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Resumen 
 

Introducción: La parotiditis crónica recurrente infantil (PCRI) es una enfermedad 

benigna que afecta a las glándulas parótidas. La escasa literatura respecto al tema 

evidencia que en algunos pacientes diagnosticados previamente con PCRI se 

pueden encontrar valores alterados de ANA, anticuerpos Ro/SSA y La/SSB. El 

objetivo de la investigación es caracterizar clínica y epidemiológicamente a 

pacientes diagnosticados con parotiditis crónica recurrente infantil en la población 

pediátrica del Hospital San Juan de Dios y determinar la existencia de pruebas 
alteradas de factor reumatoide, ANA y ENA screening. 

Materiales y métodos: Se realizó un estudio observacional descriptivo 

exploratorio ambispectivo. La muestra estuvo constituida por 53 pacientes con 

diagnóstico de parotiditis crónica recurrente infantil, en control y tratamiento en el 

servicio de cirugía maxilofacial del hospital San Juan de Dios, entre los años 2008 

a septiembre de 2016. 

 

Resultados: Existe una proporción de 2,1:1 entre hombres y mujeres 

diagnosticados con esta condición. El promedio de inicio de los síntomas fue de 

3,86 años. El promedio de la edad de la primera consulta fue de 5,49 años. Se 

muestra una estacionalidad (en otoño) para el diagnóstico de PCRI. El 66,04% de 

los pacientes presentaron entre una y cuatro recurrencias. La mayor frecuencia de 

recurrencias elevadas (≥ 10) se presenta cuando hay una edad de inicio menor a 

cinco años. Existe una alta frecuencia (73,58 % de los pacientes) de patologías 

respiratorias del tracto superior (amigdalitis y otitis) asociadas a la PCRI. El 11,32 

% de los pacientes diagnosticados con PCRI mostraron alteración de ANA, ENA 

screening y factor reumatoide. 

 

Conclusiones: Respecto a la distribución por sexo, promedio de edad de inicio de 

los síntomas, promedio de recurrencias, e inicio de los síntomas menor – 

recurrencias mayores, observados por el estudio actual se condicen con lo hallado 

en la literatura. Existe una alta frecuencia de patologías respiratorias del tracto 
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superior asociadas a los pacientes con PCRI. Se observó una estacionalidad de la 

condición (otoño). El 11,32 % de los pacientes diagnosticados con PCRI 

mostraron alteración en los exámenes en autoinmunidad, siendo sugerente 

realizar un estudio más acabado para confirmar o descartar el diagnóstico de SS 

primario infantil. 
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Introducción 
 

La parotiditis crónica recurrente infantil (PCRI) es una enfermedad benigna que 

afecta a las glándulas parótidas. Actualmente, es considerada la primera causa de 
parotidomegalia en niños [Saarinen y cols., 2013].  

Se caracteriza clínicamente por una inflamación de una o ambas glándulas 

parótidas, con múltiples episodios, e intervalos de tiempo en los que las glándulas 

se encuentran asintomáticas; asociado a sialectasia no obstructiva [Landaeta y 

cols., 2003; Nahlieli y cols., 2004; Kolho y cols., 2005; Capaccio y cols., 2012]. A 

menudo, se acompaña de dolor al masticar o tragar [Landaeta y cols., 2003; Kolho 

y cols., 2005], fiebre y malestar general [Landaeta y cols., 2003; Nahlieli y cols., 
2004] 

El primer episodio comienza a temprana edad, pero al ser una entidad 

autolimitante, esta involuciona habitualmente durante la pubertad [Nahlieli y cols., 

2004; Kolho y cols., 2005; Capaccio y cols., 2012; [Saarinen y cols., 2013]. Puede 

presentarse en un amplio rango de edad, desde los 3 meses a los 16 años de 

edad [Nahlieli y cols., 2004; Kolho y cols., 2005], afectando la calidad de vida del 
paciente [Saarinen y cols., 2013]. 

Además, la literatura relata que la parotiditis crónica es la manifestación inicial de 

síndrome de Sjögren (SS) juvenil en un alto porcentaje de los pacientes [Civilibal y 

cols., 2007; Chaparro y cols., 2009; Alp y cols., 2011; Longhi y cols., 2011; Baszis 

y cols., 2012; Gomes y cols., 2015]. No obstante, en la población pediátrica aún no 

existen estudios que establezcan o desestimen esta relación entre ambas 

condiciones, debido principalmente, a la baja frecuencia de pacientes con SS 

juvenil. Esto conlleva a la necesidad de generar estudios epidemiológicos y 

establecer protocolos con el fin de mejorar las herramientas diagnósticas que nos 
permitan un mayor entendimiento de ambas patologías. 
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Marco teórico 
 

1. Definición de parotiditis crónica recurrente infantil (PCRI) y sus 
características clínicas  

La parotiditis crónica recurrente infantil (PCRI) es una enfermedad benigna que 

afecta a las glándulas parótidas. Se caracteriza clínicamente por una inflamación 

de una o ambas glándulas parótidas (figura 1), con múltiples episodios, e 

intervalos de tiempo en los que las glándulas se encuentran asintomáticas; 

asociado a sialectasia no obstructiva [Landaeta y cols., 2003; Civilibal y cols., 

2007; Chaparro y cols., 2009; Capaccio y cols., 2012; Canzi y cols., 2013; Sá y 

cols., 2013; Saarinen y cols., 2013; Ardekian y cols., 2014; Mikolajczak y cols., 

2014; Ramakrishna y cols., 2015].  

 

 
Figura 1. Niña de 5 años de edad con aumento de volumen de la glándula parótida 

derecha: vista anterior (A) y posterior (B) [Shacham y cols., 2009]. 
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Actualmente es considerada la primera causa de parotidomegalia en niños 

[Saarinen y cols., 2013]. Sin embargo, antes del advenimiento de la vacuna triple 

vírica (sarampión, parotiditis y rubéola), esta representaba la segunda patología 

más común después de la parotiditis viral por paramyxovirus [Nahlieli y cols., 2004; 

Kolho y cols., 2005; Sitheeque y cols., 2007; Capaccio y cols., 2012; Canzi y cols., 
2013; Ramakrishna y cols., 2015; Roby y cols., 2015]. 

 

A menudo, se acompaña de dolor en la región parotídea al masticar o tragar, 

eritema en la piel suprayacente, fiebre, compromiso del estado general y 

linfoadenopatía, sobre todo, de los nodos intraparotídeos y cervicales (figura 2) 

[Landaeta y cols., 2003; Nahlieli y cols., 2004; Kolho y cols., 2005; Civilibal y cols., 

2007; Sitheeque y cols., 2007; Chaparro y cols., 2009; Capaccio y cols., 2012; 

Canzi y cols., 2013; Sá y cols., 2013; Saarinen y cols., 2013; Ardekian y cols., 

2014; Mikolajczak y cols., 2014; Schneider y cols., 2014; Ramakrishna y cols., 

2015; Roby y cols., 2015].  

 

 
Figura 2. Inflamación parotídea con presencia de rubor, calor y dolor [Chaparro y 

cols., 2009] 

 

Si la deshidratación estuviese presente, es signo de una infección severa 

[Saarinen y cols., 2013].   
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A la palpación, en la glándula sintomática, su consistencia es firme [Nahlieli y 

cols., 2004]. 

 

La duración del episodio agudo puede variar desde 0,5 días a 2 semanas [Kolho y 

cols., 2005; Saarinen y cols., 2013]. A menor edad de comienzo de los síntomas, 

se muestra una mayor probabilidad de recurrencias [Kolho y cols., 2005]. Se ha 

expuesto que la entidad recurre entre el 46 % al 50 % de los casos [Kolho y cols., 

2005; Saarinen y cols., 2013]. Su número varía de 3 a 4 recurrencias al año, en 

promedio [Kolho y cols., 2005], aunque, podría llegar a ser tan alto como 30 

episodios en un año [Capaccio y cols., 2012]. 

 

Existe una disminución del flujo salival, que facilita la formación de tapones 

mucosos [Landaeta y cols., 2003]. El drenaje de saliva viscosa es con o sin 

floculaciones, las que representan la presencia de secreción condensada, epitelio 

descamado del conducto, elevados niveles de proteínas plasmáticas, células 

inflamatorias e incluso pus cuando la infección se transforma en una manifestación 

secundaria [Landaeta y cols., 2003; Chaparro y cols., 2009]. La saliva puede tener 

aspecto purulento, mucoso o globoso (figura 3). 

 

 
Figura 3. Drenaje de floculaciones desde el conducto parotídeo [Chaparro y cols., 

2009] 
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Su signo patognomónico es de la papila de Stensen que se muestra amplia [Canzi 

y cols., 2013; Ardekian y cols., 2014], con placas amarillas-blanquecinas y de 

aspecto granulado al inducir la excreción salival de la glándula a través del 

conducto parotídeo [Nahlieli y cols., 2004; Chaparro y cols., 2009; Saarinen y 

cols., 2013; Ramakrishna y cols., 2015].  

 

2. Diagnóstico de PCRI 

El diagnóstico de PCRI se basa generalmente en la historia y examen clínico, y 

puede estar apoyado también en algún examen imagenológico que muestre la 

sialectasia de los ductos de las glándulas parótidas en pacientes bajo los 16 años 

de edad [Landaeta y cols., 2003; Nahlieli y cols., 2004; Sitheeque y cols., 2007; 

Capaccio y cols., 2012].  

 

Por lo general, para realizar el diagnóstico de PCRI el paciente debe cumplir con 

los siguientes criterios: aumento de volumen parotídeo, y una historia clínica que 

contenga, como mínimo, 2 episodios de sialoadenitis antes de la pubertad 

[Landaeta y cols., 2003; Sitheeque y cols., 2007; Ardekian y cols., 2014]. 

 

3. Epidemiología 

Puede presentarse en un amplio rango de edad, desde los 3 meses a los 16 años 

de vida [Nahlieli y cols., 2004; Kolho y cols., 2005; Capaccio y cols., 2012]. Sin 

embargo, la edad de comienzo de los síntomas muestra una distribución bifásica: 

el primer pico es entre los 3 a los 6 años [Kolho y cols., 2005; Sitheeque y cols., 

2007; Chaparro y cols., 2009; Capaccio y cols., 2012; Canzi y cols., 2013; 

Saarinen y cols., 2013; Ramakrishna y cols., 2015] y el segundo es a los 10 años 

de edad [Sitheeque y cols., 2007].  

 

El periodo de tiempo entre el comienzo de los síntomas y la primera consulta 

están en un rango entre los 3 meses a los 4 años [Sitheeque y cols., 2007]. 
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Su prevalencia es desconocida [Sitheeque y cols., 2007; Capaccio y cols., 2012; 

Ardekian y cols., 2014]. Respecto a la distribución por sexo, se relata mayor 

frecuencia en hombres [Nahlieli y cols., 2004; Sitheeque y cols., 2007; Capaccio y 

cols., 2012; Canzi y cols., 2013; Ardekian y cols., 2014; Mikolajczak y cols., 2014; 

Schneider y cols., 2014; Ramakrishna y cols., 2015], pero otros autores difieren en 

que no existe una diferencia significativa [Landaeta y cols., 2003; Chaparro y cols., 

2009; Saarinen y cols., 2013]. 

 

La entidad involuciona, generalmente, durante la pubertad [Kolho y cols., 2005; 

Sitheeque y cols., 2007; Chaparro y cols., 2009; Capaccio y cols., 2012; Canzi y 

cols., 2013; Saarinen y cols., 2013; Ardekian y cols., 2014; Schneider y cols., 

2014; Ramakrishna y cols., 2015]. La posterior desaparición de los síntomas 

estaría relacionado a una maduración del tejido linfoide asociado a las mucosas 

(MALT, por sus siglas en inglés: Mucosa-associated lymphoid tissue) [Capaccio y 

cols., 2012]. 

 

Existen pacientes con historia familiar de PCRI, lo que podría sugerir un 

componente genético [Sitheeque y cols., 2007; Ardekian y cols., 2014]. 

 

4. Etiopatogenia 

Su etiología es aún desconocida [Landaeta y cols., 2003; Kolho y cols., 2005; 

Civilibal y cols., 2007; Sitheeque y cols., 2007; Chaparro y cols., 2009; Capaccio y 

cols., 2012; Canzi y cols., 2013; Saarinen y cols., 2013; Ardekian y cols., 2014; 

Schneider y cols., 2014; Ramakrishna y cols., 2015; Roby y cols., 2015]. No 

obstante, el enfoque actual la considera una enfermedad multifactorial [Nahlieli y 
cols., 2004; Canzi y cols., 2013]. 

Dentro de los posibles factores etiológicos que la literatura describe, podemos 
mencionar los siguientes:  
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• Infección bacteriana ascendente desde la cavidad oral, debido a la 

deshidratación del infante que ocurre durante las infecciones del tracto 

respiratorio superior [Nahlieli y cols., 2004];  
• Anomalías inmunológicas, como los desórdenes de tejido linfoide asociado 

a mucosa (MALT) [Capaccio y cols., 2012];  
• Manifestación local de enfermedad autoinmune [Nahlieli y cols., 2004];   

• Anormalidad congénita del sistema ductal [Nahlieli y cols., 2004];   
• Factores hereditarios [Kolho y cols., 2005].  

5. Exámenes complementarios 

El diagnóstico de PCRI, para que sea más certero, puede ser apoyado en 
exámenes imagenológicos tales como: 

a) Sialografía 

b) Ultrasonografía (US) 

c) Sonografía Doppler 

d) Endoscopía de la glándula parótida o Sialendoscopía 

e) Resonancia magnética 

 

6. Diagnóstico diferencial 

Dentro de los diagnósticos diferenciales podemos nombrar: parotiditis viral por 

paramyxovirus; síndrome de linfocitosis infiltrativa difusa, causado por el virus de 

la inmunodeficiencia humana (VIH); parotiditis bacteriana aguda; sialolitiasis; 

lesión linfoepitelial benigna de Godwin; enfermedad Mikulicz y síndrome de 

Sjögren primario [Landaeta y cols., 2003; Nahlieli y cols., 2004; Civilibal y cols., 

2007; Canzi y cols., 2013; Saarinen y cols., 2013; Ardekian y cols., 2014]. 

 

7. Tratamiento 

El tratamiento de la PCRI, debido a su etiología desconocida, es meramente 

sintomático y no protocolizado [Schneider y cols., 2014]. Entre ellos se 
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encuentran: los antibióticos durante la fase aguda, sialogogos, calor local, masajes 

de la glándula, sialografía, y durante los últimos años, se ha utilizado la irrigación 

de la glándula con corticoides y suero fisiológico a través de la sialendoscopía con 

excelentes resultados en la disminución de las recurrencias y alivio de los 

síntomas [Canzi y cols., 2013; Mikolajczak y cols., 2014; Schneider y cols., 2014; 

Ramakrishna y cols., 2015; Roby y cols., 2015]. 

 

 

8. Asociación entre Parotiditis crónica recurrente infantil (PCRI) y 
Síndrome de Sjögren (SS) 

La literatura publicada constata que la parotiditis crónica es la manifestación inicial 

de síndrome de Sjögren (SS) juvenil en un alto porcentaje de los pacientes 

[Civilibal y cols., 2007; Chaparro y cols., 2009; Alp y cols., 2011; Longhi y cols., 

2011; Baszis y cols., 2012; Gomes y cols., 2015]. Se recomienda, por lo tanto, 

que, ante la presencia de parotiditis recurrente, sea investigado el diagnóstico de 

SS, aun en ausencia de síntomas oculares y orales [Flaitz, 2001; Chaparro y cols., 

2009; Sardenberg y cols., 2010; Sá y cols., 2013; Gomes y cols., 2015], donde una 

útil herramienta son los exámenes de laboratorio, que se explicitarán más adelante 

[Baszis y cols., 2012].  

 

Ambas entidades tienen algunas semejanzas: histológicamente, ambas exhiben 

infiltración linfocitaria que se inicia en la zona periductal y acaba presentando 

reducción significativa del parénquima glandular (más intenso en SS que en 

PCRI); imagenológicamente, ambas muestran durante la ultrasonografía, múltiples 

áreas con ecogenicidad heterogénea; no obstante, en la sialografía, el aspecto de 

“ciruelo en flor” (punteado o globular) aparece sólo en PCRI y no en SS (en la 

población infantil) [Chaparro y cols., 2009]. 
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9. Síndrome de Sjögren 

El síndrome de Sjögren es una enfermedad crónica autoinmune que se caracteriza 

por la infiltración linfocítica en las glándulas exocrinas lagrimales y salivales 

principalmente, lo que trae como consecuencia la pérdida de su función secretora. 

Por lo tanto, su imagen clínica se corresponde con xerostomía y xeroftalmia en los 

pacientes afectados [Flaitz, 2001; Houghton y cols., 2005; Civilibal y cols., 2007; 

Chaparro y cols., 2009; Sardenberg y cols., 2010; Alp y cols., 2011; Baszis y cols., 

2012; Sá y cols., 2013; Gomes y cols., 2015]. 

 

Dentro de las manifestaciones extraglandulares se pueden encontrar la neumonitis 

intersticial, nefritis intersticial, isostenuria, acidosis tubular renal, tiroiditis, 

envolvimiento del sistema nervioso central, vasculitis, y un incrementado riesgo de 

linfoma [Houghton y cols., 2005]. La manifestación extraglandular o sistémica más 

habitual en niños es la leucopenia [Flaitz, 2001]. 

 

El SS puede presentarse como una entidad aislada (SS primario) o asociado a 

otra enfermedad autoinmune, como artritis reumatoide, lupus eritematoso 

sistémico o escleroderma (SS secundario) [Flaitz, 2001; Houghton y cols., 2005; 

Civilibal y cols., 2007; Chaparro y cols., 2009; Sardenberg y cols., 2010; Baszis y 

cols., 2012; Sá y cols., 2013]. Cabe mencionar que existen criterios diagnósticos 

para SS, sin embargo, estos, no han sido validados para la población pediátrica, 

debido a la limitación de su aplicabilidad en edades tempranas [Chaparro y cols., 

2009; Gomes y cols., 2015].  

 

Es más prevalente en el sexo femenino [Civilibal y cols., 2007; Chaparro y cols., 

2009; Sardenberg y cols., 2010; Gomes y cols., 2015], con un promedio de edad 

que va desde la cuarta a la sexta década de vida [Chaparro y cols., 2009; Gomes y 

cols., 2015]. Sin embargo, en la literatura también se relata que los síntomas 

pueden iniciarse en la preadolescencia y/o adolescencia [Gomes y cols., 2015], 

con un rango de edad de comienzo de los síntomas entre los 7 y los 14 años 

[Flaitz, 2001]. En la población pediátrica es muy infrecuente su ocurrencia [Flaitz, 



10 

 

2001; Sardenberg y cols., 2010; Baszis y cols., 2012], y es comúnmente 

subdiagnosticado [Houghton y cols., 2005; Civilibal y cols., 2007; Chaparro y cols., 

2009; Sardenberg y cols., 2010; Longhi y cols., 2011]. 

 

Su etiopatogenia, al igual que la de PCRI, es desconocida, pero se han descrito 

factores de predisposición genética [Al-Hashimi, 2001; Flaitz, 2001; Chaparro y 

cols., 2009].  

 

Los signos y síntomas clínicos podrían ser diferentes a la forma adulta de SS 

[Houghton y cols., 2005; Civilibal y cols., 2007]. Dentro de las manifestaciones 

clínicas del SS juvenil lo más habitual es la parotiditis [Houghton y cols., 2005; 

Civilibal y cols., 2007; Sardenberg y cols., 2010; Alp y cols., 2011; Baszis y cols., 

2012]. 

 

Al examen, se evidencia una consistencia firme a la palpación de la glándula, 

indolora o levemente dolorosa; además de xerostomía, xeroftalmia, 

queratoconjuntivitis seca [Chaparro y cols., 2009; Sardenberg y cols., 2010; 

Gomes y cols., 2015], sin embargo, los componentes del complejo sicca, son 

menos comunes en la población pediátrica [Flaitz, 2001; Houghton y cols., 2005]. 

Debido a la hiposalivación es posible encontrar mayor cantidad de caries dental en 

esta población. 

 

Esta entidad puede abarcar un amplio espectro, que va desde una endocrinopatía 

órgano específica a un amplio involucramiento sistémico que abarcan desórdenes 

musculoesqueletales, pulmonares, gástricos, hematológicos, vasculares, 

dermatológicos, renales y neurológicos [Flaitz, 2001]. Por lo tanto, es 

trascendental, obtener un diagnóstico precoz y certero, para evitar futuras 

complicaciones. 

 

En pacientes adultos, existen los criterios diagnósticos de SS propuesto en 2005 

por el Grupo de Consenso Americano-Europeo [Vitali y cols., 2002]. Sin embargo, 

en la población pediátrica, estos criterios aún no han sido validados [Alp y cols., 
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2011; Longhi y cols., 2011; Baszis y cols., 2012]. Pudieran recomendarse, no 

obstante, los siguientes criterios tomados de “Sá y cols., 2013” para niños 

propuestos por [Tucker, 2011] (tabla 1). 

 

Tabla 1. Criterios diagnósticos del SS [Sá y cols., 2013] 

Criterios diagnósticos del síndrome de Sjögren 
1. Exclusión de otra enfermedad autoinmune; 

2. Síntomas orales (xerostomía, aumento de volumen de las parótidas y/o 

parotiditis); 

3. Síntomas oculares (conjuntivitis recurrente y queratoconjuntivitis seca); 

4. Evidencia de sequedad ocular (test de Schirmer o Rosa Bengala 

positivos); 

5. Otros síntomas asociados a las mucosas (vaginitis recurrente o 

vulvovaginitis); 

6. Síntomas sistémicos (fiebre de origen desconocida, artralgias no 

inflamatorias y paralisis hipocaliémica); 

7. Autoinmunidad (positividad de por lo menos uno de los anticuerpos: anti-

Ro (SS-A), anti-La (SS-B), elevación de anticuerpos antinucleares (ANA) 

o factor reumatoide); 

8. Alteraciones analíticas (elevación de la amilasa sérica, elevación de la 

velocidad de sedimentación, leucopenia, hipergammaglobulinemia, 

elevación de la IgG); 

9. Acidosis tubular renal; 

10. Histología característica (padrón de infiltración linfocitaria de las glándulas 

salivales u otros órganos); 

11. Evidencia de aumento de volumen de las glándulas parotídeas 

(sialografía y/o ecografía). 

El diagnóstico de SS se basa en la presencia de 4 o más de los criterios 

presentados. 
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10. Exámenes de laboratorio 

Dentro de los exámenes de laboratorio, los con mayor base diagnóstica son los 

anticuerpos antinucleares (ANA), anticuerpos extraíbles del núcleo (ENA) y factor 

reumatoide (FR) [Civilibal y cols., 2007; Sardenberg y cols., 2010].  

 

a) ANA Screening:  

Los ANA son inmunoglobulinas que reconocen antígenos celulares propios 

(nucleares y del citoplasma), pero, además de estos autoanticuerpos, pueden 

estar en circulación ANA infecciosos y naturales. La detección se realiza por 

medio de inmunofluorescencia indirecta (IFI), como prueba de tamizado inicial 

debido a su alta sensibilidad. Si resultase positivo, debería confirmarse mediante 

pruebas más sensibles y específicas como ELISA, Western Blot u otras. Por lo 

tanto, esta prueba es útil en el diagnóstico y seguimiento de enfermedades 

autoinmunes [Cabiedes y Núñez-Álvarez, 2010] 

 

b) ENA Screening: 

De acuerdo a la Sociedad Chilena de Alergia e Inmunología, los ENA (anticuerpos 

extraíbles del núcleo) son inmunoglobulinas dirigidos contra antígenos nucleares 

no histonas. Son 6 tipos distintos: anti Sm, anti RNP, anti Ro/SSA, anti La/SSB, 

anti Scl 70 y anti Jo1. Aquí los con mayor base diagnóstica son anti Ro/SSA y anti 

La/SSB. 

 

Anti Ro/SSA: son anticuerpos antinucleares que reconocen proteínas celulares 

con pesos moleculares de 52 a 60 kDa. Se encuentran en aproximadamente el 75 

% de los pacientes con SS primario, y su conteo alto está asociado a una mayor 

incidencia de manifestaciones extraglandulares de la enfermedad, como púrpura y 

vasculitis. 
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Anti La/SSB: son anticuerpos que reaccionan contra una fosfoproteína nuclear de 

46 kDa. Interviene en las transcripciones realizadas por la polimerasa III del ARN. 

Acompañan a los anti Ro/SSA en un 15 % en los pacientes con SS. 

 

c) Factor Reumatoide: 

Es una prueba que mide la presencia de IgM producida contra la porción Fc de la 

Inmunoglobulina G (IgG) anormales, estas últimas son producidas por los linfocitos 

de la membrana sinovial de las articulaciones de personas afectadas por alguna 

enfermedad autoinmune como la artritis reumatoide o SS. Se le conoce también 

con el nombre de test de Waaler-Rose. 

 

11. Relevancia del estudio 

La escasa literatura respecto al tema evidencia que en algunos pacientes 

diagnosticados previamente con PCRI se pueden encontrar valores alterados de 

ANA, anticuerpos Ro/SSA y La/SSB [Flaitz, 2001; Houghton y cols., 2005; 

Sardenberg y cols., 2010; Alp y cols., 2011; Longhi y cols., 2011; Baszis y cols., 

2012; Sá y cols., 2013; Roby y cols., 2015], factor reumatoide, 

hipergammaglobulinemia [Houghton y cols., 2005; Longhi y cols., 2011; Baszis y 

cols., 2012; Sá y cols., 2013] y elevada velocidad de eritrosedimentación [Flaitz, 

2001; Houghton y cols., 2005; Sá y cols., 2013]. También puede hallarse anemia, 
trombocitopenia y leucopenia [Flaitz, 2001]. 

De acuerdo a los antecedentes presentados, es posible establecer que en la 

población pediátrica aún no existen estudios que establezcan o desestimen una 

relación entre PCRI y SS primario, debido principalmente, a la baja frecuencia de 

la enfermedad. Esto conlleva a la necesidad de generar estudios epidemiológicos 

y establecer protocolos con el fin de mejorar las herramientas diagnósticas que 
nos permitan un mayor entendimiento de ambas patologías. 

Resulta interesante entonces, estudiar a la población pediátrica que se atiende de 

manera habitual en el Hospital San Juan de Dios con diagnóstico de PCRI, debido 

a que existe una gran frecuencia en la detección de esta enfermedad. 
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El objetivo de esta investigación es determinar si existen pacientes con PCRI 

atendidos en el Hospital San Juan de Dios que presenten pruebas alteradas de 

factor reumatoide, ANA y ENA screening y describir sus características clínicas y 
epidemiológicas. 
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Hipótesis 
 

No existe hipótesis, al ser un estudio descriptivo. 
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Objetivos 
 

Objetivo General 

Caracterizar clínica y epidemiológicamente a pacientes diagnosticados con 

parotiditis crónica recurrente infantil en la población pediátrica del Hospital San 

Juan de Dios atendidos entre los años 2008 a septiembre de 2016 y determinar la 

existencia de pruebas alteradas de factor reumatoide, ANA y ENA screening. 

Objetivos Específicos 

1. Caracterizar a los pacientes con parotiditis crónica recurrente infantil del 

Hospital San Juan de Dios de acuerdo a sexo, antecedentes mórbidos que 

presenten paciente y familiares, cantidad de recurrencias, edad de inicio de 
los síntomas y edad de la primera consulta. 

2. Determinar la frecuencia de pacientes con PCRI que presenten pruebas de 

laboratorio alteradas para factor reumatoide, ENA y ANA screening, en el 

Hospital San Juan de Dios. 

3. Determinar la presencia de anti-Ro/SSA, anti-La/SSB o ambos en pacientes 

con PCRI que tengan ENA screening alterado en el Hospital San Juan de 
Dios. 

4. Caracterizar clínica y epidemiológicamente a aquellos pacientes con 

exámenes alterados de ENA y ANA screening y factor reumatoide del 
Hospital San Juan de Dios. 
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Materiales y métodos 
 

Tipo de estudio 

Se realizó un estudio observacional descriptivo exploratorio ambispectivo. 

 

Universo y muestra 

El universo correspondió a todos aquellos pacientes que tuvieron diagnóstico de 

parotiditis crónica recurrente infantil, en control y tratamiento en el servicio de 

cirugía maxilofacial del hospital San Juan de Dios, entre los años 2008 a 

septiembre de 2016. 

 

La muestra estuvo constituida por un grupo de ambos sexos que cumplieron con 

los siguientes criterios de inclusión: 

 

1. Pacientes de 2 a 16 años con diagnóstico de PCRI. 

2. Pacientes que cuenten en su registro clínico información respecto a edad 

de  inicio de los síntomas, número de recurrencias, edad de la primera 

consulta y/o antecedentes mórbidos del paciente y familiares. 

3. Pacientes que cursaron tratamiento y control en el Servicio de Cirugía 

Maxilofacial del Hospital San Juan de Dios. 

4. Pacientes sometidos a toma de sangre periférica para realizar exámenes de 

laboratorio. 

5. Representante del paciente accedió a firma del consentimiento informado. 

6. Paciente mayor de 6 años accedió a firma del asentimiento informado. 

 

El criterio de exclusión para la muestra de pacientes fue: 

1. Pacientes que cursaron tratamiento y control de PCRI en el Servicio de 

Cirugía Máxilo Facial del Hospital San Juan de Dios, los cuales presentaron 

otras patologías reumatológicas (a excepción de SS primario infantil), 
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patologías que produzcan inmunosupresión o patologías neoplásicas cuyo 

tratamiento sea radio o quimioterapia. 

2. Embarazadas. 

 

Procedimientos 

• Diagnóstico de PCRI: estuvo basado en criterios clínicos que incluyeron 

aumento de volumen parotídeo, presentación de al menos 2 episodios 

previos antes de los 16 años, duración de episodio agudo de 2 a 10 días y 

ausencia de enfermedad sistémica (diferente a síndrome de Sjögren 

primario). 

 

• Exámenes de laboratorio: Como consecuencia de la falta de consenso de 

la literatura mundial en relación los criterios diagnósticos para Síndrome de 

Sjögren en la población pediátrica, se consideró para el diagnóstico, valores 

alterados o fuera de la normalidad de los siguientes exámenes de 

laboratorio: factor reumatoide, ENA y ANA screening, a partir de una toma 

de 3 ml (tubo rojo)  de sangre periférica de la fosa cubital, mediante el 

método de tubo al vacío, y que fueron analizados en el laboratorio del 

hospital San Juan de Dios. Los pacientes que presentaron alteraciones en 

estos, fueron derivados al servicio de reumatología del HSJD para estudio 

de SS primario infantil. 

 

• Recolección de datos: Los datos fueron obtenidos mediante la revisión de 

los registros clínicos de los pacientes ingresados, tratados y controlados en 

el servicio de cirugía maxilofacial del hospital San Juan de Dios entre los 

años 2008 a septiembre de 2016. Ellos fueron atendidos por el tutor 

principal de la investigación, junto a sus coinvestigadores que, a la vez, 

fueron los tratantes de los pacientes. A los pacientes que cumplieron con 

los criterios de inclusión se les solicitó firmar asentimiento informado y el 

consentimiento informado por sus padres o tutores legales para así 

invitarlos a participar del estudio. Se les solicitó los exámenes de 
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laboratorio: hemograma, ANA y ENA screening y factor reumatoide. Los 

datos relevantes para el estudio fueron obtenidos a partir de la ficha clínica 

de los pacientes y de los informes de laboratorio de los exámenes que se 

solicitaron, mencionados previamente. Posteriormente, todos los datos 

fueron traspasados a una planilla Excel y fueron operacionalizados y 

codificados para convertirse en el instrumento de trabajo de estudio.  

 

• Aspectos éticos: Los padres o representantes legales de los pacientes 

que ingresaron al estudio debieron firmar el consentimiento informado 

(Anexo 1). El consentimiento informado fue realizado una vez que se 

determinó que el paciente cumplía con los criterios de inclusión del estudio 

y aceptó ser parte de este. Fue administrado y leído, en caso de ser 

necesario, por parte del investigador responsable y los coinvestigadores del 

proyecto. En el caso de que el paciente tenía más de 6 años de edad, debió 

firmar el asentimiento informado (Anexo 2), impartido por los investigadores 

de este estudio, en presencia de su apoderado. La identidad del paciente 

fue resguardada por un código de ingreso que asegura el anonimato de él y 

la confidencialidad de la información obtenida.  

 

• Análisis estadístico: Se realizó el análisis estadístico descriptivo de las 

variables, para ellos las variables cuantitativas se describieron mediante 

estadísticos de tendencia central y dispersión. Las variables cualitativas o 

categóricas se describieron mediante frecuencias absolutas y relativas. Los 

resultados fueron presentados mediante gráficos y tablas. 
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Resultados 
 

1. Caracterización clínica y epidemiológica de pacientes con PCRI: 

1.1. Pacientes diagnosticados con PCRI 

De acuerdo a los criterios de inclusión, la muestra estuvo constituida por 53 

pacientes con diagnóstico de PCRI (n=53).  donde 36 de ellos son del sexo 

masculino y 17, del sexo femenino. En el gráfico 1, se observa el porcentaje 

respectivo (para ambos sexos) de la muestra. 

 

 
Gráfico 1. Porcentaje de pacientes con PCRI por sexo. 
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1.2. Edad de inicio de los síntomas en pacientes con PCRI 

En la tabla 2 se observa la frecuencia de pacientes de acuerdo a la edad de inicio de 

los síntomas de PCRI, donde podemos ver que el 84,89 % de los pacientes tuvieron 

su inicio entre los 1 y los 5 años. La edad promedio fue de 3,86 ± 2,86 años (3,66 ± 

2,07 para el sexo masculino y 4,29 ± 4,13 para el sexo femenino). 

 

Tabla 2. Edad de inicio de los síntomas de PCRI. 

 

 

 

 

 
 

Edad de inicio 
en años 

Frecuencia 
absoluta 

Frecuencia 
relativa (%) 

Frecuencia relativa 
acumulada (%) 

1 11 20,75 20,75 

2 8 15,09 35,84 

3 8 15,09 50,93 

4 10 18,87 69,8 

5 8 15,09 84,89 

6 2 3,77 88,66 

7 1 1,89 90,55 

8 1 1,89 92,44 

10 1 1,89 94,33 

11 1 1,89 96,22 

12 1 1,89 98,11 

14 1 1,89 100 

Total 53 100 
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1.3. Edad a la primera consulta de los pacientes con PCRI 

En la tabla 3 se observa la frecuencia de pacientes con diagnóstico de PCRI, de 

acuerdo a la edad de la primera consulta (en años) al servicio de cirugía maxilofacial 

del Hospital San Juan de Dios. El promedio de edad fue de 5,49 ± 3,23 años 

(masculino: 5,33 ± 2,97 años y femenino: 5,82 ± 3,89 años). La mayor frecuencia 

(n=18) se encuentra entre los 3 y 4 años (33,96 % de los pacientes). 

 

Tabla 3. Edad a la primera consulta por PCRI. 

 

 

 

 

 

Edad primera 
consulta en años 

Frecuencia 
absoluta 

Frecuencia 
relativa (%) 

Frecuencia relativa 
acumulada (%) 

1 2 3,77 3,77 

2 6 11,32 15,09 

3 8 15,09 30,19 

4 10 18,87 49,06 

5 4 7,55 56,6 

6 7 13,21 69,81 

7 5 9,43 79,24 

8 3 5,66 84,9 

9 1 1,89 86,79 

10 3 5,66 92,45 

11 1 1,89 94,34 

12 1 1,89 96,23 

15 2 3,77 100 

Total 53 100 
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1.4. Mes de la primera consulta al servicio de cirugía maxilofacial del HSJD 

En el gráfico 2 se muestra la frecuencia de pacientes con diagnóstico de PCRI, de 

acuerdo al mes en que efectuaron su primera consulta al servicio de cirugía 

maxilofacial, en donde se observa que el mes de mayo presenta la frecuencia más 

alta (n=10) y el mes de septiembre, la más baja (n=1). 

 

 
Gráfico 2. Frecuencia de pacientes con PCRI de acuerdo al mes de primera 

consulta. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

0
2
4
6
8

10
12

Mes de la primera consulta



24 

 

1.5. Recurrencias al año de los episodios agudos de PCRI 

En la tabla 4, se divide la frecuencia de recurrencias en tres tramos (normal, alta y 

elevada), para ambos sexos. En el gráfico 3, se expone el número de recurrencias 

al año de episodios agudos de PCRI para ambos sexos. La mayor frecuencia de 

recurrencias para ambos sexos fue de 2. La media aritmética fue de 5,09 ± 4,44 

(5,36 ± 4,36 para el sexo masculino y 4,52 ± 4,66 para el sexo femenino). El 66 % 

de los pacientes presentó 1 a 4 recurrencias al año. Respecto a la mayor 

frecuencia, el 25 % de los pacientes de sexo masculino tuvo 2 recurrencias de 

parotiditis, en cambio, el 41,18 % de los pacientes de sexo femenino tuvo 2 

recurrencias. En el gráfico 4, se presenta un gráfico de dispersión del número de 

recurrencias según la edad de inicio de los síntomas en años. Los pacientes en 

que su edad de inicio se encuentra entre 1 y 5 años (n=7) presentaron las más 

altas recurrencias (mayores a 10).  

 

Tabla 4. Recurrencias al año.  

Intervalo de recurrencias Interpretación Cantidad de 
pacientes 

1 a 4 Normal 35 

5 a 9 Alta 10 

³ 10 Elevadas 8 
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Gráfico 3. Frecuencia de pacientes, de acuerdo al número de recurrencias al año y 

especificados por sexo. 

 

 
Gráfico 4. Número de recurrencias al año de acuerdo a la edad de inicio de los 

síntomas. 
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1.6. Antecedentes mórbidos personales de los pacientes con PCRI 

En el gráfico 5, se evidencia la presencia de antecedentes mórbidos personales en 

pacientes con PCRI, donde lo más frecuente son las enfermedades respiratorias 

altas (amigdalitis y otitis) y bajas (bronquitis obstructiva, bronconeumonia y asma). 

Lo más habitual fue la bronquitis obstructiva presente en 33 pacientes y las 

enfermedades respiratorias altas: 39 pacientes (amigdalitis con 30 pacientes y 

otitis con 9) 

 

 
Gráfico 5. Presencia de antecedentes mórbidos personales en pacientes con 

PCRI. 
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1.7. Antecedentes mórbidos familiares de los pacientes con PCRI 

En el gráfico 6 se observa la existencia de distintos antecedentes mórbidos en 

familiares directos de los pacientes que presentaron PCRI. Lo más común fue la 

hipertensión arterial (n=10), la diabetes mellitus (n=5) y la PCRI (n=4). 

 

 
Gráfico 6. Presencia de antecedentes mórbidos familiares en pacientes con PCRI. 
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1.8. Exámenes de laboratorio de los pacientes con PCRI 

Dentro de los resultados de los exámenes de laboratorio (gráfico 7), sólo 1 

presentó alteración en la velocidad de eritrosedimentación (VHS); 13, en el 

hemograma; 2, en el factor reumatoide; 2 presentaron alteración moderada (>20 y 

<60) y 2 alteración evidente (>60) en el recuento de anticuerpos antinucleares 

(ANA); y sólo 1 presentó alteración de los anticuerpos extraíbles del núcleo (ENA). 

 

 
Gráfico 7. Resultados de los exámenes de laboratorio en pacientes con PCRI 
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Las alteraciones detalladas del hemograma las podemos observar en la tabla 5. 

 

Tabla 5. Alteración en hemograma 

Paciente Hemograma [Valores de referencia] 
PCRI1 Leucopenia 3800 [4500-13500 mm3], neutropenia 1558 [2000-

6100 mm3] 

PCRI10 Neutrofilia 6936 [2000-6100], monocitosis 1020 [160-720 mm3] 

PCRI11 Linfocitosis relativa 56% [30-50 %] leucopenia 4400 [4500-

13500 mm3] 

PCRI14 Eosinofilia 495 [80-360 mm3] 

PCRI22 Eosinofilia 720 [80-360 mm3] 

PCRI32 Neutrófilos con Granulación Tóxica: escasos 

PCRI33 Anisocitosis y microcitosis leve 

PCRI35 Linfocitosis relativa 

PCRI39 Leucocitosis 10.76 [4,0-10,0] HCM 26,8 [27-33] 

PCRI43 Eritrocitos 5,28 [3,9-5,2] Hemoglobina 14,3 [11,0-13,8] 

PCRI44 Hemoglobina 14,2 [11,0-13,8] 

PCRI47 CHCM 31.4 [32 - 36] 

PCRI48 Hemoglobina 13.4 [14 - 18] 
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2. Caracterización clínica y epidemiológica de pacientes con exámenes de 
autoinmunidad alterados: 

De los 53 pacientes con PCRI, sólo 6 presentaron exámenes alterados de 

autoinmunidad (tabla 6) correspondiente al 11,32 % del total de los pacientes: tres 

del sexo masculino y tres para el sexo femenino.  

 

De ellos: dos mostraron alteración en factor reumatoide; dos alteración moderada 

y dos alteración evidente en ANA screening; y sólo uno en ENA screening (conteo 

de 22 UI/mL anti-Ro y 7 UI/mL anti-La). Este último presentó alteración en ANA y 

ENA screening simultáneamente. 

 

Un paciente mostró alteración de la velocidad de eritrosedimentación (VHS); y 

dos, alteración del hemograma: uno de ellos, leucopenia (datos mostrados en la 

tabla 5). 

 

Tabla 6. Pacientes con exámenes alterados de autoinmunidad (factor reumatoide, 

ANA y ENA screening) 

Código Sexo VHS Hemograma 
Factor 

Reumatoide 
ANA 

screening 
ENA 

screening 

PCRI11 Masculino Normal Alterado Alterado Normal Normal 

PCRI14 Masculino Normal Alterado Normal 

Alterado 

moderado Normal 

PCRI26 Femenino Normal Normal Alterado Normal Normal 

PCRI28 Femenino Alterado Normal Normal 

Alterado 

moderado Normal 

PCRI36 Femenino Normal Normal Normal 

Alterado 

evidente Normal 

PCRI53 Masculino Normal Normal Normal 

Alterado 

evidente Alterado 
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2.1. Edad de inicio de los síntomas de los pacientes con exámenes 
alterados 

 

El promedio de edad de inicio de los síntomas de parotiditis (tabla 7) fue de 5,16 ± 

3,71 años (4,66 ± 2,88 años para el sexo masculino y 5,66 ± 5,03 años para el sexo 

femenino), donde el 33,33 % de los pacientes (n=2), presentó su inicio a los 3 

años de edad. 

 

Tabla 7. Edad de inicio de los síntomas en años. 

Edad de inicio en 
años 

Frecuencia 
absoluta 

Frecuencia 
relativa 

Frecuencia relativa 
acumulada (%) 

1 1 16,67 16,67 

3 2 33,33 50 

5 1 16,67 66,67 

8 1 16,67 83,34 

11 1 16,67 100,01 

Total 6 100,01 
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2.2. Edad a la primera consulta de los pacientes con exámenes alterados 

El promedio de edad a la primera consulta en el servicio de cirugía máxilofacial 

(tabla 8) fue de 5,83 ± 3,71 años (5 ± 3,46 años para el sexo masculino y 6,66 ± 4,5 

años para el sexo femenino), donde el 33,33 % de los pacientes (n=2) tenía 3 años 

de edad a ese momento. 

 

Tabla 8. Edad a la primera consulta en años 

Edad a la 
primera consulta 

Frecuencia 
absoluta 

Frecuencia 
relativa 

Frecuencia relativa 
acumulada (%) 

2 1 16,67 16,67 

3 2 33,33 50 

7 1 16,67 66,67 

9 1 16,67 83,34 

11 1 16,67 100,01 

Total 6 100,01 
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2.3. Mes de la primera consulta de los pacientes con exámenes alterados 

En el gráfico 8, se muestra el mes de la primera consulta al servicio de cirugía 

maxilofacial de los pacientes con SS. 

 

 
Gráfico 8. Mes de la primera consulta al servicio de cirugía maxilofacial del 

hospital San Juan de Dios de los pacientes con exámenes alterados. 
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2.4. Número de recurrencias al año de los pacientes con exámenes 
alterados 

La media aritmética del número de recurrencias al año en los pacientes con 

alteración de factor reumatoide, ANA y ENA screening fue de 6 ± 4,85 episodios (9 

± 5,56 para el sexo masculino y 3 ± 1 para el sexo femenino). 

 

En el gráfico 9, se observa la cantidad de recurrencias al año de acuerdo a la edad 

de inicio de los síntomas. La más alta recurrencia fue de 15 episodios al año en un 

paciente en que su edad de inicio de los síntomas fue a los 3 años y presentó 

solamente alteración del factor reumatoide.  

 

 
Gráfico 9. Número de recurrencias al año de acuerdo a la edad de inicio de los 

síntomas. 
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2.5. Antecedentes mórbidos personales de los pacientes con exámenes 
alterados 

Del total de pacientes, sólo 5 relataron la presencia de antecedes mórbidos. Los 

resultados se muestran en el gráfico 10. 

 

 
Gráfico 10. Presencia de antecedentes mórbidos personales. 

 

 

2.6. Antecedentes mórbidos familiares de los pacientes con exámenes 
alterados 

 

Del total, sólo 1 relató la presencia de antecedentes mórbidos familiares, en donde 

fue mencionado hipertensión arterial y diabetes mellitus en familiares directos. 
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Discusión 
 

El objetivo del presente estudio fue realizar una caracterización clínica y 

epidemiológica de los pacientes con diagnóstico de parotiditis crónica recurrente 

infantil atendidos en el servicio de cirugía maxilofacial del centro de diagnóstico y 

tratamiento (CDT) del hospital San Juan de Dios (HSJD) entre el año 2008 y 

septiembre de 2016; y observar en ellos la alteración en factor reumatoide, ANA y 

ENA screening. 

 

En este estudio fueron diagnosticados 78 pacientes con PCRI, sin embargo, sólo 

53 cumplieron con los criterios de inclusión. De ellos, 36 (67,92 %) pertenecían al 

sexo masculino y 17 (32,08 %) al sexo femenino, en una proporción de 2,1:1, 

similar a lo relatado por “Ardekian y cols., 2013”, “Mikolajczak y cols, 2014” y 

“Schneider y cols., 2014”. Por otro lado, “Ramakrishna y cols., 2015” en su revisión 

sistemática relatan una proporción menor, 75:45 (1,6:1) a favor del sexo 

masculino. 

 

La edad promedio del inicio de los síntomas de PCRI fue de 3,86 años entre 

ambos sexos (3,66 años para el sexo masculino y 4,29 años para el femenino), lo 

que concuerda con los resultados de “Nahlieli y cols., 2004” para la edad promedio 

y en que los niños tienen un inicio más temprano que las niñas. Al respecto, en el 

estudio actual, la diferencia es de 0,63 años. Un 84,89 % de los pacientes tuvieron 

su inicio entre los 1 y los 5 años, mostrando un alza evidente a los 1 y a los 4 años 

(39,62 % de los pacientes). Esta información se contrasta con lo hallado por 

“Sitheeque y cols., 2007” donde la edad promedio fue de 6,73 años con un alza a 

los 6 y 10 años. 

 

La media aritmética de la edad de la primera consulta al servicio de cirugía 

maxilofacial fue de 5,49 años; y el tiempo entre la primera consulta y el inicio de 

los síntomas fue de 1,62 años en promedio en un rango que va desde los 0 a los 9 

años, en “Sitheeque y cols., 2007” se relata un intervalo entre los 3 meses a los 4 

años. La diferencia entre tan amplio rango puede deberse a múltiples factores: las 
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listas de espera de los servicios de salud públicos chilenos, no asistencia a las 

horas citadas, paciente presentó muy pocos episodios de recurrencias, o el 

paciente fue tratado antes, en otro complejo de salud. 

 

Un dato de interés es que los meses con mayor cantidad de consultas al servicio 

fueron marzo, abril, mayo y octubre; mostrando una mayor frecuencia en los 

meses de otoño. Este es un interesante dato, ya que este sería el primer estudio 

que reporta estacionalidad de esta condición (PCRI), como sí lo hace, por ejemplo, 

la parotiditis viral (fines de invierno a principios de primavera en Chile) [“Laval, 

2005”]; sin embargo, son necesario más estudios para confirmar esto. 

 

Respecto al número de recurrencias al año, la media aritmética fue de 5,09. Este 

valor es similar al documentado en la revisión de “Canzi y cols., 2013” que fue de 

5,5 al año. 66,04% de los pacientes presentaron entre una y cuatro recurrencias 

(35 pacientes), pero, la mayor frecuencia de recurrencias por año es dos (30,19 % 

de los pacientes). Existen, además, 18 pacientes con recurrencias altas y 

elevadas (> 5). Si esto lo asociamos con la edad de inicio de los síntomas, se 

observa que la mayor frecuencia de pacientes con recurrencias elevadas, vale 

decir, mayores o iguales a diez, se presenta cuando hay una edad de inicio menor 

a cinco años (7 pacientes), lo que se condice con lo observado por “Kolho y cols., 

2005”. 

 

La parotiditis crónica recurrente infantil es una entidad multifactorial. De acuerdo a 

este estudio, una infección ascendente desde la cavidad bucal podría sugerirse 

como factor causal, mas es necesario que se tome con cautela: en el presente 

estudio al analizar los antecedentes mórbidos personales, se observa que la 

mayoría de los pacientes presentó sólo infecciones respiratorias tanto del tracto 

superior como inferior (83 % de los pacientes) previos a los episodios de 

parotiditis. La mayor frecuencia (n=39) presentó infecciones respiratorias del tracto 

superior (amigdalitis y otitis) y 33, bronquitis obstructiva. De acuerdo a “Nahlieli y 

cols., 2004” esto se debe a que la deshidratación que ocurre en los niños con 

estas patologías, disminuye el flujo salival haciendo más probable que ocurra una 
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infección bacteriana ascendente a través del conducto parotídeo, causando la 

parotiditis. También, se evidencia que cuatro pacientes (7,54 %) tenían 

antecedentes de familiares directos con PCRI, entre ellos, dos hermanos que 

presentaron la misma condición. Por lo que se sugiere que se realicen estudios 

más minuciosos y observar si existe algún rol de factores genéticos en los 

pacientes con esta condición.  

 

Existe un patrón de herencia autosómica dominante con penetrancia incompleta 

asociado a la PCRI [Reid y cols., 1998]; no obstante, para concluir eso en el 

presente estudio, sería necesario una tipificación genotípica del grupo familiar. 

  

Por otro lado, “Canzi y cols., 2013” sugieren que debido a la falta de 

vascularización del conducto parotídeo se puede invalidar el sistema de drenaje 

propio de la glándula, reduciendo la excreción salival y gatillando un círculo vicioso 

inflamatorio (disminución del flujo, acumulación de debris, obstrucción, 

inflamación).  

 

En el estudio actual, se observó que un 11,32 % de los pacientes presentaba 

autoanticuerpos (FR, ANA y ENA). Esto condice con el estudio de “Roby y cols., 

2015” que evidenciaron que 16,6 % de los pacientes con PCRI presentaban 

alteración de ANA y ENA screening. La frecuencia de los resultados positivos para 

estos pacientes con PCRI puede sugerir que por lo menos hay una asociación con 

anormalidades inmunológicas temporales o persistentes. Además de estos 

resultados en estos exámenes de laboratorio, “Sitheeque y cols., 2007” y 

“Saarinen y cols., 2012”, concuerdan que es posible observar leucocitosis en un 

importante número de pacientes con PCRI (35,7 % y 27 %, respectivamente), 

además de una leve anemia. Aquí, entre las alteraciones halladas, podemos 

mencionar: VHS elevado en un paciente y alteración en el hemograma en el 

24,5% de los pacientes, tales como: neutropenia, neutrofilia, leucopenia, 

leucocitosis, linfocitosis, anemia, anisocitosis, microcitosis y hemoglobina elevada. 

Sin embargo, ninguno de estos pacientes presentaba otra patología además de 

las respiratorias mencionadas en anteriormente.  
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La presencia de antecedentes mórbidos familiares estuvo caracterizada por la 

presencia de hipertensión arterial (18,8 %) y diabetes mellitus (9,4 %). En Chile, la 

prevalencia de ambas patologías es bastante alta en la población adulta, lo que se 

condice con lo hallado en nuestro estudio. Según la “ENS, 2010”: la prevalencia es 

de 26,9 % para hipertensión arterial y 9,4 % para diabetes mellitus tipo 2. Son 

necesarios más estudios para ver si estas patologías, que comparten como 

factores de riesgo la herencia y la predisposición genética, pueden jugar un rol en 

la PCRI. 

  

La evidencia relata, que, aunque sea en un pequeño porcentaje, la parotiditis 

recurrente es una manifestación inicial del síndrome de Sjögren. “Gomes y cols., 

2015” relataron que un 30,7 % de sus pacientes la mostraron como manifestación 

inicial del SS y según “Zheng y cols., 2014” existe parotidomegalia en el 25-66 % 

de los pacientes con SS primario, por lo que siempre es necesario realizar un 

estudio de autoanticuerpos en estos pacientes [Baszis y cols., 2012].  

 

Debido a la falta de consenso a nivel mundial sobre el diagnóstico pediátrico de 

síndrome de Sjögren primario, para motivos de este estudio se consideró que los 

pacientes con alteración de exámenes de autoinmunidad: factor reumatoide, ANA 

y ENA screening; fuesen derivados para estudio de SS primario infantil dentro del 

mismo complejo hospitalario. Acorde al protocolo del servicio de reumatología 

pediátrica del HSJD, en ellos se realizan los siguientes exámenes 

complementarios para confirmar o descartar el diagnóstico: nuevo hemograma, 

FR, ANA, ENA, proteína reactiva C, VHS, cuantificación inmunoglobulinas, 

complemento C3 y C4, anti- DNA, cintigrama de glándulas salivales, eventual 

biopsia de glándulas salivales menores, Test de Schirmer.  
 

En población pediátrica, la literatura constata que los pacientes diagnosticados 

con SS primario, el 80 % presenta valores alterados de ANA, 70 % valores 

alterados de anticuerpos Ro/SSA, 30-70 % valores alterados de anticuerpos 

La/SSB. Sin embargo, la hipergammaglobulinemia y valores alterados de FR es 
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más frecuente en adultos [Alp y cols., 2011]. “Civilibal y cols., 2007” en su revisión 

muestran positividad para anti-SSA (74,4 %), anti-SSB (64,8 %), ANA (78,2 %) y 

FR (66,2 %) en los pacientes con SS primario. En el presente estudio, la muestra 

estuvo compuesta de 6 pacientes (11,32 % de los pacientes diagnosticados con 

PCRI), divididos en ambos sexos (3 para cada uno). De ellos: 1 paciente presentó 

alteración de factor reumatoide; 3, alteración de ANA screening; y 1, alteración en 

ANA y ENA screening (conteo de 22 UI/mL anti-Ro y 7 UI/mL anti-La) 

simultáneamente. Además, un paciente mostró leucopenia, que de acuerdo a 

“Flaitz, 2001” es el componente extraglandular de SS más frecuente en niños. 

Ningún paciente mostró hipergammaglobulinemia, disintiendo de “Baszis y cols., 

2012” y “Gomes y cols., 2015”.  

  

Conforme los criterios tomados de “Sá y cols., 2013” para niños propuestos por 

[Tucker, 2011] mencionados anteriormente: PCRI11 y PCRI28 cumplirían con 3 (4 

o más criterios sería SS primario): parotiditis; autoinmunidad; leucopenia y VHS 

elevados, respectivamente. PCRI14, PCRI26, PCRI36 y PCRI53 sólo presentan 2 

criterios. El paciente PCRI14 presenta eosinofilia. Si bien, este aumento de 

eosinófilos circulantes se relacionan con parásitos y alergias, no hay evidencia 

científica que relacione PCRI con eosinofilia. 

En el estudio actual, en los pacientes que mostraron alteración de los exámenes 

de autoinmunidad, la edad promedio de inicio de los síntomas fue de 5,17 años 

(mínimo 1 y máximo 11 años), con un alza a los 3 años (33,3 % de los pacientes). 

Esto discrepa de “Sá y cols., 2013”, quienes relataron que el inicio de SS era 

después de los 6 años de edad, a diferencia de la PCRI.  

 

Respecto a la edad de la primera consulta de los mismos pacientes, el promedio 

fue de 5,83 años (mínimo 1 y máximo 11 años). Con una evidente alza, al igual 

que el anterior, a los 3 años (33,3 %). El tiempo promedio entre la primera 

consulta y la edad de inicio fue de 0,6 años (0,3 para el sexo masculino y 1 año 

para el sexo femenino). El mes de la primera consulta no muestra una 

preponderancia por alguno, debido a la muestra tan baja de pacientes.  



41 

 

 

El promedio de recurrencias (de los pacientes con alteración en los exámenes) 

para ambos sexos fue de 6 episodios (9 para el sexo masculino y 3 para el sexo 

femenino). Sin embargo la más alta fue de 15 al año para un paciente. Respecto a 

la relación edad de inicio-número de recurrencias, tampoco existe un claro 

predominio por alguno.  Frente a los antecedentes mórbidos personales, 3 

pacientes presentaron amigdalitis y 4 bronquitis obstructiva. 

 

Este estudio, tendría implicancias importantes en el campo de la reumatología, 

para alertar un diagnóstico diferencial de SS primario frente a una posible PCRI a 

una edad temprana de consulta (1 a 6 años). Dando herramientas para comenzar 

un tratamiento oportuno de la enfermedad, antes que las complicaciones sean 

mayores. Por lo tanto, los pacientes atendidos en el servicio de Cirugía 

Maxilofacial del Hospital San Juan de Dios que presentan Parotiditis Crónica 

Recurrente Infantil al ser evaluados con exámenes de hemograma completo, VHS 

y autoinmunidad (FR, ANA y ENA) presentan una clara oportunidad para poder 

realizar un diagnóstico diferencial de un SS primario infantil en edades tempranas 

y así evitar una evolución de signos y síntomas que deterioran la calidad de vida 

de los pacientes.  

 

Nuestra investigación es una primera aproximación a una patología de muy baja 

frecuencia. No obstante, se requieren mayor cantidad de estudios, idealmente en 

otros centros de salud, para aumentar de esta manera el número de pacientes y 

así eliminar las limitaciones que puedan generarse por ubicación geográfica u 

otros que pueden influir en los resultados.  

 

Los resultados obtenidos en este estudio son bastante importantes para conocer 

la realidad de la población del Servicio de Salud Metropolitano Occidente y de esta 

forma crear planes de diagnóstico y tratamiento estandarizados para PCRI y evitar 

el subdiagnóstico de SS primario en la población pediátrica.  
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De la misma manera, sería bastante importante para futuras investigaciones 

descriptivas, crear un protocolo de atención frente a posteriores pacientes que 

ingresen al servicio de cirugía maxilofacial y así, que los datos que sean 

plasmados en el registro clínico sean estandarizados, y se presente información 

adicional como: glándula parótida afectada (derecha, izquierda o ambas), signos y 

síntomas principales, número de recurrencias posterior al tratamiento, etc. 
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Conclusiones 
 
El presente estudio mostró el perfil clínico y epidemiológico de la parotiditis crónica 

recurrente infantil y describió que existe una mayor frecuencia en hombres.  

 

Entre los 1 y 4 años de edad se hace evidente un acrecentamiento del inicio de los 

síntomas, para ambos sexos, y el tiempo entre estos y la primera consulta está en 

rango que va desde los 0 a los 9 años.  

 

Se muestra estacionalidad (en otoño) para el diagnóstico de PCRI en el HSJD. 

 

El número de recurrencias al año fue de 5,09, y en la mayoría de los pacientes va 

de un rango entre una a cuatro recurrencias. La mayor frecuencia de recurrencias 

elevadas se presenta cuando hay una edad de inicio menor a cinco años. 

 

Existe una alta frecuencia de patologías respiratorias del tracto superior asociadas 

a la PCRI, lo que podría relacionarse a la etiopatogenia de la enfermedad.  

 

El 11,32 % de los pacientes diagnosticados con PCRI mostraron alteración en los 

exámenes en autoinmunidad, siendo sugerente realizar un estudio más acabado 

para confirmar o descartar el diagnóstico de SS primario infantil. 
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Anexos y apéndices 

Anexo 1: Consentimiento informado 
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Anexo 2: Asentimiento informado 
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Anexo 3: Acta de aprobación del protocolo de investigación 
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