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ESTENOSIS TRAQUEAL
POST INTUBACION
LO QUE DEBEMOS EVITAR

RESUMEN

La frecuencia de presentacion de la estenosis traqueal post
intubacion (ETPI) sigue siendo alta a pesar del uso de los tu-
bos endotraqueales de alto volumen y baja presion, la inci-
dencia hospitalaria parece haber aumentado cuando vemos
muchos pacientes con este diagnostico que acuden al servicio
de cabeza y cuello para tratamiento definitivo. La incidencia
de ETPI en pacientes de UCI esta entre 6 y 21%, aunque solo
1 a 2% son sintomaticos o tienen estenosis severa.

A continuacion presentamos tres casos originales de nuestro
Servicio y discutimos el estado del arte del manejo de ésta
patologia.

SUMMARY

The frequency of presentation of the tracheal stenosis post
intubation continues to be high in spite of the use of the en-
dotracheal tubes of high volume and low pressure, the hos-
pital incidence seems to have increased when we see many
patients with this diagnosis that come to the Head and Neck
Service for a definitive treatment. The incidence of ETPI in
patients at ICU is between 6 and 21%, although only 1 to 2%
are symptomatic or have severe stenosis.

Follow three original cases of our service and a discussion on
the status of the ability in managing this pathology.

Muchos de los médicos que trabajamos en emergencia y Cui-
dados Intensivos hemos tenido la experiencia de ver pacientes
con insuficiencia respiratoria aguda y paro cardio respiratorio
en la cual la intubacion endotraqueal no es posible debido a
obstruccion total de la luz traqueal, requiriendo traqueostomia
o cricotirotomia de emergencia. El antecedente previo de in-
tubacion endotraqueal y ventilacion mecanica nos debe hacer
sospechar de ETPI.

La pregunta que nos hacemos es cuantos de nuestros pacien-
tes que ventilamos en nuestros hospitales van a desarrollar
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ETPIy como debemos evitar esta condicion que ocasiona gran
morbilidad en los pacientes y un alto costo econdmico a la
Institucion?.

La estenosis traqueal sintomatica se presenta cuando la luz
traqueal es menor al 30% del diametro de su luz normal y su
diagnostico requiere de estudios endoscopicos y por image-
nes, para su tratamiento es necesario de un equipo especia-
lizado de cirujanos de cabeza y cuello, de térax y radiologos
intervencionistas que puedan reparar dichas lesiones.

Se presentan tres casos clinicos del HNERM ESSALUD, con
estenosis traqueal severa actualmente en tratamiento en el
Servicio de Cirugia de cabeza y cuello.

CASO 1: YVR, 32 a, medico, Fecha de ingreso emergencia:
5/2/10, Antecedentes: No importantes. Traido a la emergencia
por la PNP lo encuentran en una avenida, sufri6 accidente de
transito. A su ingreso PA 120/60, FC 96 x min, FR 22 x min, mal
estado general, escoriaciones en cara, heridas cortantes muil-
tiples a predominio de miembro superior izquierdo, laceracion
en rodillas, ECG 8, moviliza extremidades, Respiratorio murmu-
llo vesicular disminuido en hemitorax izquierdo, ruidos cardiacos
ritmicos, no soplos, abdomen blando, depresible, no reaccion
peritoneal. Diagnostico de ingreso: Poli traumatizado, TEC
grave, Trauma toracico, Trauma de codo izquierdo

TACG cerebral: No lesiones focales por trauma. Edema cerebral
difuso. TAG cervical: No fractura vertebral. Rx torax: fractura
costal izquierda 3, 4, 5, 6, 7 y 8 izq. Neumotorax bilateral No
hemotdrax.

05/02/2010 09:35 hs INTUBACION OROTRAQUEAL: Midazo-
lam 6 amp + fentanilo 6¢c+ Xylocaina 3cc, Dexametasona 4
mg 2 amp. Intubacion dificil, se coloca TET 8.5 Reporte de enfer-
meria: Se aspiran secreciones sanguinolentas por boca y TET.
CTCV: Colocacion de drenaje toracico bilateral. 7/2/2010 TET a
nivel 19 cm, se introduce a nivel de 21 cm. 8/2/2010 Se procede
acambio de TET 8.5. 9/02/10 TET en nivel 20 cm, en ventilacion
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mecanica modo de destete. 11/02/10 Apertura ocular al llama-
do, ECG 10, con TET y VM. El 12/02/2010 Se procede a extubar
a paciente, aspirando a la vez escasas secreciones amarillentas.
(TIEMPO DE INTUBACION 7 dias)

16/2/2010 Retiro de drenajes de torax. 19/2/10 Cirugia plastica:
Reporte operatorio: Injertos en ulcera del brazo y antebrazo izq.
26/2/10 Limpieza quirdrgica y plastia de heridas en miembro
superior izquierdo. 1/3/10 Alta hospitalaria.

Ainicios de Mayo del 2010, se inicia dificultad respiratoria, aso-
ciado a estridor, por lo que se indica nebulizadores (salbutamol,
beclometasona). Se realiza TAC torax, no evidenciandose lesio-
nes. El 28/5/10 Se realiza fibrobroncoscopia en el Hospital Hi-
pdlito Unanue: Cuerdas vocales edematosas, paresia de Cuerda
Vocal izquierda. A 2 cm de la glotis se observa disminucion del
calibre en 40 a 50%, mucosa congestiva, tejido friable con su-
perficie cubierta con fibrina. DX: Estenosis subglética a 2 cm en
traquea.

Traquea cervical con estenosis de
aproximadamente 4 mm de diametro

Acude a Cx cabeza Y Cuello, donde se confirma diagnostico.
25/7/10 TAC cuello con contraste: Calibre aéreo de columna
epifaringea conservado, llama la atencion aspecto edematoso
de los pliegues ariepigloticos y subgloticos que condicionan cier-
ta disminucion leve del canal aéreo.

26/7/10 Ingresa por emergencia con dificultad respiratoria, al
examen Respiratorio, murmullo vesicular pasa en ambos cam-
pos pulmonares, se auscultan sibilancias escasas, estridor larin-
geo. Rx pulmones no compromiso parenquimal.

27/07/2010 Evaluado por Cirugia de cabeza y cuello, se observa
luz traqueal de 3.5 mm de diametro a 3 cm debajo de las cuer-
das vocales con una longitud de 2.5 cm en forma de reloj de
arena, paciente se niega a traqueostomia por la posibilidad que
se realice particularmente dilatacion traqueal y vaporizacion con
Laser, el que se realiza el mismo dia con mejoria de los sintomas
respiratorios y en espera de la colocacion de stent de silicona
Dumont endotraqueal.

Caso 2: EFH, 21 a, transferida de Mala. Fecha de ingreso
a emergencia: 22/11/2010. Sufre accidente de transito, cae
de vehiculo en movimiento presentando TEC grave y politrau-
ma. A su ingreso: PA 120/70 mmHg, FC 74 x min, FR 20 x
min, despierta desorientada con sujecion mecanica, ECG 14.
Diagnostico de ingreso: TEC grave- Hipertension endocra-
nena - Insuficiencia respiratoria Il. TAC: Fractura lineal occipital
+ contusion hemorrdgica temporal derecha.23/11 Ingresa a
UCI presenta deterioro del estado de conciencia y ECG 9 por
lo que se inicia sedacion analgesia e intubacion orotraqueal +
ventilacién mecanica. Ingresa a SOP para colocacion de catéter
para monitoreo de PIC. El 24/11 PIC = 56 se ingresa a SOP para
craneotomia descompresiva bifrontal, plaqueta dsea se envio a
banco de 6rganos. Evoluciona con shock séptico y vasoespasmo
cerebral. Neumonia asociado a ventilacion mecanica que com-
promete base de hemitorax derecho. 02/12 Se inicia destete de
ventilacion mecanica. 03/12 Prueba tubo en T. 4/12 Extubacion
y respiracion espontanea. TIEMPO DE INTUBACION OROTRA-
QUEAL= 12 DIAS

9/12 Hemocultivo | y Il : Acinetobacter baumanii multiresisten-
te se inicia terapia con Colistina. Ingresa a Sala de operaciones
para limpieza quirurgica de herida en antebrazo derecho. 07/01
Ingresa a Sala de operaciones para Injerto en miembro superior
derecho. 10/01 Alta hospitalaria.

17/02/2011 Ingreso por Emergencia con disnea a descartar
neumonia, Radiografia de torax normal se diagnostica traqueo-
bronquitis. Reingreso por Emergencia 13/03/2011 con tos y
expectoracion muco amarillenta, disnea progresiva. TEM torax:
No neumonia. Evoluciona con estridor laringeo y Saturacion de
87%. TAC cervical: estenosis traqueal sub gldtica.

TAC cervicomediastinal que muestra

cérvico mediastinal.

reduccion del 80% de la luz traquel a nivel

{
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Caso 3: Paciente: R | N, 66 afios, Antecedentes: Hiperten-
sion arterial, TBC pulmonar, Qx cataratas ojo izquierdo. Ingre-
so a emergencia el 27/07/2010 por presentar stbitamente
cefalea, pérdida de conciencia y relajacion de esfinteres. TAC
cerebral: Hemorragia subaracnoidea con invasion ventricular.
Fisher Ill. Angio-TEM: Aneurisma roto de ACoP izquierda +
Aneurisma no roto de ACoP derecha. Evoluciona con edema
pulmonar neurogenico, shock vasodilatado y sindrome coro-
nario agudo, requiriendo vasaopresores, intubacion endotra-
queal y ventilacion mecanica. El 03/08/2010 se realiza embo-
lizacion de aneurisma ACoP izquierda.

Con TET desde el 27/07/10 hasta el 15/08/2010 Total: 19 dias
Alta hospitalaria 17/08/2010

El 30/08/2010 Tos y dificultad respiratoria, atendida en Poli-
clinico ser indica jarabe para la tos. 01/09/2010 Control por
Consultorio de Neurocirugia: Refiere tos con secreciones es-
casas, insomnio. 03/09/2010 ingresa por emergencia con 4
dias de tos, dificultad respiratoria y estridor laringeo. AGA con
Fi02 0.32 pa02 118 paC02 53 HCO3 31 pH 7.37. Diagnostico:
Insuficiencia respiratoria d/c obstruccion traqueal d/c infec-
cion respiratoria. 16/09/2010 Se realiza Traqueostomia con
tubo N° 6. 03/05/2011 Nasofibroscopia: Cierre del 100% de
la luz traqueal en forma de embudo con sinequia de muco-
sa conceéntrica a nivel del tercer anillo traqueal. 20/08/2011
Neurocirugia: Embolizacion de Aneurisma ACoP derecha.

Obstruccion al 100% de la luz traqueal region
subglotica

DISCUSION

La estenosis traqueal post intubacién (ETPI) es una causa
importante de obstruccion traqueal adquirida. Usualmente los
pacientes son sintomaticos y acuden a control médico cuando
la estenosis compromete el 70% de la luz traqueal, existiendo
pacientes con estenosis de menor grado asintomaticos.

En un estudio prospectivo de 654 pacientes, E. Esteller-More,
en un periodo de 7 anos, la exploracion endoscopica 6 a 12
meses después de extubacion revelo injurias laringo traquea-
les en 11% de los pacientes criticos examinados, los factores
mas importantes encontrados que influencian el desarrollo de
estas lesiones son la duracion de la intubacion orotraqueal. En
los pacientes a quienes se realizo una endoscopia temprana
post extubacion 72 a 96 horas, se encontraron injurias seve-
ras en el 47% de pacientes, lo que podria ser un factor en el
desarrollo de lesiones tardias.

En otro estudio prospectivo de 150 pacientes criticos adul-
tos reportados por Stauffer con intubacion endotraqueal, se
encontré estenosis traqueal definido como una reduccion en
el diametro de la traquea > 10%, en un 19% pacientes. Las
estenosis fueron en la region de la glotis, subglotis y en el
lugar del cuff. Un 20% de las intubaciones requirieron 4 0 mas
intentos y en un 31% de casos se necesito mas de 2 minutos
para la intubacion. La estenosis traqueal ocurrié se asocio con
intubacion prolongada (14 +- 5 dias).

La ETPI la zona frecuentemente comprometida es a nivel del
cuff del tubo endotraqueal, cuando la presion del cuff exce-
de la presion de circulacion de la mucosa traqueal (la pre-
sion media de perfusion capilar en la pared traqueal es de
35 mmHg = 48 cm H20) produciéndose isquemia local, que
condiciona ulceracion y condritis de los cartilagos traqueales,
seguido de cicatrizacion, fibrosis y estenosis traqueal progre-
siva. La lesion usualmente se localiza a 3 — 4 cm del cricoides,
aunque puede encontrarse desde el espacio subglético hasta
cerca de la carina. Ocasionalmente el dafio de la pared tra-
queal es transmural con pérdida del soporte cartilaginoso lo
que condiciona traqueo malacia.

Estenosis traqueal
por cuff. Otras zonas
afectadas menos
frecuentemente en
la ETPI son la region
gldtica y sub glotica.
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Las estenosis gléticas estan relacionadas a intubacion endo-
traqueal traumatica con injuria de las cuerdas vocales y car-
tilagos aritenoides, que son estructuras anatémicas donde el
tubo endotraqueal descansa cuando el paciente esta en po-
sicion supina.

La estenosis subglotica es una estenosis excéntrica causa-
da por lesiones de estructuras endolaringeas distales a las
cuerdas vocales dentro del cartilago cricoides, tipicamente
como resultado de una cricotirotomia o un tubo endotraqueal
de gran diametro.

En estas dos condiciones hay un factor contributorio impor-
tante que es el reflujo gastro esofagico silente e infeccion local
que exacerba la injuria de la mucosa y submucosa.

En la fisiopatologia de la lesion traqueal tenemos que consi-
derar:

1. Lesion traumatica de la pared

2. Infecciénasociada.

3. Hiperreactividad tisular ante el proceso traumatico
e infeccioso. (idiosincratico)

El aporte sanguineo a la traquea es segmentario. Los vasos
sanguineos perforan la pared traqueal en los espacios inte-
ranulares y se arborizan en la submucosa. Los anillos tra-
queales reciben el aporte sanguineo unicamente de este plexo
submucoso. La compresion de la submucosa (por el cuff del
tubo endotraqueal) puede causar isquemia local de los anillos
cartilaginosos.

Cuando la presion del cuff esta elevada por encima de la
presion de perfusion de la traquea, la presion de perfusion
sistémica esta disminuida (Ej: shock, vasculopatia diabética),
y la presion directa en las paredes de la traquea es muy alta
(Ej: tubos del ventilador no sujetados adecuadamente) pueden
facilitar el dafio de la mucosa traqueal. El efecto de palanca
cuando el tubo endotraqueal no estad adecuadamente fijado
puede ocasionar presiones en la pared traqueal de mas de
100 cm de H20.

La isquemia produce necrosis la que ocasiona perdida de la
mucosa y de la integridad de la pared traqueal, que se infec-
tan secundariamente, lo cual aumenta la respuesta inflama-
toria local, que en algunos pacientes con hiperactividad tisular
producen granulomas piégenos que conducen a fibrosis y
estenosis traqueal concéntrica, con o sin pérdida de la es-
tructura cartilaginosa, dependiendo del grado de necrosis de
la pared traqueal.

Las caracteristicas anatémicas de la circulacion traqueal y el
mecanismo de injuria condiciona caracteristicamente un dafio
transmural, explicando el poco éxito de la terapia intraluminal
(Ej: terapia con laser, uso de stents) en el manejo de estas
lesiones.

Los factores responsables de la estenosis son la presion del
cuff, el diametro del tubo endotraqueal, tiempo de intubacion,
cambios frecuentes del tubo endotraqueal, intubacion trauma-
tica, estado hemodinamica al momento de la intubacion, mo-
vimientos del tubo durante el periodo de intubacion, infeccion
respiratoria, obesidad, reaccion idiosincratica, sexo femenino
y efecto estrogenico, material con el cual es confeccionado
el cuff, uso de esteroides, narcéticos, diabetes melitus, etc.

La palpacion del cuff es insuficiente para detectar los niveles
altos o bajos de presion intra luminal. El monitoreo periédico
de la presion del cuff es actualmente insuficiente para su
control, actualmente se recomienda en los centros modernos
de UCI, el monitoreo continuo de la presion del cuff pues este
no es un valor permanente y las lesiones se pueden producir
en periodos cortos de isquemia.

Los estrogenos aumentan los niveles de factor de crecimiento
b1 lo cual promueve la produccion y deposito de colageno fa-
voreciendo la fibrosis.

El uso de sondas naso gastricas rigidas por tiempo prolongado
también favorecen la lesion endotraqueal

Se reporta que el uso de morfina aumenta la presion del cuff
en 21% mientras que fentanilo lo aumenta en 44%.

El tiempo de intubacion endotraqueal es un factor importan-
te en el desarrollo de la estenosis, Whited reporta 12% de
estenosis laringea en pacientes con mas de 11 dias de intu-
bacion, 5% de incidencia con intubacién de 6 a 10 dias y 2%
de incidencia con intubacion menor a 6 dias. Sin embargo el
tiempo no es un factor determinante porque se reportan casos
de estenosis traqueal con tiempo de intubacion de menos de
24 horas y en estudios experimentales, la injuria isquémica
puede ocurrir tan tempranamente como 15 minutos después
de inflar el cuff con presiones de 40 mmHg, la cicatrizacion
del area dafiada puede ocasionar fibrosis en 3 a 6 semanas.

CLINICA

Cualquier paciente que desarrolle sintomas de obstruccion en
las vias aéreas que ha sido intubado y /o ventilado en el pasado
debe considerarse como portador de una lesion traqueal.

Si el paciente tiene disnea, sibilancias, estridor o disnea de
esfuerzo es muy probable que tenga estenosis traqueal post
intubacién y no asma bronquial. Los sintomas pueden pre-
sentarse desde el momento de la extubacion hasta 20 afios
después, pero es mas frecuente en los primeros meses luego
de la extubacion.

Los pacientes pueden permanecer asintomaticos en un pe-
riodo variable de tiempo, hasta que la traquea se ha esteno-
sado al 30% del diametro original, luego del cual desarrollan
dificultad para la expectoracion, tos y disnea al esfuerzo, que
progresan en el tiempo y cuando la obstruccion es menor de
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5 mm diametro aparece el estridor inspiratorio que con fre-
cuencia se diagnostica erréneamente como asma brongquial.

No se diagnostica correctamente ETPI en la presentacion ini-
cial en el 44% de los casos. Como dato clinico se reporta que
las sibilancias que se escuchan en la obstruccion de las vias
aéreas superiores son de caracter monofénica a diferencia
del asma bronquial que es polifonica.

La limitacién funcional severa ocurre cuando la luz traqueal se
reduce a 5 0 6 mm de diametro.

En la espirometria el asa flujo-volumen muestra una dismi-
nucion en el flujo espiratorio maximo caracteristica, que se
presenta cuando la luz traqueal es < 10 mm, su interpretacion
puede complicarse por enfermedad pulmonar asociada, no se
recomienda como una técnica diagnostica eficiente.

Asa flujo-volumen normal

Obstruccion fija de vias aéreas

La Tomografia axial computarizada precisa la localizacion
exacta, el grado de estenosis y la extension de la estenosis
pero que puede pasar inadvertida dependiendo del grosor del
corte y el tipo de corte y reconstruccion.

La endoscopia virtual es otro método eficaz de diagnostico
pero que no se dispone en forma generalizada.

La fibro endoscopia flexible es el gold standar para el diag-
nostico.

La clasificacion de Cotton en pacientes pediatricos fue la
primera en utilizarse y se basa en determinar el area de la
estenosis en la seccion transversal y la divide el cuatro grados
a saber:

Grado | > 70% de la luz

Grado Il del 70 al 90% de la luz
Grado Il del 90 al 99% de la luz
Grado IV obstruccion total de la luz

Esta clasificacion nos relaciona los sintomas y el grado de
obstruccion, determinando que estos aparecen cuando hay
menos del 30% de la luz traqueal lo que nos indica la grave-
dad, debido a la asfixia inminente y el tratamiento urgente.

Las opciones terapéuticas de la estenosis traqueal son:

Dilatacion traqueal que se puede realizar sea por via endos-
copica o por radiologia intervencionista con el uso de balones
especialmente disefiados ( Resector baloon de Novatech) o
por broncoscopia rigida con el uso de broscoscopios de dila-
tacion o buijias ( Karl Storz)

Balon Resector

El Laser, especialmente el de fibra lo usamos para la vapori-
zacion de los granulomas endoluminales pero resulta insufi-
ciente en los casos en los que se ha producido destruccion
de la estructura cartilaginosa traqueal.

El uso de Stents de silicona endoluminal (Dumond Novatech)
que tienen la posibilidad de ser retirados luego de un tiempo
variable se considera el Gold Standard en el tratamiento no
invasivo tanto en pacientes pediatricos como adultos con una
resolucion de mas del 70% de los casos. Desde el 2005 la
FDA ha proscrito el uso de stents metalicos por la alta fre-
cuencia de presentacion de granulomas secundarios.
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Stents de Silicona

De inicio debemos evitar la traqueotomia a menos que la
condicion del paciente asi lo amerite. En ese caso debemos
proveernos de los materiales necesarios como tubos de tra-
queotomia extra largos, tubos en T, tubos de Moore (Boston
Medical Inc) para aquellos casos de estenosis bajas, asi como
el uso de fibroscopia intra operatoria.

La cirugia, consiste desde la reseccion de la estenosis y la
consecutiva anastomosis termino-terminal, la interposicion
cartilaginosa, el uso de colgajos locales, hasta el transplante
traqueal. La eleccion dependera de factores como extension y
localizacion de la estenosis, estado del paciente y preparacion
del equipo médico asi como la disponibilidad material y de so-
porte del paciente.

Para prevenir la ETPI se ha desarrollado un tubo endotraqueal
con valvula reguladora de presion que automaticamente con-
trola y regula la presion intra cuff manteniéndola en un nivel
inferior a 25 mmHg.

Otros factores que promueven variaciones de la presion de
cuff son: cambios en la posicion en el paciente, el tono mus-
cular traqueal, hipotermia, hipertermia, difusion de gases
anestésicos en el cuff, por lo que se requiere de un monitoreo
continuo o frecuente de la presion de cuff.

Las recomendaciones propuestas para evitar ETPI son:

¢ Intubacion atraumatica, para lo cual se debe seguir
protocolos de sedacion, analgesia y relajacion adecuados,
asi como contar con el equipo necesario para intubacion
dificil.

e Uso de TET de diametro apropiado

¢ Control continuo o frecuente de la presion del cuff del tubo
endotraqueal para mantenerla <25 mmHg o en el nivel mas
bajo necesario para mantener un adecuado sellado durante
la ventilacion.

e Técnicas de aspiracion apropiadas, seglin guias actualiza-
das.

e Traqueostomia precoz, para promover destete temprano del
ventilador.

e Uso de valvulas reguladoras de la presion de cuff

e Aspiracion continua del contenido oro faringeo, para evitar
colonizacion e infeccion asociada.

e Equipo de Terapistas respiratorio, para adecuado manejo
del TET y evitar las complicaciones de la ventilacion meca-
nica.
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