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INTRODUCCION

1.1 INTUBACION ENDOTRAQUEAL

La necesidad de ventilacién mecénica es una de las causas mas frecuentes de ingreso en una unidad de cuidados
intensivos. La gran mayoria de estos pacientes requieren para ello de una intubacién endotraqueal que en muchas

ocasiones puede llegar a ser prolongada en el tiempo.

Se entiende por intubacion endotraqueal la insercién de una via aérea artificial definitiva en la traquea bien por
via translaringea, ya sea transoral o transnasal, o bien por via transtraqueal aunque cuando hablamos de

intubacién endotraqueal nos referimos habitualmente a la via translaringea (1).

Asi, el uso de la intubacion endotraqueal para el mantenimiento de una correcta funcién respiratoria o incluso
como mantenimiento de una via aérea superior permeable es uno de los procedimientos mas habituales en los
pacientes criticos. Es bien conocido que la intubacién endotraqueal es en muchas ocasiones el unico
procedimiento capaz de mantener vivo al paciente en insuficiencia respiratoria aguda. Asi, la intubacién
endotraqueal serd de obligado uso en numerosas situaciones que desemboquen en el fracaso del aparato

respiratorio.

Sin embargo, este procedimiento no esta exento de complicaciones, muchas de ellas relacionadas con la presencia
prolongada del tubo endotraqueal a nivel laringo traqueal. Estas complicaciones son muy diversas y abarcan desde
lesiones leves y reversibles como un discreto edema laringeo hasta otras lesiones mas graves como las estenosis
laringotraqueales que en los casos mas severos presentan una escasa respuesta al tratamiento y pueden llevar a la

muerte del paciente.

Muchas de estas lesiones tienen repercusiéon clinica tras la extubacion del paciente como la presencia de
alteraciones de la fonacién, estridor o insuficiencia respiratoria aguda que obligan, estas ultimas, a la reintubacion
del paciente. La reintubacidn en estos casos de insuficiencia respiratoria aguda postextubacién se hace necesaria y
es el procedimiento de eleccién. Pero, nuevamente, la presencia del tubo a nivel laringo traqueal puede, no solo

perpetuar, sino agravar las lesiones que han provocado dicha reintubacién.
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1.2 RECUERDO HISTORICO

Ya en 1530, Paracelso utilizé los fuelles para avivar el fuego en las chimeneas para ventilar los pulmones en
personas que habian fallecido recientemente (2). Sin embargo la historia del desarrollo de la ventilacién mecanica

no se inicié hasta el final de la revolucién industrial, hacia la mitad del siglo XIX.

En 1776, John Hunter comenzé a utilizar un sistema de fuelle para ventilar los pulmones que aplicé inicialmente a
animales. William Cullen adopt6 esta técnica e introdujo el uso de canulas traqueales de plata para lograr la

ventilacion de los pulmones.

En las siguientes décadas surgieron multiples ingenios para intubar la trdquea y ventilar los pulmones. Los
primeros tubos traqueales se realizaron en cuero, plata, madera, goma y otras combinaciones de materiales que se
emplearon durante muchos afios. Sin embargo, Le Roy, en 1827, describi6 una complicaciéon grave del uso de
ventiladores de fuelle: el neumotdrax a tensién. A pesar de ello, persistié el interés por los tubos traqueales
durante todo el siglo XIX, encontrandose nuevas aplicaciones como el tratamiento de las obstrucciones de la via
aérea superior. Se ingeniaron cdnulas metdlicas para dilatar constricciones de la laringe en las obstrucciones
laringeas croénicas asi como el uso de tubos cortos para mantener la via aérea en pacientes con edema de glotis y
difteria (William Mc Ewen y O’'Dwyer, 1880). Los tubos metdlicos eran mal tolerados durante mas de 1 semana y

los de goma no demostraron ser efectivos para una adecuada ventilacion.

La traqueostomia era ya conocida desde la antigiiedad. La palabra traqueostomia quiere decir, en griego, “cortar la
traquea”. Los primeros textos que hablaban ya de ella eran el Papiro de Ebers que data de 1500 a.C. y el Rig Veda,
libro sagrado hindu de la medicina que data de 1000 - 2000 a.C. En textos de la antigiiedad se muestran citas de
este procedimiento como el que describe como Alejandro Magno “cort6, con la punta de su espada, la tradquea de
un soldado que se estaba ahogando por un hueso alojado en su garganta”. Posteriormente los romanos hicieron

uso de la técnica (Antillus, 340 d.C) que fue descrita tambien los textos arabes del siglo IV d.C..

Sin embargo habria de pasar despues mas de un milenio hasta que se recuperara este procedimiento quirurgico

que habia desaparecido por ser considerado un “acto barbarico”.

Fue Brasavola, en 1546 quien utilizé esta técnica en pacientes con obstruccién de la via aérea por aumento de
tamafio de las amigdalas (3). En el siglo XVI se comenzaron a utilizar cdnulas metdlicas insertadas en la traquea.
En 1869, Trendelenburg afiadié a las canulas de traqueostomia un balén inflable para favorecer el sellado de la via
aérea y prevenir la aspiracién durante las operaciones quirtrgicas la boca logrando un mejor resultado que con el
taponamiento faringeo. En 1893, Eisenmenger desarroll6 un tubo traqueal con balén inflable al que se le afiadié un
balén piloto. Durante esa misma época, en 1893, George E. Fell describié por primera vez la ventilacién con
presion positiva y traté con éxito a 15 pacientes con sobredosis de opidceos. A pesar de los beneficios aportados
por los tubos con balén inflable estos no fueron apreciados hasta anos despues. Alfred Kirstein introdujo el
laringoscopio directo para la colocacién de tubos endotraqueales metdlicos y de goma en 1895, sistema que fue

mejorado en 1905 por Chevalier Jackson (2). A principios del siglo XX se presté mucha atencién a la limpieza
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broncopulmonar de secreciones que en algunos pacientes podian suponer un riesgo para su vida. Jackson

Chevalier fue uno de los primeros en reconocer la necesidad de aspirar estas secreciones a través de un tubo
traqueal, pero no fue hasta 1910 cuando los tubos endotraqueales se colocaron de forma rutinaria durante la
anestesia de cirugia toracica a partir de los trabajos presentados por Elsborg (4). Posteriormente, a partir de 1950
la traqueosotomia se mostr6 como una herramienta muy util para el manejo de las secreciones bronquiales en

pacientes postoperados y con enfermedades graves.

Para minimizar la posibilidad de obstruccién del tubo por las secreciones bronquiales, Murphy afiadi6 uno o mas
orificios en la parte distal del tubo traqueal. Desde entonces los tubos se fabrican de forma estandarizada con

orificios en su porcién distal que reciben su nombre.

Durante la Segunda Guerra Mundial el uso de tubos endotraqueales estaba indicado en la mayoria de los casos
durante el postoperatorio pero a comienzos de los afios 50, las epidemias de poliomielitis obligaron a extender su
uso tambien fuera del quiréfano para manejar la insuficiencia respiratoria en pacientes no quirdrgicos. En estos
pacientes se usaron tubos de goma con balén y ventilacién con presién positiva para después realizar una
traqueostomia que permitiera mantener la ventilacién mecanica durante tiempo prolongado. Se fabricaron gran
variedad de tubos de goma y plata, de distintos tamafios y formas, muchos de ellos con baldn inflable, pero no
todos se adaptaban a los distintos equipos para ventilacién positiva por lo que finalmente la American Standards
Association aprobé en 1956 la financiacién para la creaciéon del American National Standards Comitee Z79 on
Anesthesia and Respiratory Equipment. Este comité trabajé con otras organizaciones internacionales para
establecer unos standards de fabricacién de los tubos endotraqueales y de los equipos de asistencia respiratoria.
Como resultado de esta labor de integracién hoy en dia todos los tubos fabricados cumplen las normas publicadas
por la American Society for Testing Materials (ASTM) en 1996, en las “Standard Specification for Cuffed and
Uncuffed Tracheal Tubes” (5).

Los avances en las especialidades médicas relacionadas con la via aérea y especialmente los esfuerzos por mejorar
la asistencia ventilatoria a los pacientes criticos han contribuido al desarrollo de los tubos endotraqueales que han

ido evolucionando con el paso de los afios (6).

La evolucién en la forma de ventilar a los pacientes ha cambiado radicalmente desde que Vesalio utilizara fuelles
para reanimar pacientes en el siglo XVI pasando por los pulmones de acero y la ventilacién con presién negativa
que se popularizé a principios del siglo XX . Sin embargo, los grandes avances han surgido en los tltimos 50 afios
con la instauracién de la ventilacién de presién positiva. Desde principios de los afios 50 en los que eran los
estudiantes de medicina los que ventilaban manualmente a los pacientes afectos de las epidemias de poliomielitis
(7)(8)pasando por los primeros respiradores automaticos y una larga lista de respiradores y modelos hasta la

actualidad.

Paralelamente a la evolucién y cambios que se han vivido en la forma de ventilar a los pacientes también se ha
modificado la forma en la que se ha necesitado sedar a los pacientes sometidos a ventilacién mecanica. La idea en
los afios 60 y 70 de mantener a los pacientes con un nivel de sedacién profundo e incluso bajo relajacién muscular

precisé del uso de farmacos como las benzodiacepinas, los opidceos, gammahidroxibutirato y el propofol que se
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utilizaban en bolus o en perfusién continua. Posteriormente, y a partir de los afios 80, se comenz6 a plantear la
necesidad de reducir los dias de ventilacién mecénica por las complicaciones que se asociaban a la misma y
actualmente la forma de sedar a los pacientes tiene como objetivo lograr el confort del paciente conectado a
ventilacién mecanica. Para ello se han propuesto diferentes estrategias de sedacién como la sedacién intermitente
(9) o nuevos farmacos como la dexmedetomidina que permite la posibilidad de mantener un nivel adecuado de
analgesia y confort en pacientes despiertos y ventilados mecanicamente reduciendo asi la duracién de la

ventilacién mecanica y la estancia en UCI (10).

1.3 IMPLICACIONES MEDICO-LEGALES DE LA INTUBACION ENDOTRAQUEAL

Con el uso generalizado de la intubacion endotraqueal llegaron las complicaciones asociadas a la misma, que en la
mayoria de los casos fueron eventos de tipo respiratorio y supusieron la causa mas importante de perjuicio para el

paciente que se habia sometido a dicho procedimiento.

El comité de responsabilidad profesional de la Sociedad Americana de Anestesiélogos (ASA) puso en marcha en
1985 un estudio (11) sobre resultados anestésicos adversos, “A close claims analysis”, cuyos datos se obtuvieron
de los archivos de las reclamaciones de las compafiias americanas de seguros médicos mas importantes. Se
analizaron 1541 reclamaciones recogidas desde 1975 a 1985, siendo los problemas respiratorios (ventilacién
inadecuada, intubacién esoféagica y dificultad en la intubacién traqueal) la mayor fuente de responsabilidad
médica. En el 85% de estas reclamaciones hubo resultado de muerte o de dafio cerebral de las que un 72% podian
haberse prevenido. Tres cuartas partes de los eventos adversos respiratorios se produjeron por los siguientes
mecanismos:

- Ventilacién inadecuada en el 38%

- Intubacién esofagica en el 18%

- Intubacioén dificil en el 17%

En 1999, Domino y col. publicaron otro andlisis sobre lesiones en la via aérea durante la intubacién, basado
también en una evaluacién estructurada de las reclamaciones por responsabilidad médica de la ASA, que utiliza la
base de datos proveniente de la misma fuente que el estudio anterior, y que fueron recogidas entre 1961 y 1996.
En este analisis se observo que las lesiones sobre la via aérea supusieron el 6% de un total de 4.460 reclamaciones
con una elevada proporcion del sexo femenino, en cirugia programada y en cirugia ambulatoria. El 87°3% de estas
reclamaciones hacian referencia a lesiones de la laringe de las cuales un 30'3% correspondian a paralisis de
cuerdas vocales, el 15’1% a granulomas, el 7°8% a luxacidén de aritenoides y el 3% a hematomas. A pesar de que la

mayoria de estas reclamaciones implicaron lesiones laringeas de poca severidad, afectaron a pacientes con via
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aérea normal y con buen estado de salud preoperatorio.

El 85% de estas lesiones se produjeron en intubaciones de menos de 5h. de duracién (el estudio solo se llev6 a
cabo en intubaciones intraoperatorias) siendo la mayoria intubaciones regladas y sobre via aérea no dificil lo que
hace pensar que hay otros factores, aparte de la dificultad de la intubacidn, que pueden contribuir a la aparicién de
las mismas. Las lesiones faringoesofagicas fueron mucho menos frecuentes y se asociaron, mas que las laringeas, a
dificultad durante la intubaciéon. Ademas supusieron un problema médico serio que a menudo se complicé con

infeccién tardia y muerte, sobretodo en pacientes del sexo femenino por encima de 60 afios (12) (11).

1.4 TUBO ENDOTRAQUEAL. CARACTERISTICAS Y COMPONENTES

Los tubos endotraqueales se han venido realizando con diversos materiales a lo largo de los afios (6). En los siglos
XIX y comienzos del XX se populariz6 la flexibilidad de la goma frente a otros materiales que se habian utilizado
como la madera o la plata. Posteriormente, tras la Il Guerra Mundial, se comenzaron a comercializar tubos de
polimeros como el Policloruro de Vinilo (PVC) que presentaban una mayor resistencia a las presiones externas y

menor posibilidad de doblarse que los tubos de goma.

En 1967 se detect6 toxicidad tisular probablemente en relacién al PVC, aunque posteriormente se afirmé que la
toxicidad venia dada por otras sustancias denominadas organotinas y que se afiadian en pequefias cantidades al
PVC para dar mas estabilidad ante el calor. En 1968 se introdujeron los tubos de un solo uso debido al bajo coste

de este material y que han permanecido hasta nuestros dias.

La superficie de los tubos debia ser lisa para evitar dafio en las mucosas en el momento de la intubacién. Algunos
estudios demostraron microscédpicamente la existencia de rugosidades, hendiduras, fisuras y otras irregularidades
que propiciaban el crecimiento bacteriano en la superficie de los tubos y que podian favorecer el desarrollo de

neumonia nosocomial (13).

Los tubos deben ser suficientemente rigidos como para ser facilmente insertados pero con la capacidad de

ablandarse a la temperatura corporal y adaptarse a la anatomia de la via aérea del paciente.

En la actualidad los tubos endotraqueales estan realizados principalmente en PVC que es un material econémico,
no toxico, transparente, libre de latex y con la caracter’istica de ser termoplastico, es decir, que se adaptan a la
anatomia de la via aérea a temperatura corporal lo que les proporciona una ventaja sobre los tubos de goma y
silicona. Esta caracteristica permite que se puedan fabricar tubos mas rigidos lo que facilita su insercién a través
de la laringe y, una vez se ha realizado la intubacién, se reblandece por la temperatura corporal para disminuir la

presién que ejerce sobre la mucosa.

29



En algunos casos se han llegado a utilizar dispositivos que calientan el tubo endotraqueal (402C) para lograr su

reblandecimiento (14), pero su uso no se ha generalizado.

Las partes del tubo endotraqueal son las siguientes (Ilustracién 1):

- Pieza de conexion al ventilador

- Neumotaponamiento

- Orificio distal del tubo

- Orificio lateral de Murphy

- Balén piloto del neumotaponamiento

- Conexién de la valvula del neumotaponamiento

- Tubo de aspiracién subglética (en algunos tubos)

.- Conexidn al ventilador
i

" J ____________ Vdlvula inflado/ medicién presién neumotaponamiento

.
e

Piloto del neumotaponamiento

Neumotaponamiento

Aspiracion subgldtica

& Orificio de Murphy

.= Orificio distal

Ilustracién 1. Componentes del tubo endotraqueal
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La mayoria de los tubos son transparentes para monitorizar la presencia de secreciones bronquiales. Presentan un
radio de curvatura de 14+2 cm. asi como una linea radiopaca a lo largo de su longitud que permite visualizar su

posicidén por radiografia.

El tamafio del tubo se basa en su diametro interno (ID) en mm. que normalmente es 2-4 mm. menos que el
didmetro externo (OD). La longitud del tubo varia con el didmetro interno. Un tamafio de tubo de 6.0 mm tiene una
longitud de 280 mm, incrementandose 10 mm por cada 0.5 mm de incremento en el ID hasta un maximo de
longitud de 320 mm. El tamafio adecuado recomendado clasicamente para adultos varones es de 8.5 - 9.0mm y
para mujeres 8.0 mm. Si se prevee que se va a necesitar durante la intubacién una fibrobroncoscopia conviene
tener en cuenta que el didmetro minimo para el paso del fibroscopio ha de ser de 8.0 mm (15). Sin embargo,
algunos estudios posteriores han observado que un tamafio mayor de tubo es un factor de riesgo para la aparicion
de lesiones laringotraqueales recomendando tamafios menores de tubo, como en el estudio de Gray en 2003 (16),
en el que se recomienda un didmetro interno de 8.0 para varones y de 7.0 - 7.5 para mujeres. Otro estudios mas
recientes, como el de Wittekamp en 2009, sin embargo son mas estrictos y aconsejan para varones diametros
internos de 7.0-7.5 y para mujeres 6.5 mm (17) pero hay que tener en cuenta las dificultades que pueden surgir

del aumento de resistencia en la via aérea y la imposibilidad de introducir un fibrobroncoscopio.

Los tubos a partir de un tamafio de 6.0 mm tienen en su extremo distal un neumotaponamiento que permite la
ventilacién mecanica del paciente adulto al sellar la via aérea para evitar fugas aéreas. El neumotaponamiento
suele estar fabricado con PVC, aunque los ultimos disefios incorporan en su lugar el polietileno para reducir al
maximo las posibles fugas de secreciones procedentes del aparato digestivo hacia el pulmoén. El polietileno es un
material que por sus caracteristicas permite un sellado de la via aérea adecuado a menor presién y proporcionan
mayor superficie de contacto con la mucosa lo que conlleva menos lesiones y menor riesgo de broncoaspiracion. El
neumotaponamiento de polietileno, al tener una pared mas fina que el de PVC, una vez inflado impide la formacién
de pliegues en su estructura evitando el paso de secreciones subgléticas a la traquea y el pulmén. En nifios
menores de 8 afios la via aérea es menor y se logra el sellado de la via aérea a la altura del cartilago cricoides por lo

que no es preciso el sellado con neumotaponamiento.

El neumotaponamiento tiene las siguientes funciones (18):

- Proteger la via aérea de material extrafio (jugo gastrico, alimentos...) minimizando el riesgo de
broncoaspiracién
- Proporcionar un sellado de la via aérea que permita una ventilacién con presién positiva.

- Centrar el tubo en la via aérea para evitar que el extremo distal del mismo pueda dafiar la mucosa

Estas funciones se llevan a cabo gracias al contacto del neumotaponamiento con la mucosa traqueal. Diversos
estudios han demostrado que las presiones por encima de 30 cm H20 ejercidas por el tubo en la mucosa traqueal
reducen el flujo sanguineo a este nivel provocando isquemia, necrosis y la apariciéon de lesiones traqueales por

isquemia (19)(20)(21)(22). Las presiones por debajo de 20 cm H20 aumentan el riesgo de microaspiraciones y de
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neumonia asociada a ventilacién mecénica. El rango de seguridad en el inflado del neumotaponamiento, por tanto,

serd entre 20 - 30 cm H20, aunque el valor recomendado es 25 cm H20 (23).

En las ultimas décadas los neumotaponamientos de los tubos endotraqueales son del tipo “alto volumen - baja
presién” en contraste con los que se utilizaban inicialmente de tipo “bajo volumen - alta presién”, los cuales
ejercian una presién en la mucosa traqueal mayor de la recomendada para evitar lesiones sobre la misma

(Ilustracién 2).

El uso de tubos de tamafio incorrecto para la anatomia de la via aérea favorece el hiperinflado del

neumotaponamiento para lograr un adecuado sellado lo que puede dar lugar a necrosis y estenosis traqueal.

a) b)

Ilustracién 2. Tipos de neumotaponamiento

.a) Neumotaponamiento bajo volumen - alta presion, b)Neumotaponamiento alto volumen - baja presion

El neumotaponamiento debe estar préximo al extremo distal de tubo pero sin interferir con el orificio de Murphy.

El orificio de Murphy es una fenestraciéon que se localiza en la porcién distal del tubo y proporciona una ruta

alternativa para el paso de aire en caso de obstruccién del orificio distal.

Para controlar el estado de inflado del neumotaponamiento el tubo dispone de una valvula unidireccional y un

balén piloto (valvula de Lanz) que sirven para monitorizar la presion de inflado del neumotaponamiento.

El tubo endotraqueal esta curvado para facilitar su colocacién pero esta curvatura no se adapta a la forma de la via

aérea generando puntos de presion sobre la mucosa (21).

La via aérea tiene una forma de S que hace que el tubo endotraqueal sea presionado contra la laringe,

especialmente a nivel del cartilago cricoideo el cual limita la deformabilidad laringea, justo por debajo de las
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cuerdas vocales. Asi la laringe acttia como un fulcro para el tubo endotraqueal que ejerce una presién considerable

contra la pared posterior de la laringe.
A modo de resumen, los puntos de presiéon mas importantes seran los que corresponden a:

- cartilago cricoides y zona posterior de la laringe debido a la presién ejercida por la curvatura del tubo

endotraqueal a este nivel

- mucosa traqueal debido a la presiéon del neumotaponamiento

1.5 INDICACIONES DE LA INTUBACION ENDOTRAQUEAL

En la Conferencia de Consenso de la via aérea artificial en pacientes ventilados mecadnicamente organizada por la
National Association of Medical Directors of Respiratory Care en 1989 (24) se describieron las siguientes

indicaciones para la intubacién endotraqueal:

Mantenimiento de la permeabilidad de la via aérea
Proteccién de la via aérea de la broncoaspiracién

Facilitar la aspiracion de secreciones bronquiales

W

Proporcionar soporte ventilatorio mecanico

En la actividad clinica diaria y atendiendo a las indicaciones anteriores nos encotramos numerosas situaciones en

las que es preciso la realizacién de una intubacién endotraqueal (25):

- Parada cardiorrespiratoria: durante una parada cardiorrespiratoria quedan suspendidas todas las

funciones respiratorias y circulatorias del paciente por lo que la necesidad de intubacién endotraqueal es
obvia y ademas se ha de efectuar de forma inmediata. Las posibilidades de recuperacién durante las
maniobras de reanimacién del paciente dependeran de la correcta ventilacién y oxigenacion del mismo,
de ahi la importancia de una via aérea artificial adecuada desde el primer momento. Un fracaso en la
intubacion endotraqueal llevara a la muerte del paciente en la practica totalidad de los casos. Una demora
en la misma provocard una situacién de hipoxia tisular directamente proporcional al tiempo empleado en
lograr una via aérea adecuada. Esta hipoxia tisular serd la responsable de secuelas tan draméticas como la

anoxia cerebral.

- Soporte de la via aérea:

0 Obstruccién mecanica de la via aérea (edema, tumoraciones de la via aérea superior)

33



0 Inestabilidad faringea (fracturas faciales)

0 Disminucién del nivel de conciencia que conlleva una ausencia de los reflejos tusigeno y de

deglucién y una incapacidad de mantener permeable la via aérea.

0 Lesiones bulbares

0 Debilidad motora generalizada

- Insuficiencia respiratoria:

0 Gasometria arterial con pO2 < 50 mmHg o saturacién arterial de hemoglobina < 85% con FiO2 >

0’6.

0 Acidosis respiratoria severa o acidosis metabdlica severa no compensada sin una causa reversible

demostrable.

0 Taquipnea > 35 respiraciones / minuto con utilizacién de la musculatura respiratoria accesoria y

signos clinicos de distress (diaforesis, taqui o bradiarritmia, disnea severa, cianosis fria).

- Miscelanea:

0 Arritmias frecuentes con afectacién hemodinamica

0 Pacientes que no toleran la ventilacién mecanica no invasiva

0 Sepsis con compromiso hemodinamico

La intubaciéon endotraqueal solo ha de ser realizada por profesionales con capacidad para proporcionar un
cuidado de la via aérea adecuado. Las instituciones han de garantizar la adecuada formacién del personal

responsable de la realizacion de este procedimiento.

La necesidad de intubacién endotraqueal la ha de determinar el médico responsable del paciente en base a la
informacién que tiene del mismo y los recursos y protocolos presentes en su institucién lo que hace que en
situaciones similares se pueda actuar de diferente manera en el manejo inicial de la via aérea de un paciente

critico.
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1.6 COMPLICACIONES DE LA VENTILACION MECANICA

Una de las indicaciones mas frecuente de la intubacién endotraqueal es la insuficiencia respiratoria que precisa
ventilacién mecanica (VM) en pacientes con patologia critica. La supervivencia de estos pacientes estd a menudo
determinada por las complicaciones derivadas de la monitorizacién y los procedimientos de soporte vital. La
ventilacién mecanica se encuentra entre estos procedimientos y, precisamente, son los pacientes mas graves y con

patologias mas complejas los que requieren este soporte vital.

Las complicaciones asociadas, directa o indirectamente, a la ventilacién mecanica son multiples y pueden estar
relacionadas tanto con la presencia del tubo endotraqueal como con la alteracion en la funcién de distintos

6rganos (26). Las resumimos a continuacidn:

1) Complicaciones pulmonares:
a) Embolia pulmonar, originada muchas veces en trombosis sobretodo de EEII (reposo, encamamiento
prolongado, catéteres venosos)
b) Barotrauma pulmonar que puede llevar a neumotérax a tension
c) Fibrosis pulmonar, sobretodo en pacientes con distress respiratorio (SDRA)
2) Complicaciones asociadas con la ventilacion y la monitorizacion:
a) Complicaciones asociadas a cateterizacion de la arteria pulmonar
* Neumotdrax
* Embolia aérea
* Arritmias
* Ruptura de arteria pulmonar
* Infecci6n
*  Trombosis
b) Complicaciones asociadas a la intubacién endotraqueal
c) Lesién pulmonar inducida por el respirador, sobretodo cuando se utiliza una ventilacién con alto volimen
y altas presiones en la via aérea.
d) Trastornos en el intercambio de gases
3) Complicaciones gastrointestinales:
a) Neumoperitoneo, muchas veces asociado a barotrauma
b) Alteraciones en la motilidad intestinal: ileo paralitico (asociado muchas veces a la necesidad de morfina) y
diarrea (relacionada con el tratamiento antibidtico o la necesidad de nutricién enteral)
c) Hemorragia digestiva: debida a dlceras de stress, propias del paciente critico y a menudo con fracaso

multiorganico.
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4)

5)

6)

Complicaciones cardiovasculares:

a) arritmias en el contexto de trastornos metabdlicos o en relacién a catéteres venosos centrales o uso de
drogas vasoactivas.

b) Isquemia miocardica que puede pasar desapercibida por la escasa capacidad de comunicacién del
paciente o el efecto de la analgesia y muchas veces en relacién con el proceso de weaning de la ventilacién
mecanica

Complicaciones renales:

a) Insuficiencia renal aguda de origen farmacolégico o hemodinamico

b) Trastorno en el balance de liquidos con aparicién de edemas e hiponatremia

Neumonia asociada a ventilacién mecanica: hoy en dia todavia suscita debate su definicidn, desde los

criterios del Centers for Disease Control (CDC) para el diagndstico de neumonia asociada a ventilacién

mecanica que establecian unos criterios clinicos (fiebre, leucocitosis, crepitantes y expectoracién purulenta) y

radiolégicos (aparicién de nuevos y definitivos infiltrados pulmonares o progresiéon de infiltrados previos)

(Anexo I) (27), los actuales criterios para el diagnéstico de Neumonia adquirida en la UCI de la European

Centers for Disease Control (ECDC) (Anexo II) (28) hasta las nuevas definiciones del CDC de una patologia que

abarca diversas entidades (29):

*  Condicion relacionada con ventilacién mecdnica: aumento de la PEEP (Positive End- Expiratory
Pressure) = 3 cm de agua diarios o aumento del porcentaje de oxigeno inspirado mayor de 20 puntos
diarios durante 2 dias consecutivos.

*  Complicacidn asociada a infeccién relacionada con ventilacién mecdnica: 1o anterior mas temperatura
<3620 > 3820 leucocitos =4.000 0 =212.000 / mm3 y tratamiento con uno o mas antibiéticos nuevos
durante al menos 4 dias.

*  Posible Neumonia: 1o anterior mas secreciones purulentas o cultivo de secreciones respiratorias
positivo.

*  Probable Neumonia: lo anterior mas secreciones purulentas y cultivo de secreciones respiratorias

positivo.

Las causas principales son la microaspiracién de secreciones orofaringeas y la formacién de una capa de
biofilm bacteriano en la superficie del tubo endotraqueal por lo que el disefio de los tubos endotraqueales

en los dltimos afios esta dirigido a mejorar aspectos técnicos para

- disminuir la aspiracién de secreciones:
0 Control de la presién del neumotaponamiento
0 Nuevos materaiales y formas del neumotaponamiento
0 Aspiracion de secreciones subgléticas
- evitar la formacién del biofilm:
0 Tubos recubiertos de plata

0 Terapia antimicrobiana fotodinamica con azul de metileno(30)
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7) Complicaciones nutricionales:

INTRODUCCION

a) Complicaciones mecanicas relacionadas con la sonda nasogastrica (SNG) que pueden dar lugar a

broncoaspiraciéon de material alimentario

b) Complicaciones infecciosas que dan lugar a colonizacién traqueal por bacilos gram negativos procedentes

del estémago por broncoaspiracién.

c) Complicaciones gastrointestinales de la nutricién enteral: vémitos, distensién abdominal y diarrea

d) Complicaciones metabdlicas: hiperglicemia e hipofosfatemia

8) Complicaciones hematoldgicas: Anemia, trombocitopenia

9) Complicaciones endocrinolédgicas asociadas al paciente critico (hipotiroidismo, hiperglicemia)

10) Complicaciones psicoldgicas y necesidad de sedacién: La ventilacion mecanica, especialmente las

modalidades de ventilacidn controlada son muchas veces mal toleradas por el paciente dando lugar a

complicaciones psicoldgicas como el stress postraumatico (31), delirium, agitacidn, disconfort. Estas

complicaciones obligaban a manenter un nivel adecuado de sedacién que en ocasiones requerian de elevadas

dosis de sedantes, analgésicos e incluso relajantes musculares en perfusién continua que alargaban la

duracién de la ventilacion mecanica asi como la estancia en UCI.

11) Complicaciones mecanicas asociadas al tubo y la intubacién endotraqueal:

a) Lesiones laringotraqueales

b) Sintomas laringeos postextubacién

Tanto las lesiones laringotraqueales como los sintomas laringeos se describiran en detalle en los siguientes

capitulos.

1.7 RECUERDO ANATOMICO DE LA LARINGE

La laringe estd formada por cartilagos, articulaciones, ligamentos y misculos que forman un complejo aparato

responsable de las funciones de deglucidn, respiracién y fonacidn.

La laringe se sitia en la parte media y anterior del cuello, por delante de la faringe, por debajo del hueso hioides

(32).

A continuacién se enumeran los cartilagos, articulaciones y ligamentos mas importantes (Ilustraciones 3 y 4):

* (Cartilagos:

(0}

0}
(0}
0}

Cricoides
Tiroides
Epiglotis

Aritenoides

e Articulaciones:
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0 Cricotiroideas

0 Cricoaritenoideas
¢ Ligamentos:

0 Ligamento tiroepiglético
Ligamento tiroaritenoideo
Ligamento tirohioideo

Membrana cricotiroidea

o O O O

Membrana hioepiglética

La configuracién interna de la laringe presenta, a cada lado, dos repliegues superpuestos: las bandas ventriculares
(que contienen los ligamentos tiroaritenoideos superiores) y las cuerdas vocales (que contienen los ligamentos y
musculos tiroaritenoideos inferiores). Entre estos repliegues se encuentra el diverticulo laringeo denominado

ventriculo.
Las cuerdas vocales dividen la laringe en 3 partes o pisos:

* Piso superior o vestibulo: por encimma del borde libre de la banda ventricular

* Piso medio: entre los bordes libres de las cuerdas vocales. Incluye las cuerdas vocales y los
ventriculos. La glotis es la parte de este piso que comprende los bordes libres de las cuerdas
vocales, la comisura anterior y la comisura posterior. La forma y dimensién de la glotis varia en
funcién de lo separadas, aproximadas o tensas que estén las cuerdas vocales que se mueven
gracias a la musculatura intrinseca de la laringe (musculo vocal o tiroaritenoideo)

* Piso inferior o subglotis: desde el borde libre de la cuerda vocal a la traquea.

La inervacién de la laringe procede de los nervios laringeos superiores e inferiores que son ramas del n. vago (par
craneal X). El nervio laringeo superior es sensitivo y el nervio laringeo inferior o nervio recurrente es motor e

inerva todos los musculos laringeos excepto el cricotiroideo (33) .
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Hueso hivides
Epiglotis

Posterior Anterior
C. Aritenoides C.Tiroid
Membrana cricotiroidea
Ligamento vocal

lery 22 anillos traqueales
| |

| I"!.JT'TETTH: N

Ilustracién 3. Anatomia de la laringe. Vista lateral.

Ligamento vocal: ligamento tiroaritenoideo inf.

Epiglotis

Banda ventricular

Cuerda vocal

Luz laringotragqueal

Aritenoides

Ilustracién 4. Anatomia de la laringe. Vista laringoscépica.
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1.8 LESIONES LARINGOTRAQUEALES SECUNDARIAS A INTUBACION ENDOTRAQUEAL:

Los avances médicos de los dltimos afios han llevado a un nimero cada vez mayor de pacientes criticos que
requieren de soporte ventilatorio e intubacién endotraqueal que, en muchas ocasiones, puede ser prolongada. Sin
embargo, se ha visto que la presencia de un tubo endotraqueal en la via aérea puede dar lugar a la aparicién de
lesiones laringotraqueales a pesar de la mejoria en la biocompatibilidad de los materiales utilizados en los mismos.

Estas lesiones pueden ser causa de un aumento de la morbilidad durante el periodo de recuperacién del paciente.

Las “dlceras de contacto” fueron descritas por primera vez por Chevalier Jackson en 1928. Posteriormente, en
1953, publicé un articulo clasico donde describe los granulomas de contacto y su formacién a partir de tlceras de

contacto en la laringe de pacientes intubados (34).

Fue en 1969 cuando Lindholm reporté lesiones laringotraqueales secundarias a la intubacién endotraqueal
durante la anestesia y, ya entonces, describié como factores relacionados el tamafio y la forma del tubo (4). Con la
aparicion de tubos con neumotaponamiento de alto volumen - baja presién las lesiones traqueales secundarias a

la presidn ejercida por el neumotaponamiento disminuyeron de forma drastica (35).

La incidencia de lesiones laringotraqueales reportada en diversos estudios varia enormemente entre el 0% y el
75%, lo que demuestra la dificultad que todavia hoy en dia existe en establecer una clasificacién y categorizacién
del dafio producido como consecuencia de una intubacién prolongada (36) (37). Asi, encontramos en la literatura
cientifica que no hay unanimidad en la definicién de las distintas lesiones, por ejemplo, la estenosis traqueal, lo
que contribuye tambien a una gran variabilidad en la incidencia de estas complicaciones. Si ademas se incluye en
la definicién de lesién laringea el eritema laringeo la incidencia asciende al 94% de los pacientes que han sido
intubados, como la reportada en el estudio de Santos (38), al 95% -97% en el estudio de Colton (39) y al 94% en el
de Colice (40). Ademas se trata de pacientes criticos por lo que el seguimiento a medio-largo plazo a veces resulta
imposible debido a la mortalidad asociada a su patologia de base o bien a la necesidad de traslado a un centro de

crénicos en algunos casos.

1.8.1 LESIONES LARINGOTRAQUEALES

La presencia de un tubo endotraqueal en la laringe, aunque sea colocado por cortos periodos de tiempo, produce al
menos cambios superficiales en la mucosa que se suelen resolver espontdneamente. Sin embargo, las intubaciones
mas prolongadas en el tiempo provocan necrosis que puede alcanzar la submucosa, el pericondrio e, incluso, el
cartflago laringeo. Las areas mas vulnerables de la laringe son los cartilagos aritenoides, procesos vocales,

articulacidn cricoaritenoidea, zona posterior de la glotis y subglotis (41).
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Los estudios que realizaron las primeras clasificaciones de las lesiones laringotraqueales se realizaron en laringes

obtenidas de la autopsia de pacientes que habian sido intubados antes de su fallecimiento. El estudio realizado por
Donnelly (42) en 1969 describid las siguientes lesiones: hemorragia submucosa, edema, inflamacién y ulceracién.
Llama la atencién la precocidad en la aparicién de tlceras (entre 12h. y 48h. postintubacién) pero hay que tener en
cuenta que el estudio se realizé con tubos de goma y no con los actuales en los que sus caracteristicas mecanicas
han mejorado con el paso de los afios. La duracién de la intubacién era corta (4 dias de media como en el estudio
de Eckerbom) por la aparicién tan precoz de lesiones y se proponia la realizacién de traqueostomias precoces para

evitar la aparicion de dichas lesiones.

Lindholm, en 1969 (43), propuso una clasificacién de las lesiones laringeas basada en los hallazgos de la

laringoscopia directa:

¢ Grado I: edema e hiperemia sin ulcera.

* Grado II: ulcera superficial que ocupaba menos de 1/3 de la circunferencia de la via aérea.

e Grado III: dlcera profunda que ocupaba menos de 1/3 de la circunferencia de la via aérea o ulcera
superficial que ocupaba mas de 1/3 de la circunferencia de la via aérea

e Grado IV: tulcera profunda con afectaciéon de mdas de 1/3 de la circunferencia de la via aérea o con

afectacidon de cartilago.

Esta primera clasificacién no est4 universalmente aceptada pero ayudé a describir las lesiones en cuanto al tipo y

extensién de las mismas
Eckerbom, en 1986, clasifico las lesiones en funcion de su profundidad en la mucosa (44):

- Grado 0: Sin lesiones
- Grado I: Hiperemia y edema
- Grado II: Ulceracidn o necrosis en la mucosa y submucosa

- Grado III: Ulceracién o necrosis que alcanza el cartilago

En dicho estudio, basado en estudios anatomopatoldégicos en necropsias de pacientes previamente intubados, se
observé una mayor incidencia y mayor profundidad en las lesiones laringeas en pacientes con intubacién mas
prolongada y en aquellos en los que se utilizaron tubos con curvatura standard. Sin embargo no se apreciaron

apenas lesiones a nivel traqueal.

Colice, en 1989, realizé una clasificaciéon de las lesiones basada en estudios endoscépicos. Para ello realizé una

laringoscopia con fibrobroncoscopio flexible en las primeras 24h. de la extubacidn y clasificé las lesiones en:

- Lesiones leves: eritema y ulceracién de la mucosa sin reduccién de la luz laringea durante la inspiracién.

- Lesiones moderadas: eritema, ulceracién de la mucosa y edema con reduccién de la luz laringea menos de
un 50% durante la inspiracion.

- Lesiones severas: eritema, ulceracién de la mucosa y edema con reduccién de la luz laringea mas de un

50% durante la inspiracién o aparicién de laringoespasmo.

41



Stauffer JL (1), en su tratado, lleva a cabo un andlisis de todas las complicaciones de la intubacién translaringea,
que incluye la intubacién tanto oro como nasotraqueal. Las complicaciones laringotraqueales las clasifica en base a

2 criterios:

- criterio cronolégico

- criterio topografico

A. Criterio cronolégico:
Clasifica las lesiones que se producen

- durante la intubacién
- mientras el tubo esta colocado en la traquea

- durante la extubacion

1. Durante la intubacidn:

- Laceraciones faringeas

- Traumatismos dentales

- Abrasiones laringeas

- Hematoma de cuerdas vocales: Es la lesion laringea a corto plazo mas frecuente, segiin este autor,b siendo
descrita en hasta el 6,6% de las intubaciones (45). Habitualmente se localiza en la cuerda vocal izquierda
debido al impacto sobre la misma con el tubo durante la intubacién, dado que la mayoria de profesionales
son diestros.

- Contusion glética

- Luxacién aritenoidea: aunque es poco frecuente, apareciendo solo en el 0,1% de las intubaciones, es una
causa importante de ronquera persistente tras la extubacion (46)(47).

- Perforacién esofdgica: muy poco frecuente, puede producirse en las intubaciones urgentes y realizadas

por personal poco experimentado.

2. Mientras el tubo esta colocado en la traquea:
Las lesiones mas comunes, y potencialmente las mas severas, se localizan en la laringe y pueden aparecer
hasta en el 50% de los pacientes intubados. Afortunadamente, estudios prospectivos han objetivado una
muy baja incidencia de lesiones laringeas severas y permanentes. En esta etapa se ven las siguientes
lesiones:

- Edema glético:
Se pueden observar distintos grados de edema e inflamacién de la mucosa glética en casi todos los
pacientes intubados, localizandose en la zona posterior de las cuerdas vocales (17). Los sintomas

asociados al edema laringeo, de los cuales hablaremos en otro capitulo, como por ejemplo el estridor, se
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pueden observar de forma muy precoz tras la extubacién siendo una de las causas mas frecuentes de

reintubaciéon. En estudios realizados sobre piezas de autopsia procedentes de pacientes que habian
fallecido y que habian sido intubados se observé una incidencia del 29% .

No obstante, el edema es una lesién que se suele resolver de forma espontdnea y en la mayoria de los
casos sin secuelas.

Ulceraciones de la comisura glética posterior:

Las ulceras laringeas se desarrollan durante el periodo en el que el tubo se encuentra colocado en la
traquea, y se localizan en la parte posterior de las cuerdas vocales y en los aritenoides, representando la
complicacién mads frecuente con significacién clinica. La incidencia alcanza el 51% en estudios
anatomopatolégicos procedentes de autopsias (48) y el 76% en estudios endoscopicos de pacientes
extubados (38).

Las tlceras laringeas relacionadas con la intubacién endotraqueal suelen ser de forma triangular,
simétricas y localizadas en las caras posterior y medial de las cuerdas vocales y en los aritenoides, asi
como en la zona posterolateral del cartilago cricoides. Su tamafio es variable, con didmetros que oscilan
entre 4 y 12 mm, y una profundidad entre 1 y 5 mm, penetrando hasta el cartilago y la articulacién
cricoaritenoidea. El momento de aparicién es muy variable pudiendo observarse ya a las 6-7h. de la

intubacion (48).

Granulomas:

Se entiende por granuloma al crecimiento de tejido de granulacién en el lugar de la mucosa que se ha
lesionado, lo que refleja una cicatrizacién anormal del tejido tras la lesion. El inicio de la formacién de un
granuloma es la progresiéon de tejido inflamatorio en la zona que ha sido lesionada, (muchas veces una
ulcera) hasta formar un granuloma sésil que se pedicula mientras la periferia del mismo se fibrosa (49).
La formacién de un granuloma se produce en el lugar donde se encontraba la lesién ulcerada, muchas
veces en la parte mas anterior de la tlcera que corresponde con el borde anterior del tubo endotraqueal
apoyado sobre la parte posterior de la laringe. Los granulomas traqueales son mucho mas raros

Santos et al, observé una incidencia de granuloma laringeo secundario a intubacién del 44% de los
pacientes con resolucién espontanea entre 8 y 14 semanas (38).

La localizacién tipica del granuloma secundario a intubacién es en el tercio posterior de las cuerdas
vocales o en la parte posterior del cricoides, a diferencia de los granulomas secundarios a la
traqueostomia que se localizan en la cara anterior de la traquea (50).

Los granulomas de mayor tamafio pueden dar sintomas como disfonia, sensacién de cuerpo extrafio e

incluso obstruccién de la via aérea.

Durante la extubacion:

Tras la extubacién se pueden observar también lesiones laringeas hasta en el 94% de los pacientes. Las

lesiones mas frecuentes son edema, ulceraciones y granulaciones, observandose la curacién de las mismas
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en el 90% de los casos a las 4 semanas. Casi todas las lesiones laringeas suelen curar rapidamente sin

dejar secuelas (51).

La pardlisis de cuerdas vocales es un tipo de lesién habitual tras la extubacién. Puede ser debida a lesién
directa del nervio recurrente en cirugias de tiroides o de carétida o bien por compresién del mismo a nivel
del neumotaponamiento y afectacién de la microcirculacién a este nivel. Es mas frecuente la paralisis de
cuerda vocal izquierda que la de la derecha debido a que el trayecto del nervio recurrente izquierdo es
mas largo. En la pardlisis de cuerdas vocales secundaria a intubacién endotraqueal las cuerdas adoptan
una posicién intermedia o paramedial lo que se traduce en clinica de disfonia principalmente. Muchas
veces, la pardlisis de cuerdas vocales por lesion del nervio recurrente es indistinguible de la luxacién de

aritenoides.
La aparicién de paralisis de las cuerdas vocales o la persistencia de un granuloma empeoran el pronéstico.

El estridor en el momento de la extubacién aparece en menos del 1% de los casos.

B. Criterio topogrdfico:

Las lesiones se pueden clasificar también en funcién de su localizacién:

1.

Lesiones supragléticas:

a. Edema
b. Ulceraciéon

Lesiones gldticas: son las mas frecuentes de todas

a. Edema glético que afecta especialmente a la porcién posterior de la glotis
b. Ulceracidén de la porcién posterior de las cuerdas y los aritenoides
c¢. Granulomas, de aparicion mas tardia

Lesiones traqueales:

Las lesiones a nivel traqueal en pacientes intubados se producen por la accién del neumotaponamiento
sobre la mucosa traqueal, la punta del tubo en contacto con la pared traqueal y las sondas de aspiracién.
La presién del neumotaponamiento por encima de 30 cm H20 produce una isquemia en la mucosa
traqueal que ha sido analizada por distintos estudios, . Seegobin, public6é un estudio en el que se estudi6
endoscdpicamente los efectos sobre la mucosa traqueal de presiones de neumotaponamiento superiores a
30 cm H20 demostrando que por encima de este valor comienzan a producirse cambios en la mucosa que
pueden evolucionar a isquemia y necrosis. Estos cambios histolégicos pueden evolucionar a una estenosis
sila duracidn de la intubacién es prolongada (52).

Actualmente todos los tubos que se fabrican llevan neumotaponamientos de alto volumen y baja presion
con la intencién de minimizar al maximo el riesgo de lesién sobre la mucosa traqueal. La lesién traqueal

mas grave es la estenosis traqueal, complicacién muy poco frecuente pero muy temida por las graves
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secuelas que puede dejar, ya que afecta negativamente a la calidad de vida de los pacientes por producir

sintomas como disnea y estridor, asf como por la dificultad en lograr un adecuado tratamiento.

La estenosis traqueal es la disminucién progresiva y permanente de la luz traqueal con reemplazo de la
mucosa traqueal normal por tejido fibroso (53). Se considera estenosis traqueal a partir de una
disminucién de la luz traqueal del 10% (54).

En los pacientes traqueostomizados las estenosis se deben al desplazamiento del cartilago y de la mucosa
traqueal secundarios al procedimiento, a la presién del neumotaponamiento y a la presion ejercida por la
canula sobre el borde del estoma, especialmente si las tubuladuras del respirador no tienen un soporte
adecuado (19).

La estenosis traqueal se produce por una alteracién en los mecanismos de cicatrizacién de las lesiones a
dicho nivel que dan lugar a:

zona de fibrosis en forma de membrana en el caso de las estenosis provocadas por la acciéon del tubo
endotraqueal

exceso de tejido de granulacién que cubre la zona del estoma traqueal o bien el cartilago fracturado en las
estenosis asociadas a traqueostomia (55).

La incidencia de estenosis traqueales varia en la literatura en funcién del grado de estenosis. Algunos
estudios han observado un 2% de estenosis traqueal severa, mientras que en las estenosis leves puede
alcanzar hasta un 29% de los pacientes que habian requerido intubacién, como describe Norwood en su
trabajo (54).

En el trabajo de Wain (19), publicado en 2009, se realiza una clasificacién de las estenosis:

Estenosis relacionadas con el neumotaponamiento: la localizaciéon depende de la altura donde quedé
alojado el neumotaponamiento en la traquea y su forma es circunferencial.

Estenosis del estoma: en la cara anterior de la trdquea y en relacién con el estoma de una traqueostomia.
Estenosis subglética: en relacién con el tubo endotraqueal y lesiones gldticas que se extienden a la
subglotis.

Estenosis laringea: en las zonas de apoyo del tubo endotraqueal en la laringe (regién posterior de la
laringe)

Se consideran estenosis traqueales severas aquellas que dan sintomas respiratorios como disnea. Son
estenosis complejas, es decir, se asocia a fractura del cartilago o traqueomalacia, y producen una
disminucién de la luz traqueal mayor del 50%. La incidencia de estenosis traqueal severa esta entre el 1-2
% de los pacientes intubados.

En una revisién de estenosis traqueales realizada por Spittle en 2000 describe la sintomatologia mas
cominmente asociada a esta patologia como disnea y sibilantes respiratorios que no ceden al tratamiento
con broncodilatadores y que muchas veces se diagnostican erréneamente de asma por lo que el
diagnéstico se puede demorar hasta 3 meses después de la extubacién (56).

El diagnéstico de las estenosis traqueales puede hacerse bien por laringotraqueoscopia, tomografia
traqueal o resonancia magnética. Ghorbani, en su trabajo publicado en 2012, propone una clasificacién de
las estenosis traqueales basada en el tamafio, tipo de estenosis y sintomas clinicos asociados. Esta

clasificaciéon proporciona una puntuacién en funcién del porcentaje de luz que se reduce, el tipo de tejido
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(granulomatoso, fibroso, malacia) y la clinica del paciente (desde disnea con el esfuerzo hasta estridor)
que permitiria seleccionar el tratamiento adecuado para cada paciente (57).

El tratamiento indicado en caso de estenosis traqueal puede ser la reseccién quirdrgica (20) o el
tratamiento endoscépico con laser, dilatacién con baléon o colocacién de stents (55).

En el trabajo de Melkane, publicado en 2010, se hizo una revisién de la evoluciéon de los pacientes
sometidos a tratamiento tanto quirdrgico como endoscépico por estenosis traqueal postintubacién y se
vi6 que a los 6 meses solo habian podido ser decanulados entre el 50% y el 84% de los pacientes (58) lo

que da una idea de la dificultad que presenta el manejo de esta secuela.

Posteriormente a la clasificiacién de Stauffer de las lesiones laringeas surgieron otras clasificaciones como la de

Benjamin, en 1998, que describio las lesiones laringeas en 2 fases (4):

1) Fase aguda durante la intubacién y postextubacién inmediata y que permite visualizar lesiones como

2)

hiperhemia, edema, ulceraciones y granulomas. La hiperhemia y el edema pueden ser inespecificos al

principio, afectando a las cuerdas vocales y en algunos casos dejando secuelas como trastornos de la voz que

se pueden ver tras la extubacién. La ulceracién se produce sobretodo en la laringe posterior, sobretodo en los

aritenoides, articulacién cricoaritenoidea y cricoides y adopta la forma del tubo (ulceracién anular). La

formacion de tejido de granulacién puede aparecer de forma tan precoz como a las 48h. y puede progresar

alrededor de la cara anterior del tubo si se prolonga la intubacién.

a)

b)

Benjamin, en esta fase definié 2 nuevos términos:
Lengiietas de tejido de granulacién: corresponden a la progresién del tejido de granulacién hacia la cara
anterior del tubo endotraqueal.

Lecho ulcerado, en la zona de apoyo del tubo

Fase cronica en la que los cambios en la mucosa se aprecian semanas o meses tras la extubacién y

corresponden a procesos de curacién incompleta de las lesiones que se observan en la fase aguda.

a)

b)

c

d)
e

g)
h)

Granulomas postintubacién que pueden provocar disfonia, sensacién de cuerpo extrafio y obstruccién de
la via aérea si son de gran tamafio.

Nédulos fibrosos cicatriciales de forma redondeada y que normalmente se encuentran en el borde de las
cuerdas vocales.

Surcos cicatriciales, de aspecto lineal que discurren craneocaudalmente en la zona posterior de la laringe.
Adhesion interaritenoidea, en forma de una banda fibrosa que une los aritenoides (59).

Estenosis gldtica posterior, en los casos en los que el tejido cicatricial se mantiene en el tiempo provocando
inmovilizacion de las cuerdas vocales que puede provocar sintomas de obstruccion de la via aérea como
disnea o estridor.

Estenosis subglética o estrechamiento del espacio subglético por lesiones fibréticas a nivel del cricoides.
Estenosis completa a nivel glético o subglético en los casos mas severos.

Pardlisis de cuerdas vocales por compresion del nervio recurrente durante la intubacion.
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1.8.2 PATOGENIA DE LAS LESIONES LARINGOTRAQUEALES:

“No es posible dejar un tubo en la trdquea sin que se produzcan cambios” - Bruce Benjamin, 1984 (4).

En 1969, Donnelly demostré que los primeros signos de lesiéon endolaringea pueden aparecer a las 3 h. de la

intubacion, y que la aparicién de ulceraciones profundas puede estar presente a las 48h. (42).

Segln el criterio cronoldgico establecido por Stauffer para clasificar las lesiones laringotraqueales podemos

establecer diversos mecanismos en la génesis de las mismas.

1) En el momento de la intubacién las lesiones producidas estan relacionadas con la realizacién de una técnica de
intubacion poco correcta, inexperiencia, intubacién urgente y la falta de preparacién del paciente.

2) Mientras el tubo se encuentra en su posicién endotraqueal el mecanismo de formacién de las lesiones esta en
relacion con factores del propio tubo endotraqueal y del neumotaponamiento, as{ como otros factores clinicos

del paciente.

Clasicamente se han descrito 2 mecanismos de produccién de las lesiones laringotraqueales (60):

1. El movimiento del tubo que ocasiona erosiéon de la mucosa laringotraqueal: exdmenes radiolégicos han
permitido estudiar la magnitud de estos desplazamientos. Cuando la cabeza se moviliza de flexién a extensién el
tubo se desplaza 3’8 cm de media. Incluso durante la inspiracién se producen movimientos de la cabeza de forma

repetida cada minuto que pueden dar lugar a erosiones en la mucosa laringea (60).

2. La presion ejercida sobre la mucosa provocando isquemia y posteriormente necrosis. Este es el mecanismo
mas importante en la produccién de lesiones laringeas durante la intubacién (4). La forma curvada del tubo se ve
forzada y queda en una posicién reversa en el momento de atravesar la laringe. La fuerza necesaria para deformar
el tubo ha podido ser cuantificada en algunos estudios (61). Ya que la presioén es igual a la fuerza partido por el
area y dado que el punto de contacto del tubo con la mucosa es tangencial y por tanto supone una pequefia area,

las presiones en dicho punto de contacto son altas, incluso de varios cientos de mm de Hg.

La presion ejercida por la curvatura del tubo se ejerce principalmente a nivel de la cara posterior del cricoides,
pero no hay que olvidar que el tubo queda apoyado también a nivel de los aritenoides. El tubo tiene una seccién
redonda que se apoya sobre una estructura pentagonal de la laringe cuyos lados son las cuerdas vocales y la parte

posterior los cartilagos aritenoides. El didmetro externo del tubo comprime la glotis a dicho nivel donde presenta
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una anchura de tan solo 6-8 mm, asi el area de isquemia se correlaciona con el tamaifio del tubo endotraqueal. Si lo
medimos por el didmetro interno (ID) hemos de tener en cuenta que el didmetro externo (OD) es aun mayor, en
funcion del espesor de la pared del tubo. Asi, para un didmetro interno de 7,5 mm el didmetro externo puede

alcanzar los 10,7 mm en funcién de la casa comercial que lo fabrique.

Numerosos estudios han descrito lesiones producidas por el efecto de la presién del tubo endotraqueal sobre la
laringe, especialmente en la regién aritenoidea. La aparicién de lesiones en la mucosa de la regién posterior de la
laringe (ilustracion 5) y en la cara anterior de la trdquea era debido a la presién que ejercia el tubo a dicho nivel
cuando era insertado en la trdquea a través de la glotis (62). Es por ello que se comenzaron a disefiar tubos con
curvaturas mas fisioldgicas y que se adaptaran a la anatomia de la laringe y de la trdquea como era el tubo de
Lindholm en contraposicién con los tubos convencionales (44) (ilustracién 6). Estos tubos se idearon con la
intencién de evitar dafio en la mucosa de la parte posterior de la laringe y en la parte anterior de la trdquea en
relacion con la parte mas distal del tubo y debido a la presién ejercida por el mismos a estos niveles. Sin embargo

solo lograban aliviar la presién a nivel del cricoides pero no evitaban la presién ejercida sobre los aritenoides.

Ilustracién 5. Puntos de contacto entre el tubo endotraqueal y la mucosa a nivel de la glotis.

La necrosis de la mucosa es habitual en la parte posterior del cricoides en los procesos vocales de los cartilagos aritenoides
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a) b)

Ilustracién 6. Forma del tubo endotraqueal

a) Forma convencional tubo endotraqueal b) Tubo de Lindholm con doble curvatura

Cuando la presion ejercida por la pared del tubo endotraqueal sobre la mucosa de la laringe supera la presién de
perfusion capilar se produce una zona de isquemia que en pocas horas puede dar lugar a edema e inflamacién y
posteriormente a erosiones del epitelio y ulceraciones. Recordando lo dicho con anterioridad las presiones
ejercidas por el tubo en la mucosa laringotraqueal > 25 mmHg reducen el flujo sanguineo a este nivel provocando
isquemia, necrosis y la aparicién de lesiones (19)(20)(21)(22) .

Si la ulceracién es suficientemente profunda puede afectar al cartilago subyacente (aritenoides y cricoides)
provocando una pericondritis con infiltrados inflamatorios de células linfociticas que pueden producir necrosis del

cricoides y afectacién de la articulacidn cricoaritenoidea.

Cuando el tubo endotraqueal se retira, bien porque se ha extubado al paciente, o bien porque se le ha realizado
una traqueostomia, se producird la cicatrizacién de dichas lesiones por diferentes mecanismos, en funcién de la

gravedad de las mismas:

3) reepitelizacién primaria si las lesiones son leves-moderadas (por ejemplo, erosién epitelial)
4) curacién por segunda intencion con formacién de tejido de granulacién, si las lesiones son mas extensas.

Cuando esta situacidn se prolonga en el tiempo se produce la formacién de un granuloma.

Benjamin, en 1995, describi6 en su Atlas de Otorrinolaringologia, el proceso que lleva a la formacién de
granulomas y ulceraciones en la mucosa laringea (63) asi como una evaluacién endoscépica de las lesiones
secundarias a la intubacién (4) que permitié definir de una forma mads precisa la patogenia de estas lesiones asi
como determinar el momento de realizacién de la traqueostomia en funcién de los hallazgos endoscépicos en

pacientes intubados.

El proceso de formacién de granulomas y ulceraciones se inicia por la presién ejercida por el tubo endotraqueal a

nivel de la parte posterior de la glotis y los aritenoides que conlleva una reduccién de la presiéon de perfusién
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capilar de la mucosa y aparicién de fendmenos inflamatorios inicialmente inespecificos y de origen isquémico que
al prolongarse en tiempo provocan areas de ulceracidn. Esta tlceras, segiin Benjamin, solo pueden ser vistas tras la

retirada del tubo pues aparecen en las zonas de apoyo del mismo presentando una caracteristica forma anular.

En la zona anterior del tubo se puede observar con frecuencia la progresion de tejido de granulacién en forma de

lengilietas o flaps que daran origen a granulomas (ilustracién 7)

Ilustracién 7. Formacion de los granulomas

Lengtietas de tejido de granulacidn (flechas) en la cara anterior del tubo endotraqueal

No obstante, en otros estudios, como el realizado posteriormente en 1997 por nuestro equipo de investigadores,
se demostré que es posible visualizar esta 4rea ulcerada en la zona de apoyo del tubo endotraqueal (64). En dicho
estudio se analizaron endoscépicamente 39 pacientes intubados mas de 4 dias. y se realizé un seguimiento
endoscdpico a las 24-48h. y al mes de la extubacién. Los cambios visibles en la mucosa fueron muy similares a los
descritos por Benjamin, pero la visualizacién de la zona de ulceracién sin necesidad de retirar el tubo
endotraqueal permiti6 relacionar la presencia de lesiones precoces como las pequeifias lengiietas o flaps sobre la

cara anterior del tubo con la existencia de dlceras en la cara posterior de la glotis.

Las lesiones que se observan en la laringe tras la intubacién muchas veces corresponden a distintas etapas de un

mismo proceso lesivo y regenerativo. Benjamin, en su trabajo publicado en 2008, lo describi6 de la siguiente

forma(41):

El tubo endotraqueal se apoya siempre en la cara posterior de la laringe, donde las estructuras mas vulnerables a
la presién son la membrana mucosa y el mucopericondrio que cubren la superficie medial de los cartilagos

aritenoides y sus procesos vocales, las articulaciones cricoaritenoideas y el cartilago cricoides.
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La microcirculacién de la mucosa y el mucopericondrio se interrumpe cuando el tubo endotraqueal ejerce una

presidon que supera la presion de perfusiéon capilar. La consecuencia de esta alteraciéon en la microcirculacién
produce isquemia que dara lugar a edema, hiperemia y ulceracién de la superficie de la mucosa laringea que, si la

presion ejercida persiste, progresara en profundidad hacia el pericondrio y el cartilago.

La ulceracién superficial se produce precozmente, incluso horas después de la intubacion. Si el tubo endotraqueal
es retirado, normalmente esta erosidén se resuelve sin secuelas, normalmente por reepitelizacién, pero, si la
presion del tubo ejercida continta, se produce la progresiéon de la lesién inicial con aumento de la permeabilidad

vascular y migracién de células inflamatorias.

La ulcera progresa penetrando la mucosa y el mucopericondrio hasta el cartilago donde se produce una
pericondritis con destruccién del cartilago que se puede agravar con infeccién bacteriana del area lesionada. Al
mismo tiempo, se inicia una fase proliferativa con reepitelizacién de la mucosa ulcerada y posteriormente, en una
fase méas avanzada, se produce la fibrosis de tejidos mas profundos que se curan por segunda intencién dejando

una cicatriz que meses mas tarde se puede convertir en una zona estendética.

El mecanismo de presién sobre la mucosa traqueal es provocado por el neumotaponamiento que sella de forma
hermética la via aérea a nivel de subglotis y trdquea. Por ello, las lesiones traqueales, en especial la estenosis
traqueal, estdn relacionadas con la presiéon del neumotaponamiento que se ha de monitorizar periédicamente y
mantener por debajo de 25-30 mmHg. Incluso con presiones inferiores se pueden producir erosiones en la mucosa
traqueal. El inflado del neumotaponamiento durante 4 h. afecta la funcién de los cilios de la mucosa traqueal. Dicha
alteraciéon puede durar hasta 3 dias y en los casos de intubacién prolongada puede dar lugar a metaplasia

escamosa (22).

Las caracteristicas del neumotaponamiento de los tubos endotraqueales y de las canulas de traqueotomia son
similares por lo que las lesiones a las que pueden dar lugar a nivel de la traquea no se evitaran con la realizacién
de una traqueostomia. Sin embargo las canulas de traqueostomia si que evitan la presién ejercida a nivel de la
glotis y, por tanto, la decisién de realizar una traqueostomia vs intubacién prolongada estara en parte influenciada

por la presencia de lesiones laringeas (60).

1.9 SINTOMAS ASOCIADOS A LA INTUBACION ENDOTRAQUEAL

El uso de la intubacién endotraqueal para el mantenimiento de una correcta funcién respiratoria o incluso como
mantenimiento de una via aérea superior permeable es uno de los procedimientos mas habituales en los pacientes
criticos. Es bien conocido que la intubacién endotraqueal es en muchas ocasiones el tinico procedimiento capaz de
mantener vivo al paciente en insuficiencia respiratoria aguda. Asi, la intubacién endotraqueal sera de obligado uso

en numerosas situaciones que desemboquen en el fracaso del aparato respiratorio.

51



Este procedimiento no esta exento de complicaciones, muchas de ellas relacionadas con la presencia prolongada
del tubo endotraqueal a nivel laringo traqueal. Estas complicaciones son muy diversas y abarcan desde lesiones
leves y reversibles como un discreto edema laringeo hasta otras lesiones mdas graves como las estenosis
laringotraqueales que en los casos mas severos presentan una escasa respuesta al tratamiento y pueden llevar a la

muerte del paciente.
Sintomas transitorios de la via aérea son observados frecuentemente tras la extubacion.

Clasicamente se han descrito la aparicién de sintomas laringeos tras el postoperatorio, como la disfonia, la disfagia
y la disnea. Muchas de estas lesiones tienen repercusion clinica tras la extubacién del paciente como la presencia
de alteraciones de la fonacién (65) (66), estridor o insuficiencia respiratoria aguda (57), la mayoria en relacién con
pardlisis de las cuerdas vocales o estenosis de la luz laringotraqueal por edema (67). Estos sintomas producen
disconfort al paciente, pudiendo interferir su actividad normal e incluso laboral tras ser dados de alta del hospital

(68).

La disfonia es frecuente especialmente en cirugias de cabeza y cuello, y se produce por la lesion directa del nervio

laringeo recurrente, que es el que inerva la musculatura intrinseca de la laringe.

Sin embargo, en estudios mas recientes se vio que muchos de estos pacientes que presentaban sintomas laringeos
tras la retirada del tubo endotraqueal no tenian lesién del nervio recurrente demostrando la relacién de estos

sintomas con la accién directa del tubo sobre la laringe y la aparicién de lesiones laringeas postintubacién (69).

Santos, en 1994, ya observé que el 65% de los pacientes que habfan sido intubados presentaron disfonia tras la
extubacién con una recuperacién completa a las 4-8 semanas (38). Posteriormente Sue, reporta una incidencia de
disfonfa y sintomas laringeos tras la intubacién de entre el 4% y 75% (36) dependiendo de si el motivo de la
intubacién fue una cirugia tiroidea en la que los trastornos de la voz en el postoperatorio son mucho mas

frecuentes por afectacion del nervio recurrente.

En un estudio que se realiz6 en pacientes postoperados se analizaron los sintomas laringeos que se presentaban
desde fases muy precoces tras la extubacion y su evolucién hasta 1 mes postextubacién (70). Asi, se observaron
sintomas laringeos en el 80% de los pacientes explorados entre las 2-6h. postextubacién, en un 72% a las 72h. y
solo en un 2% al mes de la extubacién. La presencia de disfonia se observé en el 14%, 4% y 2% de los pacientes
respectivamente.

Se ha observado que la presencia de disfonia es mayor en pacientes que fueron ventilados a través de un tubo
endotraqueal. Sin embargo la disfagia resulté ser mas frecuente en los que se ventilaron con mascarilla laringea

(71).

Una de las complicaciones mas discapacitantes es la aparicidn de trastornos de la degluciéon o disfagia en relacién
con la intubacién endotraqueal (72). La deglucién es una funcién muy compleja que precisa de la integridad de

numerosos musculos, entre ellos los de la laringe.
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En el estudio de Geraci, se evidencié disfagia en el 48% de los pacientes a las 2-6 h. de la extubacién, 22% a las

72h.y 0% al mes de la extubaci6n (70).

Los factores que se asocian a los trastornos de la deglucién postintubacién son:

- inactividad de la musculatura orofaringea
- lesiones de la laringe

- ulceracidén de cuerdas vocales que producen alteracién de los mecanismos de propiocepcion de la laringe

Estos trastornos, que pueden aparecer desde fases muy precoces tras la extubacién, pueden provocar

broncoaspiracién, neumonia y necesidad de reintubacién asi como un aumento de la estancia en UCI (73).

La odinofagia es un sintoma muy frecuente en pacientes postoperados, sobretodo si han sido intubados durante
el procedimiento. La incidencia de esta sintomatologia es muy variable, oscilando entre el 14,4% (74) al 50%
después de la intubacion endotraqueal y del 5,8% al 34% tras la colocacién de mascarilla laringea como describe
McHardy et al en su trabajo publicado en 1999 (75). Esta variabilidad se puede explicar por las diferentes técnicas
de intubacién realizadas entre los distintos profesionales y las diferencias en la definicién de estos sintomas entre
los pacientes. Muchos pacientes, no refieren de entrada estos sintomas pues se concentran mas en la
sintomatologia mas relacionada con la cirugia por lo que la incidencia en la misma serie de pacientes puede ser
mayor cuando se realiza una encuesta dirigida que cuando se obtiene la informacién de forma indirecta (76)(75).

En este término se incluyen muchas veces otros sintomas mas precisos y relacionados como disfonia, disfagia,

dolor y sensacién de sequedad en la faringe.

En la mayoria de los pacientes que presentaron estos sintomas la lesién que mas se observd en la laringoscopia
fue el edema de las cuerdas vocales y de los aritenoides. Otras lesiones son las laceraciones, el hematoma de
cuerdas vocales y la luxacién de aritenoides que estdn mads relacionados con intubaciones traumaticas y la

paradlisis de cuerdas vocales (70).

1.9.1 FACTORES DE RIESGO RELACIONADOS CON LA APARICION DE SINTOMAS
ASOCIADOS A LA INTUBACION ENDOTRAQUEAL

Se han descrito numerosos factores de riesgo asociados a estos sintomas (75) (37):

El sexo femenino se ha visto que presenta una mayor incidencia de sintomas laringeos tras la intubacién (17%) que
el masculino (9%) probablemente en relacién al tamafio menor de la via aérea en mujeres.

La cirugia tiroidea también se ha relacionado con una mayor incidencia de sintomas de la via aérea superior
debido a la movilidad del tubo endotraqueal y el neumotaponamiento dentro de la traquea.

El tamario del tubo es otro factor que influye, siendo los diAmetros menores los que presentan menor probabilidad

de sintomatologia post extubacién. Ello se justifica por la menor presidn que ejercen sobre la mucosa de la laringe.
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El sobreinflado del neumotaponamiento aumenta la presioén sobre la mucosa traqueal y se asocia igualmente a una
mayor incidencia de sintomas de via aérea.

La lubricacidn del tubo endotraqueal con geles de anestésico tépico o corticoides previa a su colocacién producen
una irritacién sobre la glotis que aumenta la presencia de sintomas tras la extubacién. Se aconseja, por dicho
motivo, en caso de precisar lubricacién, el uso de geles hidroéfilos o no usar lubricante durante la intubacién.
Intubacién en situaciones de emergencia

Otros factores de riesgo, como los observados por Geraci (70) incluyen:

Tabaco

Edad < 50 afios

Realizacién de la maniobra BURP (Back-Up Right Pressure) que consiste en la presion ejercida sobre el tiroides en
direccién cefalica para mejorar la visualizacién durante la laringoscopia directa en la intubacién endotraqueal.
Duracidn de la intubacién

La sonda nasogdstrica es capaz de producir ulceras en la parte posterior del cricoides que pueden provocar

disfonia (77).

1.9.2 RIESGO DE REINTUBACION:

Tras la retirada del tubo endotraqueal las complicaciones, como hemos visto, tendran relacién con la lesién

residual. Asf la complicacién mds grave sera la reintubacion del paciente debido a la severidad de estas lesiones.

El edema laringeo provocado por la accién mecanica del tubo endotraqueal es una de las causas mas importantes
de obstruccion de la via aérea en pacientes extubados en las unidades de cuidados intensivos. JL Stauffer, en 1991,
y posteriormente, en una revision realizada por Wittekamp, describen el edema laringeo como la causa principal
de estridor postextubacion (15) (17). En el estudio de Tadié (37) el 76,5% de los pacientes que se reintubaron por

estridor postextubacién presntaba edema laringeo.

La complicacién mas importante de un edema laringeo postextubacién es el compromiso de la via aérea que puede

producir estridor laringeo y llevar a la reintubacién.

Se describe el estridor laringeo como un sonido agudo que se produce por el paso del aire a través de una via aérea

estrecha.

Ademads del edema, se han observado otras lesiones como granulomas o paralisis de cuerdas vocales como causa

de reintubacion.

El fallo en la extubacién es definido como la reintubacién en determinado tiempo tras la extubacién, en muchas

ocasiones debido a lesiones laringeas. Sin embargo, las lesiones laringeas no son la tnica causa de reintubacion
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por fracaso de la extubacién. Esta puede ser debida también a insuficiencia respiratoria, insuficiencia cardiaca,

broncoaspiracion o broncoplejia.

La mayoria de los estudios definen fallo en la extubacién cuando la reintubacién se produce antes de las 72h,,

aunque no hay unanimidad en los estudios.

Se han valorado numerosos factores de riesgo para la aparicién de estridor laringeo postextubacién, como un SAPS
II (Simplified Acute Physiology Score) elevado, causa médica o no quirdrgica en el motivo de la intubacidn,

intubaciones traumaticas o dificultosas, antecedente de autoextubacién y duracién prolongada de la intubacién

(78).

En el trabajo de Daley, en el que se estudiaron 405 pacientes traumadticos, se observéd una incidencia de
reintubacién del 7%, de estos pacientes un 33% cursaron con estridor y no se encontr6 asociacién con la
mortalidad. En este estudio la causa de reintubacién mas frecuente fue la insuficiencia respiratoria (32,5%) siendo

solo un 12,5% provocada por obstruccién de la via aérea (79).

Jaber publicé en 2003 un estudio de 112 pacientes previamente intubados y que presentaron en un 12% estridor

secundario a edema laringeo.

En otros estudios se han reportado incidencias de reintubacién de hasta el 18% asocidndose a una elevada
mortalidad que puede alcanzar hasta un 43% (80). Sin embargo, las reintubaciones provocadas por patologia de la
via aérea no presentan una mortalidad tan alta como la de aquellos pacientes que requieren reintubacién por otras

causas no relacionadas con la via aérea (81).

La importancia de la reintubacién radica en un aumento tanto de la estancia en UCI como la hospitalaria asi como
de la mortalidad, un aumento en los costes hospitalarios (82) y una mayor probabilidad de necesitar un traslado a
un centro de convalecencia tal como describe el estudio de Epstein (80). En este estudio se definié fallo de la
extubacién a aquellas reintubaciones que tuvieron lugar dentro de las 72 h. postextubacion y demuestra que en los
pacientes en los que hay un fallo en la extubacién que obliga a reintubar al paciente, y especialmente los que
fracasaron por un problema distinto a la obstruccién de la via aérea, tienen 7 veces mas probabilidades de morir

que aquellos con extubaciones exitosas.

La asociacion de un aumento en la mortalidad con el antecedente de reintubacion también fue descrita en otros

estudios como el de Kaups, en 1994 (83) o Frutos-Vivar en 2011 (84).

Uno de los factores implicados en la alta mortalidad de estos pacientes es la asociacién de la reintubacién con un
mayor riesgo de neumonia nosocomial como el observado en el estudio de Torres (85) aunque en dicho estudio

solo un 33% de los pacientes se reintubaron por un fallo en la extubaci6n.

Por todo ello, es de gran importancia reconocer la posibilidad de estridor postextubacidn, ya que estos pacientes
se podrian beneficiar de terapias como el tratamiento corticoideo o la nebulizacién de adrenalina antes de la

extubacidn. Los pacientes con riesgo de desarrollar edema laringeo deberian ser identificados lo antes posible.
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En este sentido, el air-leak test es una maniobra que pretende detectar estos pacientes en riesgo de presentar
edema laringeo, y consecuentemente, estridor y fracaso de la extubacién, antes de la retirada del tubo
endotraqueal. Esta maniobra se basa en el principio de que la cantidad de aire que fuga alrededor de un tubo
endotraqueal desinflado es inversamente proporcional al grado de obstruccién de la via aérea. Cuanto mayor es la

fuga de aire menor es la posibilidad de esrtidor post-extubacién.

Los primeros autores que correlacionaron el volumen de la fuga de aire con la probabilidad de estridor
postextubacion fueron Miller et al. En su trabajo publicado en 1996 (86) observaron que los pacientes con menor

volumen de fuga de aire tenian mads incidencia de estridor postextubacién (p= 0'012).

Sin embargo, en estudios mas recientes se ha visto que la especificidad de este test es baja, lo que, para algunos
autores limita su uso. Por ello, ha de ser una herramienta util y complementaria en determinadas situaciones pero
nunca serd suficiente para impedir una extubacién pues se ha visto que pacientes con el air-leak test positivo se

han podido extubar sin presentar posteriormente estridor (87).

En un intento por encontrar nuevas formas de predecir los pacientes que estdn en riesgo de presentar estridor
postextubacién, Ding et al propusieron la ultrasonografia para la visualizacién de la columna de aire que fuga
cuando se desinfla el neumotaponamiento. El estudio con ultrasonidos es capaz de detectar esa columna de aire
(equivalente al aire que fuga en el air-leak test) y medir su amplitud. En este estudio se demostré que la amplitud

de la columna de aire era inversamente proporcional al riesgo de estridor (88).

Desde las primeras publicaciones experimentales, como la de Biller en 1970 (89), en las que se demostré que la
administracion de corticoides podia prevenir el edema postextubacién la eficacia de los corticoesteroides

administrados antes de la extubacion ha sido motivo de controversia.

Frangois (67) observé cémo los pacientes a los que se administré 20mg. /8h. de metilprednisolona en las 12h.
previas a una extubacién programada presentaron menos incidencia de edema laringeo postextubacién, estridor y
necesidad de reintubaciéon. Por el contrario, otros estudios, como el de Ho (90), no pudieron demostrar una
relacion estadisticamente significativa entre la administracién de 100 mg. de hidrocortisona 1 hora antes de la

extubacién y la menor apariciéon de edema y estridor postextubacion.

Numerosos estudios han publicado datos contradictorios. Esta variabilidad es debida, en gran parte, a diferencias
en la dosificacién y régimen de administracién de los corticoides, asf como el tipo de poblacién incluida en estos

trabajos.

Recientemente se han llevado a cabo metaandlisis (91) que demuestran la efectividad de la administracién de
corticoides para prevenir la reintubacién pero solo si éstos son administrados al menos 4 horas previas a la
extubacion. En una revisién de Cochrane, en 2009, se recomienda el uso de corticodes en multiples dosis iniciados
12-24 horas antes de la extubacién en adultos (92). Asi mismo, se han publicado guias de practica clinica, como las
de la Difficult Airway Society (93), que recomiendan, como parte del protocolo de extubacion, el uso de corticoides

y adrenalina lo antes posible para evitar complicaciones tras la extubacion, especialmente en pacientes de riesgo.
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La decisién de extubar a un paciente viene dada por una serie de datos entre los que hay que valorar la estabilidad

clinica, un adecuado nivel de conciencia y un adecuado intercambio de gases. Pero, como hemos expuesto
anteriormente, la alta incidencia de complicaciones asociadas a la ventilacién mecanica y a la intubacién
propiamente dicha puede, en ocasiones, obligar a realizar extubaciones sin necesidad de cumplir todos los
requisitos. Por otro lado los riesgos asociados a una eventual reintubacién han llevado a adoptar nuevas

estrategias en el manejo de los pacientes extubados.

En los ultimos anos se han publicado estudios que recomiendan el uso de la Ventilacién con Presién Positiva no
Invasiva (VPPNI) para facilitar una extubacién precoz y disminuir las complicaciones de una intubacién

prolongada, especialmente en pacientes diagnosticados de enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC).

Cochrane, en 2010, realiz6 una revisién de los estudios que comparaban la aplicacién de VPPNI tras la extubacién
durante el weaning de la ventilacién mecanica con los que realizaban el weaning con ventilacién con presién
positiva invasiva (IPPV). La mayoria de estos estudios se realizé exclusivamente en pacientes con EPOC. La VPPNI
redujo significativamente la mortalidad, la estancia en UCI y hospitalaria, la incidencia de neumonia asociada a

ventilacién y la duracidén de la ventilacién mecanica y de la intubacién endotraqueal en estos pacientes (94).

Tras estos resultados surgieron guias clinicas como la de la Asociacién Médica Canadiense en las que se
recomienda el uso de VPPNI en pacientes con EPOC, desaconsejandola en el resto de pacientes por falta de

evidencia cientifica (95).

Sin embargo, estos estudios no evaldan el efecto de la VPPNI en pacientes con lesiones laringeas postintubacién y
que presentan insuficiencia respiratoria solo tras la extubacién. Asi, en estos pacientes la VPPNI puede ser
contraproducente pues se ha demostrado que aumenta la mortalidad y no evita reintubaciones, como describen
Esteban y Wittekamp en sus trabajos (17) (96). Estos autores explican el aumento de la mortalidad en el grupo de

pacientes con VPPNI ya que ésta retrasa el tiempo hasta la reintubacién.

1.10 FACTORES DE RIESGO DE LESIONES LARINGEAS POSTINTUBACION

Muchos estudios describen los tipos y la incidencia de las lesiones asociadas a intubacién prolongada. Sin embargo
alin quedan muchas cuestiones por responder como porqué algunos pacientes presentan lesiones laringeas y otros
no tras una intubacién endolaringea de igual duracién. O porqué algunas lesiones de este tipo se resuelven
rapidamente en unos pacientes y en otros con el mismo grado de lesién no. Esta variabilidad individual depende
de la susceptibilidad de cada paciente a los mecanismos lesivos sobre las estructuras laringeas que dependera de

diversos factores de riesgo. Asi, el origen de las lesiones laringeas postintubacidn es multifactorial.

En 1969, Donnelly demostré que los primeros signos de lesiéon endolaringea pueden aparecer a las 3 h. de la

intubacion, y que la aparicién de ulceraciones profundas puede estar presente a las 48h. (42).
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Santos, en su estudio publicado en 1994 (38), ya sugiri6 la relacién entre varios factores de riesgo con la aparicién
de lesiones laringotraqueales. Los factores mas importantes eran el tamario del tubo endotraqueal, 1a presencia de
sonda nasogdstrica y la duracién prolongada de la intubacién. En este estudio se incluy6 el andlisis de factores de
riesgo para aspiraciéon por disfuncién glética resultando significativo también la edad y la presencia de

traqueostomia.

La presencia de la sonda nasogastrica es un factor importante para la produccién de tlceras en la parte posterior
del cricoides que pueden llevar a la paralisis de los musculos cricoaritenoideos (sindrome de la sonda

nasogastrica) (77).

Otros factores de riesgo, menos estudiados, pero que deberiamos considerar son la presencia de agitacién
psicomotriz y las convulsiones, como causa de lesiones laringeas debido al traumatismo continuado que supone un
tubo alojado en una traquea de un paciente agitado (97) y la calidad de la intubacién endotraqueal (68). El
movimiento del tubo en la via derea que se produce durante la intubacién prolongada, las aspiraciones de
secreciones, la tos o el vémito provoca un traumatismo sobre la laringe que describe Benjamin en un estudio que
publicé en 1999 (4). Este es uno de los motivos por los que los pacientes intubados requieren un adecuado nivel

de sedacién comparado con los pacientes que son portadores de traqueostomia.

El reflujo gastroesofdgico (RGE) también se ha descrito como un factor de riesgo e