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Introducción

E n la especie humana existen dos 
tipos de glándulas salivales: las 
mayores y las menores(1). Las 

glándulas salivales mayores están consti-
tuidas por: dos parótidas, dos glándulas 
submandibulares o submaxilares y dos 
glándulas sublinguales. Las glándulas 
salivales menores se distribuyen por la 
boca, la faringe y los senos paranasales. 
La función principal de las glándulas 
salivales es la producción de saliva. La 
saliva es de suma importancia para todas 

las funciones de las que es responsa-
ble la cavidad oral. Contiene enzimas 
como la amilasa y la lipasa, que ayudan 
en la digestión de los alimentos. Ade-
más, ayudan en la sensación del gusto 
y en la lubricación de la cavidad bucal, 
así como en la correcta articulación y 
modulación del habla. También tiene 
propiedades antimicrobianas, al conte-
ner inmunoglobulinas IgA secretoras, 
mucinas y lactoferrina.

La glándula salival de mayor tamaño 
es la parótida, que produce una secre-
ción serosa que drena a la cavidad oral 
a través del conducto de Stenon, a nivel 
del segundo molar superior. La glándula 
submandibular genera una secreción 
seromucosa que sale a través del con-
ducto de Wharton hacia el suelo de la 
boca, mientras que la glándula sublin-
gual da lugar a una secreción seromu-
cosa que llega a la región anterior del 
suelo de la boca.

La patología de las glándulas sali-
vales engloba a un conjunto de enfer-

medades de etiologías diferentes, que 
incluye procesos: inf lamatorios, infec-
ciosos, obstructivos, autoinmunes, 
granulomatosos o neoplásicos(2). En 
niños, la enfermedad más frecuente de 
las glándulas salivales es la parotiditis 
epidémica, seguida por la parotiditis 
recurrente de la infancia.

Sialoadenitis infecciosa

Se denomina sialoadenitis a la infla-
mación de las glándulas salivales, siendo 
la inflamación de la parótida (parotidi-
tis) la presentación más frecuente.

Parotiditis epidémica (paperas)

Infección aguda que, característicamente, 
produce inflamación de las glándulas paró-
tidas, de predominio bilateral, producida 
por el virus de las paperas. También pueden 
afectarse, simultáneamente o de forma ais-
lada, otros órganos, como: testículos, pán-
creas, ovarios y sistema nervioso central.
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Resumen
Las glándulas salivales, encargadas de la producción 
de saliva, tienen un papel fundamental en la digestión 
y fonación y, además, tiene funciones de defensa en 
la cavidad oral. Las glándulas de mayor tamaño, las 
parótidas, son las más frecuentemente afectadas. 
La patología de las glándulas salivales engloba a un 
conjunto de enfermedades de etiologías diferentes, que 
incluye procesos: infecciosos, inflamatorios, obstructivos, 
autoinmunes, granulomatosos o neoplásicos.
En niños, la enfermedad más frecuente de las glándulas 
salivales es la parotiditis epidémica, también conocida 
como paperas, seguida por la parotiditis recurrente 
de la infancia. 

Abstract
The salivary glands, responsible for the 
production of saliva, have a fundamental role in 
digestion and phonation, and also have defense 
functions in the oral cavity. The largest glands, 
the parotid glands, are the most frequently 
affected. Salivary gland pathology includes 
several diseases of different aetiologies, 
including infectious, inflammatory, obstructive, 
autoimmune, granulomatous or neoplastic.
In children, the most common disease of the 
salivary glands is epidemic parotitis, also known 
as mumps, followed by juvenile recurrent 
parotitis. 
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OBJETIVOS
•	 Conocer las principales patologías que 

afectan a las glándulas salivales.
•	 Establecer el diagnóstico diferencial en 

la atención de un niño con tumoración 
parotídea.

•	 Orientar el abordaje diagnóstico y 
terapéutico de la parotiditis recurrente.

•	 Conocer los principales tumores de las 
glándulas salivales.
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El virus de las paperas es un miem-
bro de la familia Paramyxoviridae. Se 
trata de un virus ARN monocatenario, 
del que el ser humano es el único hués-
ped natural conocido. De sus proteínas 
estructurales, las proteínas F y HN 
son las principales determinantes de la 
inmunidad. Aunque solo se conoce un 
serotipo del virus de la parotiditis, se 
han determinado 13 genotipos(3).

Epidemiología
La transmisión del virus se produce 

por diseminación de gotitas a partir 
de las vías respiratorias y por contacto 
directo con la saliva de una persona 
infectada. La distribución es universal, 
con mayor incidencia en invierno y pri-
mavera(4). Desde la introducción de la 
vacuna en España en 1981, su incidencia 
ha caído drásticamente. Sin embargo, 
ha persistido la aparición de ondas epi-
démicas cada 3 a 5 años, principalmente 
en personas no inmunizadas por la 
vacuna y, ocasionalmente, también entre 
personas inmunizadas, probablemente 
en relación con una pérdida de inmu-
nidad vacunal con el paso del tiempo. 
Actualmente, en Europa, el genotipo 
circulante mayoritario es el G1(5).

Tradicionalmente, ocurría princi-
palmente entre los 5 y los 14 años. Las 
últimas décadas, debido a la vacunación 
sistemática, se ha desplazado hacia los 
adolescentes y adultos jóvenes. La mayor 
parte de los casos de parotiditis decla-
rados en España corresponden a indivi-
duos de más de 15 años, no vacunados 
o vacunados entre 1993 y 1999 con una 
vacuna triple vírica, cuyo componente 
antiparotiditis, la cepa Rubini, resultó 

escasamente inmunógena. Los niños 
menores de un año raramente adquieren 
la infección, ya que están protegidos por 
los anticuerpos maternos trasplacenta-
rios.

El periodo de máximo contagio ocu-
rre desde 2 días antes hasta 5 días des-
pués de la aparición de la tumefacción 
de las parótidas, aunque se ha podido 
aislar el virus de la parotiditis en saliva 
hasta 9 días después de la aparición de 
la parotiditis. La replicación viral en la 
mucosa nasofaríngea y en los ganglios 
linfáticos regionales es seguida por una 
fase de viremia, que provoca la exten-
sión de la infección a múltiples órganos, 
incluido el sistema nervioso central y el 
epitelio glandular.

Se trata de una enfermedad de decla-
ración obligatoria. La Red de Vigilan-
cia epidemiológica clasifica los casos de 
parotiditis en:
•	 Caso sospechoso: persona que cum-

ple los criterios clínicos (Tabla I).
•	 Caso probable: persona que satisface 

los criterios clínicos y el criterio epi-
demiológico (Tabla I).

•	 Caso confirmado: persona no vacu-
nada recientemente (en las seis sema-
nas previas al inicio de síntomas) 
que satisface los criterios clínicos 
y de laboratorio (Tabla I). Persona 
recientemente vacunada en la que se 
detecta el genotipo salvaje del virus.

Además, se define brote, como: la apa-
rición de dos o más casos relacionados.

Manifestaciones
El periodo de incubación es de 

media de 16-18 días, con un inter-

valo de 2-4 semanas. Un tercio de los 
pacientes con parotiditis tienen una 
enfermedad subclínica o síntomas leves 
de las vías respiratorias. Los casos de 
parotiditis “ breakthrough” en indivi-
duos vacunados parece que presentan 
un curso clínico más larvado. Al igual 
que ocurre en otras infecciones, su 
presentación en adultos suele asociar 
mayor gravedad.

La manifestación más común es 
la tumefacción dolorosa de la paró-
tida (presente en torno al 95% de los 
pacientes sintomáticos), que suele ser 
unilateral al inicio de la enfermedad, 
y afectar los días siguientes a ambas 
parótidas en el 70-80% de los casos 
(Fig. 1)(3). Los síntomas prodrómicos, 
que incluyen: fiebre, malestar general, 
cefalea y anorexia, suelen preceder a la 
parotiditis las primeras horas o días. 
En ese momento, la otalgia ipsilateral 
a la parótida inf lamada y las molestias 
al comer o beber alimentos ácidos son 
comunes.

La tumefacción alcanza su tamaño 
máximo en unos 3 días, permane-
ciendo así durante 1-2 días y luego 
remite lentamente. El orificio del con-
ducto de Stenon suele aparecer ede-
matoso y eritematoso. En ocasiones, 
aparece un exantema morbiliforme. Es 
posible que se pueda observar el com-
promiso de las otras glándulas salivales 
hasta en un 10% de los casos. Se puede 
producir trismus por la parotiditis, y el 
paciente puede tener dif icultad para 
pronunciar y masticar. La ingesta de 
cítricos o de zumos suele empeorar el 
dolor, lo cual es muy característico. 
El borrado del ángulo mandibular, 
llegando en algunos casos a elevar el 
lóbulo de la oreja, permite diferen-
ciarlo de otras tumoraciones cervicales, 
como las adenitis(4).

Tabla I.  Criterios utilizados en la definición de caso de parotiditis vírica de la Red 
Nacional de Vigilancia Epidemiológica

Criterio clínico: persona con fiebre y, al menos, una de las dos manifestaciones 
siguientes:
–	Aparición súbita de tumefacción, dolorosa al tacto, de las parótidas u otras 

glándulas salivales
–	Orquitis

Criterio de laboratorio: al menos, uno de los siguientes:
–	Respuesta de anticuerpos específicos del virus de la parotiditis  

(IgM o seroconversión de IgG) en el suero o la saliva
–	Detección de ácido nucleico del virus de la parotiditis por PCR en saliva,  

orina o líquido cefalorraquídeo
–	Aislamiento del virus de la parotiditis en saliva, orina o líquido cefalorraquídeo

Criterio epidemiológico: contacto con un caso de parotiditis confirmado por 
laboratorio entre 14-25 días antes del inicio de los síntomas

Figura 1. Niño de 10 años con parotiditis 
epidémica.
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Complicaciones
La afectación del sistema nervioso 

central es la manifestación extrasali-
val más frecuente. Existe pleocitosis, 
con predominio linfocitario, en el 50% 
de los casos, sin asociar otros datos de 
meningitis. Se produce meningitis clí-
nica, con mayor frecuencia en varones, 
en el 1-10% de los casos, generalmente 
varios días después de la tumefacción 
parotídea, pero puede ocurrir tanto 
algunos días antes, como hasta dos 
semanas después, e incluso no asociar 
parotiditis. Se puede aislar en cultivo o 
detectar por otras técnicas microbioló-
gicas el virus en el líquido cefalorraquí-
deo (LCR). Presenta signos y síntomas 
típicos de meningitis vírica (cefalea, 
vómitos, fiebre y rigidez de nuca). El 
LCR presenta de 10 a 2.000 leucoci-
tos/mm3, de predominio linfocitario, 
aunque hasta el 25% pueden presentar 
predominio de polimorfonucleares, 
principalmente al inicio. La proteino-
rraquia es normal o ligeramente elevada. 
Se ha descrito hipoglucorraquia hasta en 
el 30% de los pacientes. La meningitis 
es benigna, con recuperación completa 
y ausencia de secuelas.

La encefalitis se ha descrito en 1 de 
cada 6.000 casos de parotiditis. Puede 
aparecer tanto al inicio de la enfer-
medad (asociado a daño directo por 
invasión del parénquima cerebral por 
el virus), o de forma tardía, 7-10 días 
después del inicio de la parotiditis (en 
relación con un proceso desmielinizante 
postinfeccioso producido por una res-
puesta autoinmune). Las característi-
cas citoquímicas del líquido cefalorra-
quídeo son similares a la meningitis 
descrita anteriormente. Los pacientes 
suelen presentar cambios marcados del 
nivel de consciencia, asociado a con-
vulsiones, paresia, afasia y movimientos 
involuntarios. Se han descrito secuelas, 
como retraso psicomotor y trastornos 
comiciales, con una mortalidad en 
torno al 1%.

Otras complicaciones neurológicas 
que se han descrito son: síndrome de 
Guillain-Barré, ataxia cerebelosa, mieli-
tis transversa y parálisis facial. También 
se puede afectar el nervio auditivo, pro-
vocando hipoacusia.

La orquiepididimitis es la manifes-
tación extrasalival más frecuente en el 
adulto, presente en el 20-30% de los 
varones adolescentes pospuberales con 

parotiditis. Antes de la pubertad resulta 
muy infrecuente. Es bilateral en uno de 
cada seis pacientes y se produce general-
mente durante la primera semana de la 
parotiditis. Se ha descrito cierto grado 
de atrofia en la mitad de los casos, pero 
la esterilidad es muy infrecuente. La 
ooforitis aparece en el 5% de las mujeres 
pospuberales con parotiditis.

En torno al 3% de los pacientes pue-
den presentar signos sugestivos de pan-
creatitis, sobre todo, en niños mayores y 
adultos jóvenes; en general, en forma de 
una enfermedad leve y autolimitada. En 
las infecciones por el virus de la paroti-
ditis, es frecuente observar un aumento 
de la amilasa sérica de origen salival, 
por lo que la lipasa sérica será útil para 
diferenciar esta complicación.

Pueden aparecer otras complicacio-
nes menos frecuentes, como: diabetes 
mellitus; miocarditis, que también suele 
ser leve y transitoria, pero que, excep-
cionalmente, puede ser fatal; edema 
preesternal por obstrucción del drenaje 
linfático del cuello; sialectasias con 
sialadenitis; artritis; tiroiditis; nefritis; 
hepatitis; mastitis; prostatitis; neuritis 
óptica; anemia hemolítica; o trombo-
penia.

La infección en el embarazo supone 
un riesgo de aborto espontáneo en el 
primer trimestre, aunque no se ha des-
crito transmisión materno-fetal ni claro 
riesgo de malformaciones congénitas.

Diagnóstico diferencial
Habrá que realizar el diagnóstico 

diferencial con la parotiditis aguda pro-
ducida por otros virus, que presentan 
unas manifestaciones superponibles a 
la parotiditis epidémica. La parotidi-
tis supurativa, de etiología bacteriana, 
produce una tumefacción parotídea 
unilateral, asociando una tumefacción 
caliente, eritematosa y muy dolorosa, 
junto a fiebre elevada. Además, en estos 
casos, el masaje de la glándula parótida 
permite extraer líquido purulento por el 
conducto de Stenon. Las adenitis late-
rocervicales agudas pueden simular una 
parotiditis, diferenciable clínicamente 
por la localización y ausencia de borrado 
del ángulo mandibular. El aumento del 
tamaño de las parótidas, producido por 
fármacos o por trastornos metabólicos, 
suele ser bilateral y asintomático. Otras 
causas a considerar en el diagnóstico 
diferencial como: los tumores, los quis-

tes y la obstrucción producida por cál-
culos o estenosis, suelen ser unilaterales.

Diagnóstico
Las características descritas permiten 

establecer el diagnóstico de sospecha de 
parotiditis. En pacientes con síntomas 
típicos, no es imprescindible la confir-
mación microbiológica, pero la deter-
minación de la etiología viral ayuda a 
definir la epidemiología actual de la 
infección. Se recomienda confirmar 
todos los casos esporádicos. En situacio-
nes de brote epidémico, es importante 
confirmar la mayor parte de los casos 
primarios, sin relación con otros casos, 
pero no es fundamental confirmar los 
casos secundarios.

Las pruebas de diagnóstico micro-
biológico son: 
•	 Aislamiento en cultivo del virus o 

amplificación de ácidos nucleicos, 
mediante reacción en cadena de la 
polimerasa con transcriptasa inversa 
(RT-PCR, más sensible que los cul-
tivos virales) en: muestras de saliva, 
mucosa bucal (exudado del conducto 
de Stenon), LCR y orina, preferen-
temente en los primeros 3 días de la 
enfermedad (al perder mucha sensi-
bilidad posteriormente).

•	 Estudio serológico: determinación de 
anticuerpos específicos en el suero. 
La muestra recomendada para el 
aislamiento y detección de ARN del 
virus de la parotiditis es la saliva. 

La muestra de saliva debe tomarse 
masajeando ambas mejillas, a la altura 
de las glándulas parótidas, durante 
treinta segundos (Fig. 2A). Posterior-
mente, frotar con el hisopo el espacio 
de la mucosa oral entre la mejilla y los 
dientes, alrededor del conducto de Ste-
non, a ambos lados de la cavidad oral 
(Fig. 2B). La torunda se sumergirá en 
medio de transporte de virus y se envia-
rán al laboratorio antes de 48 h. En este 
vídeo (https://youtu.be/ThvoJBjsUvQ ), 
se puede ver la técnica de extracción de 
la muestra. Si el resultado de IgM ini-
cial es negativo, se debería analizar una 
segunda muestra obtenida al cabo de 
2-3 semanas, pues algunas personas, 
sobre todo vacunadas, no tienen una 
respuesta de IgM o esta es tardía.

Otras pruebas complementarias pue-
den ayudar a orientar el diagnóstico. La 
ecografía es una prueba sencilla y ase-

https://youtu.be/ThvoJBjsUvQ
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quible, que permite confirmar la presen-
cia de parotiditis en casos dudosos, así 
como descartar otras causas de la infla-
mación parotídea, como la sialolitiasis. 
La analítica sanguínea también puede 
aportar información. El recuento y la 
fórmula leucocitarios son generalmente 
normales o puede haber una leucopenia 
leve con linfocitosis relativa. Los nive-
les séricos de amilasa suelen elevarse 
durante 2-3 semanas.

Tratamiento
El tratamiento de la parotiditis es 

sintomático y de soporte. No se dis-
pone de ningún tratamiento especí-
f ico para la infección por el virus de 
la parotiditis. Los analgésicos alivian 
el dolor producido por la inf lamación 
de la glándula salival. La aplicación 
tópica de compresas calientes o frías 
en la parótida, también puede aliviar 
las molestias. Es recomendable evitar 
alimentos cítricos. El tratamiento de 
la orquitis es puramente sintomático, 
mediante: el reposo en cama, analgé-
sicos, uso de ropa interior suspensoria 
de los testículos y la aplicación local de 
compresas frías.

Los casos con clínica neurológica 
suelen requerir ingreso hospitalario para 
la realización de pruebas complementa-
rias y vigilancia.

Prevención
La medida preventiva más eficaz es 

la vacunación sistemática(5). Las vacunas 
frente a la parotiditis están compuestas 
por una cepa atenuada de este virus, 
combinada con otros componentes 
en forma de triple vírica (sarampión, 
rubeola y parotiditis) o tetravírica (aso-
cia, además, varicela).

Todas las vacunas frente a la paro-
tiditis, con la excepción de la fabricada 
con la cepa Rubini, muestran una tasa 
de seroconversión en torno al 95% a los 
12 meses tras una dosis. Sin embargo, 
debido a que algunos estudios han 
demostrado una ef icacia inferior, en 
torno al 80% tras una primera dosis, se 
recomiendan en la actualidad esquemas 
de dos dosis.

La vacuna triple vírica está indi-
cada en todos los niños a partir de los 
12 meses de edad y en adolescentes y 
adultos incorrectamente vacunados. El 
Comité Asesor de Vacunas de la AEP 
y el Consejo Interterritorial del Sistema 
Nacional de Salud recomiendan admi-
nistrar la primera dosis a los 12 meses 
y la segunda a los 3-4 años de edad. 
Al igual que sucede con otras vacunas 
con virus vivos, las vacunas triple vírica 
y tetravírica están contraindicadas en: 
mujeres gestantes, pacientes en trata-
miento inmunosupresor, neoplasias 
malignas avanzadas o inmunodeficien-
cias primarias.

La vacunación y la inmunoprof i-
laxis pasiva, tras una exposición, no 
han demostrado disminuir el riesgo de 
infección, por lo que no se recomiendan. 
En caso de brotes, se puede valorar la 
administración de una tercera dosis, 
tal y como han recomendado los CDC 
(Centers for Disease Control and Preven-
tion) en varios brotes recientes, en cen-
tros universitarios. Adicionalmente, se 
puede valorar la interrupción, de forma 
temporal, de la asistencia al centro esco-
lar de todos aquellos niños en riesgo por 
inmunización incompleta.

Están indicadas las medidas de ais-
lamiento por gotas, junto a las precau-
ciones estándar, en pacientes hospitali-

zados con parotiditis, hasta 5 días desde 
el inicio de la tumoración parotídea. De 
la misma forma, se recomienda la exclu-
sión escolar durante el mismo periodo.

Otras parotiditis agudas virales
Otros virus se han implicado como 

agentes causales de las parotiditis agu-
das con resultado negativo de las prue-
bas del virus de las paperas, como: virus 
parainf luenza, virus de Epstein-Barr, 
virus inf luenza, rinovirus o adenovi-
rus(6). Debido a la vacunación sistemá-
tica frente a la parotiditis, estos virus 
han ido adquiriendo más relevancia. 
Estas infecciones presentan caracterís-
ticas clínicas similares a la parotiditis 
epidémica.

Sialoadenitis purulenta

A diferencia de las sialoadenitis agudas 
víricas, la purulenta, ocasionada por infec-
ciones bacterianas, produce una inflama-
ción de rápida instauración de la parótida, 
generalmente unilateral, asociada a impor-
tantes signos inflamatorios de la piel, fiebre 
y, frecuentemente, supuración purulenta a 
través del conducto de Stenon.

También denominada parotiditis 
supurativa, es una infección bacteriana 
de las glándulas salivales, más frecuen-
temente de la parótida, que cursa de 
forma aguda con tumefacción dolorosa 
de la glándula afectada, asociando: 
edema, eritema y calor en la piel, junto 
a fiebre y malestar general (Fig. 3A)(7). 
Más frecuentemente es unilateral, pero 
también puede ser bilateral.

La afectación unilateral y la rápida 
y manifiesta evolución pueden ayudar 
a diferenciarlo de la parotiditis vírica. 

Figura 2. Técnica de recogida del exudado oral de saliva en el estudio de parotiditis.

A B
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En la exploración física, es frecuente la 
presencia de signos inflamatorios en el 
orificio de salida del conducto de Ste-
non. Además, es característica la salida 
de contenido purulento a través del 
mismo al masajear la glándula parótida 
(Fig. 3B).

La infección puede ocurrir por 
ascenso bacteriano por los conductos 
salivales desde la cavidad oral o por vía 
hematógena. Las condiciones que pro-
ducen una saliva más espesa o reducen el 
f lujo de la saliva (p. ej.: deshidratación, 
obstrucción de los conductos saliva-
les, enfermedades autoinmunes, como 
el síndrome de Sjögren, fármacos que 
producen xerostomía, etc.) facilitan su 
desarrollo. La higiene oral inadecuada, 
la inmunosupresión, diabetes mellitus, 
hipotiroidismo, fallo renal y el posto-
peratorio, también se han asociado a 
mayor riesgo de presentar esta enfer-
medad.

La bacteria más frecuentemente aso-
ciada es Staphylococcus aureus, seguido 
de bacterias anaerobias propias de la 
cavidad oral, como: Fusobacterium spp. 
y Peptostreptococcus spp. Distintas espe-
cies de estreptococos y bacilos gramne-
gativos también se han visto implicados 
con menor frecuencia. Analíticamente, 
destaca generalmente leucocitosis con 
predominio de neutrófilos. La ecografía 
permite confirmar el diagnóstico, des-
cartando factores anatómicos predis-
ponentes (p. ej., sialolitiasis) o compli-
caciones intraparotídeas (p. ej., absceso 
parotídeo). Aunque las complicaciones 
son inusuales, además del absceso, se han 
descrito: osteomielitis, tromboflebitis de 
la vena yugular y sepsis.

El cultivo del exudado purulento, 
obtenido a través del conducto de 
Stenon, permite orientar la etiología, 

aunque muchas veces es difícil discer-
nir el papel de algunos aislamientos, 
como microorganismos habitualmente 
comensales de la boca, al ser una mues-
tra que se puede contaminar durante su 
extracción.

El tratamiento es principalmente 
médico, con tratamiento antibiótico 
sistémico, inicialmente intravenoso, 
asegurando una buena cobertura frente 
a S. aureus (considerando la posibilidad 
de S. aureus resistente a meticilina si 
existen factores de riesgo) y anaerobios, 
como por ejemplo con amoxicilina-cla-
vulánico. Algunos autores proponen una 
cobertura empírica únicamente frente a 
S. aureus (p. ej., cloxacilina o cefazo-
lina). La duración habitual es de 10-14 
días. Además, se recomienda asociar 
sialogogos (como zumos de cítricos), 
analgesia y, si es posible, suspender los 
fármacos que produzcan xerostomía. En 
caso de absceso parotídeo, está indicado 
el drenaje quirúrgico.

Una entidad específicamente defi-
nida, aunque infrecuente, es la sialoade-
nitis bacteriana neonatal(8). Comparte 
similitudes en cuanto a los agentes 
etiológicos y presentación clínica con 
lo descrito arriba, pero con mayor fre-
cuencia asocia complicaciones como 
sepsis. Además de la deshidratación, se 
han vinculado otros factores de riesgo, 
como la prematuridad o la alimentación 
nasogástrica.

Infecciones granulomatosas 
de las glándulas salivales

Los niños infrecuentemente pueden 
verse afectados por infecciones granulo-
matosas de las glándulas salivales, como: 
tuberculosis, enfermedad por arañazo 
de gato, actinomicosis, toxoplasmosis o 

infecciones por micobacterias no tuber-
culosas(2). Suelen tener un curso: suba-
gudo o crónico, indolente, lentamente 
progresivo y sin signos inf lamatorios 
importantes de la piel adyacente. Por 
ello, el diagnóstico diferencial frecuen-
temente incluye los tumores del cuello. 
El diagnóstico de estas enfermedades 
generalmente requiere la realización de 
una biopsia.

La tuberculosis con afectación extra-
pulmonar de las glándulas salivales es 
muy infrecuente. Es más habitual en 
adolescentes y adultos. Ocasionalmente, 
pueden asociar signos constitucionales 
(fiebre, sudoración nocturna y pérdida 
de peso). El abordaje diagnóstico y 
terapéutico es similar a la tuberculo-
sis pulmonar, con la particularidad de 
que la muestra con mayor rendimiento 
diagnóstico será la biopsia de la glándula 
afectada.

La sialoadenitis por micobacterias 
no tuberculosas afecta principalmente 
a niños pequeños, de entre 2 y 5 años. 
Es característica la coloración violácea 
que adquiere la piel adyacente. A dife-
rencia de la sialoadenitis tuberculosa, la 
prueba de la tuberculina y las pruebas 
basadas en la liberación de interferón 
gamma (IGRA) suelen ser negativas. 
Existen distintos abordajes terapéuticos, 
desde el tratamiento médico con dife-
rentes regímenes antibióticos de forma 
prolongada (macrólidos, rifampicina, 
f luoroquinolonas, etambutol...), hasta 
la exéresis completa de la glándula.

La actinomicosis con afectación de 
las glándulas salivales, principalmente 
de la glándula parótida, es infrecuente. 
Está asociada a mala higiene dental. 
Produce una tumoración indolora, de 
curso subagudo, sin síntomas sistémi-
cos. Frecuentemente, da lugar a fístulas 
cutáneas. La presencia de “gránulos de 
azufre”, junto a bacilos grampositivos, 
filamentosos, ramificados, en la perife-
ria del pus del absceso, es diagnóstico. 
El tratamiento consiste en antibioterapia 
prolongada con penicilina y/o amoxici-
lina, que incluye una parte intravenosa 
de 2-6 semanas, seguido de tratamiento 
vía oral de 6-12 meses. En caso de mala 
respuesta al tratamiento antibiótico, 
requiere drenaje o desbridamiento qui-
rúrgico.

La toxoplasmosis produce ocasio-
nalmente adenopatías intraparotídeas 
o periparotídeas, dando lugar a un 

Figura 3. Parotiditis supurativa neonatal por S. aureus.  A. Aumento de tamaño y signos 
inflamatorios a nivel del ángulo mandibular.  B. Supuración purulenta a través del conducto 
de Stenon. Imagen cedida por Javier Nogueira López.
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aumento del tamaño de la parótida. 
La enfermedad por arañazo de gato, 
producida por Bartonella henselae, de 
forma infrecuente, también puede afec-
tar a la glándula parótida.

Parotiditis por el VIH

Entre las diferentes complicaciones 
asociadas al VIH que pueden afectar a 
las glándulas salivales (p. ej.: sarcoma 
de Kaposi, infecciones por micobacte-
rias...), se encuentra la enfermedad de 
las glándulas salivales asociadas al VIH, 
que es un aumento del tamaño de estas 
glándulas que puede aparecer en las 
diferentes fases de la infección, siendo, 
en ocasiones, la primera presentación de 
la misma. La glándula más afectada es 
la parótida, siendo la afectación gene-
ralmente bilateral. Se produce debido 
al desarrollo de quistes linfoepiteliales 
benignos dentro de la glándula.

Parotiditis recurrente juvenil

Patología benigna que cursa con episo-
dios recurrentes de parotiditis, de causa 
no establecida, que generalmente mejoran 
con tratamiento sintomático y tienden a 
resolverse de forma espontánea en la ado-
lescencia.

Es la segunda enfermedad más fre-
cuente de las glándulas salivales. Se 
caracteriza por episodios recurrentes de 
inf lamación parotídea, acompañados, 
en ocasiones, de fiebre, generalmente 
no elevada y malestar(9). Habitualmente 
es unilateral, presentando una parótida 

más afectación cuando es bilateral. Pre-
senta un predominio en varones. La 
edad de inicio muestra una distribución 
bifásica, con un predominio inicial entre 
los 2 y 6 años y, posteriormente, en la 
pubertad. Los episodios duran general-
mente entre 4 y 7 días, y los episodios 
suelen ocurrir cada 3-4 meses. Frecuen-
temente, se resuelve en la adolescencia, 
aunque, en algunos casos, se extiende 
hasta la edad adulta, con un deterioro 
progresivo del parénquima glandular. El 
diagnóstico es clínico, con la exclusión 
de otras posibles causas: inmunodefi-
ciencias (déficit de IgA principalmente, 
aunque también se ha asociado a déficit 
de IgG3), enfermedades autoinmunes 
(síndrome de Sjögren y sarcoidosis), 
infecciones (VIH) o alteraciones obs-
tructivas de los conductos salivales. 
Recientemente, se han propuesto unos 
criterios diagnósticos (Tabla II). La 
causa exacta de esta enfermedad es 
desconocida. Se han formulado facto-
res genéticos, ya que se han observado 
casos familiares que sugieren herencia 
autosómica dominante con penetrancia 
incompleta. En algún caso, se ha rela-
cionado con factores anatómicos, como 
anomalías congénitas de los conductos 
salivales. También, se ha demostrado 
una disminución del f lujo salival que 
favorece la dilatación ductal.

El papel de las bacterias no está 
claro. Un estudio demostró una alta 
prevalencia de aislamientos bacterianos 
en muestras orales en niños con paro-
tiditis recurrente juvenil, pero también 
en el grupo control de niños sanos, por 
lo que podrían corresponder con colo-
nizaciones habituales de la cavidad oral.

Histológicamente, se producen cam-
bios estructurales en la glándula en 
forma de dilataciones quísticas intra-

ductales con inf iltración linfocítica 
periductal, conformando las llamadas 
sialectasias. Se desconoce si son pri-
marias o consecuencia de los episodios 
repetidos.

La ecografía (Fig. 4) es una prueba 
sencilla que permite identif icar las 
sialectasias y descartar otras causas, 
como trastornos obstructivos (p. ej., 
sialolitiasis), lesiones tumorales o mal-
formaciones vasculares. Otras pruebas 
de imagen, como el TAC, la resonan-
cia magnética nuclear o la sialografía, se 
pueden valorar en determinados casos 
(sospecha de complicaciones, definición 
de lesiones observadas en la ecografía o 
como adicional abordaje terapéutico en 
el caso de la sialografía).

La anamnesis ha de incluir: la his-
toria de infecciones recurrentes y/o de 
curso atípico, que podría orientar a 
una inmunodeficiencia primaria; fac-
tores de riesgo de infección por VIH, 
tanto de adquisición postnatal (prác-
ticas sexuales de riesgo, transfusiones 
de hemoderivados sin control sanita-
rio) como vertical (infección por VIH 
materna, seguimiento gestacional); y la 
presencia de antecedentes familiares de 
enfermedades autoinmunes y otros sín-
tomas sistémicos, que podrían orientar 
hacia una enfermedad autoinmune.

En la evaluación inicial, se debe 
incluir: estudio de autoanticuerpos: 
antinucleares (ANA), anti-Ro (SS-A), 
anti-La (SS-B) y factor reumatoide; y 
estudio de inmunodeficiencias (cuan-
tificación de inmunoglobulinas séricas, 
incluidas subclases de IgG y subpobla-
ciones linfocitarias).

Durante los episodios, se utilizan 
analgésicos y fármacos antiinflamatorios 
para paliar los síntomas(10). El masaje y 
el calor local sobre la parótida pueden 

Tabla II.  Criterios diagnósticos de 
parotiditis recurrente de la infancia 
propuestos por Garavello et al., 
2018(10)

Criterios de inclusión:
–	Edad inferior a 16 años
–	Inflamación parotídea recurrente 

unilateral o bilateral
–	Al menos, 2 episodios en los 

últimos 6 meses

Criterios de exclusión:
–	Síndrome de Sjögren
–	Déficit de IgA
–	Alteraciones obstructivas de los 

conductos salivales
–	Maloclusión dental

Figura 4. 
Múltiples 
imágenes 
hipoecoicas 
correspondientes 
a sialectasias 
en un niño 
con parotiditis 
recurrente juvenil.
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aliviar las molestias. Se propone el uso 
de sialogogos, como zumos de cítricos, 
para aumentar el f lujo de saliva, pero 
en ocasiones, puede exacerbar el dolor. 
Algunos autores han propuesto el uso de 
pautas cortas de corticoides sistémicos 
en la fase aguda, tras haber descartado 
previamente otros diagnósticos (p. ej., 
linfoma). El papel de los antibióticos es 
controvertido. Sin embargo, en caso de 
sospecha de sobreinfección bacteriana 
(supuración purulenta a través del con-
ducto de Stenon, fiebre elevada persis-
tente, elevación importante de los reac-
tantes analíticos de fase aguda, forma-
ción de abscesos parotídeos, deterioro 
clínico), se recomienda su uso, siguiendo 
las mismas indicaciones que en la sia-
loadenitis aguda purulenta.

Para intentar evitar nuevos episodios, 
se recomienda mantener una buena 
higiene bucal y una hidratación adecuada. 
En algunos casos de episodios muy fre-
cuentes que repercuten gravemente 
en el paciente, puede estar indicada la 
sialoendoscopia con sondaje, lavado y 
dilatación del conducto. En pacientes 
con síntomas persistentes o en caso de 
que los episodios continúen en la edad 
adulta, puede valorarse: la ligadura duc-
tal, la neurectomía timpánica o, incluso, 
la parotidectomía total, aunque deben 
tenerse en cuenta los riesgos potencia-
les, como la afectación del nervio facial.

Enfermedades inflamatorias 
no infecciosas de las 
glándulas salivales

Aunque infrecuentes en la edad pediátrica, 
varias enfermedades, como el síndrome de 
Sjögren o la sarcoidosis, pueden afectar a 
las glándulas salivales. Habrá que tenerlas 
en cuenta en el diagnóstico diferencial de 
la sialoadenitis crónica o recurrente.

Síndrome de Sjögren

Trastorno autoinmunitario crónico 
de las glándulas exocrinas que puede 
presentarse de forma sistémica, con 
afectación de múltiples glándulas, o de 
forma local, con afectación exclusiva 
de las glándulas salivales y lagrimales. 
Se presenta habitualmente en la edad 
adulta, pero, ocasionalmente, los sín-
tomas se inician hacia los 10 años de 
edad. La enfermedad se caracteriza por 
una infiltración linfoplasmocitaria con 

hipofunción glandular resultante, que 
conduce a sequedad de la boca y los ojos. 
Su etiología es multifactorial e implica 
una interacción entre la genética, el 
sistema inmunitario y las exposiciones 
ambientales del paciente.

La presentación clínica predomi-
nante es la sequedad de la boca y los 
ojos. La xerostomía resulta en: dif i-
cultad para masticar y tragar alimen-
tos, dificultad con la fonación, caries 
dental y adherencia de los alimentos a 
la mucosa bucal. La irritación crónica 
y la destrucción del epitelio corneal y 
conjuntival provocan queratoconjunti-
vitis seca. El aumento del tamaño de 
las glándulas salivales, más común-
mente en las glándulas parótidas, ocu-
rre en el 25-​​66% de los pacientes. Esto 
puede comenzar unilateralmente, pero 
la mayoría de los pacientes finalmente 
desarrollan agrandamiento bilateral, 
que puede ser recurrente o crónico.

Las manifestaciones sistémicas 
incluyen: malestar generalizado, fiebre, 
mialgias y artralgias. Algunos órganos 
afectados en las formas sistémicas son: 
riñones (acidosis tubular), piel (fenó-
meno de Raynaud por vasculitis) y sis-
tema nervioso central (polineuropatías 
sensoriales y motoras periféricas). El 
síndrome de Sjögren, además, predis-
pone al desarrollo de trastornos linfo-
proliferativos malignos.

El diagnóstico incluye los siguien-
tes hallazgos: queratoconjuntivitis seca; 
disminución del flujo salival y lagrimal; 
hallazgos histológicos característicos en 
la biopsia de la glándula salival menor; 
y detección de autoanticuerpos séricos 
anti-Ro (SS-A) y anti-La (SS-B). La 
sequedad ocular y bucal tardan años 
en aparecer cuando su inicio es infan-
til, por lo que los criterios diagnósticos 
son de menor utilidad en la infancia. El 
tratamiento es tanto sintomático como 
preventivo de daños irreversibles en los 
diferentes órganos, principalmente los 
dientes y los ojos.

Sarcoidosis
Enfermedad sistémica que ocasiona 

la formación de granulomas en varios 
órganos, especialmente en los pulmo-
nes y órganos linfáticos. En un 5-10% 
de los casos, se produce afectación de 
las glándulas salivales, produciendo su 
inflamación. Una presentación particu-
lar, la fiebre uvoparotídea o síndrome 

de Heerfordt, produce una inflamación 
crónica de las glándulas parótidas junto 
con uveítis y parálisis del nervio facial.

Otras enfermedades inflamatorias
Aunque más infrecuentes, otras enfer-

medades como: la granulomatosis con 
poliangeitis, la enfermedad de Rosai-
Dorfman y la enfermedad de Kimura 
pueden producir afectación de las glán-
dulas salivales, dando lugar a su inflama-
ción y aumento de tamaño.

Patología obstructiva  
de las glándulas salivales

Las ránulas y mucoceles son consecuencia 
de la obstrucción de las glándulas submaxi-
lar/sublingual y las menores, respectiva-
mente, son típicas de niños, al revés que 
las litiasis, muy infrecuentes. La sialoen-
doscopia permite el diagnóstico y trata-
miento de diversas patologías glandulares.

Patología quística: ránulas 
y mucoceles

Las ránulas (Fig. 5) son pseudo-
quistes por retención mucosa o sali-
val, secundarias a alteraciones de los 
conductos excretores (postraumática 
u obstructiva) en las glándulas sublin-
guales o submaxilar(11). En niños, las 
más frecuentes son las ránulas simples 
restringidas al suelo de la boca. Las que 
se extienden a los espacios cervicales/
parafaríngeos son excepcionales en esta 
edad. La mayor incidencia se da en la 
primera y segunda décadas de vida. 
Clínicamente, las ránulas se manifies-
tan como: inf lamación de la glándula 
con la masticación o en situaciones de 
estimulación de producción de saliva(12). 
Pueden producir induración del suelo 

Figura 5. Ránula sublingual en niña de 
11 años. Imagen cedida por Alicia Martínez 
Sebastián.
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de la boca y la aparición de quistes con 
contenido mucoso/salival de mayor o 
menor tamaño.

Cuando la obstrucción afecta a una 
glándula salival menor, se denominan 
mucoceles, y la causa es la misma. Los 
mucoceles aparecen como lesiones 
quísticas en cualquier localización de 
la cavidad oral, aunque son frecuentes 
también en los labios.

El tratamiento de las ránulas puede 
ir desde punción y aspirado, marsu-
pialización e infiltración de sustancias 
esclerosantes, hasta la exéresis de la 
glándula sublingual completa(13). Los 
mucoceles se suelen vigilar y, según la 
clínica, se pueden drenar o resecar la 
glándula entera.

Las glándulas con extensión cervi-
cal tienen un manejo más complicado 
y requieren pruebas de imagen (TC 
o RNM) para realizar el diagnóstico 
diferencial con otras lesiones quísti-
cas, como malformaciones linfáticas. 
La edad de presentación, así como el 
curso de la enfermedad, van a orien-
tarnos sobre el diagnóstico. Lesiones de 
rápida evolución tienden a ser de ori-
gen infeccioso/inflamatorio. En cuanto 
a la edad, tumores en menores de un 
año tienden a tener un origen vascular, 
mientras que en niños más mayores sue-
len ser tumores sólidos.

Sialolitiasis
Es muy infrecuente en niños, menos 

del 3% de todos los casos son en pacien-
tes de edad pediátrica. Es mucho más 
frecuente en glándulas submaxilares 
que en parótidas(14). Se ha de sospechar 
ante episodios recurrentes de inflama-
ción glandular unilateral (realizando, 
por tanto, diagnóstico diferencial con 
parotiditis recidivante).

En ocasiones, se puede ver la litiasis 
en la desembocadura del conducto de 
Wharton en el suelo de la boca, pero 
si se encuentra más distal, es necesario 
realizar pruebas de imagen. El trata-
miento clásico ha sido la marsupializa-
ción de los conductos para extracción de 
las litiasis e, incluso, exéresis completa 
de las glándulas.

En los últimos años, se ha desarro-
llado la sialoendoscopia, como técnica 
diagnóstica y terapéutica de la pato-
logía de las glándulas salivales, con 
un aumento progresivo de su uso en 
niños(15). Consiste en la dilatación de 

las papilas con dilatadores específicos y 
la posterior introducción y el uso de un 
endoscopio diseñado a tal efecto, para 
explorar las glándulas submaxilares y 
parótidas, accediendo a través de los 
conductos de Wharton y de Stenon, 
respectivamente, permitiendo navegar 
por las ramificaciones de los conductos 
(aplicación diagnóstica) y realizar trata-
mientos como: aplicación de medicación 
intraductal (corticoides y/o antibióticos), 
realización de lavados, dilatación de 
estenosis y exéresis de litiasis. Es una 
técnica segura que se realiza, casi siem-
pre, bajo anestesia general y con buenos 
resultados y escasas complicaciones.

La indicación más frecuente de sia-
loendoscopia es la parotiditis recidivante 
juvenil, seguida de la litiasis y, mucho 
menos frecuentemente, de los casos de 
estenosis.

Patología tumoral

Tumores benignos

El hemangioma parotídeo es el tumor 
glandular más frecuente en Pediatría. Con 
respecto a los tumores sólidos, el más fre-
cuente es el adenoma pleomorfo, un tumor 
benigno, pero con tendencia a la recurren-
cia y potencial de malignización.

Surgen principalmente en la paró-
tida, seguidos de los que afectan a las 
glándulas submaxilares, glándulas 
menores y sublinguales(16). El tipo más 
frecuente de tumoración sólida es el 
adenoma pleomorfo y, globalmente, 
el hemangioma es el más frecuente de 
todas las tumoraciones parotídeas en la 
infancia.

Tumores epiteliales: adenoma 
pleomorfo

Es el tumor más frecuente de las 
glándulas salivales. Son benignos, pero 
tienen una serie de características que 
condicionan su manejo:
•	 Tendencia a la recidiva.
•	 Posible afectación del nervio facial 

en su tratamiento.
•	 Potencial de malignización.

Dependiendo de su origen anató-
mico, va a cambiar su forma de presen-
tación. En la parótida o en la glándula 
submaxilar, van a presentarse como: 
lesiones únicas, de crecimiento pro-
gresivo, de consistencia f irme, pero 

móviles y de tamaño variable según la 
evolución. Cuando se originan en una 
glándula menor, suelen ser de menor 
tamaño, consistencia dura y adherida. 
Son indoloros y no tienden a tener infla-
mación cutánea.

La RNM con contraste es la téc-
nica de imagen de elección. Caracte-
rísticamente, tiene un anillo periférico 
hipointenso que ayuda en su diagnós-
tico, aunque no siempre está presente. 
La ecografía tiene una utilidad más 
limitada, aunque es más accesible y 
fácil de realizar sin sedación en niños 
más pequeños. Es frecuente realizar pri-
mero la ecografía y después la RNM 
para obtener información más precisa 
en los casos necesarios. El diagnóstico 
histológico mediante punción aspiración 
con aguja fina (PAAF) permite ayudar 
en la toma de decisiones.

El tratamiento de elección es la 
cirugía con márgenes amplios. Pese a 
tratarse de un tumor benigno, el poten-
cial de malignización y la posibilidad de 
recurrencia obligan a una exéresis con 
márgenes de seguridad, siendo esta la 
cirugía mínima aceptable. El problema 
de la cirugía del adenoma pleomorfo 
viene dado por las posibles secuelas 
del tratamiento pese a ser un tumor 
benigno, como lesiones neurovasculares 
o defectos estéticos.

Tumores benignos mesenquimales
El hemangioma parotídeo es el 

tumor más frecuente de la glándula 
parótida en la infancia. Suponen el 90% 
de los tumores salivales en menores de 
un año de edad y suelen asociarse a otros 
hemangiomas en cabeza y cuello.

Son lesiones blandas, no compre-
sibles, que generan cambios en la piel 
suprayacente, de forma que adquiere 
una tonalidad azul violácea. La con-
sistencia puede ser variable; en algunas 
zonas puede ser más blando y en otras 
más duro si hay fenómenos de fibrosis.

El tamaño es variable de unos 
pacientes a otros, pero tiene el potencial 
de crecer y producir afectación estética 
y/o funcional en función de las estructu-
ras afectadas, aunque no suelen producir 
parálisis facial.

La primera técnica diagnóstica que 
suele usarse es la ecografía, que demues-
tra lesiones hipoecoicas con respecto al 
tejido glandular sano, pero el estudio 
más útil es la RNM, que va a aportar 
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mucha información con respecto a la 
extensión, localización, etc.

El manejo va a depender del tamaño 
y de la evolución; ya que, por lo general, 
tienden a involucionar, por lo que en 
lesiones pequeñas y/o sin crecimiento, 
se puede mantener una actitud expec-
tante, mientras que en tumores grandes, 
con crecimiento rápido o que produzcan 
clínica, el tratamiento de elección es el 
proponalol, con el que se ha demostrado 
respuesta hasta en casi un 90% de los 
niños en las primeras 5 semanas de 
tratamiento. La cirugía se reserva para 
casos en los que fracasa el tratamiento 
médico.

Las malformaciones linfáticas pue-
den originarse primariamente en las 
glándulas (sobre todo, parótida) o verse 
afectadas por lesiones de gran tamaño 
originadas en otras localizaciones. Pue-
den dar lugar a importantes alteraciones 
estéticas y/o funcionales en función de 
su extensión. El tratamiento suele ser 
mediante escleroterapia y/o cirugía 
en función de la localización y exten-
sión. Pueden dar lugar a fenómenos de 
inf lamación con aumentos rápidos 
de tamaño.

Tumores malignos

Son excepcionales en Pediatría y tienden a 
afectar más a la parótida. Además, la pro-
babilidad de que una tumoración parotídea 
sea maligna es más alta que en adultos. 
El pronóstico depende de la histología. El 
tratamiento es quirúrgico y los protocolos 
de radio-quimioterapia no están bien esta-
blecidos por lo raro de esta patología.

Generalidades
Las características de estos tumores 

son distintas en niños y en adultos:
•	 En niños, el porcentaje de lesiones 

malignas sobre el total de tumoracio-
nes de glándulas salivales es mayor 
que en adultos (es más probable que 
una tumoración sea maligna que en 
adultos).

•	 En niños, los tumores malignos 
afectan más a la parótida que a las 
submaxilares.

•	 Son más frecuentes los tumores 
mesenquimales que en adultos (las 
lesiones de origen vascular son las 
más frecuentes).

•	 En niños, los tumores bien diferen-
ciados (mejor pronóstico) son más 
frecuentes que en adultos.

Con respecto a la histología, los 
tumores sólidos malignos más fre-
cuentes son: los carcinomas mucoepi-
dermoides (40-92% de los carcinomas), 
seguidos de los carcinomas de células 
acinares, adenocarcinoma y carcinoma 
adenoide quístico. En las glándulas 
menores y sublinguales, son más fre-
cuentes los tumores benignos que los 
malignos, dentro de los cuales, el car-
cinoma mucoepidermoide también es el 
más frecuente(17).

Es rara la presencia de metástasis a 
distancia al diagnóstico, y es infrecuente 
la extensión ganglionar cervical. Se ha 
relacionado el desarrollo de estas neo-
plasias con la infección por el virus de 
Epstein-Barr y con tratamientos previos 
con radioterapia y/o quimioterapia, aun-
que la gran mayoría de los casos son de 
origen desconocido.

Presentación clínica
Son masas únicas de crecimiento 

lento y progresivo, generalmente indo-
loras y sin signos inf lamatorios(18). La 
presencia de dolor es característica del 
carcinoma adenoide quístico. Es muy 
infrecuente la presentación clínica con 
parálisis facial o la presencia de ade-
nopatías cervicales. En el caso de las 
glándulas salivales menores, aparecen 
con más frecuencia en la cavidad oral 
o como una tumoración en el suelo de 
la boca en el caso de las sublinguales.

Más del 90% de los pacientes tienen 
más de 10 años de edad en el momento 
del diagnóstico, sin claro predominio 
de género. Cuando aparecen en niños 
menores de 10 años, tienden a ser tumo-
res de más alto grado y con peor pro-
nóstico.

Diagnóstico
La presencia de una tumoración 

persistente, de crecimiento progresivo, 
debe hacernos sospechar de una posible 
neoplasia(19). La técnica de imagen de 
elección es la RMN con contraste.

El diagnóstico histológico inicial 
se suele realizar con PAAF, que va a 
permitir diferenciar entre un tumor 
maligno y otro tipo de tumoraciones 
(absceso, linfoma, hemangioma, mal-
formación linfática). Sin embargo, no va 
a ser útil para discernir entre distintos 
tipos de tumores malignos (solo con-
cuerda en un 40% con el diagnóstico 
definitivo de la pieza quirúrgica).

La realización de biopsias abiertas 
de las lesiones no suele estar indicada, 
salvo que el tamaño de la lesión impida 
una resección completa y de cara a 
plantear tratamientos alternativos a la 
cirugía.

Tratamiento
La resección quirúrgica con már-

genes amplios es la base terapéutica de 
estos tumores. El pronóstico global 
de estos tumores es bueno(20).

Función del pediatra 
de Atención Primaria

La mayoría de los niños con afec-
tación aguda de las glándulas saliva-
les, atendidos en Atención Primaria, 
corresponderán con casos de parotidi-
tis virales, en algunos casos parotiditis 
epidémicas. Se trata de una enfermedad 
de declaración obligatoria, por lo que su 
comunicación y la correcta recogida de 
muestras, habitualmente con el apoyo 
de Salud Pública, pueden ayudar a su 
vigilancia epidemiológica. Además, las 
medidas preventivas son fundamenta-
les para evitar la transmisión de esta 
infección.

La parotiditis recurrente juvenil 
resulta una enfermedad que, a pesar de 
su benignidad, produce una importante 
angustia en la familia y el paciente. Por 
ello, es fundamental saber explicar sus 
características y realizar un correcto 
seguimiento.

Por otro lado, no hay que olvidar 
en el diagnóstico diferencial de estas 
patologías otras enfermedades, como el 
síndrome de Sjögren o las enfermedades 
tumorales que afectan a las glándulas 
salivales, que precisarán su remisión 
para valoración por un especialista.
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Nacional de Epidemiología, que detalla los crite-
rios diagnósticos y las pruebas microbiológicas a 
realizar en los casos con diagnóstico de sospecha 
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Caso clínico
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www.sepeap.org  y  www.pediatriaintegral.es.  
Para conseguir la acreditación de formación 

continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de carácter único para todo el sistema 
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Algoritmo diagnóstico y terapéutico de la inflamación de la glándula parótida en Pediatría

Inflamación de la glándula parótida

Primer episodio

Episodios recurrrentes

Criterios diagnósticos en tabla II

Inflamación aguda

Parotiditis recurrente juvenil Otras causas

Inflamación subaguda/crónica

Datos compatibles:
-	 Bilateral (inicialmente puede 

ser unilateral) 
-	 Escasos signos inflamatorios 

de la piel 
-	 No supuración purulenta  

en el conducto de Stenon 
-	 Ambiente epidémico
-	 Ausencia de vacunación (pero 

posibilidad de otros virus) 

Estudio microbiológico del virus 
de la parotiditis:
-	 PCR en saliva
-	 PCR en orina
-	 Serología (IgM e IgG)

-	 Cultivo bacteriano de exudado 
purulento del conducto 
de Stenon

-	 Ecografía si sospecha 
de complicaciones o para 
confirmación

Datos compatibles:
-	 Unilateral
-	 Signos inflamatorios de la piel
-	 Supuración purulenta en el 

conducto de Stenon
-	 Ausencia de ambiente 

epidémico
-	 Correctamente vacunado 

-	 Tratamiento sintomático 
de episodios

-	 Medidas preventivas

-	 Analítica sanguínea: hemograma, VSG y bioquímica (transaminasas, creatinina, amilasa, iones, LDH, PCR)
-	 Autoanticuerpos (ANA, anti-Ro, anti-La y factor reumatoide)
-	 Inmunoglobinas séricas (IgA, IgM e IgG y subclases de IgG) y subpoblaciones linfocitarias
-	 Serología: VIH, parotiditis (IgM e IgG), virus de Epstein-Barr
-	 Ecografía parotídea
-	 Otras pruebas según resultados previos: TC, RMN, sialografía y sialoendoscopia 

Tuberculosis

Enfermedad de Sjögren

Sarcoidosis

Infección VIH

Inmunodeficiencias primarias

Sialolitiasis

Malformaciones

Actinomicosis

Toxoplasmosis

Enfermedad por 
arañazo de gato

Micobacterias no 
tuberculosas

Tratamiento sintomático
Tratamiento sintomático + 

antibiótico (p. ej., amoxicilina-
clavulánico)

Sialoadenitis 
vírica

Sialoadenitis 
supurativa Infección 

VIH
Infecciones 

granulomatosas
Otras causas 
(tumores...)
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25.	¿Cuál de las siguientes afirmacio-

nes es CORRECTA respecto a la 
sialoadenitis purulenta?
a.	 El microorganismo más fre-

cuentemente implicado es el 
Staphylococcus aureus.

b.	 A diferencia de la parotiditis epi-
démica, generalmente, afecta de 
forma bilateral a ambas paróti-
das.

c.	 El abordaje quirúrgico está indi-
cado en todos los casos.

d.	 Su presentación en la edad neo-
natal es habitualmente leve.

e.	 Debido a su importancia, el tra-
tamiento empírico ha de cubrir 
Pseudomonas aeruginosa.

26.	¿Cuál de las siguientes NO es un 
criterio diagnóstico de la parotiditis 
recurrente juvenil?
a.	 Al menos, 2 episodios de paro-

tiditis en los últimos 6 meses.
b.	 Sialolitiasis en la ecografía de la 

glándula parotídea.
c.	 Exclusión del síndrome de Sjö-

gren.
d.	 Exclusión del déficit de IgA.
e.	 Inicio antes de los 16 años.

27.	En un lactante con una masa pa-
rotídea de crecimiento progresivo 
de meses de evolución, señale la 
respuesta CORRECTA:

a.	 Lo más probable es que se trate 
de una neoplasia maligna.

b.	 Lo más probable es que se trate 
de un adenoma pleomorfo.

c.	 Lo más probable es que se trate 
de un hemangioma.

d.	 Lo más probable es que sea de 
origen infeccioso.

e.	 La primera prueba a realizar es 
una PAAF.

28.	¿Cuál de las siguientes es la respues-
ta CORRECTA sobre los tumores 
malignos parotídeos?
a.	 El pronóstico depende en parte 

de la estirpe histológica.
b.	 Son menos frecuentes en glán-

dulas submaxilares y glándulas 
salivales menores.

c.	 La cirugía es la base del manejo 
terapéutico.

d.	 Todas son correctas.
e.	 Todas son incorrectas.

29.	¿Cuál de las siguientes afirmaciones 
en relación a la sialoendoscopia en 
Pediatría es FALSA:
a.	 Es una técnica segura que cada 

vez se emplea más.
b.	 Se realiza bajo anestesia local en 

la mayoría de los casos.
c.	 Es ef icaz en el manejo de la 

parotiditis recidivante.
d.	 Permite la extracción de litiasis, 

así como la aplicación de medi-
cación intraglandular.

e.	 Es técnicamente menos compleja 
para patología parotidea.

Caso clínico:

30.	¿Cuál es su SOSPECHA diagnós-
tica?
a.	 Parotiditis purulenta.
b.	 Parotiditis epidémica.
c.	 Parotiditis recurrente juvenil.
d.	 Síndrome de Sjögren.
e.	 Parotiditis por micobacterias no 

tuberculosas.

31.	¿Cuál de las siguientes pruebas 
complementarias NO realizaría?
a.	 Muestra de saliva para PCR de 

paramyxovirus.
b.	 Orina para PCR de paramyxo-

virus.
c.	 Serología (IgM e IgG) de para-

myxovirus.
d.	 Quantiferon® (IGRA).
e.	 Hemograma.

32.	 ¿Qué MEDIDAS instauraría?
a.	 Declarar el caso a las autoridades 

sanitarias.
b.	 Indicar exclusión escolar hasta 5 

días desde el inicio de la tumo-
ración parotídea.

c.	 Antiinf lamatorios no esteroi-
deos.

d.	 Sialogogos (p. ej., zumos de 
cítricos).

e.	 Todas las anteriores.

A continuación, se expone el cuestionario de acreditación con las preguntas de este tema de Pediatría Integral, que deberá 
contestar “on line” a través de la web: www.sepeap.org.
Para conseguir la acreditación de formación continuada del sistema de acreditación de los profesionales sanitarios de carácter 
único para todo el sistema nacional de salud, deberá contestar correctamente al 85% de las preguntas. Se podrán realizar los 
cuestionarios de acreditación de los diferentes números de la revista durante el periodo señalado en el cuestionario “on-line”.

http://www.sepeap.org

