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RESUMEN. Las glándulas salivales son estructuras pares, simétricas y localizadas junto a la rama y el cuerpo
de la mandíbula. Involucran glándulas parótida (saliva serosa), submaxilar (predominantemente serosa) y
sublingual (predominantemente mucosa); además existen numerosas glándulas salivales menores en la superficie
de la mucosa bucal, yugal, palatina y sublingual de la cavidad bucal (300-400 aproximadamente) que producen
saliva mucosa. El objetivo de esta revisión bibliográfica, es el hacer una reseña sobre los diversos procesos
infecciosos que afectan las glándulas salivales, los diferentes enfoques diagnósticos y pautas de tratamiento. Los
trastornos  infecciosos de las glándulas salivales entran en del área de la responsabilidad de la Odontología,
todo facultativo debe estar familiarizado con estos trastornos, las técnicas de diagnóstico aplicables y estar en
capacidad de referir aquellos casos que son competencia de los especialistas.

Palabras clave: sialoadenitis, sialolitiasis, sialoadenosis.

ABSTRACT.  Salivary glands are symmetrical structures located near the ramus and the body of the mandible
.They are the parotid glands (serous saliva), sub maxillary (predominantly serous) and sub lingual (predominantly
mucous); besides  numerous minor salivary glands exist on the surface of the buccal, yugal, palatine and sub
lingual mucosa (300-400 approximately) that produce mucous saliva. The purpose of this literature review, is to
present the difeferent infectious processes that affect the glands, the different diagnostic approaches and the
treatment guidelines. The infectious disorders of the salivary glands are within the area of the responsibility of the
dentistry, and every dentist must be acquainted with these disorders, with the available technologies of diagnosis
and must be able to refer those cases that need the care of a specialist.

Key words: sialadenitis, sialolithiasis, sialoadenosis.

*

**

***

INTRODUCCIÓN

Las inflamaciones agudas y crónicas pueden afec-
tar las glándulas salivales, siendo las glándulas
salivales mayores (parótida, sublingual y submaxilar)
las más afectadas.

Las glándulas salivales son de origen ectodérmico,
se forman a partir de una invaginación del ectodermo
oral en el mesénquima adyacente, aumentando de
tamaño en su extremo más distal para formar alvéo-
los, mientras que los cordones epiteliales se hacen
huecos para dar lugar a conductos excretores. La
saliva es tal vez la secreción que está más en con-

tacto con el medio exterior, sin embargo sus fun-
ciones no son del todo conocidas, y algunas se van
produciendo con el avance de la medicina como es
el caso de la eliminación de medicamentos; la fun-
ción protectora por lubricación, limpieza, la acción
taponadora contra la caries, la reducción de gérme-
nes y la remineralización dental son tan importantes
como el papel que cumple en la función digestiva
(amilasa, lipasas, proteasas y ribonucleasas). Igual-
mente contribuye con la humidificación de las
mucosas, favorece el habla y regula la temperatura.
Es hipotónica en comparación con el plasma san-
guíneo, mostrando mayor contenido proteico; se com-
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pone en un 99% de agua, y el 1% restante consiste
predominantemente en moléculas orgánicas como
proteínas, glicoproteínas, lípidos, glucosa  y urea;
también hay electrolitos como sodio, calcio, cloruro
y fosfato. La secreción de saliva está regulada por
el sistema nervioso autónomo y la cantidad produci-
da oscila entre 500-1.500 cc por día.1, 2

Este artículo revisará la patogénesis, epidemiología
y condiciones predisponentes asociadas con los pro-
cesos inflamatorios que afectan las glándulas
salivales, de igual forma el diagnóstico, característi-
cas y manejo serán discutidos.

A. DESÓRDENES POR INFLAMACIÓN
AGUDA

I. Infecciones bacterianas agudas de glándulas
salivales

Existen reportes de sialodenitis bacteriana aguda que
datan de 1828, cuando un caballero murió de gan-
grena derivada de infección de parótida no tratada;
posteriormente en 1881, el presidente Garfiel murió
de una parotiditis aguda asociada a una deshidrata-
ción sistémica. Aunque con el advenimiento de los
antibióticos, la tasa de mortalidad pasó del 80% en
1800 al 20 en el presente, las parotiditis bacterianas
constituyen procesos infecciosos que deben ser te-
nidos en cuenta.3, 4, 5, 6

a. Patogénesis

La infección bacteriana aguda puede resultar de dos
mecanismos fisiológicos principales: Primero, una
contaminación retrógrada del conducto y el parén-
quima por habitantes de la flora oral; segundo, por
estasis del flujo salival que proporciona un medio de
cultivo para los microorganismos patógenos que
pueden desencadenar un proceso infeccioso.3, 7, 8, 9

Existe una predilección de los procesos infecciosos
por afectar principalmente la glándula parótida. La
saliva producida en esta glándula es principalmente
serosa, mientras que las glándulas submaxilar y
sublingual secretan saliva mixta; esta saliva, está
compuesta por elementos protectores como: IgA,
lisosomas, anticuerpos, mucina y además contiene
ácido siálico, el cual aglutina bacterias previniendo

su adherencia a los tejidos del huésped; de igual for-
ma contiene glicoproteínas que inhiben competiti-
vamente la unión de las bacterias a esas células
epiteliales.8, 10

Otro factor que contribuye a la predilección de las
infecciones por la glándula parótida  es la localiza-
ción anatómica del conducto de Stensen, 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 índice de
infección.11, 12, 13, 14

Otro mecanismo que desencadena la estasis  lingual
es la localización de cálculos o tapones mucosos en
los conductos o parénquima de las glándulas, tra-
yendo consigo un subsiguiente proceso infeccioso.15

La litiasis y los tapones mucosos son más comunes
en la glándula submaxilar (80-92%), seguida por la
glándula parótida (6-20%), la sublingual y glándulas
menores (1-2%). El mayor porcentaje de tapones
mucosos de la glándula submaxilar se debe al  cali-
bre del conducto mayor y más largo con un menor
flujo salival, además este flujo de saliva va en con-
tra de la gravedad, y posee mayor alcalinidad (ma-
yor porcentaje de fosfato de calcio, alto contenido
de mucina).8, 16, 21

b. Epidemiología

Existen varios factores que predisponen o que con-
tribuyen al inicio de la infección; la deshidratación
sistémica, produce una estasis salival que desenca-
dena un proceso infeccioso; de igual forma, existen
condiciones sistémicas que incrementan el riesgo de
desarrollar una parotiditis aguda como son:
Falla hepática
Anorexia / bulimia
Falla renal
Hiperuricemia
Diabetes mellitus
Hiperlipoproteinemia
Hipotiroidismo
Fibrosis quística
Malnutrición
S. de Cushing
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V. I. H. (Virus de Inmunodeficiencia Humana)
Intoxicación  primaria
S. Sjögren
Edad
Depresión

Hoy en día, con el aumento de la población infectada
con V. I. H., condición que hace más susceptibles a
cualquier proceso infeccioso, se ha encontrado que
la susceptibilidad de las glándulas salivales no es la
excepción, por lo tanto hay que tener en cuenta en
este tipo de pacientes; la propagación hematógena
de infecciones procedentes de otras áreas, que
podrían llegar a ser el factor etiológico de dichos
procesos.7, 11, 22

Los efectos anticolinérgicos y diuréticos de algunos
medicamentos pueden también predisponer a un
estado de deshidratación, que  deben  ser tenidos en
cuenta  al momento de formularlos.  Entre estos
medicamentos se encuentran:
Antihistamínicos
Diuréticos
Antidepresivos tricíclicos
Fenotiacidas
Beta bloqueadores
Barbitúricos
Anticolinérgicos

Los mecanismos obstructivos  que pueden producir
estasis salival y el consecuente proceso infeccioso,
no solamente se asocian a la presencia de cálculos
en los conductos, si no también a tapones mucosos,
cuerpos extraños, sialectasias, pneumoparotiditis
(acúmulo de aire en los ductos por presión negati-
va), trauma, cirugía previa, lesiones, neoplasias o
cualquier estado que produzca estasis o acúmulo
salival.

c. Microorganismos

El microorganismo aislado con mayor frecuencia en
la parotiditis aguda es Stafilococo Aureus, resis-
tente a la penicilina (50-90%),3, 23 también se en-
cuentran Streptococo Viridans y Streptococo
Pneumoniae1 como microorganismos infectantes
primarios al igual que Streptococo Pyogenes (B-
hemolítico) y Haemophilus Influenzae.3 Se ha

demostrado que la fibronectina encontrada en la
saliva contribuye con la adherencia de estas espe-
cies.

Organismos gram (-), han sido cultivados en menor
proporción, Escherichia Coli, Klebsiella, Epstein-
Barr, Streptococo Pneumoniae, Pseudomona
Aeruginosa y Pseudomona Pseudomallei,3, 24 se han
reportado casos de Salmonella en  pacientes con V. I. H.
(+). También se ha encontrado la presencia de
anaerobios, que deben ser tenidos en cuenta para el
manejo terapéutico entre ellos Bacteroides, Peptoes-
treptococos y Fusobacterias.3, 7, 25, 26

Aunque Micobacterium Tuberculosis24, 27 y Trepo-
nema Pallidum, son raramente factores etiológicos
primarios, se encuentran asociados con infecciones
crónicas no dolorosas que pueden confundirse con
neoplasias.

d. Características clínicas

Las principales características  de  las infecciones
bacterianas agudas (IBA) son: Un repentino ataque
de dolor, fiebre leve, malestar, cefalea, inflamación
del lado afectado; si la glándula afectada es una de
las parótidas (o ambas), puede haber trismus aso-
ciado; la salida del conducto puede encontrarse
eritematosa o edematizada y si se presiona o masajea
la glándula puede haber o no salida de material puru-
lento, no siempre existirá este, lo cual en ningún
momento descarta la presencia de un proceso in-
feccioso, este puede encontrarse en un estadio ini-
cial o puede haber una obstrucción en el conducto
que impida su salida.

El tejido fibroso denso, de  la fascia que envuelve la
glándula parótida, restringe la infección principalmen-
te a esta, dificultando la extensión de la infección a
tejidos adyacentes,  complicación poco común, aso-
ciada casi siempre a un compromiso sistémico.3, 28

e. Estudios complementarios

Los estudios de laboratorio arrojan una velocidad
de sedimentación globular elevada, leucocitosis (pre-
dominante de neutrófilos), a menudo con un despla-
zamiento característico a la izquierda; la amilasa en
suero, se encuentra generalmente dentro de los lí-
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mites normales. Sería apropiado hacer aspiración,
cultivo de material purulento para un manejo más
orientado de la terapia antibiótica.29, 30

El estudio imaginológico, no es indicado inicialmen-
te, sólo si falla una terapia médica agresiva después
de 48 horas, entonces puede utilizarse tomografía
computarizada (TC), resonancia magnética (RM),
ultrasonido. La sialografía, está contraindicada en
los procesos agudos.31, 32, 33

Si se utiliza TC, imágenes axiales precontrastadas a
cortes de 3 mm, pueden  ayudar a identificar un
proceso obstructivo, radiografías planas (cefálica
lateral, oclusal, panorámica), pueden ser una alter-
nativa, pero con menor sensibilidad. El TC de alto
contraste puede ser útil para distinguir una sialodenitis
de un absceso; una glándula submaxilar comprome-
tida puede contener pequeñas áreas de baja densi-
dad, que representan colecciones de fluidos o
material purulento; el tejido parotídeo, normalmente
es bajo en densidad por la presencia de grasa; los
abscesos típicamente tienen un anillo irregular grueso
más denso, con necrosis central que puede ser al-
gunas veces difícil de diferenciar de un proceso
tumoral.3, 4, 8, 34

f. Tratamiento

Este  debe ser encaminado a controlar las condicio-
nes sistémicas que desencadenan o predisponen al
proceso infeccioso, es necesario  reducir o suprimir
medicamentos que contengan agentes parasimpati-
comiméticos o antisialogogos, para evitar la estasis
salival. Debe estimularse el drenaje por medio de
alimentos que contengan sustancias cítricas, aplica-
ción de compresas húmedas, refuerzo de las medi-
das de higiene oral e irrigaciones bucales. Cuando
sea tolerado, el masajear la glándula comprometida
puede ayudar al drenaje, si no se logra ningún dre-
naje con esta maniobra, se podrá pensar entonces
en la canulación del conducto y su dilatación  puede
ser establecida.35 Se debe suministrar antibióticos
resistentes a la penicilinasa como lo es la penicilina
semisintética (Oxacilinas, Cicloxacilina, Meticilinas);
cerca del 70% de los organismos cultivados produ-
cen betalactamasas, por eso están indicadas penici-
linas reforzadas como Unasyn, Clavulin1, 3, 36, 37 y las

cefalosporinas de segunda generación también son
penicilinasa resistentes. La combinación con
metronidazol o clindamicina para aumentar el es-
pectro ante los anaerobios, puede ser una alternati-
va terapéutica. En infecciones crónicas de difícil
manejo, puede adicionarse cefalosporinas de terce-
ra generación; y ante el aumento de infecciones
nosocomiales principalmente por Stafilococo
Aureus meticilino resistente, se recomienda el uso
de la Vancomicina.  El papel de la cirugía en estos
casos es limitado.1, 7, 38

Infecciones no tratadas se trasformarán en com-
plicaciones, causando extensión a los tejidos sub-
yacentes o espacios aponeuróticos, articulación
temporomandibular ATM, conducto auditivo exter-
no CAE3, 28 u originando procesos también sépti-
cos vía hematógena en pacientes comprometidos
sistémicamente. La disfunción nerviosa o perineu-
ritis por compresión también ha sido reportada y
cuando esta condición persiste, debe ser tenida en
cuenta, porque es comúnmente asociada con pro-
cesos neoplásicos; el pronóstico se relaciona con
la condición sistémica y el inicio de la terapia; un
pequeño grupo de pacientes sufre de parotiditis
crónica recurrente, probablemente secundaria a una
estenosis ductal o esclerosis derivada de una in-
fección primaria.35

II. Sialoadenitis necrotizante subaguda (SANS)

La sialoadenitis necrotizante subaguda (SANS)
es una condición inflamatoria no específica de ori-
gen desconocido, que afecta principalmente glán-
dulas salivales menores, se caracteriza por una
inflamación palatina acompañada de un abrupto
ataque de dolor. Se presenta entre los 15-45 años
con un promedio de 21,9 años, las glándulas princi-
palmente afectadas se encuentran en el paladar
duro seguida por paladar blando y las tonsilas. En
la histopatología se encuentran glándulas salivales
con linfocitos, histiocitos, neutrófilos y eosinófilos,
pérdida de  células acinares, necrosis celular acinar
y atrofia de las células ductales. Parece ser de ca-
rácter autolimitante, pero existen quienes la consi-
deran un proceso infeccioso o una respuesta
inmune. La diferencia principal con la sialometa-
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plasia necrotizante es que en esta existen úlceras
no muy dolorosas con una duración de cinco a seis
semanas, mientras que  la SANS casi siempre es
un proceso no ulcerado, doloroso con una duración
de dos semanas en promedio. Histológicamente,
en la SANS la inflamación es un evento más tem-
prano, se presenta antes que la necrosis celular
acinar focal aparezca. En la sialometaplasia
necrotizante la isquemia induce necrosis acinar
seguida por la liberación de moco, se presenta tam-
bién necrosis acinar lobular, metaplasia escamosa
y ductal, puede haber hiperplasia pseudoepite-
liomatosa con fibrosis en estados tardíos.

Se cree que el origen de la SANS es infeccioso y
se asocia con historia reciente de infecciones res-
piratorias a repetición y de aparición abrupta de
los síntomas, con picos en otoño e invierno. Hay
presencia de partículas virales, pero no hay fiebre
ni otros síntomas asociados a eosinofilia (infeccio-
nes parasitarias). Quienes se inclinan por su ori-
gen alérgico, dicen que su carácter efímero y su
corto tiempo de inflamación y eritema más la pre-
sencia de eosinófilos, es característico en las re-
acciones de hipersensibilidad.39, 40, 41

III. Sialoadenitis neonatal supurativa
submandibular (SSSN)

La sialoadenitis neonatal supurativa submandibular
SSSN es una rara condición que involucra princi-
palmente las glándulas submandibulares laterales,
que puede tener un origen nosocomial. Stafilococo
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
I. V.39 (piperacilinanetilmicina). La etiología es in-
cierta, aunque la deshidratación se ha propuesto
como factor desencadenante, en dos de los cinco
casos se suministró alimentación nasogástrica y no
hubo signos de  deshidratación presentes. Aunque
las infecciones de glándulas salivales son poco fre-
cuentes en neonatos cuando estas se presentan
afectan principalmente a la parótida. Esta enferme-
dad debe ser mantenida en mente como posible po-
tencial de infección.42

IV. Infecciones virales agudas de glándulas
salivales

La parotiditis viral es una sialoadenitis viral, que afecta
principalmente las glándulas parótidas pero puede
comprometer las glándulas submaxilar o sublingual,
con un comportamiento endémico, aunque en paí-
ses con estaciones existe un incremento a finales
del invierno y la primavera.

a. Patogénesis

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 respira-
torio superior, tiene un periodo de incubación de  dos
a tres semanas, seguido por un periodo de viremia
de tres a cinco días, el virus se localiza en tejido
biológicamente activo, tal como glándulas salivales,
tejido germinal y sistema nervioso central.

b. Epidemiología

Es una entidad contagiosa, principalmente en meno-
res de quince años, una vez padecido el cuadro se
crea una inmunidad de por vida, al igual que la inmu-
nización otorgada por la vacuna de la triple viral (sa-
rampión-paperas-rubéola). Previo a la invención de
la vacuna, su presentación era epidémica. Los pocos
casos registrados en el presente pueden deberse a
fallas en la inmunización, falta de vacunación o una
especie causante diferente al Paramixovirus.3, 7

c. Microorganismos

El agente causal principalmente de las clásicas pa-
peras es Paramixovirus, un virus RNA, relacio-
nado al virus de la influenza43 y parainfluenza.44

Existe otra serie de virus cultivados de la saliva o
sangre de pacientes infectados que incluyen el vi-
rus de la influenza y parainfluenza (tipos 1 y 3),
coxsackie A y B, ECHO virus, virus coriomenin-
gitico linfocitico. Citomegalovirus, adenovirus
Epstein Barr han sido reportados en pacientes con
V. I. H. (+).23, 31

d. Características clínicas

Se presenta un cuadro prodrómico que consiste en
fiebre, escalofrío, malestar general, cefalea, ano-
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rexia. Al comienzo la inflamación es asimétrica
y acompañada por dolor localizado, trismus y
disfagia, puede exacerbarse el dolor al estí-
mulo salival y aproximadamente diez días
después de iniciarse el cuadro se advierte una
disminución de la inflamación. La inflamación
puede ser bilateral, en un 70-75% la glándula
afectada se encuentra inflamada e indurada,
firme pero no eritematosa o tibia. En las prue-
bas de laboratorio, se encuentra leucocito-
penia con relativa linfocitosis, amilasa en suero
aumentada, la serología viral es fundamental
para confirmar diagnóstico; anticuerpos fija-
dos a complemento aparecen  siguientes a la
exposición de paramixovirus; anticuerpos so-
lubles o “S” dirigidos contra la nucleoproteína
del núcleo del virus, aparecen dentro de la
primera semana de la infección con un pico a
las dos semanas; los anticuerpos “S” desapa-
recen a los ochos y nueve meses y por lo
tanto son asociados con infección activa o
vacunación reciente. Anticuerpos virales o “V”
dirigidos contra la superficie externa de la
hemaglutinina aparecen varias semanas des-
pués de los anticuerpos “S” y persisten en
bajos niveles por aproximadamente cinco años
siguientes a la exposición, anticuerpos “V”
son asociados con infección pasada, vacuna-
ción previa y estados tardíos de infección
activa; si la serología no es positiva, un virus
no Paramixovirus puede ser el responsable
y se utilizan anticuerpos dirigidos contra virus
específicos. Esporádicamente puede cultivar-
se los virus de sangre, saliva, leche materna,
fluido cerebroespinal, igualmente debe obte-
nerse test de V. I. H., donde se han reporta-
do casos de parotiditis aguda.

Los estudios imaginológicos no son de uso ru-
tinario, TC o RM se utilizan cuando los sínto-
mas son prolongados o atípicos, como en el
caso de infección unilateral.

La enfermedad por inclusión citomegálica es
de interés, debido a que en los exámenes
posmortem de rutina, se ha revelado que una
considerable proporción de lactantes que

mueren, muestran esta enfermedad, sin importar la causa
de la muerte; pero puede ser causante de la encefalitis
fetal produciendo daño irreversible. La mayoría de los ca-
sos se presentan en menores de dos años y muy pocos en
adultos, no hay signos ni síntomas particulares, pero puede
experimentarse hepatoesplenomegalia, anemia hemolítica
y tendencia hemorrágica. Aproximadamente el 50% de
mujeres en edad fértil son sero-positivas y pueden pade-
cer infección transplacentaria, algunos infantes a quienes
no se les diagnostica pueden presentar inclusión
citomegálica generalizada, sobreviviendo aunque con al-
gún tipo de retardo en su desarrollo mental y motor. Exis-
ten inclusiones intranucleares y citoplasmáticas en células
de glándulas salivales, igualmente puede haber en riñones,
hígado, páncreas, pulmones, glándulas suprarrenales, in-
testino, cerebro. La enfermedad se puede diagnosticar en
niños mediante el examen del sedimento urinario y la de-
mostración de anticuerpos de inclusión.

Las deficiencias vitamínicas pueden ser un factor predis-
ponerte; se cree que aproximadamente el 80% de los adultos
poseen anticuerpos del suero contra el virus. Chetty sugie-
re que la enfermedad afecta con frecuencia a los pacien-
tes trasplantados o que padecen de leucemia.25

e. Tratamiento

Es principalmente de soporte, o mantenimiento, reposo,
hidratación y analgesia, debido al carácter autolimitante
de las infecciones virales, la gran mayoría se recupera
sin tratamiento específico ni secuelas adversas. En la ac-
tualidad es posible prevenir la enfermedad utilizando la
vacuna (disponible desde 1967), se administra subcutá-
neamente después de los doce meses de edad. Esto pro-
duce concentración de anticuerpos mensurables en casi
el 90% de los individuos.1

f. Complicaciones

Realmente las complicaciones que se presentan no son
verdaderas complicaciones de las glándulas, sino, de otros
órganos 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
audición neurosensorial 0,05-4%, adicionales complicacio-
nes incluyen miocarditis, poliartritis, anemia hemolítica,
plasmocitosis, reacciones linfocíticas y trombocitopenia,
estas condiciones asociadas usualmente son autolimitantes,
y se resuelven con terapia esteroidea o sin ella.3, 7, 31, 38
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B. DESÓRDENES INFLAMATORIOS
CRÓNICOS

I. Sialoadenitis crónica

Se cree que la causa principal es una disminución
en la secreción salival (por historia de infecciones
supurativas agudas a repetición) que trae consigo
una estasis salival (sialectasias, ectasia ductal pro-
gresiva combinada con una infiltrado linfocítico), que
se presenta con mayor frecuencia en la glándula
parótida. Histológicamente es imposible diferenciar
los subtipos de  inflamación crónica, porque las glán-
dulas salivales tienen una respuesta de los tejidos
similar en todas esas enfermedades. 36, 45

a. Cuadro clínico

Hay historia de dolor y agrandamiento recurrente,
que suele agravarse con la alimentación, exprimir
la glándula suele producir escasa saliva. El exa-
men debe encaminarse hacia un factor predispo-
nente como un cálculo (figura 1) o una estenosis,
si ninguna causa es encontrada, el tratamiento debe
ser conservativo incluyendo sialogogos, masajes y
antibióticos para exacerbaciones agudas; otros tra-
tamientos adicionales cuando fallan los anteriores
incluyen dilatación ductal periódica, ligadura del
conducto principal, irradiación glandular total,
neurectomía timpánica, escisión de la glándula.
Una parotiditis recurrente crónica puede desarro-
llar eventualmente una lesión linfoepitelial benig-
na, estas lesiones comienzan en el espectro de
enfermedades caracterizadas por un infiltrado
linforreticular combinado con una atrofia acinar y
una metaplasia ductal, la metaplasia ductal termi-
na en el desarrollo de la llamada isla epimioepitelial
que produce agrandamiento glandular (normalmente
primer signo); clínicamente, es algunas veces lla-
mado enfermedad de Mikulicz, en dicha patología
ningún tratamiento es necesario, excepto para in-
fecciones intermitentes donde la  escisión quirúr-
gica es recomendada si la lesión es estéticamente
inaceptable.

Radiográficamente, la sialografía muestra usualmente
una incompleta obstrucción ductal con áreas de es-
trechez y dilatación; como los cálculos están pre-
sentes en cerca de 2/3 partes de los pacientes adultos,

las radiografías planas pueden ser una alternativa aun-
que dependiendo de la localización y calcificación del
sialolito (si este existe), ya que  aproximadamente un
20% de las obstrucciones de la glándula submaxilar
y un 40% de las obstrucciones de la glándula paró-
tida son radiolúcidas (figura 2). En las glándulas
sublinguales no suelen encontrarse obstrucciones
radiolúcidas (tapones mucosos), si las radiografías
planas no permiten confirmar la sospecha clínica de
una litiasis, está indicada el empleo de la sialografía
(figura 3). La dilatación del sistema ductal es una
manifestación sialográfica muy llamativa de
sialodenitis crónica recidivante; si se desarrolla una
fibrosis intersticial puede observarse una imagen de
ristra de salchichas debido a la estrechez y dilatacio-
nes alternantes. Los cálculos ubicados en los dos
tercios anteriores del conducto submaxilar suelen
visualizarse mediante una proyección oclusal
mandibular; la parte posterior del conducto puede
visualizarse mediante una proyección oblicua poste-
rior; la TC y la RM no están indicadas, son costosas
e inespecíficas. La gammagrafía, permite un estudio
funcional de las glándulas salivales, aprovechando la
concentración selectiva de determinados radio-
fármacos en las mismas, con esta se pueden estu-
diar todas las glándulas al mismo tiempo, y aunque
es muy sensible carece de especificidad y no permi-
te estudiar bien la morfología glandular, mientras que
en las infecciones agudas, los trastornos granulo-
matosos y los linfomas la captación está difusamen-
te aumentada; en las sialosis, oncocitoma, tumor de
Warthin la concentración es más focal. En las infec-
ciones víricas, el síndrome de Sjögren y la vejez la
captación está disminuida, en las zonas de absceso
no hay concentración, mientras que en la sialoadenitis
crónica se observan diversos grados de deterioro
tisular y fibrosis y los hallazgos dependen de la can-
tidad de tejido funcional que quede. También suele
producirse una disminución de la captación (man-
chas frías) como consecuencia de la atrofia y la
fibrosis del tejido glandular y tras la fase secretora
pueden producirse imágenes de retención secunda-
ria. La ecografía comparada con la TC y la RM tiene
la ventaja de ser relativamente económica, indolora,
de fácil utilización e incruenta, pero su principal apli-
cación es en la diferenciación de masas sólidas y
quísticas, pero puede ser de uso en la sospecha de
una obstrucción litiásica.16, 31, 33, 35, 36,38
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II. Tuberculosis

La tuberculosis salival primaria es una enfermedad
infrecuente, cuando se presenta la glándula parótida
es más afectada (generalmente unilateralmente), y
se cree debida a una extensión de un foco infeccio-
so en las tonsilas o en los dientes, con presentación
aguda o crónica, la lesión aguda puede imitar una
enfermedad inflamatoria aguda. A menudo el diag-
nóstico no se realiza hasta que una coloración salival
ácido-fast y un test de piel derivado de proteína pu-
rificada (DPP) es realizado. El DPP puede no ser
confiable porque se ha incrementado el número de
enfermedades debido a micobacterias atípicas. El
tratamiento es igual que para cualquier infección por
tuberculosis aguda, la lesión tumoral es más sutil pero
puede ser diagnosticada correctamente por una as-
piración para citología, si la enfermedad es resisten-
te a la terapia la escisión es la alternativa curativa;
la tuberculosis secundaria afecta frecuentemente la
glándula submaxilar en asocio a una tuberculosis
pulmonar activa.46, 47

III. Sarcoidosis

Es una enfermedad granulomatosa, de causa des-
conocida y de diagnóstico de exclusión. Se cree que
puede deberse a una infección o reacción de hiper-
sensibilidad a micobacterias atípicas. En algunos
estudios hasta 90% de los pacientes tuvieron
anticuerpos séricos a estos microorganismos, igual-
mente se ha demostrado que la mayoría de la pobla-
ción afectada es alérgica o tiene susceptibilidad
relacionada con antígeno de leucocito humano
(HLA). El cuadro clínico se presenta como una en-
fermedad que puede ir desde una resolución espon-
tánea hasta una evolución crónica, las mujeres se
ven más afectadas que los hombres, entre el segunda
y cuarta década, y es más frecuente en afroamericanos.
Es una enfermedad benigna autolimitante, de evolu-
ción prolongada, los pacientes pueden quejarse de
letargo, fatiga crónica, anorexia y signos y síntomas
dependientes del órgano afectado (principalmente
el pulmón), clínicamente las glándulas salivales se
encuentran afectadas en un 6% de los casos, pero
estudios histológicos han demostrado un 33% de
casos.48 Fiebre uveoparotídea (compromiso del

conducto uveal anterior) o enfermedad de Heerfordt
es una forma particular de sarcoidosis, caracteriza-
da por uveítis, agrandamiento parotídeo y parálisis
facial; los síntomas iniciales incluyen fiebre, males-
tar, debilidad, sudor nocturno; aunque puede ocurrir
con manifestaciones sistémicas de sarcoidosis o sin
ellas, la inflamación puede tardar meses o años o
con eventual resolución. Histopatológicamente se en-
cuentran granulomas no caseosos bien delimitados
y discretos o confluyentes, dentro de los granulomas
se encuentran macrófagos y células multinucleadas
del tipo Langhans, se puede observar infiltrado
linfocítico difuso alrededor de la periferia de los
granulomas, pero no necrosis caseificante (típica de
la tuberculosis), la biopsia de labio, puede dar eviden-
cia de afección sarcoidósica de glándulas salivales.
Se puede utilizar la prueba de Kveim, prueba de la-
boratorio para determinar la concentración de enzi-
ma convertidora de angiotensina la cual proporciona
evidencia confiable de sarcoidosis. El tratamiento
es basado en los síntomas con esteroides en la fase
aguda, particularmente para la parálisis facial. La
uveítis debe seguirse de cerca para evitar el glauco-
ma. Se han utilizado fármacos inmunosupresores con
buenos resultados, inmunomoduladores como el
levamisol para síntomas artríticos. El pronóstico es
bueno, pero debe ser constantemente controlado.7, 25, 36

IV. Enfermedad por arañazo de gato

No involucra directamente las glándulas salivales,
pero afecta los nódulos linfáticos del triángulo
mandibular y periparotídeo y con extensión por con-
tinuidad a las glándulas salivales.  Usualmente una
historia de arañazo de gato es descubierta por un
cuidadoso cuestionario; a menudo pocos días des-
pués de recibir la herida, una pápula eritematosa no
prurítica se desarrolla en el sitio. El agente causal
ha sido identificado como Afipia felis38 (bacilo gram
(–) sensitivo a la gentamicina). Para diagnosticarse
deben encontrarse tres de los siguientes criterios:

1. Historia de contacto con gatos y presencia
de arañazo.

2. Test de piel (+). Para enfermedad de arañazo
de gato.
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3. Estudios (–) para otras causas de linfadenopatía.

4. Hallazgos histopatológicos característicos en
un espécimen de biopsia.

La enfermedad generalmente es autolimitante con
resolución espontánea a las seis semanas aproxi-
madamente, el tratamiento es sintomático aunque
debería incluir gentamicina.35, 36, 48, 49, 50

V. Actinomicosis

Es una enfermedad bacteriana crónica, causada por
Actinomices israelí (anaerobio o microaerofílica
gram (+)), habitante normal de la cavidad bucal en
individuos saludables (criptas tonsiliares, grietas
gingivales, lesiones cariosas, conductos desvita-
lizados).7, 42, 46 Los factores predisponentes son
traumatismos, cirugía, radioterapia. En sus caracte-
rísticas clínicas la mayor parte de las infecciones
afecta el tórax, abdomen, cabeza y cuello. En la
actinomicosis cervicofacial el cuadro se presenta
como una inflamación que puede simular un absce-
so, que  forma un tracto fistuloso, el rasgo caracte-
rístico en el drenaje es la presencia de gránulos de
azufre (gránulos pequeños amarillos que son
agregaciones de A. Israelí,7, 46 la extensión de la
bacteria a las glándulas es usualmente de las tonsilas
o de los dientes.  En la histopatología se encuentra
una reacción inflamatoria con formación de absce-
so central, con colonias; a partir del centro de estas
colonias; se proyectan numerosos filamentos con
extremos aplanados.  El tratamiento indicado es la
utilización de penicilinas a altas dosis  (10-20 millo-
nes de unidades por día por 4-6 semanas), seguida
por penicilina oral  4-6 g por día durante semanas o
meses, la escisión quirúrgica y el drenaje completan
el tratamiento.7, 36

PROTOCOLO DE TRATAMIENTO
EN INFECCIONES DE GLÁNDULAS
SALIVALES

En el servicio de Cirugía Maxilofacial del Hospital
San Vicente de Paúl, H. S. V. P., realizamos el si-
guiente protocolo.

• El tratamiento de las condiciones agudas: debe
encaminarse a disminuir los síntomas y mi-

nimizar las complicaciones; una terapia que
incluya antibióticos. Se deben suministrar
antibióticos de amplio espectro como la
Amoxacilina en dosis de 500 mg cada 8 horas
por 10 días vía oral, o penicilina resistente a la
penicilinasa como lo es la penicilina semisin-
tética (Oxacilinas, Cicloxacilina, Meticilinas,
Dicloxacilina), Dicloxacilina 500 mg cada 6
horas por 10 días. Cerca del 70% de los orga-
nismos cultivados producen betaloctamasas,
por eso están indicadas penicilinas reforza-
das como Unasyn 375-750 mg cada 12 horas
por 10 días; Clavulin; y las cefalosporinas de
segunda generación  también son penicilinasa
resistentes. La combinación con Metronidazol
500 mg cada 8 horas por 10 días o Clindamicina
300 mg cada 6 horas vía oral por 10 días para
aumentar el espectro ante los anaerobios.
Analgésicos tipos AINES como Ibuprofeno
de 400-600 mg cada 6 horas por 10 días, sin
embargo en caso de dolor más severo reco-
mendamos prescripción de Diclofenac amp.
75 mg cada 8 hora IM. La utilización conco-
mitante con sialogogos como Propantelina 15
mg cada 6 horas por 10 días mejorará en la
mayoría de los casos la condición general del
paciente. El  estudio imaginológico, no es in-
dicado inicialmente, sólo si falla una terapia
médica agresiva después de 48 horas, enton-
ces puede utilizarse  tomografía computarizada
(TC), resonancia magnética (RM) o ultraso-
nido. La sialografía, está contraindicada en los
procesos agudos

• Las infecciones virales son causadas por
Paramixovirus, reconocer su potencial viru-
lento y tratar tanto los signos como los sínto-
mas, es el tratamiento principal por realizar,
junto con reposo, hidratación y analgesia. En
la actualidad es posible prevenir la enferme-
dad utilizando la vacuna (disponible desde
1967), se administra subcutáneamente des-
pués de los 12 meses de edad.

• El tratamiento de las condiciones crónicas es
principalmente de soporte o mantenimiento,
reposo, hidratación y analgesia; en caso de
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encontrar signos de infección se instaurará
terapia antibiótica como la mencionada en los
procesos agudos. La búsqueda de entidades
obstructivas debe ser la conducta de manejo,
que acompañe la terapia antibiótica y las medi-
das locales, las radiografías convencionales
tales como los oclusales, panorámica, cefálica
lateral y la oblicua mandibular, nos permiten
evaluar la presencia de material obstructivo
(sialolitos), si las radiografías planas no pueden
confirmar la sospecha clínica de una litiasis, está
indicado el empleo de la sialografía, la cual nos
sirve como manejo terapéutico y al mismo tiem-
po diagnóstico de la presencia de tapones
mucosos. La TC y la RM no están indicadas,
son costosas e inespecíficas. Si las manifesta-
ciones de  las condiciones crónicas  están acom-
pañadas de una disminución del flujo salival, se
debe indagar acerca de condiciones inmuno-
lógicas o entidades poco frecuentes que pue-
den llevarnos a encontrar patologías que llegan
a afectar las glándulas salivales (tuberculosis
síndrome de Sjögren, sarcoidosis).

CONCLUSIONES

Las infecciones agudas y crónicas, ya sean virales,
bacterianas o de otro agente causal tienen amplio
espectro de severidad. La morbilidad y obviamente
la mortalidad dependen en gran medida de la condi-
ción sistémica del paciente y de un diagnóstico y
tratamiento oportuno que puede realizarse basado
en una anamnesis completa y exhaustiva, acompa-
ñada de todas las ayudas diagnósticas disponibles,
que el clínico considere necesarias para poder desa-
rrollar el adecuado y oportuno plan de tratamiento.
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Figura 1
Cálculo en zona de conducto Wharton de glándula submaxilar,

paciente con diagnóstico de sialoadenitis crónica

Figura 2
Imagen radiográfica de radiografía oclusal, paciente
con obstrucción de conducto de glándula submaxilar

Figura 3
Imagen clínica de glándula submaxilar

y sialolito en el fondo de la glándula


