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Resumen

La fistula traqueovascular ocurre por la erosiéon de la pared abocada sobre una gran arteria o vena y se ve en menos del 1,1% de los casos (0,5-
1%), de tragueostomia, pero es una complicacidon catastréfica. La arteria mas frecuentemente afectada es el tronco arterial braquiocefalico. Segln
una revision de Wood (1991), en la literatura revisada no habia mas de 24 supervivientes de 175 casos descritos.

Presentacion:

O.R.R., A-99-05, masculino, blanco, 51 afios, natural de Guane, APP: Hipertension Arterial (HTA), e Infarto Miocardico Antiguo (IMAn), fumador,
bebedor social; el dia 5/3-:05, por la mafiana comienza a presentar cefalea, constatandosele cifras de tension arterial de 160/ 105; no acudié al
médico y en horas del mediodia, de forma subita, presenté lenguaje tropeloso, disminucién de la fuerza muscular en el hemicuerpo derecho y ptosis
palpebral izquierda, cifras tensionales (en ese momento) de 180/110; signo del fumador de pipa, desviacbn de la comisura labial hacia la izquierda y
gran toma de la conciencia que necesitdé intubacion endotraqueal, Glasgow 5 puntos, durante todo el tiempo de evolucién se mantiene en coma
profundo hasta el dia 12/3/05 que presenta movimientos oculares y respuesta facial al dolor, fiebre de 38 © C; 14/3/05 se le realiza traqueostomia
electiva, 7/4/05 modalidad asistida de ventilacion ASB con presién soporte de 15, el dia 12/4/05 pasa nuevamente a IPPV, 5/5/05 se retira el soporte
ventilatorio; para bruscamente 8/5/05 después de una maniobra de aspiraciéon de secreciones traqueales, tener una hemoptisis violenta con sangre
roja rutilante por el estoma de la traqueostomia, la boca y la nariz, muriendo en choque hipovolémico, casi inmediatamente. Hallazgos Necrépsicos:
Se encontré que la causa del sangramiento respiratorio masivo era una fistula traqueo -vascular; siendo el tronco arterial braquiocefalico, el vaso
afectado. Como lesiéon subyacente a la fistula, se encontr 6 una Ulcera por presién ocasionada por el balén de la canula de traqueostomia. Entre otros
hallazgos necrépsicos; se pudo comprobar que el paciente realmente era portador de infartos multiples, antiguos en el momento de la muerte, de
cerebelo y de mesencéfalo; asi como, infartos miocardicos antiguos de pared posterior del ventriculo izquierdo y agudo de pared anterior.

Introduccion

Una de las mas temidas complicaciones de la traqueostomia es la fistula tragqueo-arterial (arteria innominada o tronco arterial braquio-cefalico) (1).
Los factores de riesgo para el desarrollo de una fistula entre la traquea y el tronco arterial braquiocefalico (TABC) incluyen: excesivo movimiento de
la tragueostomia, elevada presion (Hiperinsuflacién) del aire dentro del bal6n inflable del tubo de tragueostomia, o un tubo que ha sido colocado
demasiado bajo. EI TABC yace adyacente a la traquea y la cruza aproximadamente a nivel del noveno anillo traqueal. Si el tubo de traqueostomia es
colocado demasiado bajo, por debajo del tercer anillo traqueal, la superficie oncava inferior de la canula puede erosionar la arteria.
Alternativamente, una hiperinsuflacion del balén del tubo de traqueostomia o el extremo del tubo de traqueostomia puede dafar severamente la
mucosa traqueal conduciendo a una lesién que puede ir desde una inflamacion simple de la pared, pasando por ulceracidon superficial a profunda,
exposicion del cartilago traqueal, y eventualmente fistula traqueo arterial. Esta complicacién ocurre en menos del 1 % de los pacientes a los que se
les practica una tragueostomia. La gran mayoria de los casos (aproximadamente 75 %) ocurrira entre las 3-4 semanas de colocar la traqueostomia.
La mortalidad es cerca del 100%, aunque la intervencién quirdrgica sea llevada a cabo. La forma mas frecuente de presentaciéon clinica es como
sangramiento alrededor del tubo de traqueostomia o hemoptisis masiva. Por causa de la extraordinariamente alta mortalidad asociada con esta
condicién, el mejor tratamiento es, en primer lugar, evitar la complicacion Es por lo tanto recomendable evitar la prolongada o extrema
hiperextensién del cuello. Ademas es recomendable usar tubos de traqueostomia de peso ligero para evitar el excesivo descenso con tirantez por
causa del tubo. El tratamiento del sangramiento activo incluye hemostasia compresiva, digital o por hiperinsuflacion del manguito de la
tragueostomia, que permita el transporte del paciente al salén de operaciones para una reparacion quirdrgica inmediata (2). El abordaje quirdrgico
consiste en la ligadura de la arteria innominada la cual, si es exitosa, esta asociada a un bajo riesgo de resangramiento(3). Presentamos un caso
de fistula traqueo-arterial, como complicacién de una traqueostomia de larga data; con el objetivo de contribuir con el conocimiento que se tiene
sobre esta temida complicacion tardia de la traqueostomia.

Presentacion de caso

O.R.R., A-100-05, masculino, blanco, 51 afios, natural de Guane, Antecedentes Patolégicos Personales(APPP): Hipertension Arterial (HTA), e Infarto
Miocardico Antiguo (IMAN), fumador, bebedor social; el dia 5/3:05, por la mafiana comienza a presentar cefalea, constatandosele cifras de tension
arterial de 160/ 105; no acudié al médico y en horas del mediodia, de forma slbita, present6 lenguaje tropeloso, disminucion de la fuerza muscular
en el hemicuerpo derecho y ptosis palpebral izquierda, cifras tensionales (en ese momento) de 180/110; signo del fumador de pipa, desviactn de la
comisura labial hacia la izquierda y gran toma de la conciencia que necesitd intubacién endotraqueal, Glasgow 5 puntos, hasta su traslado a
Emergencia de nuestro centro permaneciendo en esta unidad 48 horas acoplado a un Mark-8, hemodin @amicamente estable, Glasgow 3-5 puntos, es
recibido en UCI en coma profundo, acoplado a Mark -8, hemodinamicamente estable, TA 140/90, Frecuencia Cardiaca (FC) 100 p/min, Glasgow 3
puntos, Rx de térax sin alteraciones pleuro pulmonares (PP), pupilas miéticas. Se mantiene asi hasta el dia 12/3/05 que presenta movimientos
oculares y respuesta facial al dolor, fiebre de 38 © C; RayosX (Rx) sugestivos de lesiéon inflamatoria en I6bulo superior del pulmén izquierdo; el
14/3/05 se le realiza traqueostomia electiva, cultivo + proteus; el 2/4/05 comienza a abrir los ojos, aunque no obedece érdenes, ni moviliza los
miembros, escara séptica sacra importante; 6/4/05 Rx con lesiones inflamatorias; 7/4/05 modalidad asistida de ventilacbn ASB con presién soporte
de 15, el dia 12/4/05 pasa nuevamente a IPPV, e invariablemente se utilizan ambas modalidades ventilatorias; neurolégicamente: apertura ocular
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espontanea algunos movimientos faciales al dolor, chupeteo de la boca; 30/4/05 obedece algunas 6rdenes con los ojos; 3/5/05 fiebre 38 C,
neurolégicamente igual; 3/5/05 fiebre 38°C y continla asi hasta fallecer; 4/5/05 obedece 6rdenes simples con los ojos y ligera flexién del miembro
inferior izquierdo, al dolor; 5/5/05 se retira el soporte ventilatorio; para bruscamente 8/5/05 después de una maniobra de aspiracion de
secreciones traqueales, tener una hemoptisis violenta con sangre roja rutilante por el estoma de la traqueostomia, la boca y la nariz, muriendo (a los
53 dias de traqueostomizado) en choque hipovolémico, casi inmediatamente. Complementarios: Eritrosedimentacion (Eritro) en tres cifras. Hallazgos
Necroépsicos: Se encontr6 que la causa del sangramiento respiratorio masivo era una fistula traqueo-vascular; siendo el tronco arterial
braquiocefalico, el vaso afectado. Como lesion subyacente a la fstula, se encontré una Ulcera por presién ocasionada por el balén de la cAnula de
traqueostomia. Entre otros hallazgos necrépsicos; se pudo comprobar que el paciente realmente era portador de infartos maltiples, antiguos en el
momento de la muerte, de cerebelo y de mesencéfalo; asi como, infartos miocéardicos antiguos de pared posterior del ventriculo izquierdo y agudo de
pared anterior.

Hallazgos Necrépsicos:

Macroscopicos:

Cadaver de persona de mediana edad, masculino, blanco, con disminucién severa del paniculo adiposo (PA), con escaras-Ulceras de decubito, en codo
derecho y ambos gluteos.

Por Aparatos:

Sistema Nervioso Central: Meninges lisas brillantes y transparentes. El cerebro pes6 1070 Gm. En el hemisferio cerebeloso derecho, se observa un
area mapiforme en bajo relieve y tefiido de color pardo dorado; en el hemisferio izquierdo un area de 3 cm., y otra area mas pequefia en el
mesencéfalo; todas también de color pardo (Figura 1). Los vasos del poligono de Willis presentaban placas blanco amarillentas elevadas en la luz
arterial.

Aparato Respiratorio: El arbol traqueo bronquial se encontraba lleno de coagulos sanguineos; en la pared anterior presentaba dos orificios; el superior
se correspondia con el orificio de traqueostomia; el inferior se correspondia con el bal én del tubo de traqueostomia (Figura 2,3) y comunicaba con el
tronco arterial braquiocefalico (Figura 4,5). Ambos pulmones eran de peso y volumen esencialmente normal, aunque presentaban areas multi focales
en ambos |ébulos inferiores, que elevaban la pleura, eran de forma piramidal, base dirigida hacia la pleura y vértice dirigido hacia el hilio, de color
rojo oscuro. El arbol vascular pulmonar presenté coéagulos sanguineos a la manera de “moldes de yeso”, del vaso que los contenia, en las ramas
medianas, y finas, de ambos lébulos inferiores.

Aparato Cardiovascular: El pericardio no presentd alteracion, el saco pericardico contenia liquido en cantidad y calidad normal. El corazén pes 6 450
ges. Sus cavidades izquierdas se encontraban dilatadas aunque predominaba la hipertrofia sobre la dilatacbn, la pared del Ventriculo Izquierdo (VI)
midié 15 CMS, la pared del Ventriculo derecho (VD) midi6 5 mm. El sistema valvular no presenté alteracion. En la pared anterior del VI, a nivel
miocardio se observé un area de coloracion amarillenta, de 3 CMS; en la pared lateral se aprecié un area de color blanquecino, de sustitucion fibrosa
del miocardio. Las coronarias y la aorta y sus ramas mayores presentaron ateromatosis severa; ademas, la coronaria descendente anterior se
encontraba trombosada.

Aparato Digestivo: La faringe no presentdé alteracion (N/S). Es6fago NS. Estébmago: la mucosa presentaba multiples erosiones entre 1 y 4 Mm. de
fondo oscuro, superficiales. El duodeno presentd tres ulceraciones irregulares, superficiales, de fondo limpio, entre 0.7 y 2 CMS, en la primera
porcion. El intestino delgado N/S. El intestino grueso N/S. Higado: N/S. Vias Biliares y Vesicula Biliar N/S.

Aparato Génito Urinario: El rifion derecho (RD) 470 Gm., el izquierdo (Rl) 400 GM (Figura 6). Ambos decapsularon con dificultad, superficie
multiquistica de tamafio variable, de contenido liquido amarillento; al corte moderada disminucién del parénquima renal entre los quistes; el sistema
uretero-pielo-calicial no presentd alteracion. La mucosa se encontraba edematosa y hemorragica. Préstata: N/S.

Aparato Hemolinfopoyético: El bazo: con el caracteristico aspecto, al corte, de “Bazo en salsa de tomate”. Ganglios: N/S

Sistema Endocrino: Hip 6fisis: N/S; Tiroides: N/S; Suprarrenales: N/S.

Conclusioén:

Causa Directa de Muerte: Shock Hipovolémico

Causa Intermedia de Muerte |: Sangramiento Respiratorio Masivo, secundario a Ulcera por presiéon del balén del tubo de la traqueostomia, con
perforacion de la pared traqueal y fistula traqueo -vascular (tronco arterial braquio-cefalico)

Causa Intermedia de Muerte Il: Infarto cerebeloso antiguo de hemisferio derecho (extenso) y focal de hemisferio cerebeloso izquierdo y mesencfalo

Causa Basica de Muerte: Enfermedad aterosclerdtica generalizada

Causa Contribuyente de Muerte: Tromboembolismos pulmonares, de ramas medianas y finas de la pulmonar; con infartos hemorréagicos pulmonares
en l6bulos inferiores.
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Figura 1 - La imagen muestra los infartos cerebelosos y mesenceféalico

1

correspondia con el balén del tubo de traqueostomia
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Figura 2 - Se observan por la cara interna de la traquea, dos orificios; el superior se correspondia con el orificio de traqueostomia; el inferior se
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Figura 3 - Imagen anterior vista desde otro angulo mostrando la Ulcera por presion (secundariamente fistulizada); provocada por el babn del tubo de
traqueostomia; con un explorador pasando a través

Figura 4 - Cara anterior de la trAquea; se puede apreciar, en la porcidn toracica de la misma, la diseccién del segmento del tronco arterialbraquio -
cefalico, el orificio arterial de la fistula traqueo-vascular, sefialado por el explorador
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Figura 5 - Un acercamiento del campo anterior donde se aprecia mejor el tronco arteriatbraquio -cefélico perforado antes de dar la subclavia y carotida
primitiva derecha. Un explorador sefiala el orificio arterial de la fistula

Figura 6 - En la imagen observamos, como el tubo de la traqueostomia entra por el estoma (Orificio superior), y como el balon inflable del mismo
coincide con la Ulcera por presién con fistula traqueo-vascular debajo (la flecha indica el sitio de lesion). Nota:Por error del autor en la foto la necropsia
aparece rotulada como la 99 del 2005 cuando lo correcto es la 100 de este afio.
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Discusion

No es posible abordar el tema de la fistula traqueo arterial como complicacién de una Ulcera por presién del balén inflable del tubo de traqueostomia
sin tratar el de las complicaciones laringotraqueales de la intubacién prolongada y/o tragqueostomia.

El mantenimiento prolongado de la Via aérea de forma artificial mediante la intubacbn o la tragueostomia, puede comportar una serie de
complicaciones sobre las vias aéreas superiores. Estas complicaciones, pueden condicionar, de forma significativa, el futuro del enfermo critico, que
en la mayoria del os casos, han requerido de las mas sofisticadas técnicas de reanimacion.

En relacion con el peso especifico de las lesiones laringotraqueales por la intubacion prolongada, la vision del otorrinolaring6logo y del intensivista ha
sido bien diferente (4,5, 6)., los primeros siempre han considerado que la primera causa actual de estenosis es la intubacbn prolongada (7) y el
intensivista, probablemente en relacién a la lenta evolucién de las lesiones y la elevada mortalidad de los pacientes, argumentan las escasas
complicaciones del mantenimiento prolongado de la intubacién (4, 5).

La incidencia relativa de estas complicaciones ha disminuido de forma espectacular, gracias a las mejores tcnicas en las Unidades de Cuidados
Intensivos (UCI) (4,8,9, 10, 11, 12)

A pesar de todo el nimero real de casos con complicaciones tardias sigue siendo significativo.

Es fundamental conocer cuales son los factores que predisponen al desenvolvimiento de las lesiones lafingeas y traqueales, para prevenir su
intervencion (4; 8). Estos factores no actuan individualmente sino sinérgicamente (13,14,15, 16, 17).

De los factores predisponentes hay algunos que se destacan. Por untado, la duracion de la intubacion, del otro, la asociacion negativa del tiempo de
intubacién prolongada seguida de traqueostomia y finalmente y derivado de los anteriores, el momento en el cual se debe pasar a la traqueostomia.
(16,17,18)

Muchos son los factores que intervienen en la produccion de complicaciones; tanto en desenvolvimiento de las lesiones como en la extension de las
mismas. Van desde factores relacionados con la tcnica y la destreza, pasando por los materiales, formas y medidas de los tubos, @nulas
(14,15,19,20,21,), asi como del balén inflable (14,19,22,).

Materiales., medidas y disefio de los tubos, asi como de los balones inflables.

Todos ellos han estado incriminados, como causa o factor importante en el desenvolvimiento de lesiones tardias (4,8).

El tubo ideal ha de ser econémico, sintético, de superficie lisa, no irritante, sin componentes potencialmente tdxicos, termoplasticos a temperatura
corporal. Desde finales de los d&os 70 comenzaron a aparecer distintas alternativas, con vistas a mejorar la flexibilidad, la maleabilidad, los
diametros, lo liso de la superficie [tubos de polivinilcloruro (PVC)], para evitar friccion. Aparecieron los balones de baja presibn y alto volumen
(4,8,11,24,25). La aparicion de estos nuevos materiales ha supuesto una significativa reduccion de las complicaciones tardias sobre las vias aéreas
superiores (12).
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Con escoger correctamente el diametro del tubo, se reducen las complicaciones (4,8,10,26). Las presiones ejercidas a nivel de la region posterior de
la laringe, seg Un sea el diametro del tubo, son de 200 mm de Hg a 400, pero la zona de contacto es menor en los tubos mas pequefios. El didametro
es especialmente importante en nifios y mujeres (19).

El didametro externo, forma y composicion del tubo, son vitales en el desenvolvimiento del traumatismo laringeo.

Se ha intentado disefiar formas de tubos mas anatémicos, que se adapten mejor a las regiones mas expuestas (glotis posterior y subglotis); o
protectores tipo cojinetes en el propio tubo en las mencionadas zonas de contacto; pero sin éxito (10,19).

Tubos de forma especial han sido recomendados para minimizar la presion ejercida por la curvatura de los tubos convencionales, a nivel de la laringe
posterior y lateral, pero en la practica no se ha tenido éxito (4).

Los tubos de materiales plasticos con PVC o silicona suponen menos problemas que los antiguos de caucho (10,19). Los tubos de phstico, por
ejemplo goma siliconada, son menos irritantes, son méas lisos; (4). La integracion de una espiral metalica a la pared del tubo mejora la capacidad de
distribuci 6n de la presion pero resultan en extremo caros (4).

Los nuevos tubos, sin embargo, pueden causar dafio, por el efecto téxico de sus aditivos, como el PVC.
El material menos bioreactivo es la silicona, pero el mas util es el PVC (17).
Otra propiedad a tener en cuenta es la adhesividad bacteriana facilitada por la rugosidad y la humedad del tubo.

La silicona acumula menos secreciones que el PVC. El C-Flex es mas econdmico que la silicona y es mejor que el PVC, en cuanto a la humedad y a la
toxicidad de sus componentes; no es poroso y puede modelarse en funcién de la anatomia laringea (17).

Uno de los aspectos a tener en cuenta a la hora de la seleccidon, y que ha significado un gran avance, en la disminuciéon de las lesiones de las vias
aéreas secundarias a la intubacién y/o traqueotomia, esta en el disefio de los balones inflables (8, 27, 28, 29, 30, 31, 32, 33, 34).

La presion en el balbn a mas de 25 mm de Hg induce una isquemia mucosa, ulceraciones, exposicion del cartilago, que puede infectarse; destruccion,
necrosis; y de estas lesiones pueden derivar fistulas o estenosis (8,35, 36, 37, 38).

Desinflar por breves periodos el balén no previene contra las consecuencias de la presion ejercida sobre la pared. La presion directa del bal6n sobre la
pared traqueal es el factor etiolégico mas importante del origen del trauma traqueal (39) . La presion necesaria para no lesionar la pared, no ha de
exceder la del flujo capilar (inferior a 20 mm de Hg). Para recodar solamente, en los antiguos balones, para conseguir el efecto deseado de sellado
era necesaria una presiéon de 180 a 250 mm de Hg (8,36, 39, 40).

Muy recomendable seria mantener el monitoreo constante del nivel de presién en el balén, con tal de no sobrepasar los 20 mm de Hg (40). El balén
ideal debe tener la pared lo mas fina y flexible posible. Si la presiéon del balén es baja, la trAquea es capaz de soportar tiempos prolongados de
intubacion.

Con escoger el balon de forma y medidas mas adaptables al paciente, mantener la presion del balén inferior a 20 mm de Hg, y utilizar los de gran
volumen y paredes finas y minimizar los movimientos del paciente, se reducen grandemente las complicaciones.

Si la duracién de la intubacién afecta o no la gravedad y extensién de las lesiones, es objeto de controversia (23). Los estudios in vivo son dificiles de
valorar, ya que, por ejemplo, los enfermos con el mismo tiempo de intubacién, son los de peor estado general, mas graves; Yy mas problemas
infecciosos o mayor hipotensién.

En general, los estudios prospectivos parecen demostrar que la lesion laringea a largo plazo, no depende exclusivamente de un solo factor (la
duracién de la intubacion); y por tanto, el punto de vista mas plausible es que sea multifactorial (23).

Se han realizados estudios tendientes a minimizar los efectos de los otros factores y valorar inicamente el factor tiempo de intubacién; los resultados
fueron contradictorios. Todos los trabajos en animales de laboratorio, pierden parte de su valor, en no presentar, evidentemente, la patolodga
conocida de los enfermos de las Unidades de Terapia Intensiva (UCI) (13,26,,41)

La intubacion prolongada afiade el ingrediente necesario para aumentar el riesgo de la lesion laringea (4,19, 29). Muchos estudios no encontraron
relacion con el tiempo de intubacién (42,43,44,45,46,), y otros si (1,48,60,49, 50).

Factores locales.

Finalmente, los factores relacionados con el propio enfermo, como son: edad, sexo, anatomia de la via aérea superior, o la vulnerabilidad de la
mucosa de estas vias aéreas resultado de: la hipotensién, la infeccion local o sistémica, la diabetes, o la anemia; es decir la enfermedad de base o las
enfermedades concomitantes; aumentan el riesgo. (14, 19, 46, )

El terreno (las condiciones locales que rodean la pared laringo-traqueal), se hace evidente, por ejemplo, en los nifios, donde la presién capilar
mucosa es inferior a la del adulto, y, por eso, es mas precoz el edema. Los neonatos, por otra parte, soportan mejor las intubaciones prolongadas
que los niflos de mayor edad, por la inmadurez del cartilago durante el primer afio de vida (4,19).

Con respecto al sexo, en algunas series el sexo femenino predomina sobre el masculino (19,41,54,)

Las enfermedades agudas o crénicas con toma de la conciencia de diversos grados, la pobre perfusion tisular e hipoxia, a saber, anemia, insuficiencia
cardiaca congestiva, renal, o hepatica, se asocian con los cambios méas graves (4).

Volpi estudia 23 pacientes a los cuales se les practica traqueostomia después de haber estado intubado entre 1 y 45 das. En su estudio se
identificaron diversas patologias médicas concomitantes que pueden potenciar el traumatismo de la intubacion prolongada y que, por tanto, aconseja
indicar la traqueostomia (16).

La Diabetes aumenta el riesgo significativamente seglin lo confirma el trabajo de Gaynor, que sefiala, el mayor efecto, en las mujeres diabéticas
insulina dependientes (16,41,49,). La Diabetes retarda la curacion del traumatismo laringeo; entre otras razones, por disminuir la funcion
leucocitaria, por la microangiopatia y la neuropatia (16).

El riesgo también aumenta en caso de enfermos con accidentes cerebro-vasculares, posiblemente por sus infecciones respiratorias; ademas, en caso
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de insuficiencia cardiaca congestiva (16).

Se ha reportado mayor incidencia de complicaciones graves de las vias aéreas, relacionada con traqueostomia en pacientes neurolégicos (41), y el
nivel de funciones cognoscitivas en enfermos con lesiones del Sistema Nervioso Central, también se demostrado con mas lesiones relacionadas con
la intubacién (23). Los factores que se invocan que contribuyen son, los esteroides, la postura cefalica, la combatividad, las convulsiones, y las
extubaciones accidentales (41).

La incidencia de lesiones es significativamente mayores en los pacientes con traumatismo craneal fgido (decorticacion, descerebracién), que en los
no rigidos. En los pacientes rigidos se pueden reducir las lesiones con sedantes y anticonvulsivantes (41,52). Una traqueostomia precoz no siempre
reduce las lesiones ni tampoco la traqueostomia tardia (14 dias) siempre las aumenta.

| L

Las lesiones laringeas y traqueales consecutivas a la intubacion y/o a la traqueostomia han sido estudiadas tanto microscépicamente como
microscopicamente, tanto en animales como en seres humanos (53,54, 55, 56). Los datos de las autopsias confirman los datos clnicos. La
localizacién es casi constante: ulceracidon en las apéfisis vocales de los aritenoides y parte interna péstero lateral del cricoides, a cada lado de la linea
media en relacion con la articulacion cricoaritenoidea, erosiones circunferenciales de la mucosa traqueal entre el tercero y el €ptimo anillo;
traumatismo por el balon inflable, y ulceraciones de la pared anterior de la traquea a nivel bajo, por la punta de la canula (54, 55).

Bergstrom va a examinar necropsias después de 12 a 96 horas de intubacién. Todos los casos de mas de 30 horas tenian ulceraciones con exposicion
de los aritenoides y/o cricoides. Histolégicamente las ulceraciones tenian el aspecto de necrosis mas o menos profunda con reacciéon inflamatoria
severa. Las localizaciones mas frecuentes eran a nivel de los aritenoides, la parte posterior de las cuerdas vocales y dorso lateral de la subglotis. En
otros cinco casos encontro lesion a nivel de la cara ventral de la traquea por la punta del tubo (53).

Donnelly, de forma prospectiva, revisa 99 autopsias en intubados con tubo de goma. Todos los intubados de nas de 48 horas van a mostrar
ulceracion del pericondrio del proceso vocal y ulceracién por necrosis isquémica. Estas lesiones eran evidentes o graves, en fallecidos de mas de 96
horas (54). En la mayoria de los casos de intubacién superior a 24 horas vio infeccién bacteriana de los bordes de la Ulcera y formacion de
seudommembranas. La mitad de los casos tenian neumonia bacteriana. Cuando se comparan con los controles se demuestra que la infecciéon era
debida a la intubacién y no a contaminacién bacteriana accidental durante la autopsia. Esta alta tasa de infeccon bacteriana en 75% de las laringes
intubadas era esperable. El epitelio de la laringe o la traquea sufre denudacibn y la membrana basal ruptura, una de las mayores defensas ante la
infeccion, se pierde.(54).La respuesta inflamatoria exudativa profusa que sigue a la intubacién, se suma a la hipotensiéon grave y a la infeccion
bacteriana; y puede ser la etiologia del granuloma o de la formacién de membranas post intubacidon. La ulceracién profunda y la pericondritis del
proceso vocal y las cuerdas probablemente son la base de las mas graves secuelas que afectan a la funcién foniatrica (54). Las observaciones de ese
estudio indican que la intubacién superior a las 48 horas se asocia con ulceraciéon significativa, pericondritis del proceso vocal y frecuente infeccién
por microorganismos. La intubacién de mas de 96 horas se asocia tanto a lesiones graves del proceso vocal y subglotis y tiene mayor incidencia de
ulceracion de las cuerdas y, probablemente, a lesiones permanentes de la funcion laringea (54).

Las lesiones laringeas traqueales se han clasificado, desde el punto de vista macroscdpico, atendiendo a la profundidad y la cantidad de la
circunferencia de la via aérea que esté afectada por la ulceracién, (55, 56, 57).

Grado I: Hiperemia o edema sin ulceracién macroscopica.

Grado 11: Ulceracién superficial continua de la mucosa, que compromete menos de un tercio la circunferencia de la via aérea.

Grado 111: Ulceracion continua profunda que afecta menos de un tercio de la circunferencia, o ulceracion continua superficial que afecta a mas de un
tercio de la circunferencia de la via aérea.

Grada 1V: Ulceracion mucosa profunda con exposicion del cartilago, o continua profunda que afecta mas de un tercio de la circunferencia.

Lindholm C. E., en el 1970 (56), clasifica las lesiones microscopicas, atendiendo a las variables, inflamacion, necrosis y ulceracién, en cuatro
estadios;

Grada |- Epitelio intacto

Grado 1l: Afectacion del epitelio sin lesion de la membrana basal
Grado 111: Afectacion de la submucosa sin lesién del pericondrio
Grado 1V: Afectacién del pericondrio y del cartilago.

Lindholm C E, estudié cuatro niveles anatdmicos, laringe por encima y por debajo del ventriculo, subglotis, y trAquea. Practicamente todos los casos
tenian cambios inflamatorios en todos los niveles. Necrosis de diversos grados de profundidad también afecté a todos los casos, al menos, en uno de
los niveles anatémicos. En concordancia con los hallazgos macroscépicos, los cambios micro néds pronunciados van a ser en la cara medial del
aritenoides (56). No habia diferencias entre los grupos de intubacién exclusiva o asociada a tragueostomia en relacién a la lesién laringea. Las
lesiones traqueales caen en el segundo grupo; ocurrieron en el 50% de sus casos intubados y en un 88 % de los que sufrieron traqueostomia
posterior a la intubacion.(56). Destaca dos hechos: primero que la cantidad de lesiones macroscopicas fue inferior a las microscépicas y en segundo
lugar, que quedaria por determinar si los resultados de los analisis de los fallecidos son representativos de lo que sucede en vida.

Mc Govern FH, et al, 1971; publica un trabajo donde observa una alta incidencia de lesiones laringotraqueales en necropsias, despwés de la
intubacion prolongada, pero pocas complicaciones en los casos que sobrevivieron, habiendo estado mayor tiempo intubados (58).

Stauffer Jl et al, 1981; realizan un estudio de 150 enfermos de UCI sometidos a intubacibn prolongada y/o tragueostomia. Se practic6 necropsia de
41 fallecidos intubados y 22 tragueostomizados. Se descubrieron lesiones laringeas y traqueales en 39 de los 41 intubados en 20 de los 22
traqueostomizados (12). Los hallazgos microscépicos incluyeron ulceraciones mucosas, inflamaciones de la mucosa, y edema y hemorragia
submucosa. El 53 % de las lesiones en los intubados se localizaron a nivel de la glotis y subglotis; y en los tragueostomizados el 74% de las lesiones
estaban por debajo de las cuerdas vocales (12). 21 de los 40 (51%) fallecidos con intubacibn tenian Ulceras simétricas a nivel de las apoéfisis vocales
de ambos aritenoides y en la parte posterior de la glotis. Las Ulceras aparecieron desde las 7 horas de intubacién. La profundidad iba desde 1.5 mm y
con didametro de 0.3 a 1 cm. Todos los casos con traqueostomia y Ulceras gléticas en el momento de la necropsia, habian estado sometidos a
intubacion previa. Se encontraron Ulceras mucosas a nivel del sitio donde descansaba o se apoyaba el balén, en 6 (15%) de los intubados y en 9
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(41%) de los traqueostomizados.

En nuestro caso concurrieron varios factores como: largo tiempo intubacion, tragueostomia prolongada, desnutricion proteico calérica severa,
accidente cerebro vascular, entre otros. Todos estos factores potenciaron el efecto causado por la presbn ejercida por el balén, que ocasion6 una
Ulcera por presion grado 1V, todo lo cual condicion¢ la fistula traqueo arterial
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