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S¢ presenln un estudio  estadistico  preliminar de 70 pacientes portadorzs de parotiditis

recidivante con vista a conocer los resultados

terapeulicos con las vitamina: Bl, B2 ¥

nincina, conjun‘amente con una revision bibliogrifica al respecto, sugiriendo la posibilidad
de que la afeccién sea la expresién local de un sindreme sistemédtico determinade por un
trasterne en el merabolismo glucidice a nivel del ciclo de Krebs ocasionado por un déficir,
sea dietélico o de mala absorcién o por destruccién de las vitaminas del complejo B con
dlegeneraridn de la inervacidn fundamentalmente parasimpdtica,

INTRODUCCION

La “parotiditis recidivante™ constituye
en nuestro medio la afeccion parotidea
mis frecuente en la infancia después de
las paperas. Su creciente incidencia,
asi como su confusién constante con la
parotiditis epidémica® y su mayor fre-
cuencia en pacientes con signos eviden-
tez de mal nutricién ¥ manifestaciones
de hipoavitaminosis B, nos ha llevado
a realizar una amplia revisién de la li-
teratura médica ¥ a emprender un es-
tudio tendiente a conocer los resultados
terapéuticos con el empleo de las vita-
minas del complejo B,

Las primeras deseripciones de la en-
tidad se atribuyen al cirujano alemién

(*} Trabajo preliminar presentade en la
Sesion Extraordinaria de la Sociedad Cubana
de (LR.L. celebrada en La Habana el 23 ¥
24 dde febrero de 1963,

(?#)  Instructor de OR.L. ¥ Jefe del Servi-
vin de O.R.L. del Hospital Infantil Docente de
Santisge de Cuba, Oriente.

Kiittner,™ en 1896 y 1918, estando los
estudios, en lo adelante, encaminados
a psclarecer la naturaleza patolégica asi
como la etiopatogenia, sobre todo a par
tir de la introduccion de la sialografia
por Barsony,” en 1925, lo que llevé a
correlacionar las imagenes radioanaté-

micas ¥ los hallazgos anatomopate-
16 cicos™511:19,33,47,51,52.57,59,74,80.81,85,87,93,96,

106,118 v fisiologicos!?7*%? Pero mo obs-
tante conocerse desde €] principio los ras-
gos histolégicos fundamentales consis-
tente en infiltrados linfocitarios perica-
nalieular y periacinar con progresiva fi-
brosis que sustituye el parénquima glan-
dular,?579.80.118 ag después de la introduae-
cién del uso del contraste hidrosoluble
26,28, 32 45, 56,62,77,94,110,112 por Gullmo ¥ BEk-
Hederstrom,” en 1958 que se establece
que las “cavidades quisticas”™ observables
no correspondian a falsas imagenes quis
ticas debidas a liquido extravasado a tra-
vés de las paredes debilitadas y fragiles
de loz conduetoz™ 1% ni a dilatacién due-
tal’*!* sino a dilatacién de los dcinis.



ETIOLOGTA

Adin sigus siendo descomocida; Kiir-
tner' v otros' 44 han sugerido que
la lesion obedece o una infeceidn erdni-
ea con lormacion de “microabscesos™
en virtud de la obtencion de material
purulinto por ¢l conducto de Stenon.
Algunos* han ineriminado al virus de
Ias paperas: pero lo ausencia de pus en
muchos cazas asi como de antecedentes
de parotiditis epidémica, en ocasiones,
ha Nevado a la masoria de los autores a
negar ambas  posibilidades *15.41.5552.51
aceptanmdose, no obstante, ln existencia
de una lesioy inflamatoria erdnica ines-
pecilica no precisada 275088755980 Tay,
bién ha solido ser considerada como un
trastorno alérgico™ o dependiente deuna
hipoavitaminosis A™ o de un déficit de
vitamina B2, mientras para otros!®&s
YRALIDANENS g3 yna malformacién con-
zénita ¥ hasta una forma no caseosa de
tuberculos:is® o una expresion luética.™

Algunos investigadores, teniendo en
euenta los infiltrados linfocitarios, rela-
cionan la entidad con otras va deseritas,
en las qu= se encuentran igualmente di-
chos infiltrados y ¢ inicamente parecidas,
comao la llamada enfermedad de Wikulic=
y ¢l sindrome de Gougerat-Sjigren, en-
globindolas bajo el nombre genéries de
lesion  linfoepitclial  bhenigna®*%19.67,33.
Siguiendo este nuevo criterio unicista
pudo obzervarse que las tres unidades no
golo tenian caracteristicas histoldgicas
comunes sino radiologicas {(presencia de
ectasias acinares), de ahi que empeza-
ram a ser consideradas como fases evolu-
tivas de un proceso patolégico comiin de
vtiologia desconocida, " 855032 yopihiens
do la denominacidn de linfosialoadeno-
patia sialectasica benigna, por Blair.*?

Comicnga asi a peconocerse la posible na-
turaleea sistémica de la enfermedad, in-
cluvéndosele en ol grupo de los trastor-
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nos del tejido conjuntive relacionada,
por su concomitancia, con el lupus eri-
tematosa, 7 FTLILERI0E whoy o sin manifes
taciones neuroldgicas,''! las lesiones reus
mintoidegs, 40l n R0 LT RN 10,107,109 la
cacles m],_r“,:.l.ll-...'u,.l;',uj,su.-.ll,lim,:u_- II_ pe-
riarteritis nodosa,'"* ¢| Hash’moto**3* y
anin con la acalasia esofigicn,??3%113 Heq.
fon®™ llega a ofirmar que el sindrome de
Sjiigren y ol lupus eritematoso son manis
festaciones de la misma enfermedad. En
un intento aclaratorio Blan'*'4 reco-
noce:

a) Una lforma localizada, la sia'oade-
nitis recidivante no obstructiva,

b) Una forma genoralizada, sistémica:
sialoadenitis mds queratoconjunti-
wvilis aeea, artritis reumatoiden, fe-
némeno de Reynaud,'® ete.; siendo
por tanto, e<ta u'tima una fase mas
avanzaida v grave de la enferme-
dad, en quz pueden hacerse evi-
dentes manifestaciones neurologis
cas! —parilisis de nervios cranea-
les v neuropatias periléricas difu.
Eas.

Llegada a esta etapa de imegracién
en la ruta hacia una definicién etiopa-
togénica la sialopatia sialeetisica ha cai-
do en el escalafin de “trastorne auto-

inmunitario™, 4.4839.50,55.50,0%.70.71.7 276,117

MATERIAL Y METODO

El material es obtenido de los paciens
tes llegados o la consulia de ORL del
Haspital Infantil Docente Norte de San-
tiago de Cuba, desde noviembre de 1966
a diciembre de 1969, registrandose un
total de 70 casos entre los 4 meses v los
13 anos de edad.

El diagndstico estuve hasado en la
anamnesis, el examen fisico v el estudio
sialogrifico utilizando un medio de con-
traste hidrosoluble —biligrafina o wuro-
grafina al 76%¢— inyeciado a través de

R.C. P.
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un catéter de polietileno colocado en
¢l condueto de Stenon.

Lus pacientes fueron celasificados indis-
tintmente en tres grupos:

Grupo A, de 21 pacientes, al cual se le
realiza sinlografia v tratemiento con vi-
taminas B1, B2 v niacina, inicialmente
por via parenteral la primera, por tiempo
hasta de un aio, repitiendo la sialogra-
fia cadla dos meses;

Grupn B, de 29 pacientes, al que ¢s le
fndiea ¢l misnro tratamicnto poro no se
lo realizga sialografiag

Grupo C, de 17 pacientes, al que se le
practica sialografia sin tratamiento, re-
pitiendo la sialografia cada dos meses,

Los pacientes fueron chequeados cada
s meses durante tres aios.

Como investigaciones complementa-
rias s¢ realizéd hemograma con constantes
vorpusculares, electroforesis de las pro-
teinas, estudio bacteriolégico del conte-
nido parotideo en eazo de presencia de
material purulento,

RESULTADOS

Comao puede apreciarse en los Cuadros
Iy Il no se encontré predominio en lo
sexual ni en lo racial si se liene en cuen-
ta la composicion étnica de la provincia.
La edad de aparicién —Cuadro 11— flue-
tui entre los 4 meses v los 13 aios, con
una mavor incidencia entre los 6 y 7 ailos.
La mayoria de los pacientes procedia de
las afueras de la ciudad —Cuadro 1V—,
El tiempo de evolucién era variable

Cundro V—, constatando que las reci-

CUADRO 11
RAZA
No. ",.n{'
Blanca 12 17
Negra T 10
Mestiza 51 73
CUADRO 111
EDAD
No. %
4 v 20 meses 2 28
2 a 4 aios 15 214
5a 7 aios 32 45,7
8 a 10 aiios 15 214
11 a 13 afios 6 &5
CUADRO 1V
I'ROCEDEXCIA
No. ¢
Santiago 31 44,3
Periferia 39 55.7
CUADRO V
TIEMIM) EVOLUTIVO
Mo T
Primera vos 7 10
Menos 6 meses 16 223
6 a 12 meses 17 2444
Mis de 1 aiio 30 42.8

CUADRO 1
SEXO0
No %
Masculine 36 514
Femening 34 6

RC P
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divas en algunos casos eran cada vez mis
frecucnlt's. micnlras en olros perm.ne-
ciay cspacindas; 7 de los casos fueron ob-
servados en su primera erisis y 10 lega
ron en fase de peeudotumor (fig, 1), a
4 de los cuales se les realizé parotidec-

345



CUABPRO VI
DL RACION DE LAS CRISIS

Nuo. o
2 a5 dia- k¥ 52.8
Una =cmans 23 328
Mas de 1 zemana 10 14.4

CUADRQ ¥1I

PERIODICIDAD
No. e
Primora ves i 10
Menos de un mes 10 14,5
Cada mes 33 47
Cada 1.5 a 3 moses 12 17
Maz de 3 moeses 8 11.5

Fig., l-—Paciente con fwmefeccion  pareiides.

CUADRO VI1L
HEMOGLOBINA

tomia parcial, mostrando histolégicamen-

s = e . : P

1e los inlilirados linfocitarios: caracteris- Naow i

ticos, notable fibrosiz intersticial, edema, 9 a 10 gr. 37 52,85

ete. (fig. 2). El estudio sialogralico nos 76 0 T 16 23,85
= ; : i ey, 22

seniala la presencia de un punteado radio- =

paco —punetata— lipico de la hipoto- Il 12 gr 13 20

nia acinar on 3% casos (fig. 3), e .ﬂbmr- L T P g 3 4.3

vo uno de la variedad alveolar (fig. 4},

wientras en otro ¢l contraste no llenaba CUADRO 1IX

la glindula a eonsecusneia de la fibro-

i N L. G . MELD
#is —psendotnmor—, El T0% e los pa- MR CORIL MERID

cientes tenia un peso por debajo el con- Mo, <%
siderado como normal, algunes de ellos T

cn evidente distrofia, aungue otro: pa- 80-83 u A 10,0
recian bicn nutridos. Era {recuente ob- 86-90 u 8 33.4
seevar la lengua lisa, fisuras labiales o 9195 u 12 50
manchas negrmscas en las encias o aftas

bueales a repeticion v facil cansancio. CUADRO X

Un paciente de 18 meses se acompanaba

I 2 HE. CORI'. MEDMA
de poliadenopatias ¥ hepatocsplenome-

galia, mientras otro, en la sala de Car- N o,
dicloxia. era portador de una insuficien- =
s J . 22 a 25 mug [ 25
cia cardiaca de causa no precizsada —Cua-
» . 3 a5 -
dro X111 Recientemente hulimoes de ex- 25 a 30 mug 18 i
346 R.C.P
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CUADRO XI CUADRO XII
. HB. CORP. MEDIA OTROS
No. ?:; Mo. %‘
Serologia Norm.
25-30 mug. % 19 79 Glicemia -
gt Urea ¥
Mais de 30 mug. %6 5 21 Proreiiis —Promilici ﬁﬁ,g.
CUADRO XIII
SIGNOS Y SINTOMAS PRESENTES
No. o
Tumefaccion parotidea bilateral 45 64,30
- " unilateral derecha 13 18,60
o5 =y 1 iz-t[uierda 12 1?-_.1'0
Fiehre 32 45,71
Dolor local 43 0143
Saliva purulenta 15 2143
Inapetencia 37 52,85
Palpitaciones 12 17,14
Cansancio faeil 11 15,71
Dolores articulares y pantorrillas 10 14,28
Tumefaceidn parotidea en fase de pseudotumor 10 14,28
Anquilosis temporomandibular 1 1,43
Dermatomiositisartritis reumatoidea 1 1.43
Insuficiencia cardiaca 1 143
Hepatoesplenomegalia 1 143
CON PESO SUBNORMAL

49 70,00

tirpar los eéndilos mandibulares a un
paciente de 9 afios por anquilosis tem-
poromandibular con afeccién de ambas
pardtidas, una de las cuales habia ido ya
a lu atrofia; igualmente realizamos sia-
lografia y ecsofagoscopia a una paciente
dew 10 afios que presentaba una mezela
de dermatomiositis, eritrodermia y ar-
tritis reumatoidea, encontrindose las
imagenes radiolégicas tipicas en la paré-

RGP
Juirn-Aoosre, 1971

tida y las paredes del eséfago se obser-
vaban lisas y rigidas.

La fichre fue un sintoma frecuente
—un 46% — concomitando en ocasiones
con saliva conteniendo grumos purulen-
tas, El 409 de los pacientes nos informé
antecedentes de parotiditis urliana
—Cuadro XIV—. La mayor parte de los
casos presentaba una hemoglobina por
debajo de 10 gr, —Cuadro VIIL El estu-
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Fig, 2.—Aspecto microscdpico del pseudotumor
parotideo ‘con infiltrados linfocitarios e in
tensa fibrosis intersticial ¥ pericanalicular.

Fig. 3—Imagen sialogrifica con el punteado radicopace caracteristico
—punciata de la sialopatia sialectdsica.

348 R. C. P.
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CUADRO X1V
ANTECEDENTES PATOLOGICOS PERSONALES

Mo, T
Parotiditis urliana a5 40,00
Sarampidn 27 38,57
Varicela 19 27,14
Gastroenteritis 31 44,30
Adlenoamizdalitis croniea 12 17,14
Rubdola 4 5,71
(Mits media crénica 2 2.85
=sinusitis cranica 2 2.85
Poliomielitis 1 143
Téranos 1 1.43
Encelalitis 1 1,43
Tosferina 1 1,43
Sin anmecedentes patolégicos 19 27.14

liv bacteriolégico de los 15 casos con sa-
liva purulenta fus en su mayoria nega-
tive y =6lo en unos pocos se aislé neumo-
vaco, Kl estudio de las proteinas por elec-
troforesis deteetd una ligera disminucion
en la mavoria por reduccién de las albi-
minas, el predominio relative de las glo-
bulinaz estuve diserctamente a favor de
las mamma, La alimentacion og todos era
hisicamente glucidica,

En lo que concierne a los resultados
terapiuticos —Cuadro X¥V— pudo obser-
varse que log 24 pacientes del grupo A
mejoraron clinicamente no presentando
nuevis recidivas, aungue en ocasiones si
cuainlo se suspendia el tralamiento, en
12 de los cuales desaparecieron lag ima-
senes radiolégicas de sialectasias (figs. 5
v 6), de los 12 restantes en 6 disminuye-
ron dichas imagenes, mientras los otros
ir continuaron en su fase de psendotumor.
Eu los 29 pacientes del grupo B se obser-
viv desaparieién total de las recidivas, no
sucediendo asi con los 17 del grapo C, ni-
fo: mayores a quicnes solo se les realizé

RGP
JuiaBogare, 1971

sialografia con solo 4 mejorias mientras
los 13 restantes continuaron igual sien-
do necesario instituir el tratamiento se-
nalade (figs. 7y 8).

LAS VITAMINAS EN EL METABOLISMO
GLUCIDICO

Las vitaminas B1, B2, niacina v acido
pantoténico se absorben a nivel del in-
testino delgade después de sufrir un pro-
ceso de fosforilacién estimulado por un
adecnado funcionamiento de lag supra-
rrenales:? ya en el interior de las eélulas
¢ encuentran intezrando compuestos
moleculares que hacen parte de los sis-
temas enzimaticos gue gobiernan los pro-
cesos de oxidacion de la glucosa actuan-
do como cataliticos en las diferentes fun-
ciones metabélicas de la respiracién ce-
lular, constituyendo coenzimas acelera-
doras de las reaccioncs encargadas de le-
var a cabo la degradacién oxidativa de
la glucosa a partir del deido pinivico, en-
caminadas a la obtencion de la energia
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CUADRO XV
RESULTADOS TERAPEUTICOS

Desap.
Desap. radiol. Mejoria  Ninguna
Mérodo Caszos recid. lesion. radiol. nrejoria
SIALOGRAFIA Y VIT. B. 24 24 12 12 0
TRAT. CON VIT. B 29 29 o o L]
STIALOGRAFIA SOLA 17 4 00 1] 13

Fig. 4—Sialografia mestrando las dilataciones acinares de la variedad

alveolar.

necesaria para el normal funcionamiento
de la célula,}”#114 Cualquier reduccién
en el orden cuantitative de los requeri-
mientos vitaminicos, dependientes de las
exigencias metabélicas glucidicas, deter-
minaria yna altéeracién en la cadena de
la catabolizacién reduciendo la célula
sus procesos oxidativos

Los niveles de actividad vitaminica se
senalan en las figuras que resumen el me-
tabolizmo de la glucosa. La primera fase
glucolitica o via anaerébica de Embden-
Meyerhof (fig. 9) e¢s realizada sin la par-
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ticipacion de 02 ni de vitaminas, salvo
la miacina haciendo parte de la moléca-
la de coenzima I (DPN) en dos niveles,
como aceptador y dador de H respeetiva-
mente hasta la formacién de dcido pird-
vico o lactico,

Signiendo la secuencia metabélica
normal la parte del dcido pirdvico que
no resintetiza el glucégeno debe seguir
la fase oxidativa entrando al ciclo de
Krebs (fig 10) en cuyo proceso partici-
pan las 4 vitaminas : la niacina y la ribo-
flavina, integrantes de las deshidrogena-

R.C.P.
JuLio-Ageere. 1971



Fig, 3—Imagen siologrdfica de wn paciente Fig. 6.—Stalografia del paciente anterior a los
antes del tratamiente. ® mieses de inicinde of fretamiento.

Fig, T —Sialagrafia de un paciente al gue no Fig. & —Sinlografia del paciente anterior cusi
se le inatitteyd tratemiento, ciea mvses despuds con persistencin de las
leatones,
R. c P. 35
Lo Beesre, 1971 1
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Fig. 9—CGlucdlisis anaeribica o via de Embden-Meyerhof.

sas, catalizan la reaccién aceptando H
que debe ser oxidado posteriormente;
mientras el dcido pantoténico, en forma
de CoA, transfiere el energético radical
acetilo.* La tiamina, por su parte, en
su forma pirofosférica o cocarboxilasa,
no &6le participa en las reacciones de
descarboxilacion sino como activador
de la enzima isocitrico-deshidrogenasa
—DPN o TPN—, ya que la tiamina, al
unirse al dcido pirofosférico deja libre
al i6n Mg activador de la deshidrogenasa.
21,22

Ademis de csta participacién directa
de las vitaminas B en el metabolismo
glucidico, el acido pantoténico intervie
ne en la sintezis de la acetileolina, a la
vez que la B1, B2 y la niacina potencia-
lizan esta tiltima al inhibir la acetileoli-
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nesterasa, favoreciendo con elle la trans-

misién del impulso nervioso colinérgico.
21,22,50

DISCUSION

Aungue nuestro estudio ecstd basado
en la forma localizada de la sialopatia
sialectdsica, la discutiremos considerin-
dola no sélo como faze evolutiva benigna
del sindrome de Gougerot-Sjogren, sine,
alin mis, a éste como expresion de un
gran sindrome deficitario capaz de lesio-
nar eualquier érgano o sistema de la
economia determinade por un trastorno
en ¢l metabolismo de los hidratos de
carhbono, fundamentalmente a nivel del
ciclo de Krebs, como consecuencia de un
déficit, sea dietético o de absoreién o por

R.C. P.
JuLio-Acosre, 1871
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Fig. 10 ~Fase oxidativa de fa glucilisis o eiclo de Krebs,

excesiva destruccién,” de cualquiera de
los miembros del complejo vitaminico B
que intervienen en la respiracién celular.
La presencia de esta alteracién paroti-
ilea oo pacientes en quiecnes existe una
reconoeida hipoavitaminosis B, como la
dlesnutricidn, lz obesidad, el alcoholismao
—por inhibicion de la absorcidm—, la
iliahetes —por reduccion del sustrato
glucidico celular zobre ¢l que actuar—,
tic., parece confirmar esta hipdtesis.
Hemos indicado que la catilisis de la
glucosa hasta CO2 y agua esti en relacién

R.C. P,
Jucio-Asonre, 1971

directa con el nivel tisular de los cofer-
mentos vitaminicos B disponibles. Un
déficit bioquimico de los mismos deter-
minaria una alteraciéon proporcional en
la fase oxidativa dedde el dcido pirivico,
no efectuandose e forma adecuada las
diferentes reaceiones del ciclo tricarbo-
xilico con acimulo de productos inter-
medios. Este fendmeno se acentia en los
pacientes cuva alimentacion es basica-
mente hidrocarbonada —tipica de nues-
tra zona— o cuando aumentan las con-
diciones metahdélicas ¥ con ello los re-
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querimientos de 02 como en el ejercicio,
la fiebre, la exposicion al sol, el frio, el
hipertiroidismo®®, ete,, o aquellos en
quienes esti entorpecida, sea la absor-
cidn, ingestién alcohdlica, hipotensores,
psicofirmacos,*® ete, o la actividad
—diabetes— o destruceién vitaminicas,
Esta reduccion metabdélica oxidativa evo-
luciona asistida de una menor utiliza-
cion de la glucosa v del 02 por parte de
loz tejidos, en especial ol nervioso, ya
que éste, al igual que ¢l muscular, es
incapaz de utilizar otro mecanismo que
no zea ¢l ciclo de Krebs para la obien-
cidn de energia, mientras ¢l resto de los
tejidos en cazo de déficit vitaminico
degrada v oxida un 309 de la glucosa
giguiendo el eurso fosloglucinico
(fig. 11), en el cual sélo &a consume tia-

mina y niacina™® ¥ en menor propor-
cion, euyva actividad sobre la transke-
tolasa ha servido como prucha para
valorar la primera®®-5%,

Por otra parte. la disminucion de la
actividad reaceional tricarboxilica entor-
pece la normal entrada del dcido gl-
tamico al ciclo en delrimento conse-
cuente de la formacién del eomponente
ciclico dcido alfa-cetoglutirico v lo que
es muy importante, la acetileolina™,

Si a estas alteraciones sumamos la re-
ducida actividad colinérgica derivada de
la menor sintesis acetileolinica v la me-
nor inhibiciéon vitaminica de la acetil
colinesterasa, s¢ llega finalmente, siendo
prolongada, a una perturbacidn de la
permeabilidad ionica —edema—, Ja res-

GLUCOGERD
U*mms-
GLUCDSA-1-FOSFATO

Fig. 11—Via oxidativa del Hﬂa
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fosfoglucénice o de Warburg-Dickens-
Lipmann,

R.C, P,
Jurio-Aoosre, 1971
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piracion neuronal ¥ la conduccion del
impulso colinérgico con disfluncién neu-
rovesetativa de localizacion ¢ intensidad
variables; de ahi que la hipoavitami-
nozis B conlleva, entre otras cosas, una
hipofuncién parasimpética, expresada
clinicamente por sintomas diversos:
xcrostomia, hipoclorhidria, hipotonia
intestinal, hipohidrosis, alteraciones
virculatorias “periféricas” —fendémeno
de Raynaud—, ete. Estando la actividad
motosecrelora de la pardtida regida por
el sistema parasimpatice’™ (fig. 12}
ilehe, por tanto, estar supeditada a las
particularidades de integridad funcional
ide éste; ello explica, en estos casos, la
hipotonia de los dcinis con dilatacidn
dindmica que no se observa a la histo-
logia —dando las imdgenes sialograficas
e sialectasias— ¥ la dizsminucion de la
secrecion serosa, fundamentalmente en
los momentos de mayor necesidad vita-
minica —ejereicio, fiehre, inflamacidn

EAnga
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respiratoria, ete. Este fenémeno mante-
nido ¥ acompafiado de la menor utiliza-
cién cronica del 02 lleva al tejido a pro-
tegerse reduciendo’ no sdélo su funciona-
lismo sino sus necesidades metabélicas
por medio de cambios estructurales fi-
bréticos progresivos con fragilidad tex-
tural que, de continuar, eonducirian a
la atrofia de la glindula®*"117 previa
degeneracidn de su estructura nervio-
ga® 1% Tnicialmente las manifestaciones
se presentan en forma de erisis de tume-
faccion parotidea determinada por infil-
tracidn edematoza intersticial concomi-
tando con afeeciones respiratorias o fie-
bre, ete., instalandose paulatinamente la
fibrosis. La infeccién secundaria es
frecuente,

Esta lesion puede tener otras locali-
zaciones con iguales caracteristicas: esg-
fago® —acalasia—, misculos, articula-
ciones corazon, piel, cuero cabelludo
—caida del cabello—, ete., ‘en forma

= FIRRA sTNEITIVAL
== PARAGIMPATIC RS
= = Fil BIRPATIEAR,

Fig. 12—Esquematizacién de la inervacién funcional de las glindulas
salivales.
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aislada o combinadas, dependiendo ello
de la intensidad; de ahi surge ¢l sin-
drome de Gongerot-Sjogren que presens
taban dos de nuestros enfermos, o dolo-
res neurdlgicos por actimulo de produe-
los intermedios,

La lesign en Fage de parotiditis reci-
ilivante pucde afectar a enalquier edad
y ilesaparecer espontancamente si me-
jora el desequilibrio nutritivo o se sn-
primen loz factores que condicionan Ia
ahsorcion inadecunda,***® pera enando
sobrevienen cambio: estructurales ol pro-
ceso cs irreversible, pudiéndose realizar
la parotidectomia parcial % con fines
catéticos; otros procedimicntos como la
seceion del wervio auriculotemporal®
65.7% o la ligadura del conducte de
Stenon® no serinn verdaderas terapéuti-
cag, va que aceleran la atrofia glandu-
lar. Algunos aulores #4345 con ante-
rioridad han Uamado la atencion sobre
posible participacion de factores nutri-
cionales desencadenantes, tamto en Ja
parotiditis recidivante —Gros— como de
la fiebre reumitica, dando gran valor
a la vitamina B2 v a la yema de huevo,
respeclivamente,

Por atra parte, siendo estas vitaminas
indizspensahles para el dezarrollo em-
hriolégico normal del tejido neevioso, es
explicable que un défieit materno de
las mismas en los primeros meses de la
vida intrauterina determine la ausencia
o un hipodesarrolle nervioso de cunal-
fuier sector: pardtida, esdfago —acala-

SUMMARY

sia—, colon, elec., en cuyo caso la tera-
pia vitaminica carceeria de efecto.

Finalmente, hemos podide ohservar
que la administracién por via bucal de
las vitaminas, en ocasiones, no propor-
ciona mejoria del cmadro, mientras &
se logra por via parenteral®, explicable
ello por posibles factores que dificnltan
lIa absorcidén. '

CONCLUSIONES

Basados en la ohsarvacién clinica de
loz enfermos en los resultados terapéuti-
cos ¥ en el econocimiento aciunal sobre el
metabolismo glucidico, podemos provi-
soriamente concluir que:

1. La “parotiditis recidivante™ mo
constiiye una entidad independiente
sino una manifestacién localizada del
sindrome de Gougeror-Sjégren pudiendo
ser la primera y tnica expresién eli-
niea, '

2. Este sindrome ¢z dependiente de
una alteracién metabélica de la glucosa
por déficit de las vitaminag del com-
plejo B a nivel del ciclo de Krebs.

3. El déficit vitaminico puede ser
dielético, por mala absorcién o por des
truecién tisural excesiva.

4. Fn ocasiones la administracion
bucal no corriga la alteracién sicndo
necesaria la suplencia parenteral.

5. Dehen darse las instrucciones per-
tinentea sobre régimen alimentario,

6. Cada vex se observa con mayor
frecuencia la lesion parotidea,

Alamor-Rios, Joime K. Kecwrring parotiditis sz loeal expression of vitamin 1 complex
deficit, A, 70 rase preliminary repors. Rev., Cub. Ted, 43: 3, 1971

A preliminary stadistic study is made of 70 patients whe carry o receurrent parotiditis with
the tendency to know the therapeutic resulls with Vitamine B, B2 and Niacine, alse with
a hibhegraphic review abowot this respect, suggesting the possibility that ithis afeclion

is the loral expression of 2 systemic syndrome determinated

Iy an anormalily in the glueid

melsholism ot the level of the Krebs eyele which is ecawsed by s deficicncy, olherwise
die 1o diet or o bad absortion syndrome, or by the destruction of the vitamines of 1he
B complex with a degeneration of the parasympatic incevation Mundamentaly.
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RESUME

Ahamar-Rios J. R, La paretidite récidivante comme expression locale dune dificience du
complexe vitaminigue B, Rapport prélimingire de 70 cos. Rev, Cub. Ped. 43: 3, 1971,

(Il présente une étude statistique prélimionaire de 70 patients porteurs de parotidite réci-
divame pouwr connailre les rézultats thérapeutiques avee des vitamines B, BZ et niacine,
avere ume révision bibliographigue su sujet, en enggérent la possibilitt de que Paffection
soit Pexpression locale d'un syndrdme systémigue détermingé par un trouble dans le méta-
haolisme glucidique au niveau du cyele de Krebs causé par une déficience, soit digtétigue
s e mauvaize abgorption ou par destruction des vitamines do complexe B avee dege-
niération de Uinnervation fondamentalement parasympathique.
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