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RESUMEN

La litiasis salival o sialolitiasis, es una afectacion que consiste en la obstruccion
mecanica de una glandula salival o de su conducto excretor, debido a la formacion de
concreciones calcéreas o sialolitos, lo que determina una estasis salival, pudiendo provocar
la dilatacion posterior de la glandula. Reconocer las caracteristicas de las infecciones
bacterianas por Sialolitiasis en pacientes atendidos en la Clinica de Especialidades
Odontoldgicas "Dental Word" de Quito, en el periodo Diciembre 2013 - Mayo 2014. Los
métodos que se utilizaron en esta investigacion fueron: Cientifico, Deductivo, Inductivo y,
Descriptivo. Las infecciones agudas y cronicas ya sean virales, bacterianas o de otro agente
causal, tienen amplio espectro de severidad y es el paso previo a la formacién de un
sialolito. La morbilidad y obviamente la mortalidad depende en gran medida de la
condicion sistémica del paciente, de un diagnostico y del tratamiento oportuno que puede
realizarse, basado en una anamnesis completa y exhaustiva acompafiadas de todas las
ayudas diagndsticas disponibles, para evitar las infecciones bacterianas por sialolitiasis. Se
confecciond una investigacion completa, para poder desarrollar el adecuado y oportuno
plan de tratamiento de la sialolitiasis. Al profesional odontologo, se le recomienda realizar
un examen exhaustivo intraoral, conjuntamente con la anamnesis, para determinar posibles
infecciones en el sistema excretor salival. Realizar una palpacion extraoral, en la zona de
las glandulas submaxilar y parotidea, para descartar posibles inflamaciones en los ganglios
linfaticos. Compartir la investigacion realizada, con otros colegas para beneficio de los

pacientes.
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ABSTRACT

Salivary stones or sialolithiasis, is an affectation that is the obstruction of a salivary
gland or its excretory duct due to the formation of calcareous concretions or sialolith
in salivary stasis, possibly causing further dilation of the gland. Recognize the
characteristics of bacterial infections in patients attending Sialolithiasis Clinic Dental
Specialties "Dental Word" of Quito, in the period December 2013 - May 2014. The
Scientist, Deductive, Inductive and Description were methods used in this research.
Sharp and chronic infections whether viral, bacterial or other causative agent, have
wide spectrum of severity and prior to the formation of a sialolith step. The
morbidity and mortality obviously depend largely on the systemic condition of
patients, diagnosis and early treatment can be developed, based on a complete and
exhaustive accompanied by all history available diagnostic aids to prevent bacterial
infections sialolithiasis. A complete investigation was drawn up in order to develop
appropriate and timely treatment plan sialolithiasis. It is recommended for the
professional dentist, to do an intraoral examination, together with the history, to
determine possible infections in salivary excretory system. Perform an extraoral
palpation in the region of the submandibular glands and parotid, to rule out
inflammation in the lymph nodes. Share research conducted with colleagues for the

benefit of patients.

Reviewed by:

ENGLISH TEACHER2014-07-23th.

Campus Universitario “Ms.C. Edison Riera Rodriguez" Av. Antonio José de Sucre Km 1 ¥ camino a Guano Teléfonos: 2364314 - 2364315 RIOBAMBA - CHIMBORAZO - ECUADOR



INDICE GENERAL

Portada. ... 1
Hoja de aprobacion............c.oviiiiiii e 1
Derechos de autoria.........o.vvuiiiiii i il
Aceptacion del tutor.........oviiii e v
AgradeCimMICNtO. ...ttt v
DediCatoria. ...ttt e vi
RESUMEN. ...t vii
YN 1] 3 ¢ Tt SO viil
Indice general...........oooom i X
Indice de FIGUIAS. ........u i xiil
Indice de tablas. ..........cooouiiii e, XV
INtrodUuCCION. ..o 1

CAPITULO |

1. PROBLEMATIZACION. .......ooiiiiiiiiiiiiiiiiieeee e 2
1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA............cccooiiiiiinnn. 2
1.2. FORMULACION DEL PROBLEMA..........ociuiiiiiiiiieeieenn, 4
1.3. OBJETIVOS . .o e 4
1.3.1.  Objetivo general..........ouiviiiiiiniiiiiii i 4
1.3.2.  Objetivos eSPeCifiCOS. . .uvuutitiii i 4
14, JUSTIFICACION. ...t e e 5



CAPITULO Il

2, MARCO TEORICO.......ccoiiiiiiiaiiiiiiieeeecie e
2.1. POSICIONAMIENTO PERSONAL.......ccoiiiiiiiiiiiiieen
2.2.  FUNDAMENTACION TEORICA..........ccceeiiiiiiiiiiiiiinnne,
2.2.1.  Glandulas salivales............cocoiiiiiiiiiiiiii
2.2.2.  Estructura histolOgica...........ccovviiiiiiiiiiii i,
2.2.3. Glandula submandibular o glandula submaxilar.....................
2.2.3. 1. FOrmMacCION. .....ueintiite e e
2.2.3.2. UbBICACION. ...ttt
2.2.4. Glandula pardtida..........cooeiiiiiiiii e
2.2.5. Glandula sublingual............ccoooiiiiiiii
2.2.6. SaliVa....oi
2.2.6.1. ProduCCiON. ... .....ouviuiitiii i
2.2.7. Caracteristicas y composicion de la saliva............................
2.2.7. 1. FUNCIONES. ...ttt e
2.2.8.  S1alOlItIASIS. ..ttt
2.2.9.  DiIagNOStICO. . .iuttiniett et e
2.2.10. ExXamen fIS1C0. ... .uuuuiniitiii i
2.2.11. Estudios radiolOgICOS. .....ouviirtiiiieie i
2.2.11.1.Radiografia SImple.........ccovuiiiiiiiiiiiiiiii
2.2.11.2.Sialografia. .......oooiiiii
2.2.12. Otros eStUAIOS. ... .uveneittete e
2.2.13. Diagnostico diferencial..............cooiiiiiiiii i,
2.2.14. Tratamiento.........o.eiuinuintie it
2.2.15. Otros MELOAOS. ... .ueutitene it
2.2.15.1.Cirugia endoscopica (sialoendoscopia)..........coevvveiiieiiniennnn.
2.2.15. 2 LItOtICIA. . oo eeeee ettt et et
2.2.15.3.CIrugia JASeT. ...ttt
2.2.16. Desordenes por inflamacion aguda...............oooeviiiiiiinn..
2.2.16.1.Infecciones bacterianas agudas de glandulas salivales...............
2.2.16.2. PatO@ENESIS. .. ue ettt
2.2.16.3. Epidemiologia. .......cououiniitiiii i

2.2.17. MICrOOTZANISINOS. ...\t eetett et entett et eteaneeneenseatenseaneannans

10

© ©O© ©O© 0w 0w oo oo o o

N DN NN DN DD NN DN DN DN DN DN DD DNN P PR R PP
o O A W W W W W W NN PP OO O v 0o MM ODN PP -, O



2.2.17.1.Caracteristicas clinicas............oceieviiiiiiiiiiiii e
2.2.17.2.Estudios cOmplementarios. .........ooueeerieeineenneeaineenneenneannen
2.2.17.3. Tratamiento. .....o.eueeint ettt
2.2.18. Sialoadenitis necrotizante subaguda (SANS)..........coevvininnn.n.
2.2.19. Sialoadenitis neonatal supurativa submandibular (SSSN)..........
2.2.20. Infecciones virales agudas de glandulas salivales....................
2.2.20. 1. PAtOZENESIS. . e vttt et e
2.2.20.2. Epidemiologia. .......oouiuiniiii i
2.2.20.3. MICTOOTZANISINOS . ...\t euteette et enteenaeeteeeneeeaeeaneeaneeanneens
2.2.20.4.Caracteristicas cliniCas............cooeviiiiiiiiii i
2.2.20.5. Tratamiento. .. ....ovuitint ettt
2.2.20.6.COMPLICACIONES. . ..ttt eaaenees
2.2.21. Farmacologia.........c.cooiuiiiiiiii i
2.3.  DEFINICION DE TERMINOS BASICOS.........cccvvvviiiieennne,
2.4.  HIPOTESIS Y VARIABLES.......ccciiiiiiiiiiiiiaaaaiiiiiiiieeeen
241, HIPOTESIS. . e unetieetet et e
242, Variables. .. ...
2.4.2.1. Variable dependiente..............cooeiiiuiiiiiiiiiiiii
2.4.2.2. Variable independiente..............ocoviiiiiiiiiiiiiiiiiiiieean,
2.5. OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES..................

CAPITULO I

3. MARCO METODOLOGICO..........ccceeiiiiiiiiiiiiieaaaeiiiiine
31, METODO. . ceiiiiiiieee e,
3.1.1.  Tipo de INvestigacion. ... ...oouevirieeee i et eie e,
3.1.2. Disefio de la investigacion............c.coeeviiiiriiniiriiiiineeennn
3.1.3. Tipode eStudio......oouiineiitiiii e
3.2. POBLACION Y MUESTRA......ccceeiiiiiiiiiiiiiiiaaaaaaeiiiiee
321, Poblacion...... ..o
322 MUCSIIA. ...ttt
3.2.2.1. Criterios de inClUSION. ........ooviiuiiiiiii e,

11

26
27
27
28
29
30
30
30
30
30
31
32
32
35
36
36
36
36
37
37

38
38
38
38
39
39
39
39
39



3.2.2.2. Criterios de eXCIUSION. .. ..ooe e, 39
3.3. TECNICAS E INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE

DATOS .t 39
3.4. TECNICAS PARA EL ANALISIS E INTERPRETACION
DE LOS RESULTADOS . ....veiie e, 40

CAPITULO IV

4, ANALISIS E INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS......... 41
CAPITULO V

5. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.......oooveiii, 45
5.1. CONCLUSIONES. . . ..ttt 45
5.2. RECOMENDACIONES. ... oot 45
BIBLIOGRAFIA ..., 46
ANE X O S . oo, 48

12



Figura N° 1.2

Figura N° 2.2

Figura N° 3.2

Figura N° 4.2

Figura N° 5.2

Figura N° 6.2

Figura N° 7.2

Figura N° 8.4

Figura N° 9.4

INDICE DE FIGURAS

Corte histologico de glandula salival A. Submaxilar.

B. Par6tida con tincion de hematoxilina eosina...............
Glandulas salivales............cooviiiiiiiiiii e
Intervencion quirargica de un sialolito..........................
CALCUlOS. ..o
Sialolitiasis en la glandula sublingual............................
Diagnéstico radio figura de sialolitiasis sublingual...........
Imagen tomada mediante la exposicion de RX en un scanner
donde se aprecia un sialolito................ccoveiiiiiiiininn...
Pacientes que presentaron inflamacion en

glandulas salivales................coooiiiiiii i

Pacientes atendidos. ...

Figura N°10.4 Género y edad de la poblacion afectada........................

Figura N°11.4 Edades afectadas por sialolitiasis................ccoevveuinenn...

13

11

14

16

18

20

21

41

42

43

44



TablaN° 1.4

Tabla N°2.4

Tabla N° 3.4

TablaN° 4.4

INDICE DE TABLAS

Pacientes que presentaron inflamacién en

glandulas salivales..................ooooviiiii

Pacientes atendidoS........ooovviiiiiiiiii

Género de la poblacion afectada........................

Edades afectadas por sialolitiasis

14

41

42

43

44



INTRODUCCION

La Sialolitiasis es una patologia que afecta las glandulas salivales. Consiste en una
obstruccion de las mismas a causa de un calculo, cuya formacion se debe a la accion de
diversos factores. Ocasionan molestias al paciente, especialmente dolor y tumefaccion, que
empeoran durante las comidas por el mayor grado de retencion salival. El célculo puede
tener diferentes formas y tamafios en relacion al tipo de anomalia o de glandula afectada.
La presencia de microorganismos es elemental para el tratamiento, pues en ocasiones

puede causar infecciones salivales, que traen nefastas consecuencias.

Para realizar el diagndstico es necesaria una serie de pautas a seguir, comenzando por la
anamnesis, que consiste en una serie de estudios clinico que nos permite diferenciar los
sintomas y signos del paciente, algo de suma importancia para considerarla como patologia
maligna o benigna. Luego se debe proceder con el examen fisico, ya que es elemental la
palpacion de las glandulas, para detectar la presencia de nddulos u otra anomalia. Luego se
proceden a los estudios radiolégicos indispensables para dar con el tratamiento correcto.

El tratamiento debe ser en funcién de lo que se ha hallado en el diagndstico, pues se
debe tener en cuenta el tamafio del célculo, asi como su posicion con respecto a la
glandula. Los farmacos como analgésicos, antiinflamatorios y antiespasmodicos ayudan a
aliviar al paciente. La eliminacién del calculo debe ser de forma transoral, mientras que a

la cirugia solo se debe recurrir como Ultima opcidn. JESSICA 1ZURIETA HERRERA et al.
SIALOLITIASIS, ANATOMIA PATOLOGICA GENERAL Y BUCAL, URJC (2010).

15



CAPITULO |

1. PROBLEMATIZACION.
1.1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La litiasis salival o sialolitiasis, es una afectacion que consiste en la obstruccion
mecénica de una glandula salival o de su conducto excretor, debido a la formacion de
concreciones calcareas o sialolitos, lo que determina una estasis salival, pudiendo provocar
la dilatacion posterior de la glandula. Secundariamente puede producirse la infeccion de la
misma dando lugar a un cuadro de sialitis cronica, lo cual seria atroz para las glandulas
salivales mayores, pues un bloqueo prolongado en ellas puede provocar la degeneracion

del parénquima con interrupcion de la secrecion salival.

El cuadro clinico es muy caracteristico y de facil diagndstico, siempre que se tenga
presente que el dolor no es mas que un sintoma de aquél y que suele estar ausente en un

17% de los casos.

La sialolitiasis corresponde al 30% de la patologia salival y afecta principalmente a las
glandulas submaxilares (83 a 94%), seguida por la parétida (4 a 10%) y las sublinguales (1
a 7%). Este proceso se presenta principalmente sobre los 40 afios de edad, aunque también
puede encontrarse precozmente en la adolescencia o en la vejez. Existe una mayor
incidencia en los varones, predominio que se hace méas evidente cuando se trata de la

litiasis de la glandula parotida. ELLIES M., LASKAWI R. (2010)

La hipétesis sobre la formacion de estos calculos se atribuye a diversas causas:
mecanicas, inflamatorias, quimicas, neurogénicas, infecciosas, cuerpos extrafos, etc. En
cualquier caso parece ser que la suma circunstancial de varias de ellas es lo que con mas
frecuencia pone en marcha el proceso de precipitacion del fosfato tricalcico amorfo, que,
una vez cristalizado y transformado en hidroxiapatita, se convierte en nlcleo inicial. Desde
aqui actia como catalizador, atrae y sirve de sustentacién a sucesivos apositos de

sustancias de distinta naturaleza.

La afectacion de la glandula pardtida por un célculo salival es méas frecuente de forma
unilateral, y localizado en el sistema ductal. El tamafio suele ser mas pequefio que los

sialolitos submandibulares y la mayoria son menores de 1 cm.
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La sialolitiasis es una patologia que se produce por la obstruccion mecanica de la
glandula salival o de su conducto excretor por formacién de calculos o sialolitos en el
parénquima de las glandulas, esta patologia puede originar una infeccion secundaria
conocida como sialoadenitis. Esta afeccion es la alteracion més comun de las glandulas
salivales mayores después de la parotiditis y representa aproximadamente el 30% de todos
los trastornos de la saliva y cerca de 0.01-1.0% de la poblacion se considera afectada, con
una mayor incidencia en los varones con edades comprendidas entre 30 y 60 afios. La
glandula mas comunmente afectada por estos célculos es la glandula submandibular,
encontrandose el 92% de todos los casos reportados y frecuentemente el conducto es méas
afectado que el parénquima de la glandula; estas obstrucciones pueden presentarse en

formas y cantidades variables. ELLIES M., LASKAWI R. (2010)

Al final todos los autores concuerdan en que los sialolitos se forman por la
mineralizacion de materiales diversos como: cuerpos extrafios, células epiteliales
descamadas y microorganismos. En algunas ocasiones primero se deposita una matriz
organica, probablemente de glicoproteinas, sobre la que posteriormente se deposita el
material inorganico e inicia su mineralizacion. Algunas teorias sugieren que pueden
deberse a la presencia de soluciones de continuidad en el conducto como traumatismos,

que posiblemente dificultan el flujo salival y provocan estancamiento. ELLIES M., LASKAWI R.
(2010)

También se pueden ocasionar por infecciones bacterianas, virales, fingicas o a la
irritacion causada por cuerpos extrafios como restos alimenticios acumulacion de restos
epiteliales con la posterior formacion del calculo. Nahlieli et al, opinan que una
evaginacion intraductal puede ser el factor desencadenante de la sialolitiasis. En cualquier
caso parece ser que la suma circunstancial de varias de estas causas son las que ponen en
marcha el proceso de precipitacion del fosfato tricalcico amorfo, que, una vez cristalizado
y transformado en hidroxiapatita, dan a la formacién del calculo. Asimismo se sefiala que
la terapia con medicamentos antihipertensivos o diuréticos que sean capaces de inhibir o
disminuir la salivacion y el hiperparatiroidismo secundario a insuficiencia renal cronica,
podrian ser un factores predisponentes a padecer esta enfermedad. Las sustancias
inorganicas son principalmente carbonatos de calcio y fosfatos de calcio. Los sialolitos
pueden aparecer a cualquier edad, pero el pico de maxima frecuencia se sitla entre la

cuarta y sexta décadas de la vida. TORRES D., BARRANCO S., SERRERA M., HITA P., MARTINEZ M.,
GUTIERREZ J. (2006).
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La sialolitiasis es muy rara en los nifios, sin embargo existen casos reportados. Con
respecto al sexo de los pacientes, en diferentes estudios sobre sialolitiasis se observa
predominio en los varones en una razén de 2:1. Esta enfermedad representa el 11% de los
casos de disfuncion de las glandulas salivales. Es més frecuente en la glandula submaxilar
en un (90%), con la menor frecuencia aparece en la glandula parotida en un (6%) y en muy
raras ocasiones se le observa asociada a las glandulas sublinguales y las glandulas salivares
menores en un (2%). Algunos autores observaron que se asocia mas comunmente al lado
izquierdo y rara vez es bilateral, la afectacion de la glandula parétida por un célculo salival
es mas frecuente de forma unilateral, y localizado en el sistema ductal. El tamafio suele ser

mas pequefio que los sialolitos submandibulares y la mayoria son menores de 1 cm. ELLIES
M., LASKAWI R. (2010)

1.2.  FORMULACION DEL PROBLEMA.

¢Cuales son las infecciones bacterianas por sialolitiasis y su relacién con la asistencia al
control odontoldgico, en pacientes atendidos en la clinica de especialidades odontoldgicas

"Dental Word" de quito, en el periodo diciembre 2013 - mayo 2014?

1.3. OBJETIVOS.
1.3.1. Objetivo general.

v" Reconocer las caracteristicas de las infecciones bacterianas por Sialolitiasis en
pacientes atendidos en la Clinica de Especialidades Odontoldgicas "Dental
Word" de Quito.

1.3.2. Objetivos especificos.

v' Determinar las infecciones bacterianas por Sialolitiasis en pacientes, para conocer

su grado de afectacion en los pacientes.
v" Indagar las caracteristicas clinicas de las infecciones bacterianas por Sialolitiasis.

v Entregar un documento detallado de las infecciones bacterianas por Sialolitiasis en
pacientes atendidos en la Clinica de Especialidades Odontoldgicas "Dental
Word" de Quito.
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1.4.JUSTIFICACION.

Porque el inconveniente que se presenta al realizar la eliminacion quirargica de los
sialolitos, es que el cirujano no tenga la suficiente experiencia y que de una intervencién

mal realizada.

Ademas puede aparecer una afectacion del tejido glandular vecino, dejando sensible el
tejido, con la probable aparicion de un mucocele ya que este tejido es propenso al

desarrollo de un proceso infeccioso.

Otro inconveniente que genera la sialolitiasis, es la ectasia salival, pudiendo provocar la

dilatacion posterior de la glandula.

Esta investigacion busca también identificar los posibles efectos secundarios que puede
producirse la infeccion de la misma dando lugar a un cuadro de sialitis crdnica, lo cual
seria atroz para las glandulas salivares mayores, pues un bloqueo prolongado en ellas

puede provocar la degeneracién del parénquima con interrupcion de la secrecion salival.

Es por ello que el odont6logo debe conocer esta patologia, de manera correcta.
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CAPITULO I1

2. MARCO TEORICO.
2.1. POSICIONAMIENTO PERSONAL.

Esta investigacion pretende indagar sobre los diversos procesos infecciosos que afectan
las glandulas salivales, los diferentes enfoques diagnosticos y pautas de tratamiento. Los
trastornos infecciosos de las glandulas salivales entran en el area de la Odontologia, y todo
profesional debe estar al tanto de estos trastornos, las técnicas de diagnostico aplicables y

estar en capacidad de referir aquellos casos que son competencia de otros especialistas.

2.2. FUNDAMENTACION TEORICA.

2.2.1. Glandulas salivales.

Son glandulas exocrinas que estructuralmente se corresponden con el tipo acinar
compuestas. Hay tres glandulas salivales grandes o principales: la parétida, la
submandibular y la sublingual. Las tres son estructuras pares. Las partes secretoras de las
glandulas par6tida y submandibular se encuentran en realidad fuera de la cavidad oral, pero

vierten a ella gracias a largos conductos excretores.

Estas glandulas presentan la arquitectura tipica de las glandulas compuesta, es decir se
dividen mediante tabiques de conjuntivo en I6bulos por donde entran vasos y nervios. El
resto de glandulas productoras de saliva se agrupan en las denominadas glandulas salivales
pequefias o accesorias localizadas en la cavidad oral, con su parte secretora situada bajo la
submucosa oral, y que son las glandulas linguales, las labiales, las yugales, las molares y

las palatinas.

Las glandulas accesorias segregan continuamente para mantener humeda la cavidad
bucal ya que de otra manera el roce de los dientes provocaria una gran erosién del epitelio
de dicha cavidad. La unidad secretora basica de las glandulas salivales son los acinos,

estructuras a modo de saco ciego con una abertura.

Los acinos pueden estar formados exclusivamente por celulas serosas, que secretan
sales, enzimas y proteinas, por células mucosas, que secretan glicosaminoglicanos,

proteoglicanos y glicoproteinas, o por una mezcla de ambos tipos celulares.
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En este Gltimo caso los acinos mixtos aparecen como celulas mucosas rodeadas
parcialmente por semilunas de células serosas, denominadas semilunas de Gianuzzi o de
von Ebner, que en realidad son artefactos de la técnica de procesamiento histol6gico
convencional, puesto que al eliminar los artefactos las células serosas se situan al lado de

las mucosas.

Las células serosas tienen un aspecto piramidal, con una superficie basal amplia. En su
citoplasma se pueden observar granulos que son vesiculas de secrecion denominados

granulos de cimdgeno.

Figura N° 1.2: Corte histologico de glandula salival A. Submaxilar. B. Pardtida

con tincion de hematoxilina eosina.

JORTIR
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@

Fuente: Histologia Finn Genneser 2009.

Los acinos vierten al exterior su producto mediante un sistema de conductos excretores.
Desde los acinos hasta su abertura a la cavidad bucal, los conductos excretores de las
glandulas grandes se dividen en tres regiones: conducto intercalar formado por una capa de
células cubicas o aplanadas al que vierten directamente los acinos; éste se comunica con el
conducto estriado, formado por una capa de células mas cilindricas; y en la zona terminal
se encuentra conducto excretor, cuyas paredes estan formadas por varias de capas de

células.

La liberacion del contenido de los acinos a los conductos excretores, y de estos al
exterior, se debe a la contraccion producida por las células mioepiteliales contractiles.
Células que se disponen entre la membrana basal de las células secretoras y la lamina basal

del epitelio. También se encuentran en los conductos excretores.
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2.2.2. Estructura histologica.

Parénquima glandular: Adenémeros (acinos) son agrupaciones de células secretoras a

partir de cada acino se origina un conducto. Existen tres variedades de acinos: serosos,

MUuCO0S0S Yy mixtos.

v" ACINOS SEROSOS. Son pequefios y esferoidales poseen las caracteristicas tipicas
de células que sintetizan y almacenan proteinas. La proteina aportada a la saliva por
ellos es la amilasa salival o ptialina.

v ACINOS MUCOSOS. Son los méas voluminosos. Sus células estan cargadas de
grandes vesiculas que contienen mucindgeno. Las mucinas actian como lubricantes y
ayudan en la masticacion, deglucion y fonacion.

v ACINOS MIXTQOS. Estan conformados por un acino mucoso provisto de uno o
mas casquetes de células serosas.

v" ESTRUCTURA HISTOLOGICA. Sistema ductal En las glandulas mayores cada
lobulillo esta formado por una cierta cantidad de acinos y sus conductos excretores van
uniéndose progresivamente hasta originar un conducto de mayor calibre.

v SISTEMA DUCTAL. Los conductos que se ubican dentro del lobulillo se
denominan intralobulillares y se clasifican en: - Intercalares — Estriados. Los conductos
fuera del lobulillo se denominan excretores terminales o colectores.

v" ESTROMA GLANDULAR. El parénquima esta inmerso en tejido conectivo que lo
divide, sostiene y encapsula. Recibe la denominacion de estroma. A través de él, se
lleva a cabo la irrigacion y la inervacion de las glandulas salivales.

v HISTOGENESIS. Comienzan a formarse entre la 6ta. Y 8va. Semana de vida
intrauterina, se produce un engrosamiento del epitelio el brote epitelial se elonga
originando un cordon celular macizo, el corddn se invagina en el ectomesénquima y se
ramifica las ramas hijas crecen y se ramifican los cordones desarrollan una luz y se

transforman en conductos los extremos distales se diferencian en acinos.

2.2.3. Glandula submandibular o glandula submaxilar.

Es una glandula salival que tiene una forma irregular y un tamafio parecido a una nuez.
Se localiza en la parte posterior del piso de la boca. Esta glandula produce una secrecién

musinosa acuosa, llamada mucoserosa, a través del Conducto de Wharton.
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2.2.3.1. Formacion.

Aparece a finales de la sexta semana de gestacion y se forma a partir de yemas
endodérmicas en el suelo del estomodeo. Se empiezan a formar acinos a las 12 semanas y
la actividad secretoria aparece a las 16 semanas. El crecimiento continta tras el

nacimiento, con la formacién de acinos mucosos.

2.2.3.2. Ubicacion.

Esté situada en la parte lateral de la region suprahioidea. Se halla contenida en una celda
osteofibrosa. En su origen esté en relacion por dentro con el hiogloso y por fuera con el
milohioideo. Es una glandula mixta, constituida por acinos serosos como la glandula
parétida y acinos mucosos separados por tejido conjuntivo. Su secrecién se vierte por

conductos excretores.

Esta irrigada por las arterias procedentes del facial y de la submentoniana, donde
desembocan también las venas. Esta inervada por el nervio lingual, en conjunto con ramas
del nervio facial. Esta formada por una gran porcion superficial y por una porcién profunda

mas pequefia. Esta protegida o recubierta por el compartimento submaxilar.

El conducto submaxilar (de Wharton) tiene una longitud aproximada de 5 cm, y su
pared es mucho méas delgada que la del conducto parotideo. Se forma en la zona media de
la porcion profunda de la glandula, se introduce entre la glandula sublingual y el
geniogloso, y desemboca en el suelo de la boca a través de un orificio estrecho situado en

el vértice de la papila sublingual que esta localizada lateralmente al frenillo de la lengua.

2.2.4. Glandula parétida.

Es una glandula salival muy voluminosa, bilateral, situada a ambos lados de la cara, en
una celda osteofibrosa dependiente de la aponeurosis cervical superficial por debajo del
conducto auditivo externo (CAE), por detras de la rama ascendente del maxilar inferior y

por delante de las apofisis mastoides y estiloides; pesa alrededor de 25 gramos.

La atraviesan 3 estructuras importantes: el nervio facial, la vena retromandibular y la

arteria carétida externa y el inicio de sus ramas terminales.

La pardtida produce la mayor cantidad de saliva de predominio seroso.
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La glandula estd atravesada por la arteria carétida y por los nervios facial y
auriculotemporal y en ella tiene nacimiento la vena yugular externa. En el interior de la

glandula se encuentran ganglios linfaticos parotideos.

Asimismo el nervio facial (VII par craneano) separa el 16bulo superficial del profundo.
Su inervacion esta dada por el nervio auricular mayor, quien inerva la vaina de la glandula
asi como la piel por encima de esta. El nervio timpanico del glosofaringeo (IX) par craneal,

conduce la informacion parasimpatica pos-ganglionar secretora.

Por su parte, la actividad de las fibras simpaticas (del plexo nervioso carotideo externo)
reduce la secrecion de la glandula, actuando principalmente a nivel de los vasos sanguineos
produciendo vasoconstriccion y por tanto se producira una saliva menos abundante pero

mas espesa.

Cumple la funcion de ensalivar junto con las otras dos glandulas submaxilar y la

glandula sublingual.

2.2.5. Glandula sublingual.

Esta situada en el piso de la boca. Es la mas pequefia de las glandulas salivales. Se halla
envuelta por tejido conjuntivo. La gldndula sublingual es una glandula mixta, compuesta
de acinos serosos y acinos mucosos, teniendo mas de mucosa, cuyos productos de

secrecion son eliminados por conductos intraglandulares y extraglandulares.

El conducto de Bartholin nace de la parte posterior de la glandula al lado del conducto
de Wharton abriéndose por fuera de él. Es el conducto excretor mas voluminoso de la

glandula sublingual.

Los linfaticos de la sublingual terminan en los ganglios submaxilares y su inervacién

parasimpatica procede del lingual y de la cuerda del timpano.

La glandula sublingual pertenece al grupo de glandulas salivales, que se encuentra en la
cavidad oral. Pesa 3g.
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Figura N° 2.2: Glandulas salivales.

1. Glandula parotida

2. Glandula submandibular

3. Glandula sublingual.

Fuente: www.wikipedia.org
Elaborado por: www.wikipedia.org

2.2.6. Saliva.

La saliva es un fluido organico complejo producido por las glandulas salivales en la
cavidad bucal, y directamente involucrada en la primera fase de la digestion. La saliva
puede ser vehiculo de contagio de enfermedades en humanos, como el herpes labial o la

mononucleosis.
2.2.6.1. Produccion.

Se estima que la boca estd humedecida por la produccion de entre 1y 1.5 litros de saliva
al dia, durante la vida de una persona se generan unos 34.000 litros. Esta cantidad de saliva
es variable ya que va disminuyendo conforme avanzan los afios y debido a diferentes

tratamientos.

La produccion de saliva esta relacionada con el ciclo circadiano, de tal manera que por
la noche se segrega una minima cantidad de saliva. La saliva es segregada por las
glandulas salivares mayores pardtida y submaxilar (80%- 90%) en condiciones
estimuladas, mientras que las glandulas sublinguales producen solo el 5% del total. Las
glandulas menores son responsables basicamente de la secrecion en reposo y contribuyen
al 5% al 10% del total de saliva secretada. La disminucion patoldgica de saliva recibe el
nombre de hiposalivacion o hiposialia, mientras que la sensacion de sequedad bucal se
denomina xerostomia, y la produccion excesiva, sialorrea. La medicion de la produccién

de la saliva se llama sialometria.
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2.2.7. Caracteristicas y composicion de la saliva.

La saliva es un liquido transparente y de viscosidad variable, lo cual se atribuye al acido
sidlico. Es inodora como el agua. La composicién y pH de la saliva varian en funcién de
los estimulos (como el olor o la vision de la comida). EI pH salival normal oscila entre 6,5
y 7. La composicion de la saliva es similar a la del plasma y se caracteriza por los

siguientes componentes:

Agua: Representa un 99,5 % permite que los alimentos se disuelvan y se pueda percibir su

sabor a través del sentido del gusto.
lones cloruro: Activan la amilasa salival o ptialina.

Bicarbonato y fosfato: Neutralizan el pH de los alimentos &cidos y de la corrosion

bacteriana.

Moco: El contenido de mucina, glicoproteina fundamental de la saliva, produce la
viscosidad necesaria para funciones lubricantes y de formacién del bolo alimenticio que

facilita la deglucién a lo largo del tubo digestivo, sin dafarlo.

Lisozima: Es una sustancia antimicrobiana que destruye las bacterias contenidas en los

alimentos, protegiendo en parte los dientes de la caries y de las infecciones.

Enzimas: Como la ptialina, que es una amilasa que hidroliza el almidédn parcialmente en la
boca, comenzando la digestion de los hidratos de carbono. La lipasa lingual inicia también

la digestion de grasas.

Estaterina: Con un extremo amino terminal muy &cido, que inhibe la precipitacion de
fosfato célcico al unirse a los cristales de hidroxiapatita. Ademas, también tiene funcion

antibacteriana y antifingica.

Otras sustancias: La saliva contiene también inmunoglobulinas especificas, transferrina y
lactoferrina. En el 2006 investigadores franceses del Instituto Pasteur identificaron una
sustancia en la saliva humana que llamaron Opiorfina, similar a la encontrada en ratas y

vacas, que es hasta seis veces mas potente que la morfina para calmar el dolor.
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Calcio: La saliva esta saturada de Ca++, con lo que se evita que los dientes lo pierdan y

ayuda a digerir el alimento.

2.2.7.1. Funciones.

En los humanos y mamiferos, asi como en reptiles la saliva es muy importante para:

Mantener el pH neutro, es decir a 6,5. Esta capacidad tamponadora del medio al neutralizar
el medio &cido producido tras las comidas evita la desmineralizacién del esmalte dental y

la acumulacién de sarro que se produce con un pH basico.

Cicatrizacion: Ademas de favorecer la mineralizacion del esmalte de los dientes por su
capacidad tamponadora, la saliva contiene también un factor de crecimiento epidérmico

que facilita la cicatrizacién de la mucosa bucal lesionada.

Funcion digestiva: Por el efecto de las enzimas que contiene, al mezclarse con el alimento
junto con la masticacion lo transforma en bolo alimenticio, iniciando la digestion de

carbohidratos y grasas y facilitando la deglucién.

Funcion gustativa: La saliva permite que las particulas sapidas (responsables del sabor)
de los alimentos alcancen y estimulen quimicamente los corpusculos gustativos en la
cavidad oral especialmente en la lengua. Por eso la sensibilidad gustativa es menor cuando
disminuye la secrecion salival por la edad avanzada, efectos de ciertos medicamentos o por

trastornos patolégicos.

Lubricar la cavidad oral: Ademés de facilitar la primera fase de la digestion y la
deglucion en la especie humana, es importante en la expresion oral al facilitar la

articulacion de las palabras.

Mantener el equilibrio hidrico: Disminuir su produccion por deshidratacién envia un

mensaje de alarma al organismo produciendo la sensacion de sed.

Proteccidn: La saliva por su composicion enzimatica, especialmente por la lizosima, las
inmunoglobulinas y las proteinas como la muramidasa y la lactoferrina, defiende la
cavidad oral de la infeccion bacteriana. Asi mismo, en especies como las serpientes
venenosas Y de cierto tipo de musarafia, como el almiqui o solenodon, el veneno que las

protege de depredadores y enemigos es saliva modificada.
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La saliva del dragén de Komodo tiene varios tipos diferentes de bacterias muy
virulentas que segun la hipdtesis de algunos estudiosos provocan una septicemia en su

presa, que muere a las pocas horas y permite al animal cazarla sin esfuerzo.

En el 2009 investigadores encontraron sustancias toxicas en la saliva de esta especie lo
que pone en entredicho la hipdtesis anterior y plantea la del veneno como su arma

depredadora principal.
2.2.8. Sialolitiasis.

Las litiasis son un término médico que se usa para nombrar la formacion o presencia de
calculos en alguna via excretora (urinaria, biliar, pancreatica, salivales, lagrimales, etc.)
Las concreciones o calculos, se denominan mas especificamente segun el 6rgano donde se
forman: Aparato urinario: urolitiasis; Via biliar: colelitiasis en la vesicula biliar; si se ubica
en las vias biliares: coledocolitiasis. Glandulas salivales: Sialolitiasis.

Figura N° 3.2: Intervencién quirurgica de un sialolito.

T

Fuente: www.unam.org
Elaborado por: www.unam.org
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La sialolitiasis es mas frecuente en la glandula submaxilar (90% de las litiasis) que en la
parétida (en la que predomina la parotiditis epidérmica), calculandose en una proporcion
de5al.

Esta diferencia entre parétida y submaxilar, viene determinada por la diferente
viscosidad de la saliva y a la morfologia del trayecto del Wharton, méas tortuoso y largo
que el Stenon. La afectacion de la glandula parétida por un célculo salival, es més
frecuente de forma unilateral (y pocos casos bilaterales), localizado en el sistema ductal. El
tamafno suele ser mas pequefio que los sialolitos submandibulares y la mayoria son

menores de 1 cm.

Aunque los calculos normalmente se localizan en el conducto principal, pueden
desarrollarse multiples sialolitos en las ramas ductales por toda la glandula. Incluso puede
llegar a producirse una calcificacion completa de esta, si es un caso de larga evolucion.
Predomina entre pacientes de 40 afios de edad, aunque también puede encontrarse

precozmente en la adolescencia o en la vejez.

Existe una mayor incidencia en los varones, predominio que se hace mas evidente
cuando se trata de la litiasis de la glandula parétida. La causa exacta de la formacion de los
calculos es desconocida, no obstante existe hipdtesis atribuibles a causas, ya sean

mecanicas, inflamatorias, quimicas, neurogeénicas, infecciosas, cuerpos extrafios, etc.

En cualquier caso parece ser que la suma circunstancial de varias de ellas, es lo que con
maés frecuencia pone en marcha el proceso de precipitacion del fosfato tricalcico amorfo,
que una vez cristalizado y transformado en hidroxiapatita, se convierte en ndcleo inicial.
Desde aqui actia como catalizador, atrae y sirve de sustentacion a sucesivos apositos de

sustancias de distinta naturaleza.

También cabe destacar que la formacion de estos calculos est4 favorecida por estasis
salival (hiposialia, malformaciones canaliculares, dilataciones reflejas), asi como por
factores quimicos (mucina, variaciones del pH hacia la alcalinidad, sobresaturaciones de la
saliva, aunque sean transitorias, en iones Ca y PO4) y por alteraciones de los fosfatos de la
saliva y formacion de un sustrato o soporte proteico como son; colonias de bacterias,

tapones de mucina, cuerpos extrafos y otros residuos celulares.
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Segun Bagan S. (1995), la estasis salival y la sialadenitis, forman un gel de soporte
proteico que proporciona el armazon para el depdsito de las sales y demas sustancias
orgénicas que crean el célculo. No todos los célculos estan relacionados con anomalias
sisttmicas del metabolismo del calcio, pues muchos en la glandula par6tida son
proteinaceos y no calcareos, por lo que no aparecen en radiografias. Su forma suele ser
ovoide y su tamafo puede ser muy variable, desde una pequefia precipitacion que escapa al
examen radioldgico, hasta céalculos de un centimetro en la parétida y de mayor tamafio en
la submaxilar. Su coloracion es pardo-amarillenta y su superficie es granulosa. Son méas o

menos duros y pueden fragmentarse casos de calculos maltiples.

El calculo puede producir en el canal que lo alberga una dilatacion y una metaplasia
malpighiana en su epitelio, pero que no esta expuesta a una degeneracion tumoral. Las
lesiones parenquimatosas que se producen son similares a las de las sialoadenitis cronicas.
La formacion y la migracion de las concreciones calcicas en los canales excretores de las
glandulas son manifestaciones mecénicas e infecciosas, pudiendo comenzar a manifestarse
por una de ellas o con frecuencia por ambas patologias combinadas, dependiendo del arbol

canalicular donde se asiente el calculo.

Figura N° 4.2: Célculos.

Fuente: www.wikipedia.org
Elaborado por: www.wikipedia.org
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En general es més frecuente que se pongan de manifiesto por los signos infecciosos que
por los mecanicos. Las principales molestias son dolor y tumefaccion. Esta Gltima es
consecuencia de la dilatacién ductal producida por la retencion de mucina de los conductos
blogueados y se puede hacer mas evidente durante las comidas o al estimular la produccion

de saliva con gotas de limén.

Segln Bagén S. (1995), la tumefaccion persistente puede ser consecuencia de una
obstruccion croénica, el dolor se describe como tirantez o pinchazo que puede ser muy
molesto si el conducto esta del todo obstruido. Se produce una obstruccion parcial cuando
aumenta la presion, entonces puede escaparse saliva alrededor del céalculo, también porque
afecte una rama en vez del conducto principal, en todo caso, los sintomas de una

obstruccion parcial son leves y transitorios.

El colico salival, por otro lado, consiste en una inflamacion dolorosa que objetiva la
retencion total de saliva y el espasmo del canal. El dolor se irradia hacia oido. A la
exploracion se puede observar ademas la inflamacion del canal excretor. El dolor y la
tumefaccion pueden desaparecer igualmente de forma brusca notandose una breve

sialorrea, tal y como ocurre en la sialodocitis del conducto de Stenon.

La Asociacion Dental Mexicana (2006) Sialolitiasis de glandula sublingual. Méjico. Ed.
Medigraphic, indicé que los cdlicos se repiten con cada comida y durante un periodo
variable. Si el cuadro no es tratado, 0 no se produce la expulsién espontanea del calculo,
sobrevienen episodios infecciosos. La infeccion salival se confirma al observar turgencia y
el eritema del ostium del canal en la cara interna de la mejilla y la salida espontanea o
provocada de pus por la papila. Cuando se forma un absceso pericanalicular, se caracteriza
por fiebre elevada, aumento del dolor, del trismus y de la tumefaccion masetérica. El
enrojecimiento y el ostium, permiten relacionarlo con su origen salival. El proceso puede
evolucionar a la expulsidn espontanea del calculo o mas raramente hacia una fistulizacion

masetérica. Esta segunda eventualidad ha de evitarse mediante tratamiento médico.

La formacién de un flemén difuso es excepcional. La capacidad de recuperacion y
regeneracion de una glandula obstruida depende del grado de necrosis acinar y fibrosis
lobulillar, ya que si la capacidad secretora ha quedado destruida y las secreciones normales

no pueden lavar los conductos, se produce una infeccion retrégrada.
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Entonces pueden darse infecciones pidgenas causantes de tumefaccion persistente con
dolor agudo, fiebre y malestar. A menudo la glandula y los conductos afectados suelen

Ilenarse de un exudado purulento.

Figura N° 5.2: Sialolitiasis en la glandula sublingual.

Fuente: Asociacién Dental Mexicana (2006).
Elaborado por: Asociacion Dental Mexicana (2006).

2.2.9. Diagnoéstico.

Se realiza para constatar la existencia de calculos. A la hora de realizar el diagnostico se

deben tener en cuenta las siguientes pautas: Anamnesis:

Estudio clinico de los sintomas y signos, los cuales no permiten diferenciar entre

patologia benigna y maligna. Se puede observar:

v" Aumento de volumen: es el motivo mas frecuente de consulta. Puede corresponder
a lesiones de las glandulas o ser originados en otra estructura. Por ejemplo:
aumento de volumen en regidn parotidea puede corresponder a una adenopatia 0 a
un tumor parotideo propiamente.

v" Hay que tener presente que algunos aumentos de volumen pueden ser un hallazgo
del examen fisico.

v" Género: en las mujeres es mas frecuente la sialoadenopatia linfoepitelial benigna
que en los hombres.
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Dolor: esta presente en la sialoadenitis aguda y sialolitiasis.

Los tumores malignos pueden presentarse con dolor o ser indoloros.

Lateralidad: Se han observado raramente casos bilaterales.

Velocidad de crecimiento: los tumores benignos habitualmente tiene un
crecimiento lento. En general, los cuadros inflamatorios y los tumores malignos
crecen rapidamente.

Relacion con la alimentacion: los pacientes con sialolitiasis relatan que los
sintomas se asocian a la alimentacion.

Recurrencia: la historia de la sialolitiasis revela episodios sintomaticos recurrentes.
Xerostomia: sensacién de sequedad por mal funcionamiento de las glandulas
salivales.

Compromiso facial: se produce en las lesiones traumaticas y en algunos casos de
tumores malignos.

Edad: cuando las lesiones se presentan en los recién nacidos deben plantearse como
hipotesis diagnostica los hemangiomas y linfangiomas.

En la edad escolar son frecuentes la parotiditis aguda viral y parotiditis crénica
recurrente.

Los adenomas Y la sialolitiasis se presentan en adultos.

Debe recordarse que en las lesiones tumorales, la proporcion de malignidad

aumenta con la edad.

2.2.10. Examen fisico.

Se deben examinar todas las glandulas con palpacion bimanual (con un dedo endobucal

v

v

y otro externo cutaneo), podemos localizar nédulos duros por detras de ostium de drenaje.
La palpacién de un calculo, por métodos intraductales o intraglandulares, es aleatorio y

dificil, debido a los fenémenos inflamatorios asociados, aparte de resultar dolorosos.

Glandula parotida: para diferenciarla de muasculo masetero hay que pedir al
paciente que junte fuerte los dientes. Un aumento de volumen parotideo puede
producir aumento de volumen facial, cervical u orofaringeo (medializacion de la

amigdala).

Cavidad oral: examinar toda la mucosa oral, el piso de la boca y los conductos

excretores, principalmente el conducto de Stenon.
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v Caracteristicas de la saliva: deben analizarse al exprimir las glandulas.

2.2.11. Estudios radiolégicos.
2.2.11.1. Radiografia simple.

Es atil para el estudio de las litiasis radiopacas. Permite también excluir la patologia
6sea mandibular que asemeja la enfermedad glandular. Cuando los nodulos son
radiopacos, el 20% de los mismos son radiotransparentes, el método de deteccion mas

definitivo es la radiografia simple.
2.2.11.2. Sialografia.

No resulta indispensable, se recurre a ella cuando la radiografia simple deja dudas.
Este método nos permite la deteccion, confirmacion y valoracion de calculos y permite
objetivar la relacién anatomica con el sistema ductal, permite objetivar la litiasis en
pequefios célculos radiopacos. El célculo produce una parada de contraste o paso de
contraste por un signo indirecto distinto de la litiasis, que es la dilatacion canalicular que se

encuentra entorno al calculo.

Figura N° 6.2: Diagnostico radiografico de sialolitiasis sublingual.

Fuente: Arthur Nouel.
Elaborado por: Facultad de Medicina de la Universidad de Panaméa

En el proceso de evacuacion de efecto valvular también puede producir paradas de
contraste. Nos permite una planificacion quirargica al determinar la situacion exacta del
calculo en el conducto. Al ser el Unico método capaz de determinar el calibre del conducto
excretor de la glandula, es recomendado realizarla antes del tratamiento por litotricia

(destruccidn de célculos mediante ondas de choque).
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2.2.12. Otros estudios.
v' Tomografia Axial Computada (TAC): es utilizada para:

a. Evaluar el parénquima glandular y tejidos blandos adyacentes,

b. Ver si existe compromiso de las estructuras Oseas adyacentes (base de
craneo, mandibula),

c. Distinguir la presencia de adenopatias no palpables,

d. Evidenciar litiasis y,

e. Evaluar los espacios parafaringeo y retromandibular.

v" Resonancia magnética: En general sus indicaciones son las mismas de la
tomografia axial computada (no determina el calibre del conducto principal), pero
tiene mayor resolucién de las partes blandas:

a. permite mejor delimitacion de las lesiones tumorales,
b. evalla las estructuras nerviosas y,
c. puede diferenciar un tumor superficial de uno profundo
v’ Ecografia: es muy 0til en lesiones quisticas como ranulas y quistes parotideos. Hay

que tener presente que es operador dependiente.

Figura N° 7.2: Imagen tomada mediante la exposicion de RX en un scanner donde se

aprecia un sialolito.

Fuente: www.unam.mx
Elaborado por: www.unam.mx
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2.2.13. Diagnostico diferencial.

Puede resultar dificil, debido a que sintomas como la hernia colica salival y la dilatacion
de los canales que pueden ser producidos por un reflejo desencadenado por un estimulo
bucal como una herida en la mejilla, una protesis traumatica, aftas (ulcera o llaga abierta y
dolorosa en la boca), un tumor en el canal, una disfuncion temporomandibular o una
pulpitis dentaria. Otros problemas de diagndstico diferencial, viene producido por la
parotiditis aguda con la sialolitiasis, siendo méas corriente con una celulitis mesetérica de
origen dentario, una adenitis o adenoflemén parotideo o una parotiditis virica atipica

unilateral.

Permite descartar una adenopatia parotidea, una tuberculosis de la glandula, una
calcinosis salival, un quiste salival, un tumor periostal compresor del conducto principal,
un angioma de la celda parotidea; fases congénitas y calcificaciones de ciertos angiomas

que pueden resultar confusos, si resulta que la parotiditis es crénica.

Hay que tener presente que cuando se trate de un descubrimiento radioldgico, puede
tratarse de un ganglio calcificado (raro en la parotida), calcificacién de un angioma o de
una calcinosis salival. Pero en todos los casos lo que nos lleva al diagndstico es el examen
del ostium canalicular, la palpacién del canal y de la glandula, asi como el examen

radioldgico sistematico.
2.2.14. Tratamiento.

Tras realizar el diagndstico, y confirmar que el paciente presenta tal enfermedad se
comienza con el tratamiento que intentard eliminar el calculo pudiéndolo abordar de modo

diferente dependiendo del tamafio del mismo y de la situacion que tenga en el conducto.

En primer lugar, el dolor intenso que se presenta en el paciente y la amenaza de
repeticion del colico salival son suficientes para recetar al paciente farmacos como:
analgeésicos, antiinflamatorios, antiespasmaédicos. Cuando se asocia a infeccion esta
indicada la antibioticoterapia tanto amoxicilina + Acido Clavulanico como macrélidos son
eficaces. A priori, el profesional que esta tratando el caso siempre debe intentar extraer el
calculo de forma transoral, mediante incision simple sobre el conducto; de este modo se
resuelven todos los casos en los que el célculo se encuentra cercano al orificio del

conducto.
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Sin embargo, los que se encuentran cercanos al hilio de la glandula suelen requerir
habitualmente una escision completa de la glandula. Puesto que la pérdida de cualquier
glandula salival mayor es un final bastante drastico, este tratamiento sélo debe recurrir a la

cirugia en Gltima opcion, cuando las medidas terapeuticas convencionales han fracasado.

2.2.15. Otros métodos.
2.2.15.1. Cirugia endoscdpica (sialoendoscopia).

Es una nueva técnica minimamente invasiva utilizada en casos de litiasis intraductales.
Con este nuevo método los conductos de las glandulas salivales que se hayan cerrado se
pueden reabrir o dilatar de forma mas sencilla. Se utilizan unas finas canulas capaces de

fragmentar los calculos y las obstrucciones mucosas para facilitar su extraccion.

2.2.15.2. Litotricia.

Es un procedimiento médico que utiliza ondas de chogue para romper célculos, existen
varias formas de litotricia siendo la mas comun la litotricia extracorporea por ondas de
choque. Este método debe tenerse en cuenta en casos de litiasis no accesibles por via

intraoral, estando siempre bajo control ecogréafico.
2.2.15.3. Cirugia laser.

Se realiza un abordaje intraoral con laser de CO,. Esta técnica acorta el tiempo
quirurgico, facilita la hemostasia y disminuye el edema y el dolor postoperatorio lo que

facilita la realizacion de este procedimiento.

2.2.16. Desordenes por inflamacién aguda.

2.2.16.1. Infecciones bacterianas agudas de glandulas salivales.

Segun Bagéan S. (1995), existen reportes de sialoadenitis bacteriana aguda que datan de
1828, cuando un caballero murié de gangrena derivada de infeccién de parétida no tratada;
posteriormente en 1881, el Presidente J. A. Garfiel murié de una parotiditis aguda asociada

a una deshidratacion sistémica, antecedida por un intento de asesinato con arma de fuego.

Aunque con el advenimiento de los antibidticos, la tasa de mortalidad pasé del 80 % en
1800 al 20 % en el presente, las parotiditis bacterianas constituyen procesos infecciosos

que deben ser tenidos en cuenta.
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2.2.16.2. Patogenesis.

La infeccion bacteriana aguda puede resultar de dos mecanismos fisioldgicos

principales:

¥v" Primero, una contaminacion retrégrada del conducto y el parénquima por habitantes
de la flora oral;
v" Segundo, por estasis del flujo salival que proporciona un medio de cultivo para los

microorganismos patdgenos que pueden desencadenar un proceso infeccioso.

Existe una predileccion de los procesos infecciosos por afectar principalmente la
glandula pardtida. La saliva producida en esta glandula es principalmente serosa, mientras
que las glandulas submaxilar y sublingual secretan saliva mixta; esta saliva, esta
compuesta por elementos protectores como: Lisosomas, anticuerpos, mucina y ademas
contiene acido sialico, el cual aglutina bacterias previniendo su adherencia a los tejidos del
huésped; de igual forma contiene glicoproteinas que inhiben competitivamente la unién de

las bacterias a esas células epiteliales.

Otro factor que contribuye a la predileccion de las infecciones por la glandula parétida
es la localizacién anatomica del conducto de Stenon, que corre paralelo y horizontal a las
coronas de los molares superiores, mientras que el conducto de Wharton, yace en el piso de
la boca, inferior a la cara ventral de la lengua, donde ésta con su movimiento, puede

prevenir la estasis salival, lo cual reduce el indice de infeccion.

Otro mecanismo que desencadena la estasis lingual es la localizacion de célculos o
tapones mucosos en los conductos o parénquima de las glandulas, trayendo consigo un

subsiguiente proceso infeccioso.

La litiasis y los tapones mucosos son mas comunes en la glandula submaxilar (80-92

%), seguida por la glandula parotida (6-20 %), la sublingual y glandulas menores (1-2 %).

El mayor porcentaje de tapones mucosos de la glandula submaxilar se debe al calibre
del conducto mayor y mas largo con un menor flujo salival, ademas este flujo de saliva va
en contra de la gravedad, y posee mayor alcalinidad (mayor porcentaje de fosfato de calcio,

alto contenido de mucina).
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2.2.16.3. Epidemiologia.

Existen varios factores que predisponen o que contribuyen al inicio de la infeccion; la
deshidratacion sistémica, produce una estasis salival que desencadena un proceso
infeccioso; de igual forma, existen condiciones sistémicas que incrementan el riesgo de

desarrollar una parotiditis aguda como son:

Falla hepética, Anorexia / bulimia,

Falla renal, Hiperuricemia,

Diabetes mellitus, Hiperlipoproteinemia,
Hipotiroidismo, Fibrosis quistica,
Malnutricion, Sindrome de Cushing,

V. I. H. (Virus de Inmunodeficiencia Humana),

Intoxicacién primaria, Sindrome de Sjogren,

AN N N N N N R N

Edad y Depresion.

Hoy en dia, con el aumento de la poblacion infectada con VIH, condicidn que hace mas
susceptibles a cualquier proceso infeccioso, se ha encontrado que la susceptibilidad de las
glandulas salivales no es la excepcion, por lo tanto hay que tener en cuenta en este tipo de
pacientes; la propagacion hematdgena de infecciones procedentes de otras areas, que

podrian llegar a ser el factor etiol6gico de dichos procesos.

Los efectos anticolinérgicos y diuréticos de algunos medicamentos pueden también
predisponer a un estado de deshidratacion, que deben ser tenidos en cuenta al momento de

formularlos. Entre estos medicamentos se encuentran:

v Antihistaminicos, Diuréticos,
v Antidepresivos triciclicos, Fenotiazinas,
v Beta bloqueadores,

v’ Barbitdricos y, Anticolinérgicos.

Los mecanismos obstructivos que pueden producir estasis salival y el consecuente
proceso infeccioso, no solamente se asocian a la presencia de célculos en los conductos,
sino también a tapones mucosos, cuerpos extrafos, sialectasis, neumoparotiditis (acimulo
de aire en los ductos por presion negativa), trauma, cirugia previa, lesiones, neoplasias o

cualquier estado que produzca estasis o acimulo salival.
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2.2.17. Microorganismos.

El microorganismo aislado con mayor frecuencia en la parotiditis aguda es Estafilococo
aureus, resistente a la penicilina (50-90 %), también se encuentran Estreptococo viridans y
Estreptococo pneumoniae como microorganismos infectantes primarios al igual que
Estreptococo pyogenes (B-hemolitico) y Haemophilus influenzae. Se ha demostrado que la

fibronectina encontrada en la saliva contribuye con la adherencia de estas especies.

Organismos Gram (-), han sido cultivados en menor proporcion, Escherichia coli,
Klebsiella, Epstein-Barr, Estreptococo pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa Yy

Pseudomonas pseudomallei, se han reportado casos de Salmonella en pacientes con VIH.

También se ha encontrado la presencia de anaerobios, que deben ser tenidos en cuenta
para el manejo terapéutico entre ellos Bacteroides, Peptostreptococcus y Fusobacterium.
Aunque Mycobacterium tuberculosis y Treponema pallidum, son raramente factores
etioldgicos primarios, se encuentran asociados con infecciones cronicas no dolorosas que

pueden confundirse con neoplasias.
2.2.17.1. Caracteristicas clinicas.
Las principales caracteristicas de las infecciones bacterianas agudas (IBA):

v" Un repentino ataque de dolor, fiebre leve, malestar, cefalea,

v"Inflamacién del lado afectado; si la glandula afectada es una de las parétidas (o
ambas), puede haber trismus asociado;

v' La salida del conducto puede encontrarse eritematosa o edematizada y si se
presiona 0 masajea la glandula puede haber o no salida de material purulento, no
siempre existira este, lo cual en ningin momento descarta la presencia de un proceso
infeccioso, este puede encontrarse en un estadio inicial o puede haber una obstruccién

en el conducto que impida su salida.

Ausina V., Moreno S. (2005), el tejido fibroso denso, de la fascia que envuelve la
glandula parétida, restringe la infeccion principalmente a esta, dificultando la extension de
la infeccion a tejidos adyacentes, complicacion poco comun, asociada casi siempre a un

compromiso sistémico.
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2.2.17.2. Estudios complementarios.

Los estudios de laboratorio arrojan una velocidad de sedimentacion globular elevada,
leucocitosis (predominante de neutréfilos), a menudo con un desplazamiento caracteristico
a la izquierda; la amilasa en suero, se encuentra generalmente dentro de los limites
normales. Seria apropiado hacer aspiracion, cultivo de material purulento para un manejo

mas orientado de la terapia antibidtica.

El estudio imagenolodgico, no es indicado inicialmente, solo si falla una terapia médica
agresiva después de 48 horas, entonces puede utilizarse tomografia computarizada (TAC),
resonancia magnética (RM), ultrasonido. La sialografia, estd contraindicada en los
procesos agudos. Si se utiliza Tomografia axial computada (TAC), imagenes axiales pre-
contrastadas a cortes de 3 mm, pueden ayudar a identificar un proceso obstructivo,
radiografias planas (cefalica lateral, oclusal, panoramica), pueden ser una alternativa, pero

con menor sensibilidad.

La Tomografia axial computada de alto contraste puede ser Util para distinguir una
sialadenitis de un absceso; una glandula submaxilar comprometida puede contener
pequefias areas de baja densidad, que representan colecciones de fluidos o material
purulento; el tejido parotideo, normalmente es bajo en densidad por la presencia de grasa;
los abscesos tipicamente tienen un anillo irregular grueso mas denso, con necrosis central

que puede ser algunas veces dificil de diferenciar de un proceso tumoral.
2.2.17.3. Tratamiento.

Este debe ser encaminado a controlar las condiciones sistémicas que desencadenan o
predisponen al proceso infeccioso, es necesario reducir o suprimir medicamentos que
contengan agentes parasimpaticomiméticos o antisialogogos, para evitar la estasis salival.
Ausina V., Moreno S. (2005) Tratado SEIMC de enfermedades infecciosas y

microbiologia clinica.

Debe estimularse el drenaje por medio de alimentos que contengan sustancias citricas,
aplicacion de compresas humedas, refuerzo de las medidas de higiene oral e irrigaciones
bucales. Cuando sea tolerado, el masajear la glandula comprometida puede ayudar al
drenaje, si no se logra ningln drenaje con esta maniobra, se podra pensar entonces en la

canulacion del conducto y su dilatacion puede ser establecida.
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Se debe suministrar antibioticos resistentes a la penicilinasa como lo es la penicilina
semi-sintética (Oxacilinas®, Dicloxacilina®, Meticilinas®); cerca del 70 % de los
organismos cultivados producen betalactamasas, por eso estan indicadas penicilinas
reforzadas como Unasyn®, Clavulin® y las cefalosporinas de segunda generacién también
son penicilinasa resistentes. La combinacion con metronidazol o clindamicina para

aumentar el espectro ante los anaerobios, puede ser una alternativa terapéutica.

En infecciones cronicas de dificil manejo, puede adicionarse cefalosporinas de tercera
generacion; y ante el aumento de infecciones nosocomiales principalmente por

Staphylococcus aureus meticilino resistente, se recomienda el uso de la Vancomicina®.

El papel de la cirugia en estos casos es limitado. Infecciones no tratadas se trasformaran
en complicaciones, causando extension a los tejidos subyacentes o espacios aponeurdticos,
articulacion temporomandibular (ATM), conducto auditivo externo CAE u originando

procesos también sépticos via hematdgena en pacientes comprometidos sistémicamente.

La disfunciéon nerviosa o perineuritis por compresion también ha sido reportada y
cuando esta condicion persiste, debe ser tenida en cuenta, porque es cominmente asociada
con procesos neoplasicos; el pronostico se relaciona con la condicion sistémica y el inicio
de la terapia; un pequefio grupo de pacientes sufre de parotiditis cronica recurrente,
probablemente secundaria a una estenosis ductal o esclerosis derivada de una infeccion

primaria.
2.2.18. Sialoadenitis necrotizante subaguda (SANS)

La sialoadenitis necrotizante subaguda (SANS) es una condicion inflamatoria no
especifica de origen desconocido, que afecta principalmente glandulas salivales menores,
se caracteriza por una inflamacién palatina acompafiada de un abrupto ataque de dolor. Se
presenta entre los 15-45 afios con un promedio de 21,9 afios, las glandulas principalmente
afectadas se encuentran en el paladar duro seguida por paladar blando y las tonsilas.

En la histopatologia se encuentran glandulas salivales con linfocitos, histiocitos,
neutrofilos y eosindfilos, pérdida de celulas acinares, necrosis celular acinar y atrofia de las
celulas ductales. Parece ser de caracter auto-limitante, pero existen quienes la consideran

un proceso infeccioso o una respuesta inmune.
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La diferencia principal con la sialometaplasia necrotizante es que en esta existen ulceras
no muy dolorosas con una duracion de cinco a seis semanas, mientras que la sialoadenitis
necrotizante subaguda casi siempre es un proceso no ulcerado, doloroso con una duracion
de dos semanas en promedio. Histoldgicamente, en la sialoadenitis necrotizante subaguda
la inflamacidon es un evento mas temprano, se presenta antes que la necrosis celular acinar

focal aparezca.

En la sialometaplasia necrotizante la isquemia induce necrosis acinar seguida por la
liberacion de moco, se presenta también necrosis acinar lobular, metaplasia escamosa y

ductal, puede haber hiperplasia pseudoepiteliomatosa con fibrosis en estados tardios.

Se cree que el origen de la sialoadenitis necrotizante subaguda es infeccioso y se asocia
con historia reciente de infecciones respiratorias. Hay presencia de particulas virales, pero

no hay fiebre ni otros sintomas asociados a eosinofilia (infecciones parasitarias).

Quienes se inclinan por su origen alérgico, dicen que su caracter efimero y su corto
tiempo de inflamacion y eritema mas la presencia de eosindfilos, es caracteristico en las

reacciones de hipersensibilidad.
2.2.19. Sialoadenitis neonatal supurativa submandibular (SSSN)

La sialoadenitis neonatal supurativa submandibular (SSSN) es una rara condicién que
involucra principalmente las glandulas submandibulares laterales, que puede tener un
origen nosocomial. Stafilococcus Aureus meticilino resistente ha sido detectado en el
material purulento descargado en el conducto de Wharton. Es una rara enfermedad, solo se
han reportado cinco casos en el mundo en neonatos prematuros tratados exitosamente con

Vancomicina.

La etiologia es incierta, aunque la deshidratacién se ha propuesto como factor
desencadenante, en dos de los cinco casos se suministro alimentacion nasogastrica y no

hubo signos de deshidratacion presentes.

Aunque las infecciones de glandulas salivales son poco frecuentes en neonatos cuando
estas se presentan afectan principalmente a la parétida. Esta enfermedad debe ser

mantenida en mente como posible potencial de infeccion.
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2.2.20. Infecciones virales agudas de glandulas salivales.

La parotiditis viral es una sialoadenitis viral, que afecta principalmente las glandulas
parétidas pero puede comprometer las glandulas submaxilar o sublingual, con un
comportamiento endémico, aungue en paises con estaciones existe un incremento a finales

del invierno y la primavera.
2.2.20.1. Patogenesis.

El agente causal de la parotiditis viral o paperas es Paramixovirus; el virus se esparce
por gotas que viajan por aire, entrando a través del tracto respiratorio superior, tiene un
periodo de incubacion de dos a tres semanas, seguido por un periodo de viremia de tres a
cinco dias, el virus se localiza en tejido biolégicamente activo, tal como glandulas

salivales, tejido germinal y sistema nervioso central.

2.2.20.2. Epidemiologia.

Es una entidad contagiosa, principalmente en menores de quince afios, una vez padecido
el cuadro se crea una inmunidad de por vida, al igual que la inmunizacion otorgada por la
vacuna de la triple viral (sarampion-paperas-rubéola). Previo a la invencion de la vacuna,
su presentacion era epidémica. Los pocos casos registrados en el presente pueden deberse a
fallas en la inmunizacién, falta de vacunacién o una especie causante diferente al

Paramixovirus.

2.2.20.3. Microorganismos.

El agente causal principalmente de las clasicas paperas es Paramixovirus, un virus
RNA, relacionado al virus de la influenza y parainfluenza. Existe otra serie de virus
cultivados de la saliva o sangre de pacientes infectados que incluyen el virus de la
influenza y parainfluenza (tipos 1 y 3), coxsackie A y B, ECHO virus, virus
coriomeningitico linfocitico. Citomegalovirus, adenovirus Epstein Barr han sido reportados

en pacientes con V. I. H.
2.2.20.4. Caracteristicas clinicas.

Se presenta un cuadro clinicos que consiste en fiebre, escalofrio, malestar general,

cefalea, anorexia.
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Al comienzo la inflamacidn es asimétrica y acompafiada por dolor localizado, trismus y
disfagia, puede exacerbarse el dolor al estimulo salival y aproximadamente diez dias
después de iniciarse el cuadro se advierte una disminucion de la inflamacion. La
inflamacion puede ser bilateral, en un 70-75% la glandula afectada se encuentra inflamada
e indurada, firme pero no eritematosa o tibia. En las pruebas de laboratorio, se encuentra
leucocitopenia con relativa linfocitosis, amilasa en suero aumentada, la serologia viral es
fundamental para confirmar diagnoéstico; anticuerpos fijados a complemento aparecen
siguientes a la exposicion de paramixovirus; anticuerpos solubles o “S” dirigidos contra la
nucleoproteina del nacleo del virus, aparecen dentro de la primera semana de la infeccion
con un pico a las dos semanas; los anticuerpos “S” desaparecen a los ochos y nueve meses

y por lo tanto son asociados con infeccidn activa o vacunacion reciente.

Anticuerpos virales o “V” dirigidos contra la superficie externa de la hemaglutinina
aparecen varias semanas después de los anticuerpos “S” y persisten en bajos niveles por
aproximadamente cinco afos siguientes a la exposicion, anticuerpos “V” son asociados con
infeccion pasada, vacunacion previa y estados tardios de infeccion activa; si la serologia no
es positiva, un virus no Paramixovirus puede ser el responsable y se utilizan anticuerpos
dirigidos contra virus especificos. Esporadicamente puede cultivarse los virus de sangre,
saliva, leche materna, fluido cerebroespinal, igualmente debe obtenerse test de V. I. H.,

donde se han reportado casos de parotiditis aguda.

Las deficiencias vitaminicas pueden ser un factor predisponente; se cree que
aproximadamente el 80% de los adultos poseen anticuerpos del suero contra el virus.
Chetty sugiere que la enfermedad afecta con frecuencia a los pacientes trasplantados o que

padecen de leucemia.
2.2.20.5. Tratamiento.

Es principalmente de soporte, 0 mantenimiento, reposo, hidratacion y analgesia, debido
al caracter auto-limitante de las infecciones virales, la gran mayoria se recupera sin
tratamiento especifico ni secuelas adversas. En la actualidad es posible prevenir la
enfermedad utilizando la vacuna (disponible desde 1967), se administra subcutaneamente
después de los doce meses de edad. Esto produce concentracion de anticuerpos

mensurables en casi el 90% de los individuos.
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2.2.20.6. Complicaciones.

Realmente las complicaciones que se presentan no son verdaderas complicaciones de
las glandulas, sino, de otros 6rganos afectados. Se ha presentado orquitis en un 20-30% de
hombres afectados y ooforitis en un 5%, mastitis 30%, meningitis aséptica 15%,
pancreatitis 5%, pérdida de audicion neurosensorial 0,05-4%, adicionales complicaciones
incluyen miocarditis, poliartritis, anemia hemolitica, plasmocitosis, reacciones linfociticas
y trombocitopenia, estas condiciones asociadas usualmente son auto-limitantes, y se

resuelven con terapia esteroidea o sin ella.
2.2.21. Farmacologia.

Antibioticos: Los antibidticos recomendados que se encuentran en el mercado
farmacéutico para las infecciones bacterianas por sialolitiasis son los siguientes: J.
GARCIA SAN MIGUEL (2006)

ACROMOX. (Amoxicilina base)
Comprimidos: 500 mg; 250 mg.
Suspension: 250 mg x 5ml.
AMOXICHER. (Amoxicilina)
Cépsulas: 500 mg.

AMOXIL. (Amoxicilina)
Cépsulas: 500 mg.

Tabletas: 500 mg.

Suspensién: 250 mg. x 5ml.
Inyectable: 16 mg. x ml.
AUGMENTIN. (Amoxicilina + Acido clavulanico.)
Tabletas: 500 mg; 250 mg.
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Suspension 250 mg. x 5 ml.

AMPECU. (Ampicilina)

Cépsulas: 250 mg; 500 mg.

Tabletas: 1 gr.

Suspensién: 125 mg. x 5ml; 250 mg x 5 ml.
AMPICHER. (Ampicilina)

Cépsulas: 250 mg; 500 mg.

Suspensioén: 125 mg x 5 ml.

AMPICILINA MK. (Ampicilina)
Cépsulas: 250 mg; 500 mg.

Tabletas: 500 mg; 1 gr

Suspensién: 125 mg. x 5 ml; 250 mg x 5 ml.
CEFAPORIN. (Monohidrato de cefalexina)
Cépsulas: 500 mg.

Suspensién: 250 mg x 5ml.

MIDECAMIN. (Macrolido)

Tabletas: 600 mg.

Suspensioén: 250 mg x 5 ml.

ERIECU. (Eritromicina)

Tabletas: 250 mg; 500 mg.
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Suspension: 200 mg. x 5ml; 400 mg x 5 ml.

ERITROCIN. (Eritromicina)

Cépsulas: 250 mg; 500 mg.

Suspension: 200 mg x 5 ml.

Anti-inflamatorios y analgésicos:

ARTRILASE. (Piroxicam)

Comprimidos: 20 mg.

CATAFLAN. (Diclofenaco potésico.)

Comprimidos recubiertos: 25 mg; 50 mg.

DICLOFENAC. (Diclofenaco)

Tabletas recubiertas: 50 mg.

DOLNOT. (Clonixinato de lisina)

Comprimidos: 125 mg.

Ampollas: 100 mg.

FEBRAX. (Naproxeno sédico)

Tabletas: 275 mg de naproxeno sédico + 300 mg paracetamol.
Suspension: 125 mg de naproxeno sodico + 100 mg paracetamol * 5 ml
ROLESEN. (Ketarolaco)

Tabletas: 10 mg.

Ampollas: 15 mg; 30 mg x ml de disolucion.
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TABALON. (Ibuprofeno)

Comprimidos: 200 mg; 400mg; 600 mg.

BUPREX. (Ibuprofeno)

Comprimidos: 200 mg; 400mg; 600 mg.

DOLGENAL. (Ketarolaco)

Comprimidos: 10 mg; 20 mg.

Ampollas: 30 mg; 60 mg.

2.3.  DEFINICION DE TERMINOS BASICOS.
Antisialogogo: Farmaco que reduce la secrecién de saliva.

Betalactamasa: (a veces usado con el guion: beta-lactamasa) Es unaenzima (EC)
producida por algunas bacterias y es responsable por la resistencia que éstas exhiben ante
la accion de antibidticos betalactamicos como las penicilinas, las cefalosporinas,

monobactamicos y carbapenémicos.

Hemaglutinina: Sustancia (proteina) que causa la aglutinacion de los hematies o glébulos

rojos de la sangre.

Leucocitopenia: Es la disminucion del namero de leucocitos totales por debajo de 3.000 -
3.500 /mm3.

Linfocitosis: Aumento de la proporcion de linfocitos con respecto a los valores de

referencia determinados por la férmula leucocitaria;

Metaplasia malpighiana: Reprogramacion de las células madre que existen en la mayoria
de los epitelios (células de reserva), o de las celulas mesenquimales indiferenciadas

presentes en el tejido conjuntivo.
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Mucocele: Un mucocele no es un quiste verdadero porque su revestimiento no esta
constituido por epitelio. Por lo tanto, un mucocele es una extravasacion que resulta por
ruptura de una glandula salival.

Ooforitis: Es la inflamacién, aguda o cronica, de uno o los dos ovarios. Esta enfermedad

se presenta frecuentemente en combinacion con la salpingitis (inflamacién de las trompas

de Falopio) denominandose salpingoforitis 0 anexitis

Orquitis: Es lainflamacién de uno o ambos testiculos, causada con frecuencia

por infeccion o traumatismo y una de las causas del escroto agudo y de azoospermia.

Parasimpaticomimética: Es un medicamento o veneno que actta al estimular o producir

efectos equivalentes a las acciones del sistema nervioso parasimpatico.

Sialadenitis: Es un término médico que significa inflamacion de una de las glandulas

salivales, que puede ser un evento agudo (temporal) o cronico y recurrente.

Sialectasia: Dilatacion de un conducto salival.

2.4.  HIPOTESIS Y VARIABLES.

2.4.1. Hipdtesis.

Hi: Mediante el correcto diagnostico y tratamiento odontoldgico, es posible contrarrestar
las manifestaciones bucales en pacientes con Infecciones bacterianas en las glandulas

salivales causadas por Sialolitiasis.

2.4.2. Variables.
2.4.2.1. Variable independiente.

v' Sialolitiasis.
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2.4.2.2. Variable dependiente.

v' Infecciones bacterianas.

2.5.  OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES.

VARIABLES DEFINICION
CONCEPTUAL

Dependiente

Causa de
enfermedades por
Infecciones reproduccion
bacterianas descontrolada de

microrganismos

Independientes

Formacion de una
obstruccion
Sialolitiasis mineralizada en la
porcion secretora
y/o ductal de las
glandulas salivales

CATEGORIAS

Gram +

Gram —

Anaerobias

Aerobias

Glandula
Submandibular

Glandula
Parétida

Gléandula
Sublingual y
menores

INDICADORES TECNICASE
INST.

Fluidos corporales Observacion

Inflamacion

Percepcidn de
olor

Observacion

Inflamacion y dolor Anamnesis

durante las comidas

Control intraoral

Historia clinica

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Miguel L. Gallo V.
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CAPITULO Il

3. MARCO METODOLOGICO.
3.1. METODO.

Cientifico: Es un método que busca explicar que la formacion de los sialolitos, tiene
relacion con las infecciones bacterianas. De esta manera, se pretende explicar el proceso

que sufre el paciente.

Deductivo: A traves de éste método se analizara el tema partiendo de sus generalidades
hasta llegar a sus particularidades.

Inductivo: Es un proceso que nos lleva a realizar un razonamiento légico, partiendo de
una particularidad (Sialolitiasis), para formular una hip6tesis o un concepto cientifico, que
se desprende de la particularidad; es decir, se enuncia que las infecciones bacterianas son

causadas por sialolitiasis.
3.1.1. Tipo de investigacion.

Descriptiva: Por medio de este método se discernird en el tema planteado detallando las
caracteristicas del mismo. Para describir lo que se investiga es necesario asociar las

variables independientes y dependiente entre si.

Explicativa: Este tipo de estudio busca el porqué de los hechos, estableciendo relaciones
de causa- efecto (Infecciones bacterianas — Sialolitiasis)

3.1.2. Disefio de la investigacion.

Bibliografico: Para que una investigacion tenga un contenido cientifico es indispensable
partir de un analisis critico y doctrinario de fuentes bibliograficas la misma que permitira
llegar a saber y conocer, de qué manera el correcto diagnostico y tratamiento, beneficiara
al paciente.

De campo: Porque la informacion de esta investigacion la obtendremos de la cavidad
bucal de los pacientes por medio de radiografias, es decir del lugar donde se generan estas
alteraciones, a través de tecnicas de recoleccion de datos a fin de lograr los objetivos

planteados de ésta investigacion.
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3.1.3. Tipo de estudio.

Transversal: Porque se realiza en un lapso de tiempo corto, entre el mes de Diciembre de
2013 a Mayo de 2014.

3.2. POBLACIONY MUESTRA.
3.2.1. Poblacién.

La poblacién de la presente investigacion, son 200 pacientes que presentaron

infecciones bacterianas con posible cuadro de Sialolitiasis.
3.2.2. Muestra.

Al ser la poblacion importante, se realizd la investigacion, recurriendo a las historias

clinicas de un periodo de tiempo prolongado.

Luego se aplicaron los criterios de inclusion y exclusion, lo cual nos determiné una

muestra de 120 pacientes.

3.2.2.1. Criterio de inclusion.
v" Pacientes que presenten la patologia.
v" Pacientes con cuadro de Diabetes mellitus.
v’ Pacientes hipertensos.
v" Pacientes alcoholicos.
v

Pacientes de los cuales se tienen las historias clinicas.

3.2.2.2. Criterios de exclusion.
v" Pacientes menores de edad.
v" Pacientes sin consentimiento informado.

v' Pacientes que no regresaron a la consulta.

3.3. TECNICASE INSTRUMENTOS DE RECOLECCION DE DATOS.

Encuesta: Con el objetivo de recoger informacion del tema a investigarse se aplicaran

encuestas de forma directa.
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Observaciones: El propésito de la observacion inicial, permitird observar el estado general

de la salud bucal de los pacientes que presenten Sialolitiasis.

3.4. TECNICAS PARA EL ANALISIS E INTERPRETACION DE LOS
RESULTADOS.

El método estadistico, el cual es una ciencia formal que estudia la recoleccion, analisis e
interpretacion de datos de una muestra representativa, ya sea para ayudar en la toma de
decisiones o para explicar condiciones regulares o irregulares de algin fendmeno o estudio

aplicado, de ocurrencia en forma aleatoria o condicional.

Sin embargo, la estadistica es méas que eso, es decir, es la herramienta fundamental que
permite llevar a cabo el proceso relacionado con la investigacion cientifica. Para organizar
la informacion analizada, se utilizara un analisis cuantitativo, de tipo estadistico,

seleccionando aspectos concretos de los mismos.
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CAPITULO IV

4. ANALISIS E INTERPRETACION DE LOS RESULTADOS.

Tabla N° 1.4: Pacientes que presentaron inflamacion en glandulas salivales.

Inflamacién Frecuencia Porcentaje
de glandulas
salivales
Con 31 26 %
inflamacion
sin 89 74 %
inflamacion
Total 120 100 %

Figura N° 8.4: Pacientes que presentaron inflamacion en glandulas salivales.

B Con inflamacion M sin inflamacion

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Miguel Gallo.

Anélisis e interpretacion: De la poblacion estudiada, se pudo comprobar que el 26 % (31
pacientes), presentaron cuadro clinico de inflamacion en sus glandulas salivales y que el 74
% restante (89 pacientes), no presentaban esta patologia. Se puede interpretar, que los 31

pacientes mencionados, podrian presentar sialolitiasis en un futuro inmediato.
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Tabla N° 2.4: Pacientes atendidos.

PACIENTES FRECUENCIA PORCENTAIJE
ATENDIDOS
Sin patologia 117 97 %
Con Sialolitiasis 3 3%
TOTAL 120 100 %

Figura N° 9.4: Pacientes atendidos.

B Sin patologia ® Con Sialolitiasis

3%

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Miguel Gallo.

Anélisis e interpretacion: De la poblacion estudiada, sélo el 3 % de la misma (3

pacientes) Presentaron sialolitiasis y el 97 % restante (117 pacientes) no presentan.

Se interpreta que es una patologia de baja frecuencia.
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Tabla N° 3.4: Género de la poblacion afectada.

GENERO FRECUENCIA PORCENTAIJE
Femenino 1 33%
Masculino 2 67 %

TOTAL 3 100 %

Figura N° 10.4: Género de la poblacion afectada.

B Femenino H Masculino

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Miguel Gallo.

Analisis e interpretacion: De la poblacion estudiada, se comprobd que el género mas

afectado es el masculino con el 67 % (2 pacientes).

Esto concuerda con la bibliografia consultada. EI género femenino es el menos afectado.
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Tabla N° 4.4: Edades afectadas por sialolitiasis.

EDAD FRECUENCIA PORCENTAIJE
< de 40 aiios 1 33%
> de 40 afos 2 67 %
TOTAL 3 100 %

Figura N° 11.4: Edades afectadas por sialolitiasis.

B <de 40 afilos M > de 40 ainos

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Miguel Gallo.

Anélisis e interpretacion: De la poblacién estudiada se ha comprobado que la sialolitiasis
se manifiesta en personas mayores de 40 afios (67 %) con 2 pacientes estudiados y en

menor frecuencia, en pacientes de menos de 40 afios (33 %); es decir 1 paciente.
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5.2.

CAPITULO V

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.

CONCLUSIONES.

Las infecciones agudas y cronicas ya sean virales, bacterianas o de otro agente
causal, tienen amplio espectro de severidad y es el paso previo a la formacién de un
sialolito.

La morbilidad y obviamente la mortalidad, depende en gran medida de la condicion
sistémica del paciente, de un diagndstico y del tratamiento oportuno que puede
realizarse, basado en una anamnesis completa y exhaustiva acompafnadas de todas
las ayudas diagndsticas disponibles, para evitar las infecciones bacterianas por
sialolitiasis.

Se entregd la investigacién completa, para poder desarrollar el adecuado y oportuno
plan de tratamiento de la sialolitiasis.

RECOMENDACIONES.

Al profesional odontélogo, se le recomienda realizar un examen exhaustivo
intraoral, conjuntamente con la anamnesis, para determinar posibles infecciones en
el sistema excretor salival.

Realizar una palpacion extraoral, en la zona de las glandulas submaxilar y
parotidea, para descartar posibles inflamaciones en los ganglios linfaticos.
Compartir la investigacion realizada, con otros colegas para beneficio de los

pacientes.
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FOTOGRAFIAS DE LA INVESTIGACION.

Fotografia realizando diagnostico en el caso clinico de mujer

embarazada de 28 afnos.

Fuente: Investigacién propia.
Elaborado por: Miguel Gallo.

Fotografia que demuestra inflamaciion en el conducto de Wharton.

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Miguel Gallo.
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Fotografia de paciente con sialolitiasis con enfermedad sistémica

(Alcoholismo).

Fuente: Investigacién propia.
Elaborado por: Miguel Gallo.

Fotografia de paciente con sialolitiasis con enfermedad sistémica

(Alcoholismo).

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Miguel Gallo.
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Fotografia de paciente con inflamacion de glandulas salivales

menores.

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Miguel Gallo.

Fotografia de paciente con inflamacion de glandulas salivales

menores.

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Miguel Gallo.
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Fotografia de paciente con sialolitiasis en el conducto de Wharton y

con pus.

Fuente: Investigacion propia.
Elaborado por: Miguel Gallo.

66



HISTORIAS CLINICAS.

ESTABLECIMIENTO = NOMBRE APELLIDO. SBOMH | EDD N HISTORIA CLINIGA |
v | e T RN

rzaneez e

—m

= e b

1. LABOS 2 VEMLAS m ‘m s.mun i l &Pmmn'l [ 7m0 l
‘w 10. ORO FARINGE HATM 12 GANGLIOS
2. Lo lomo ey oo couclucle Ao sanfor
‘& ODONTOGRAMA A e

i
wase (51 1 1 1 I LI O

v (1] 0] ] [ 0 0 (0 I
OO0 OO
Q0000

= ===l = i

WI:I EII:I[:II:II:IE]
oo | [ EEHESEEE R

-
o

I ) 9 0 0 I 8 [
DO OE®
90000

0 00 (0 1 I 0 [

G-

() i

T R AP RS R
7 INDICADORES DE SALUD BUCAL . . |I8INDICESCPO-céo
. HIGIENE ORAL SIMPLIFICADA ENFERMEDAD | 0 ocLusiON |  FLUOROSIS ¢ P o Toa
SRl o PLACA | CALCULO | GINGNITS 3 ANGLEL LEVE 1 @& Y J ;
0-1:2-3:00:1-2-3| o0-1 T s R vl e = & o
16 17 55 A (=] Q e : — — i d s
SEvERA amoiEn | /| severa
11 21 51 1 0 0
| |2| |es 410 |9 9 SIMBOLOGIA DEL ODONTOGRAMA : e
36 37 75 1 1 1) o  SELLANTE NECESARIO ®  PERDIDA(OTRACAUSA) =——  PROTESSTOTAL
31 41 7 4 o) 0 Kazu  SELLANTE REALIZADO /\  ENDODONCIA : CORONA
46 a7 85 1 1 0 X rojo  EXTRACCION INDICADA e o o azul OBTURADO
TOTALES 1 1 ¥o) Xzzy PERDDR PORTARIES™ (=) PROTESISREMOVIBIE: o rajo  CARES
SNS-MSP / HGU-form.033/ 2008

ODONTOLOGIA (1)

67




10 PLANES DE DIAGNOSTICO, TERAPEUTICO Y EDUCACIONAL
s | ot | meso | owd |

 Totomiato oolouels el

Eocac on sofe AMW%ZEf 7 Seluod bood .

U Sialote /‘/C\,('S Lits “Is
2 T fowe o lacb ey Cockds  Eur AL W
[ (ool | e |09 oty ml _ P eien_q_]

| N A P R | Presion cblpiso cb Lo tiaflumators ||
FECHA e pon o, Sicilo bbeay | | Goc paia excu iy &ﬁ&m 600 g x 30ty | P
cbulcle . cnfen . 3ctal ol .
36/,,,/,.4 )Colpuforso com
= 2 o) Oholay yotior . | SO060]
| Tuflwa ey bope e @M&a oy S0 i Gaheborio cou PR
MM_.__. L&n&@% Ggm aA-.
’9/01//‘/ 3o é; 0 5@! _QZ
sesléu}
FECHA FIRVA
FECHA FRUA
SESIGN | & e
FECHA T
SESION 6 . CODIGP
FECHA FiRA
SESION 7 “‘OOE;IG(?
FECHA . FRMA
SESION | 8 CODIGO
FEoHA FIRMA
SESION| 9 copico
FECHA . FRMA
SNS-MEP 1 HOU-form.003./ 3008

ODONTOLOGIA (2)

68



ESTABLEGIMIENTO 5 NOMBRE APELLIDO seo@n e N HISTORIA GLINIGA
v | 1E [ 149 ]

j | “‘“"51 i ~“i

| R lmm"f tmm i

1 MOTIVO DE CONSULTA

e
'»‘ mwumwummmmnw

T MTT e

i, SUPERIOR l % CARRILLOS
‘ﬁﬂ“&ﬁ 10 ORO FARINGE | 1 ATM 12 W‘
7 Sak,&ﬁqm Lqolo fwg{wb
u Llamacion Laolo Qauect.

- PINTAR CON: AZUL PARA TRATAMIENTO REALIZADO - ROJO PARA PATC
| MOVILIDAD Y RECESION: MARCAR *X' (1,20 3), SLAPLICA

e OO OO OO O O
S )

== ) ) [ 0 I 0 O
eJsYeXeXe
Ly

e L DD E LU

WUWDGDDDD%%

Lot il oL I P T
-

D 9 [ ) D 5
BDOOO©
0000®

== 0=

ECH B R -

seor LTI T | O | ]
7 INDICADORESDE SALUDBUCAL i 8 lNDlCES CPO-ceo
. HIGIENE ORAL SIMPLIFICADA E“WW‘ MAL OCLUSION FLUOROSIS c P o TomL
e PLACA | CALCULO | GG Leve AGE! | Leve ‘1 41 3 ]'D
o:1:2:3-101:2:31 91 | vooemon | o/ | miotzn | | wocewion | | c e o ToTAL
16 177 |85 ?\ 9 A o o e L fta
1 21|/ |51 9 9. A
s Jlm| |s [ 9 |1 | 1 |[9 SIMBOLOGIADEL ODONTOGRAMA
% 37 7% ¥ SELLANTENEGESARD ®  PERDIDA(OTRA CAUSA) == PROTESSTOTAL
stiviatsin 7 3 1 Ka A [  corom
46 a 85 Koo it © =u ostURAO
. TomuEs g b Xzt (—) O o comes
SNSHSP HGL-forr, 83/ 408 ODONTOLOGIA (1)

69




10 PLANES DE DIAGNOSTICO, TERAPEUTICO Y EDUGAGIONAL
mem | o8 | e | o |
~Lﬂﬂﬁmﬁmwmm (nfegped -

*_JMMMMM bercal.

g S«a&»b £1siS - 228

2 z&ec"ord éu&tfl z In&ad\: 0Ly l‘b‘] vipe .
(S | B e 2 - e

[ 5ellinss Lfmes pmm bl o oz el
e thdl“ %Mﬁ "&au»w& {yﬁ:w y @g%'g b Aus - |500u, ag_uw. ol olia]  FIRMA
sq/oq//q b proelan, Proti Joxes cubibicfica . ?gﬁz,:lm»ﬁw oo
ovgs. Foeond oy 36,
- ool g dytn. |
o | Sialolifavs) peaoys | |Preyion couctucls - 2ot d}jgmgw Goopy. | PR
oflog] ,ﬂoflﬂw 27 o §elia. i matimed 17 (vmpf%u Zou0
‘( 1 MM’ WWGQ#Z;_MWW
s | 3| Couatuols, ob watr | | Cinpeze ch fon3 e | Cpitizote £ Seeumeclet
R con aowisi ce || Sub Litged cim pao 1)) Glilon o cgun |
seliva_pswol E[x@,w 0/(]"/%44;(_,_
[slos )y ol ee,;,lla:a At
seson | 4 3 chnico j
FECHA FIRMA
saslbul 5 cémeo!
FECHA : FIRMA
sssbu] 6 . coDico
FECHA e
sesion | 7 coveo |
. FECHA : “,F*RMA,
seson [ 8 conico |
 FECHA FRMA
seson | 9 covico |
i e
ST Ta "ODONTOLOGIA (2}

70




DENTAL WORD Lf,‘;i-»..'. T i SO 1 M [ 96 l
s o mi;im’“;? l m i hé:;:mma;} e l b »“"“’i | {4

Cem(re(/y maluham [undta@-ﬂ Ry ﬂa éaww_;_@da

/aoawle cle Mmmw@w ol 46 oS ifiee: I&u&olad oamﬂm_

_&MMMW_JAM@M_MM_—

1. 4 aa/?ewa,&
L.__&.ffm /Vv‘wni//

WDDDDDDDD DDI:]I:IDI:IE:I
WI:H:II:H:IDDI:IL__J I:ll:ll:”:l[:ll:ll:ll:l

=000 o= == = D=0 ==l
. ©000O OO0
02000 00000
e 000 (O] OV O () O O

s ] WL BL L BLPL P19 W )
secmed [ STl T ] (A [ Cafiasi i 1 [ ] [ ] ]
T BTSN TS N » o
7 INDICADORESDESALUDBUCAL 11§ INDICES CPOwceo
HIGIENE ORAL SIMPLIFICADA > | maLoclusion | FLuorosis e LR
e PLacA | CALCULO-| GiNGvmS LevE ANGLE! v LEvE ? % | 27
0-1-2-3-/0-1-2-3! 0.1 ? SR B e R 7 g o . o TOTAL
L Y 2 2 2 A severa | | aveem | | sevau 1
11 2] |s1 4 9 1
26 27 €5 1 2 4 93|MBOLOGiADELQDONTOGRAMA ey :
36 37 75 - 92 1 Herojo  SELLANTE NECESARIO ®@ PERDIDA (OTRA CAUSA) e PROTESIS TOTAL
31 4 7 4 2 1 Koz SELLATEREALZADO A = B corom
46 47 85 1 z 1 Kip ETRCOGONNDGIOA © =l oeTURIO
: ToTALES ) 1 Vol 1 Xz {—) Pae O rojo cases
SNS-MSP/ HCU-form.033/ 2008 ODONTOLOGIA (1)

71



10 PLANESDEDIAGNGSTICO TERAPEUTIGOYEDUCAC!ONAL- . e

sssléiwkééﬁhf DIAGNOSTICOS Y COMPLICAC » c os' s PRESCRIPG!CNES :
sesion | 1 : 2 resjor. gg pize MI} Coluforio o Qgue
FECHA . | @eupeta x20l e
Lugo e ap;
r2fox /1y A
sesion T 2 o o r <A (’,‘,j(a‘..qn;{ M‘QE/&“ By o ote Cpllacto 3 e, = ‘
FECHA Yol st e tiso cb Goco ol A 4 cwbtoui B
rafos] 1y . e A= g
Y o feesns e &i_éf'.
ssslén]l 3 53 oénleo]
FECHA FIRMA
FECHA FIRMA
SESION [ 5 : CcODIGO
FECHA FIRMA
SESION | 6 : : coDico
FECHA  FIRMA
SESON [ 7 copico
FECHA : : FIRMA
SESION 8 CODIGO
FECHA FIRMA
SESION l 9 copico
FECHA  FRWA
SNO-MSP 1 HOU-Torm033.1 2008 ‘ODONTOLOGIA {2)

72




73



