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La parotiditis postanestésica es una entidad
poco conocida, relacionada con procedimientos
anestésicos pero descrita ante cualquier situa-
ción que motiva una manipulación de la cavidad
orofaríngea. Su mecanismo fisiopatológico no
está bien definido aunque podría ser de origen
multifactorial.

Se presenta el caso de un varón que ingresó
para control postoperatorio de exéresis de tumor
cerebral y que tras una traqueotomía realizada de
forma rutinaria presenta una inflamación a nivel
preauricular y submaxilar. La coincidencia con la
realización de traqueotomía nos obligó a plante-
arnos el diagnóstico diferencial con las complica-
ciones asociadas a dicho acto quirúrgico.

La parotiditis postanestésica, aun tratándose
de una complicación poco frecuente y sin tras-
cendencia clínica, debe tenerse en cuenta ante la
aparición de edema facial tras cualquier manipu-
lación de la cavidad orofaríngea.
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ACUTE PAROTIDITIS AFTER TRACHEOSTOMY
IN INTENSIVE CARE

Post-anesthesic parotiditis is a little known
entity related with anesthesic procedures but de-
scribed in any situation that motivates manipula-
tion of the oropharyngeal cavity. Its physiopatho-

logical mechanism is not well-defined, although
it could have a multifactorial origin. 

A case of a male who was admitted for post-
operative control of brain tumor exeresis and
who had preauricular and submaxillary inflam-
mation after a routinely performed tracheostomy
is presented. Coincidence with the performing of
a tracheostomy required us to propose the dif-
ferential diagnosis with the complications asso-
ciated to said surgical act. 

Post-anesthesic parotiditis, even though it is a
rare complication and has no clinical signifi-
cance, should be kept in mind when there is fa-
cial edema after any manipulation of the oropha-
ryngeal cavity.
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INTRODUCCIÓN

La inflamación aguda de la glándula parótida tras
una anestesia general es una complicación infre-
cuente y transitoria. Actualmente no se conoce con
exactitud cuál puede ser su etiología, aunque los ca-
sos descritos en la literatura tienen en común la ma-
nipulación de la cavidad orofaríngea en relación con
las maniobras de intubación y procedimientos anes-
tésicos en general1,2. La justificación de nuestro tra-
bajo se basa en que es una entidad poco frecuente,
siendo aún más raros los casos documentados de pa-
rotiditis transitoria en el contexto del paciente de
cuidados intensivos.

A continuación describimos el caso de un pacien-
te que desarrolló una parotidis aguda tras la realiza-
ción de una traqueotomía quirúrgica reglada estando
previamente intubado y sedoanalgesiado de forma
continua.
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CASO CLÍNICO

Paciente de 70 años que se intervino de forma
programada de un proceso expansivo extraaxial en
fosa craneal posterior con efecto masa sobre el he-
misferio cerebeloso izquierdo (según estudio anato-
mopatológico, meningioma meningoteliomatoso
grado I), con colapso del cuarto ventrículo sin hidro-
cefalia. El paciente ingresó en la Unidad de Cuida-
dos Intensivos (UCI) para control postoperatorio. Al
5.º día se extubó aunque existía una tetraparesia
marcada con mínima movilidad de la extremidad in-
ferior derecha. El día 13.º de evolución tuvo que ser
nuevamente intubado por mal manejo de secrecio-
nes. El paciente estaba sedado con midazolam en
perfusión continua 0,3 mg/kg/h y analgesiado con
morfina 2 mg/h. El 16.º día se realizó traqueotomía
quirúrgica reglada para proteger la vía aérea supe-
rior. El paciente se colocó en decúbito supino y el
cuello en hiperextensión. Durante la intervención se
administró una dosis adicional de midazolam 30 mg,
fentanilo 0,15 mg y rocuronio 50 mg. Sin inciden-
cias durante el acto quirúrgico, que duró 45 minutos.
Se realizó laringoscopia directa para limpieza de se-
creciones y retirada del tubo endotraqueal. No se
produjeron manipulaciones laboriosas por vía aérea
difícil ni aumento de presión en vía aérea por desa-
daptación o secreciones durante la maniobra.

A partir de las 4-6 horas de la intervención se ob-
servó un progresivo edema facial bilateral en área
preauricular extendida al ángulo de las ramas mandi-
bulares y zona submaxilar. Ante la sospecha inicial
de una complicación secundaria a la traqueotomía se
realizó una revisión de la zona peritraqueostoma sin
apreciarse enfisema subcutáneo ni desarrollo de he-
matomas. A la palpación existía una zona indurada,
no adherida a planos profundos y sin crepitación.
Tras descartar un problema directamente relaciona-
do con el acto quirúrgico pensamos en un problema
de retorno venoso, por lo que se modificó la suje-
ción de cánula de traqueotomía y se retiró la vía ve-
nosa yugular sin evidenciarse mejoría. El edema al-

canzó su máximo a las 24 horas. A las 48 horas el
edema se limita en ambas zonas preauriculares pre-
dominantemente en lado izquierdo (fig. 1) y es
cuando centramos el problema sobre glándulas sali-
vares. No se observó salida de material purulento a
través del conducto de Stenon ni signos de amigdali-
tis. A las 72 horas del inicio del proceso se realizó
tomografía axial computarizada (TAC) craneal
(como control postoperatorio de exéresis de tumor
cerebral) que evidenció un aumento de partes blan-
das en glándula parotídea izquierda (fig. 2).

La determinación seriada de amilasemia demos-
tró aumento de las cifras en la primera determina-
ción (a las 48 horas del problema con 183 U/l) sin
llegar a duplicar los valores de referencia (entre 40-
140 U/l en nuestro laboratorio); segunda y tercera
determinación (72 y 96 horas) con valores altos pero
dentro del rango (135 y 110 U/l).

La evolución fue una recuperación total del cua-
dro al 6.º día, sin precisar tratamiento específico.

El paciente, tras mejoría progresiva que permitió
desconexión de ventilación mecánica, presentó nue-
vo deterioro respiratorio secundario a infección no-
socomial con inestabilidad hemodinámica fallecien-
do al 48.º día de su ingreso.

DISCUSIÓN

La primera referencia bibliográfica de la que dis-
ponemos de inflamación aguda de glándulas saliva-
res tras manipulación de cavidad oral fue descrita
por Blackford3 en 1944 tras realizar una broncosco-
pia rígida. El paciente presentó una inflamación
aguda de la glándula parótida y submaxilar. No fue
hasta 1968 que Attas et al1 describieron una paroti-
ditis aguda asociada a un procedimiento anestésico
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Figura 1. Edema de partes blandas en región preauricular y sub-
maxilar de predominio izquierdo tras traqueotomía.

Figura 2. Tomografía axial computarizada cervical en la que se
observa un edema unilateral de la glándula parótida.



y posteriormente Reilly2 acuñó el término anglosa-
jón anesthesia mumps. La parotiditis anestésica es
una inflamación uni o bilateral de las glándulas sali-
vares mayores (parótida, submaxilar y sublingual)
que puede aparecer durante la inducción anestésica4,
el mantenimiento o en las siguientes horas del pos-
toperatorio5.

La glándula parótida es la más afectada, aunque
pueden inflamarse el resto de glándulas. Las mani-
festaciones clínicas pueden variar desde un malestar
y ligera tumefacción de la parótida hasta una infla-
mación con obstrucción de la vía aérea4.

En nuestro caso, la inflamación afectó inicial-
mente a las glándulas parotídeas y submaxilares
pero sin expresión sintomática, ya que el paciente se
hallaba bajo los efectos de sedoanalgesia y con vía
aérea asegurada por traqueotomía.

Aunque se denomina parotiditis postanestésica,
en todos los casos se produce una manipulación de
la cavidad orofaríngea con diferentes procedimien-
tos, como son broncoscopios3, endoscopias rígidas6,
fibrogastroscopias7,8, mascarillas laríngeas9 o exclu-
sivamente tras intubación orotraqueal1,2, que desen-
cadenan la inflamación de las glándulas.

Desde el punto de vista de la afectación glandular
salivar, el diagnóstico diferencial debe hacerse con
la parotiditis epidémica producida por un paramyxo-
virus tras un período de incubación de 3 semanas.
La parotiditis bacteriana produce supuración a tra-
vés del conducto de Stenon y signos de infección,
pudiendo incluso producir una obstrucción de la vía
aérea superior10.

Actualmente se desconoce con claridad cuál pue-
de ser la etiología, aunque puede ser multifactorial.
Los fármacos utilizados durante la inducción anesté-
sica, como los narcóticos y la atropina, producen
constricción de los conductos de drenaje y asociado
a una inhibición anticolinérgica podría desencadenar
el proceso5. En nuestro caso el paciente estaba pre-
viamente sedoanalgesiado y únicamente se añadió
un relajante muscular. La manipulación de la orofa-
ringe y la tráquea pueden motivar una estimulación
del sistema parasimpático y producir un fenómeno
de hiperemia, vasodilatación e inflamación de la
glándula1,11.

A diferencia de los casos descritos en la biblio-
grafía, el paciente previamente estaba intubado y la
inflamación glandular se produjo tras un nuevo pro-
cedimiento como es una traqueotomía. Un mecanis-
mo traumático en manipulaciones laboriosas de la
vía aérea o simplemente la oclusión directa sobre los
orificios de salida de las glándulas también podrían
explicar este proceso12.

Nosotros creemos que la manipulación que sufrió
el paciente con el laringoscopio al movilizar el tubo
endotraqueal, que no fue mayor que la empleada en
su anterior intubación orotraqueal reglada, y la posi-
ción de la cabeza durante el procedimiento pudieron
desencadenar todo el proceso.

En los pacientes ingresados en UCI sometidos a
traqueotomía13,14 (ya sea quirúrgica o percutánea), la
aparición postoperatoria de aumento de partes blan-

das en la zona anatómica correspondiente a las glán-
dulas salivares nos obliga a realizar un diagnóstico
diferencial (tabla 1) con procesos derivados directa-
mente de la técnica15 (hematoma, enfisema o infec-
ción), de la sujeción de la cánula de traqueotomía
(dificultad de retorno venoso y compresión de caté-
ter venoso) y también, como añadimos en nuestro
caso, de la manipulación de la cavidad orofaríngea
(parotiditis postanestésica).

Aunque es un proceso benigno, sin trascendencia
clínica, que no precisa de tratamiento y con recupe-
ración total a los pocos días, es importante conocer
esta entidad para evitar exploraciones complementa-
rias y ansiedad al equipo médico responsable y fa-
miliares.

Como conclusión final podemos afirmar que la
inflamación aguda y transitoria de las glándulas sali-
vares debe tenerse en cuenta ante la aparición de
edema en zona parotídea, tras realizarse una mani-
pulación de la cavidad orofaríngea.
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Alteración mecánica del retorno venoso
Sujeción de la vía aérea artificial
Compresión vía venosa yugular

Enfisema subcutáneo
Hematoma cervical postoperatorio
Infección tejidos peritraqueostoma (celulitis) 
Extravasación catéter venoso en zona clavicular/cervical
Parotiditis postanestésica

TABLA 1. Diagnóstico diferencial del aumento
de partes blandas postraqueotomía
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