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La sialografia que ha sido en el pasado un método
de diagndstico radiolégico poco empleado se ha popularizade
mucho en los dltimos afios. El motivo de su desuso era el des
conocimiento de su eficacia en el diagndstico y evaluaciédn -
de masas y procesos patoldgicos de las glindulas salivares y
el deseo de evitar el dolor que a veces se provoca después =~
de inyectar material de contraste bajo presién. Con la adqui
sicidén de mejores medios de contraste, mejores técnicas raw=-
diogridficas y procedimientos de amplificacidén de imigenes, -
la sialograffa ha demostrado ser una valiosa aportacién para
el diagndstico y tratamiento de las enfermedades de las glan

dulas salivares (79).
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I. RECUERDO ANATOMICO

Las glidndulas salivares humanas constan de tres pa-
res de glindulas mayores -pardtida, submaxilar y sublingual-
asf{ como de numerosos complejos estructurales menores que son

las glindulas menores (46, 80, 82).

Hay una dicotomia entre la parétida humana y el com-
plejo glandular submaxilar-sublingual en lo referente a la lo
calizaciébn, inervacién, estructura y funcidn, sin negar las =
significativas diferencias existentes entre estas dos iltimas
glindulas (submaxilar y sublingual) (36). Al mismo tiempo, =~
los tres pares de gléndulas tienen unos atributos comunes. -
Por ejemplo, las tres se forman a partir de una invaginacidn
epitelial en el mesodermo subyacente, en el curse de la cual,
presumiblemente, ocurren interacciones_inductivas comunes = =
(78, 112); Todas tienen una porcidn secretora y otra excreto-
ra; existe una inervacidén auténoma doble como en el resto de
las visceras; las clpsulas separan los tejidos glandulares de
las estructuras adyacentes, entre otras muchas similitudes -~

(25, 108, 109).

Otro gran significado es la diferencia que existe -
entre estos pares de glindulas, en lo referente al funciona-

miento dentro de la cavidad oral, con las glédndulas lacrima=-



- 14 =

les de la cavidad orbitaria. La extirpaciédn unilateral total
de la gléndula lacrimal en la rata, no es seguida de un cam-
bio compensatorio en la secrecidn de la glindula contralate-
ral, mientras que la extirpacién unilateral de una glandula

salival es seguida de una hipertrofia contralateral (1, 54).
Esto sugiere que los pares de glindulas salivares forman una
unidad funcional (106). Aunque édsto es cierto, otros datos -
sugieren una regulacidn nervicsa del proceso (75, 76; 7). -
Dejando a un lado este punto; RANKOW y POLAYES (90) sugieren
aque hay un funcionamiento simple en la cavidad oral en la --
cual estas gldndulas vierten sus productos; el hecho de que

estas secreciones sean dobles o parejas, es un dato mids para
reflexionar acerca de la simetrfa, primordial en los verte-=-

brados.

A. GLANDULA PAROTIDA

Esta glindula es la mas voluminosa de las gléndu-
las salivares, es de tipo seroso y de morfologia alveolar -
compleja (4, 46, 108). Estd alojada en la regidn lateral de
la cara, por delante y algo por debajo del pabelldn de la =
oreja, penetrando también en la fosa retromandibular, Por su
superficie, el tejido de la gldndula, se extiende por arriba
casi hasta el arco cigomitico, por abajo llega al &ngulo de
la mandibula, por delante se asienta en el misculo masetero,

y por detrds alcanza el conducto auditivo externc y el borde
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anterior del milsculo esternocleidomastoidec.

La glindula tiene una estructura lobular, con sie-
te 14bulos, recubierta por una cdpsula. El conducto paroti--
deo de STENSEN, de cinco a seis centimetros de longitud, par
te del extremo anterior de la glindula y se extiende por la
superficie del misculo masetero, contorneando el ‘extremo an-
terior del mismo, introduciéndose en el'cuerpo adiposo de la
mejilla, atravesando luego el misculo buccinador. Después se
dirige hacia la mucosa de la cavidad bucal y se abre en el =
vestibulo de la boca por un pequefio orificio situado frente
al segundo molar del maxilar superior. La trayectoria del -~
conducto presenta variaciones extraordinérias, pudiendo 'ser
rectilfnea, arqueada, en espiral, en forma de S, descendente

y bifurcada (52).

B. GLANDULA SUBMAXTLAR

Los trabajos de GRODINSKY y HOLYOKE (50), estdn --
considerados por diverses autores anglosajones como la mejor
descripcidn anatdmica de los espacios submaxilares y sublin-
guales. El caricter mixto se debe a su estructura anatémica
tdbulo-alveolar e histologia seromucosa. Consta de diez l6bu
los. Localizada en la fosa submaxilar, sobresale del borde -
maxilar estando cubierta en este sitio por la piel, el mdscu

lo platisma y la fascia cervical; esta iltima engloba a la -
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glidndula en una cdpsula de paredes delgadas. La porcién pos=
terior de la gldndula rebasa ligeramente los limites del bor
de posterior del miisculo milohioideo. Por el borde posterior
de este misculo, una prolongacién de la glindula se vuelve -
hacia la cara superior del mismo y de la cual emerge el con=
ducto excretor, conducto submaxilar o de WHARTON que mide 5

cm. de longitud vy 2-7 mm. de didmetro que se dirige por encl
ma del misculo milohioideo a lo largo del fondo de la cavi=-=

dad bucal, a desembocar en la car@incula sublingual (100,120).

C. GLANDULA SUBLINGUAL

Es de tipo mucoso y presenta una estructura tibulos
alveolar compleja (117}, Estd situada por encima del misculo
milohioideo en el fondo de la cavidad bucal v, halldndose cu
bierta exclusivamente por la mucosa, constituye un pliegue =
sublingual entre la lengua y la cara media del maxilar infe-
rior. Por delante del frenillo lingual hace comtacto con la
glindula homdnima del lado opuesto. Los conductos excreto- =
rios de algunos lobulillos (en nimero de 18-20) se abren in-
dependientemente en la cavidad bucal, a lo largo del pliegue
sublingual; son los denominados conductos "sublinguales meng
res". El conducto excretorio principal, "conducte sublingual
mayor', se extiende junto al conducto excretor de la glandu-
la submaxilar, abriéndose conjuntamente con 81 en un sélo ==~

orificio o bien en orificios confguos (76, 77).
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D. IRRIGACION E INERVACION

La irrigacidén sangufnea de la pardtida procede fun
damentalmente de ramas de la arteria temporal superficial. -
La sangre venosa fluye en la vena retromandibular, y la lin-
fa drena en los ganglios linfdticos parotideos (132). La pa-
rétida esté inervada por ramas del tronco simpético y del --
glosofaringeo. Las fibras parasimpiticas del glosofaringeo -
alcanza al ganglio btico, dirigiéndose luego a la parétida -

como parte componente del nervio auriculotemporal.

Las gléndulas submaxilar y sublingual estdn irriga
das por la arteria facial. La sangre venosa afluye a la vena
facial, y la linfa drena a los ganglios submandibulares y ma
«ilares. Ademids de la sensibilidad aportada por el nervio fa
cial y sus ramas, estas glédndulas salivares poseen sensibili
dad nerviosa proporcionada por el nervio auriculotemporal y
1a rama auricular del plexo cervical superior. Existe zona -
de sinapsis entre el nervio facial y el aurfculotemporal. -
La secrecién de la saliva es regulada por el sistema nervio-
so simpatico y parasimpadtico. Los nervios sensoriales aferen
tes que originan la secrecidn de la saliva estén localizados
en la pared posterior de la lengua (N. glosofaringeo) y en -
la porcién anterior de la punta de 1a lengua (N. lingual y =

cuerda del timpano (52, 133).
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E. FISIQLOGIA

La saliva es la mezcla de la secrecidén de todas -
las gléndulas salivares. Seg@in RAUGH y SEIFERT (93), sélo el
47 % de toda la saliva es secretada por las gléndulas saliva
res principales y, de esta cantidad, dos terceras partes co-

rresponden a las submaxilares,

En condiciones normales, la saliva se secreta con-
tinuamente; y de este modo la mucosa oral y faringea se man-
tienen permanentemente humedecidas. Sin embargo, se incremen
ta en cantidad y en calidad durante la masticacién y deglu=--

P

cion.

La cantidad de saliva secretada fuera de las comi-
das es de unos 0,25 cc. por minuto 6 15 cc. por hora. Con --
adecuada estimulacidn, la secrecidén se incrementa ripidamen-

te entre 600 y 1.500 cc. en 24 horas (132).

Ya que la saliva es una solucidén acuosa hipotdnica
v ligeramente &cida, con un pl de 6,3, sus reacciones depen~

den fundamentalmente de su concentracién de CO2 (23).

La saliva contiene aproximadamente un 99,5 % de -
agua y un 0,5 % de sustancia sélida. Su peso especifico os-

cila entre 1002 y 1012 (92).
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Sus?cqmponentes son: Sales (0,2 %), gases y sustan
cias orgénicas. Las sales estdn representadas por cloruroc sb
dico, cloruro potésico, bicarbonato sddico, fosfato sédico,
carbonato cél;ico, fosfato cé@cico vy sulfato pp;ésico. Los =
gases son: bioxido de carbono, oxigeno y nitrégéno. Las sus-
tancias qrgénicasrestén representadas por amilasa salivar o
ptialina, maltasa, lisozima, seroalbdmina, seroglobulina, -

urea, acido trico, creatinina, aminodcidos y mucina (107).

Los bicarbonatos vy fosfatos actlan come buffers -
para mantener el pH salivar por debajo de las condiciones --
normales. Cuando.el pH de la saliva es alcalino, hay una ten
dencia a eliminar sales cidlecicas ya que son solubles solamen
te en medio Acido. Los carbonatos y fosfatos cdlcicos se de-
positan en forma de concreciones dando lugar a les cilculos
dentro de los conductos. Una anormalidad de saliva con pH al
to y con abundante mucina favorece la produccién de cilcu-

los.

La lisozima es una enzima con propiedades bacteri-
cidas y accién destructiva sobre estafilococos, estreptoco-=
cos, meningococos, etc. Vemos que todo es debido a su capaci
dad para disolver las cdpsulas de polisacdridos que envuel--
ven a todos los microerganismos. Ademds las gléndulas saliva
res contienen otras sustancias de funcién similar a las lisg

zimas hepéticas.
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Variaciones en cuanto a la cantidad y cualidad de
la secrecién salivar durante el dia han sido sefialadas, sien
do mis escasa durante la mafiana y mis abundante entre las 4

v 6 horas P.M.

Las secreciones’més abundantes se observan en indi
viduos de 6 a 14 afios (92, 132) y mis adn en varones que en
hembras. Los componentes orgénicos e inorginicos de la sali-
va proporcionan a la misma una proteccién potencial que se =
consigue por medio de varios factores bien definidos (114, =
131): Lubrificacién y proteccién de la membrana mucosa, lim-
pieza mecénica, accién de tampén, accidn anticariogena, ac--

cidén antibacteriana.



- 21 =

IT PATOLOGIA CLINICA

La patologia de las glédndulas salivares es muy am-
plia, existiendo numerosos intentos de agruparlas en clasifi
caciones interminables. De todas las clasificaciones revisa-
das de la literatura mundial hemos seleccionado las de BATSA
KIS (11) (Tabla Ta) y CORNOG y GRAY (33) (Tabla Tb), por com
siderar que son las que incluyen la patologia no tumoral y =
tumoral, respectivamente, de una forma mas acorde con nues--
tra visibén de esta patologfa. A continuacién vamos a anali--
zar cada una de las enfermedades expuestas en la clasifica--
cién, siguiendo los criterios de BATSAKIS (l1) para las en--
formedades inflamatorias, sistémicas y metabdlicas secunda--
rias, enfermedades oclusivas de las glandulas salivares, quis
ticas y pseudoquisticas y, en CORNOG y GRAY (33) para los tu

Mores.

ENFERMEDADES NO NEOPLASICAS DE LAS GLANDULAS SALIVARES

(Tabla I a)

A. ENFERMEDADES INFLAMATORTAS

1. Agudas

a. Viricas.- Esta es la causa mids frecuente del -
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agrandamiento de las glidndulas parétidas. Es una enfermedad
de la segunda infancia o de la adelescencia, especifica, con
tagiosa y epidémica, caracterizada clinicamente por delor, -
fiebre, afectacién bilateral, no supurada, cuyo agente patd-
geno pertenece a la categoria de los virus filtrantes (11, =

36, 122, 138).

b. Bacterianas.- Se presentan en pacientes en mal
estado general, siendo el agente productor normaimente el
Staphylococus aureus y a veces el Streptococus viridans ¢ he
molitico, o el neumocccus. Se trata de un cuadro inflamato--
rio agudo, el cual puede dar lugar a la formacién de un abs~
ceso de dificil palpacidn por la fascia resistente que recu-
bre la parétida (122, 125).

2. Crénicas especificas

a. Tuberculosis.~ La afectacién de las gléndulas =
salivares por la tuberculosis es bastante infrecuente, como
ocurre con otros Srganos (corazbén, tiroides, péncreas), y so
lamente se constata en examen histopataldgico. El bacilo de
Koch afecta siempre al pulmén y de allf, por diseminacién he
matégena o linfdtica, reinfecta a otros drgancos de’ la econo-
mfa. La tuberculosis de las glandulas salivares son las mas
raras de las extrapulmonares, pero su aparicién puede ser de

bida tanto a diseminacién hematégena y linfatica como por -=-
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continuidad a la afecta;ién ganglionar cervical (escréfula)
(}35). Segdin RAUCH (91), cuando la tuberculosis afecta a las
glédndulas salivares, lo hace preferentemente en la pardtida
(70 %) seguida de la submaxilar (25 %) y de la sublingual --
(3 %). La incidencia es mayor entre la tercera y cuarta déca

da de la vida (96, 135).

b. Actinomicosis.- Es la infeccién secundaria y ==
erdnica de las glindulas salivares producida por un microor-
ganismo llamada Actinomices israelii, germen pleomérfico -~
ekxistente en forma bacteriana alargada en la boca y criptas
amigdalares y como micelio en los tejidos. También se encuen
tra habitualmente en las caries dentales, asi{ como en los --
mé;genes gingivales de los individuos con escasa higiene - -
oral (135). Aunque es una infeccidn rara, es mids frecuente =
en la pardtida que en la subﬁaxilar,_predominando en los va-
ranes sobre las hembras (36). La forma mis frecuente de pre-
sentacién de la actinomicosis consiste en la osteomielitis -~
del maxilar inferior, a nmenudo tras alguna extraccién denta~
ria (actinomices cervico}acial), v por via ascendente a tra-
vés de los condgctos salivares llega a las gléndulas, favore
cido por el mal estado general del paciente. Se caracteriza
por dolor, dureza de la piel a la palpacién, infiltracidn --

glandular y fistulas (11).

c. Sarcoidosis.- La sarcoidosis o enfermedad de --
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Besnier-Boeck-Schaumann desde el punto de vista anatomopato-
légico se caracteriza por la presencia de granulomas no ca--
seosos en muchos drganos de la economfa, incluyendo las glap
dulas salivares. Se puede presentar con fiebre uveoparot{dea
(sindrome de Heerfordt) en pacientes ya diagnosticados como
sarcoidéticos, o siendo incluso la primera manifestacidn de
la enfermedad. Generalmente cursa con temufaccidn parotidea
bilateral, firme, no dolorosa, con evolucién de meses o afios
y sin secrecidn purulenta por el orificio de Stensen. Las --
otras glandulas salivares, en algunas ocasiones, también se
ven afectadas. Suele incidir en adultos entre los veinte y -
cuarenta aflos, de ambos sexos, acompafidndose de alteraciones
dérmicas del tipo del eritema nudosc conjuntamente con adeno=-

patias cervicales y mediastinicas (36, 125).

d. Sifilis.- Es una afectacidén extraordinariamente
rara en las glidndulas salivares. Cuando se presenta, su inci
dencia es mds alta en la pardtida (36 %) y es de predominio
bilateral. En el estudio secundario de la enfermedad hay pa-
rotidomegalia, adenopatias locales, intensa sialorrea, tris-
mus y disfagia. En el estadio terciario las glindulas adquie
ren forma pseudotumoral, palpindose la piel muy dura y tensa
con posterior reblandecimiento, ulceracidn vy fistulizacidn,
visualizdndose adenopatias cervicales, pardtidas grandes y -
pardlisis del nervio facial (135). El diagnéstico correcto -

se hace por anamnesis, el estudio seroldégice, la biopsia y =
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la terapéutica correcta {(90).

3., Recidivantes subagudas v crdénicas

a. Sialoadenitis crdnicz recidivante.- Este grupo
de lesiones afecta mads a la glédndula pardétida que a la subma
xilar. Esto es debido, probablemente, a las diferencias ana-
témicas de las dos glandulas; el conducto de Stensen es mis
largo y estrecho que el de Wharton, que es m&s corto y ancho
(11). El cuadro clinico es de comienzo insidiosc o brusco, =
con escasos signos funcionales (tensién parotidea) y signos
generales inconstantes. Se caracteriza por tumefaceidn paro-
tidea ligeramente dolorosa y un enrojecimiento del orificio
del conducto de Stensen con salida de pus o filamentos mpco-

purulentos.

Los factores predominantes son: Disminucidén de la
secrecidn salivar, éstasis salivar e infeccidn secundaria ==
por gérmenes oportunistas. La parotiditis recidivante en el
nifio se sugiere gue tiene una base autoinmune, pero su etio-
logfa es desconocida. Se trata de nifios varones de tres a --
cuatro aflos, con tumoracién brusca parotidea uni o bilateral,
sin afectacidn submaxilar, Suele presentarse con disminuecidn
de la secrecidn salival y lacrimal, advirtiendo en ocasiones

una saliva mucopurulenta (112, 128}.
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b. Lesidn linfoepitelial benigna. Sindrome de Sjo-
gren y enfermedad de Mikulicz.=- BATSAKIS (11) manifiesta que
la definicién de enfermedad de Mikulicz ha sido tan vagamen
te estudiada en la literatura mundial desde la muerte del au-
tor, que el diagndstico carece de significacién vy no ve justi
ficacidn para usarlo nada mds que en su contexto histdrico. -
Dice que si se desea honrar a este venerable investigador con
servando una denominacidn eponimica, el sfindrome de Mikulicz
puede ser apropiado siempre que se use en un contextec no espe
cifico, tanto clinico como morfolégico, para referirse a un -
aumento de tamafio bilateral de las gléndulas salivares y la=-
crimales causado por una variedad de enfermedades: leucenia,

linfoma, tuberculosis, sarcoidoses, etc.

Con este preidmbulo podemos relacionar ahora de una
forma clara el sindrome de Sjdgren con la lesidn benigna lin
foepitelial de las glidndulas salivares. Los términos diagnds
ticos de lesidn linfoepitelial, parotiditis crénica recidivan
te o sialoadenitis seca v sindrome de Sjdgren comparten casi
todos los cambios histopatolégicos en los tejidos salivares =
-proliferacién celular linforeticular-, habitualmente asocia
da con atrofia del parénquima acinar y una variedad de cam- -
bios en los conductos que terminan en el llamado "islote miog

pitelial" (7, 65, 68, 74, 110).

El cuadro histopatoldgico, y frecuentemente el clia

nico, es el de una inflamacidn cronica (sialoadenitis) con va
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riaciones arquitecturales {focal, punctata; nodular, ¢ disa)
en relacidn con la severidad o cronicidad de la lesidn. La
similitud, si no identidad, histolégica, combinada con una -
sialectasia uniforme y alteraciones patoldgicas que oscilan
entre cambios focales y difusos, indican claramente un espec
tro evolutivo, cuyo inicio sea quizd un dafio ductal indefini
do. Una lesién anidloga puede ser la alteracidén folicular en

la tiroiditis (11, 73).

El Sindrome de Sjdgren se caracteriza por querato-
conjuntivitis seca, xerostomia, aumento de volumen de las ==
gldndulas salivares, artritis reumatoide (128) y fiebre. Se
presenta con mis frecuencia en mujeres (68, 73) proximas a -
los 50 afios. La tumefaccidn parotidea es indurada, de limites
no definidos y bilateral., Segln MANDEL (68) las glandulas sub
maxilares también muestran alteraciones en la histologia glan
dular y en la secrecidn salivar, pero por el contrario no hay
evidencias de anormalidades radiolégicas en los estudios sia-
logridficos. Dice no haber explicacién satisfactoria que justi

fique la ausencia de sialectasia en la glidndula submaxilar.

B. SISTEMICAS Y METABOLICAS SECUNDARIAS

1. Obesidad, hipertensidn, diabetes mellitus

Hay una asociacidén-definida entre el aumento de la
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gldndula parotidea y varias enfermedades metégélicas. En mu-
chos. de estos agrandamientos parotideos encontramos una rela
cidn etioldgica y patogenética con entidades como obesidad,
diabetes mellitus, hipertensién e hiperlipidemias (27, 35, -
66). Estos desbérdenes metabdlicos generalmente suelen estar
tan interrelacionados que el sefialar unc solo de ellos como
ﬁnica‘caUSa suﬁﬁacente es imposible (19). Este tipo de agran
damiento de glidndula salivar afecta casi (nicamente a la paré

tida, no encontrindose en las demds glidndulas salivares (92).

En los estadios tempranos encontramos hipertrofia
acinar y en los crénicos adiposis de la glindula (11). YOEL
(133) sostiene que la Eiopsia de la parétida en individuos -

obesas revela frecuentemente microangiopatia diabética.

2. Malnutricidn

Todas las condiciones de malnutricién predisponen
a aquellos que la sufren al aumento de la glandula pardtida,
y en algunas comunidades en las que la nalnutricidén llega a
representar una forma de vida, este aumento es tan manifies~-
to que puede simular una afectacién epidémica (87, 100). Asi,
se ha encontrade relacidén entre la inflamacidén asintomética
de la gléndula parétida con la pelagra y el beriberi y, en -
algunos casos, con el Kwashiorkor y la deficiencia en vitami

na A (11, 66).
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El agrandamiento glandular bilateral y simétricamen
te difuso se debe a una hipertrofia de los acinis, aumentando
las células incluso en un 50 % de su tamafic natural. 5i no su
cede la adiposis, esta hipertrofia puede regresar tras tratar
la malnutricidn. La sustitucidn del parénquima acinar por te-
jido fibroadiposc ocurre con los afios y es independiente de =

la adiposidad general (21, 43).

3. Cirrosis alcohdlica

Esta relacidén estd perfectamente documentada y reco
nocida. La relacidn de la afectacién parotidea con la cirro--
sis no alcohdlica es tan rara que puede usarse como diagndsti

co diferencial (20).

Se observa preferentemente en el sexo masculino (18
33), El agrandamiento parotideo siempre debe sugerirnes la -
existencia subyacente de un estadfo precirrético. La disminu-
cidn o el aumento de tamafio glandular parotideo parece estar
relacionado con las compensaciones y descompensaciones del -
proceso cirrético (95). La incidencia de agrandamiento paro-
tideo en alcoholismo o cirrosis alcohdlica varfa entre el 30

v el 80 % (96, 115, 130).

Los estudios efectuados sugieren que el agrandamien

to se debe mis a una deficiencia proteica que a una anormali-
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dad endocrinoldgica, ya que los cambios histolégicos son si-
milares, por no decir indistinguibles, de los que ocurren en

pacientes malnutridos (18; 20, 87, 133).

El conducto de Stensen estd permeable y el orificio
oral es normal. La actividad de la amilasa salivar est# tres
veces por encima de lo normal. Esto es por lo que BONNIN y -
cols. (18) invocan el término de parotidosis para significar
su opinidén de que el aumento glandular es una adaptacidn al

incremento de la produccidén salivar.

El sialograma presenta afectacidén de la normal ar-
borizacidn con desplazamiento de los conductes y compresidn
de los pequefios canalicules interlobulares a causa de la hi-
pertrofia acinar (124). La biopsia nos muestra los siguientes

hallazgos por orden de frecuencia:

- Aumento de tamafio de los acinis, debido a una hi-

pertrofia de sus células.
- Infiltracidn grasa.

- Flbr0515 moderada afectando a los septos 1nterlo-
bulares, sin presentar celulas inflamatorias crénicas. El epi

telio ductal no esté afecto.
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BATSAKIS (11) considera que la hipertrofia acinar
ocurre en los estadios tempranos, mientras que la atrofia -

grasa vy la fibrosis dominan en los tardios.

C. HIPERSENSIBILIDAD Y REACCION A LAS DROGAS

Los efectos de las drogas en las glindulas saliva-
res, preferentemente en la pardtida son de dos tipos: Idioph
tica y directa (al iodo y metales pesados), sin responder a
una base alédrgica (11). Clinicamente se manifiestan por au-

mento de tamafio y disminucién de la secrecidn salivar, como

ocurre después de la inyeccidén de ciertos tipes de metales = ~

pesados (mercurio, bismuto) y drogas (fenotiacina, thiociana
tog, thiourea); Generalmente ocurre dos o tres dias después
de la administracién y persiste durante cuatro o cinco dias.
Las sialoadenitis alérgicas estdn incluidas dentro de las pa

rotiditis recidivantes.

D. DISTURBIOS LOCALES

1. Sialolitiasis v otras enfermedades oclusivas en

las glandulas salivares

La sialolitiasis se manifiesta con una frecuencia
del 83 % en la gldndula submaxilar, del 10 % en la pardtida

y del 7 % en la sublingual (65, 84). Otros autores, como MAN
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DEL (68), MOSS-SALENTIIN y M0SS (77), THACKRAY y LUCAS (118)n
consideran que la sialolitiasis es mis frecuente en la glén-
dula submaxilar que en la pardtida, oscilando su frecuencia
entre 12 a 4:1, al ser la luz del conducto de Wharton mis es
trecho en su‘desembocadura a nivel de la carfincula sublingual
del suelo de la boca y ser ésto motivo de ectasia salivar que
favorece la precipitacidn de las sales_célcicas. De los célcu
los ubicados en la glindula submaxilar, el 20 % no son radio-
opacos y los localizados en la parbétida son radiotrasparentes
al 40 % (79, 90, 98). El 25 % de los individuos con litiasis
salivar presentan célculos localizados en otra parte de la -

economia (96).

Ademis de la estrechez del conducto de Wharton a ni
vel de la carfncula sblingual, existen otros factores aque fa-
vorecen la formacidn de cdlculos en la gldndula submaxilar, ;'
como la secrecidn seromucosa y la riqueza en hidréxido de apa
tita vy fosfaﬁasas, que convierten los fosfatos de glicerina =
chlcica en fosfatos indrganicos, los cuales precipitan facil-

mente cuando el pH tiende a ser alcalino (lo04).

La mayoria de los autores consultados (11, 68, 73,
135) no dan cifras precisas referentes al predominio de uno u
otro sexo; Tampoco hay una edad standard en la aparicidm de -
la litiasis, aﬁnque autores como YOEL (1353) las describen tan

to en adolescentes como en adultos, mientras que otros auto-
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res, como GARUSI vy SASSI (45) y MANDEL (68) las describen -

en la mitad y 4ltimas décadas de la vida.

La afectacidn suele ser unilateral de evolucidn in
termitente o discontfna, con dolor y sin fiebre. La consis-
tencia glandular es firme y la secrecidén salivar es normal =

(125, 133).

Hamartomas o lesiones vasculares adquiridas alrede
dor de la pardtida pueden clinicamente simular una lesién --
primitiva parotfdea. Calcificaciones de trombos intravascula
res (flebolitos) pueden presentarse radiogridficamente como -
cilculos salivares y ser dificil su diagnéstico diferencial.
Otras causas raras de sialoadenopatias obstructivas son este
nosis edematosas y atresias de los conductos, estrecheces y

traumatismos de la papila del conducto de Stensen (55, 56).

2. Quistes, pseudoguistes y Sialectasias de lag w=

=liandulas salivares

Las lesiones quisticas son un grupo que comprende
aproximadamente el 5 % de todos los tumores de las gléndulas
calivares (11), excluyendo la patologia neopldsica. Son mis
frecuentes en las glandulas salivares menores, pero ocasio-
nalmente se ven en la pardtida. Estidn limitados por epitelio

escamoso y excepcionalmente por un epitelio mucinoso u onco-
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cftico (33). Los pseudoquistes son poco frecuentes y se loca-
1izan en la gldndula parétida. Los quistes brongquiales pueden
presentarse asociados con nddulos linfAticos intraparotideos.
Los quistes mucosos de retencién; mucocele y ranula, comstitu
yen un grupo de lesiones capaces de producir también agranda-

miento de las gldndulas salivares con sialectasias (1l1).
E. MLSCELANEA

El aumento de tamafio bilateral y simétrico de las -
gldndulas pardtidas se ha visto asociado con pancreatitis crd
nica recidivante. Los exdmenes sialogrdficos y las pocas mues
tras tisulares examinadas son indistinguibles de los aumentos
parotideos asociados con cirrosis y mala nutricidén. La uremia
puede ser también una causa rara de agrandamiento de gléndu-
jas salivares durante largos periodos de tiempo Yy manifestar
una disminucién del flujo salivar y una respuesta perezosa 2
los estimulos. Se ha atribuide como causas desencadenantes el
aumento local de la concentracién de amomiaco (2, 11). Las ==
neumoparotiditis se observan en ciertos pacientes que se pro-
vocan aumento de la presién intrabucal de una manera habitual
¥ gue muestran una predisposicién congénita subyacente con ==

posterior complicacién infecciosa de la gléndula,

La intubacidn es también responsable del aumento -

de tamafio, aGn mds llamativo, de las glandulas salivares du=
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rante la induccidn anestésica. En este sentido, sin embargo,
se ha postulado que un reflejo superactivo faringeo es desen
cadenado por la instrumentacidén y ello produce una vascdila=

tacidén e hiperemia en la glidndula salivar.

En cuanto a la sialoadenitis por irradiacidn, oca=
siona una inflamacién aguda, sensible y dolorosa de las glin
dulas salivares mayores, como secuela de la irradiacidén de -
la cabeza vy el cuello; Se presenta a continuacidén una eleva-
cidn de la amilasa sanguinea y urinaria, una alteracidén cua-
litativa y cuantitativa de la saliva que produce una seque~--
dad irreversible de la boca entre las 2 y 6 horas después de
la irradiacidn y ciertas lesiones dentales que no ocurren ==

cuando se irradian sdlo los dientes (30, 42).

TUMORES DE LAS GLANDULAS SALIVARES (TABLA I b)

A. TUMORES BENIGNOS POCO RECIDIVANTES

1. Cistoadenoma papilar linfomatoso {Tumor de = =

Warthin)}. -

Este tumor benigno, de origen multifocal, de las =
glandulas salivares, presenta una curiosa arquitectura com=--
puesta esencialmente de espacios quisticos o glandulares re-

vestido de epitelio cilfndrico incluido en el estroma linfoil
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de (32, 39). Su incidencia es del 15 % de los tumores benig-
nos y la afectacidén es parotidea en un 70 % de los casos. --
Siempre se localiza en la parte mis baja de la glandula, en

el Angulo maxilar inferior (33). Es mis frecuente en el hom-
bre que en la mujer (5 : 1) y su edad de aparicidén es entre

la 62 y la 72 décadas de la vida (13, 29, 33, 94). La afecta
cién bilateral se obse&va en un 10 % (33). Se suele presen-

tar con una evolucidn continua y con dolor selectivo, sin ==
adenopatias regionales ni fiebre ni pardlisis nerviosas, y -
con secrecidn salivar normal (67, 95, 118, 1353). No se obser

va necrosis ni ulceracién.
2. Onococitoma

Es un tumor poco frecuente, con una incidencia del
1 % de las neoplasias salivares, sin predominio de un sexo so
bre otro, presentidndose en pacientes por encima de los 50 ==
afios. Afecta con mis frecuencia a la gldndula parétida. Las -
lesiones quisticas se han descrito como cistoadenoma oncociti
co, por guardar cierta relacidn con el tumor de Warthin {60).
Las recidivas después de la escisidn son poco frecuentes (33,

83).

3. Otros tipos de adenomas monomdrficos

Comprenden el 2 % de los tumores de las glandulas
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salivares y estdn caracterizados por un patrdn epitelial uni
forme en todo el tumor ¥y por la ausencia de estroma mixocon-
droide, signos éstos que los diferencian del tumor mixto (13,

33).

B. TUMORES BENIGNOS MUY RECIDIVANTES

1. Adenoma pleombrfico

El adenoma pleoméffico es el mds comin de los tumo
res de las glidndulas salivares correspondiendo al 80 %, apro
ximadamente, del total (33, 92, 94). Su incidencia es mds al
ta en la gldndula parotidea (84 %), apareciendo en la subma-
xilar en un & %, y en un 2.5 % en la sublingual (33, 44, --
118). Es mAs frecuente en el sexo femenino y su edad de apa-
ricidn estid comprendida entre la 42 y la 62 décadas de la vi
da (67, 94); Es de afectacidn unilateral, de evolucién conti
nua con escaso dolor, sin fiebre y sin mostrar adenopatias -
regionales {90, 135). Suele afectar al nervio facial, produ-
ciendo pardlisis del mismo (33, 34): Son tumoraciones de con
sistencia firme, con secrecidn salivar normal, sin tendencia

a la necrosis o ulceracién (3, 33, 95, 118, 125, 133).

C. TUMORES MALIGNOS DE LAS GLANDULAS SALIVARES

1. Carcinoma en el adenoma pleomdrfico
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El adenoma pleomérfico degenerado comprende aproxi
madamente el 1 % de los tumores de la pardtida. El 73 % de -
ellos afecta a la pardtida, siendo la incidencia por sexos =
dificil de determinar en la literatura mundial. Los indivi-;
duos en los que aparece el carcinoma son, por lo general, 10
afios mayores que aquellos en los que aparece Como tuUmOr bew=
nigno. Las metédstasis aparecen en el 30 % de los casos, con
predileccidn, en pulmdn, ganglios linfiticos, sistema mnervip
so central, hueso y tiroides. La lesidén aparece como una ma;
sa dolorosa con adenopatfas cervicales y ulceraciones sobre
un presunto adenoma pleomérfico de {ndole benigno (11, 15, -

33, 43, 57).

2. Carcinoma adenoide quistico

El término de cilindroma fué el primerc resefiado a
este tipo de tumoracidn, pero FOOTE y FRATZELL (43) han eme=
pleado el nombre de carcinoma adenoide quistico. Constituye
del 4 al 8 % de todos los tumores saliﬁares y se manifiesta
por lo general como una masa palpable, siendo el dolor poco
frecuente como primer sintoma. No presenta predileccién pot
ningin sexo o raza y se manifiesta en edades comprendidas en

tre 20 vy 40 aflos. Produce metdstasis en el 20 al 50 % de los

casos.

3, Tumor de células acinosas
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Hasta 1.953 el tumor de células acinosas estaba re
cogido como un tumor benigno de las glandulas salivares y -=
descrito como un adencma. Posteriormente estudios han seflala
do gque estas neoformaciones pueden ser tanto benignas como -
malignas y que la correlacién de las caracteristicas morfold
gicas con las biolégicas son desconcertantes. Comprende el -
1 % de todos los tumores salivares y aparece casi exclusiva-
mente en los ldbulos superiores y en la cola de la gldndula
parédtida (12), siendo en ésta su incidencia de aparicién del

2 % de todos los tumores, ¥ de 7 a 19 % de las neoplasias ma

lignas. Son tumores raros en las glandulas submaxilares y
sublinguales, ¥ excepcionales en las glindulas salivares me

nores (121, 126, 127).

4, Tumor mucoepidermoide

Neop1351a de afectacidn parotldea con una 1nc1den-
cia del sexo femenino sobre el masculino 2 : 1 (29, 135).
presentan por encima de la quinta década de la vida, aunque
autores como FOOTE y FRAZELL (43} y STEWART {113) manifies-
tan haber observado casos en pacientes por debajo de los 15
aﬁos: Son tumores de predominié unilateral, de evolﬁcién con
tinﬁa, con dolor muy selectiv§ y metdstasis hacia ganglios -
cervicales, aunque también pueden encontrarse en higadoe y --
piel (33, 57, 60, lll, 118): Son tumores de consistencia fir

me vy que afectan regularmente al nervio facial, con tenden-=



cia a la necrosis y ulceracién (134, 135).

5. Otros tipos de carcinomas primarios

a. Adenocarcinoma

Se distinguen por un patrén de crecimiento tubular
o papilar, pudiendo ser productor de mucina. Encontramos fre
cuentemente invasidn linfitica o diseminacidén hemdtica. Sue-
len ocurrir en las edades avanzadas y constituyen el 0.5 % -

de todos los tumores salivares (118).

b. Carcinoma epidermoide o egcamoso

Son tumores que posiblemente se originan por la neo
plasia del epitelio de los conductos salivares vy que se fijan
a piel y estructuras superf1c1ales. Se localiza en sus 23 ==
partes en 1a parotlda vy en 1/3 parte en la submax11ar (33, --
43); aparece entre la 62 y 72 décadas de la v1da. La muerte,
si ocurre, estd causada por recidivas incontrolables, con me=
tastasis 1inféticos; En la serie reseflada por FOOTE y FRAZELL
(43) la superviviencia es de un 25 % a los cinco afios, El - =
diagnéstico diferencial hay que establecersc entre el carcino

ma epidermoide puro y el mucoepidermoide.

c. Carcinoma indiferenciado
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Este tumor estd compuesto de células redondas o fu
siformes, todas ellas pobremente diferenciadas, como para ==
ser clasificado dentro de alglin tipo de tumores concretos. =
Esta tumo:acién infiltra las estructuras proximales y ripida
mente metastatiza en los ganglics linfdticos regionales. Al=-
rededor del 50 % de los pacientes mueren por metidstasis a =--
distancia, aconteciendo la mavoria de las muertes dentro de
los cinco afios después del tratamiento (71). La superviven-

cia a los cinco afios es del 20 al 30 % (43, 118).

6. Carcinoma metastisicd

Las glindulas pardtidas que contienen ganglios lin
fAticos intraparotideos pueden ser sitio de localizacién de
metistasis de tumores malignos de piel, cara, cuello, pala-

dar. Los mids comunes son los carcinomas epidermoides y mela-

nomas (33, 43, 71).
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I1I. METODOS DIAGNOSTICOS

A. EXPLORACION FISICA

La exploracién fisica ha de ser completa y metddi-
ca, teniendo presente la frecuencia de las distintas patolo=
gias de cada una de las gldndulas salivares. Asi, en las pa-
rétidas son mis frecuentes los tumores y fistulas; en la sub
maxilar las litiasis; en la sublingual los quistes; y en las
glindulas salivares menores los quistes y tumores. Sin embax
go, todos los procesos patoldgicos se dan en cada una de es~
" tas glandulas, por lo que el examen de cada regidn seri tan=-

to anatdmico como semioldgicamente muy cuidadoso (134).

1. Regidn parotides

Ademds de la parétida esta regidn contiene vasos =
sanguineos, nervios, ganglios linfdticos superficiales y pro
fundos, etc. Presenta una depresidn mids o menos evidente se-
glin el individuo y el grado de desarrollo del tejido celular
subcutdneo, que se hace mis acentuado para facilitar la ex-
ploracidén sin dolor o trismus, provocando un prognatismo y -

la extensidn de la cabeza.

En la exploracién se deben buscar los limites del
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espacio parotfdeo y las prolongaciones maseterinas y farin=
geas de las glandulas. La pardtida, que estd situada entre -
el paquete de Riolano y el misculo pterigoideo interno, pue-
de llegar hasta el constrictor inferior de la faringe. Pof -
ésto, la exploracién se debe hacer tanto desde fuera como deg
de dentro de la boca, va que algunos tumores parotideos se ~-
proyéctan hacia dentro y es probable que sean tomados equivo
cadamente por cualquier tumor orofaringeo; De igual forma, =
el conducto de Stensen debe ser explorado desde el interior
de la boca, haciendo posible de esta manera la palpacidn del

posible cilculo u otra patologia.

La entrevista comienza por establecer la fecha de
comienzo de la enfermedad, su curso y caracteristicas (len-
to, ripido, con dolor o sin él, etc.). Los procesos inflama-
torios son normalmente de comienzo reciente, evolucidén répi-
da y con repercusién en el estado gerieral del paciente, y =

los procesos tumorales suelen tener curso lento.

El dolor puede ser esponténeo, permanente, inter-
mitente o provocado por la masticacidén, como ocurre en las
litiasis (aunque sea poco frecuente en la litiasis de pard-
tida). De igual forma el dolor puede estar presente en la =

evolucidn de procesos inflamatorios y tumorales malignos.

La anestesia de regidn auricular puede ser indica
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tivo de la afectacidn de ramas del nervio auricular del ple-

xo cervical superficial.

Como regla general, un aumento de volumen y una fun
* A -

cibén impedida constituyen la respuesta de las glindulas sali-

vares a los diferentes procesos patoldgicos que les afectan.

La exploracién debe investigar la presencia de sig-
nos de trismus, disfagias, sabor dulce o salado en la boca, =
presencia de pus y un aumento o disminucién de la secrecidn
de la saliva, asi como la sequedad de la mucosa oral, que si
no se asocia a hinchazdén de la pardtida puede ser una manifes

tacidén de xerostomia de etiologia alérgica.

Es importante constatar la presencia de manifesta=-
ciones uni o bilaterales, sus intermitencias y recurrencias,
ya que pueden ser patognomdnicas de algunas formas de sialoa

denitis.

De igual forma es importante constatar en la histo-
ria si hay desarreglos endocrinos o hepiticos, as{ como una -
buena exploracidén fisica general que puede revelar signos de
sarcoidosis, reumatismo, etc. La edad es otro dato importante
ya que ciertas enfermedades se manifiestan mids frecuentemente
en ciertas edades, como el hemangioma y anomalias de los con=-

ductos salivares en los recién nacidos (122), enfermedad vi-
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ral y sialoadenitis intermitentes en los prepuberales (28, -
138); sialoadenitis, hipertrofia parotidea asociada a-diahe;
tes, tumores, etc. en pacientes de unos 30 afios de edad. - ~
Otros sindromes son mis frecuentes en las mujeres, como el =

sindrome de Sjdgren o el carcinoma adencide~quistico.

La pardlisis facial asociada a un tumor es, casi -
siempre, un signo de malignidad (118), no siempre es muy evi
dente, y cuando la parilisis es muy ligera y afecta a la ra=
ma inferior del VII par se puede evidenciar haciendo que el
paciente abra la boca lo miximo posible, o poniendo los la;
bios como si fuera a silbar. Si existe lagoftalmia o imposiQ
bilidad de arrugar la piel de la frente, nos indica la afec-
tacién de la rama superior del nervio y es signo seguro, ca;
si simpre, de un tumor altamente maligno en una etapa avanza

da de desarrollo (127).

Lag asimetrias se detectan examinando ambas regio-
nes parotideas simultdneamente, situando al paciente frente

a nosotros y con la cabeza recta.

El 18bulo de la oreja levantado indica la localiza
cidn de la enfermedad en la parédtida. Si no existe este des-
plazamiento, indica que estid localizado en la regidn paroti-

dea, zona adjunta o masetero.
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La patologfa del miisculo masetero se detecta ha- -

L]
ciendo contracturar los misculos de la masticacidn (132).

La palpacidén se debe hacer bimanualmente, colocan~-
do una mano sobre el Area parotidea y un dedo de la otra ma=-
no contra la pared lateral de la faringe a nivel de las amig

dalas (133).

Es raro que la pardétida normal se palpe, aunque és
to depende de la raza y de la afectacidn individual del pa-
ciente, En un estudio en el que palparon 3.282 pardtidas, ==
YOEL (132) encontrd que es posible palparlas en el 15, 20 %
de indiv{duos normales, mientras que en pacientes con enfer-
medad hormonal, diabetes mellitus, enfermedad de Graves, en
mujeres en avanzado estado de gestacidn, la pardtida puede =

palparse en el 80 % de los casos.

La palpacidén bimanual hace posible la localizaciédn
de pequefios cdlculos que son dificilmente visualizados radig
grificamente. En el caso de tumoréds, la palpacidn revela ge=-
neralmente una masa bien delimitada, indurada e indolora. A
veces, si la masa tiene ﬁna consistencia blanda y eldstica,
podemos pensar en cistdadenolinfomas. Una masa dura nos hace
pensar en adenomas o tumor maligno y; si éste estid muy avan=
zado, puede faltar movilidad, estar adherido a la piel, etc.

Por palpacién deben explorarse los ganglios linfiticos cervi
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cales pues, asociados a otros sintomas, conducen al diagnds-
tico de malignidad. Si la hinchazén es indolora y bilateral,
nos acerca al diagndstico de sialocadenitis o sialcadenosis -

(134).

La exploracidn intraoral hace posible detectar un
trismus; as{ como ver si existe un desplazamiento de las - -
amfgdalas debido a un tumor. Puede hasta haber un desplaza-~
miento uvular hacia el lado opuesto en caso de tumores comsi

derablemente grandes de prolongacidn faringea;

En el caso de tumores que no sean tan voluminosos,
una palpacién bilateral puede detectar su presencia en el 1%
bulo retromandibular profundo. Estos han sido comparados a -
un iceberg, puesto que la mayorfa de la masa estaria escondi
da bajo el agua. Al comprimir la parétida se puede ver salir
pus por el conducto de Stensen. Esta abertura puede ser vi--
sualizada facilmente por su aspecto enrojecido y algunas con

diciones inflamatorias.

La exploracidn del conducto mediante la canula o -
sonda, hace posible a veces detectar cuerpos extrafios o cél=

culos.

Finalmente es indispensable descartar procesos pa=

toldgicos en las &reas adjuntas o en drganos como el canal =
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auditivo, ganglios linfiticos, glandulas salivares de la ve-

cindad, etc.

2. Regidn submaxilar

La palpacién del 4rea suprahioidea lateral se hard
inclinando la cabeza hacia adelante, porque si la cabeza es=
t4 recta esta Area es casi horizontal; Por lo tanto, una ma=
no impide que la cabeza esté echada hacia atrds y con la otra
se lleva a cabo la palpacién. Si la cabeza esti extendida ha-
cia atrés, la piel estirada permite observar una depresidn =
que corresponde a la porcidén anterior de la glindula submaxi
lar. Esta aparece hundida en personas delgadas y muestra un

cierto relieve en obesas {58).

Los tumores, o procesos de los ganglios linféiticos
del Area submaxilar, producen una hinchazén bien circunscri-
ta. Al contrario que los proceso flemonosos, la cual es bas=

tante difusa (92).

La palpacién bimanual de este 4rea se hace con un
dedo dentro de la boca y la otra mano fuera, en el &rea sub-.
maxilar. De esta forma la gléndula queda atrapada y se puede
palpar algln tumor y establecer si es intra o extraglandular.
De igual manera, es posible determinar si existen calculos,

ganglios linfiticos, etc.
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Los célculos en el conducto de Wharton pueden pal;
parse facilmente a lo largo de toda su longitud. En algunos
casos de litiasis, en la etapa inflamatoria, la palpacidn es
dolorosa y difficil debido al trismus existente. Es posible -
observar saliva purulenta emergiendo del ostium del conducto
de Wharton a través de una fistula en un conducto que se ma-
nifiesta como hinchazén rojiza. Cuando la cateterizacidn sea
posible, nos permitirid la deteccién de cuerpos extrafios, cil

culos, etc.

3. Area sublingual

La exploracién de este Area es parecida a la expla
racién del 4rea submaxilar: inspeccidn y palpacidén bimanual
son, normalmente, suficientes para determinar los procesos
tumorales o quisticos, dominantes de los procesos sublingua=-

les.

4, Area de las glindulas salivares menores

Un examen semioldgico de estas glandulas comprende
la inspeccién y palpacidn cuidada de todas las zonas anatémi
cas intraorales donde estén distribuidas, va que estas zonas
(labios, mejillas, suelo de la boca, lengua, paladar, etc.)

pueden ser la localizacidén de procesos quisticos o tumorales.
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B. CITODIAGNOSTICO

El citodiagndstico es de una gran importancia so-
bre todo en procesos inflamatorios, pero no puede diferen==-
ciar entre sialoadenitis viral o bacteriana. Lo fnicoe que re
vela son los productos de descamacidén epitelial de los con-
ductos salivares; abundantes células epiteliales y leucoci-
tos; Sin embargo, el citodiagndstico no tiene valor muy pric
tico y su aplicacidén principal es el estudio de tumores de -
las glédndulas salivares, como ocurre en la citologia exfolia
tiva. La técnica no esti libre de errores ni fracasos, pero
cuanto mayor es la experiencia del citdlogo menor es el nime

ro de errores diagndsticos.

Segdin RAUCH y SEIFERT (93) dan un fracaso total en
33 casos de tumores parotideos con la técnica de frotis de -
Papanicolau. YOEL (134} asegura que la citologfia salivar de-
termina la naturaleza de benignidad o malignidad de la tume-
faccién, ademds de su clasificacidén histolégica. Este autor
comenta que en algunos casos de cancer de parbétida del tipo
cistopapiliforme, el método de Papanicolau ha mostrado célu=

las atipicas antes de la extirpacién del tumor.

La técnica de extraccidén de saliva consiste en la
cateterizacidn del conducto salivar, con el paciente en posi

cién de prono recogiéndole la saliva en una probeta estéril.



- 5] =

A veces es necesario esperar 30 minutos para recoger el ma-
terial suficiente. En algunos pacientes, la extraccién con =
esa técnica es imposible. Para estos casos dificiles, SCHNE-

YER (105) utiliza un aparato especial de aspiracidn.

El citodiagndstico salivar puede ser (til para el
control del tratamiento&anticanceroso (quimioterapia y radio
terapia) yé que mediante el método de Paﬁanicolau se demﬁes—
tra uné hipertrofia celﬁlar general écomﬁaﬁada de fibrillas
y granulos citoplésmicﬁs (30).

C. SEROLOGIA Y MICROBIOLOGIA

La serologia es de gran impbrtancia en el diagnds=
tico de la sialoadenitis especifica de origen tuberculosoc o
sifilftico. Ademis hace posible la diferenciacidn entre cua-
dros'que pueden confundirse facilmente, tales como la tuber-

culosis y la sarcoidosis.

En el caso de paperas dudosas asociadas a complica
ciones ovédricas, testiculares o meningeas, una prueba de fi~
jacién del complemento repetido tras una semana de espera, =

facilita el diagndstico verdadero (122).

En pacientes reumdticos se encuentra un aumento de

la velocidad de sedimentacién globular; pruebas de latex po=
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sitivas, antiestreptolisinas y antiestafilolisinas positivas

(128).

Una sialoadenitis aguda o subaguda trae consigo un
aumento de la amilasa sérica. Cuando sea posible debe hacer-
se un antibiograma para instituir un plan terapéutico mis se

lective (119).

En pacientes con sialoadenitis crénica se encuen-=
tran normalmente microorganismos que, sin ser reponsables de
la etiologfa, juegan un papel activo en el proceso patoldgi-
co. A veces hay hongos presentes; Algunds autores lo encuen-
tran en el 30 % de la sialoadenitis crénica; En pocas ocasio
nes sagn miembrds del género Actinomyces; En otros pacientes
los estudios microbioldgicos detectan la presencia de hongos
parecidos a la levadura que son sapréfitos en la cavidad oral

y patdgencs en las glédndulas salivares.

Si se sospecha Actinomyces se debe hacer un examen
microscdpico y un cultivo de la saliva obtenida a través de
la sonda; Si esta maniobra es imposible, se debe hacer una -
aseﬁsia y una higiene oral rigﬁrosa recolectando la saliva -
en un bote estéril; Se extrae saliva "ordefiando" la gléndula

vy el conducto excretor (86).

Cuando el examen microscdpico revele Actincmyces
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que no se desarrollan en medio de cultivo, se usa una vacuna
especifica que provoca una reaccidn local de gran valor diag

néstico.

Estudios de laboratorio han demostrade gque el 65 %
de parotiditis crdnica revelan estreptococos en cultivos y =
frotis. Otros microorganismos encontrados por orden de fre--

cuencia son: Neisserias, Micrococus, Estafilococos.

D. EXPLORACION FISICO-QUIMICA

El medio de cavidad oral es una mezcla compleja fox
mada pot la excrecién de las glidndulas salivares mayores y me
nores, por los productos de descamacidn de la mucosa oral y =
por los productos metabdlicos de los microorganismos no patd-
genos de la boca. Los disturbios metabdlicos de las glandu--
las salivares se traducen en cambios cuantitativos ¥y cualita-

tivos de la secrecidn salivar,

La medicién de la cantidad de saliva (sialometria)
da unos resultados mis exactos si estd leida en estado normal
y no trae la estimulacidn para provocarla (86). En el caso de
la pardtida, RAUCH y SEIFERT (93) dan una proporcidn de secre
cién normal de 0,07 mil/mto. y unas medidas extremas de 0,15

y 0,05 mil/mto.
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Existen cambios significativos de las caracteristi-
cas cualitativas en la sialoadenitis y sialoadenosis. En este
ﬁltimg caso, cuando se asocia a desarreglos hormonales, la -
concentracién de K supera los 30 mEq/l. De igual manera, el =
absceso de parétida o de las submaxilares causa un aumento de
concentracién de Na y Ky proteinas secretadas por estas glin
dulas. YOEL (132), ha demostrado que los cambics de concentra
cién de electrolitos salivares (K y Na) som muy parecidos a =
los que se producen en la orina del postoperade, donde existe

un aumento de la funcidn adrenal.

La mayoria de los carbohidratos; demostrado por = =
electroforesis, estdn producidos por las gléndulas submaxila
res. En cuanto a la concentracidén de Ca salivar, WOTMAN y MAN
DEL (131) fueron capaces de obtener como media 56,7 mgrfl. -

con valores extremos de 30 y 100 mgr/1l.

La menor o mayor viscosidad de la saliva tiene muy
poco valor prictico. La secrecidn de la pardtida es mas flui-
da y es bastante rica en proteinas. La viscosidad es mayor en
las secreciones submaxilares y sublinguales. Todas las carac-
terfsticas anteriores y propiedades fisico-quimicas estdn de-
terminadas por andlisis quimicos y estudios electroforéticos

de las secreciones salivares (119).

La electroforesis determina la cantidad de protei-
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nas, basindose en el principio de que en las soluciones las
proteinas pueden compararse a los iones y electrolitos, los
cuales se mueven bajo la acecidn de un campo eléctrico hacia

el 4nodo o el citodo, segin la naturaleza de su potencial.

MANDEL (68) ha demostrado que la seroalbfimina y -=-
otros componentes menores (Alfa-Beta globulinas) estén presen
tes en la saliva submaxilar. En la gecrecidn pérotidea se en-~
cuentran seroalbiminas y componentes proteicos mayores (Beta
globulinas), estando ausentes de la secrecidn submaxilar. Las
glicoproteinas existen en abundantes proporciones en la secre
cién submaxilar y minimas en la parotidea. Las glicoproteinas
v los mucopolisacidridos son los responsables de la viscosidad
mis elevada de la secrecidn submaxilar. La inmunocelectrofére-
sis identifica fracciones separadas de proteinas y reacciona
en la presencia de un suero inmune conocido. Las enzimas mu-
coliticas presentes en la saliva normal mantienen el nivel de
viscosidad fisioldgico. BURGEN y EMMELIN (23), determinan la
actividad del sistema enzimitico midiende la viscosidad de la
saliva, antes y después de poner una inyeccidén intravenosa de
sales de magnesio, el cual trae una reduccibn de viscosidad,

sobre todo en la secrecidén de la glindula sbmaxilar.

Existen instrumentos para la determinacidn de vis-
. cosidad (el viscosimetro de Ostwald y el de Hess). SCHNEYER

y-Cols. (107) han mostrado con el instrumento de Hess que la



viscosidad de la saliva mixta decrece rédpidamente después de
la secrecidn. Por otro lado, la saliva secretada por la glin

dula submaxilar es altamente estable.

En cuanto a la relacién entre el cuadro de protei-
nas salivares y algunos procesos patoldgicos, RAUCH y GORLIN
(92) han encontrado en diabéticos que las proteinas estdn ca
racterizadas por una fraccidn con una migracidén ripida elec-
troforética. Esta, sin embargo, también puede ser demostrada,
no tan a menudo, en individuos normales o en pacientes con =~
otras enfermedades. Estos autores tambidn mostraron la ausen-
cia de relacién entre la distribucién cualitativa de las pro=

teinas salivares y el cuadro proteico de disproteinemias.
E. RADIOLOGIA

En el examen radiografico de las gléandulas saliva-
reslson‘fundamentales la radipgraf{a simple y la sialografia.
Ocasionalmente se emplea tomngrafia;‘sobre todo cuando se ha-
cen estudios de tumores que han invadido el hueso. Sin embar-
go, se comprueba que la sialografia es la mis demostrativa =
(52). La angiografia y la arteriografia pueden ser Gitiles sgo

bre todo en caso de angiomas y pseudotumores vasculares.

1. Radiografia simple
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Es el examen directo del 4rea anatémica correspon-
diente a la gléndula y su conducto excretor. El examen puede
ser un dato Gtil en cuanto a algunas condiciones patolégicas
importantes, tales como 1itiasis,ltumofés vasculares, sialoa
denosis, o una invasién ésea o destruccidn consecuente de tu

mores malignos.

En el caso de litiasis, una radiografia directa ha
ce posible la visualizacidn de cdlculos, no sblo a nivel de
los conductos excretores, sino. también en los conductos Fie-
nos in;raparepqui@atosos;.Estés peliculas ?gedgn_hacerse_;on
una técnica 33?:39fal.° in;raqrale La primera es, a veces, =
difi{cil de interpretar a menos que la pelicula emple;darsea_
muy sensible. La razén es que los cdlculos tienen, muy a me-
nudo, falta de opacidad e inqlpséupueden ser totalmente trans
parentes. Puede haber sombras mandibulares sobrepuestas. Pue-
den ser,dientesJinQIUidoé.gueﬂﬁe,paxeqenva los célculos. Es
por ésto indispensable utiliiér la ;écnica adecuada, la cual
en caso de la glidndula submaxilar consiste en echar a un la-
do el cuerpo de la mandibula para que su imagen no obstruya
1a de la gldndula. Un examen basado en una radiografia sim-
ple es muy dificil hacerlo a nivel‘de la gléndula parotidea
a causa de que los cdlculos son pequeﬁos y existe una sobre-
posicidén de los tejidos dqfos y blandos. Sin embargo, en ca-
so de cidlculos mayores, una buena exploracidén radioldgica -~

permite la visualizacidn de imdgenes litiasicas cuya densi-~
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dad es mayor que la_rama mandibular (6%9).

Las ﬁnicas proyecciones ﬂtile;-pugden'ser las pos=
tercanteriores, porque pueden dar una visualizacién de cilcu
los entre la mandibula y la piel. La radiografia oclusiva es
mids exacta y menos probable que cause interpretaciones equi-
vocas. Sin embargo ello sélo sirve para detectar cdlculos en

los 3/4 anteriores del conducto de Wharton y del de Stensen.

La pelfcula revela cdlculos como manchas del mismo
color, gris blanco, como la mandibula, aunque mis contrasta-
do.”Estas manchas pueden ser redondas, elongadas u ovales y
sus limites son bastante circunscritos. En el caso de tumo=-
res vasculares (angiomas) una radiografia simple puede detec
tar la presencia de flebolitos. A veces, la acumulacidn de -
sangre o codgulos puede producir una imagen més densa. Algu=
nos casos de sia}oadenosisrrepiculolinfohiperp1asica apare=-
cen como una imagen difusa, com algin grado de opacidad que
marca los limites de 1la gLéqdula aumentada. En los tumores -
malignos de larga evolucidn, una radiograffa simple directa

puede revelar una infiltracién parcial o destruccién de la

mandibula inferior.

2. Arteriografia

La investigacidn radiolégica del sistema arterial,
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espgciélmente a través de la puncién de la cardtida comln, -
’
constituye una ayuda atil para la deteccidén de tumores vascu
_lares de las glandulas salivares o 4reas adjuntas, debido a
que permite el estudio de las relaciones de estos tumores y
las cardtidas interna y externa. Esta exploracidn es de va-
lor fundamental para distinguir las malformaciones vascula-
res, aneurismas, etc., ¥ apo;té informacién scbre la distri-
bucibn y permeabilidad de los grandes troncos arteriales y =
venosos del cuello y su relacidn con los tumores. En caso de
algunos hemangiomas de las gldndulas o dreas salivares, la -
arteriografia puede revelar angiomatosis vasculares intracra
neales. El estudioc se puede hacer metiendo el contraste por

arteria axilar o de los grandes troncos supraaorticos segin

e’ método de Sedlinger.

3. Pneumotomografia

Se utiliza este método para visualizar el drea sub
maxilar y consiste en la inyeccién de aire en los espacies -

“periglandulares.

La técnica usada por GRANONE y JULTANI (49), con-
siste en inyectar el aire en la linea media de la membrana -
tirchioidea o a traﬁés del mfisculo milohioideo desde la zona
oral. La inyeccidn se puede hacer por puncidn directa en el

drea periglandular y, diez minutos tras la inyeccidn, se ha-
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cen radiografias frontales, laterales y verticales. La pneu-
motomografia se puede combinar con la sialografia, sin embar
go, cuando esta Gltima no se puede hacer, la pneumotomogra-=-
fia submaxilar resulta muy dtil en la exploracién de esté -
irea, sobre todo si se asocia con una técnica de sustraccién
(137). Estd indicada en procesos de litiasis, procesos infla
matorios locales, quistes y.tumores. Se han realizado egﬁp--
dios radiograficos de la pardtida inyectando aire en el con-
ducto de Stensen en pacientes con pneumatocele, para la de--
terminacién de la morfologia y capacidad de repleccién de la

glindula.

4. Isdtopos radicactivos

La sialograffa es la exploracién mds frecuente de
los conductos salivares. Con el tiempo, se han utilizado las
técnicas de sc?nning_radipisotépicas para la valoracidén del
parenquima glandular, y los scans radioisotdpicos de las --

glidndulas salivares pueden ser deseables por varias razones:

a. Para el estudio de la morfologia de las gléandu-
las y de las lesiones ocupantes de espacio (defectos de re--

pleccién.

b. Para la evaluacién de la funcién de la glindula.
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Por medio de la técnica isotdépica es posible la de
mostracién de las gldndulas salivares accesorias palatinas,
la porcidn posterior de la gléindulas sublinguales y otras re
giones no_detectableslpor la sialografia (1Q2, 103, 129). Los
resultados del estudio diagnéstico de algunos tumores median

te esta metodologia aparecen expresados en la Tabla II.

La principal limitacidén de scan radioisotopico es
la falta de detalle y el no poder evaluar tumores menores de
dos por un centimetro de diimetro (65). Se usa el tecnecio =~
99 con una vida media fisica de seis horas. Tiene la ventaja
de no tener radiacidén y emitir radiacion gamma de 140 Kv. de
energia media. Los estudios radioisotdpicos delimitan las ma
sas ocupa-espacios que se clasifican en: lesiones muy calien

tes, lesiones calientes y lesiones frias.

Los tumores de Wharthin que se originan en el epi-
telio ductal incorporado a los nddulos linfAticos adyacentes
a las gléndulas parétidas (6) estdn considerados como una le
sién,muy,calieﬂte;,debidO,a su intevﬁa,activ?déé- Los carci-
nomas y quistes esFén,CQnﬁider§d9$a9§mo lesiones frias, de -
baja actividad y los adenomas pleomérficos o tumores mixtos
CQmQVESFOS_dﬁ,elgmentos.epitﬁlialéﬁ Y eséromatosos se repre-

sentan como lesiones calientes. Tabla II.

5. Ultfasonidos
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Los ul;rasonidos van a tener un gran porvenir como
método de diagnéstico de las glindulas salivares, dado que =
este procedimiento no tiene efectos secundarios, es inocuo,
puede repetirse la exploracidén tantas veces como sea mnecesa-
rio y constituird un medio diagnéstico ideal. En las enferme
dades de las gléndulas salivares el ecograma ultrasénico pug
de ser Util para detectar lesiones ocupa-espacio, siendo efi
caz para poder distinguir quistes de masas sdlidas. En el A
~scan la masa es confirmada por la dempstracién de miiltiples

ecos dentro de una lesién quistica (65, 134).

6. Tomograffa computarizada

En los Gltimos aﬁés el éxito obtenido con esta téc
nica en el diagndstico de los procesos patolbgicos de crineo
y abdomen ha animado a variogs autores a estudiar también las
glandulas salivares, combinidndolo con la sialograffa. Segin
SoM y BILLER (111) la combinacidn CT-sialograffa aporta unos
datos diagnbésticos mas fidedignos que la sialograffa aislada,
para diferenciar los criterios de benignidad o malignidad de
las masas o tumores parotideos. También puede delimitar me--
jor los tumores de los lébulos internos parotideos de las -

neoformaciones parafaringeas y diferenciar entre afecciones

parotideas y nddulos metastésicos regionales.

Para CARTER y KARMODY (29) y MANCUSO y Cols. (67)
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la CTwsialografia orientari mejor a los cirujanos en cuanto
a la via de abordaje a2 emplear y el poder detectar metista-
sis en las estructuras adyacentes a los tumores parotfdeos
v asi poder sentar los criterios de operabilidad o inopera-

bilidad.
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IV. STALOGRAFIA

La sialografia es una técnica radiolégica consis=
tente en la introduccidn de medios de contraste, hidrosolue
bles o liposolubles, en los conductos y acinis de las glan-
dulas salivares, que permiten la visualizacién de la estruc-
tura ductal y glandular, facilitando el diagndstico de la pa
tologfa de las glindulas salivares, previa valoracién de su
estructura anatédmica normal. Dada la importancia de este mé-
todo de diagndstico que ha sido la base de nuestro trabajo,

hemos preferido analizarlo independiente y mas ampliamente

(136).
A. PANORAMA HISTORIGO

Fué ARCELIN (5), en 1.913, el primer autor que pre
sentd una demostracidén radiolédgica completa de las glandulas
salivares humanas, asf{ como la confirmacién de una sialoli#
tiasis en el conducto Wharton previa inyeccidén de bismuto co

mo contraste radiopaco.

Posteriormente BARSONY (8), en 1,925, utilizando =~
una solucién de potasio iodado, demostrd la dilatacién del -
conducto de Stensen; su paciente desarrolld a continuacidbn =

un dolor severo y una pardlisis facial transitoria subsi « -
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guiente a la inyeccidn de potasio iodado.

En 1.926, JACOBOVICI y Cols. (53) denominaron a es
ta exploracién como "sialografia', definiéndola como la "de=
mostracidn radioldgica de las gléndulas salivares y sus sis=

temas ductales'.

Por Gltimo en 1,926, CARLSTEN (24) empled lipiodol

para demostrar la dilatacidén del conducto de Stensen.

Los mayores avances en estos procedimientos los pro
pusieron RUBIN y BLATT (97) y RUBIN y HOLTT (98), en 1.955 y
1.957 respectivamente, quienes sugieren una técnica que ha =
sido llamada por ellos "sialografia secretora". Las fases de
retencién y evacuacién de los sistemas ductales siguientes a
la inyeccidn de Pantopaque fueron estudiadas por estos invég

tigadores.

En 1.958, GULLMO y BOOK-HEDERSTROM (51) disefiaron
una aguja especial y usaron tubos de polietileno con guias =

metédlicas.

Gracias a los nuevos medios de contraste, la téeni
ca sialogrifica se usa hoy dfa para evaluar un amplio espec=-

tro de procesos patolégicos salivares.
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B. INDICACIONES

El examen clinico por médicos expertos y estudios
radioldgicos normales evaluados por radidlogos avezados pue-
den, no obstante, resultar insuficientes para el diagnéstico
de algunos procesos salivares. Es en estos casos cuando la =
sialograffa presta una valiosa ayuda para alcanzar un correg

to diagnéstico (16, 17, 26, 47)..

Las indicaciones de la sialograffa son las siguien

tes:

1. Deteccidn de uno o varios célculos radiopacos o

radiolf{icidos.

9. Determinacidn de la extensién de la afectacidn
de la gléndula como consecuencia de un cdlculo o cuerpo ex=
trafio obstruyente. Esto ayudarid a la decisién operatoria de

excisidn total de la glindula o bien una simple litcotomia.

3. Deteccién y descripcidn de fistulas, diverticu~

los o estenosis.

4. Visualizacidn de inflamaciones reincidentes y

procesos inflamatorios.
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5. Demostracién y localizacidén de los tumores, pre
cisando tamafio, forma y posibilidad de benignidad o maligni=-

dad de la neoformacién.
6. Seleccién de lugar de biopsia.

7. Deteccidn de un cldlculo o cdlculos residuales,
tumor residual, ffstula o estenosis, o quistes de retencidn

después de procedimientos quirdrgicos.

La sialograf{a también ha sido descrita como proce
dimiento terapéutico, pueéto que la dilatacidén del sistema =
ductal, producida durante el estudio sialogrifico, puede ayu
dar al drenaje de los residuos ductales. Varios investigado=-
res han comentado el efecto terapéutico producido por el me=-
dio contraste iodado, cuando éste se introduce en el sistema

ductal (37).

C; CONTRAINDICACIONES

La sialograffa estid generalmente contraindicada en

las siguientes circunstancias:

1. Pacientes con conocida sensibilidad a los com-
puestos iodados y enfermos que han tenido crisis asméticas =

graves o reacciones anafilécticas después del usoc de compueg
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tos iodados en exdmenes radioldgicos anteriores: Una histo-
ria de niuseas y vémitos después de una inyeccidn intraveno-
sa de medios de contraste no se considera contraindicacién.
La cantidad de contraste empleada es bastante pequefia y la -
vi{a de administracidén es ductal y no intravenosa. RANKOW y -
POLAYES (90) no encontraron ninguna urticaria o hipotensién
en estudios sialogréficos, pero aconsejan precaucién en caso
de presentacidn de estos cuadros en estudics intravenosos an

teriores (9, 10).

2. El uso de la sialografia durante el periodo de
inflamacién aguda estid contraindicade (49). Durante este pe-
riodo, el epitelio ductal puede estar roto y el escape del =
medio de contraste al parenquima puede producir una reaccidn
grave de cuerpo extrafio con el comsiguiente dolor agudo. Es-
to es mds evidente cuando se emplea un medio de contraste -~
liposoluble; no registridndose cuando es hidrosoluble el me-=

dio empleado (53, 61, 62, 64).

3. La administracidn y retencién de material de -
contraste iodado puede interferir las pruebas de funcidn ti=
roidea subsiguiente. Esto se soluciona realizando estas prue

bas con anterioridad a la sialografia.

D. TECNICA Y MEDICS DE CONTRASTE




Dado que la técnica de inyeccidén de contraste no =

es agresiva ni demasiado molesta para el enfermo, no es nece

sario sedar previamente al paciente (9; 10, 81, 84, 89).

El medio de contraste ideal para el estudio de las

glandulas salivares no ha sido todavia bien conseguido. Un -

medio de contraste ideal deberfa tener las siguientes carac-

teristicas:

saliva.

4,

6.

Propiedades fisiolégicas similares a las de la

Miscibilidad con la saliva.

Ausencia de toxicidad local o generalizada.

Que sea farmacolégicamente inerte.

Opacificacién satisfactoria.

Baja tensidén superficial y baja viscosidad para

permitir la repleccidn de los finos componentes del sistema

ductal.

7. Fécil eliminacién, pero que dure el tiempo sufi

ciente para practicar el estudio radiografico.
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8. El medio de contraste residual deberia absorber-
se por las glindulas salivares, desintoxicarse por el higado

0 excretarse por el rifidn.

Dos tipos de medios de contraste hay actualmente =
disponibles para el estudio contrastado del sistema ductal sa
livar: contrastes hidrosolubles y contrastes liposolubles. V
rios autores han preconizado el uso de medios de contraste es
pecificos; como RUBIN y HOLT (98) que prefieren el uso del -
pantopaque, ya que permite la valoracidn del sistema ductal =
salivar en la fase de secrecidén o postevacuacidén. Los medios
de contraste hidrosolubles, que son rdpidamente absorbidos o
excretados por la glindula, no permiten los estudios de post
evacuacién. Sin embargo, estos medios hidrosolubles opacifi-
can bien el parenquima glandular y permiten una buena defini

1

¢cidn de la masa a estudiar.

Las diferencias significativas entre estos dos ti=-
pos de medios de contraste estin representadas en la Tabla -
111 (65), y un resumen de sus caracteristicas fisiolbégicas en

la Tabla IV (6?).

1. MEDIQS HIDROSOIUBLES

La mayoria de los autores usan contrastes hidroso-

lubles, cuya composicién basica estd formada por ditriazoa--
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tos o derivados piridénicos. Estos contrastes tienen una me-
nor viscosidad y menos tensidn superficial que los medios 1i
posolubles-y son relatlvamente mas miscibles con las secre=-
clones salivares. Estas caracteristicas f£51cas permiten lle
nar el sistema ductal a baja presién y facilitar asi su fa-
cil drenaje a través de los orificios ductales, y el resto =

del mismo es absorbido y excretado a través de los rifiones.

CASTIGLIANO (26) v SUZUKI y KAWASHIMA (116) aconse
jan estos medios de contraste por ser mas fisioldgicos, mise
cibles con la saliva, los mis adecuados para evaluar la fun-
" ¢ién de las glandulas salivares y de excrecién mucho mis ré-
pida, ademids de expresar la creencia de que pueden recubrir
v contornear los célculos mds adecuadamente que los contras-
tes; Sin embargo, la opacificacién de los contrastes hidrosg
lubles no es tan buena como la de los liposolubles, aunque -

éstos pueden no opacificar los cdlculos no radiopacos.
2. MEDIOS LIPOSOLUBLES

Hay dos tipos de contrastes liposolubles: los acei
tes iodizados y los compuestos orgénicos iddicos insolubles
en agua. Ejemplo de los primeros son el Lipiodol (aceite de
adormidera iodado al 40 %) y el Iodocloral (aceite de cacaQ
huete cloroiodizado). El Pantopaque (mezcla de isomeros del

Etil Iodofenilundeciclato) representa a los contrastes iddi
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cos insolubles en agua.

Estos medios de contraste producen una opacifica=-
cidn radiografica satisfactoria, por lo que son unos excelen
tes agentes de contraste si los canaliculos ductales permane
cen indemnes, es decir, que no estén afectados, yva que si lo
estdn, la extravasacién del medio de contraste puede produ;
cir reacciones de cuerpo extrafio con necrosis focales del pa
renquima y estroma, y obliteracidén de los conductos adyacen~
tes. Tales hechos han sido vistos y comunicados por varios =

autores (40, 69, 97, 98, 119).

Al ser estos contrastes muy viscosos, requieren -
mis presidén de inyeccidn para visualizar los canalfculos ter
minales que los hidrosolubles, pero una vez que los finos -
conductos estén llenos, el contraste es poco eliminado y, -

por este motivo, puede causar obstruccidn ductal (4l1).

El Gnico medio de contraste que no reune estas deg
ventajas es el Llpiodol ultraf1u1do. TRESTER (123) y EPSTEEN
{40) 1nd1can en sus publlcac10nes no haber observado, con el
uso de este contraste, reacciones de cuerpo extrafio ni reace
ciones alerglcas. Por estos motivos, la oplnlon general es =
que éste es el medio ideal si fueran los contrastes liposolu

biles los deseados.
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Con el enfermo en posicidn sentad; y tras la intro
duccidn en la cavidad bucal de un producto citrico, se loca-
liza el orificio de salida del conducto excretor de la gléne
dula a estudiar. Se procede entonces a la dilatacidén del mis
mo con un dilatador lacrimal de Bowmann. Es entonces cuando
se introduce un cateter radiopaco con guié metilica. Tras vi
sualizar'bajé!control televisivo la correcta introduccidén -
del cateter, y una vez retirada la gufa metilica, se inyec-=
tan de 1 a 2 cc. de lipiodol ultrafluido (ésteres etilicos =
de Acidos grasos de aceite de adormidera iodado). Sin reti-;
rar el cateter, comienza el estudio radiolégico de la glindu
la infiltrada usando proyecciones antero-posteriores, latera
les, oblicuas y, si él caso lo requiere, panoridmicas y axia-

les. Se repite el estudio, ya retirado el cateter, a las 2y

a las 24 horas (14, 15).

E. DIAGNOSTICO RADIQLOGICO: STALOGRAFIA NORMAL

1. Glindula parétida

Consta de dos partes: superficial y profunda. Es--
tan conectadas por el istmo glandular donde, normalmente, se

ven los conductos estirados, no debiendo interpretarse ésto

como signo patolédgico.

El sistema ductal de la gldndula pardtida se origi
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na a partir de los acinis glandulares. Los conductos de alveo
los adyacentes se juntan para formar conductos de un calibre

mayor qgue a su vez se umnen una y otra vez para formar otros =
mis grandes y, de esta forma, convergiendo progresivamente -
los diferentes tipos de conductos, terminan finalmente en uno
grande que es el conductc de Stensen, de 1 a 3 mm. de calibre
yde 5 a6 cm; de longitud (88); De este modo, en la imagen -
sialogridfica normal, se observa dicho conducto y sus ramifica
ciones secundarias que disminuyen progresivamente de calibre

hasta terminar en los acinis glandulares (52, 56).

Es necesario saber gque en proyecciones anteroposte-
riores, el conducto de Stensen esti situado aproximadamente a
2 cm. lateralmente al maxilar inferior. Un desplazamiento la-
teral de este sistema superior a esta medida, indicaria la po
sibilidad de una masa. También hay que tener en cuenta la po=
sible existencia de glandulas parotideas accesorias situadés
por encima del conducto de Stensen (46); Estas glidndulas ac-
cesorias suelen drenar por uno o dos conductos a la porcidbn -

anterior del conducto de Stensen (93).

2. GlAndula submaxilar

Estad situada en el tridngulo submaxilar del cuello.

g1 conducto de esta glidndula, conducto de Wharthon, tiene al=
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rededor de 5 cm. de longitud, y su luz es de 2 a 4 mm. apro;
ximadamente, siendo por tanto mis ancho que el conducto de -
Stensen; no obstante su orificio de drénaje es mis estrecho
y estd situado en el 4dpice de una pequefia papila al lado del
frenelum lingualis. Los conductillos de segundo y tercer or-
den son cortos y disminuyen su calibre de una manera bastan;

te marcada (88, 101).

Habida cuenta de que las paredes del conducto suba
maxilar son mucho mis delgadas que las del parotideo y que,
por tanto, pueden ser dafiadas con mds facilidad durante la -
manipulacidén con la consiguiente extfévésacién del medic de
contraste, es importante no confundir la imagen gque produce
esta extravasacidn de un pseudodiverticulo o un proceso £ e

moral (99).

3. Glindula sublingual

Tiene forma de almendra y estd situada bajo la mem
brana mucosa del suelo de la boca. Tiene de 8 a 20 conductos
secretores que abren separadamente al vestibulo bucal en una
cresta mucosa conocica como la 'plica sublingualis'". A veces,

4 I3 h
uno o mds conductos se unen y vacian en el conducto de Whar=
thon o adyacentemente a él., La canalizacién de los orificios
sublinguales es casi imposible; sin embargo, cuando los cone

ductos mayores sublinguales vacian en el conducto de Whar- =
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thon se obtiene, a veces, una sialografia sublingual conjun=-
tamente con la visualizacidn de la sialografia submaxilar -

(26, 88).

4, Relleno de la estructura acinar

De vez en cuando se ve la fase de relleno acinopa;
renquimatosa después de la inyeccidén de medio de contraste -
en el conducto principal. La mayoria de los observadores (47;
52) piensan que ésto es una manifestacidn normal y no le evi
dencian un proceso patolégico. OLLERENSHAW y ROSE (79) han -
indicado que el relleno acinar es normal y que la no repleci
cion de los mismos indicaria la existencia de acini anorma-
les. La conclusidn a que llegan RANKOW y POLAYES (90) es que
la repleccidén o no repleccién de los acini en si no constitu.
ye un signo patolégico;.puesto que depende de la presidn ‘uti
lizada en la inyeccién; del tipo de contraste usado y de la

afectacidn de la gléndula.

Seglin OLLERENSHAW y ROSE (79) se necesitan aproxi=
madamente unos 400 mm. de Hg para rellenar el acini normal -
parotideo con un medio de contraste hidrosoluble, utilizando

para &sto un inyector a presidm.

En conclusién, el no rellenar la estructura acino-
parenquimatosa con una inyeccidn manual o con contraste hi-

drosoluble, sdlo indicaria relleno inadecuado en vez de ano-
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malfa (89);

La repleccién acinoparenquimatosa también depende
de la estructura v morfologia de la gldndula a explorar. Por
ejemplo, los acini submaxilares se rellenan mejor que los pa

rotideos debido a las siguientes razones:
a. Log acini submaxilares son mds grandes.

b. La pared del conducto submaxilar es mids delgada

¥ presenta menos resistencia.

c. Los conductos de segundo y tercer orden son més
cortos, haciendo las acini mds accesibles al medio de contras

te.

El conducto principal parotiteo de Stensen, por el
contrario, tiene una pared mucho mds gruesa y fibrosa y ofre-

ce mis resistencia a la inyeccién (51, 52).

Tambidn en los nifios es mds frecuente el relleno pa

renquimatoso que en las adultos.

Por tanto, la repleccidn acinoparenquimatosa o la
falta de ésta, no es indicativa de un proceso patoldgico, si

no que debe de ser valorada con otros datos clinicos y comple
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mentarios (31).

Cuando se emplea un medio de contraste liposoluble,
la opacificacidén acinoparenquimatosa es frecuente y normal,=-
debido a que parte del contraste se absorbe por la gléndula.
En este caso, la opacificacidn acinoparenquimatosa es muy -~
4til para determinar si la lesidn es intrinseca, extrinseca,

intraglandular o extraglandular (123).

F. DIAGNOSTICO RADIOLOGICO. SEMIOLOGIA RADIQLOGICA

1. Sialolitiasis

En los Esquemas 1 y 2 se exponen las imdgenes y cri
terios radioldgicos de los procesos inflamatorios y tumorales

de las glindulas salivares, respectivamente (99). 9~

Los cAlculos radiopacos situados en el conducto de
Wharthon pueden ser visualizados usando placas oclusales o
panordmicas. Por el contrario, los situados en el conducto =
de Stensen pueden demostrarse mejor usando una proyeccidn an
teroposterior, proyectando la mejilla hacia afuera (soplan;

do) y una proyeccién lateral con la boca abierta (14).

RANKOW y POLAYES (90) y RUBIN Y HOLT (98) describen

como imagen radiolégica mis caracteristica, la presencia de
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defectos de replecidn y estenosis segmentarias, secundarias
al depésito de cdlculos con retencion del medio de centrase
te en los conductos (dilatacién ductal) y THACKRAY (119} des

plazamientos ductales.

Los cilculos pueden ser movilizados por el medio =
de contraste o permanecer fijos en su localizacidn, retrasan
do la replecidn y el vacio del medio de contraste en los pro
ductos. Muy pocos cdlculos ocluyen el sistema ductal comple-
tamente, pues normalmente el medio de contraste puede pasar
alrededor del mismo perfildndulo (40). A veces, si los célcu
los son grandes pueden causar una erosidn en el epitelioc duc

tal v formar un pseudodiverticulo (63).

Cuando hay una obstruccién mds o menos completa del
conducto principal, como la secrecidn continua, se produce -
una distensidén y aumento de la presién en los alveolos y con
ductos, lo que finalmente ccasiona una atrofia progresiva de

la glindula (52).

Antes de decidirse por practicar una litotomia es
importante demostrar el grado de afectacidn glandular, por

¢i fuera necesaria la excisién total de la gléndula (62).

La importancia de la sialograff{a en estos casos -

queda demostrada por la posibilidad de repetir la explora==-
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cién después de realizada la exéresis del cdlculo. También =
puede demostrar la existencia de una posible estenosis o fis

tula postoperatorias (134).

En el estudio previo con una placa simple puede ya

demostrarse una hinchazdén de los tejidos blandes.

En la fase de relleno del sialograma es evidente la
dilatacidn fusiforme de los conductos con tortuosidad de los
mismos. En los casos mids avanzados, el estudio sialogrifico -
puede demostrar estenosis de segmentos con la consiguiente di
latacidn retroestendtica. En la sialoiditis no hay afectacidn
de los acini y los conductos terminales. En la fase de vacfo,
la eliminacidén del medio de contraste esti muy demorada (90,

119).

El diagnéstico diferencial de la sialoiditis con la
sialolitiasis 1o da la imagen calculosa que aparece en estas

tltimas.

3, Sialoadenitis

En la fase de relleno, la sialografia muestra una

dilatacién sacular de los acini y conductos terminales. Esto
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le distingue de la sialoiditis que no tiene acini ni conduc~
tos terminales dilatados; Los conductos interlobares y los =
principales son de cardcter normal. En los casos mis avanza=
dos la sialograffa muestra una formacién pseudoquistica. Es
obvio que en la fase de vacio la eliminacién del contraste =~

tambidn esti demorada (68).
En la sialoadenitis, y debido a la existencia de -
una fibrosis intersticial notable, la extravasacién del me--

dio de contraste resulta infrecuente.

4, Enfermedades sistémicas y metabdlicas secunda-

rias

Segin TRUJILLO y Cols. {124), desde el punto de vis
ta sialogrdfico, en el estudio comparativo que hacen entre in
dividuos normales y cirrbticos, existe un aumento de tamaio =
de las glidndulas y una mayor apertura del dngulo formado ensa
tre los conductos de Stensen y los ductales principales y nip

glin aumento cuantitativo del sistema canalicular.

La medida glandular la efectfian midiendo los diame
tros mAximos craneocaudal y anteroposteriocr en la proyeccidn
lateral de los estudios sialogrédficos de los grupos normales
y cirréticos. Observan un aumento significativo de los didme

tros en este Gltimo grupo, superior a los 2,3 cm. en el ante



- 82 -

roposterior y a los 1,8 cm. en el craneocaudal.
5. Tumores

El 95,4 % son de origen parenquimatoso y el b,6 %

de caricter intersticial (16, 28, 43; 70).

La sialografia ayuda a determinar el tamafio, loca-
lizacién v origen del tumor (extrinseco o intrinseco), grado
de afectacién glandular y posible invasién de tejidos adya--

centes (50).

Las lesiones benignas son normalmente circﬁnscri--
tas y encapsuladas, mientras que las malignas suelen ser in;
filtrantes (59). Sin embargo, no se debe intentar hacer un =
diagnéstico de benignidad o malignidad basidndose tGnicamente
en los procedimientos sialogrdficos. Los criterios radioldgi
cos para la evaluacién de las masas salivares han sido dados

por RANKOW y POLAYES {90) y expuestos en el Esquema 2.

a. Lesiones encapsuladas o circunscritas

Las lesiones circunscritas demostradas en los es=
tudios sialogrdficos pueden estar sitvadas central o perifé-

ricamente. Las lesiones centrales pueden ser parenquimatosas



o igtersticiales originalmente, mientras que las periféricas
pueden ;er intrinsecas o extrinsecas a la gléindula. Dade que
las lesiones pequeriias, intefsticiales o parenquimatosas, son
mids dificil de identificar que las lesiones grandes, resulta
de mucha ayuda, en estos casos, la fase acinoparenquimatosa
de relleno para su correcta V1suallza01on, usando la técnica

radioldgica correcta en proyecciones adecuadas (22, 27)

b. Lesiones sblidas centrales

Las lesiones localizadas centralmente presentan un
defecto de replecidn rédondeado en el interior de la glandu~
la; El sialégrama muestra los conductos adyacentes elongados
y estirados alrededor de la masa (Esquema 2); Es importante
seffalar que las imdgenes que aparecen en la fase acinoparen=
quimatosa cdrresﬁonden a lesiones glandulares, mientras que
las que aparecen en la fase de relleno pertenecen a lesiones

intersticiales (11, 12}

En las lesiones cenfrales intersticiales, como an-
giomas, agrandamiento de nédulos linfiticos o neurinomas, s
tin localizados en el intersticio y no en el parenquima glan
dular, lo que se traduce en la fase de relleno del sialogra-
ma en la que el sistema ductal adyacente aparece estirado ¥y
alargado alrededor del defecto, en contraste con las'lesio;

nes parenquimatosas en las que el sistema ductal tiene un as
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pecto mds liso. Como el tejido glandular esti desplazado y -
no destruido, no hay un compromiso significativo de la fun-;
cién salivar. Por lo tanto, en la fase de vacf{o de la sialo;

grafia, el material de contraste se elimina facilmente.

c. Lesiones sbélidas parenguimatosas

Durante la fase de rellenc, las lesiones intrinse=
cas causan un desplazamiento del sistema ductal adyacente, =
que se caracteriza por una angulacidn mis fuerte que la en--
contrada en las lesiones extrinsecas. 8i hay una fase de re=
lleno acinoparenquimatosa, el tejido glandular opacificado -
se ve alrededor de la lesidn, habiendo un enlentecimiento en

la eliminacidn del contraste en la fase de vacio.

En las lesiones extrinsecas se puede causar un des
. 4 . + )
plazamiento mecédnico del sistema ductal adyacente, pero en =
estos casos estid estirado de una manera lisa, en contraposi-
cidn con la fuerte angulacién encontrada en las lesiomes in-
trinsecas. El relleno parenquimatoso muestra un defecto ex=
trinseco a la gldndula. Gomo el tejido glandular estd despla
zado en vez de destruido, la funcién secretora no esté dafia=-

da.

d., Lesiones gquisticas circunscritas
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Como la presidn dentro de una lesidn quistica estl
distribuida por igual sobre todos los puntos de su superfi-
cie, la imagen periférica o central que aparece en el sialo-

- , -
grama tiene un aspecto mds globular que las correspondientes
a las lesiones sdlidas. El sistema ductal estd desplazado y
es de aspecto liso y esférico en vez de nodular como ocurre
en el caso de lesiones sélidas. La fase de vaclio no eviden-

cia retencidn de material de contraste.

e. Lesiones infiltrantes

Las lesiones infiltrantes se caracterizan por la =
destruccidn e irregularidad de la estructura glandular y del
sistema ductal. Sialogridficamente puede haber una falta de =
relleno de la gliandula debida a una obstruccidén de los con--
ductos, una segmentacién del material de contraste y hasta -
extravasacidn del mismo en Areas de necrosis. En la fase de
vacio se retiene mucho material de contraste debido a la dis
torsién del sistema glandular. Una imagen de este tipo hace
sospechar una lesidn maligna infiltrante, pero es obligado -
el diagndstico diferencial con los procesos inflamatorios que
se acompafian de destruccidén del tejido glandular. En este 1=
timo caso, la lesibén es normalmente difusa y frecuentemente
bilateral, mientras que en el tumor infiltrante la destruc-
cién puede ser localizada dentro de la gldndula como una zo=

na rodeada por tejido mormal. De todas maneras, el diagnésti
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co definitivo sdlo lo dari el estudio anatomopatolégico de

uan pieza de biopsia.



PLANTEAMIENTO DEL TEMA
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De todos los métodos diagnésticos descritos en la
introduccidn de este trabajo; resaltamos la anamnesis y la
exploracidén clinica como medios imprescindibles y prelimina
res en toda historia clinica junto a los estudios radiolégi
cos; con o sin contraste, que nos permitan estudiar la ima-

gen y morfologia de la estructura de las gldndulas salivares.

De los estudios radioldgicos, consideramos la sia;
lografia y la CT-sialofrafia como la mejor aportacidén al es-
tudio de las gléndulas salivares; Dejamos en un plano de diag
ndstico mis secundario los estudios ecogrdficos e isotdpicos
que sélo sirven como complemento de la sialografia al diagnds
tico diferencial y localizacién de los procesos tumotrales ¥ -

quisticos.

Descartamos la neumotomograffa y la arteriografia
carotidea por ser medios diagnésticos cruentos y de dudosa
interpretacidn en la patologia glandular salivar. Solamente
la radiografia simple anteroposterior ¥y lateral, preliminar
a la exploraciédn sialogriafica, es valorable pues aporta da=-
tos diagnésticos como célculos, calcificaciones, aumento de

partes blandas, etc.

La sialografia permite un estudio claro y detalla=
do de las lesiones inflamatorias autoimmunes, de las lesio-

nes inflamatorias y obstructivas no neopldsicas, de las en=



fermedades sistémicas y metabdlicas secundarias y; saobre to;
do; de las lesiones tumorales de las glén&ulas salivares. Con
cretamente en la patologfa tumoral, es Gtil para determinar -
su localizacién central o periférica, intersticial o parenqui
matosa y extra o intra glandular; ya que se estudia detallada
mente las fases radioldgicas ductales, acino=parenquimatosas

y de relleno.

Al estudio sialogrdfico le han afiadido, algumos au-
tores, los dltimos avances técnicos de la densitometrfa compu
tarizada (CT o TAC). La CT-sialograffa, en el decir de estos
autores, proporciona diagndsticos muy exactos y orienta en la
patologfa tumoral al resaltar con mayor objetividad, los nddu
los metastidsicos adyacentes o regionales y diferenciar mejor
los tumores de los lébulos internos parotideos de las neofor-

maciones parafaringeass

Pero como contrapartida a una aportacidn relativa-
mente pequefia ¥y todavia en fase de estudio y perfeccionamien
to, es un procedimiento costoso, tributario de enfermos muy

seleccionados y/o ubicados en grandes centros hospitalarios.

En consecuencia, ésto nos hace pensar que es mas =
estimable la sialograffa séla, ya que a pesar de ir acompafia
da de una técnica laboriosa, puede proporcionar matices muy

importantes al diagnéstico de las enfermedades de las glindu
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las salivares.

Por tanto, vamos a proceder a un estudio del valor
de la sialograffa en la exploracidén de las gléndulas saliva-
res en casos de patologia diversa, compardndola con un grupo
testigo de individuos jévenes samos con patrén sialografico

normal.

Se pretende; de este modo, hacer un andlisis criti
co y constructive de los criterios sialograficos para la ma-
. yor aproximacién diagnéstica de los distintos procesos pato;
légicos de las gléndulas salivares; y asi contribuir a una =
mejor indicacidén de las pautas terapéuticas, tanto médicas -
como quirdrgicas, pero sobre todo aportando a la cirugia da;
tos sobre tamaﬁo; forma, localizacién, etc. de la lesidn vy,
siempre que sea posible;wcriterios de benignidad o maligni#

dad.



MATERIAL Y METODOS
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1. MATERIAL

Se estudian 109 gléndulas salivares correspondien#
tes a una poblacién de 86 individuos sanos o portadores de -
una patologfa glandular sistémica o de otro 6rgano; diagnos=-
ticados en el Hospital Militar y el Centro Regional de Onco=
logia de esta ciudad. En nuestro estudio hemos excluido la -
patologfia inflamatoria aguda, ya que es una contraindicacidn

para la practica de la sialograffa, base de nuestro trabajo.

En la tabla V se recoge la distribucidén por grupos
de la poblacién estudiada, de una forma simplista, tomando -
como criterio la existencia o no de una clinica glandular, -
ya que una distribucién etioldgica, siguiendo las clasifica
ciones expuestas en la Introduccidn, seria demasiado extensa
y ademds no hemos podido recoger muchos de los diferentes =~
procesos, debido a las caracteristicas de la poblacidn de -
nuestro estudio. Por otro lado, la falta de especificidad -
sialogridfica de muchos de los procesos estudiades nos ha he=-

cho agruparlos de esta forma.

El grupo A (Tabla V) comprende aquellos casos con
clinica glandular evidente. Lo constituyen 45 pacientes, por
tadores de patologfa glandular inflamatoria o tumoral y que
presentan signos clinicos mds o menos llamatives. Dicha pato

logia glandular aparece desglosada, con diagndsticos anatomo
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patolégicos en la Tabla VI; advirtiéndose que los cuadros mis
comunes son los tumores y quistes (A,) y las inflamaciones -
crénicas no especificas (A;). El grupo B (Tabla V) lo forman

20 pacientes sin patologia inflamatoria ni tumoral de las - -
glindulas salivares, pero que presentaban un aumento detecta;
ble en la exploracién ffsica de las gldndulas parotideas, con
total ausencia de sintomatologia o clinica glandular. En este
grupo la patologfia mis frecuente fué de cirréticos alcohdli=

cos ¥ obesos (Tabla VII). El grupo G o contrcl estd integrado
por 21 individuos sanos, en los que se estudiaron un total de
28 gléindulas salivares; pues en ocasiones pudieron estudiarse
las dos glédndulas de un mismo individuo., La seleccién para -
constituir este grupo se realizé con individuos sanos volunta
rios o supuestos pacientes, en los que; tras estudio y explo-

racidn clinica detallada no se hallé patologfa glandular.

A continuacién exponemos de modo resumido y siguien
do un patrén standard las historias clinicas de los indivi= -
duos que componen la totalidad del material de nuestro estu-

dio;
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HISTORTAS CLINICAS

A. 0. G., vardn de 45 afios que presenta tumefac-
cién submaxilar derecha, de evolucidn intermiten
te con dolor y sequedad bucal. A la exploracidn
la tumefaccidén tiene una consistencia £1rme. Sia
lografia: Imagen densa a nivel de los conductos
submaxilares Secundarios; Diagnéstico: Litiasis

submaxilar derecha.

F. S. B., vardn de 57 afios con tumefaccidén subma
xilar derecha, con dolor y sequedad de boca, de

evolucién intermitente. A la exploracidn la tumo
racidén tiene una consistencia firme. Sialografia:
Céculo radiopaco localizado en el conducto de =«
Wharton, que provoca dilatacién de conductos y -
acinis, quedando residuos en el control poste- -

rior. Diagnéstico: Litiasis submaxilar derecha.

E. C. 3., hembra de 42 afios que presenta tumefagc
cidén submaxilar izquierda, intermitente y con -
discreto dolor vy sequedad bucal; siendo firme a
la exploracidn. Sialografia: Cdlculos, dilata- -
cién de conductos y acinis y defecto de relleno
extraglandular; residuos en el control; Diagnds

tico: Litiasis submaxilar izquierda.
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J, S. R., vardn de 26 afios coﬁ tumeraccidn sub-
maxilar derecha intermitente, que a la explora;
cidn es de consistencia firme. Sialograffa: C4l
culo en el conducto de Wharton con dilatacidn -
de conductos y acinis, y defecto de rellemno ex-
traglandular; Diagndstico: Litiasis submaxilar

derecha,

F. S;, vardn de 36 afios con tumefaccién submaxi
lar izquierda, de evolucidn intermitente con ég
lor y sequedad bucal. De consistencia firme a -
la exploracién., Sialografia: Cdlculo en el con-
ducto ae Wharton con dilatacidén de conductos y

acinis; la radiografia de control muestra la -
persistencia de residuos. Diagnéstico: Litiasis

submaxilar izquierda.

R. B., hembra de 71 aflos que presenta tumeface
cidén submaxilar derecha de evolucidén intermiten
te, con dolor discreto ¥y sequedad bucal, firme
a la exploracién. Sialografia: Cdlculo en el con
ducto de Wharton, dilatacidén de acinis y separa;
cidén y defectos de relleno, con residuos. Diag;

néstico: Litiasis submaxilar derecha.

J. S., varén de 67 afios con tumefaccidén submaxi
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lar derecha de evolucidén intermitente y consis-
tencia firme; Sialograffa: Cdlculos en el con;

ducto de Wharton, dilatacidédn de conductos y aci
nis, defectos de relleno; con residuos en la re
diografia de control. Diagnéstico: Litiasis sub

maxilar derecha.

J. L. L., varén de 56 afios de edad con tumefac-
cién submaxilar derecha de evolucidn intermiten
te, con marcado dolor a la palpacién y firme de
consistencia. Sialografia: Cilculos en el conduc
to de Wharton con marcada sialestesia. Diagndsti

cos Litiasis submaxilar derecha.

M. V. P.; hembra de 54 afios que presenta afecta=
cién de celda parotidea izquierda de evolucidn
continua; con discreto dolor v sequedad bucal.

A la exploracién la tumefaccidn es de consisten
cia firme. Sialografia: Desplazamientos, defec-
tos de relleno intra e interlobulares; en la ra
diograffa de control hay imdgenes de destruccidn
glandular con residuos. Diagnéstico: Adenoma -

pleombérfico de parétida izquierda.

M. M. P., varén de 47 afios con afectacidén de cel

da parotidea izquierda de evolucidn continua, -
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con sequedad bucal y pardlisis facial. Firme de
consistencia a la exploraéién. Sialografia: Des
plazamiento, defectos de relleno intra e inter=
lobulares; y destruccién con residuos en la ra-
diografia de control. Diagndstico: Adenoma pleo

mérfico de pardtida izquierda.

A. S. P.; vardn de 57 afios con tumefaccidn de -
celda parotidea derecha, de evolucidn continua;
pardlisis facial derecha, de consistencia firme.
Sialograffa: Pardtida con desplazamientos y de-
fectos de relleno intra e interlobulares y resi
duos, Diagnéstico: Adenoma pleomérfico de pardti

da derecha.

J. A., vardn de 72 afios con tumefaccién de celda
parotidea derecha de evolucién continua, que pre
senta adenopatfas regionales y pardlisis facial.
A la exploracién es de consistencia firme. Sialp
graffa: Desplazamiento de conductos, defectos de
repleccién intra e interlobulares y residuos en

la radiografia de control. Diagnbstico: Adenoma

pleomérfico de pardtida derecha.

J. V., vardn de 43 afios con tumefaccidén de celda

parotidea derecha de evolucidn continua, con se=-
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quedad bucal y pardlisis facial. Consistencia ==
firme. Sialografia: Desplazamientos ductales, de
fectos de relleno y destruccién con residuos. -
Diagnéstico: Adenoma pleomérfico de pardtida de-

recha.

F. R., hembra de 62 afios que muestra tumefaccidn
de celda parotidea izquierda de evolucién conti-
nua; consistencia firme, con discreta sequedad -
bucal. Sialografia: Desplazamiento de conductos,
defectos de relleno intra e interlobulares, con

destruccidn en la radiografia de control, con re
siduos. Diagndstico: Adenoma pleomérfico de parg
tida izquierda.

F. R., vérén de 31 afios que presenta tumefaccidn
de celda parotidea izquierda de evolucién conti-
nua, consistencia firme y discreta sequedad bu;

cal. Sialografia: Desplazamiento de conductos, -
defectos de repleccién glandular con residuos en
la radiografia de control; Diagndstico: Adencma

pleomdrfico de pardtida izquierda.

M. H. T., vardn de 60 afios que presenta tumefac-
cién de celda parotidea derecha de evolucién con

tinua, con discreta sequedad bucal. Consistencia
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firme. Sialograffia: Desplazamientos ductales, de

s CE
fectos de relleno y destruccién con residuos. =~
Diagndstico: Adenoma pleomdrfico de pardtida de-

recha.

A; G; T., varén de 74 afos que presenta tumefac;
cidn bilateral de celdas parotideas de evolucidn
continua con dolor y sequedad bucal, pardlisis =
facial. Sialograffa: Desplazamiento de conductos;
defectos de relleno glandular y residuos en la -
radiografia de control. Diagndstico: Cistoadeno-

ma papilar linfomatoso.

A. G. T., varén de 71 aflos con tumoracidn bilate
ral de celdas parotideas, consistente, con dolor
y sequedad bucal, de evolucién continua. A la ex
ploracién tienen una consistencia firme. sialo-

graffa: Dilatacidén de acinis, desplazamientos -
ductales, defectos de relleno intra e interlobué

lares y destruccidn con residuos. Diagndstico: =~

Cistoadenoma papilar linfomatoso.

F. J. S., varén de 63 afios con tumefaccidén de =
celda parctidea derecha de evolucidn continua,
dolor y sequedad bucal, pardlisis facial, consis

tencia firme. Sialografia: Dilatacidon de acinis,
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desplazamientos ductales, defectos de relleno in

tra e interlobulares. Diagnéstico: Cistoadenoma

papilar linfomatoso derecho.

T. G. A., vardn de 62 aflos que presenta tumeface
cién de celda parotidea derecha de evolucidn con
tinua con dolor y pardlisis facialy de consisten
cia firme a la exploracién fisica; Sialografias
Dilataciédn de acinis, desplazamientos ductales,
defectos de relleno glandular. Diagndstico: Cis-

toadenoma papilar linfomatoso derecho.

J. C;, hembra de 58 afios que presenta una tume=-
faccidn de celda parotidea derecha consistente,
de evolucién continua con dolor ¥y sequedad bu-
cal, parilisis fac1a1. Sialografia: Dilatacién
de acinis, desplazamientos ductales, defectos =
de relleno intra e 1nterlobu1ares. Dlagnostlco.

Cistoadenoma papilar llnfomatoso derecho.

I; M; R:, hembra de 78 afios que presenta tumefagc
cién de celda parotideé izquierda de evoluciédn -
continua, con marcado dolor, adenopatias regiona
les y paradlisis facial, y que a la exploracidn -
presentaba una con51stenc1a flrme, ulceracidn, =

necrosis y estaba f1stullzado. Sialografia: Se -
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visualiza dilatacién de conductos y acinis, des
1

plazamientos ductales, defectos de relleno ex-

tra e intraglandulares, fistulizacidn, infiltra

cién generalizada. Diagnéstico: Carcinoma epidex

moide de parétida izquierda.

C. L; N., hembra de 62 afios que presenta tumefac
cién de celda parotidea izquierda de evolucién -
continua con dolor discreto y adenopatias regioQ
nales. A la exploracidén la consistencia es firme
Sialograffa: Dilatacidén de conductos y acinis; -
desplazamientos ductales, defectos de relleno in
tra e interlobulares e infiltracién sin fistula.
Diagnéstico: Carcinoma epidermoide de pardtida =

izquierda.

CASO n® 24.- M. C. F., hembra de 77 afios que presenta una tue-

mefaccidén de celda parotidea izquierda de evolum
cidn continua con dolor y adenopatias regionales
y distales. A la explotacién presenta una consis
tencia firme, ulcerado, necrosado y fistulizado.
Sialograffa: Muestra defectos de relleno extra e
intraglanduiares, destruccidn simple, fistula. -
Diagndstico: Carcinoma epidermoide. de pardtida -

izquierda. - = -
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CASO n? 25.- D. R. P., varén de 80 afios que presenta tumefac
cidén submaxilar izquierda de evolucidn persis;
tente; con dolor y adenopatias regionales y que
en la exploracidn presenta una consistencia fir
me, ulcerado, necrosado y fistulizado con excre
cidén de sangre y pus. Sialograffa: Dilatacidn -
de conductos y acinis, desplazamientos ductales;
defectos de relleno extra e intraglandulares, in
filtracidén generalizada y fistulizacién. Diagnéds

tico: Carcinoma epidermoide submaxilar izquierdo.

CAS0 n2 26.- J. E., vardén de 60 afios que presenta tumefacciédn
de celda parotidea de evolucién continua, dolor,
adenopatfas regionales y que en la exploracién =~
presenta una consistencia firme. Sialografia: De
fectos de relleno extra e intraglandulares, sin
residﬁos. Diagndstico: Fibrosis de parétida - -

post-irradiacidn.

CASO n& 27.- S. M., hembra de 38 afios que presenta tumefac??
cidn submaxilar izquierda de evolucidn continua
con dolor y fiebre. A la exploracién presenta -
una consistencia firme y estéd parcialmente neme
crosado. Sialografias Salvo una impronta ductal
apenas hay afectacidn glandular, visualizdndose

una gran masa quistica. Diagndstico: Quiste sub
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maxilar izquierdo,

CASO n® 28.- L. H. V., vardén de 58 afios que presenta una £ u-
mefaccidén de celda parotidea derecha, de evolu-
cidn intermitente, con dolor y fiebre, y que a
la exploracidén presenta una consistencia blanda
con secrecidn de pus; Sialografia: Se visuali-
zan desplazamientos ductales y defectos de re-
lleno intralobar. Diagndstico: Absceso de parég

tida derecha.

CASO n8 29.- A. N. B., hembra de 23 afios con tumefaccién bi-
lateral de evolucidn continua que presenta se-
quedad bucal, fiebre; artralgias, queratoconjun
tivitis v xeroftalmia. De consistencia firme a
la exploracién fisica. Sialografia: Dilatacidn
de conductos y acinis, defectos de rellenc in-
tralobular y manifiestos residuos en la radio~’
graffa de control. Diagndstico: Sindrome de -

Sjdgren.

CASO n2 30.- A. F., hembra de 48 afios con tumefaccién bilate
ral de evolucidn continua con dolor, sequedad -
bucal, fiebre, artralgias, gueratoconjuntivitis
v xeroftalmia; De consistencia firme a la explo

racidn fisica. Sialografia: Dilatacidén de aci-
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nis y conductos, defectos de relleno intralobu:
lares y residuos. Diagndstico: Sindrome de Sjﬁ:

gren,

A. R., hembra de 31 afios con tuméfaccidn bilate-
ral de evolucidn continua; con dolor, sequedad
bucal; fiebre; artralgias; gqueratoconjuntivitis
y xeroftalmia. Consistencia firme a la explora=-
cién; Sialograffa: Dilatacidén de conductos y aci
nis, defectos de relleno intralobulares y marca;

dos residuos. Diagnéstico: Sindrome de Sjdgren.

E. G. M., hembra de 38 afios que presenta tumefac
cién de celda parotidea izquierda de evolucidn -
intermitente con dolor, sequedad bucal y fiebre,
siendo de consistencia firme a la exploracién. -
Sialograffia: Dilatacidn de conductos y acinis, -
defectos de relleno inter e intralobulares y mar
cados residuos. Diagnéstico: Parctiditis crénica

izquierda.

J. G. F., vardén de 34 afios que presenta tumefac-
cidn de celda parotidea derecha intermitente, -
con dolor;'sequedéd bucal y fiebre; siendo de -
consistencia firme a la exploracidn. Sialografia:

Presenta dilatacidn de conductos y acinis, defec
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tos de relleno y residuos en el control. Diag;

ndstico: Parotiditis crénica derecha.

G. G. L., hembra de 65 afios que presenta tume=
facciédn de celda parotidea derecha de evolucidn
intermitente; con discreto dolor y fiebre, y -
que a la exploracién presenta una consistencia
firme. Sialograffa: Dilatacidn de conductos y -
acinis, defectos de relleno glanduiar y resi- -
duos en la exploracidn de control, Diagndstico:

Parotiditis crdnica derecha.

C. R. A.,, hembra de 40 afios de edad que presen-
ta tumefaccidn bilateral de celdas parotideas =
de evaluacidn intermitente, con dolor, sequedad
bucal y fiebre, siendo de consistencia firme a
la exploracién. Sialograffa: Dilatacidn de con=
ductos y acinis con desplazamientos y defectos
de relleno inter e intralobulares y marcados re
siduos en la radiograffa de control. Diagndsti-

co: Parotiditis crénica bilateral.

M. V. R., hembra de 26 afios que presenta tume-
faccidn bilateral de celdas parotideas de evolu
cidn intermitente con dolor y fiebre, que en la

exploracidn presenta una comsistencia firme. -~
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Sialograffa: Dilatacién de conductos y acinis,
marcados desplézamientos y defectos de rellene
v marcados residuos. Diagndstico: Parotiditis

crbnica bilateral.

J. G., hembra de 66 afios gue presenta tumefac-

cidn bilater;1 de celdas parotideas de evolu- -
cién intermitente con dolor, sequedad bucal y -
fiebre, siendo de comsistencia firme a la explpo
racidn. Sialografia: Dilatacidn de conductos y

acinis, defectos de relleno inter e intralobula
res y. residucs en la exploracién de control. 2

+

Diagnéstico: Parotiditis crénica bilateral.

C. S., hembra de 20 afios de edad con tumefaccidn
de celda parotidea izauierda de evolucién inter-
mitente, dolor persistente, sequedad bucal y fie
bre; de consistencia firme a la exploracidn. Sia
lograffa: Dilatacién de conductos y acinis y de=-
fectos de relleno inter e intralobulares, resi-

duos en el control. Diagndstico: Parotiditis crd

nica izquierda.

J. P., hembra de 20 afios de edad con tumefaccién
de celda parotidea izquierda de evolucidn inter=

mitente, dolor persistente, sequedad bucal y fie
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bre, a la exploracidén muestra una consistencia
firme. Sialograffa: Dilatacidn de conductos y
acinis, defectos de relleno inter e intralobu-
lares y residuos en la exploracién de control.

Diagndéstico: Parotiditis crdnica izquierda.

CASO n@ 40;- A, L. L., hembra de 23 anos con tumefaccidén de
celda parotidea derecha de evolucidn intermiten
te, dolor persistente, sequedad bucal y fiebre,
a la exploracidén muestra una consistencia firme.
Sialograffa: Dilatacidén de conductos ¥y acinis,
defectos de relleno inter e intralobulares y re
siduos en la exploracién de control. Diagndsti=-

co: Parotiditis crdnica derecha.

CASO n® 4l.- P. G., hembra de 17 afios que presenta tumefac-
cién de celda parotidea derecha de evolucidn in
termitente, dolor persistente, sequedad bucal;
fiebre y en la exploracidén muestra una consis=-
tencia firme; Sialograffa: Dilatacién de conduc
tos y acinis, defectos de relleno intraglandu=
lar,'marcadoé residuos en la exploracidn de con

trol. Diagndstico: Parotiditis crénica derecha.

CASO n® 42.- A. M. S., hembra de 25 afios que presenta una tu

mefaccidn submaxilar derecha, intermitente, con
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dolor y fiebre, y en la exploracidén una consis~
tencia blanda, fistulizada, necrosada y ulcera=-
da con excrecidn de pus. Sialografia: Desplaza;
mientos ductales, defectos de rellenc inter e -
intralobulares, destruccidén glandular con resi-
duos ¥y fistulizacién; Diagndstico: Submaxilitis

crdnica fistulizada derecha.

J; B., hembra de 18 afios con tumefaccién subma=
xilar derecha, de evolucidén intermitente, que =
presenta dolor, sequedad bucal y fiebre, y a la
exploracidn muestra una consistencia firme. Sia
lograffa: Dilatacién de conductos y acinis, des
plazamientos ductales, defectos de relleno in--
ter e intralobulares, residuos en el control. -

Diagndstico: Submaxilitis crdénica derecha.

CASO n® 44.- M. D. M., varén de 61 aflos que presenta tumefac

cidn submaxilar izquierda de evolucién continua
con dolor, sequedad bucal y fiebre, y en la ex-
ploracién muestra una consistencia firme. 8ialg
graffa: Dilatacién ductal, desplazamientos duc-
tales, defectos de relleno interlobulares, resi
duos en el control; Diagndéstico: Submaxilitis =

crénica izquierda.
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CASQ n@ a5.: A; C., hembra de 44 afios que presenta tumefac-
cidén submaxilar derecha, de eveolucién intermi-
tente, dolor, fiebre y sequedad bucal, y mues=
tra consistencia firme a la exploracidn. Sialg
grafia: Dilatacidén de conductos y acinis, des=
plazamiento ductal, defectos de relleno, resi-

duos en el control, Diagndstico: Submaxilitis

crbénica derecha.

CASQ n® 46.- E. C. N., vardn de 60 aflos que presenta tumefac
cidn bilateral de celdas parotideas de evolu=- =
cidn continua v a la exploracidn muestra una =
consistencia blanda. Sialografia: Parotidomega-
lia que muestra ligero desplazamiento ductal. -

Diagnéstico: Cirrdtico.

CASO n2 47.- F. M., vardn de 45 afiocs que presenta tumefacms
cidn bilateral de celdas aprotideas de evolum=
cidn continua y tienen a la expléracién consis
blanda. Sialografia: Parotidomegalia. Diagnés~

tico: Cirrdtico.

CASO n® 48.- A. 0. B., vardn de 29 afios que presenta tumefac
cidn bilateral de celdas parotideas de evolu- =
cidn continua, discreta seguedad bucal, siendo

blanda a la exploracién. Sialografia: Parotido-
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megalia. Diagnéstico: Cirrédtico.

C; P. M;, vardén de 72 afios con tumefaccién-bila
teral de celdas parotideas de evolucibdn conti-=-
nua v que a la exploraciédn muestran una consis-
tencia blanda; Sialograffa: Separacidén ductal y

parotidomegalia. Diagndstico: Cirrotico.

J. G. 8., vardon de 66 afios que presenta tumefagc
cidn bilateral de celdas parotideas de evolu- -
cidn continua, que muestran en la exploracidn -
una consistencia blanda. Sialograffa: Discreto

desplazamiento ductal, parotidomegalia. Diagnds

tico: Cirrético.

A. B. C., vardn de 58 afios que presenta tumefac
cidn bilateral de celdas parotideas de evolu- =
cidén continua, de consistencia blanda a la explo
s 2 s rd s B -
racidn. Sialografia: Separacidén ductal, parotido

megalia. Diagnéstico: Girrdtico.

D. B. A., vardn de 63 aflos que presenta tumefac
cién bilateral de celdas parotideas de evolucidn
continua y que a la exploracidn tienen consisten
cia blanda; Sialograffa: Discreta separacién de

conductos, parotidomegalia. Diagndstico: Cirrd-
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tico.

A. B, E., vardén de 68 afios que presenta tumefagc
cidn bilateral de celdas parotideas de evolu- =
¢cibén continua, de consistencia blanda a la ex--
ploracidén, Sialografia: Discreta parotidomega-;

lia. Diagnéstico: Cirrético.

F. B., varén de 42 afios que presenta tumefaccidn
bilateral de celdas parotideas, de evolucidn comn
tinua y consistencia blanda a la exploracidén. -
Sialograffa: Discreta parotidomegalia. Diagndsti

co: Cirrdtico.

C. B. A., vardén de 50 afios que presenta tumeface
cibén bilateral de celdas parotideas de evolucién
continua v que a la exploracién muestran una con
sistencia blanda. Sialograffa: Discreta parotido

megalia. Diagndstico: Cirrdtico.

F. C. N., vardén de 50 aflos que presenta tumefac-
cidn bilateral de celdas parotideas de evolucidm
continua y que a la exploracién muestran consis-
tencia blanda. Sialografia: Parotidomegalia que
muestra separacién y angulacidén de conductos. -

Diagndstico: Diabético.
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57,- J. P., vardn de 35 afios que presenta tumefaccidn

580-

59.~

60-"

bilateral de celdas parotideas de evolucidn con=
tinua con discreta sequedad bucal y que a la ex=
ploracidn muestran una consistencia blanda. Sia-
lografia: Parotidomegalia. Diagndstico: Diabéti;

CO.

F. R., vardn de 42 afios que presenta una tumefac
cién bilateral de celdas parotideas de evolucidn
continua, de consistencia blanda a la explora- -
cién, Sialograffa: Discreta parotidomegalia. -

Diagnéstico: Obeso.

A. C., varén de 40 afios que presenta una tumefac
cidn bilateral de celdas parotideas, de evolu- =
cién continua, de consistencia blanda a la explo
racidén. Sialograffa: Discreta parotidomegalia. -

Diagnéstico: Obeso.

N. A. G., hembra de 60 afios que presenta tumefac
cidn bilateral de celdas parotideas, de evolu- =
cidn continua y consistencia blanda a la explora
cidn. Sialografia: Discreta separacién de condugc

tos; parotidomegalia. Diagnéstico: Obesa.

6l.- M. G. R., varén de 32 afios con tumefaccidn bila
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teral de celdas parotideas, de evolucidn conti
nua y consistencia blanda a la exploracién. =
Sialografia: Discreta separacidén de conductos;

parotidomegalia. Diagndstico: Obeso.

J. 0. P., vardn de 54 aflos que presenta tumefag
cién bilateral de celdas parotideas, de evolu-
cidn continua y consistencia blanda a la explo
racidn. Sialografia: Parotidomegalia. Diagnés;

tico: QObeso.

M. G. F., varén de 38 afios que presenta tume=

faccién bilateral de celdas parotideas, de evo
lucidn continua y consistencia blanda a la ex=
ploracién; Sialografia: Parotidomegalia. SiagQ

nésticot Obeso.

J. C. 5., varén de 62 aflos que presenta tume-
faccidn bilateral de celdas parotideas, de evg
lucidn continua, discreta sequedad bucal y con
sistencia blanda a la exploracidn. Sialografia:
Discreto desplazamiento ductal; parotidomega=-

lia. Diagnbéstico: Obesoc.

L. F., vardn de 38 afios que presenta tumefac=

cién bilateral de celdas parotideas de evolu-
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. 2 . o, . .
cion continua, sin fiebre pero con artralglas N

que a la exploracién muestra una consistencia

firme. Sialograffa: Discreta parotidomegalia.

Diagndstico: Artritico.

A. S. A., vardn de

logia glandular.

D. J. D., vardn de

tologfa glandular,

A. R. R., vardn de.

tologia glandular.

J., 0. P., vardn de

tologia glandular.

F. H., vardén de 22

gia glandular.

A. P. D., varbn de

tologfa glandular.

F. L., varén de 67

gia glandular.

56 afios que

65 afios que

50 afios que

58 anhos que

afios que no

69 aflos que

afios que no

no presenta pato

no presenta pa-

no presenta pa=

no presenta pa-

presenta patolg

ne presenta pa=

presenta patolo
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CASO n® 73.- H. V., vardn de 21 aflos que no presenta patolo=

gf{a glandular.

CASO ne 74.- M. G., vardn de 22 afios que no presenta patolo-

gia glandular.

CASC n2 75.- C. S. P;, hembra de 21 afies que no presenta pa-

tologia glandular.

CASO n® 76.- D. R. E., hembra de 35 afios que presenta una -
adenopatfa yuxtaparotidea pero sin patologia -

glandular.

CASO n® 77.- A. M. P. L., hembra de 18 afios que presenta ade
nopat{as yuxtaparotideas pero sin patologia - =

glandular.

CASO n2 78.- L. V. H., vardn de 59 alios que no presenta pato

logfa glandular.

CASO ne 79..~ R. T. D., varén de 19 afios que no presenta pa-

tologfa glandular.

[¢]

CASO n® 80.- A. M. C., varén de 32 ailos que no presenta pa-

tologia glandular.
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CASO n2 8l.- R. H., hembra de 39 afios que no presenta patolg

gia glandulaf.

CASO n2 82.- J. M. G., hembra de 47 afios que presenta una ade
nomegalia inespecifica derecha pero sin patolo;

gia glandular.

CASO n2 83.- A. S. M., vardén de 42 aflos que no presenta patg

logia glandular.

CASO n® 84.- M., S. L., vardn de 22 afios que no presenta pato

logfa glandular.

CASO n2 85.- P. R. L., varbn de 18 afios que no presenta patgo

logia glandular.

CASO nC 86.- G, G. M., vardn de 20 afios que no presenta pato

logfa glandular.

Los datos de la historia clinica y exploracién
de cada uno de los 86 individuos, pacientes o no, que se es-
tudian aparecen recogidos en la Tabla VILII. En ella se expre
san los distintos diagndsticos y se valoran, de forma subje-
tiva, los signos y sintomas clinicos; especialmente la tume-
facecidn, uni (V) o bilateral (B), su evolucidn continua {(C)

o intermitente (I) y la existencia (+) o no (=) de dolor. La
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intensidad del dolor la valoramos como muy positiva (++)}, po
sitiva (+); dudosa (*) vy negativa {(-)}. También se valora la
sequedad bucal, fiebre, artralgias, alteraciones oculares =
~-como queratoconjuntivitis (Q) y xeroftalmia (X)-, adenopa--
t{as regionales (R) y/o distales (D) y pardlisis nerviosa =
del facial (F) &/o hipogloso (H). En la exploracidén clinica
se valora la consistencia firme {(F) o blanda (B), movilidad,
ulceraciédn, necrosis; fistulas y la composiciéq de las secre

ciones: saliva (S), moco (M), pus (P) vy sangre (Sg).



- 118 -

II. METODOS

A. INSTRUMENTACTON

Con todos los pacientes se utilizd el siguiente ma

terial desechable e instrumental:
1. Quantes estériles.

9. Producto citrico para incrementar la secrecién
de saliva y visualizar de esa forma la desembocadura de los

conductos salivares.

3. Sonda cénica para dilatacién de los conductos
salivares. Usamos las empleadas para los conductos lacrima=-

les, del cero al doble cero.

4. Medio de contraste: Lipiodol ultra-fluido, que
es una solucidén de esteres etilicos de 4cidos grasos del -
aceite de adormidera yodados. Yodo al 38 % - 100 mililitros
que contienen 48 gramos de yodo‘combinado, su densidad es de
1,28 a 152 centrigrados y su Qiscosidad es de 70 centipoises
a 152 centigrados. Comercialmente estAd distribuido por los =

laboratorios de André Guerbert de Francia.
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5. Cateter intravenoso de 28 cm. Venocath-18 ra-
dio=-opaco con mandril. Material de usc finico y que estid co-
mercializado por los laboratorios Abbot, S.A. de Chicago, =

UISIAI

6. Jeringa moncuso de 3 a 3 cc.

7. Iluminacidn adecuada.

8. Pelicula radiogréifica convencional de 24 x 30

o bien de 20 x 15.

9. Generador de Rayos X de alta tensidén telecoman
dado de 1200 MA. y 150 Kv. Tubo de 4nodo giratorio de tungs
teno refrigerado por agua y foco emisor de 0,6 mm. con in-
tensificador de imagen y control fluoroscdpico bajo monitor
televisivo. Libre eleccidn de parimetros de exposicidn con

unos valores lfmites de 60 Kv. y 30 MA. s.

B. TECNICA

Realizamos sistemiticamente un previec estudio ra-
diolégico de la regidén temporomandibular en proyecciones an
teroposterior y lateral sin contraste, usando las técnicas
convencionales para acoplar la técnica correcta y visuali-

zar la posible patologfa radio-opaca que pueda presentar el
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enfermo.

Sentado el paciente y con un buen foco de luz diri
gido hacia la regiédn bucal, previa succidn por parte del en=
fermo de un trozo de limén para.poder visualizar la abocadu-
ra de los conductos, procedemos a la dilatacién de los con-
ductos de Stensen o bien de Wharton, con una cénula de sonda
je lacrimal, procurando no introducir mis alla de 1/2 centi-

metro con el fin de evitar el peligro de perforacidnm.

Despuds procedemos a la introduccién del cateter -
Venocath~18 y comprobamos bajo contral televisivo la correc-
ta posicidn del mismo; verificada ésta, retiramos la sonda =-
guia o mandril e inyectamos el medio de contraste de Lipio=
dol-ultrafluido que viene a oscilar entre 1,5 a 2 cc. =-con
una presién manual-, segin la amplitud de los conductos glan
dulares que se estén explorando y, cuando visualizamos £1uo-
roscépicamente que la glindula esti totalmente replecionada,
como sus conductos, procedemos a la realizacidn de las radig
graffas en dos o mis proyecciones, antero-posterior, lateral
v craneobasal. Esta Gltima proyeccidn estd mis bien indicada

para el estudio de las glindulas submaxilares.

Se practican radiografias de control a las 2 y 24
horas para valorar los residuos de contraste que pudieran -

existir.
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En general la realizacidn de la sialograffa no pro
duce molestias al paciente, ni durante, ni después de la ex=-
ploracidn. A causa de su alto contenido en yodo, el Lipiocdol
~ultrafluido es opaco a los rayos X, por no ser misceble con
los humores y por su densidad se pueden hacer exploraciomnes
que no se permitirian con productos yodados hidresolubles hi
perténicos. El tiempo medio de realizacién de una exploracién
es de unos 20 minutos aproximadamente si se cuenta con la in

fraestructura adecuada.

C. DATOS SEMIQLOGICOS VALORADOS

En los Esquemas 1 y 2 quedan reflejados los signos
radioldgicos que en este trabajo se han valorade. El crite-
rio de seleccidén de signos se ha basado en los trabajos de =
RANKOW y POLAYES (90) que, cronoldgica y semiolégicémente di

viden a la sialograffa en tres fases:
- Fase ductal
=~ Fase aciﬂﬁﬁarenquimafosa
; Fase de relleno

En la figura 1 observamos un patrdn sialogéfico =

normal. Se han valorado los signos de presencia de cdlculos
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(Fig. 2), estenosis segmentaria (Fig. 3), dilatacidn de con-

ductos (Figs. 4 y 5) y dilatacidn de acinis (Figs. 6 y 7).

En el estudio de las afecciones ductales, ademis -
de los tres signos anteriores, se reflejan los desplazamien=-
tos y los defectos de relleno. Los desplazamlentos ductales
los- clasificamos como; separac16n (F1cs. 8 y 9), angulac1on
(F1gs. 8 y 9) e impronta (Flgs. y 7). En 1os defectos de =
relleno acinar se distinguen: defectos extraglandulares = =
(Fogs; 10 v 11), interlobulares (Figs. 8, 9, 10 y 11), intra
lobulares (Figs; 10; 11, 12 v 13) v residuos (Figs; 10 v 11).

También se ha valorado los signos de infiltracidn
generalizada en los procesos tumoralesi se estudian la pre-
sencia o ausencia de destruccién simple (Figs. 6 y 7), des~
truceidn con residuﬁ (Figs; 10 vy 11) y fistulizacién (Fig.

10).

Todos estos paradmetros radioldgicos han sido valo=-
rados en los pacientes de nuestrd estudio y estan recogidos
en la Tabla IX, constastando la exisfencia o no de lesibén =
con los signos + y =, y valorando la intensidad de lesiones

por cruces {(+/+4).



RESULTADOS
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Vamos a estudiar, por separado, los resultados de
los datos clfinicos y radioldgicos obtenidos del estudio de
109 exploraciones radiogrificas practicadas a los 86 indivi
duos de nuestro estudio con patologfa glandular, parotidome
galia, enfermedades sistémicas y metabdlicas secundarias -
(parotidomegalia no inflamatoria ni tumoral o parotidosis)

y sanos, como referimos en la tabla V.
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I. VALORAGCION DE LOS DATOS CLINICOS

Estos datos aparecen valorados en la Tabla VIII, =
donde han sido expuestos los signos y sintomas de los enfer-
mos estudiados clf{nicamente. A continuacidn referimos la in-
cidencia de cada uno de éstos, estableciendo las comparacio=

nes oportunas entre los distintos grupos de patologfa

A. SEX0 (Tablas VIII v X)

Dentro del grupo de pacientes portadores de patolg
gfa glandular inflamatoria obstructiva observamos que en la
litiasis de los conductos de la glandula submaxilar, la rela
cidn hombre-mujer es de 4:1. No hemos constatado ninglin caso
de litiasis de los conductos de la gldndula parbétida. Con -
respecto a la patologfa tumoral observamos un predominio del
sexo masculino sobre el femenino en el adenoma pleomérfico y
en el cistoadenomar papilar linfomatoso =3:1 y 4:1 respecti-
vamente- y un predominio del sexo femenino en el carcinoma -
epidermoide de 3:1. En cuanto a los individuos con fibrosis,
quistes y abscesos no podemos obtener datos de interés, va =
que el nlimero de enfermos recogidos es de uno solamente por
cada caso. Todos los casos tenidos en cuenta de sindrome de
Sjégren eran mujeres. En la patologia glandular inflamatoria

crdnica la relaciédn varbn-hembra es de 1:6.
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En cuanto al predominio del sexo masculino en las
parotidomegalias no inflamatorias ni tumorales se observé en

nuestra revisidén una proporcién de 11:1.

Respecto a los sujetos sanos hay que especificar -
que han sido recogidos entre individuos sancs voluntarios o
supuestos pacientes en los que no se hallé patologfa glandu~

lar, siendo casi todos ellos varones.
B. EDAD (Tablas VIII y XI)

En relacidn é.las enfermedades litiédsicas lo mis -
sobresaliente en nuestra casufstica es la ausencia de una -
edad predominante, esﬁando todos los enfermos repartidos en=-
tre la 32 y la 82 décadas de la vida. Es de destacar la au=-=
sencia de esta afeccidén en la infancia y hiﬁez. En cuanto a
la patologfa tumoral, nuestra casuistica muestra una mayor -
frecuencia de aparicién del adenoma pleomérfico entre la 52
y 72 décadas de la vida, y del cistoadenoma papilar linfoma=
toso en la 62 y 72 décadas. Los casos recogidos de carcinoma
epidermoide en su totalidad son enfermos con edades por enci
ma de los 70 afios. Los 3 casos de sindrome de Sjdogren estu-
diados corresponden a la 32, 42 y 52 décadas de la vida; He-
mos observado en nuestro estudio una notable incidencia de -
enfermedades inflamatorias crénicas en la 22 y 32 décadas de

la vida, apareciendo un nuevo pico de incidencia a partir de
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los 70 afios.

En cuanto al grupo de parotidomegalias no inflama=-
torias ni tumorales observamos que la incidencia es mayor en

la 58 y 62 décadas de la vida.

En el grupo de control de individuos sanos, la ma-

yoria de ellos estd entre la 22 y 32 décadas de la vida.
¥y

¢. UNI O BILATERALIDAD (Tablas VIIT y XII)

En todos los pacientes de nuestro estudio que pre=
sentaban litiasis de conductos, édenomas pleomérficos y car-
cinomas epidermoides, la afectacidn fué unilateral; Por el -
coﬁérario, el cistoadenoma papilar linfomatoso y la patolo--
gia inflamatoria crénica se observaron unilateralmente en 3
de los 5 casos vy en 11 de los 14 casos estudiados, respecti=

vamente.

Tanto el sindrome de Sjdgren como las parotidomega
lias no inflamatorias ni tumorales fueron observadas bilate-

ralmente en todos los casos.
D. EVOLUCION (tablas VIIT y XIII)

Los pacientes con lesiones tumorales, quisticas o
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ébscesos, as{ como con sindrome de Sjagrén y parotidomegalia
no inflamatoria ni tumoral, presentaron una evolucidén cont{a
nua. Por el contrario, en los pacientes con patologfa litiA-
sica vy enfermedades inflamatorias crénicas la evolucidn fué

intermitente. Tan solo uno de los 14 casos de esta segunda -

afeccidén presentd una evolucidn continua.
E. DOLOR (Tablas VIII y XIV)

En los sujetos con carcinoma epidermoide, absceso
parotideo y patologfa inflamatoria crénica, el dolor fué muy
positivo (++). En la litiasis de conducto, quiste submaxilar,
fibrosis parotidea, cistoadenoma papilar linfomatoso y sindro
me de Sjdgren, el dolor fué positivo (+). En el adenomz pleo-
mérfico fué dudosc y tan solo en la parotidomegalia no infla-

matoria ni tumoral no se evidencid dolor.
F. ADENOPATIAS (Tabla VIII y XV)

Observamos que se evidenciaron adenopatfas regiona
les en los 4 casos de carcinoma epidermoide presentando uno
de ellos, ademds, adenopatfas distales. S6lo en un caso de =

adenoma pleomdérfico palpamos adenopatias regionales.

G. FLEBRE (Tablas VIII y XVI)
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Observamos fiebre en todos los casos de inflamacidn
glandular crénica y patologia autoinmunitaria (sindrome de -
§jégren. En el grupo de las parotidomegalias no inflamatorias

ni tumoriles sdélo un individuo presentd fiebre.

H. ARTRALGIA (Tablas VIII y XVII)

Advertimos existencia de artralgia en los 3 casos =
de sfindrome de Sjdgren y en un caso de parotidomegalia no in-
flamatoria ni tumoral, si bien este paciente presentaba un -

cuadro clinico de artritis reumatoide.

I. ALTERACIONES‘OCULARES (Tablas VIII y XVIII)

Solamente los 3 casos de sindrome de Sjdgren eviden
ciaron queratoconjuntivitis y xeroftalmia acompafiando a la ar
tralgia, anteriormente referida, y a la afectacién de las -

glidndulas salivares.

J. PARALISIS NERVIOSAS (Tablas VIII y XIX)

La paradlisis facial se advierte en el 45 % de los
casos del grupo A2, correspondiendo a: 4 adenomas pleomérfi-
cos, & cistoadenomas papilares linfomatosos y tan solo un -

carcinoma epidermoide.
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K. CONSISTENCIA DE LAS LESIONES (Tablas VIII y XX}

Los pacientes con clinica glandular mostraron una
consistencia firme casi en su totalidad, en contraposicién a
los individuos con parotidomegalia no inflamatoria ni tumo-

ral, en los que la consistencia glandular fué blanda.

L. SECRECION SALIVAR (Tablas VIII y XXI)

Observamos un caso de secrecidén de sangre por un
carcinoma epidermoide y & casos de secrecidn de pus en sia-
L
lectesias infectadas (litiasis de conductos, abscesos paro-

tideos, parotiditis y submaxilitis crénica), siendo normal

en el resto de los casos estudiados.
M. MOVILIDAD (Tablas VIII y XXII)

Las glindulas salivares normales nc son desplaza=-
bles debido a sus estrechas relaciones anatdémicas. Nosotras
sélo encontramos un caso de tumoracidn desplazable, que co-

rrespondia a un carcinoma epidermoide.

N. NECROSIS, ULCERACION Y FISTULIZACION (Tablas =

VIII, XXIII y XXIV)

Encontramos necrosis, ulceracidén y fistulizacién
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en 3 de los & casos de carcinoma epidermoide y en un sélo ca

1

so de submaxilitis crénica.
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1T, VALORACION DE LAS TMAGENES RADIOQLOGICAS

En la Tabla IX queda recogida la semiologfa radio-
légica de las distintas afecciones revisadas en nuestro estu
dio. Se excluyen de esta valoracidn desde el caso 66 al 86,
pues son sujetos normales que nos han servido de grupo de -

control.

A. ESTENQOSIS SEGMENTARIAS

Se observaron en el 34 % del total de los sujetos
estudiados con patologia glandular. Esta imagen se advirtid
en todos los casos de litiasis de conductos y patologia glan
dular inflamatoria crdnica (parotiditis y submaxilitis reci-

divantes).
B LITIASIS
Se visualizaron en el 14 7 del total de los suje-

tos. Es obvio que se observd en todos los cascs de litiasis

de conductos y en un sbéle caso de submaxilitis crénica.

C. DILATACION DE CONDUCTOS

Se encontrd en el 43 % del total y en todos los ca

sos de litiasis, sindrome de Sjdgren y con patologia glandu~-
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lar inflamatoria crdnica. También se advirtid en el 75 % de

los sujetos comn carcinoma epidermoide.

D. DILATACION DE ACINIS

Se observd en el 30 % del total de los casos con =
patologia; En todos los casos de sindrome de Sjogren, patolo
gfa glandular inflamatoria crénica y carcinoma epidermoide =
se advirtid esta imagen radioldgica, siendo dudosa en los ca

sos de litiasis submaxilar.

£. SEPARACION Y ANGULACION DUCTAL

Se han valorado en conjunto, ya que se observaron
en los mismos casos, correspondiendo al 67 % del total; Se -
advirtié en todos los casos de adenomas pleomorficos, carcis
ncma epidermoide, cirrosis alcohdlicas, obesidad y artritis.
Tambidn se constatd en el 90 % de los casos de cistoadenoma
papilar linfomatoso y en el 35 % de la patologfa glandular =

inflamatoria crénica y litiasis de conductos.

F. IMPRONTA DUCTAL

Se observd en el 7 % del total, en el 75 % de los
casos de carcinoma epidermoide y en uno sdolo de quiste sub=

maxilar y fibrosis parotidea.
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G. DEFECTOS DE RELLENO ACINAR EXTRAGLANDULAR

Se observaron en el 18 % del total, en el 100 % de
los casos de carcinoma epidermoide y fibrosis parotidea, en
el 60 % de las litiasis de conductos y en un sdlo caso de =
los enfermos afectos de parotiditis crénica y cistoadenoma -

papilar linfomatoso.

H. DEFECTOS DE RELLENO TNTERLOBULAR

Se observaron en el 45 % del total, en el 100 7% de
los casos de adenoma pleomérfico, cistoadenoma papilar linfp
matoso, carcinoma epidermoide, fibrosis parotidea y en el -

95 % con patologia glandular inflamatoria crénica.

1. DEFECTQS _DE RELLENO INTRALOBULAR

Se observaron en el 35 % del total de los casos ¥y
en todos los enfermos afectos de adenoma pleomdérfico, cis-
toadenoma papilar linfomatoso, carcinoma epidermoide, sin-
drome de Sjdgren, en el caso de fibrosis parotfdea y en el
de absceso parotideo, vy en el 95 % con patologfa glandular

inflamatoria crénica.

J. RESIDUOS
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Se observaron en el 45 % del total de los casos.y
en el 100 % con adenoma pleomérfico, carcinoma epidermoide,
sindrome de Sjdgren. En los individuos con patologia glandu-
lar inflamatoria crénica fué del 95 % y en el cistoadenoma -

papilar linfomatoso del 20 %.

K. DESTRUCCION SIMPLE

Sa visualiza en el 15 % del total, en el 50 % con
cistoadenoma papilar linfomatoso y en el 25 % con adenoma -

pleombrfico.

L. DESTRUCCION CON RESIDUOS

Se visualiza en el 35 % del total y es ostensible
en el 100 % con adenoma pleomérfico, carcinoma epidermoide y
sindrome de Sjdgren, y en el 40 y 45 % de los casos con cis~
toadenoma papilar linfomatoso y con patologia,glandular in-

flamatoria crénica respectivamente.

M., FISTULIZACION

Se observd en el 6 % del total, en el 75 % con car
cinoma epidermoide y en un sélo caso con submaxilitis crbéni-

Ca.



DISCUSION
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I. DISCUSION DE LOS DATOS CLINICOS

Segfin algunos autores (134), con la valoracidn de
los datos clinicos se puede llegar a.emitir un diagndstico =
correcto en un alto porcentaje de casos; Es nuestra experien
cia, &sto se pudo realizar en el 60 % ¥y 70 % de los casos -

con patologfa parotfdea y submaxilar, respectivamente

Con respecto a los pacientes afectos de patologia
obstructiva litiasica de los conductos salivares, la mayorfa
de los autores consultados (68, 73, 135) no dan cifras preci
sas relativas al predominioc de uno u otro sexo; nosotros -
constatamos en nuestro trabajo que la relacién hombre-mujer

es de 4:1.

El adenoma pleomdrfico es el tumor mis frecuente
(80 %) de las gléndulas salivares, siendo mis corriente en
las mujeres sin precisar porcentaje (67, 94). Por el contra
rio los datos que aportamos nosotros en nuestra casuistica,
arrojan un predominio del sexo masculino en la proporcidén -

3:1.

En el cistoadenoma papilar linfomatoso, la inci=-
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dencia hombre-mujer es de 5:1 (13, 29, 33, 94), la cual coin

cide con la que aportamos nosotros de 4:1.

En cuanto al carcinoma epidermeide CARTER y KARMO~
DY (29) y YOEL (135) estdn de acuerdo en afirmar una inciden
cia del sexo femenino sobre el masculino superior en 2:1. =
Nosotros hemos constatado, también, unos porcentajes ligera-

mente superiores (3:1).

En relacidén a los pacientes afectos de fibrosis, -
quiste o absceso, el nimero de casecs recogidos es insuficien

te para sacar conclusiones.

Tanto MANDEL (68) como MORGAN y CASTLEMAN (73) in-
dican el claro predominio del sexo femenino en las enfermeda
des autoinmunes con afectacidén glandular salivar, datos que
confirman nuestra aportacién de sindrome de Sjdgren, ya que

los tres casos recogidos son mujeres.

Las parotidomegalias no inflamatorias ni tumorales,
también llamadas por otros autores sialosis y parotidosis -
(18, 118), asientan sobre enfermos con trastornos endocrino;
metabdlicos como: diabéticos, cirrdticos, alcohdlicos, obe~
sos; etc. y que por ser entidades que socioldégicamente afec-
tan mAs frecuentemente a hombres, estamos de acuerdo con los

datos aportados por autores coma BONNIN y Cols. (18) y COR~
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NOG y GRAY (33) de ser predominio masculino; nuestra aporta-

cién estd en la proporcién de 11:1.

También hemos de resaltar que en el grupo de suje-
tos sanos un alto porcentaje son varones, dado que el centro
donde se han estudiado es un Hospital Militar y la inciden--

cia masculina es mads alta.
B. EDAD

No hay una &poca de preferencia en la aparicidn de
las enfermedades obstructivas litiasicas, dunque autores co;
me YOEL (135) las describen tanto en adolescentes como en -
adultos y otros como GARUSI (45) y MANDEL (68) en la mitad y
Giltima décadas de la vida. Para nosotros lo .mas destacado de
nuestra‘casuistica es la ausencia de una edad predominante,
estando todos los casos comprendidos entre la 32 y 82 déca~-
das de la vida; en este sentido resaltamos el no haber teni=-

do enfermos en las dos primeras décadas de la vida.

Autores como CARTER (29), MANGUSO vy Cecls. (67) y
ROBBINS (94) describen que el adenoma pleomérfico es mids -
frecuente en las dé&cadas 42 a 62, el cistoadenoma papilar -
linfomatoso en las décadas 52 a 72 y en cuanto al carcinoma
epidermoide, sefialan su aparicién en las Gltimas décadas de

la vida, aunque autores como FOOTE (43) y STEWART (113} des
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criben haber observado cascs en pacientes por debajo de los
:

15 afios. Nuestra casuistica muestra una aparicidén més alta =
del adenoma pleombérfico entre la 52 y 72 décadas, del cis- -
toadenoma papilar linfomatoso entre la 62 y 72 décadas y, en
los casos recogidos por nosotros del carcinoma epidermoide -
son en su totalidad enfermes con edades por encima de los 70
aflos. Como sefialibamos en el apartado anterior, no se pueden

obtener conclusiones de los casos aislados de fibrosis, quis

te y absceso parotideo.

Las enfermedades autoinmunes tienen una incidencia
de aparicién en edades comprendidas entre los 5 y los 73 - =
afos, con un fndice mis alto en la 52 década de la vida. Asi
lo describen autores como LOWMAN y CHENG (65) y MANDEL (63).
Los casos que aporta nuestra casufstica estdn comprendidos -
en la 32, 42 y 52 décadas de la vida. Las énfermedades infla
matorias crénicas, seglin los mismos autores, estdn comprendi
das en la 62 y 72 décadas, aunque algunos casos han sido des
critos en la infancia. Nuestra incidencia, por el contrario,
es mayor hacia la 22 y 32 década, apargciendo un nuevo pico
de incidencia a partir de la 72 década. No encontramos nin-
guna relacién en la literatura consultada sobre la inciden;
cia de aparicién de las paroditomegalias no inflamatorias -
ni tumorales. Nuestros estudios tampoco precisan una edad -
determinada pues, salvo la infancia y adolescencia, las des

cribimos desde la 32 hasta la 72 década. Por Gltimo, en el
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grupo de sujetos sanos, la incidencia es notablemente mis al-

ta en la 32 década de la vida.

C. UNL 0 BILATERALIDAD

La mayoria de los autores consultados afirman que
las enfermedades inflamatorias crdnicas, litiasicas y tumora
les son de afectacidn unilateral, excepcidn hecha del cistoa
denoma papilar linfomatoso que muestra una incidencia de b
lateralidad en un 10 % (33, 45, 68, 73, 90). Todos nuestros
casos recogidos son de afectacidn unilateral, salvo en el =
cistoadenoma papilar linfomatoso que muestra una incidencia
de bilateralidad del 25 % v en un 20 % de las enfermedades =~
inflamatorias crdnicas. En cuanto a las enfermedades autoin;
munes -sindrome de Sjdgren y enfermedad de Mikulicz~ son de
neto predominio bilateral, datos que coinciden con nuestra =
aportacién de 3 casos recogidos de s{ndrome de Sjdgren. Autpo
res como RODRIGO y Cols. (95) y TRUJILLO y Cols. (124) indi=-
can que, por ser las parotidomegalias no inflamatorias ni tu
morales resultado de alteraciomes sistemiticas endocrinometa
bélicas, es evidente la explicacién de su predominio bilate=
ral; datos éstos que avalan nuestra casuistica de afectacidn

bilateral en las parotidomegalias o parotidosis.

D. EVQLUCION
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Segfin RANKOW y POLAYES (90) y YOEL (135), las li-
tiasis y las enfermedades inflamatorias crdénicas tienen una
evolucién predominantemente intermitente o discontinua, mien
tras que las enfermedades tumorales, quisticas, abscesos, pa
rotidomegalias no inflamatorias ni tumorales y sindrome de -
Sjogren evolucionan de una forma continua: Nuestra casufsti-

ca verifica v confirma este hecho.
E. DOLOR

La literatura consultada (29, 33, 95, 118, 125, =
135) manifiesta que cursan con dolor, sin especificar inten-
sidad, las litiasis de conductos, lesiones tumorales, enfer-
medades inflamatorias crénicas v las enfermedades autoinmu-=-
nes. En cuanto a las parotidomegalias no inflamatorias ni tu
morales y, en ciertos casos, adenoma pleomdrfico, el delor -
es inexistente. En nuestros casos el dolor fué muy positivo
(++) en el carcinoma epidermoide, en el absceso parotideo ¥y
en las enfermedades iﬁflamatorias erbénicas =en una inciden-
cia del 50 %~-3 como dolor (+) en la patolegfa litiisica, el
cistoadenoma papilar linfomatoso, quiste submaxilar, fibro=
sis parotidea y enfermedad inflamatoria crdénica y autoinmune
-estos 2 Gltimos en una incidencia del 50 %=3; como dolor du-
dose (*) en el adenoma pleomdrfico y en el 50 % de las enfer
medades autoinmunes y, por (ltimo, en los sujetos con paroti

domegalias no inflamatorias ni tumorales el dolor es inexis~
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tente.
F. ADENOPATIAS

Autores como CARTER y KARMODY (29), MANCUSO y Cols.
(67) y SON y BILLER (111), mantienen que sélo los tumores ma
lignos evidencian adenopatias regionales; Qtros, como YOEL =
{135), describen adenopatias en las enfermedades autoinmunes

y en la sialoadenitis crénicas.

En nuestro estudio, sélo hemos encontrado adenopa-
tias evidentes en casos de carcinoma epidermoide, no cbser-

vindolos en otra patologia.

G. FIEBRE Y ARTRALGTIA

Las publicaciones de la mayoria de los autores con
sultados (73, 110, 133, 135) coinciden en afirmar que sblo =
lag enfermedades inflamatorias, obstructivas y autoinmunes -
cursan con fiebre y que por ser ultimas enfermedades sistémi
cas con trastornos del coligeno, suelen acompafiarse de ar= =
tralgia; Los dafos aportados por nosotros coinciden con di--
chas afirmaciones, pues la fiebre y la artralgia aparecen en

el 100 % de las enfermedades autoinmunes.

i. ALTERAGCIQONES OCULARES
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En la descr1pc1on gue hizo SJOGREN (110) del sindro
me que lleva su nombre, indicd la presenc1a de oueraconjuntl-
vitis y xeroftalmla aconpanando a la artralgla y a la afecta-

cibn sallvar, hecho que se comprobo en nuestros cascs.

1. PARALISIS NERVIOSAS

Segfin CORNOG y GRAY (33), DAVIS y Cols. (34), y -
YOEL (135), la pardlisis del nervio facial se presenta en ca
sos de carcinoma epidermﬁide y de adenoma pleomérfico; Segiin
nuestra casufstica, en los casos de adenoma pleomérfico, la
para1151s facial se presento tan solo en el 50 % de los ca--
soss mientras se advirtid en la totalidad de los pacientes =

con carcinoma epidermoide.

J. CONSISTENCIA DE LAS LESIONES

Los estudios de RODRIGO y Cols. (95) y de YOEL =
(135) comunican la consistencia blanda de las parotldomega-—
lias no inflamatorias ni tumorales. Tamblén nosotros lo he--
mos comprobado, aparec1endo en el resto de nuestra patologia

una consistencia firme.

K. SECRECION SALIVAR

Manifiestan THACKRAY (119) y YOEL (135), que es -
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frecuente encontrar secrecidn de pus en las sialectasias in~
fectadas, y de sangre en los carcinoras epidermoides, datos

que tan solo lo hemos observado en el 25 % de nuestros casos.
L. MOVILIDAD

Las gléndulas salivares normales no son mdviles de
bido a sus estrechas relaciones anatdémicas. En nuestro estu-
dio tan solo hemos encontrado un caso de carcinoma epidermoi
de desplazable, segfin recogimos de la historia clinica. In-
terpretamos que este hecho fué un error de apreciacién del -
internista, va que el tumor estaba necrogado y era fluctuan=

te. No hemos encontrado discusidn en la literatura mundial.

M. PRESENCIA DE NECROSIS; ULCERACION Y FISTULACION

CORNOG y GRAY (33) y YOEL (135) describen necrosis,
ulceraciédn y fistulizacién en tumores malignes. Datos éstos
que lo observamos en el 75 % de los casos con carcinoma epi-

dermoide y en el 25 % con submaxilitis crénica.
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11. DISCUSION DE LAS TMAGENES RADIOLOGICAS

La sialograffa con lipiodol ultrafluido es el mejor
medioc, actualmente a nuestro alcance, para poder visualizar
los sistemas ductales y las estructuras acinb-parenquimato-
sas de las gléndulas salivares; Esta opinidn es compartida
por pricticamente la totalidad de los autores consultados -
(40, 68, 98, 119, 123); Es solamente superada, de entre to=
dos los medios diagnésticosrreferidos en la introduccidn, =
por la CT;sialografia, que pernite determinar en las enfer-
medades tumorales, quisticas o abscesos, la relacidn de los
nddulos metastdsicos con respecto a laé glidndulas salivares,
y delimitar mejor los 16bulds internos parotideos de las neg
formaciones parafafingeas (111}, pero por ser una explora- -
cidn costosa vy en fase de estudio y perfeccionamiento mno se

contempla en este trabajo.

La slalografla es de gran ayuda al cirujano, pues
valora las imigenes ductales vy acinosas e 1nd1rectamente el
parenqulma que 1e rodea, y permlte hacer un dlagnostlco ra-
dioldgico de imagen tumoral o sialolitidsica o, por el con-
trario, pernlte ahorrar intervenciones quirdrgicas 1nut11es
en los casos de sialectasis ductales, sialoiditis y slaloa-

denitis inflamatorias crénicas.

La sialografia con contrastes liposolubles ultra-
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fluidos también son dtiles para efectuar estudios tardfos de
contreol a las 2, 12 y 24 horas y para valorar la funciédn -
glandular, al detectar o no la existencia de "residucs", que
son restos de contraste no eliminados a causa de la afecta-=

cibén glandular.

A. ESTENOSIS SEGMENTARIAS

Las estenosis segmentarias estin descritas como -
unas de las imidgenes radicldgicas mas persistentes en las =
sialolitiasis v sialoiditis, caracteristicas estas de los su
jetos afectos de litiasis de conductos y de patologia glan=
dular inflamatoria crdnica (45, 65, 98, 135). Todos nuestros
casos afectos de esta patologfa mostraron estenosis de con-
ducto y representaron el 34 % del total de los sujetos estu

diados con patologia glandular.
B. LITIASIS

Segfin BATSAKIS (11) y YOEL (135) es la visualiza=
cién de cllculeos radiopacos la caracterfstica mas comfin en
los sujetos afectos de litiasis de conductos, aunque én un
20 % son radicléicidos. Por otro lado, autores como ﬁANDEL 
(63), MOSS-SALENTIJN (77) THACKRAY y LUGCAS (118), sefialan
que la sialolitiasis es mis frecuente en la glindula subma

xilar que en la pardtida, en un porcentaje que varfa desde
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la incidencia mis baja de 4:1 hasta la mds alta de 12:1, al
ser la luz del conducto de Wharton mis estrecha en su desem
bocadura a nivel de la cardmncula sublingual del suelo de la
boca y ser ésto motivo de ectasia salivar. Se han observado
en la totalidad de nuestros pacientes de sialolitiosis con
afectacidn del 100 % de la glindula submaxilar. También ha
sido descrito en un sélo caso de submaxilitis crénica, que
por sus manifestaciones clinicas lo hemos encuadrado dentro
del grupo de patologfa glandular inflamatoria crénica. Las
sialolitiasis se han visualizado en el 14 % del total de su

jetos afectos de patologia glandular.

C. DILATACIQN DE CONDUCTOS

La dilatacién de los conductos son imégenes radio
légicas que se visualizan en la sialelitiasis y sialoiditis
.y, menos ostensible, en la sialoadenitis. Todos ellos demos
trables en los casos de litiasis, patologia inflamatoria -
crénica (submaxilitis y parotiditis) y sindrome de SJOGREN
(65, 90, 98, 122, 135), aunque autores como MANDEL (60) di=
cen que el hallazgo sial&gréfico mis constante en los pa; -
cientes con sindrome de Sj8gren es la sialectasia {ectasia
acinar) céﬁ éosterior atrofia y adelgazamiento de los con-
ductos; Segfin nuestro trabajo lo hemos observado en el 43 %
del total de los sujetos afectos de patologfa glandular y =~

en todos los casos de litiasis, sfndrome de Sj8greny con pa
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tologia glandular inflamatoria crénica. También se advirtié

en el 75 % de los sujetos con carcinoma epidermoide.

D. DILATACION DE ACINIS

La ectasia acinar o sialectasia se observa en la =
sialoadenitis, en la enfermedad autoinmune (sindrome de Sj3-
gren) y en la patologia glandular inflamatoria crdnica (65, -
68, 90, 98, 135). Como puntualizabamos en el apartado de dila
tacidn de conductos, autores comc MANDEL (68) describen la =
sialectasia como el dato mis caracteristico del sindrome de -
Sjdgren en las gldndulas parotfdeas, si bien la afectacidn de
la glindula submaxilar muestra alteraciones en la histologia
glandular y en la secrecidn salivar, pero no en el estudio ra
diolégico sialogrdfico, no existiendo una explicacién satis--
factoria que justifique la ausencia de dilatacién acinar en =
la gldndula submaxilar. En nuestra experiencia, no hemes podi
do ratificar este dato, ya que en los 3 casos de sindrome de
Sjégren la Gnica gldndula estudiada fué la parétida; RUBIN y
HOLT (98) sefialan que la sialectasia en el sindrome de S5jo~-
gren se caracteriza por presentar & estadios en las fases mis
agudas (puntata, globular, cavitaria y destructiva), observa=
dos todas ellos en los individuos adultos, encontrindose en =-

los nifos finicamente los estadfos puntata y globular.

Nosotros encontramos dilatacidn acinar en el 30 %
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del total de los casos con patologia glandular. Se evidencia

en la totalidad de los casos con sindrome de Sjdgren, sbdlo en
adultos en la fase crénica y en los casos de sujetos con pate
logia glandular inflamatoria crénica; También, como en el - -
apartado anterior, se advirtid esta imagen radioldgica en el

carcinoma epidermoide en su totalidad, probablemente no por -
la patologia primaria tumoral, sino por la secundaria inflama
toria de los acinisl No estid descrita esta caracteristica ra-
dioldgica por los autores consultados (63, 68, 90) en los ca-
sos de litiasis de conductos, auncue nosotros lo interpreta--
mos con el signo (X) por evidenciarlo de una forma dudosa en

T1a litiasis submaxilar.

E. SEPARACION Y ANGULACTON DUCTAL

Al igual que en los resultados, la separacién y an-
gulacién ductal se han valorado en conjunto, ya gue se obser=
varon en los mismos casos, correspondiendo al 67 % del total.
Autores como CORNOG y GRAY (33) manifiestan observar separa-
cidn y angulacidén ductal en los adenomas pleombrficos, en el
tumor de Wartin . BONNIN y Cols; (18), BORSANYI v BLANCHARD
(20) y TRUJILLO y GCols (124) lo sefialan tambiédn en las paro-
tidosis o barotidomegélias no inflamatorias ni tumorales. Ng
sotros lo evidenciamos en el 100 % de los casos con carciﬁo-
ma epidermoide, adenoma pleomérfico, cirrosis alcohbélicas, -

obesidad, diabetes y artritis y en el 90 % de los casos de -
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cistoadenoma papilar linfomatoso. También se ha observado en
el 35 % de los sujetos con patologfa glandular inflamatoria

crbénica y litiasis de conductos.

F. IMPRONTA DUCTAL

Se observd en el 7 % del total de sujetos afectos =
de patologia glandular salivar, estando presente en todos los
casos de carcinoma epidermocide, y en un sélo caso de quiste =

submaxilar y fibrosis parotidea.

G. DEFECTOS DE RELLENO ACINAR EXTRAGLANDULAR

Segiin los trabajos de LOWMAN y CHENG (65), RANKOW y
POLAYES (90) y RUBIN y HOLT (98) los defectos de relleno aci-
nar extraglandular, interlobular e intralobular son signos o
imidgenes radioldgicas de las fases aclno-parenquimatosas y de
relleno descritas en entidades amplias y diversas que compren
den desde la patologia inflamatoria crénica no tumcral hasta
la tumoral, pero sin encasillarlo come imAgenes patoneumdni=-
cas de cada una de ellas; Nosotros hemos pretendido separar=
las v estudiarlas sialogrdficamente, intentande dar una orien
tacidn a esta clasificacidn en funcién de la patologfa glandu

lar observada en nuestra casuistica.

Se observaron en el 18 % del total y en el 100 % -
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de los casos de carcinoma epidermoide, fibrosis parotideas en
el 60 % de las litiasis de conductos que creemos sea posible-
mente debido a r;flujo del contraste en la fase acino-~paren-:
quimatosa, y en un sdlo caso de enfermos afectos de parotidi=

tis crénica y cistoadenoma papilar linfomatoso.

M. DEFECTOS DE RELLENO INTERLOBULARES

Se han descrito defectos de relleno interlobulares,
asi como intralobulares, en los lébulos mas inferiores de las
glindulas parotfdeas, dato sialogrdfico que es altamente su~
gestivo del cistoadenoma papilar linfomatoso (33, 90). Tam= =
bién SOM vy BILLER (111) aportan datos diagndsticos mids fide=
dignos con la CT-sialografia, delimitando los defectos inter-
lobulares de los ldbulos internos parotideos en las afeccio-
nes neoplédsicas. Nosotros lo hemos observado en el 45 7% del
total y en el 100 % de los casos de adenoma pleomdrfico, cis
toadenoma papilar linfomatoso, carcinoma epidermoide, fibro=
sis parotidea, y en el 95 % con patologfa glandular inflama-
toria crdnica. Pese a todo, hemos advertido una especial pre
ferencia del cistoadenoma papilar linfomatoso por los ldbulos

inferiores.

I. DEFECTOS DE RELLENOQ INTRALOBULARES

En los casos con patologfa glandular inflamatoria
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crbnica, el agrandamiento inflamatorio de una o mis glandulas
salivares, ocasionado por diversas infecciones especificas -
(Estafilococo Aureus, Estreptococo viridaus, virus) (11), se
visualizan en el control sialogridfico, defectos de replecidn
intralobular (65, 68, 90, 98, 122) semejante a lo observado =
en las lesiones circunscritas de las tumoraciones parenquima-

tosas.

En el sindrome de Sjdgren, afirman LOWMAN y CHENG -
(65) en la fase crdnica, que los defectos de relleno interlo-
bulares es debido a la existencia de infiltrados linfeoides en
los lébulos de las glindulas salivares por atrofia y desinte-

gracidén de la estructura glandular.

Nosotros lo hemos observado en el 35 % del total de
"los casos vy en todos los de adenoma pleomdrfico, cistoadenoma
papilar linfomatoso, carcinoma epidermoide, sindrome de 5j5-
gren, en el caso de fibrosis parotidea y en el absceso paroti
deo, y en el 95 % con patologfa glandular inflamatoria crénia

Cde
J. RESIDUOS

La existencia del residuo en las radiograffas de =
control a las 24 horas indica, tanto en los casos de enfer--

mos con patologfa inflamatoria crénica no tumoral como tumo=-
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ral, la evidencié.de una gran ectasia acinar en la fase de re
lleno y atrofia o destruccidn glandular (43, 44, 113, 118). -
Se observaron en el 45 % del total de los sujetos y en el = =
100 % con adenoma pleomérfico, carcinoma epidermoide, sindro-
me de Sjﬁgren; En los individuos con patologia glaﬁdular in=-

flamatoria crénica fué del 95 %, y en el cistoadenoma papilar

linfomatoso del 20 %.
K. DESTRUCCION SIMPLE

Cuando la glindula salivar estd afectada com una in
filtracién generalizada, pero con discreta conservacién aunm,
de acinis funcionantes puede haber en las radiografias de con
trol una buena funcién glandular (90), Nosotros la hemos ob-
servado en el 15 % del total, en el 50 % con cistoadenoma pa~-

pilar linfomatoso y en el 25 % con adenoma pleomérfico.

L. DESTRUCCION CON RESIDUOS

En las radiograffas tardias de control puede haber
residuos de contraste con gran desestructuracién glandular,
imigenes pseudoquisticas, como resultado de la coalescencia
de los acinis saculares muy dilatadoes (68, 98, 122, 131). -
Nosotros lo hemos visualizado en el 35 % del total y ha sido
ostensible en el 100 % del adenoma pleomérfico, carcinoma =

epidermoide, sindrome de S5j0gren y en el 0 % y 45 % de los
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casos con cistoadenoma papilar linfomatoso y con patologia

glandular inflamatoria crbénica, respectivamente.

M. FISTULIZACION

La existencia de ffstulas en planos superficiales
y profundos ha sido descrita en la. literatura universal como
una complicacién de los tumores malignos con especial suge-
rencia al tumor mucoepidermoide, epidermoide e indiferencia=-
do (12, 29, 33, 39, 43, 44, 67, 85, 9%, 118, 131). Nosotros
la hemos observado en el 6 % del total, en el 75 % con carci

noma epidermoide y en un sbélo caso con submaxilitis crbnica.
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La sialografia con lipiodol ultrafluido es el mejor medio,
actualmente a nuestro alcance, para poder visualizar los -
sistemas ductales y las estructuras acino-parenquimatosas

de las glindulas salivares.

El medio de contraste adecuado para el estudio sialogrifi-
co debe ser liposoluble (lipiodol ultrafluido) ya que se -

absorbe lentamente y da una perfecta opacificacidn.

La sialograffa permite hacer una valoracién de toda la pa=-
tolegia glandular, seleccionando 4reas para posibles estu-

dios bidpsicos.

La sialograffa puede actuar como medio terapéutido al con-
dicionar la dilatacién ductal, que facilitaria el drenaje

de residuos y/o pequefios cdlculos.

La sialograffa estid contraindicada en la fase aguda de la
inflamacidn, ya que posibles lesiones ductales condiciona=-

rian extravasacidn del contraste al parénquima.

El cistoadenoma papilar linfomatoso y las parotidomegalias
no inflamatorias ni tumorales lo observamos con preferen-
cia en el sexo masculino, mientras que el sindrome de - =

Sjogren en el femenino.

La afectacidn glandular por cilculos, procesos inflamato=

rios crénicos y tumores es generalmente unilateral, mien=-
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tras que en sindrome de Sjogren y en las parotidomega~-

]
1ias no inflamatorias ni tumorales es bilateral.

8. La fiebre, artralgia y alteraciones oculares las adverti-

mos casi exclusivamente en las enfermedades autoinmunes.

9. La pardlisis nerviosa, necrosis, ulceracidn y fistuliza-
cidén las advertimos exclusivamente en la patologfia tumeo-

ral, preferentemente en el carcinoma epidermoide.

10. La patologia litidsica la advertimos exclusivamente en la
glindula submaxilar, supuestamente debido a las caracterfis
ticas anatémicas del conducto de Warthon y a las peculiari

dades bioauimicas de la secrecién salivar de esta glindula

11. Las imAgenes sialogrdficas de:

a. Dilatacién de conductos y acinis lo observamos en el -
s{ndrome de SjBgren, patologfa inflamatoria crdénica, -
litiasis v carcinoma epidermoide.

b. Impronta, defecto de relieno extraglandular y formacidn
de trayectos fistulosos, en el carcinoma epidermoide.

c. Estenosis segmentarias, en litiasis y patologfa inflama
toria crénica.

d. Separacidn ¥ angulacién de conductos, en el carcinoma
epidermoide, parotidomegalia mno inflamatoria ni tumo=
ral vy, con menos frecuencia, en el cistoadenoma papil-
lar linfomatosc.

e. Defecto de relleno interlobular, en el cistoadenoma pa
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pilar linfomatoso, carcinoma epidermoide, adenoma pleo-
mérfico y, con menos frecuencia, en la patologia glandu
lar inflamatoria crénica.

Defecto de relleno interlobular con afectacidén de los =
14bulos basales de la gléndula, es altamente sugestivo
de cistoadenoma papilar 1infomatoso;

Defectos de relleno intralobular, en el adenoma pleomdr
fico, cistoadenoma papilar linfomatoso, carcinoma epiQ
dermoide, sfndrome de Sjdgren y patologia inflamatoria
crdnica.

Residuos, en adenoma plecmérfico, carcinoma epidermoi=
de, sindrome de Sjdgren ¥y patologfa inflamatoria crdni-
ca.

Destruccidn con residuos, en el adenoma pieomérfico, -

carcinoma epidermoide y sindrome de Sjidgren.

En conclusidn, no existe seglin nuestro estudio, una imagen

radiolégica patognoménica de una determinada patologia -

glandular, si bien cada entidad posee un conjunto de sig-

nos radiolégicos, bastante peculiares de ella misma (como

tal conjunto), que sirve para efectuar una gran aproxima=

cidn al diagndstico.
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FIGURAS



Fig. 1. Gléndula pardtida: Patrén sialogréfico normal.

Proyeccidn lateral.



Fig. 2. Gl4ndula submaxilar: Caculo (flecha) y defecto de

replecién del conducto de Wharton. Proyeccidn la-

teral.



Fig. 3. Glandula submaxilar: Estenosis segmentarias

(flechas). Proyeccidn lateral.



Fig. 4. Gléindula submaxilars: Dilatacién de conductos.

Proyeccién lateral.



Fig. 5. Glandula submaxilar: Dilatacién de conductos.

Proyeccidn antero-posterior.



Fig. 6. Glindula parétida: Dilatacién de acinis, deses
tructuracién simple e impronta. Proyeccidn an-

tero-posterior.



Fig. 7. Glandula pardtida: Dilatacidén de acinis,

desestructuracién simple e impronta. Pro

yeccidn lateral.



Fig. 8. Glindula pardétida: Separacién y angulacién de
conductos, y defecto de rellemno interlobular.

Proyeccidn antero-posterior.



. Fig. 9. Glindula parétida: Separacién y angulacidn
de conductos vy defecto de rellenc interlo-

bular. Proyeccidn lateral.



Fig. 10. Glandula parétida: Defectos de relleno extraglan-
dular, interlobular e intralobular, residuos, des
trucciédn con residuos y fistulizacidén (flecha). =

Proyeccidn antero-posterior-oblicua.



Fig. 11. Gléndula pardtida: Defectos de relleno extra
glandular, interlobular e intralobular, resi

duos y destruccidén con residuos. Proyeccidn

lateral-oblicua.



Fig. 12. Gléindula pardtida: Defectos de relleno intralo

bular. Proyeccién antero-posterior.



Fig. 13. Glindula pardtida: Defectos de relleno intra

lobular. Proyeccidn lateral.
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TABLA I a

Enfermedades no eoplésicas de las glAndulas salivares

A) Inflamatorias

1. Agudas
a, Viricas
b. Bacterianas

2. Crénicas especificas

a. Tuberculosis
b. Actinomicosis
¢. Sarcoidosis
d. Sifilis

3. Recidivantes subagudas v crénicas

a. Sialoadenitis crdénica recidivante
b. Lesidn linfoepitelial y sindrome de Sjégren v enferme-
dad de Milulicz |

B. Sistémicas y metabdlicas secundarias

l. Obesidad, hipertensién, diabetes mellitus

2. Malnutricidn y carencial

3. Alcoholismo y cirrosis dalcohdlica

C. Hipersensibilidad a las drogas

D. Distrubios locales {gléndulas salivares)

1. Sialolitiasis

2. Sialoangiectasias

3. Trauma, cuerpo extrafio

4, Linfadenopatfa parotidea

5. Quistes, mucocele y rinula

6. Obstruccidn local de los conductos (moce, congénita)

E. Miscelanea

1. Neumoparotiditis

<2, Psicégena

3. Idiopética
4, Sialoadenitis por irradiacién



TABLA T b

Tumores de las glandulas salivares

A. Tumores benignos poco recidivantes

1-
2,

3.

Tumor de Warthin
Oncocitoma

Otros tipos de adenomas monomdrficos

B. Tumores benienos muy recidivantes

-1'

2-

3.

Adenoma pleomérfico
Tumor mucoepidermoide

Tumor de células acinosas

C. Tumores malignos

1

Carcinoma en adenoma pleomérfico
Carcinoma adenoide quistico

Tumor de células acinosas

Tumor mucoepidermoide

Otros tipos de carcinomas primarios
a. Adenocarcinoma

b. Carcinoma epidermoide

¢. Carcinoma indiferenciado

Carcinoma metastisico



TABLA TI

EVALUACION DE LOS SCANS RADIQISQOTOPICOS DE LOS TUMORES DE

GLANDULAS SALIVARES

Muy calientes Calientes Frios
1. T. Mixtos 48.7 % 51.3 %
2. T. de Warthin 66.6 % 20.0 % 13.4 %

3. T. malignos primitivos

¥ secundarios 24,3 % 5.1 %
4, T. linfoides 66.6 % 33.4 %
5. T. no clasificados 35.7 % 64.3 %

Modificado de SCHALL, 1971 (1Q2)



TABLA IIT

Factores generales en la seleccidn de los medios de contraste

y comparacidén entre los medios hidrosolubles y liposolubles

Factores Hidrosolubles Liposolubles
Fisiolégico ++ 0
Miscible con la saliva ++++ ¢}
Reaccidn local 0 a+ +++4
Reaccidn general (alergia) 0 +
Opacificacidn 4+ o+t
Viscosidad ++ ++ a + 4+ +
Reabsorciédn glandular +++ 0
Tiempo de eliminacidn Pocos minutos Regular o lento

minutos u horas

Tomado de LOWMAN y CHENG (65)



Caracteristicas fisicas de los medios de contraste usados comunmente en sialografi
HIDROSOLUBLES |

Producto Nombre generico Concen- Conteni- "Viscosidad  Contenido en Sodio
tracion do deiodo Centipoise mEg/ml. - mg/ml. J

Hypaque 50°. Ditriazoato Sddico 50°% 50° 30°% 2'5 0'8 18" 1

Hypaque-M75":0itriazoato  Meglumine 50°% 75% 38'5 % 83 0'39 90
Ditriazoato Sédico 25°%

Renografin-60 Ditriazoato Meglumine 52% 60% 28'8%. 39 016 376

Sinografin  Ditriazoato Meglumine 40% 60% 38'0% 298 — 4'0
[odipamide Meglumine 20°%,

Dionosil Propyliodone . 35'0%

Diodrast lodopiracetato 22°0°5

Isopaque Metrizoato Sodico 60 a 67 °% Polvo seco ]

LIPOSOLUBLES
Producto Nombre generico Contenido iodo  Viscosidad  Peso especifico
Centipoise

Pantopaque  Etil lodofenilundeciclato 30'5% 100 a 152C 1260 a 15°C

Lipiodol Aceite lodizado , 400 % 2.000 a 15¢C 1.360 a i52C

fodocloral Aceite de cacahuete cloroiodizado 27°0°%

LOWMAN y CHENG ( 65 )



TABLA V DISTRIBUCION POR GRUPOS DE PATOLOGIA DE LA
POBLACION ESTUDIADA

Caso n2 N2 de casos /o
Grupo A._ Con clinica glandular Del 1 al 45 L5 52,3 %o
Grupo B Paro_tidomegcxlias no i.nflamato- Del 46 al 65 20 23,2 %
rias ni tumorales{Sin clinica glandular
Grupo C_ Individuos sanos Del66 al 86 21 24,4 °/o
Total de casos Del 1 al 86 - 86 100 %,




TABLA VI  DISTRIBUCION POR DIAGNOSTICO ANATOMOPATOLOGICO
( GRUPO-A )
Caso n? N2 decasos| %6
Litiasis Del 1 al 8 8 17,7 °/
Ff\lgg”mogpﬁco Del 9 al 16 8 17.7 %%
Tumores wm:xor{th?ne Del 17 al 2I 5 11,1°%s
oo o | Det 22 al 25 4 8,8%
Fibrosis parotidea 26 1 2,2%.
Quiste submaxilar 27 f 2,2%
Absceso parotideo 28 l 2,2%
Enfermedad de Sjogrens Del 29 al 31 3 6,6%
Inflamaciones cronicas | Del 32 al 45 14 31, 1%
Total de casos " Del 1 al 45 45 100,




TABLA VI

PAROTIDOMEGALIAS NO INFLAMATORIAS NI TUMORALES

( GRUPO- B )
Caso n% N2 de casos /o
Cirroticos alcoholicos Del46 al 55 10 50 °
Diabeticos S6y 57 2 10 %
Obesos Del 58 al 64 7 35 %
Artriticos 65 l 5 %o
Total de casos Del 46 al 65 20 100 */»




TABLA VI DATOS CLINICOS Y EXPLORACIONES
cASO na t (2 13]4f5T67]0]9 10 |
EDAD 45 157 [ 4212636 |71]67 15654 |47
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TABLA X PATOLOGIA GLANDULAR SALIVAR
INFLUENCIA DEL SEXO

VARONES HEMBRAS

N casos| % n® casos| %
Grupo A 21 67 /e 24 53 /s
Grupo B 19 95% 1 5 %
Grupo C 16 76°/o 5 24 °/o
Total 56 65% 30 35°%




TABLA X! PATOLOGIA GLANDULAR SALIVAR
INFLUENCIA  DE LA EDAD

edad niasos °lo

0 a 10 0 0 %
11 a 20 7 8 /o
21 a 30 13 15%
31 a 40 14 16°/o
41 a S0 13 A
5 a 60 15 17 %
61 a 70 16 1 8%
71 a 80 8 9%,




TABLA XII

PATOLOGIA GLANDULAR SALIVAR. TIPOS DE AFECTACION

BILATERAL UNILATERAL NO AFECTACION

n® ¢casos %o n® casos | = % n® casos | %

— — 8 100 % —_ —_—

Grupo A 2 10 %/ 18 90 °/» — —

As 5 35 % ¥ 65 /o — —

Grupo B B 20 100 %/ e e — —
Grupo C C — — — — 21 100 %,
Totales 28 33 % 37 43 %o 21 24°%,




TABLA Xl

PATOLOGIA GLANDULAR SALIVAR. TIPOS

DE EVOLUCION

INTERMITENTE

CONTINUA NORMALES

n¢ casos °fo n® casos */o N casos %o

Al 8 100 — — — —_

Crupo A | A2 1 5 % 19 95 — —

Aq 13 76 °/s A 24 o — —

Grupo B B — — 20 100 %o — —
Grupo € | C — — — — 21 100 %
Totales 22 26 %/ 43 50 % 21 24 %o




TABLA XIV PATOLOGIA GLANDULAR SALIVAR

INTENSIDAD DEL DOLOR

++

n(-::asos o n%:asos "o n?E:asos o nc-’c:c1sos o
A — — 8 100°% — — — —
Grupo A | Ay 5 25°% 7 35% 8 40 % | — —
A3 12 71°/ 5 29% | — — — —
Grupo B | B — — — — — E— 20 100 °/
Grupo C | C — — — — — — 21 100 “/a
fotales 17 20 °/ 20 23°% 8 9 % 41 49 °/o




TABLA XV

PATOLOGIA GLANDULAR SALIVAR

CLASES DE ADENOPATIAS

REGIONALES  [REGIONALES, ., cc| NOADENOPATIAS
n casos %o n? casos o n® casos /o
Aj —_— _— — —_ 8 100 %%
Grupo A | Aj 5 25 % 1 A 14 70 s
As — _— _— —_ 17 100 /o
Grupo B | B — — — — 20 100 %/
Grupo C — — — — 21 100 /o
Totales 5 6 %/ 1 1 % 80 93 %




TABLA XVI

PATOLOGIA GLANDULAR SALIVAR
APARICION DE FIEBRE

FIEBRE NO FIEBRE
n® casos /o ne casos %/
Aj 1 13 % 7 87 %o
Grupo A | A, 2 10 °/s 18 90 °/e
Ag 17 100 % — —
GrupoB | B 1 5 % 19 95°%
Grupo C — — 21 100 %,
Totales 21 24°%/ 65 76 °/o




TABLA XVII  PATOLOGIA GLANDULAR SALIVAR
APARICION DE ARTRALGILAS

ARTRALGIAS NO ARTRALGIAS
n% casos °lo N casos °/o
Aj — — 8 100 °/%
Grupo A Ao — — 20 100 %
A3 3 17°o 14 83 %
GrupoB B 1 5% 19 a5 /o
GrupoC C — — 21 100 °/s
Totales A 5% 82 95




TABLA XVIII

PATOLOGIA GLANDULAR SALIVAR

APARICION DE ALTERACIONES OCULARES

XEROETALMIA

QUERATOCONJUNTIVIT| N9 ALTERACIONES
n® casos °/a n® casos */o
A — — 8 100 °/%
Grupo A Ao — — 20 100 /s
A3 3 17°/s 14 83 %
Grupo B B — — 20 100 %/
Grupo C — — 21 100 %%
Totales 3 3% 83 97 °/s




TABLA XIX

PATOLOGIA GLANDULAR SALIVAR

APARICION DE PARALISIS NERVIOSA

PARALISIS FACIAL NO PARALISIS
ne casos s ne casos /o
A — — 8 100 % |
Grupo A | A, 9 45° 1 55 %/
Ag — — 17 100 %
Grupo B | B — — 20 100 °/o
Grupo C | C — — 21 100 °/a
Totales 9 10°/6 77 90 °/s




TABLA XX PATOLOGIA GLANDULAR SALIVAR TIPOS DE CONSISTENCIA

BLANDA FIRME NORMAL
n® casos /o n casos *fo n2 casos /o

Aj — — 8 100 % S _—
Grupo A | Ao 1 5 ° 19 95 %/ — —

Ay | . ] 6 %o 16 94 % — —
GrupoB | B 20 100 %o — — — —
Grupo C — —- — — 21 100 %
Totales 22 26 °/s 43 50 %% 2! 24 °fo




TABLA XXI

PATOLOGIA GLANDULAR SALIVAR
T{POS DE EXCRECION

MOCO

PUS SALIVA SANGRE

n—ru:ﬂsos /o f:csos /o n9cc1sos "o nci:clsos o

A — — 1 13 % 7 87 °/s — —
Grupo A Ao — —_ 1 5 %% 18 90 */o 1 5 %o
A3 — — 2 12 /o 15 88 °/o — —
Grupo B B —_— — — — 20 100 °/o — —
Grupo C — — — — 21 100% | — —
Totales — — 4 5 %o 81 90 /e ! 1%




TABLA XXII PATOLOGIA GLANDULAR SALIVAR
MOVILIDAD GLANDULAR

MOVILIDAD «+ MOVILIDAD -
n2 casos °/o N2 casos /o
Aj — — 8 100 %%

Grupo A | A2 1 5 % 19 . 95%
A3 — — 17 100 °/o
Grupo B B — — 20 100 /6
Grupo C | C — — 21 100 %
Totales ] 1%/ 85 39 °,




TABLA XXII PATOLOGIA GLANDULAR SALIVAR
PRESENCIA DE NECROSIS

NECROSIS + NECROSIS -
n® cascs */o ne casos *lo
A — — 8 100 %
Grupo A A9 5 25%%, 15 75 °/o
A3 n 6 %o 16 94 %o
Grupo B B — — 20 100 %,
Grupo C C — — 21 100 °/o
Totales 6 7%/ 80 93°%s




TABLA_ XXIV PATOLOGIA GLANDULAR SALIVAR

PRESENCIA DE ULCERACION Y FISTULAS

ULCE,}}I&S%IOLITJZACIC;N ULCER{—A!-\I‘SE:T‘OII_\IIZA CION-
n® casos /o n< casos /o
Aq — — 8 100°%,
Grupo A | Ay 3 15 17 85 %
A3 ] G %/ 16 94 °/q
Grupo B | B — — 20 100 %/
Grupo C C — — 21 100 %/
Totales 4 5 %o 82 95 %




