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Resumo
As glândulas salivares podem ser acometidas por processos infecciosos resultando em aumento volumétrico, dor e redução da secreção de seus 
produtos (saliva, muco e proteínas). A etiologia dessas infecções é ampla, sendo muitas vezes associadas às bactérias e aos vírus. Pacientes com 
o vírus da imunodeficiência humana (HIV) possuem uma deficiência não apenas imunológica, mas também da função salivar que predispõe 
à infecção por microrganismos oportunistas. As principais doenças associadas nesses pacientes são: sialoadenites bacterianas, sialoadenites 
virais, doença de glândula salivar associada ao HIV e cisto linfoepitelial. Os microrganismos envolvidos na maioria das lesões glandulares são 
estreptococos e bacilos gram negativos aeróbios e anaeróbios facultativos e os vírus da família herpesvirus (citomegalovírus e Epstein-Barr).
Palavras chaves: Glândula salivar. HIV. Infecção. Microbiota.

Abstract
The salivary glands can be affected by infectious processes resulting in increased enlargment, pain and reduced secretion of its products 
(saliva, mucus and proteins). The etiology of these infections is wide and often associated with bacteria and viruses. Patients with human 
immunodeficiency virus (HIV) have a disability not only immune, but also of salivary function that predisposes to opportunistic infections by 
microorganisms. The main diseases associated with these patients are: bacterial sialoadenitis, viral sialoadenitis, HIV-associated salivary 
gland disease and lymphoepithelial cyst. The microorganisms involved in most of the glandular injuries are Streptococci, Gram-negative 
aerobic and anaerobic facultative bacilli and the herpesviruses family (cytomegalovirus and Epstein-Barr).
Keywords: Salivary gland. HIV. Infection. Microbiota.

1 Introdução

As glândulas salivares (GS) são formadas por tecidos 
de origem ectodérmica e têm como função a produção de 
saliva. A saliva desempenha inúmeras funções na cavidade 
oral, dentre elas destaca-se a atividade antimicrobiana, 
inibindo o crescimento de microrganismos patogênicos. As 
GS são formadas por um sistema de ácinos e ductos que, 
respectivamente, sintetizam os componentes da saliva e os 
excretam à cavidade oral1. Quando ocorre um desequilíbrio da 
microbiota anfibiôntica e há o predomínio de microrganismos 
oportunistas ou em situações de deficiência imunológica do 
paciente, o sistema de ductos pode servir de entrada para 
microrganismos que podem causar infecção nas glândulas 
salivares2.

Dentre as condições que causam a deficiência imunológica 
destaca-se a Síndrome da Imunodeficiência Adquirida (AIDS), 
que teve seus primeiros relatos no início da década de oitenta, 
e possui como agente etiológico o vírus da imunodeficiência 

humana (do inglês Human Immunodeficiency Virus - HIV). 
O efeito dos vírus nas células dos hospedeiros são diversos, 
podendo causar infecções líticas, infecções persistentes 
(crônicas, latentes), transformação de células normais em 
células tumorigênicas e indução de interferons3-5.

O HIV possui um tropismo por células que expressam em 
sua membrana receptores CD4+, principalmente linfócitos T 
auxiliares. Com a redução dos níveis de linfócitos circulantes, 
infecções oportunistas causadas pelos mais diversos tipos de 
microrganismos podem acometer os  indivíduos soropositivos, 
causando inclusive infecções em GS5,6.

Na sua maioria, as infecções em GS são causadas por 
bactérias e vírus, e em menor escala, por protozoários 
e fungos. Clinicamente aparecem como um aumento 
volumétrico, com sintomatologia variável, desde dor a trismo2. 
As principais bactérias que causam estas desordens são 
estreptococos e bacilos gram negativos aeróbios e anaeróbios 
facultativos (Escherichia coli, Serratia, Pseudomonas 
e Klebsiella spp.), bacilos e cocos anaeróbios estritos, 
principalmente Porphyromonas, Prevotella, Fusobacterium e 
Peptostreptococcus7-12.

Dentre as infecções virais, poucos estudos tentam 
relacionar a presença de vírus epidermotrópicos, como 
Epstein-barr, citomegalovírus, HIV e o desenvolvimento de 
infecções em glândulas salivares. Com relação aos fungos 
e protozoários, os principais microrganismos relatados que 
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estão relacionados às infecções de GS são, respectivamente, 
Candida spp e Aspergillus; e Trichomonas tenax12-13.

O objetivo deste artigo é realizar uma revisão não 
sistemática da literatura nas bases de dados (Pubmed e Scopus, 
sem determinar período) sobre os principais microrganismos 
associados às infecções nas glândulas salivares de pacientes 
HIV+. 

2 Revisão da Literatura

Os processos inflamatórios que envolvem as glândulas 
salivares têm muitas causas, dentre elas a infecciosa. Fatores 
locais e sistêmicos influenciam o desenvolvimento destas 
infecções. A mudança na composição e qualidade da saliva 
secretada, as alterações morfológicas dos ductos salivares 
e, ainda, as alterações do sistema imune do hospedeiro são 
fatores relacionados às infecções em glândulas salivares8,14.

Os microrganismos penetram pelo ducto salivar e entram 
em contato íntimo com a glândula, levando à infecção.  A 
infecção produzida nas glândulas salivares causa aumento 
volumétrico, dor, trismo e função salivar deficiente, podendo 
levar à xerostomia. As infecções podem ser ocasionadas por 
bactérias, vírus, fungos ou protozoários2,8.

As infecções de glândulas salivares produzidas por 
bactérias e vírus são muito mais frequentes que as produzidas 
por fungos e protozoários. As glândulas mais comumente 
afetadas são a parótida, submandibular e sublingual. As 
infecções em glândulas salivares menores são raras10, 12,15.

As infecções agudas são caracterizadas por uma resposta 
inflamatória neutrofílica, resultando normalmente na formação 
de um abscesso. O abscesso é a coleção localizada de bactérias 
e seus produtos, juntamente com células inflamatórias, 
produtos da destruição tecidual, proteínas do soro e outros 
materiais orgânicos. Uma vez que a infecção tenha penetrado 
no tecido mole, pode percorrer camadas de tecido conjuntivo 
ocasionando a destruição local. Se um abscesso não for 
tratado, as bactérias poderão entrar na corrente sanguínea e se 
multiplicarem causando septicemia2,9.

As infecções bacterianas agudas supurativas surgem 
devido ao avanço das bactérias para as glândulas salivares 
com obstrução dos ductos salivares e interrupção da produção 
de saliva. Estas infecções são caracterizadas pela presença de 
dor intensa e edema, associado à limitação de abertura da boca 
e aumento da temperatura corporal. As principais bactérias 
envolvidas nestes processos são: Staphylococcus aureus, 
Haemophillus e anaeróbios estritos como Porphyromonas, 
Prevotella, Fusobacterium e Peptostreptococcus2,8,9.

As infecções crônicas podem ocorrer devido à persistência 
de microrganismos, a uma exposição prolongada a agentes 
potencialmente tóxicos ou mesmo a mecanismos auto-imunes. 
Estas infecções são caracterizadas pela infiltração de células 
mononucleares, destruição tecidual, angiogênese e fibrose2,9.

As infecções crônicas de glândula salivar são difíceis 
de serem estudadas, devido ao procedimento utilizado 

para obter as amostras da glândula afetada, como o uso de 
cateteres8. Muitas vezes a amostra pode vir contaminada por 
microrganismos anfiobiontes da cavidade oral que não estão 
envolvidos no processo infeccioso em si. O material pode ser 
coletado através de massagem da glândula e estimulação do 
fluxo pelo orifício ductal, mas mesmo assim há a possibilidade 
de contaminação do conteúdo com os microrganismos 
residentes na boca8,12.

Os estudos iniciais relacionados com a etiologia das 
infecções bacterianas crônicas de glândula salivar relatam o 
Staphylococcus como principal gênero bacteriano envolvido 
nas mesmas. Entretanto, é importante destacar que estes 
estudos foram realizados antes da utilização de luvas 
estéreis, o que implica na existência de falhas na detecção 
dos verdadeiros microrganismos implicados na etiologia da 
doença12. Estudos recentes usam técnicas mais apropriadas 
para a coleta de amostras, no intuito de se evitar a contaminação 
com a microbiota das mãos. Este procedimento proporcionou 
uma melhora dos resultados obtidos, sendo o Staphylococcus 
não mais considerado como o gênero mais prevalente. 
Atualmente, os principais microrganismos identificados são: 
estreptococos e bacilos gram negativos aeróbios e anaeróbios 
facultativos (Escherichia coli, Serratia, Pseudomonas 
e Klebsiella spp.); e bacilos e cocos anaeróbios estritos, 
principalmente Porphyromonas, Prevotella, Fusobacterium e 
Peptostreptococcus2,8.

As infecções crônicas de glândula salivar associadas a 
bactérias gram negativas aeróbias e anaeróbias facultativas 
tendem a se manifestar principalmente em pacientes 
sistemicamente comprometidos e aqueles que possuem esses 
microrganismos como parte da sua microbiota oral. Pacientes 
sistemicamente comprometidos são aqueles que em virtude 
de sua condição médica ou do tratamento realizado ficam 
vulneráveis a infecções ou complicações sérias. Dentre as 
condições médicas, destacam-se as desordens imunológicas, 
sendo a AIDS uma das principais doenças que podem levar ao 
desenvolvimento de infecções oportunistas, inclusive aquelas 
que acometem as GS2,10,16.

A AIDS foi descrita pela primeira vez em meados de 1981, 
nos Estados Unidos da América (EUA), com a identificação 
de casos que possuíam certa semelhança quanto aos quadros 
clínicos observados e, até mesmo, a frequência de alguns não 
muito comuns aos indivíduos daquela idade, em grande parte 
adultos jovens, como o sarcoma de Kaposi (mais frequente 
em indivíduos idosos), pneumonia por Pneumocystis carinii e 
a debilidade do sistema imunológico. O agente etiológico da 
AIDS, o vírus da imunodeficiência humana, possui tropismo 
por células da linhagem linfocitária que expressam em 
suas membranas receptores CD4, principalmente linfócitos 
T auxiliares, como também as que pertencem à linhagem 
monocítico-macrofágica, incluindo a microglia do sistema 
nervoso central, as células dentríticas foliculares dos linfonodos 
e as células de Langerhans da pele. O parasitismo intracelular 
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obrigatório nessas células explica em grande parte a diminuição 
da resposta imunológica do indivíduo frente à ação de agentes 
microbianos, ocasionando, assim, a manifestação de condições 
oportunistas. Essas, por sua vez, podem ser provocadas por 
vírus (citomegalovirose, herpes simples, leucoencefalia 
multifocal progressiva), bactérias (micobacterioses, 
pneumonias, salmonelose), fungos (pneumocistose, candidíase, 
criptococose e histoplasmose) e protozoários (toxoplasmose, 
criptosporidiose e isosporíase)5, 7,10.

A infecção pelo HIV é um dos maiores problemas mundiais 
na área da saúde que afeta indistintamente toda a população. 
As lesões orais que estão associadas com esta doença são 
importantes, pois afetam a qualidade de vida do indivíduo e 
funcionam como marcador de progressão da doença e do estado 
imunológico do paciente. A mucosa oral funciona como uma 
barreira física e contêm numerosas células imunológicas que 
previnem a invasão de microrganismos patogênicos. Quando 
estes mecanismos são insuficientes, ocorre a progressão e 
desenvolvimento de doenças como candidíase, sarcoma de 
Kaposi, lesões linfoproliferativas e doenças nas glândulas 
salivares associadas ao vírus5, 17.  

A infecção pelo HIV leva a gradual deterioração do sistema 
imune. Com a progressão da doença, o efeito deletério do 
vírus leva ao aparecimento de infecções oportunistas e outras 
doenças, dentre elas as manifestações orais do HIV (MOH). A 
candidíase oral e a leucoplasia pilosa são as mais frequentes 
manifestações orais da doença. O risco de desenvolver estas 
MOH está significativamente correlacionado com a contagem 
dos linfócitos CD4, a carga viral e à falta de terapia anti-
retroviral18-20.

Indivíduos HIV+ têm redução significativa do fluxo salivar, 
o que muitas vezes pode ser considerado uma manifestação 
inicial da doença. Adicionalmente, a infecção pelo HIV pode 
ocasionar aumento volumétrico das glândulas salivares, o 
que ocasiona uma função secretória reduzida, associada 
à alteração da composição salivar. As glândulas salivares 
são rodeadas por tecido linfóide, plasmócitos, linfócitos e 
células apresentadoras de antígenos e funcionam como sítios 
indutores e efetivos para a iniciação da resposta imune contra 
as principais doenças associadas, como as sialoadenites 
bacterianas, sialoadenites virais, doença de glândula salivar 
associada ao HIV e cisto linfoepitelial10, 14,21.

As sialoadenites são as infecções que acometem as 
glândulas salivares e podem ser ocasionadas por bactérias, 
vírus e fungos, causando aumento volumétrico e dor8, 9. Podem 
ser subdivididas em agudas e crônicas. As sialoadenites 
bacterianas são mais agressivas quando o estado imune do 
hospedeiro está comprometido e há diminuição do fluxo 
salivar. Muitos estudos têm enfatizado a presença de uma 
infecção anterior por um vírus no parênquima glandular. A 
infecção bacteriana pode acontecer pelos ductos salivares 
(infecção retrógrada) ou por sangue e linfa. Os principais tipos 
de sialoadenites baterianas são: parotidite aguda supurativa, 

causada na maioria por cocos gram positivos; sialoadenite 
aguda cirúrgica (pós-operatória), causada principalmente 
por Staphylococcus aureus; parotidite bacteriana recidivante, 
que em grande parte é causada por S. aureus, Streptococcus 
pneumoniae e outros estreptococos alfa-hemolíticos; 
sialoadenite recidivante do adulto e sialoadenite tuberculosa, 
que é muito pouco comum8, 9,12.

As infecções salivares podem ser causadas por diminuição 
do fluxo salivar e podem ainda ter como consequência a 
xerostomia. Pacientes xerostômicos apresentam mudanças 
significativas na microbiota anfibiôntica da boca. 
Estudos recentes têm demonstrado que estes pacientes 
possuem número reduzido de Micrococcus, Veillonella e 
Streptococcus salivarius, embora haja aumento de Candida e 
Staphylococcus9,12.

A infecção bacteriana não ocorre quando a produção de 
saliva é normal, quando ocorre a eliminação do microrganismo 
pelo ducto salivar ou quando as substâncias antimicrobianas 
(lisozima, lactoferrina e sialoperoxidase) da saliva conseguem 
eliminar o agente agressor12, 22,23.

As glândulas salivares podem também estar infectadas por 
vírus, as sialoadenites virais. As partículas virais que infectam 
com maior frequência são: paramixovirus, o mais comum; 
citomegalovirus (CMV), herpesvirus (HHV), vírus coxsackie 
e vírus parainfluenza2,24.

Existem 8 bem reconhecidos tipos de herpesvirus humano: 
herpes simples do tipo 1 (HSV-1), herpes simples 2 (HHV-
2), varicela zoster virus (VZV), Epstein-Barr vírus (EBV), 
citomegalovírus (CMV), herpesvirus 6 (HHV-6), herpesvirus 
7 (HHV-7) e herpesvirus 8 (HHV-8)25.

A sialoadenite causada por citomegalovírus pode ser 
vista em pessoas de qualquer idade, sendo mais comum 
em pacientes imunossuprimidos. Este agente infeccioso é 
relativamente frequente na saliva de pessoas infectadas com o 
HIV. Muitos autores têm sugerido que vírus epidermotrópicos 
como citomegalovírus (CMV), Epstein-barr (EBV) e HIV 
podem participar no desenvolvimento de lesões glandulares. 
No entanto, estas hipóteses não foram ainda cientificamente 
comprovadas26.

O CMV também conhecido como herpesvirus 5 (HHV-
5) é um vírus DNA que é encontrado em 90% das amostras 
sanguíneas de pacientes imunocomprometidos. Existem 
poucos estudos que examinam o papel do CMV em lesões 
glandulares. Yen et al27 analisaram 13 amostras de tecido 
da parótida normal e 15 amostras em lesões glandulares e 
encontrou pela polymerase chain reaction (PCR) fragmentos 
de DNA do CMV em 3 de 13 (23,07%) amostras normais e 
3 de 15 com lesões (20%). Os autores não encontraram uma 
associação estatística significativa entre estes dois grupos.

O EBV, também conhecido como herpesvirus 4 (HHV-4), 
é um vírus DNA amplamente distribuído entre a população 
adulta mundial. É transmitido pela saliva, linfócitos B e 
células epiteliais infectadas. É relacionado com diversos 
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tumores como carcinoma nasofaringeal e linfomas, sendo 
pouco entendido seu papel no cisto linfoepitelial benigno 
(CLB). Yen et al27 analisando 13 amostras de tecido parotídeo 
normal e 15 com lesão glandular, não encontraram DNA do 
EBV nas amostras normais e em 5 de 15 (33,33%) amostras 
com lesões foi identificado o vírus. Os autores concluíram que 
o EBV é mais frequente em CLB, quando comparado com 
tecido normal. 

Outra patologia encontrada em pacientes 
imunocomprometidos pelo HIV é a doença da glândula 
salivar associada ao HIV (DSG-HIV). Esta é caracterizada 
pela persistente linfocitose de CD8 e infiltração linfocítica 
das glândulas salivares em pacientes infectados pelo 
vírus10. Estudos imuno-histoquímicos têm sido relacionados 
para caracterizar a natureza desta infiltração linfocítica. 
Adicionalmente, a análise por microscopia eletrônica tem 
revelado a presença de estruturas virais nas células epiteliais 
multinucleadas dos ductos salivares. Poucos estudos têm sido 
direcionados à associação viral em DSG-HIV28. Mc Arthur 
et al29 não encontraram imunoreatividade para CMV nos 27 
casos de pacientes HIV positivos. Rivera et al28 estudando 
7 pacientes portadores do vírus HIV e com DSG-HIV 
encontraram positividade para proteína latente da membrana 
(LMP-EBV), enquanto que para CMV foi negativo. A 
imunoreatividade para EBV foi identificada nas células do 
epitélio ductal (sete dos sete casos), linfócitos (seis dos sete 
casos) e células acinares (um caso apenas).

Os cistos linfoepiteliais benignos (CLB) são reconhecidos 
por causarem aumento de volume da glândula parótida em 
pacientes infectados pelo HIV nos estágios mais iniciais da 
doença e são encontrados em cerca de 3 a 6% dos pacientes 
HIV+10,26. Embora sua patogênese permaneça incerta, 
suspeita-se que o tecido linfóide hiperplásico nos linfonodos 
intra-parotídeos causem obstrução de pequenos ductos 
parotídeos, com subsequente dilatação cística e metaplasia 
escamosa27. Yen et al27 sugerem que o CMV e o HHV-
8  não têm participação na patogênese do CLB; entretanto, 
consideram o EBV como um possível agente etiológico.

3 Considerações Finais

Como a função das glândulas salivares nos pacientes 
com AIDS se encontra comprometida, há pouca produção 
de saliva e alteração na sua composição. Isso possibilita a 
instalação de microrganismos oportunistas, aumentando a 
susceptibilidade de infecções orais secundárias. Diversos 
agentes etiológicos podem estar associados com as infecções 
de GS. Dentre as bactérias destacam-se Staphylococcus aureus 
e Haemophillus e anaeróbios estritos como Porphyromonas, 
Prevotella, Fusobacterium e Peptostreptococcus para 
infecções agudas. No tocante às infecções crônicas há um 
predomínio de Escherichia coli, Serratia, Pseudomonas 
e Klebsiella spp e bacilos e cocos anaeróbios estritos, 
principalmente Porphyromonas, Prevotella, Fusobacterium 

e Peptostreptococcus. A maior quantidade de procariontes 
nas infecções de GS pode estar relacionada ao fato de que 
pacientes soropositivos apresentam uma redução do fluxo 
salivar, associado à  imunossupressão causada pelo vírus 
HIV, que contribui para uma diminuição da atividade anti-
microbiana. Embora estes microrganismos já estejam bem 
relacionados com estas infecções, alguns vírus como HHV-8 e 
o CMV, protozoários (Trichomonas tenax), e fungos (Candida 
spp e Aspergillus) necessitam de maiores investigações pelos 
pesquisadores, pois seus papéis na etiopatogênese ainda são 
incertos.
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