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Glosario de abreviaturas

VAP: via aérea principal.

M

cm: centimetros.

mm: milimetros.

EVAP: estenosis de via aérea principal

TAC: tomografia axial computarizada.

PET: tomografia por emision de positrones.

Laser: light amplification by stimulated emission or radiation”.
Nd:YAG: Neodimioitrioaluminiogranate.

FDA: Food and Drug Administration.

PEIBA: portal de ética de la investigacién biomédica de Andalucia.

IC: insuficiencia cardiaca.

EC: enfermedad coronaria.

ACV: accidente cerebrovascular.

EVP: enfermedad venosa profunda.

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crénica.
EPID: enfermedad pulmonar intersticial difusa.
TBC: tuberculosis.

ASA: American Society of Anesthesiologists.

CPP: calibre previo a la protesis.

CTP: calibre tras la protesis.

ANOVA: Analisis de la varianza.

IQR: Rango intercuartilico

IC: intervalo de confianza.

RR: riesgo relativo.

OR: odds ratio.

ROC: curva Caracteristica de Operacién del Receptor.
AUC: area bajo la curva.

HR: hazard ratio.

Glosario de abreviaturas
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FEV1: volumen espiratorio forzado.
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1.1. Estado del arte

La ventilacidn es el proceso mediante el cual se introduce y saca aire de los pulmones?
permitiendo, asi, la respiracion. El aire fresco es transportado hasta los pulmones desde
el exterior a través de la via aérea durante la inspiracién y es expulsado junto con el
exceso de gases mediante la espiracion®>. De esta forma se mantienen las
concentraciones normales de oxigeno y diéxido de carbono en los alveolos y la sangre

y, por lo tanto, la vida®.

La via aérea constituye, por tanto, el primer paso para la ventilacion y la respiracion. Sin
embargo, su papel excede el de un mero conducto pasivo para el paso de aire, siendo
capaz de modificar su calibre de forma dindmica, regulando el flujo de aire y de
adaptarse al rango de movimientos del cuello sin que esto repercuta en la
permeabilidad?. La cubierta epitelial, mediante un barrido continuo de sus cilios, limpia
las secreciones y cuerpos extranos. Por ultimo, pero no menos importante, la via aérea

participara en la fonacion.

Las enfermedades que comprometen la via aérea son raras y su manejo es complejo*.
Todas ellas tienen una consecuencia comun: el paso de aire se ve comprometido. Han
sido una preocupacién constante para el ser humano desde la Antigliedad, que ha
buscado, con diferentes niveles de éxito, un tratamiento definitivo capaz de garantizar

la ventilacion.

Destaca, entre las enfermedades de la via aérea, la patologia estenosante por ser un
problema grave, con repercusion funcional para los pacientes, potencialmente letal en
ausencia de tratamiento® e infradiagnosticada®. Aunque su prevalencia es desconocida®,
la incidencia de la misma crece paulatinamente’ a medida que se incrementa la

frecuencia de sus principales causas: el cancer de pulmédn vy la intubacion orotraqueal.

La pérdida de calibre, inicialmente silente, se acompafia de la sensacién de falta de aire,
angustiando de forma extrema a los pacientes, y también al médico que debe
enfrentarse a situaciones realmente estresantes por el riesgo vital subyacente en un

lapso muy corto de tiempo.
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Clasicamente, las estenosis de via aérea han sido divididas en dos grandes categorias:
malignas y benignas en funcidn de la presencia o no de una enfermedad oncoldgica

causante de la patologia.

Los pacientes con estenosis malignas tienen generalmente mal pronéstico a corto plazo,
con una mediana de supervivencia de 6 meses y una supervivencia a 2 afios del 10 -
20%%. En pacientes con estenosis benignas el prondstico serd mejor y dependerd

generalmente del tipo de causay la situacién basal y esperanza de vida de los pacientes®.

Aun asi, la repercusion grave y potencialmente letal de la patologia hace que

dificilmente puede ser considerada como “benigna’”’.

En general se acepta que el manejo debe ser multidisciplinar’ en centros especializados,
y que el tratamiento éptimo es la reseccion y reconstruccidon quirdrgica. Sin embargo,
esta opcion no estd disponible para todos los pacientes por diferentes consideraciones:
estenosis debidas a enfermedades sistémicas, extensidon excesiva para la reseccion,
difusas o malignas con infiltracion de estructuras vecinas son consideradas

irresecables?.

Si tenemos en cuenta que el diagndstico es generalmente tardio, existe un volumen
considerable de pacientes (del 9 al 74%)® no candidatos al tratamiento iddneo,

reflejando la importancia de este problema para el que no hay una respuesta universal.

La principal alternativa al tratamiento quirurgico es el abordaje endoscépico con alta
variabilidad en cuanto a las modalidades terapéuticas disponibles. Todas ellas coinciden
en que el enfoque es radicalmente distinto de la cirugia: la prioridad es el alivio
sintomatico, la mejoria de la calidad de vida y asegurar la via aérea con el menor nimero
de complicaciones y mortalidad posible’!!, tan importante en estos pacientes como el

tratamiento quirdrgico curativo en los que pueden beneficiarse de él.

En pacientes con estenosis de etiologia maligna, por la baja supervivencia, el
tratamiento busca la mejor calidad de vida en el tramo final de su enfermedad. Por otra
parte, en pacientes con estenosis debidas a etiologia benigna, con una mayor

supervivencia, el tratamiento buscara minimizar el impacto de la enfermedad y el
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tratamiento en su dia a dia. A pesar de las diferencias en cuanto a pronéstico, el objetivo

del tratamiento es, por lo tanto, superponible en ambos grupos.

Se han descrito varias estrategias terapéuticas aplicables mediante broncoscopia en
funcidn de la patologia causante, consiguiendo la restitucion de la luz en casos patologia
endoluminal (tratamiento con laser, crioterapia, dilatacion) como la restitucion de la
integridad estructural en caso de pérdida de la misma por patologia estenosante

(endoprétesis)®.

El uso de prdtesis traqueobronquiales es un procedimiento no estandarizado, basado
en la experiencia individual y del que la mayoria de los estudios disponibles en la
literatura son series de casos retrospectivas. Aun asi todas coinciden en que el
tratamiento protésico logra mejorar la disnea de los pacientes y restituir la via aérea

cuando ésta ha perdido su estructura.

A pesar de la gravedad de la patologia, |la severidad de la clinica y la preocupacién que
suscitan existe un problema muy importante: no existen protocolos ni consenso sobre
el abordaje endoscdpico. Ademads, pocos centros tienen experiencia en el manejo de la
via aérea y su patologia y sigue siendo, a dia de hoy, una de las mayores inquietudes de

pacientes y médicos.
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1.2. Anatomiay relaciones anatémicas

Podemos considerar laringe, traquea y bronquios principales como una unidad
anatémica. Denominamos la traquea y los bronquios como via aérea principal (VAP). Su
papel excede con creces el de meros conductos para la ventilacién, adaptandose al
rango de rotacidon y movimiento de la cabeza y cuello, siendo ademas responsables de

la fonacidn, funcién social y crucial para la comunicacién de los seres humanos*2.

A fin de dar respuesta a estas funciones se componen de un esqueleto cartilaginoso y
semi-rigido, articulado que, junto con elementos musculares y ligamentosos, permitira
mantener la integridad estructural de la via aérea al tiempo que regulan y modulan el

curso de aire gracias a las modificaciones en tamafio y forma que pueden realizar®!3,

1.2.1. Laringe
1.2.1.1. Anatomia

La laringe constituye el drgano principal para la fonacidn'*y participa en los mecanismos
de la respiracion y la deglucién®. Es un drgano impar y medial situado en la parte

[*>, anterior a la faringe,

anterior del cuello, entre la tercera y la sexta vértebra cervica
inferior al hioides y superior a la trdquea’. Tiene una forma caracteristica en cono o
embudo, mds ancha en su parte superior y estrecha en el extremo inferior donde se
continla con la trdquea'®. Sus dimensiones varian con la edad y el sexo de las

personas'*, midiendo aproximadamente 5 cm en hombres adultos®.

Esta formada por varios cartilagos articulados y recubiertos de mucosa con epitelio
escamoso, ligamentos, membranas y musculos!4. La musculatura de la laringe es la
responsable de movilizar los cartilagos y, por lo tanto, de garantizar las distintas

funciones de este drgano.

El esqueleto cartilaginoso de la laringe se encuentra formado por nueve cartilagos
(Figura 1-1)'®%7, Los cartilagos epigldtico, tiroides y cricoides son Unicos, mientras que
los artitenoides, cuneiformes y corniculados son pares y simétricos'*. Adicionalmente, y
de forma inconstante, pueden hallarse los cartilagos sesamoideos anteriores vy

posteriores!®. Si bien el hueso hioides no forma parte propiamente de la laringe?’,
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confiere un punto de anclaje para la musculatura extrinseca de la laringe, confiriendo

estabilidad y permitiendo el ascenso de la laringe con la deglucion?®.

Epiglotis
Hueso
hioides

Membrana tirohioidea

Asta superior del cartilago tiroides
Cartilago corniculado

Cartilago aritenoides
Escotadura tiroidea superior
Lamina del cartilago tiroicles

Ligamento vocal —

Ligamento cricotiroideo medio
Asta inferior del cartilago tiroides
Cartilago cricoides

Traquea

Vision anterior Vision posterior

Figura 1-1: Visidn anterior (A) y posterior (B) del esqueleto cartilaginoso de la laringel®.

La epiglotis, del griego epiglotis (pequefia lengua)(Figura 1-2) tiene forma de ldmina
ovalada, fina y flexible!’. Es el primer cartilago laringeo. Estd conectado con el hueso
hioides de forma que el descenso pasivo de la epiglotis durante la deglucion aislara la

laringe durante la misma*?’,

Figura 1-2: Cartilago epigldtico®.

1: Borde libre. 2: Porcion suprahioidea. 3: Orificio cribiforme. 4: Tubérculo.
5: Peciolo.

El cartilago tiroides, del griego thureoeides (en forma de escudo)(Figura 1-3) es el mas
grande de todos®. Conecta superiormente con el hueso hioides e inferiormente con el
cartilago cricoides'*'?, Esta formado por dos ldminas cuadrangulares que se proyectan

anteriormente para unirse en la linea media*.
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Figura 1-3: Cartilago tiroides?4.

1. Asta superior; 2. prominencia laringea; 3. tubérculo interior; 4. Asta inferior.
A. Vista anterior. B. Vista posterior.

Esta unidn es incompleta, formando una escotadura en U cuyo fondo es conocido como

15,18

prominencia laringea o nuez de Adan'>*%, situada a la altura de la cuarta o quinta

vértebra cervical**'.

Posteriormente, las ldminas tiroideas presentan unas
proyecciones cartilaginosas, denominados astas!’/, que se extienden cranealmente

hasta el hioides y caudalmente hasta el cricoides®.

El cricoides, del griego krikoeides (en forma de anillo)(Figura 1-4) es el Unico anillo
cartilaginoso completo de la via aérea**, formado por un arco anterior que aumenta
de tamafio a medida que progresa en sentido posterior para formar el sello

cricoideo'*'’, Esta estructura lo convierte en el principal soporte de la laringe®®.

|
|

3 \
[ —4 - 4

/ /
T {’_’/ A - B

Figura 1-4: Cartilago cricoides!?.

1. Carilla articular con el aritenoides; 2. sello cricoideo; 3. Carilla articular
con el tiroides; 4. Arco anterior. A. Vista posterior. B. Vista anterior.

Es la base para los cartilagos ariteniodes, cuyo papel en la movilidad de las cuerdas

vocales es cruciall’

. Se articula superiormente con tiroides y aritenoides, y se continua
inferiormente con la trdquea'®. La articulacidon entre cricoides y aritenoides
(cricoaritenoidea) se situa en el sello cricoideo, sobre el que se insertard ademas gran

parte de la musculatura intrinseca de la laringe?’.
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Con forma triangular®>, los cartilagos aritenoides, del griego arytainoeides (en forma de
aguamanil)(Figura 1-5) reposan sobre el sello cricoideo. Presentan un vértice, una
prominencia posterior y unas proyecciones anteriores, denominadas procesos o apofisis
vocales!’. De estas apdfisis nacen las cuerdas vocales (formadas por el musculo y el

ligamento vocal) que se anclan al borde interno del cartilago tiroides'®.

- g
3¢ //7 7 -
I A dk B

Figura 1-5: Cartilagos aritenoides!?.
1. Carilla articular con el aritenoides; 2. sello cricoideo; 3.

Carilla articular con el tiroides; 4. Arco anterior. A. Vista
anterior. B. Vista posterior.

La articulacién cricoaritenoidea es la mas importante desde el punto de vista funcional,
puesto que de ella depende la apertura y cierre de la glotis, y por extensidn, la

ventilacidn, la fonacidon'*y la modulacién de la voz'4.

Por ultimo, los cartilagos cuneiformes de Morgagni y corniculados de Santorini tienen
forma cilindrica o cénica y se encuentran en el repliegue aritenoepigldtico y sobre el

vértice de los cartilagos aritenoides’, respectivamente.

Los elementos cartilaginosos de la laringe se encuentran unidos entre si por membranas
y ligamentos!* (Figura 1-6). La epiglotis se une a la lengua mediante los ligamentos
glosoepigldticos. A la faringe mediante los ligamentos faringoepigloticos. Al hioides
mediante los ligamentos hioepigléticos. Al tiroides mediante el ligamento
tiroepigldtico'*y a los aritenoides mediante los ligamentos aritenoepigléticos. El tiroides
se ancla al hioides mediante los ligamentos tirohioideos formados a partir de

engrosamientos de la membrana tirohioidea.
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Figura 1-6: Ligamentos y membranas de la laringe4.
1. Hueso hioides; 2. Ligamento tirohioideo; 3. Epiglotis; 4. Membrana cuadrangular; 5.
Tubérculo cuneiforme; 6. Sesamoideo posterior; 7. Cartilago corniculado; 8. Ligamento
cricocorniculado; 9. Cartilago cricoides; 10. Ligamento hioepiglético; 11. Cartilago tiroides;

12. Ligamento tiroepigldtico; 13. Ligamento vocal; 14. Cartilago aritenoides; 15. Ligamento
cricoaritenoideo; 16. Cono elastico; 17. Asta inferior; 18. Ligamento cricotiroideo.

Tiroides y cricoides se encuentran unidos por la membrana cricotiroidea!*'’ que se
engrosa para formar el ligamento cricotiroideo, avascular y lugar de realizacién de la
critiroidotomia urgente'>'”!8  Los aritenoides se anclan al cricoides mediante el
ligamento cricoaritenoideo y a la epiglotis mediante el ligamento aritenoepiglético?’,
donde se encuentran los cartilagos corniculados y cuneiformes. Los ligamentos
vestibular y vocal (o tiroaritenoideo) unen el tiroides a los aritenoides y constituiran las
cuerdas vocales junto con el musculo vocal®®. El cricoides se une al primer anillo traqueal

mediante la membrana cricotraqueal.

Sobre los ligamentos una membrana fibroelastica (Figura 1-7) recubre la laringe y se
continua con el epitelio respiratorio. Por encima de las cuerdas vocales este tapizado se
engrosa formando la membrana cuadrangular que cubre el vestibulo laringeo, cuyo
repliegue formara las bandas o cuerdas vocales falsas, separadas de las cuerdas vocales
verdades por el ventriculo laringeo. Por debajo de las cuerdas vocales verdaderas la

membrana fibroelastica se denominara cono eldstico®>.
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Figura 1-7: Detalle del revestimiento mucoso laringeo.
Vista posterior; 1. Ligamento aritenoepigldtico; 2. Musculo aritenoepiglético; 3. Membrana
cuadrangular; 4. Cartilago tiroides; 5. Ligamento tiroaritenoideo superior; 6. Ventriculo; 7.
Ligamento tiroaritenoideo inferior; 8. Cuerda vocal; 9. Cono elastico; 10. Epiglotis; 11. Pliegue

faringoepiglético; 12. Seno piriforme; 13. Banda ventricular; 14. Musculo tiroaritenoideo lateral;
15. Musculo tiroaritenoideo medial; 16. Musculo tiroaritenoideo superior; 17. Cartilago cricoides.

La laringe'* se divide cldsicamente en tres regiones anatémicas'#*°: Supraglotis (desde
el aditus laringeo hasta las cuerdas vocales), que incluye ventriculos laringeos, cuerdas
vocales falsas, cara laringea de la epiglotis y aritenoides; glotis (cuerdas vocales), que
constituye la parte mas estrecha de la laringe®®; y subglotis (desde cuerdas vocales hasta
el borde inferior de la [dmina cricoidea), de limites variables, que marca la transicién

entre la laringe y la trdquea por el cambio histoldgico hacia el epitelio respiratorio®®.

La musculatura de la laringe puede dividirse en dos grandes grupos: musculos

intrinsecos y musculos extrinsecos, con funciones diferentes.

La musculatura intrinseca, con origen e insercién en la propia laringe®>, sera responsable
mediante movimientos coordinados de la movilidad de las cuerdas vocales, lo que
garantizara la fonacion®® y la respiracion al tiempo que protegerd la VAP del paso de

cuerpos extranos.

La musculatura intrinseca es par y simétrica, salvo por el musculo interaritenoideo,
conformando un total de 11 musculos'®, resumidos en la Tabla 1-1. Pueden dividirse en

tres grupos'®. Los tensores, en primer lugar, formados por los musculos cricotiroideos,
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determinaran el timbre de la voz. En segundo lugar, los dilatadores o abductores,
formados por los musculos cricoaritenoideos posteriores permitiran la apertura de la
glotis. Por ultimo, los constrictores o aductores, formados por los musculos
cricoaritenoideos laterales, tiroaritenoideos, aritenoepigléticos y el musculo

interaritenoideo (o aritenoideo transverso) contribuiran al cierre glético (Figura 1-8).

Epiglotis

Mdasculo
aritenoepiglotico

Mdsculo
tiroepiglotico

Mdasculos
aritenoideos / . - i Apofisi ul
transverso y oblicuo g ; Masculo Cartilago PO museu
\ tiroantenoideo aritenoides | Apéfisis vocal
Masculo

Musculo Lamina del
cricoaritenoideo cartilago cricoides

lateral

cricoaritenoideo
posterior

Cara articular

tiroidea Cono elastico

Musculo
C Tl(,Ul”UIdC()
(cortado)

Diseccion lateral

Musculo cricoantenoideo posterior
Musculo cricoaritenoideo lateral
Musculos aritenoideos transverso y oblicuo

Musculos cricotiroideos .
™ Cono

. al&cti
Musculo tiroaritenoideo elastico

Mdasculo vocal /

Ligamento vocal

Lamina
del cartilago
tiroides

Vision superior

Figura 1-8: Vision lateral (A) y superior (B) de la musculatura intrinseca de la laringe?s.

Musculos Inervacion Funcién Papel
Cricoaritenoideos
. Laringeo recurrente Abduccién Respiracién
posteriores

Cricoaritenoideos Laringeo recurrente Aduccién Fonacion

Tiroaritenoideos Laringeo recurrente Acortamiento Fonacion

Cricotiroideos Laringeo superior Tensado Fonacion
Interaritenoideo Laringeo recurrente Cierre comisura posterior Cierre glotis
Aritenoepigloticos Laringeo recurrente Cierre vestibulo Cierre glotis

Tabla 1-1: Musculatura intrinseca de la laringe

El musculo vocal, que ocupa el grosor de la cuerda vocal, no forma parte de estos grupos,
y permite la modulacién de las vibraciones de las cuerdas vocales!* y por extension de

la voz.
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La musculatura extrinseca de la laringe se encargara de ascender, estabilizar o
descender la laringe durante el proceso de deglucién. Los musculos pueden agruparse,
a su vez, en elevadores (suprahioideos) y depresores (infrahioideos) de la laringe, y se

encuentran resumidos en la Tabla 1-214.

Elevadores Depresores
Estilohioideo Omohioideo

Digastrico Esternohioideo
Milohioideo  Esternotiroideo
Geniohioideo
Estilofaringeo

Tirohioideo

Tabla 1-2: Musculatura extrinseca de la laringe.

1.2.1.2. Vascularizacién

Las arterias laringeas superiores y medias (ramas de las arterias tiroideas superiores) y
las arterias laringeas inferiores y posteriores (ramas de las arterias tiroideas inferiores)
irrigardn la laringe'*'’. La arteria laringea superior atraviesa la membrana tirohioidea y
se divide en una rama anterior y otra posterior. Sera la responsable de irrigar la mayor
parte de la laringe. La arteria laringea media o arteria cricotiroidea atravesara la
membrana cricotiroidea e irrigara la regién inferior de la laringe. Por ultimo, la arteria

laringea inferior irrigard la musculatura y la mucosa posterior laringea.

Los cartilagos laringeos son avasculares!®y se nutrirdn por difusion a través de los plexos
vasculares submucosos. Las ricas anastomosis entre la vascularizacién de la laringe han

llevado a considerarla como relativamente resistente a la isquemia®>*’,

El drenaje venoso se realiza a través de las venas laringeas inferiores, superiores y
posteriores!®, que drenaran en las venas tiroideas superiores e inferiores y éstas en las

venas yugulares internas?’.

Por ultimo, el drenaje linfatico se realizara de forma variable. La supraglotis presenta un
drenaje voluminoso y rico, frente a la escasez de la glotis y la subglotis'4, y drenard en

los ganglios cervicales que también recogeran el drenaje de la glotis. Los ganglios
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yugulares, prelaringeos y paratraqueales altos recogeran el drenaje linfatico de la

subglotist®.

1.2.1.3. Inervacién

La inervacion de la laringe corre a cargo del nervio vago (X par craneal)!®, que daré dos
ramas responsables de la funcién motora y sensitiva: el nervio laringeo superior y el

nervio laringeo inferior o recurrente?’.

El nervio laringeo superior se divide en dos ramas, una rama externa, responsable de la
funcién motora de los musculos cricotiroideos y los constrictores de la faringe'®, asi
como responsable de la funcidn sensitiva de las cuerdas vocales y subglotis'*; y una rama
interna, responsable de la funcion sensitiva de la supraglotis, faringe y base de la
lengua'#'’. La rama interna atraviesa la membrana tiroihioidea junto con la arteria
laringea superior, mientras que la rama externa atraviesa la membrana cricotiroidea

junto con la arteria laringea media®®.

Los nervios laringeos inferiores o recurrentes naceran distales a la laringe, ascendiendo
por los surcos traqueoesofagicos hasta la laringe. Los dos nervios laringeos recurrentes
ingresan en la laringe a la altura de la articulacidn cricotiroidea junto con la arteria
laringea inferior'’. Una vez en la laringe sufren una divisién: una rama anterior,
responsable de la inervacién de la musculatura intrinseca de la laringe a excepcién de
los musculos cricotiroideos (inervado por la rama externa del nervio laringeo superior);
y una rama posterior, responsable de la inervacién de los constrictores inferiores de la
faringe'’. Por ultimo, una tercera rama, denominada asa de Galeno, formara

anastomosis con el nervio laringeo superior®4.

1.2.1.4. Histologia

El epitelio que recubre la laringe es escamoso estratificado no queratinizado®®. A nivel
de las cuerdas vocales no se hallan glandulas mucosas y el tejido conectivo estd
dispuesto a fin de permitir la vibracion y ondulacién?’. Bajo la mucosa y sobre el
ligamento vocal la matriz extracelular se dispone entre fibras laxas conformando el

espacio de Reinke?®, vital para la funcién fonatoria. A medida que las cuerdas vocales
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convergen anteriormente se produce un engrosamiento de las fibras coldgenas

conocido como comisura anterior o tendén de Broyle?°.

El cartilago tiroides, cricoides y parte de los aritenoides se encuentran constituidos por
cartilago hialino, mientras que el resto de cartilagos de la laringe estan formados por

cartilagos fibroeldsticos'>’. Con la edad el cartilago hialino tiende a osificarse?”.

Desde el punto de vista histoldgico la transicion de laringe a trdquea queda delimitado
por el cambio de epitelio escamoso estratificado a epitelio respiratorio, lo que supone

el final de la subglotis y el inicio de la VAP,

1.2.2. Traquea y bronquios principales

1.2.2.1. Anatomia

Thyrohyoid

membrane

Superior
thyroid notch

Cricothyroid
membrane

Cricoid cartilage

Trachea

Carina

Right main
bronchus
bronchus

Figura 1-9: La via aérea principal2.
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La trdquea es un 6rgano impar, ubicado en la linea media?!. Estd delimitada

317 3 nivel de la sexta vértebra

superiormente por el borde inferior del cartilago cricoides
cervical (frontera con la laringe), al que se une mediante el ligamento cricotraqueal. Se
extiende caudal y posteriormente hasta el mediastino, donde se divide en dos grandes
estructuras tubulares: los bronquios principales derecho e izquierdo (Figura 1-9),
formando la carina principal a nivel de la cuarta vértebra dorsal (aproximadamente a la

altura del angulo esternal)'2?2,

Presenta una longitud media de unos 10 a 13 centimetros (cm)?3 y un didmetrode 1,5 a
2 cm, aunque su longitud y didmetro varian en funcidén del sexo (Tabla 1-3)*%%224 |3 edad
y la raza®®. La pared traqueal presenta un grosor aproximado de unos 3 milimetros
(mm)*2, un didmetro de unos 2,3 cm en sentido sagital?® y de unos 1,8 cm en sentido
coronal® (Figura 1-10). El didmetro de la trdquea se estrecha paulatinamente a medida

que se acerca a la carina principal*2.

Figura 1-10: Corte transversal de la traquea.

A: didmetro coronal. B: Diametro sagital.

Hombres Mujeres

Longitud traqueal 12 cm 10 cm
Diametro traqueal medio 2,3cm 2cm

Diametro coronal 1,3-2,5cm 1-2,1cm

Diametro sagital 1,3-2,7cm 1-2,3cm

Tabla 1-3: Variaciones anatdmicas de la traquea en funcion del sexo.
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Los bronquios principales (Figura 1-11) se extenderan sin sufrir nuevas bifurcaciones
hasta los hilios pulmonares. Tras ello, la via aérea sufre sucesivas divisiones para
conformar la totalidad del arbol tragueobronquial, cuya luz disminuye a medida que

progresa distalmente 12,

Figura 1-11: Detalle de los bronquios principales (adaptada)i2.

En el lado derecho, el bronquio principal se extiende verticalmente® desde la carina
tragueal hasta su divisién en bronquio lobar superior y bronquio intermediario que se
subdividird en bronquio lobar medio y en los bronquios lobares inferiores'?, con una

extension total de unos 2 - 2,5 cm17:24,

En el lado izquierdo, el bronquio principal se extiende horizontalmente® desde la carina
tragqueal, bajo el cayado adrtico, hasta su divisién en bronquio lobar superior, bronquio
lingular y bronquios lobares inferiores'?, siendo su extensién total de unos 4 — 6 cm'724,

el doble de su homdlogo contralateral.

La division de la traquea en los dos bronquios principales forma un dangulo, marcado por
la distinta disposicidon de los bronquios principales, que oscila entre los 40 y los 90°
(Figura 1-12)%32%, Puede sufrir variaciones secundarias a alteraciones cardiacas o
mediastinicas, resecciones pulmonares mayores, cambios en el indice de masa corporal

y el sexo?®; y disminuye con la edad?’.
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Figura 1-12: Corte coronal de Tomografia axial Computarizada toracica. Angulo subcarinals.

La estructura de la via aérea principal es la misma en toda su extensién: tubular y semi-
7 . 23 s ’ . . . . .

rigida®>. Estd formada caracteristicamente por una serie de anillos cartilaginosos (de 18
a 22, unidos por tejido conectivo eldstico)!”?> incompletos y abiertos en su vertiente
posterior que aseguran la integridad estructural e impiden el colapso de la VAP'222
confiriéndole su caracteristica forma ovoide en C!2. Aunque esta es la forma mas
frecuente, existen otras conformaciones en funcion de la relacidn entre el didmetro

anteroposterior y el transverso: en U, en D, triangular, eliptica y circular (Figura

1-13)1307.

()

5 6
Figura 1-13: Formas de la traquea. Adaptado?3.
1: Forma en D simétrica; 2 Forma en U simétrica; 3 Forma circular; 4 Forma en C simétrica; 5 Forma eliptica; 6
Forma triangular.
Se estima que, de media, hay dos anillos por centimetro de tradquea*?3. Estos se
encuentran unidos entre si por una membrana intercartilaginosa, y presentan una

altura media de unos 4 mm?*2. La membrana intercartilaginosa permite la distension o
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retraccion de hasta unos 3 - 4 cm de la traquea, y le confiere la capacidad de soportar

movimientos de rotacion y flexion.

La trdquea se encuentra delimitada posteriormente por una membrana colapsable en

|12

la que se encuentra el musculo traqueal*?, cuyas fibras discurren mayoritariamente en

sentido transversal®®>, con fibras orientadas diagonal y longitudinalmente®. La
contraccion de este musculo varia el calibre de la via aérea, lo que permite modificar la
resistencia al paso del aire, modulando el flujo y haciendo posible el funcionamiento de

mecanismos como la tos!2.

1.2.2.2. Vascularizacién

Puede dividirse en dos grandes secciones: la vascularizacion de la traquea vy la

vascularizacion de los bronquios principales.

La principal caracteristica de la vascularizacion traqueal se debe a su naturaleza
segmentaria’?, lo que hace de ella un drgano especialmente sensible a la isquemia. La
trdquea cervical recibe el aporte sanguineo a partir de ramas traqueoesofagicas de la

arteria tiroidea inferior?>?’

mientras que la trdquea toracica y la carina reciben el aporte
sanguineo de las arterias bronquiales, también responsables de la irrigacion de ambos
bronquios principales??427. Se han descrito variantes anatémicas en las que la trdquea
recibe aporte arterial de la arteria mamaria interna, subclavia, tiroidea superior,

innominada e incluso intercostales**”? (Figura 1-14).
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Figura 1-14: Vascularizacion traqueal3.

Todas las ramas arteriales que nutren la traquea penetran lateralmente (Figura 1-15),

para ramificarse en sentido superior e inferior, anastomosandose con las arterias

segmentarias inmediatamente superiores e inferiores'>?’. A nivel del ligamento

intercartilaginoso las arterias traqueales se ramificardn en sentido anterior y posterior

para progresar en sentido circunferencial y anastomosarse con su homodloga

contralateral®17%7,
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Figura 1-15: Detalle de la circulacion traqueal.

A: Representacion esquematica3. B: Arteriografia con bario?.

Finalmente, las anastomosis profundizan hasta constituir un extenso y rico plexo
submucoso responsable de nutrir los cartilagos traqueales'? por difusion?’. La

membranosa posterior, en cambio, recibe el aporte sanguineo de ramas secundarias de

las arterias esofégicas'’.

Alteraciones en este plexo, por ejemplo, debidas a la compresion extrinseca por el balén
de un tubo orotraqueal, pueden derivar en la isquemia de los cartilagos y su

subsiguiente necrosis y desestructuracién, perdiendo el soporte estructural de la via

aérea y provocando el colapso de su luz?>?’.

1. Introduccidn 33



Naciendo de la circulacion sistémica, concretamente de la aorta ascendente y mas
raramente de las arterias intercostales?'?%, Las arterias bronquiales son responsables de
la irrigaciéon de los bronquios principales a los que acompanan a lo largo de la
membranosa posterior!’. Presentan grandes variaciones anatdmicas®®, aunque son
descritas cldsicamente como tres (superior, media e inferior)>?’. Dos de ellas nutrirdn el
bronquio principal izquierdo y una de ellas el bronquio principal derecho, ademas de la

carina y el tercio distal de la trdquea®? (Figura 1-16).

Left main
bronchus

Posterior View

Figura 1-16: Detalle de las arterias bronquiales?.

El drenaje venoso se realiza fundamentalmente a través de la vena acigos en el lado
derecho y hemi-acigos en el lago izquierdo, mientras que el drenaje linfatico confluye

en los ganglios paratraqueales altos y bajos, derechos e izquierdos, y subcarinales!’-28,

1.2.2.3. Inervacién

La inervacién de la trdquea se encuentra a cargo fundamentalmente del sistema
nervioso autdnomo, a través de las ramas traqueales de la cadena simpatica y ramas del
nervio vago. Ambas son responsables del tono del musculo traqueal (provocando
broncoconstriccion o broncodilatacion), de la produccién de moco, de la permeabilidad

vascular, y del mecanismo de la tos'’.

1.2.2.4. Histologia

El epitelio que recubre la VAP es de tipo respiratorio: epitelio cilindrico ciliado

pseudoestratificado sobre una membrana basal?®, con células caliciformes que se
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encargan de la produccién de moco para lubricar la pared traqueal® (Figura 1-17). El
movimiento ciliar permitird el barrido fisiolégico para permitir la limpieza de
secreciones, particulas o microorganismos!?722, Bajo la membrana basal, la ldmina
propia alberga fibras eldsticas y reposa sobre una submucosa rica en tejido conectivo

laxo?® con glandulas mucosas??°.

Los cartilagos traqueales estan formados por cartilago hialino. La membrana
intercartilaginosa se encuentra formada por tejido conjuntivo rico en fibras eldsticas®’.
El cartilago reposa sobre la submucosa traqueal. A nivel posterior, donde no hay

cartilago, se encuentra el musculo traqueal integrado en una membrana fibroelastica®>.

Envoltura de tejido conectivo
(ldmina visceral de la fascia pretraqueal)

Cartilago traqueal (anillo
/ Fibras elasticas
I Glandula
|

Pequena arteria

Vasos linfaticos
Nervio
Epitelio

Wi Pared anterig, \

I/ Lo 'l‘)‘ . .

G Y O
[ "5
% 5 Bl
(%] Seccion transversal L }
1O a través de la traquea J’ f
! |

Pared posterior

Pequenas arterias

Glandula \
Fibras elasticas \
Vasos linfaticos

Figura 1-17: Corte transversal de la traquea?°.

\ Musculo traqueal (liso)

Masculo esofagico
Epitelio

1.2.3. Relaciones anatomicas

Laringe y VAP presentan relaciones anatémicas con gran variedad de estructuras a lo

largo de su recorrido (Figura 1-18).
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Figura 1-18: Relaciones anatomicas de la traquea: vista anterior3.

A: Vision anterior de la trdquea. B: Vision anterior exponiendo la carina y los bronquios principales.

La laringe se encuentra delimitada superiormente por el aditus laringeo, posteriormente
por faringe y eséfago, lateralmente por los pediculos vasculonerviosos del cuello y los
|6bulos tiroideos e inferiormente por el borde inferior del cartilago cricoides®. La

membrana cricotiroidea es el punto més cercano a la piel de la laringe?’.

La glandula tiroidea se sitUa anterior a la trdquea proximal y la cruza, mediante el istmo
tiroideo, a nivel del segundo o tercer anillo traqueal®*, acompafiada de las venas
tiroideas inferiores®. Por Ultimo, la fascia cervical y los musculos esternotiroideo y
esternohiodeo delimitardn anteriormente la trdquea®. El timo o los restos timicos se

hallardn anteriores a la trdquea intratoracica®°.

Posteriormente, y a lo largo de su recorrido hacia el térax, la trdquea se acompana del
es6fago que se aloja en su lateral izquierdo. Se establecen anclajes laxos entre la
muscular del eséfago y la membranosa traqueal mediante membranas fibroeldsticas*2.
El borde posterolateral derecho de la traquea reposa sobre los cuerpos vertebrales

cervicales y tordcicos'?.
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Mientras que los nervios vagos descienden posteriores a las cardtidas y su relacién con

1217 3scienden a lo largo del

la traquea es indirecta, los nervios laringeos recurrentes
receso traqueoesofdgico hasta ingresar en la laringe entre los cartilagos cricoides y

tiroides®. Estos nervios se originan de forma asimétrica.

En el lado derecho el nervio vago proyecta una rama a la altura de la arteria subclavia®
gue asciende por el surco traqueoesofagico ipsilateral hasta la laringe: el nervio laringeo
recurrente derecho (o nervio laringeo inferior derecho)!”:'8. En el lado opuesto, el nervio
vago izquierdo proyecta una rama a la altura del cayado aértico, lateral al ligamento
arterioso'®3!, que asciende por el surco traqueoesofagico ipsilateral hasta la laringe!?:
el nervio laringeo recurrente izquierdo (o nervio laringeo inferior izquierdo)!’, méas largo
gue su homologo contralateral. Por ultimo, el nervio frénico acompafia brevemente a la

trdquea en su entrada al torax para después progresar distalmente hasta el diafragma?°.

Grandes vasos enmarcan a la trdquea (Figura 1-19)2%. El cayado de la aorta, anterior a la
carina y la trdquea distal, rodea el bronquio principal izquierdo superiormente para
continuar como aorta descendente®!2. Su primera rama, el tronco braquiocefélico
derecho o arteria innominada, nace a nivel del tercio medio traqueal y asciende lateral
a la trdquea media, cruzdndola'?, para subdividirse en la arteria subclavia y la arteria
carétida comun derecha, también lateral a la trdquea proximal3, acompafiada de la vena
braquiocefélica derecha?. La segunda rama que nace en el cayado es la arteria carétida
comun izquierda, que recorre el cuello a través del lateral izquierdo de la trdquea media

y proximal®2.

La vena cava superior, que desemboca en la auricula derecha, se encuentra
anterolateral a la traquea y recibe la desembocadura de |la vena acigos tras rodear ésta
el bronquio principal derecho®2. La arteria pulmonar se sitéa anterior e inferior a la
carina principal, y su ramas (la arteria pulmonar izquierda y derecha) discurren

paralelamente a los bronquios principales ipsilaterales3.
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Figura 1-19: Relaciones anatdmicas de la traquea3.

Finalmente, los bronquios principales llegan al hilio pulmonar, entrando en contacto con

las ultimas estructuras anatdmicas relacionadas con la VAP: las venas pulmonares vy el

parénquima pulmonar, donde penetran para subdividirse de forma secuencial hasta

conformar la totalidad del arbol bronquial.

Toda esta variedad de estructuras intimamente relacionadas con la VAP puede

presentar patologias que, a su vez, pueden alterar de forma extrinseca la normal

anatomia y fisiologia de la VAP.
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1.3. Fisiologia

La laringe, junto con la VAP, participa en varias funciones: proteccién de la via aérea,
respiracion, deglucién y fonacion. Sera fundamental el adecuado funcionamiento de sus

componentes a fin de adaptarse a las diferentes condiciones y garantizar su papel.

1.3.1.1. Fonacién

La laringe, y en particular la glotis, es el principal drgano responsable de la fonacién. El
aire proveniente de la traquea produce energia sonora mediante la vibracién del borde
libre de las cuerdas vocales. Con este fin la inspiracion se verd acortada y la espiracion
se vera alargada produciendo el flujo de aire necesario para desencadenar el mecanismo

generador de la voz*2.

Serd fundamental la adecuada dinamica respiratoria que regule el flujo de aire. Asi como
la movilidad de la glotis que, mediante la apertura, cierre y tensado de las cuerdas,

contribuye a formar las diferentes tonalidades responsables de la modulacién de la

1.3.1.2. Deglucién

Figura 1-20: Mecanismo de la deglucion (adaptado)33.

Movilizacién de la laringe durante la deglucién. A: El contenido alimentario abandona la cavidad bucal. B: Se
produce una elevacién de la laringe asi como el descenso de la epiglotis a fin de aislar la via aérea durante el
paso del bolo alimenticio. C: El descenso de la laringe se acompaiara de la elevacion de la laringe y el retorno a
la posicion de origen.

La deglucion es el mecanismo fisioldgico que permite el paso del bolo alimenticio desde
la cavidad oral hacia el estdmago33. Para evitar el paso de contenido alimentario a la via

aérea es necesaria la coordinaciéon de la musculatura faringea y cervical, a fin de
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movilizar la laringe y aislarla durante el proceso deglutorio, evitando el paso del

contenido alimentario hacia la via aérea33.

Al tiempo que se inicia el mecanismo reflejo de la deglucion, se producira elevacién de
la laringe seguida del descenso de la epiglotis (cerrando momentaneamente la via
aérea) y la aduccién méxima de la glotis®3, provocando una apnea preventiva
respiratoria que finalizara con el descenso y apertura de la glotis asi como la elevacion

de la epiglotis3* (Figura 1-20).

1.3.1.3. Barrido ciliar

Mediante el bateo del epitelio respiratorio que tapiza la via aérea las secreciones,
particulas y detritus procedentes del arbol respiratorio distal son transportadas vy

eliminadas de la via aérea®?%.

Este barrido se realiza mediante el movimiento
coordinado de los cilios, facilitado por la espiracién, lo que va a condicionar la velocidad

de limpieza del &rbol traqueobronquial®?.

1.3.1.4. Produccidén de secreciones

Las vias respiratorias, desde la nariz a los bronquios terminales, estan humedecidas por
una capa de moco que recubre toda la superficie?. Las glandulas del epitelio respiratorio
son responsables de la produccién de una pelicula rica en mucina que forma una barrera
de proteccidn para el epitelio frente al exterior?2. El moco producido recoge detritus y
microorganismos, que quedan atrapados en su interior y son posteriormente excretados
gracias al barrido ciliar. La produccion de moco esta controlada por el sistema nervioso

auténomo y se encuentra modulada por gran cantidad de mediadores inflamatorios?2.

1.3.1.5. Tos

La tos es, junto con el barrido ciliar, uno de los principales mecanismos de limpieza de
la via aérea. Responde de forma refleja a cambios de presidn u otras causas de irritacion?
como la estimulacion directa de la mucosa traqueal, la laringe o el vestibulo laringeo3?,

a fin de expulsar cuerpos extrafios o actuar como mecanismo de seguridad.

El mecanismo de la tos es automdatico y comienza con una inspiracion profunda. El cierre
de la glotis sucede inmediatamente después y se acompana de una contraccién

isométrica de la musculatura espiratoria?? lo que aumenta rapidamente la presién
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intratoracica. Por ultimo, la aproximacién de los bordes de los cartilagos traqueales
mediante la contraccién del musculo traqueal®'? junto la apertura brusca de la glotis
genera un flujo espiratorio de aire potente que conocemos por tos, arrastrando

particulas y cuerpos extrafios hasta el exterior?.

1.3.1.6. Ventilacién

La funcidn principal de la via aérea es la de facilitar el paso de aire hasta los pulmones
g . . .7 . .7 12,22 z

permitiendo, por lo tanto, la ventilacién y la respiracion'4%‘. Ademas, durante su

recorrido el aire serd acondicionado, humidificado y atemperado para su llegada en

condiciones dptimas a los alveolos??.

Para responder a esta funcidn la luz traqueal no permanece estatica, sino que sufre

variaciones en su calibre, longitud y disposicion de forma fisioldgica.

~
)
A
c \

| (

' {

a b c
Neutral position Extension Flexion

Figura 1-21: Posicion de la traquea en una posicion neutral (a), en extension cervical (b) y en flexion

cervical (c)23.

Las alteraciones en el calibre de la via aérea principal son debidas a cambios en la presion
intraluminal durante la respiracion, la ventilacién y las maniobras de Valsalva®®. La
longitud de la trdquea, por otra parte, puede sufrir variaciones gracias a la extension o
compresion del tejido fibroeladstico que conecta los cartilagos traqueales?’. La capacidad
de la trdquea de adaptarse a estos cambios se ve reducida con la edad, llegando en

ocasiones a sufrir osificaciones'’.
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En una posicion anatdmica, aproximadamente la mitad de la traquea es intratordcica,
mientras que la otra mitad se encuentra por encima del opérculo toracico??°. El
movimiento y rotacién de la cabeza y cuello condicionaran acortamientos y extensiones
de la misma (Figura 1-21), asi como alteraciones en su forma y circunferencia. Por
ejemplo, la extensién cervical puede modificar la ubicacion de la trdquea. En un adulto

joven, la hiperextensién del cuello puede llevar hasta el 50% de la trdquea al cuello®.

Adicionalmente, el crecimiento y el envejecimiento se acompafian de alteraciones en la
disposicion y localizacidn traqueal. En el adulto, la trdquea se dispone anteriormente en
el cuello, para progresar en sentido posterior a medida que se aproxima a la carina
principal. Este trayecto oblicuo es menos acentuado en los nifios, mientras que en el

anciano tiende a horizontalizarse debido a la progresiva cifosis*>*? (Figura 1-22).
‘
|

Figura 1-22: Variaciones de la posicion de la traquea con la edad?-.

A: Mujer de 40 afios. B: Mujer de 80 afios. La traquea se horizontaliza progresivamente.

La traquea es, por lo tanto, un érgano distensible, flexible y dindmico, de longitud, forma

y tono variables para garantizar las diferentes funciones que se le atribuyen?”’.

En definitiva, las funciones y la fisiologia de la laringe y la VAP exceden la simple
conduccién pasiva de aire hasta los pulmones. Juegan un papel fundamental en la
proteccién del parénquima pulmonar frente a patdgenos del exterior, preparan el aire
para su llegada en condiciones éptimas y participan en mecanismos tan importantes

como la deglucion y la fonacion.
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1.4. Lesiones estenosantes de la via aérea

Definimos como estenosis de la VAP la disminucidon segmentaria del calibre de la misma,
comprometiendo el paso de aire hasta los pulmones®. Puede estar causada por
multiples etiologias, siendo todas ellas comunes en la gravedad del cuadro clinico, que
puede llegar a poner en riesgo la vida de los pacientes. Las causas de estenosis de VAP

del adulto se pueden dividir en dos grandes categorias: benignas y malignas.

Dentro de estos dos grandes grupos de estenosis de via aérea existen gran variedad de
procesos causantes de la estenosis, siendo los mas frecuentes por invasién o
compresion tumoral, tras una intubacidn prolongada y tras una traqueostomia. Tres

etiologias cuya frecuencia se incrementa paulatinamente’.

Por un lado, se estima un incremento de la incidencia de la patologia oncoldgica
globalmente, y del cadncer de pulmdn en particular3®. Ademas es la principal causa de
muerte en ambos sexos. Si a esto le afiadimos que del 20 al 30% de los pacientes con
cancer de pulmén asociardn complicaciones de la via aérea>®, cabe esperar un
incremento del numero de pacientes con estenosis de via aérea debidas a patologia

oncoldgica.

Por otra parte, los procedimientos quirurgicos sobre la poblacién y los ingresos en
unidades de cuidados intensivos con necesidad de soporte ventilatorio han visto crecer
su numero con el consiguiente manejo invasivo de la via aérea (intubacidn,
tragueotomia). Sobre ello se ha de tener en cuenta que hasta una quinta parte de los
pacientes con una traqueotomia®’ o intubados® presentaran patologia estenosante de

la via aérea.

Desde otro punto de vista, las estenosis de VAP pueden dividirse en extrinsecas cuando
la lesidn causante es puramente extraluminal y condiciona la disminucion del calibre por
compresion, intrinsecas cuando la estenosis se debe a una causa intraluminal y mixtas

cuando existe la combinacidn de ambas®3° (Figura 1-23).
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Endoluminal obstruction Extraluminal obstruction Mixed obstruction

Endoluminal Extraluminal Mixed

Figura 1-23: Estenosis intrinseca (A), extrinseca (B) y mixta (C) de la via aérea.
Fila superior: Vision endoscopica®. Fila inferior: Vision esquematica en la que los tres tipos de estenosis

condicionan una pérdida del 50% de la luz®t.

1.4.1. Estenosis benignas
1.4.1.1. Tumorales

Los tumores benignos de la VAP son infrecuentes en el adulto®. Crecen lentamente y
pueden hallarse a lo largo de todo el arbol traqueobronquial. Algunos se presentan de
forma predominante en hombres como el cordoma o el tumor glémico, en mujeres
como el tumor de células granulosas o guardan relacion con el tabaquismo como el
papiloma escamoso. Otras son extremadamente infrecuentes como el lipoma, el

neurofibroma, los hemangiomas, hamartomas o el histiocitoma fibroso®.

1.4.1.2. Secundarias a enfermedades sistémicas

Determinadas afecciones sistémicas o infecciosas pueden afectar, en el curso de la

enfermedad, a la VAP*®. Enfermedades como las vasculitis autoinmunes o infecciosas
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como la tuberculosis** pueden producir, hasta en un 37%* de los pacientes, estenosis

extensas y parcheadas* de VAP o bronquios segmentarios y subsegmentarios.

Algunas enfermedades presentan predileccion por el cartilago como la policondritis
recurrente®?, mientras que otras patologias por depdsito, como la amiloidosis, pueden
afectar la VAP sin alterar sus componentes estructurales*?, como también ocurre en la

traqueopatia osteopldstica®.

Otras, como la granulomatosis de Wegener®3, pueden cursar con periodos de actividad
de la enfermedad junto con periodos de remisiéon, mientras que la sarcoidosis puede
alterar la VAP por la presencia de grandes adenopatias mediastinicas o provocando

cambios fibrdticos extensos en la VAP como en el caso de la fibrosis mediastinica densa®.

1.4.1.3. Por compresion extrinseca

Alteraciones externas de la VAP pueden asociar compromiso de la luz. Los anillos
vasculares, por ejemplo, son anomalias anatdmicas que condicionan estenosis de tipo
compresivo y afectan predominantemente a lactantes o nifios*. Grandes bocios,
especialmente aquellos con crecimiento intratordcico y extensién posterior pueden
comprimir significativamente la VAP y provocar colapso de los cartilagos traqueales. Por
ultimo en el sindrome postneumonectomia se produce un desplazamiento del
mediastino tan importante que llega a angular y comprometer los bronquios

principales®.

1.4.1.4. Postraumaticas

Las lesiones traumaticas de la via aérea son potencialmente fatales en ausencia de
diagndstico y tratamiento precoz**. Heridas por arma de fuego o secciones totales de la
via aérea raramente permitirdn la supervivencia del paciente*. En aquellos pacientes
supervivientes con laceraciones parciales debidas a traumatismos contusos o heridas
por arma blanca, el proceso de cicatrizacion puede conllevar la produccién de la
estenosis, apareciendo en un lapso de tiempo variable tras el antecedente

traumatico*3°.

En general, las lesiones se producen a nivel de la traquea cervical, quedando la traquea

media e inferior relativamente protegida por la caja tordcica**.
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1.4.1.5. Postintervencién

Determinadas maniobras terapéuticas, como la reseccion y reconstruccién de la VAP
pueden complicarse con el desarrollo de una estenosis cicatricial circunferencial en
casos con compromiso de la vascularizacién. La radioterapia puede producir inflamacién

y fibrosis que desembocaran en una estenosis de VAP.

1.4.1.6. Postintubacién v post tragueostomia

Aunque se trata de estenosis debidas a una intervencién terapéutica, la entidad y
magnitud de las estenosis secundarias a intubacidon orotraqueal y la traqueostomia

obliga a considerarlas en una categoria diferente.

Descritas por primera vez en los afios 70*>, las relacionadas con la intubacién son las
estenosis de la VAP de etiologia benigna mds frecuentes*?*. Inicialmente se
relacionaron con los balones de alta presion, creando una alerta sobre la alta incidencia
de las estenosis subgléticas secundarias a la intubacidn orotraqueal®. En respuesta, el
uso de balones con manguitos de baja presion logré disminuir la incidencia de las
estenosis postintubacién de forma significativa3®4?, aunque siguen siendo prevalentes
hoy en dia, afectando del 1 al 20% de los pacientes>®>. Son la principal indicacién para

la reseccién y anastomosis traqueal®?.

Figura 1-24: Estenosis traqueal postintubacion.
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Desde el punto de vista fisiopatoldgico, la compresion del balén del tubo orotraqueal
produce disrupciones a nivel del plexo submucoso provocando isquemia del cartilago
subyacente, necrosis y finalmente colapso estructural*>#3. El proceso de cicatrizacion
acompafiante resultard en la aparicién de la estenosis!®®3. Se trata de estenosis
concéntricas, en forma de reloj de arena, focales y, habitualmente, localizadas a nivel
subgldtico o en tercio proximal traqueal*?, donde quedé alojado el balén del tubo
orotraqueal (Figura 1-24). Aunque se han asociado a intubaciones prolongadas*’, no
existe una ventana de tiempo limite para determinar a partir de qué momento se

producen®.

La traqueostomia es una técnica empleada en pacientes con necesidad de ventilacion
mantenida en el tiempo a fin de disminuir las complicaciones derivadas de la intubacion
4 ’ ’ 7 4. . .
prolongada®, o con patologia laringea o gldtica estenosante. La presencia mantenida en
el tiempo de la cdnula en caso de estar mal adaptada o presentar baldn distal puede
originar una secuencia superponible a la estenosis postintubacion®* hasta en el 20% de

los pacientes*® y puede ser mayor en pacientes con alteraciones en la cicatrizacion®>.

Ademads, la presencia de granulomas en los extremos de la canula, la colonizacién
bacteriana del traqueostoma o de la via aérea por la comunicacion directa de la VAP con
el exterior*® pueden adicionalmente condicionar la obstruccién de la via aérea®. La
estenosis resultante puede comprometer el estoma o el segmento traqueal adyacente

al extremo de la canula®?°2.

1.4.1.7. Idiopaticas

Las estenosis idiopaticas son de causa desconocida*® y su diagndstico se realiza en
ausencia de antecedentes de intubacidn, traqueostomia®> u otras enfermedades
relacionadas. En el estudio anatomopatoldgico aparece cuando una inflamacién crénica
de la mucosa traqueal seguida de necrosis y formacién de tejido de granulacién con la
subsiguiente cicatrizacidn y disminucidn de la luz traqueal*®. Afecta fundamentalmente
a mujeres en edad media de la vida, por lo que se ha sugerido un factor hormonal

subyacente®®. Predominan en la region subgldtica®>42,
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1.4.1.8. Otros

Existen otras causas de estenosis benignas de via aérea principal. Entre ellas podemos
destacar la malacia, caracterizada por una pérdida de las propiedades mecanicas del
cartilago, con el subsiguiente colapso dindmico de la via aérea®’. Estenosis tras
anastomosis de bronquios principales mediante broncoplastias o tras el trasplante de
pulman han sido descritas, aunque la incidencia ha disminuido significativamente a dia

de hoy gracias a la mejoria de la técnica de anastomosis bronquial®’.

1.4.2. Malignas

La causa mas frecuente en el adulto de estenosis de via aérea principal (Figura 1-25) es
la invasion por un tumor maligno adyacente, especialmente el cancer broncogénico, de

eséfago y de tiroides respectivamente.

Figura 1-25: Estenosis maligna de via aérea sobre carina principal.

1.4.2.1. Neoplasias primarias de via aérea

Los tumores malignos primarios de VAP suponen menos del 0,2% de los tumores del
aparato respiratorio®°®>°. Pueden originarse a nivel de la mucosa, la submucosa, el
cartilago o el tejido conectivo®. La supervivencia global se sitia entre el 5y el 15% a los
5 afios ®° debido a que el diagndstico se realiza de forma tardia, la aparicién de recidivas

y la afeccidon de estructuras irresecables®®. La longitud de la estenosis y su severidad
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puede variar en funcion de la histologia tumoral asi como de su velocidad de

crecimiento®.

Los subtipos histoldgicos mas frecuentes son el carcinoma adenoide quistico, de igual
prevalencia en ambos sexos y sin relacidon con el habito tabdquico® y el carcinoma

258 Otros tipos histolégicos

epidermoide?, predominante en hombres fumadores
incluyen el tumor carcinoide tipico o atipico®, no relacionado con el consumo de téxicos
y con mayores tasas de supervivencia®® y tumores de tipo glandula salival como el tumor

mucoepidermoide.>®

Los papilomas de la via aérea debidos al virus del papiloma humano constituyen un
subgrupo de lesiones pseudomalignas puesto que a pesar de su naturaleza inicialmente

benigna, la recidiva es muy frecuente y existe el riesgo de degeneracién maligna®.

1.4.2.2. Infiltraciéon tumoral

La traquea presenta relaciones con multiples estructuras a nivel cervical y mediastinico.
Tumores en estos drganos pueden, con el tiempo y debido a la proliferacién del tejido
neopldsico, desplazar, invadir y estenosar la via aérea® y son la causa mas frecuente de
estenosis malignas de la VAP’. La mayoria de las veces se trata de tumores de origen

pulmonar® y su prondstico es sombrio®2.

Tumores de origen tiroideo, esofagico o laringeo también pueden comprometer la via
aérea. Otra causa frecuente de infiltracién de la via aérea es la producida por grandes

adenopatias mediastinicas, generalmente en relacion a procesos linfoproliferativos?.

1.4.2.3. Diseminacién tumoral

Extremadamente infrecuente®®? (en torno al 2%)%*, la diseminacién metastasica tumoral
a la via aérea puede llegar a condicionar el estrechamiento de su luz’. Los tumores de
origen mamario, renal, colorrectal, gastrico y prostatico son los tumores extratordacicos

que con mas frecuencia se han relacionado con la propagacion a la VAP®+,

1.4.3. Manifestaciones clinicas

En general los sintomas debidos a la obstruccidon por la patologia estenosante son

insidiosos, sutiles y poco especificos* lo que, junto con la baja sospecha, puede llevar a
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demorar el diagndstico. Es frecuente que el diagndstico de la patologia se haga en fases
avanzadas de la obstruccidon®, cuando la repercusion clinica es evidente, aunque esto

solo representa la punta del iceberg.

El espectro de manifestaciones clinicas puede variar en funcién de la patologia de base
. . . 7 . ’ . .

gue origine la estenosis’ (como por ejemplo sintomas derivados de la neoplasia de base

en las estenosis malignas o sintomas derivados de otra enfermedad sistémica como una

vasculitis en las estenosis benignas) y de la rapidez de su instauracién. No obstante,

existen una serie de sintomas comunes a todas ellas y propios de la obstruccién de la

via respiratoria®.

1.4.3.1. Disnea

El principal sintoma, mas comuin*y que va a macar el cuadro clinico va a ser la dificultad
respiratoria o disnea. De aparicion progresiva, llega a producirse en reposo®*®. Estd
causada por la disminucion de calibre con el incremento de la resistencia al paso de aire
de acuerdo a la ley de Hagen-Poiseuille®. Pérdidas de un 50% en el didmetro de la VAP
incrementan la resistencia al paso de aire en hasta 16 veces?? y, por extension, el trabajo

del paciente para respirar.

A pesar de ello, estenosis de hasta el 70% o con una luz residual de 8 mm? pueden ser
toleradas clinicamente en algunos pacientes, lo que puede dificultar en gran medida el
diagndstico temprano de las mismas “8. La disnea de reposo suele aparecer cuando la

luz residual es menor a 5 mm?3°.

1.4.3.2. Estridor

Tanto inspiratorio como espiratorio, puede correlacionarse con la severidad de la

estenosis*®%®

e indica generalmente compromiso grave de la via aérea®. Hay que tener
en cuenta que su ausencia puede traducir también una obstruccion total, especialmente

si estaba previamente®’.

1.4.3.3. Tos

En la mayoria de las ocasiones ineficaz, debida a irritaciéon o eliminacién incompleta de
las secreciones**. En casos graves la retencion de secreciones puede asociarse a

neumonitis por obstruccién®.

50 Tratamiento protésico en la via aérea principal: impacto en morbimortalidad y factores asociados.



1.4.3.4. Hemoptisis

Sintoma menos frecuente pero considerado potencialmente letal® y que sugiere, con

alto nivel de sospecha, malignidad®.

1.4.3.5. Crisis asficticas

Constituyen la presentacion clinica de mayor gravedad por el alto riesgo de mortalidad®
pero también la menos frecuente®. En ellas se produce el colapso total de la via aérea
con fracaso de los mecanismos compensatorios y agotamiento de la musculatura
accesoria para mantener la respiracién. Es precisa una actitud emergente para salvar la

vida de los pacientes’.

1.4.4. Diagnostico

Dada la inespecificidad de los sintomas, el diagndstico de estenosis traqueobronquial
resulta complejo, especialmente en estadios iniciales®. El diagndstico diferencial de las
causas de disnea debe incluir causas cardiacas, como la insuficiencia cardiaca
congestiva, o causas pulmonares, como el tromboembolismo pulmonar®. En ocasiones,
la rapidez de aparicion de los sintomas puede orientar a la naturaleza de la obstruccion,
siendo los sintomas de rapida instauracion indicativos de patologia maligna

subyacente>?8,

La tomografia axial computarizada (TAC) de térax y la fibrobroncoscopia constituyen las
principales herramientas diagndsticas, permitiendo valorar la severidad de la estenosis

y su extension®42,

1.4.4.1. Tomografia axial computarizada

La TAC tordcica con reconstruccidon multiplanar constituye la prueba de eleccion*>%8,

permitiendo el diagnédstico de aproximadamente el 95% de las alteraciones de la VAP?L,
Permite, ademads, la visualizacién de la via aérea?! y la deteccién de patologia
intraluminal. Gracias a los algoritmos de reconstruccion tridimensionales de la TAC

helicoidal es posible hacer una reconstruccion para realizar una broncoscopia virtual®.

Gracias a la TAC es posible realizar una aproximacién etioldgica de la estenosis,

visualizando el tumor causante en el caso de las estenosis de etiologia maligna por
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ejemplo, asi como un estudio morfolégico detallado valorando la localizacién y longitud
de la estenosis, la via aérea distal y proximal, y el grado de compresion y pérdida de la

luz®.

Todo ello facilitara el estudio de extensidn en caso de neoplasias y la planificacion de los
. . 7 . 4 7 . . .
procedimientos terapéuticos®. Ademas, es posible el estudio de estructuras vecinas del
térax causantes de compresiones extrinsecas y la valoracién de la respuesta al
tratamiento. A pesar de esto la TAC puede sobreestimar el grado de obstruccién en caso
de retencién de sangre o secreciones en la luz de la VAP® y, en hasta un tercio de los
pacientes, puede no hallar alteraciones en la VAP®, Por ello serd fundamental completar

el estudio con la fibrobroncoscopia.

1.4.4.2. Fibrobroncoscopia

La fibrobroncoscopia es fundamental en la evaluacién de enfermedades de la VAP*®,

4869 4gf

Permite, en el mismo acto, llevar a cabo medidas diagndsticas y terapéuticas
como discernir estenosis de tapones de moco, restos necrdticos o sangre® que puedan
originar la obstruccién. Bajo vision directa de la via aérea y la estenosis se realizard la
evaluacion de la extension y complejidad de la estenosis, de la via aérea distal y proximal

al segmento afecto y la planificacidn y estimacién del tratamiento para cada caso’.

1.4.4.2.1. Fibrobroncoscopia virtual

Las técnicas de imagen de alta resolucion como la TAC pueden permitir la realizacién de

2170 con la reconstruccion tridimensional del arbol

una “fibrobroncoscopia virtual’
tragueobronquial. De forma parecida a la fibrobroncoscopia convencional, permite
evaluar lesiones y visualizar la via aérea y sus alteraciones*® a fin de planificar

potenciales intervenciones.

La mayor ventaja de la fibrobroncoscopia virtual es que permite la visualizacion de la via
aérea distal en situaciones que no permitan el paso del broncoscopio®. La principal
problemdtica de la reconstruccion se debe a la presencia de moco y estenosis severas
que pueden llevar a la distorsidn de las imdgenes obtenidas*®. No permite el diagndstico

de lesiones endobronquiales distales a los bronquios principales’® y, a pesar de sus
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ventajas, las importantes limitaciones que tiene hace que no sustituya a la broncoscopia

convencional®72,

1.4.4.3. Otras pruebas diagnésticas

El uso de la espirometria forzada se ha descrito para valorar flujos de volumen que
puedan sugerir obstruccidn traqueal o bronquial*®, aunque su empleo no se encuentra
estandarizado. Una disminucion de la velocidad de flujo pico inspiratorio espiratorio
(Figura 1-26) o el aplanamiento de la curva de flujo-volumen pueden orientar a un
proceso obstructivo de la VAP*®, La presencia de una obstruccién sin respuesta a
broncodilatacion puede orientar a la presencia de una estenosis fija de la via aérea”,
aunqgue su diagnéstico diferencial con la enfermedad pulmonar obstructiva crénica
resulta complejo’. No se trata, sin embargo, de una prueba de rutina dada su baja
sensibilidad en obstrucciones moderadas o leves, la dificultad en la interpretacién y baja

reproductibilidad®.
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Figura 1-26: Curva de flujo volumen propia de una obstruccion fijal63,

Por otra parte, la radiografia de térax no ha demostrado utilidad diagndstica para las
estenosis de VAP®. Aunque en determinados casos muestra masas, desviaciones o
alteraciones traqueales groseras, en otros puede no presentar alteraciones aun en
presencia de estenosis severas*. En general, la radiografia de térax detecta menos de la

mitad de las lesiones de via aérea y puede suponer un retraso diagndstico?.
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El papel de la resonancia magnética para el estudio de la via aérea queda en entredicho?!
y rara vez serd mas Util que la TAC®. Los movimientos respiratorios artefactan la calidad
de la imagen obtenida, ya de por si limitada por la baja resolucién de la resonancia para

visualizar estructuras aireadas (arbol traqueobronquial, parénquima pulmonar).

La tomografia con emisién de positrones (PET) junto con la TAC (PET-TAC) ofrece la
posibilidad de estudiar la actividad metabdlica de las lesiones a estudio, especialmente
en el caso de estenosis de etiologia maligna, al tiempo que permite valorar la extensiéon

tumoral a distancia a cambio de una menor resolucién en la imagen obtenida??.
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1.5. Historia y generalidades del tratamiento de las lesiones
estenosantes de la via aérea

El primer tipo de intervencidn descrita sobre la via aérea fue la traqgueostomia, orientada
al tratamiento de la asfixia aguda en la antigliedad (3000 antes de Cristo) y fue la Unica,
durante muchos siglos, hasta el advenimiento tardio de las técnicas endoscdpicas sobre
la via aérea (siglo XX). Dichas técnicas nacieron en respuesta a la necesidad de aplicar
un tratamiento alternativo a la tragueostomia, con un rdpido desarrollo inicial y

generalizacion de su uso en estenosis de etiologia benigna y maligna.

Finalmente, la cirugia de reseccidon y anastomosis laringotraqueal sufrié unos inicios
lentos, con discretos resultados, para finalmente desarrollarse, gracias a una mejor
comprensién de la anatomia y vascularizacion traqueal, hasta ser considerada el

tratamiento de eleccién hoy dia siempre y cuando sea posible.

Actualmente la indicacién princeps de tratamiento de las estenosis de via aérea principal
(EVAP) es la aparicion de sintomatologia, que suele ocurrir cuando se ha producido una
pérdida de hasta el 50% de la luz®*2. Existe gran variedad de modalidades terapéuticas,
las cuales podemos clasificar en procedimientos quirdrgicos o procedimientos

endoscdpicos.

1.5.1. Traqueostomia

La traqueostomia fue el primer procedimiento terapéutico descrito como tratamiento
de la obstruccion de la via aérea, con el objetivo de reestablecer la permeabilidad de la
misma estableciendo una comunicacién distal a la obstruccidon con el exterior. El
procedimiento consiste en realizar un orificio en la trdquea que permite el paso de aire

al sobrepasar la obstruccion.

Con casi 4000 anos de historia, identificar el momento y la autoria de este
procedimiento resulta imposible’®. Las primeras referencias conocidas a este
procedimientos se encuentran en tabillas egipcias datadas del afio 3600 antes de Cristo
aproximadamente’®. En el Rig Veda, libro de medicina tradicional hindd de transmision

73,75

oral, datado del afio 2000 antes de Cristo’>'’>, se describe la introduccion de un tubo de

aire en la traquea de pacientes que no pueden respirar normalmente.
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Cinco siglos después, en torno al 1550 antes de Cristo*®, quedd reflejado por escrito por
vez primera una técnica muy similar a la tragueostomia en los papiros de Ebers. Tuvieron
gue transcurrir mil afios, hasta el siglo 4 antes de Cristo, para que Hipdcrates mencionara
la técnica y la posibilidad de lesionar vasos cervicales durante el procedimiento.
Alejandro Magno, en torno al siglo 3 antes de Cristo, realizé una incisién sobre la trdquea

para salvar la vida a un soldado que se asfixiaba con un cuerpo extrafio’’®,

Paralelamente (200 antes de Cristo - 400 después de Cristo) la tradicion judia recogida
en el Talmud describe el uso de tallos huecos en la via aérea de recién nacidos para
asistir en la ventilacién’®. Mds tardios, Asclepides de Bitinia, Areteo y Galeno’’
documentaron intervenciones similares, lo que lleva a la suposicion de que la
tragueostomia pudo ser un procedimiento de rutina en torno al siglo uno antes de
Cristo’>’®. Antyllos, en el siglo tercero después de Cristo, destacé por su habilidad en la
realizacion de traqueostomias’>. Fue en el siglo X después de Cristo que Avicenna

describié el uso de canulas de oro o plata’3.

Alo largo de la Edad Media no se produjeron grandes avances en el ambito de la Cirugia,
guedando la traqueostomia relegada a un segundo plano como tantos otros
procedimientos quirurgicos. Hubo que esperar al renacimiento para la reaparicién de la

tragueostomia y el florecimiento de la medicina.

En 1543 Andrea Vesalio publicé De humani Corporis Fabrica, revolucionando la
Anatomia y realizando, el mismo afio, una intubacidon orotraqueal sobre un animal’®.
Tres afios mas tarde Antonio Bravasola empled la tragueostomia como tratamiento de
una obstruccidon de via aérea superior con éxito’>. Casi simultdneamente Fabrizio de
Agueapendente llevd a considerar en su obra Opéra chirurgica (1617) la tragueostomia
como un procedimiento capaz de salvar la vida de los pacientes, aunque no exenta de

riesgos’37”.

Nicholas Habicot publicé en 1620 el libro Question Chirurgicale, recogiendo varios casos

7677 La técnica

de obstrucciones de via aérea tratados mediante traqueotomia
quirurgica fue recogida e ilustrada en 1666 por Johannes Sculetus en su obra
Armamentarium chirurgicum bipartitum (Figura 1-27)73. En el siglo XVIII se produjeron

dos grandes avances en la técnica y el manejo de la traqueostomia, término oficialmente
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acufiado por Lorenz Heirster en 171877, la diseccidn rutinaria del istmo tiroideo durante
el procedimiento en 1720 por Garengot’’ y el disefio de canulas internas sobre la canula

de traqueostomia permitiendo la limpieza de las mismas en 173077,

TAB: xx X 1V, 2

Figura 1-27: Traqueostomia ilustrada en Armamentarium chirurgicum bipartitum?3,

A pesar del amplio desarrollo de la tragueostomia, la implementacién de la misma y su
técnica fueron erraticas hasta el siglo diecinueve, en 1831, cuando Trousseau comenzo
a emplearla de rutina salvando hasta a 200 pacientes con difteria’. Posteriormente, en
1869, Trendelenburg disefid la primera cdnula de traqueostomia con baldn’3. Por
ultimo, la epidemia de poliomielitis en el siglo XX con el advenimiento de los

ventiladores modernos convirtieron la tragueostomia en un procedimiento necesario
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en pacientes dependientes de asistencia ventilatoria®®, siendo descrita la técnica

empleada en la actualidad por Chevalier Jackson en 1921.

Actualmente la traqueostomia se emplea como tratamiento de la obstruccién de la via
aérea superior y para facilitar el apoyo respiratorio en pacientes dependientes de forma
crénica de la ventilacién (intubacién prolongada, enfermedades neurodegenerativas),
reduciendo la incidencia de estenosis subglética postintubacién y las lesiones en cuerdas

vocales®.

En cuanto a la técnica, el procedimiento se realiza bajo anestesia general, mediante una
cervicotomia media, a unos 2 o 3 cm sobre el esternén, exponiendo la musculatura
pretiroidea que se diseca a nivel de la linea media. El istmo tiroideo puede ser disecado
y seccionado, exponiendo la cara anterior de la trdquea. Sobre ella, algunos centros,
realizan una incisidon en U, creando una “ventana’” ala via aérea por la que se introduce
la canulay fijando la trdquea mediante puntos de sutura a la piel evitando la canalizacion

de falsas vias en el proceso de canulacién.

Hoy en dia existe la posibilidad de realizar traqueostomias percutaneas, guiadas por
fibrobroncoscopia, mediante dilatadores de calibre creciente hasta la introduccién de la
canula. Son especialmente Utiles en pacientes intubados, pudiendo realizarse en la

misma Unidad de Cuidados Intensivos.

1.5.2. Intervencionismo quirurgico: la cirugia de reseccion traqueal

Aunque la cirugia de reseccidn laringotraqueal fue la modalidad terapéutica con el
desarrollo mas tardio y con unos comienzos dificiles por la suposicion de que el cartilago
cicatrizaba pobremente, ha sido la que mas ha revolucionado los resultados en la
patologia estenosante de la via aérea y es considerada hoy en dia, cuando es posible, el
tratamiento de eleccidon®’°. Tanto es asi que en estenosis de etiologia benigna no se
contempla otra modalidad terapéutica, salvo en pacientes que no puedan tolerar la
intervencién, como alternativa puente hasta la cirugia®® o en estenosis debidas a

enfermedades sistémicas, con afectaciones difusas’.

Las estenosis de via aérea de etiologia maligna debidas a tumores primarios traqueales

serian, tedricamente, candidatas a la reseccidn quirdrgica dado que se trata de la Unica
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opcidén potencialmente curativa, mejorando las tasas de supervivencia. No obstante, el
diagnéstico tardio con tumores extensos y avanzados condiciona que la mayoria de los

casos sean no operables®®.

La cirugia laringotraqueal se vio principalmente lastrada por la creencia establecida por
Hipdcrates y Areteo en la Antigiiedad de que el cartilago cicatrizaba pobremente’’,
mantenida a pesar de varios casos historicos que demostraban lo contrario. En efecto,
ya en el Rig Veda se mencionaba la capacidad de cicatrizar de la traquea “siempre y
cuando no estuviera completamente seccionada’”, hecho demostrado por Ambroise
Paré y Bavasarola mediante la sutura primaria de laceraciones traqueales’’, en el siglo

XVI.

Tras ellos se sucedieron varios informes en relacion a la capacidad de cicatrizacién de la
trdquea tras su ruptura o laceracién y llegando, finalmente, a las primeras resecciones y
anastomosis en animales con buenos resultados por Schiiller, Gluck y Zeller en 1881, y

en 1886 en humanos por Kister®®77,

Surgid entonces un nuevo problema: la longitud maxima de traquea que era posible
resecar. Nowakoski, Colley y Kiister establecieron dos centimetros como el maximo
posible para poder anastomosar posteriormente con seguridad’’. No obstante, dicho
limite es insuficiente para el tratamiento de la mayoria de pacientes con estenosis de
via aérea cuyo numero, ademas, se incrementaba a medida que se desarrollaba la

anestesia y la intubacién orotraqueal.

Para dar respuesta a este problema nacid la busqueda infructuosa de un material

80,81

sustitutivo que permitiera ampliar los margenes de reseccion®®®', sin resultados

satisfactorios y lastrando el desarrollo de la cirugia laringotraqueal’.””.

El estudio y la investigacién en caddveres de animales por Michelson y, posteriormente,
en humanos por Ferguson y Grillo en los afios 60 permitido ampliar las fronteras y los
limites de la cirugia laringotraqueal gracias a la mayor comprensién de la anatomia y
vascularizacion traquea?’. Fue posible demostrar que la longitud maxima resecable de

la trdquea excedia con creces los 2 cm establecidos previamente.
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En efecto, la liberacidn pretraqueal y laringea permitia la reseccién de hasta 4,5 cm de
trdquea’’. Afiadiendo la liberacién de los hilios pulmonares y la flexién cervical forzada
era posible resecar hasta 2,7 cm adicionales, lo que ampliaba el limite de 2 a casi 7 cm,

es decir, practicamente la mitad de la longitud total de la tradquea®’””.

El progresivo aumento de la experiencia en cirugia traqueal junto con los trabajos de
Grillo, Pearson y Couraud en los afios 7077 llevaron al establecimiento de los principios

[#8: evitar la tensidn en la anastomosis, mantener la

basicos de la cirugia traquea
vascularizacién traqueal y exigir un alto nivel de meticulosidad en los procedimientos3g,

aun vigentes hoy en dia.

A pesar de ello, dos regiones anatémicas seguian siendo un problema desde el punto de
vista quirurgico: los extremos de la traquea. En primer lugar el extremo proximal o
subglético habia sido considerado de alta dificultad por su proximidad a las cuerdas
vocales, a los nervios laringeos recurrentes y la complejidad de esta encrucijada
anatdmica, con malos resultados funcionales!’. Ello llevd al uso de procedimientos
endoscdpicos como tratamiento de eleccidn sobre el tratamiento quirdrgico. Por otra

parte, el extremo distal o carina principal suponia un reto quirdrgico y anestésico.

Figura 1-28: Hermes C Grillo en 196022,
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Una vez mas, los trabajos de Grillo”” permitieron afrontar estos retos con éxito,
rompiendo las ultimas barreras del tratamiento quirurgico y consagrando de Hermes C
Grillo no sélo como el padre de la cirugia laringotraqueal, sino como la referencia

moderna en cuanto al abordaje terapéutico de la via aérea (Figura 1-28)2.

El auge de la cirugia, asi como la difusién y estandarizacion de la técnica se acompafaron
de resultados exitosos y duraderos a corto y largo plazo. A pesar de esto, de la evidencia
y del consenso acerca de la idoneidad del tratamiento quirdrgico sobre otras
modalidades terapéuticas, a nivel mundial pocos centros realizan resecciones

laringotraqueales.

1.5.2.1. Técnica quirurgica

La técnica de reseccién y anastomosis laringotraqueal ha sido ampliamente descrita,
destacando por la meticulosidad de la diseccién de la traquea a fin de no comprometer
el aporte sanguineo y garantizar la cicatrizacion de la anastomosis y sigue,

generalmente, las mismas pautas.

Con el paciente bajo anestesia general e intubacidén orotraqueal o mascarilla laringea,
en funcién de los centros, se procede al abordaje de laringe y trdquea mediante una
cervicotomia media, elevando un colgajo cutaneo superior. La musculatura pretiroidea
es disecada desde la linea media y el istmo de la glandula tiroidea es seccionado a fin de

separar ambos lébulos tiroideos.

La cara anterior de la traquea queda entonces expuesta junto con el anillo cricoideo y el
cartilago tiroideo en disecciones amplias (Figura 1-29). A partir de este punto la
diseccion sobre la traquea se realiza sobre la cara anterior, evitando la diseccion lateral

y posterior a fin de no comprometer la vascularizacion.

El nivel de la estenosis se identifica por las alteraciones macroscdpicas, siendo el Unico
punto en el que la diseccién traqueal se realiza de forma circunferencial completa
(Figura 1-30 y Figura 1-32). En este punto es necesario proceder a la intubacion

intracampo (Figura 1-31) del paciente para garantizar la ventilacion.

Se procede, entonces, a la reseccion del segmento estenético (Figura 1-33 y Figura

1-34). Realizando extubaciones controladas con cortas pausas de apnea se procede a la
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anastomosis traqueal mediante sutura continua para la membranosa posterior y
discontinuas para la cara anterior y lateral (Figura 1-36). Completada la reconstruccién
(Figura 1-35) se vuelve a proceder a la ventilacion mediante mascarilla laringea o
intubacién orotraqueal, procediendo al cierre por planos de la musculatura pretiroidea,

glandula tiroidea, tejido subcutaneo y piel.

En estenosis subgloticas puede ser necesaria la resecciéon del anillo anterior del
cricoides. Es imprescindible preservar el sello, protegiendo los nervios laringeos
recurrentes y manteniendo la integridad estructural de la via aérea. En ocasiones puede
ser necesaria la diseccion de la mucosa y submucosa, denudando el sello cricoideo para,
posteriormente, proceder a la anastomosis de acuerdo a la técnica descrita

anteriormente.

Estenosis complejas de laringe y glotis requieren procedimientos quirurgicos de mayor
dificultad técnica como la apertura laringea (o laringofisura) o el descenso laringeo,
mientras que estenosis de tercio distal de traquea precisan abordajes alternativos

mediante toracotomia, que no se abordaran en profundidad en el presente estudio.

La mortalidad operatoria depende del tipo de procedimiento y la longitud de la
reseccion®, siendo aproximadamente del 1% tras una reseccidn traqueal y hasta del 12%
en casos de resecciones carinales®. En general la mortalidad ha disminuido
paulatinamente a medida que las técnicas se han perfeccionado y los equipos
quirdrgicos han ganado experiencia®3. Las tasas de mortalidad global se han cifrado en
torno al 5 - 10%2, siendo minima en centros con experiencia. La mayoria se achacaron a
dehiscencias anastométicas, de lo que resalta una vez mas la importancia de una

diseccidn cuidadosa que no comprometa la irrigacion ni la anastomosis posterior.

La morbilidad de la cirugia laringotraqueal estd marcada por la presencia de
complicaciones anastomdticas, que llegan al 17% en el caso de resecciones carinales® y
gue, a pesar de un tratamiento correcto, se asocian a altas tasas de mortalidad. La
formacion de tejido de granulacién excesivo debido a la presencia del material de sutura
o la reestenosis del segmento intervenido son complicaciones tardias de la intervencién,
con menor repercusion vital pero impacto en la calidad de vida de los pacientes®. La

formacion de fistulas hacia los grandes vasos como el tronco arterial braquiocefalico es
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rara, aunque generalmente fatal, llevando a la recomendacion en algunos casos de la

interposicidn de tejido entre los vasos y la anastomosis®?.
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Figura 1-29: Disecci6n y exposicién de la traquea Figura 1-30: Seccién sobre segmento estenético.

Figura 1-32: Detalle de segmento estenético. Figura 1-31: Intubacién intracampo.
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Figura 1-33: Reseccion segmento estenético. Figura 1-34: Extraccion del segmento estendtico.
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Figura 1-36: Cierre mediante puntos sueltos en cara Figura 1-35: Resultado final.

anterior.
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1.5.3. Intervencionismo endoscépico: broncoscopia flexible y rigida

El estudio de las cavidades y los conductos corporales se inicié de forma mucho mas
tardia en comparacién a la traqueostomia. Aunque la visualizacién de la laringe ya se
intenté por egipcios, griegos, romanos y arabes®, las limitaciones técnicas no
permitieron avanzar en el desarrollo de esta idea, siendo la depresién lingual y el uso de

espejos la Unica forma de inspeccionar la faringe y laringe’®.

Philip Bozzini, en 1805, disend el Lichtleiter (conductor de luz), un instrumento cilindrico
de doble canal conectado a una vela, sin embargo no llegd a difundirse por una

iluminacion insuficiente® (Figura 1-37).

\mw’
Figura 1-37: Lichtleiter de Bozzini’8.

Este problema fue abordado por Antonin Jean Desormeaux en 1853, reemplazando la
vela por una ldmpara de alcohol etilico y turpentina®* e incorporando un sistema éptico
qgue llevé a un mayor uso de la técnica y acuiando el término de endoscopia para
referirse a ella por vez primera’®. Francis Richard Cruise mejord la mezcla de
combustible con petréleo aportando mayor luminosidad en 186584y tres afios mas tarde
Adolf Kussmaul diagnosticé un tumor esofdgico gracias a su propia version del

instrumento®* (Figura 1-38).

Figura 1-38: Esofagoscopio de Kussmaul8?.
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El descubrimiento de la electricidad y la incorporacion de la misma al campo de la
medicina permitid el desarrollo exponencial de gran variedad de técnicas y
procedimientos, entre ellos el desarrollo de un esofagoscopio por Johan von Mukulicz®*
en 1881 empleado por Alfred Kirstein para la visualizacidn sistematica de la laringe y el
tercio proximal traqueal’®®. Fue la primera exploracién directa de laringe y trdquea,
realizada hasta la fecha de forma indirecta con espejos. Llegando un poco mas lejos,

Theodor Rosenheim llegd a visualizar la carina principal®.

Una vez alcanzado este hito, la consecucién de metas hasta el momento inimaginables
se torno posible. Gustav Killian (Figura 1-39) realizé la que es considerada la primera
intervencion broncoscépica con finalidad terapéutica retirando un cuerpo extrafio
(hueso de cerdo) de un bronquio principal en 1897778 con el esofagoscopio de Mukilicz-
Rosenheim. Ademads demostré que la exploracién de la via aérea mas alla de la carina
principal era segura, visualizando los bronquios principales sin consecuencias, acuiiando
el término broncoscopia®*. En 1898, un afio méas tarde, ya habia realizado este
procedimiento en otros cuatro pacientes. En 1902 acumulaba 20 intervenciones,
disefiando diversos instrumentos y consagrandose como uno de los padres del

intervencionismo en la via aérea’®.

Figura 1-39: Gustav Killian, padre de la broncoscopia?s.
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El otro gran promotor del intervencionismo endoscépico fue Chevalier Jackson (1865-
1958), desarrollando técnicas para su uso en endoscopia digestiva y del arbol
respiratorio, cuyo uso perdura en la actualidad con muy pocas modificaciones (Figura
1-40). Su trabajo permitid la incorporacion de iluminacion distal en los dispositivos en
1904 y la estandarizacién de los procedimientos y los dispositivos llevé la técnica a un

nivel de excelencia sin precedentes®*.

Figura 1-40: Esofagoscopio de Chevalier Jackson84.

Kubo, en 1907, introdujo la broncoscopia en Japdn’® lo que, junto a la introduccién de
la fibra dptica por Broyles, llevd a la segunda gran revolucion de la broncoscopia de la

mano de Shigeto Ikeda®®.

Figura 1-41: Broncoscopio flexible de Ikeda’s.

En efecto, Ikeda planteé la posibilidad de incorporar fibras dpticas para la iluminacion
del broncoscopio, sugiriendo la creacion de un instrumento con un diametro no mayor

a 6 mm’8. Esto se produjo entre 1964 y 19662, con la creacién de un broncoscopio de
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menor calibre y flexible que ya no precisaba de anestesia general para su empleo’®

(Figura 1-41), mejorado y comercializado en 196878,

Dos anos mas tarde, Olympus creé un nuevo modelo con mejor calidad de imagen
permitiendo la movilizacién del extremo distal del broncoscopio flexible. En 1987 se
llevé a cabo el desarrollo del videobroncoscopio, permitiendo la visualizacidon de la

imagen en un monitor en lugar de a través del propio broncoscopio®* .

1.5.4. Broncoscopio rigido

El broncoscopio rigido ha sido clasicamente descrito como la punta de lanza del
tratamiento en los pacientes con estenosis de VAP, especialmente en aquellos casos de

etiologia maligna®®’.

Se trata de uno o varios tubos de metal rigido, de unos 40 cm de largo, que permite a
un tiempo visualizar en tiempo real la via aérea, ventilar al paciente actuando como tubo
orotraqueal y aplicar medidas terapéuticas a través de un canal de trabajo amplio®,

aunque no permite la exploracidn de la via aérea distal®°.

Los tubos de mayor calibre se emplean para la visualizaciéon de la trdquea y se
denominan traqueoscopios. Los tubos de menor calibre se emplean para la exploracién
de los bronquios, se denominan broncoscopios y presentan ventanas en los laterales
para permitir la ventilacion de un bronquio principal al trabajar en el otro. Precisa

anestesia general y relajacion neuromuscular completa del paciente para su realizacién.

La visualizacién de la via aérea se realiza mediante una éptica de 5mm, rigida, que
incorpora una fuente de luz en su extremo distal conectada a una fuente de energia

externa.

El extremo proximal del broncoscopio rigido presenta diferentes puertos de entrada
(Figura 1-42). En primer lugar, una puerta principal permite la introduccion de la dptica
rigida y el instrumental de trabajo. Una segunda puerta, lateral, permite la ventilacion
del paciente, mientras que una ultima puerta permite la introduccién de sondas flexibles

para la aspiracién o aplicacion de tratamientos endoscépicos.
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Figura 1-42: Broncoscopio rigido de Dumon-Harrel?’.

A: Traqueoscopio. B: Optica rigida. C: Cdmara. D: Puerta lateral para la ventilacién del paciente. E: Puerta
lateral accesoria.

La técnica, en la actualidad, presenta complicaciones hasta en un 13,3% de los
pacientes®’, siendo debidas a la introduccidon del broncoscopio por lesiones a nivel de
boca, laringe o glotis, por la manipulacién de la via aérea con aparicién de sangrado,
neumotdrax, abrasidon de la via aérea, y por el propio procedimiento como la hipoxemia,
arritmias y fracaso respiratorio durante o tras el procedimiento. A pesar de ello la

mortalidad se encuentra en torno al 0,4% de los pacientes?®’.

1.5.5. Broncoscopio flexible

El broncoscopio flexible consiste es un tubo de goma, flexible y hueco, por el que
discurre un sistema de iluminacidn, dptico y un canal de trabajo. El extremo proximal
del broncoscopio se ensancha para permitir el agarre y el control del extremo distal
(flexible), asi como para la aplicacidon de aspiracion y la introduccién de los diferentes
instrumentos de trabajo. El extremo distal, en cambio, es mucho mas estrecho y permite

la flexion de la punta (Figura 1-43) para facilitar la exploracién de la via aérea distal.
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Figura 1-43: Extremo distal del broncoscopio flexibless.

3 \Z

Figura 1-44: Diferentes broncoscopios (Grosor decreciente)gé.

Existen broncoscopios flexibles de diferente calibre en funcién del tratamiento o la
finalidad de la técnica (Figura 1-44) y pueden conectarse a un monitor para la realizacién

de una videobroncoscopia.

La técnica se realiza con el paciente bajo sedacién y tras la aplicacidon de un anestésico
tépico sobre las fosas nasales y la orofaringe. El acceso se realiza preferentemente a
través de las fosas nasales, aunque en caso de cornetes hipertréficos puede ser
necesario el acceso a través de la orofaringe. Tras la introduccién del broncoscopio
flexible (Figura 1-45) se procede a la progresion del mismo hasta la visualizacién de la

glotis.

A este nivel serd necesario nuevamente aplicar un anestésico mediante el canal de
trabajo para disminuir los reflejos emético y tusigeno y poder sobrepasar la glotis,

llegando a la trdquea y los bronquios principales.
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Figura 1-45: Broncoscopio flexible.
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1.6. Tratamiento endoscdpico de las lesiones de via aérea

Diferentes opciones terapéuticas endoscoépicas se han desarrollado como tratamiento
de las EVAP a fin de conseguir repermeabilizar precozmente la via aérea®*3 con tasas
aceptables de morbilidad y baja mortalidad en aquellos pacientes no candidatos a

tratamiento quirdrgico o como puente al mismo>323

El tratamiento endoscdopico puede aliviar el sufrimiento de los pacientes y asegurando

rapidamente la via aérea®® en obstrucciones severas con compromiso vital®.

Todos los procedimientos endoscopicos pueden aplicarse a través del broncoscopio
rigido, mientras que algunos de ellos pueden también aplicarse a través del

broncoscopio flexible>2,

Los procedimientos son aplicados en solitario o en combinacién y precisan una via aérea
distal a la estenosis permeable. Es importante tener en cuenta que en situaciones
emergentes donde la necesidad de estabilizar la via aérea es inmediata el broncoscopio
rigido ofrece mejores resultados, mayor control de la via aérea y mayor arsenal

terapéutico que el broncoscopio flexible”-8,

Dentro de los procedimientos endoscdpicos se encuentra el desbridamiento mecanico,
la ablacion térmica mediante laser o crioterapia, la dilatacién con baldn y la colocacion
de stents, con rdpida restauracion de la permeabilidad y alivio sintomatico®. La seleccidon
del tratamiento se realizard en base a la naturaleza de la lesién (benigna o maligna), el

tipo de obstruccién y la gravedad clinica®®.

De forma global, la aparicion de complicaciones asociadas a los procedimientos
endoscdpicos no es infrecuente (hasta un 18% de los pacientes pueden sufrir algun tipo
de complicacién®); sin embargo éstas raramente son graves y pueden ser tratadas

generalmente con éxito.
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1.6.1. Desbridamiento

Procedimiento mecanico mediante el cual se produce la desobstruccion de la traquea y
los bronquios principales, también conocido como debulking, con el broncoscopio rigido
empleando el bisel®. Permite la retirada de tejido necrético, sangre o restos de moco y
es especialmente util en aquellas obstrucciones causadas por tumores exofiticos, o

lesiones intrisecas® o restos necrdticos sobre la via aérea.

Para la realizacién de la técnica existen varias alternativas. La primera consiste en el uso
del propio broncoscopio para, mediante su paso, desobstruir la via aérea. En segundo
lugar existen microdebriders, con una hélice, capaces de limar el tejido diana®. Por
ultimo las pinzas de cuerpo extrafio, primer instrumento desarrollado para la
broncoscopia, permiten acceder a elementos alojados distalmente y la retirada de

restos necroticos®®.

1.6.2. Ablacion térmica

El empleo de energia térmica para destruir o extirpar tejidos esta descrito desde hace
més de 50 afios*3. En la via aérea, el objetivo del tratamiento es la reseccion endoscdpica
gracias a la ablacidon térmica de los tejidos®*3. A fin de lograr este objetivo se han
desarrollado diversas fuentes de energia, cuya eleccion dependera de la naturaleza de

la estenosis, su localizacidn, el espesor y la longitud del segmento afecto de la via aérea.

1.6.2.1. Electrocauterio

Descrito por primera vez en el arbol traqueobronquial por Gilfoy en 193257 y siendo
popularizado por Hooper y Jackson en los afios 807, el electrocauterio permite tratar y
extirpar granulomas vy lesiones polipoideas de gran tamafio. A través de una sonda
introducida por le broncoscopio (electrodo negativo) se genera un flujo de electrones
hasta una placa colocada sobre la superficie del paciente (electrodo positivo) que debido
alaresistencia del tejido diana provoca calory por consiguiente la electrocauterizacién®?

en el punto de contacto.

Para lograr el efecto la sonda debe entrar en contacto con la diana a tratar y la intensidad
del efecto puede ser modulada mediante diferentes tipos de sonda y modificaciones en

el flujo de electrones®. La cantidad y el tipo de corriente, las caracteristicas del tejido y

74 Tratamiento protésico en la via aérea principal: impacto en morbimortalidad y factores asociados.



>91 Esto junto con

la superficie de contacto determinan la intensidad del calor generado
el tiempo de aplicacién condiciona la intensidad del efecto y es preciso controlarlo
puesto que puede también producir la aparicion de complicaciones como lesiones a los

cartilagos de la VAP o la estenosis post-cicatrizacion®.

1.6.2.2. Plasma de argén

La coagulacién con plasma de argdn utiliza gas ionizado para llevar los electrones hasta
la diana tisular®. Se trata de un gas inerte, transmitido a través de una sonda en cuyo
extremo distal se encuentra un electrodo de wolframio® que genera una liberacién de

energia que ioniza el gas formando plasma de argén®’°.

Desde la sonda el plasma busca el camino con la menor resistencia desplazandose hasta
el tejido mas cercano, provocando necrosis por coagulacién hasta una profundidad de
2 - 3 mm>. El efecto puede ser modulado por ajustes a nivel del flujo de gas y la
generacion de energia®, aunque la necrosis del propio tejido limita el efecto del plasma

al incrementar la resistencia tisular®.

A diferencia del electrocauterio, el tratamiento mediante argdén no se realiza por
contacto, por lo que el gas puede dirigirse a la diana no elegida disminuyendo su

precisién®3, aunque el riesgo de perforacion de la via aérea es bajo®.

1.6.2.3. Laser

En los afios 60 el desarrollo de filamentos delgados de cuarzo flexibles permitio la
aplicacion endoscopica de la terapia mediante tecnologia de amplificacién por emisién

estimulada de radiacion (“light amplification by stimulated emission or radiation”, laser)

5,43

El empleo de la terapia laser se basa en el uso de energia electromagnética caracterizada
por la colimacién, la coherencia y la monocromaticidad. El funcionamiento del mismo
se basa en la excitacidn de los electrones que al regresar espontdneamente a su estado

basal liberan energia electromagnética en forma de fotones.
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Si los fotones rebotan en un sistema de espejos y colisionan con otros dtomos pueden
excitar sus electrones generando mas fotones que, a su vez, excitardn mas electrones

gue generardn mas fotones. Este proceso se repite millones de veces por segundo.

El material empleado para generar el haz debe permitir la excitacién de los electrones.
Es conocido como medio del ldser y puede ser diéxido de carbono o rubidio entre otros.
El medio del laser se encuentra entre dos espejos en la denominada caja de resonancia
Optica. A fin de generar el haz del laser uno de los espejos tiene un orificio por el que
solo saldran los fotones cuya direccién coincida con la del ya mencionado orificio. Este

proceso se denomina colimacion.

Todos los fotones se encuentran en la misma fase (coherencia) y tendran la misma
longitud de onda (monocromaticidad), determinada por el medio del laser. Por ultimo,

el proceso debe comenzar gracias a una fuente de energia, generalmente electricidad.

Diferentes tipos de medios de laser se han descrito, variando la penetracién del tejido
de los mismos. El laser de didéxido de carbono, por ejemplo, actia predominantemente
sobre estructuras superficiales®, con alta precisién’ mientras que el laser de

neodimioitrioaluminiogranate (Nd:YAG) penetra a mayor profundidad (hasta 10 mm).

Figura 1-46: Terapia laser.

La terapia laser permite la vaporizacidon del tejido gracias a la alta temperatura que

alcanza el haz (Figura 1-46). Es util en lesiones centrales, pediculadas y menores de 4
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cm’ a fin de reestablecer la permeabilidad de la via aérea con rapidez®. El volumen de
tejido destruido es directamente proporcional a la potencia empleada, la densidad de

energia, el tiempo de exposicion y, por lo tanto, a la cantidad de energia absorbida.

Las potenciales complicaciones de la terapia endoscépica con laser incluyen la
perforacion de la via aérea por la penetracidn excesiva (mayor con el Nd:YAG)®. La
ignicion de la via aérea puede producirse durante el empleo del ldser, argdén o

electrocauterio y el riesgo es mayor con concentraciones altas de oxigeno inspirado®.

1.6.2.4. Crioterapia

La crioterapia produce destruccidn tisular por exposicion repetida del tejido a ciclos de
congelacion-descongelacién con temperatura extremadamente baja (menor de -40°)
por gas Oxido nitroso (N,0)°. La eficacia del tratamiento variara en funcion de la rapidez
del ciclo de congelacion, la temperatura minima alcanzada, la cantidad de ciclos

(generalmente 3) y contenido de agua del tejido®.

El efecto maximo del tratamiento tiene una latencia variable en funcién de la intensidad
aplicada® y en ocasiones puede ser necesaria la reevaluacion a los dos o tres dias del
tratamiento para retirar restos de tejido necrético’. Se trata de una técnica
relativamente segura dado el efecto hemostatico de la congelacidn®, aunque puede

provocar inflamacién de los tejidos y una pérdida transitoria del calibre de la via aérea.

1.6.3. Dilatacién endoscoépica

La dilatacion es la intervencién endoscdpica mas comun®3. Esta especialmente indicada
en estenosis extraluminales® y raramente es suficiente en solitario, siendo necesaria su

combinacidn con otras técnicas endoscdpicas>!

. La introduccion de bujias rigidas
graduadas de didmetro creciente amplia el calibre de la via aérea, no obstante en
estenosis complejas el riesgo de rotura de la via aérea es alto dada la rigidez de las

bujias®3.

Los balones endobronquiales (Figura 1-47) permiten la aplicacidon de fuerzas radiales

5,43

gracias su dilatacién neumatica, menos traumatica y mas segura>*’, pudiendo ser

ademas empleados con el broncoscopio flexible’. Pueden ser aplicadas sobre la prétesis
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para garantizar la expansion de la misma y la realizacion de hemostasia, mediante

compresion, de un punto sangrante.

Figura 1-47: Balon de dilatacion neumatico.

Izquierda: desinflado. Derecha: desplegado.

1.6.4. Otros procedimientos

Ademas de los procedimientos anteriormente descritos hay otras modalidades
terapéuticas, siendo la caracteristica principal de todas ellas la demora en alcanzar el

efecto por lo que no tienen un papel protagonista en estenosis de via aérea®.

La terapia sistémica varia en funcién de la enfermedad de base (autoinmune, tumoral,
infecciosa) ’. La terapia fotodindmica se basa en la activacion de un farmaco citotdxico
depositado en las células tumorales mediante una luz laser, previamente administrado
con una latencia determinada a fin de disminuir la toxicidad en tejidos sanos®’°. Es
necesario revisar periddicamente la via aérea del paciente quien ademas debe evitar la

exposicion solar varias semanas®.

La inyeccion intralesional de antiinflamatorios o citotoxicos suele aplicarse en
combinacién con otras modalidades terapéuticas’®. Los corticoides intralesionales
(como la triamcinolona) son empleados predominantemente por su accion
antiinflamatoria e inmunomoduladora a corto y medio plazo®’. Por otra parte la
mitomicina C, antimitético, inhibe la proliferacion de fibroblastos y permite la

modulacion de la reaccidn cicatricial en estenosis fibrocicatriciales, aunque no existe
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consenso en cuanto a la dosis y al tiempo de aplicacién necesarios y sus resultados

no siempre son satisfactorios®.

Por ultimo, la radioterapia de haz externo y la braquiterapia, ampliamente utilizadas en
el tratamiento del cancer de pulmdn y las complicaciones asociadas como la hemoptisis
o la infiltracidn tumoral de estructuras vitales, son minimamente eficaces en

obstrucciones de via aérea principal donde su papel es fundamentalmente paliativo®®.

1.6.5. Protesis traqueobronquiales empleadas en la via aérea,
indicaciones y complicaciones

Ya descritas en publicaciones que se remontan al siglo XIX por Trendelenburg y Bond’”-8¢
y empleadas en los afios 50 por Harkins®* como tubos metdlicos, las prétesis de via aérea
fueron empleadas con poca frecuencia a partir de los anos 60 gracias a un prototipo en

795 que permitia el acceso externo a la via aérea,

T de silicona disefiado por Montgomery
siendo también su principal desventaja por precisar una traqueostomia para la

estabilizacién de la rama horizontal de la prétesis.

La generalizacion del uso de prétesis en la via aérea llegé a mediados de los afios 90 con
el disefio de un tutor endoluminal de silicona especializado por Dumon®®°® que sigue
siendo, hoy en dia, uno de los mas empleados junto con las protesis en T de
Montgomery. Otros modelos de prétesis metalicas autoexpandibles fueron disefiados a
partir de la tecnologia empleada para proétesis vasculares y coronarias en la década de
los 9097, Desde entonces el desarrollo de prétesis traqueobronquiales ha avanzado y

se ha ramificado para ofrecer diferentes opciones.

El tratamiento protésico de la via aérea se emplea en aquellos pacientes con compresion
intrinseca, mixta o extrinseca®*®, no operables por alto riesgo®®, estenosis no
resecables®®, fracaso de tratamientos quirurgicos previos, negativa del paciente a un
tratamiento quirurgico y como terapia puente hasta una cirugia posterior®. Es la Unica

alternativa capaz de dar soporte estructural a la via aérea®.

Existen pocas contraindicaciones para la colocacién de una prétesis en la VAP, La
ausencia de una via aérea distal permeable a la estenosis es una de las principales
contraindicaciones puesto que ya no sera recuperable. Ademds, pacientes no

candidatos a una anestesia general o sedacién profunda no toleraran el procedimiento.
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Figura 1-48: Prétesis simple (A) y bifurcada (B) de silicona.

En general, la colocacion de prétesis o tutores en la via aérea produce alivio inmediato
de los sintomas en fase aguda y mejoran la calidad de vida del paciente®®, aunque no

estd exenta de complicaciones®.

Descritas tanto para el manejo de estenosis benignas como malignas, las prdtesis de la
via aérea pueden clasificarse en tres grandes grupos en funcion del material que las
conforma: sintéticas, metalicas e hibridas!®%!: y su conformacidn: simples o bifurcadas,
empleadas generalmente en estenosis de carina traqueal o en su proximidad (Figura

1-48).

1.6.5.1. Sintéticas

Generalmente fabricadas de silicona médica, material biolégicamente compatible y
econémico®. Tienen paredes sédlidas, lo que impide el crecimiento transmural de
lesiones neopldsicas. Presentan unas indentaciones en su superficie externa a fin de

mejorar el agarre a la pared de la VAP.

La colocacidén y la extraccidn de las prétesis sintéticas se realiza mediante broncoscopia

rigida con relativa facilidad® aunque requiere experiencia’/1%2,

Las protesis mas empleadas clasicamente han sido los tutores de silicona cilindricos de

Dumon, que ademas permiten la personalizacion de la prétesis mediante el tallado de
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la misma®°8:103,104 Existen otras prétesis, como las Hood con un reborde més grueso en

los extremos o las Noppen con una espiral externa que incrementa su agarre.

Por otra parte, los tubos en T de Montgomery (Figura 1-49) actian como tutores de la
via aérea y como cdnulas de traqueostomia gracias a una rama horizontal y son
empleadas en estenosis subgléticas y de trdquea proximal®'% o como estabilizadores
de la via aérea tras la cirugia laringotraqueal'®®. La rama horizontal puede ocluirse a

demanda para permitir la fonacion.

Pueden ser empleados en periodos cortos o largos de tiempo, precisando cambios cada
dos o tres afios por el desgaste'®. Su colocacién y retirada pueden resultar traumaticas

en una trdquea enferma y en ocasiones deben realizarse bajo broncoscopia rigida'®.

Figura 1-49: Prétesis en T de Montgomery.

Izquierda: disefio original®>. Derecha: disefio en la actualidad.

Actualmente existen modelos con diferentes angulaciones a la clasica de 90° gracias a
las modificaciones de Duvall*®” mejorando la adaptacién de las prétesis a la angulacidn
de la trdquea respecto al cuello. A pesar de esto son escasamente utilizadas por la

dificultad en hallar el angulo exacto del paciente en los modelos disponibles.

1.6.5.2. Metdlicas

Las protesis metdlicas actuales estdn formadas por aleaciones de niquel y titanio®®
(nitinol), son inoxidables, autoexpansibles y biocompatibles. La gran ventaja de este

material es que posee diferentes propiedades mecanicas en funcidn de la temperatura
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(memoria de forma térmica). A temperatura ambiente el metal estard plegado
permitiendo su almacenamiento. Una vez colocado, a 37° se expandird
completamente®. Gracias a ello pueden ser colocadas mediante broncoscopia flexible®®

con control radioscépico’.

Las prétesis metalicas presentan paredes delgadas, con un mayor didmetro intraluminal
que las protesis sintéticas, y son sencillas de desplegar’°®. Estan disponibles en mayores
didmetros que las de silicona (hasta 20 mm, mientras que las de silicona llegan a 18

mm)108.

Figura 1-50: Resultados tras protesis metalical®4.

A: estenosis de via aérea; b: protesis metdlica plegada en su dispositivo
de colocacion; c: prétesis metalica desplegada; d: prétesis metalica
transcurrido un tiempo tras la colocacidn, integrada en la mucosa.

Se trata de protesis resistentes y flexibles, preservando mecanismos fisiolégicos como
la tos a la vez que mantienen la fuerza radial necesaria para repermeabilizar la VAP’.
Ademads, y gracias a su malla metadlica, pueden identificarse en estudios radioldgicos y

valorar la correcta colocaciéon®,

Las protesis metdlicas se comercializan en tres formas: recubiertas, parcialmente

cubiertas y no recubiertas.
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Las prétesis sin cubierta se caracterizan por presentar una estructura de metal desnuda,
desplegandose sobre la mucosa y quedando integradas en la pared con el paso del
tiempo®®. Esto permite la colocacién por ejemplo en bronquios de menor calibre sin
colapsar las subdivisiones siguientes®. Las protesis descubiertas pueden, con el tiempo,

integrarse en la mucosa respiratoria (Figura 1-50).

Figura 1-51: Prétesis metalicas.

Superior izquierda: descubierta. Superior derecha: parcialmente
recubiertal®. Inferior: completamente recubiertalos,

En generaciones sucesivas, las protesis metdlicas comenzaron a comercializarse con
cubiertas parciales o completas (Figura 1-51)'%° de poliuretano o silicona®, impidiendo

la invasion de la luz de la via aérea por el crecimiento del tumor a través de la protesis®®.

Existen gran nimero de protesis en el mercado, algunas como las protesis de Gianturco
presentan una configuracién en zigzag con ganchos en los extremos a fin de disminuir
las tasas de migracidn, aunque se usan con poca frecuencia’. Otras protesis forman una
malla cilindrica, como las Wallstent y permiten la apertura de la malla para permitir la
ventilacidn de bronquios segmentarios'®. Las prétesis Ultraflex , en cambio, presentan

un esqueleto metdlico perpendicular a la via aérea'®.
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1.6.5.3. Hibridas

Las proétesis hibridas fueron disefiadas a fin de aunar los beneficios de las protesis de
silicona y las metalicas. Consisten en la combinacidn de silicona con otros componentes

metélicos o sintéticos®® (Figura 1-52).
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Figura 1-52: Prétesis hibridal®.

Ejemplos®® de este tipo de prdtesis son las de Dynamic, formado por silicona con

refuerzos metalicos anteriores y laterales existiendo solamente como prétesis

bifurcadas’, o las prétesis Polyflex, autoexpandibles, formados por una malla de alambre
.7 g 7 7 .

y poliéster dentro de capas de silicona’. Otras prdtesis se encuentran conformadas

mayoritariamente por silicona con aros metdlicos de nitinol como las Novastent. Las

protesis Aero estan conformadas de un andamiaje de nitinol recubierto de una

membrana biocompatible de silicona.
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1.7. Problematica asociada al uso de proétesis traqueobronquiales

La gran variedad de modelos disefiados para un mismo fin (Figura 1-53)°! traduce que
no existe una prétesis claramente superior al resto que pueda ser considerada de

eleccion32°°.

Figura 1-53: Stents disponibles en el mercado®.

A: Dumon; B: Polyflex; C: Noppen; D: Ultraflex parcialmente cubierta, E: Aero; F:
Wallstent; G: Mandel y Rupp; H: Montgomery; |: Dumon bifurcada; J: Dynamic; K:
Micro-tech bifurcada.
Aunque las complicaciones a corto plazo son raras, la colocacion de cuerpo extrafio en
la via aérea conlleva una serie de complicaciones a largo plazo3®1%111 que pueden llegar
al 80% segun la serie de casos''?'3, Son debidas, generalmente, a que todas las prétesis

van a provocar una disrupcién, en mayor o menor grado, de la fisiologia del arbol

tragueobronquial.
En general se acepta que la protesis ideal debe:
Ser fdcil de introducir y de extraer, pero resistente al desplazamiento’-®.

La colocacidn, retirada y recolocacién de las prétesis de silicona es relativamente
sencilla, aunque debe realizarse con broncoscopia rigida bajo anestesia general®. Las
protesis metdlicas pueden aplicarse mediante broncoscopia flexible con control
fluoroscdpico con anestesia tépical®, lo que permite colocarlas en zonas de la via aérea

de menor calibre®®.
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Las prétesis descubiertas tienen serios problemas con su retirada: una vez integradas en
la mucosa la retirada de la prétesis resultaba casi imposible”?712, Algunas de las
complicaciones descritas en relacion a la retirada son el sangrado, la retencién de
fragmentos del stent, fracaso respiratorio, neumotdrax e incluso la muerte de los
pacientes®®19l, Debido a ello, la Food and Drug Administration (FDA)'> lanzé una
advertencia en el afio 2005 desaconsejando su uso, y la mayoria de autores consideran

incluso que no hay indicacién para stents descubiertos’.

Figura 1-54: Protesis metalica fracturada durante la retirada®.

Las proétesis recubiertas se disefiaron a fin de resolver el principal problema de sus
predecesoras, sin embargo, asociaron otras desventajas. Son dificiles de movilizar una
vez desplegadas, por la presencia de partes desnudas de metal, y su retirada sigue
siendo dificultosa (Figura 1-54). Algunos autores las consideran contraindicadas en

pacientes con estenosis de VAP benignas>..

La migracion es mas frecuente en protesis de silicona (hasta el 10%)%6°°, M&s raramente
ocurrird en las protesis en T por el anclaje que ejerce su rama horizontal y las protesis
descubiertas, integradas en la pared. Las protesis con cubierta parcial se anclaran en
mayor medida que las completamente recubiertas por sus extremos desnudos de metal

(Figura 1-55).

La eleccion del tamafio de la protesis durante el acto quirdrgico también serd

determinante: una protesis mas pequefia de lo necesario migrara con mayor facilidad*°8.
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Figura 1-55: Prétesis parcialmente recubierta.

Tener la suficiente rigidez radial como para mantener la permeabilidad de la via
aérea pero flexible y colapsable para permitir el desarrollo de mecanismos
fisiolégicos como la tos y la deglucién’ sin fracturarse y sin sufrir cambios en su

longitud, sin lesionar la via aérea®®.

Las prétesis metalicas son flexibles y se adaptan a los cambios de calibre de forma
dindmica, aunque la fatiga del material puede fracturar la prétesis. Las protesis de
silicona, en cambio, son mas gruesas y rigidas. El colapso de la protesis por la
proliferacién tumoral, o el desgaste condiciona la aparicidon de clinica obstructiva y
puede comprometer la vida del paciente. En ocasiones serd necesaria la retirada y

recolocacion de forma emergente.
Tener el grosor imprescindible a fin de no reducir el digmetro intraluminal®®.

Las prétesis con peor relacion entre el calibre interno y externo por su pared mas gruesa
son las de silicona y los tubos en T de Montgomery. Las metalicas o las hibridas®®, mas

finas, optimizan mejor la luz de la via aérea.

Ser de un material inerte o biocompatible minimizando la formacion de tejido de

granulacion’.

Las protesis de silicona estan hechas de un material inerte con poca reactividad tisular,
aungue la formacidn de tejido de granulacién en los extremos de las prétesis puede

llevar a la reaparicion de la clinica obstructiva (Figura 1-56)°°.
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Por otra parte, el crecimiento de tejido a través de la protesis puede provocar
obstrucciones recurrentes. En estenosis de etiologia maligna se han recomendado
protesis cubiertas o de silicona que pueden frenar el crecimiento tumoral hacia la luz de

la VAP’%6 3 diferencia de las prdétesis descubiertas.

Figura 1-56: Formacion de tejido de granulacion a través de la prétesisio°,

Permitir el movimiento de secreciones a través de su superficie para evitar la

adherencia de secreciones y la formacion de tapones.

La interposiciéon de un cuerpo extrafio sobre la mucosa respiratoria interrumpe el
mecanismo de barrido ciliar, que se acompafia inevitablemente de la retencidon de
secreciones. Estas pueden producir obstrucciones, traqueitis o neumonia. La
sobreinfeccidon bacteriana de la prétesis deriva, en ocasiones, en halitosis del paciente

con grave repercusion en su calidad de vida.

Las protesis con mayor retencion de secreciones son las de silicona®®®8, Las protesis
descubiertas, una vez integradas en la mucosa respiratoria, recuperan el barrido ciliar
eliminando las secreciones®®. Las protesis parcial o totalmente recubiertas, en cambio,
se acompafian de mayor retencidn de secreciones®. Las protesis hibridas no solo se han
asociado con mayor retencidn de secreciones, sino con mayor riesgo de infecciones del

aparato respiratorio®®.

Las prétesis en T de Montgomery merecen unas consideraciones adicionales puesto que
a las complicaciones ya descritas asocian las complicaciones de la traqueostomia: mal
manejo de secreciones y traqueitis por mal acondicionamiento de la entrada de

aire102,106.
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Adaptarse adecuadamente a la pared de la via aérea sin causar isquemia ni

lesion del tejido adyacente.

Las protesis metalicas pueden erosionar la via aérea y provocar lesiones sobre la pared
fistulizando a estructuras vecinas con complicaciones potencialmente fatales®%2,

Prétesis mas grandes de lo necesario pueden sufrir fatiga y fracturarse con el tiempo?©8,

Estar disponible en distintas longitudes y calibres a fin de permitir la adaptacion

a cada paciente’ %6,

Las protesis de silicona y en T de Montgomery pueden personalizarse mediante el
tallado de la misma antes de su colocacién®. Las prétesis metdlicas no permiten estas

modificaciones.
Ser economicas

El coste de las prétesis de silicona es menor que las metalicas®.

Légicamente, la protesis ideal no existe. Ello deriva en una variedad de opciones capaces
de dar respuesta a algunos, pero no a todos los requisitos expuestos previamente. Todos
los tipos de prétesis conllevan una serie de complicaciones propias a su disefo, lo que
dificulta el objetivo del tratamiento que es el alivio sintomatico de la disnea y la mejoria

de la calidad de vida de los pacientes®.

La variabilidad en la practica impide el desarrollo de guias de practica clinica'®® y la
evidencia disponible en la literatura se limita a series retrospectivas. Es por ello que la
elecciéon de la prdtesis meramente por la experiencia o el tipo de material no es

8,98,100

suficiente , siendo necesario adaptar la toma de decisiones al paciente y sus

caracteristicas, a su esperanza de vida y la causa y las caracteristicas de la estenosis.

No es posible responder en conjunto mediante una Unica respuesta las diferentes
preguntas y retos que supone cada paciente afecto de una estenosis de la via aérea

principal. Esto nos sitla en un area de incertidumbre amplia.
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Mediante la recopilacion de la experiencia de nuestro centro buscamos aunar la
informacidén recogida en anos de tratamiento de la patologia estenosante de la VAP a
fin de arrojar luz sobre las cuestiones derivadas del tratamiento protésico y facilitar
adaptar los diferentes tipos de prétesis a los diferentes tipos de estenosis y pacientes
para maximizar el éxito del tratamiento minimizando los efectos adversos derivados del

mismo.

90 Tratamiento protésico en la via aérea principal: impacto en morbimortalidad y factores asociados.



2. Hipotesis
y objetivos
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2.1. Hipotesis

2.1.1. Hipétesis nula (HO)

Las caracteristicas del paciente, de la estenosis, de la prétesis y la intervencidon en
lesiones estenosantes de via aérea principal no tienen un impacto en la aparicidon de

complicaciones, el éxito del procedimiento o el prondstico.

2.1.2. Hipétesis alternativa (H1)

Las caracteristicas del paciente, de la estenosis, de la prétesis y la intervencidon en
lesiones estenosantes de via aérea principal tienen un impacto en la aparicion de

complicaciones, el éxito del procedimiento o el prondstico.
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2.2. Objetivos

-Analisis descriptivo de los resultados de nuestra serie de pacientes con estenosis de via

aérea principal sometidos a broncoscopia rigida con colocacidn de protesis.

- Andlisis de las variables definitorias de las caracteristicas demograficas de los

pacientes, de la estenosis, del tipo de intervencién y de los resultados en cuanto a:

La aparicion de complicaciones.
El éxito del tratamiento.

El prondstico de los pacientes.

-Andlisis de los factores detectados como significativos a fin de establecer su impacto y

relacion en cuanto a:

La aparicion de complicaciones.
El éxito del tratamiento.

Los factores prondsticos.
-Estudio y deteccidn de posibles variables confusoras.
-Identificacion de variables predictoras de:

La aparicion de complicaciones.

El estado de la protesis.

-Analisis y comparacion de los resultados obtenidos con las series disponibles en la

literatura a fin de contextualizar los datos obtenidos.
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2.3. Alcance de la tesis

La importancia de la patologia estenosante de la via aérea reside en el riesgo vital y en
el impacto en la calidad de vida. Aunque infradiagnosticada su frecuencia aumenta
paulatinamente con una gran variabilidad casuistica. Podemos afirmar que ni dos

pacientes ni dos estenosis son iguales.

El tratamiento protésico de la via aérea principal se encuentra limitado en la préctica
por el hecho de que ninguna proétesis responde a las necesidades de cada paciente, lo
gue lleva a unas indicaciones heterogéneas en favor de una u otra en funcion de la

experiencia y preferencia de cada centro.

Tenemos, sin embargo, la impresidon de que existe una compleja interaccién entre el
paciente, la estenosis, la protesis, y los resultados del tratamiento en términos de alivio
de los sintomas, calibre de la via aérea, aparicion de complicaciones, necesidad de

tratamiento endoscépico y supervivencia.

El presente trabajo busca identificar los factores participantes en esta interaccion a fin
de optimizar nuestra intervencidn. Dada la finalidad paliativa de este tratamiento, que
ya sabemos que es util, buscamos dar respuesta a la pregunta ‘¢ Qué tratamiento es el

mejor para un paciente determinado?”.

En el caso opuesto planteamos hallar el tratamiento mas efectivo clinicamente a fin de

mejorar la calidad de vida: “¢Qué tratamiento consigue el mejor alivio sintomatico?”.
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3. Material
y métodos
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3.1. Metodologia y presentacion del estudio

El presente trabajo es un estudio retrospectivo con recogida de datos y andlisis
estadistico en el que se valoraran las variables demograficas de los pacientes, las
propiedades de la estenosis, el tipo de intervencion y los resultados del tratamiento

protésico sobre las lesiones estenosantes de la VAP.
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3.2. Procedimiento quirurgico

3.2.1. Preparacion de la intervencion

El objetivo de la intervencién fue la colocacion de una prétesis en el segmento
estendtico de la VAP a fin de incrementar la luz de la misma. Los pacientes fueron
diagnosticados en base a la exploracién fisica, la anamnesis y las pruebas
complementarias, siendo la TAC o la fibrobroncoscopia las principales herramientas

diagnésticas y de planificacién del tratamiento.

Los pacientes con EVAP sin repercusiéon clinica severa fueron sometidos a
fibrobroncoscopia flexible previa al procedimiento quirdrgico. Los pacientes con EVAP
diagnosticada mediante TAC cervicotoracica y repercusion respiratoria grave fueron

intervenidos de forma urgente.

La TAC cervicotoracica permitié delimitar la extension de la estenosis, asi como estimar
la luz residual y catalogar el origen de la misma en base a la patologia causante de la
EVAP. En el caso de compresiones extrinsecas permitid determinar el componente
extraluminal de la misma. El estudio fibrobroncoscépico, mediante visidon directa, se

empled para valorar la permeabilidad traqueobronquial distal a la estenosis.

Tras la delimitacién de la porcion estendtica mediante TAC y/o fibrobroncoscopia se
procedio a la planificacion de la intervencion. La estimacion de la protesis empleada se
realizé en base al sexo, altura y, fundamentalmente, al didametro de la via aérea

visualizado en las pruebas complementarias.

A fin de mejorar la estabilidad de la protesis la seleccién de la misma presentd
diferencias. En aquellas estenosis de trdquea o bronquios principales alejadas de la
carina principal se emplearon protesis simples, mientras que en estenosis de carina
principal o adyacentes (como el nacimiento de un bronquio principal o traquea distal)
se emplearon protesis bifurcadas. Para aquellas estenosis que involucraban laringe o en

pacientes con traqueotomia previa se escogieron protesis en T de Montgomery.
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3.2.2. Broncoscopia rigida

Figura 3-1: Broncoscopio rigido.

A: 1: Traqueoscopio. 2: Conexion para traqueoscopio junto con canal de trabajo. 3: Conexidn junto con canal
para ventilacion. 4: Goma aislante para canal central. 5: Broncoscopio. Notese las aperturas laterales para
permitir la ventilacidén de los bronquios segmentarios. B: Broncoscopios de diferentes calibres.

El paciente fue colocado en decubito supino con el cuello en extensiéon y la cabeza en el
borde de la cama a fin de alinear faringe, laringe y traquea. Bajo los hombros se colocé
una almohadilla elevadora a fin de facilitar la extension cervical. La induccion anestésica
se realiz6 tratamiento intravenoso a fin de sedar, analgesiar y anestesiar al paciente

evitando el uso de gases.

Para la realizacién del procedimiento se empled el traqgueoscopio que mejor se adaptaba
a la via aérea del paciente (Figura 3-1), sobre el que se implantd la conexién con el canal
de trabajo y el canal para permitir la ventilacién del paciente. La 6ptica rigida se
introdujo a través del canal central, aislado mediante una pieza de goma flexible para

evitar fugas durante el proceso de ventilacion del paciente.

El procedimiento quirurgico se realizé en tres fases.
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3.2.2.1. Intubacién mediante broncoscopio rigido

Una vez finalizada la induccidn anestésica se realizd a la intubacién mediante
broncoscopio rigido. Para ello se procedié a la apertura de la cavidad oral con la mano
izquierda, realizando extensién cervical e introduciendo el broncoscopio rigido con la
mano derecha, en caso de operadores diestros, bajo visién directa. La proteccion de las

piezas dentarias se realizé mediante un protector de goma.

Figura 3-2: Introduccion del broncoscopio rigido?6s.

mEm/
011
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Figura 3-3: Visualizacion epiglotis.

El avance inicial del broncoscopio se realizé perpendicular a la mesa de quiréfano hacia
la hipofaringe, desplazando la base de la lengua hacia delante (Figura 3-2), para
posteriormente inclinar el broncoscopio unos 90° visualizando la epiglotis (Figura 3-3).

Mediante el bisel del broncoscopio se procedié a la elevacidon de la epiglotis, mostrando
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la glotis (Figura 3-4). Para facilitar el paso del broncoscopio a través de las cuerdas se
realizé una rotacién de unos 90° aproximadamente desplazando las cuerdas vocales y

evitando luxar los cartilagos aritenoides.

Figura 3-5: Broncoscopio rigido posicionado?¢5.

Una vez pasadas las cuerdas vocales se realizé una segunda rotacién del broncoscopio
dejando el bisel hacia abajo completando la intubacién (Figura 3-5). En ese momento se
procedid a conectar el sistema de ventilacidn mecdnica al broncoscopio rigido

finalizando este primer paso.
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3.2.2.2. Colocacién de la prétesis

Figura 3-6: Visualizacion estenosis.

La valoracién de la via aérea principal se realizd a través del broncoscopio (Figura 3-6).
La carina se evalud avanzando el broncoscopio hasta la trdquea distal y visualizando la
bifurcacion traqueal. Para el estudio del bronquio principal derecho se gird ligeramente
la cabeza del paciente hacia la izquierda, llevando el broncoscopio hacia la derecha.
Generalmente no fue necesario acoplar los broncoscopios al tragueoscopio para la

valoracién del bronquio principal derecho por ser de menor longitud.

Para el bronquio principal izquierdo se procedié a la valoracién rotando la cabeza del
paciente ligeramente hacia la derecha, llevando asi el broncoscopio y alinedndolo con la
entrada al bronquio principal izquierdo. La valoracion del BPI resulté mas compleja por
la horizontalidad del mismo y la longitud, siendo necesario acoplar broncoscopios al

tragueoscopio para la progresién distal en el bronquio principal.

Una vez sobre la estenosis de la via aérea se examind el grado de estenosis, el tipo
(intrinseca, extrinseca o mixta), la longitud, el grado de afectacion de traquea vy los

bronquios principales en caso de estar involucrados.
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En aquellas estenosis intrinsecas con crecimiento intraluminal de la lesién se realizd
debulking a fin de retirar la mayor cantidad de tejido excrecente posible y extrayendo
los detritus derivados del proceso mediante pinzas de cuerpo extrafio (Figura 3-7). Tras
esto, o en aquellos casos que no fue necesario realizarlo, se procedié al calculo de la
distancia de la estenosis respecto al extremo distal del broncoscopio a fin de planificar
la colocacion de la protesis. En este punto, el procedimiento presentd discretas

modificaciones:

Figura 3-7: Pinzas de cuerpo extrafio para broncoscopia rigida.

En pacientes sobre los que se procedié a la colocacion de una prétesis de silicona simple
o bifurcada, ésta fue cargada y plegada en el dispositivo de aplicacidn tubular (Figura
3-8). Retirada la dptica, se introdujo el dispositivo de aplicacién a la medida estimada
previamente y se desplegd la prétesis. Tras la retirada del dispositivo de aplicacién se

reintrodujo la dptica para la comprobacién de la colocacion.

Figura 3-8: Dispositivo de aplicacion de las proétesis de silicona.

En pacientes sobre los que se decidid la colocacién de prétesis metalicas o hibridas se
empled el aplicador sobre el que la prétesis estaba precargada de fabrica. A través del

canal de trabajo y conservando la visidn se procedid al despliegue de la proétesis. En
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aquellos casos en los que no fue posible el despliegue mediante visién directa se empled

control fluoroscépico.

La colocacidn de las prétesis en T de Montgomery se realizd a través del tragueostoma,
con el broncoscopio rigido proximal al orificio, permitiendo la vision y el control
endoscdpico de la via aérea. La protesis fue plegada, introduciendo en primer lugar el
extremo distal y posteriormente el extremo proximal, dejando la rama horizontal

saliendo a través del traqueostoma.

Figura 3-9: Traccion mediante pinzas.

En aquellos casos en los que la protesis quedd en una posicidn incorrecta se realizé la
recolocacion mediante la traccién y arrastre con pinzas de cuerpo extrafio a fin de
corregirla (Figura 3-9). De evidenciarse un despliegue incompleto de la prétesis se
realizé la dilatacidon con baldon neumatico (Figura 3-10) hasta obtener el despliegue y el

calibre deseado.
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Figura 3-10: Baldn de dilatacion.

Superior: balén y mandémetro para la dilatacion. Inferior izquierda: prétesis sobre la estenosis,
parcialmente desplegada. Inferior derecha: baldn desplegado sobre la prétesis logrando la
expansion completa.

3.2.2.3. Extubacién

Una vez finalizado el proceso de colocacién de la prétesis el siguiente paso fue la
limpieza de restos hematicos derivados del procedimiento y detritus, asi como el
aspirado de secreciones retenidas distales a la estenosis. La hemostasia se realizd
instilando suero fisiolégico frio a través del canal de trabajo a fin de promover la
vasoconstriccién, junto con adrenalina tépica o 4cido tranexamico en sangrado

refractario.
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Concluida la limpieza, se realizé una evaluacion final de la via aérea proximal y distal al
stent gracias a la progresion de la dptica a través de la protesis. Comprobada la
colocacién, la repermeabilizacién, el despliegue y la hemostasia se procedid a la

extubacion del paciente retirando el broncoscopio rigido bajo vision directa.

Tras la educcion anestésica el paciente fue trasladado a la unidad de reanimacion
postanestésica donde fue observado las primeras horas post-quirdrgicas.
Habitualmente, transcurridas unas tres a cuatro horas y habiendo comprobado la
estabilidad clinica y respiratoria del paciente se procedié a su traslado a planta de

hospitalizacién desde donde se realizo el seguimiento postoperatorio.

3.2.3. Seguimiento

El seguimiento de los pacientes se realizé mediante control con broncoscopia flexible.
El periodo de seguimiento y la periodicidad de las broncoscopias flexibles se realizaron
bajo criterio clinico y en funcién de la situacién respiratoria del paciente. En general
todos los pacientes fueron revisados al mes de la colocacién y posteriormente bi o
mensualmente dependiendo de la clinica y las complicaciones. Los pacientes
pertenecientes a otra area hospitalaria fueron revisados por su unidad de broncoscopia

de zona.

La broncoscopia flexible se realizd con anestesia tépica (lidocaina al 1%) a nivel de la
hipofaringe e instilada mediante el fibrobroncoscopio sobre laringe y traquea. Con el
paciente no intubado en decubito supino se introdujo el broncoscopio a través de la
nariz (Figura 3-11), sobrepasando los cornetes nasales hasta la pared posterior de la
faringe. La curvatura del broncoscopio permitié visualizar la base de la lengua vy la

progresion del broncoscopio hasta la hipofaringe, visualizando epiglotis y glotis.

Una vez sobrepasada la glotis se procedid a la evaluacién de la protesis en la via aérea.
En las protesis de Montgomery se procedid al examen del extremo proximal y a través
de la rama horizontal o vertical se procedié a la valoracién del extremo distal. Las
protesis simples y bifurcadas fueron examinadas, evaluando los extremos distales y

proximales, asi como el estado de la propia proétesis a fin de detectar complicaciones.
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Figura 3-11: Introduccion del broncoscopio flexible6s.

En aquellos pacientes en los que se detectaron complicaciones se establecid
tratamiento endoscépico en caso de presentar compromiso de la luz de la via aérea. La
revision endoscopica se realizdé de forma urgente en caso de inestabilidad respiratoria a

fin de detectar potenciales complicaciones y establecer el tratamiento de las mismas.

En caso de retencidn de secreciones se realizé el aspirado de las mismas y la retirada de
las mismas mediante broncoscopia flexible. La formacion de tapones de moco se manejo
retirando los moldes mediante limpieza de la prdétesis. En caso de migracion o colapso

se realizd una nueva broncoscopia rigida urgente para la recolocacién.

La formacidon de granulomas proximales o distales a la protesis se traté6 mediante
ablacidn con laser o crioablacién, precisando revisiones semanales a fin de comprobar

la respuesta al tratamiento endoscépico.

En caso de envejecimiento de la prétesis, adhesidon de secreciones firmes (Figura 3-12)
o colapso de la prétesis se procedid al recambio de la prétesis por una de similar tamafio
y longitud, de forma programada, mediante broncoscopia rigida. En caso de evidenciar
progresion de la enfermedad causante de la estenosis con aumento de la extensién se
procedio al cambio de la prétesis por una de mayor longitud a fin de sobrepasar la
afeccion distal o proximal. En caso de afecciones excesivamente extensas no fue posible

el cambio de la protesis.
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Figura 3-12: Prétesis envejecida con secreciones

retenidas.
Las proétesis en T de Montgomery fueron reemplazadas por canulas de traqueostomia
en casos de mala tolerancia por parte del paciente o mal manejo de secreciones.

La remision de la enfermedad causante objetivada en los controles endoscdpicos se

acompafo de la retirada de la proétesis.
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3.3. Estudio de resultados de las protesis traqueobronquiales

3.3.1. Valoracion de comité de ética

Para la realizacién de este estudio se solicitd la valoracion por el comité de ética de
investigacion de los hospitales universitarios Virgen del Macarena-Virgen del Rocio a
través del Portal de Etica de la Investigacién Biomédica de Andalucia (PEIBA). Se aporté
el plan de investigacién de esta tesis doctoral, la hoja de consentimiento para los

pacientes y el consentimiento informado para participar en el estudio.

El modelo del consentimiento informado para la intervencion y la hoja de informacion
para los pacientes se encuentran en el Anexo | y Anexo Il respectivamente. La resolucion

del comité se encuentra en el Anexo Ill.

3.3.1. Poblacion a estudio

La poblacidn a estudio fueron los pacientes con lesiones estenosantes de via aérea de
naturaleza benigna o maligna sometidos a broncoscopia rigida urgente o programada

para colocacién de endoprotesis.

3.3.1. Tipo de estudio

Se realizé un estudio epidemiolégico unicéntrico, observacional, analitico, retrospectivo

y longitudinal.

3.3.2. Ambito del estudio

El ambito del estudio fue el Hospital Universitario Virgen del Rocio de Sevilla, Andalucia.

3.3.3. Periodo de estudio, seguimiento y periodo de recogida de datos

El periodo de estudio se delimitd desde el 1 de enero del afio 2000 al 31 de diciembre
del ano 2019. Se realizdé seguimiento de los pacientes durante el primer afio tras la
colocacién de la prétesis con revisiones endoscdpicas periddicas a fin de diagnosticar y
tratar las potenciales complicaciones. Aquellos pacientes no sometidos a revisiones o

de los que no se dispuso de informacién fueron contados como pérdidas.

La recogida de datos se realizé desde enero de 2019 al 31 de diciembre de 2020.
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3.3.4. Criterios de inclusion

» Pacientes con lesidn estenosante de via aérea de etiologia benigna o maligna de
via aérea principal sometidos a broncoscopia rigida urgente o programada para
colocacién de endoprétesis desde el 1 de enero de 2000 a 31 de diciembre de

2019.

3.3.5. Criterios de exclusion

» Pacientes con estenosis de via aérea principal sometidos a broncoscopia rigida
con colocacién de prétesis y retirada durante el mismo acto terapéutico.
Pacientes con estenosis y colocacion de prétesis distal los bronquios principales.
Pacientes con estenosis proximales a la subglotis.

Pacientes con fistula tragueoesofagica.

YV V V V

Pacientes que no consintieron participar en el estudio.

3.3.6. Recogida de datos y reclutamiento

El reclutamiento de los pacientes se realizd sobre la base de datos de actividad
quirurgica del servicio de Cirugia Toracica del Hospital Universitario Virgen del Rocio de

Sevilla en el periodo de estudio establecido.

La recogida de datos se realiz6 de forma secuencial (muestreo secuencial no
probabilistico) sobre los archivos de historias clinicas del Hospital Universitario Virgen

del Rocio (Estacion clinica- DIRAYA).

Se incluyeron aquellos pacientes que cumplieron los criterios de inclusién y ninguno de

los criterios de exclusion.

3.3.7. Mediciones y definicién de variables

La definicidn de las variables se realizdé en base a la guia de consenso de la Asociacion

Europea de Cirujanos Tordcicos y de la Asociacidon Americana de Cirujanos Tordcicos'?’.
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3.3.7.1. Variables demograficas

Sexo: sexo de los pacientes. Cualitativa dicotémica.

o Mujer.

o Hombre.
Edad: en afios cumplidos, en el momento de la intervencion. Calculada a partir
de la fecha de nacimiento y la fecha de la intervencién. Cuantitativa discreta.

Fumador: consumo o antecedente de consumo previo de tabaco. Cualitativa

nominal.
o Si.
o No.

o Exfumador.

Bebedor: antecedente presente o pasado de abuso de alcohol'!®. Cualitativa

nominal.
o Si.
o No.

o Exbebedor.
Diabetes mellitus: historia previa de Diabetes Mellitus diagnosticada o en
tratamiento. No incluye la diabetes gestacional. Cualitativa dicotomica.

o Si.

o No.
Hipertension arterial: diagndstico previo de hipertension arterial registrada en
los antecedentes, en tratamiento farmacolégico. Cualitativa dicotdmica.

o Si.

o No.
Otras comorbilidades.

o Insuficiencia cardiaca (IC) en tratamiento farmacoldgico.

o Enfermedad coronaria (EC) incluyendo la angina estable, inestable y el

infarto de miocardio.
o Accidente cerebrovascular (ACV) como ictus o accidente isquémico

transitorio.
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o Enfermedad vascular periférica (EVP) definida por clinica de claudicacion
intermitente, amputacién debida a vasculopatia, enfermedad aortoiliaca
oclusiva, enfermedad carotidea oclusiva.

Oncolégico: enfermedad oncolégica actual o curada (intervalo libre de
enfermedad >5 anos). Cualitativa dicotémica.

o Si.

o No.

Origen Neoplasia. Tejido en el que se produjo la afectacién tumoral
primariamente. Cualitativa nominal.

Histologia tumoral: tipo histolégico del tumor basado en el estudio
anatomopatoldgico. Cualitativa nominal.

Enfermedad pulmonar: antecedente de enfermedad pulmonar previa.
Cualitativa nominal.

o Enfermedad pulmonar obstructiva crénica: presencia de obstruccion
crénica e irreversible al flujo aéreo, evidenciada mediante el cociente
volumen espiratorio forzado en el primer segundo/capacidad vital
forzada tras broncodilatacién inferior a 0,7 en la espirometria forzada.

o Enfermedad pulmonar intersticial difusa: disnea progresiva, hallazgos
radiolégicos sugestivos de enfermedad intersticial y diagndstico
anatomopatoldgico de la misma.

o Bronquiectasias: dilatacion anormal e irreversible del rbol bronquial con
alteracion del epitelio ciliar.

o Enfisema pulmonar: destruccién de la unidad alveolo intersticial con
agrandamiento de los espacios aéreos distales al bronquiolo terminal.

o Asma: obstruccién reversible al flujo aéreo caracterizado por clinica
intermitente y variacién superior al 20% en el cociente volumen
espiratorio forzado en el primer segundo/capacidad vital forzada tras
broncodilatacion en la espirometria forzada.

o Fibrosis quistica: diagndstico clinico y genético de fibrosis quistica.

o Tuberculosis: diagndstico microbiolégico o anatomopatolégico de

enfermedad tuberculosa activa o pasada.
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ASA: escala de riesgo anestésico de la American Society of Anesthesiologists*°.

Cualitativa ordinal.

O

O

3.3.7.2.

ASA I paciente sano.

ASA |l: patologia coexistente moderada, paciente obeso, fumador,
bebedor, paciente embarazada.

ASA llI: patologia coexistente severa o mal controlada, paciente con mas
de una patologia coexistente.

ASA IV: enfermedad sistémica severa que compromete su vida,
antecedente de infarto agudo de miocardio en los ultimos 3 meses,
estado de shock o sepsis.

ASA V: paciente moribundo sin expectativa de supervivencia en ausencia
de intervencion.

ASA VI: muerte encefalica intervenido, para la donacidn de organos.

Descripcidén estenosis

Naturaleza de la estenosis. Cualitativa dicotomica.

O

O

Benigna en ausencia de enfermedad oncoldgica causante

Maligna en estenosis debidas al crecimiento tumoral.

Causa de la estenosis benigna: Etiologia de la estenosis benigna. Cualitativa

nominal.

Localizacion de la estenosis: localizacion de la estenosis en la VAP. Cualitativa

nominal.

O

O

O

O

O

O

Laringe y subglotis.

Traquea.

Carina.

Bronquio principal izquierdo.
Bronquio principal derecho.

Traquea y bronquio.

Calibre previo a la prétesis (CPP): didmetro de la luz de la via aérea en su punto

de menor didmetro en la TAC (corte axial) previa a la colocacién de la prétesis

(en mm). Cuantitativa continua.
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NYHA previo a la prétesis: escala de la New York Heart Association (NYHA)?°
para la gradacién de la disnea, antes de la colocacion de la prétesis. Cualitativa
ordinal.

o Clase I: no limitacién de la actividad fisica. La actividad ordinaria no
ocasiona excesiva fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso.

o Clase ll: ligera limitacion de la actividad fisica. Confortables en reposo. La
actividad ordinaria ocasiona fatiga, palpitaciones, disnea o dolor
anginoso.

o Clase lll: marcada limitacién de la actividad fisica. Confortables en
reposo. Actividad fisica menor que la ordinaria ocasiona fatiga,
palpitaciones, disnea o dolor anginoso.

o Clase IV: Incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad fisica sin
disconfort. los sintomas de insuficiencia cardiaca o de sindrome anginoso
pueden estar presentes incluso en reposo. Si se realiza cualquier
actividad fisica, el disconfort aumenta.

Estridor previo a la prétesis: presencia en inspiracidon o espiracién. Cualitativa

dicotomica.
o Si.
o No.

Longitud estenosis traquea: longitud segmento afecto de la trdquea medido en
la TAC (corte coronal o sagital). En mm.
Longitud estenosis bronquio: longitud segmento afecto en bronquio (el de

mayor tamafio) medido en la TAC (corte coronal o sagital). En mm.

3.3.7.3. Intervencién

Caracter de la intervencion. Cualitativa dicotdmica.
o Programado: intervencion electiva en la que la vida del paciente no se
encuentra comprometida.
o Urgente: intervencion que debe realizarse en menos de 48h.
Aio: afio en el que se realizé la intervencion.
Tipo de prétesis. Cualitativa nominal.

o Simple: prétesis tubular, sin bifurcaciones.
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o Bifurcada: prétesis con una division que le confiere una forma en Y
caracteristica.

o Montgomery: tuboen T.
Recubrimiento de la proétesis. Cualitativa nominal.

o Silicona: completamente de silicona.

o Descubierta: metdlica carente de cualquier tipo de recubrimiento.

o Parcialmente recubierta: metdlica con cobertura parcial de su matriz.

o Completamente recubierta: metalica recubierta en su totalidad.
Material de la prétesis: Cualitativa nominal.

o Silicona.

o Metdlica: malla metdlica.

o Hibrido: silicona o poliéster con esqueleto metalico.
Localizaciéon de la prétesis: localizacion de la protesis en la VAP. Cualitativa
nominal.

o Llaringe y subglotis.

o Traquea.

o Carina.

o Bronquio principal izquierdo.

o Bronquio principal derecho.

o Traqueay bronquio.

3.3.7.4. Resultados de la intervencién

Calibre tras la prétesis (CTP): didmetro de la luz de la via aérea, medido en la
TAC realizada tras la colocacidn de la prétesis (en mm). Cuantitativa continua.
Calibre externo: didmetro total de la via aérea, incluyendo espesor de la prétesis
en la TAC, en el mismo corte que se midid el calibre tras la prétesis. En mm.
Cuantitativa continua.

Espesor total: grosor de la pared de la via aérea vy la protesis, calculado a partir
de la diferencia entre el calibre externo y el CTP. Cuantitativa continua. En mm.
Complicaciones: aparicién de complicaciones, relacionadas con la protesis,

evidenciadas mediante revisidon broncoscépica programada o urgente en el afio

3. Material y métodos 117



siguiente a la colocacion de la prétesis. Cualitativa dicotdmica. Posteriormente
se desglosa entre las diferentes complicaciones.

o Si.

o No.
Migracion: desplazamiento de la protesis respecto al lugar de colocacion.
Cualitativa dicotomica.

o Si.

o No.
Granulomas: sobrecrecimiento de tejido inflamatorio proximal o distal a la
protesis. Cualitativa dicotomica.

o Si.

o No.
Reestenosis: reaparicion de la estenosis en el mismo lugar con disminucidn del
didmetro interno de la luz a pesar de la protesis. Cualitativa dicotémica.

o Si.

o No.

Secreciones: retencion de secreciones en la protesis o distales a esta. Cualitativa

dicotomica.
o Si.
o No.

Tapon de moco: retencion de secreciones distales a la prétesis o en la protesis
gue condicionan obstruccion al paso de aire. Cualitativa dicotdmica.

o Si.

o No.
Tratamiento endoscopico: necesidad de tratamiento endoscépico como
tratamiento de las complicaciones mediante broncoscopia rigida o flexible.
Posteriormente se desglosa entre las diferentes modalidades terapéuticas.
Cualitativa dicotomica.

o Si.

o No.
Laser. Cualitativa dicotédmica.

o Si.
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o No.
Crioterapia. Cualitativa dicotdmica.

o Si.

o No.
Recolocacion: movilizacidon de la protesis a otra ubicacién, sin recambio de la
misma. Cualitativa dicotdmica.

o Si.

o No.
Dilatacion: expansién de la prétesis mediante baldn. Cualitativa dicotémica.

o Si.

o No.
Limpieza programada: aspirado y limpieza de secreciones de forma reglada.
Cualitativa dicotomica.

o Si.

o No.
Limpieza urgente: aspirado y limpieza de secreciones de forma urgente.
Cualitativa dicotomica.

o Si.

o No.
Progresion de la enfermedad: avance de la enfermedad causante de la
estenosis, proximal o distal a la prétesis, comprometiendo parcial o totalmente
la luz. Cualitativa dicotémica.

o Si.

o No.
NYHA post prétesis: escala de la New York Heart Association*?° para la gradacion
de la disnea, tras la colocacion de la protesis. Cualitativa ordinal.

o Clase I: no limitacién de la actividad fisica. La actividad ordinaria no

ocasiona excesiva fatiga, palpitaciones, disnea o dolor anginoso.
o Clasell: ligera limitacion de la actividad fisica. Confortables en reposo. La
actividad ordinaria ocasiona fatiga, palpitaciones, disnea o dolor

anginoso.
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3.3.7.5.

o Clase lll: marcada limitacién de la actividad fisica. Confortables en
reposo. actividad fisica menor que la ordinaria ocasiona fatiga,
palpitaciones, disnea o dolor anginoso.

o Clase IV: incapacidad para llevar a cabo cualquier actividad fisica sin
disconfort. Los sintomas de insuficiencia cardiaca o de sindrome
anginoso pueden estar presentes incluso en reposo. Si se realiza
cualquier actividad fisica, el disconfort aumenta.

Estridor post prétesis: presencia en inspiracién o espiracion. Cualitativa

dicotomica.
o Si.
o No.

Complicaciones cirugia: complicaciones acontecidas durante el procedimiento
quirurgico de colocacion de la protesis. Cualitativa nominal.
Complicaciones médicas: complicaciones acontecidas en los 30 dias tras la
intervencion. Cualitativa nominal.
Estado de la prétesis: estado de la prétesis al ano de la colocacion. Cualitativa
nominal.
o lgual: no se han producido cambios.
o Cambio: la prétesis se ha cambiado por un dispositivo similar o diferente.
o Retirada: se ha producido la retirada de la prétesis, no colocando otro
dispositivo.
Repermeabilizacion: aumento del diametro de la luz de la via aérea tras la

colocacién de la prétesis. Cualitativa dicotémica.

o Si.
o No.
Supervivencia

Exitus: fallecimiento del paciente al final del periodo de estudio. Cualitativa

dicotomica.
o Si.
o No.

Fecha exitus: fecha de fallecimiento del paciente.
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Tiempo de supervivencia del paciente: calculado como los meses transcurridos

hasta el exitus, fin del periodo de estudio o pérdida del paciente.
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3.4. Analisis de datos

El andlisis de los datos se realizd con el software estadistico SPSS 20 (IBM Espaia) y R
Commander (R Foundation) con el apoyo y asesoramiento de un especialista estadistico
(perteneciente a la Fundacion Publica para la Gestion de la Investigacidon en Salud en

Sevilla).

El nivel de significacion estadistica se establecid en p-valor < 0,05. Valores cuyo p-valor
era menor a 0,005 se expresaron como p-valor<0,005, y p-valor se abrevié como p. El
valor de p-valor se expresé con 3 decimales, el resto de valores numeéricos se expreso
con 2 decimales. Cuando el tercer decimal era <5 se redonded al segundo decimal,

mientras que si era > 5 se redondeé hacia el segundo decimal superior.

El estudio de las variables relacionadas con el tipo de protesis empleada se realizd
excluyendo a aquellos pacientes con mas de una protesis en su via aérea. No fueron

excluidos para el resto del estudio.

Las variables cuantitativas se describieron con medias e intervalos de confianza (IC) del
95% o medianas y rango intercuartilico (IQR) en caso de distribuciones asimétricas. Las
variables cualitativas se expresaron con frecuencias y porcentajes (%). Se comprobd la
normalidad de las distribuciones mediante el test de Kolmogdrov-Smirnov o Shapiro-

Wilk.

Las asociaciones entre variables cualitativas se estudiaron realizando tablas de
contingencia y aplicando la prueba Chi-Cuadrado, el test exacto de Fischer o métodos
no asintodticos cuando el valor esperando en las tablas fue <5. Para valorar la asociacion
entre variables cualitativas apareadas medidas antes y después de una intervencion se
empled la prueba de McNemar. En aquellas variables cualitativas dicotdomicas con

asociacion significativa se estudio el riesgo asociado.

La comparacion de variables cuantitativas entre dos grupos se realizé aplicando la
prueba t de Student o la prueba no paramétrica U de Mann-Whitney. Las variables se
cuantificaron con intervalos de confianza al 95%. Se usoé el andlisis de varianza (ANOVA)
de un factor para comparar varios grupos en una variable cuantitativa en caso de

distribucién normal, mientras que en variables no normales se empled el test de Kruskal
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Wallis. La igualdad de varianzas se comprobd mediante la prueba de homogeneidad de

las varianzas (test de Levene) a fin de interpretar los resultados del test ANOVA.

Las correlaciones entre parametros numéricos se analizaron calculando coeficientes de
correlacién lineal de Pearson. Se comprobaron los supuestos del modelo de regresién
lineal (independencia, linealidad, homocedasticidad, normalidad y colinealidad en los

supuestos que fue necesario).

Ante evidencias de asociaciones lineales de alto grado se generaron modelos de
regresidon lineal simple cuya bondad de ajuste se cuantificé con el coeficiente de

determinacion.

El calculo de puntos de corte éptimo para las variables cuantitativas se inicié realizando
curvas de caracteristica operativa del receptor (ROC) que exploraron el caracter
discriminante de diferentes valores mediante las areas bajo la curva (AUC),
seleccionando el punto con mayor sensibilidad y especificidad en aquellas AUC

estadisticamente significativas.

Las funciones de supervivencia global se estimaron mediante el método de Kaplan-
Meier con intervalos de confianza al 95%, calculando la media y la mediana de los
tiempos de espera, en cada poblacién. El método de contraste de hipdtesis Log Rank se
empled para determinar diferencias estadisticamente significativas entre los grupos. En
aquellos casos en los que no era aplicable se empleé el test de Breslow. El estudio de las
variables cuantitativas se realizé6 determinando el punto de corte dptimo mediante

curvas ROC.

Las variables estadisticamente significativas identificadas en el andlisis exploratorio

fueron seleccionadas para los estudios detallados a continuacién.

Las variables relacionadas con la supervivencia de los pacientes detectadas mediante el
método de Kaplan Meier fueron analizadas mediante el modelo de regresién de riesgos
proporcionales (regresién de COX) univariante y multivariante a fin de detectar factores
prondsticos independientes calculando el Hazard Ratio (HR) con 95% de IC. Se comprobd

el Likelihood ratio test, Wald test y Score (logrank) test, con p-valor <0,005. Se
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verificaron los riesgos proporcionales (p-valor>0,05). Se realizdé asi mismo el analisis

bivariante a fin de detectar posibles variables de confusidn o modificadoras del efecto.

El modelo de regresion logistica binaria simple se empleé a fin de determinar las
variables determinantes de la aparicién de complicaciones relacionadas con la protesis
al afio de seguimiento de los pacientes. Las variables estadisticamente significativas se

incluyeron en el modelo de regresién logistica binaria multiple.

A fin de determinar los factores predictores del estado de la prétesis al afio de su
colocacién se realizd un modelo de regresién logistica nominal. Dado que el estado de
la prétesis constaba tres categorias (K=3; igual, cambio o retirada), fue necesario realizar
K-1=2 ecuaciones para analizar la regresion logistica. Se tomo la categoria “igual’”’ como
categoria de referencia. Fueron incluidos en el modelo las variables estadisticamente

significativas y cuyo tamafio muestral permitié la realizacién del modelo.
Para las regresiones logisticas multiples se empled la siguiente ecuacion:
loglt (Y = 1) = ﬁo + ﬁle + -+ ﬁpo

Siendo p las variables dependientes identificadas en el andlisis de los datos como
significativas. 5, se corresponde con el valor promedio de la variable respuesta cuando
todos los predictores son cero. f3, se corresponde con la magnitud del efecto de las

variables independientes X,,. Y sera la variable dependiente a estudio.
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4.1. Estudio de resultados

4.1.1. Muestra

150 pacientes cumplieron criterios de inclusiéon y conformaron la muestra de nuestro
estudio.

4.1.2. Variables epidemioldgicas y comorbilidades de la muestra

Las caracteristicas de la muestra se encuentran resumidas en la Tabla 4-1.

Variables
Hombre 105 (70%)
Sexo
Mujer 45 (30%)
Edad 60 afios (IQR 50 - 68)
Habitos toxicos
Si 48 (32%)
Fumador No 45 (30%)
Exfumador 57 (38%)
Si 21 (14%)
Bebedor No 121 (80,67%)
Ex bebedor 8(5,33%)
Comorbilidades
Diabetes mellitus 27 (18%)
Hipertension arterial 41 (27,33%)
Otras comorbilidades
Enfermedad coronaria 11 (7,33%)
Accidente cerebrovascular 7 (4,67%)
Insuficiencia cardiaca 4 (2,67%)
Enfermedad venosa profunda 2 (1,33%)
Enfermedad pulmonar previa 46 (30,67%)
Si 105 (70%)
Antecedente oncoldgico
No 45 (30%)
Riesgo anestésico
ASA | 0 (0%)
ASA 1l 24 (16%)
ASA I 105 (70%)
ASA IV 21 (14%)

Tabla 4-1: Caracteristicas de la muestra.
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El antecedente de enfermedad oncoldgica fue la comorbilidad mds prevalente en
nuestra muestra. El cdncer de pulmdn fue la neoplasia mas frecuente, seguido del
cancer de eséfago, de tiroides y laringeo. El resto de neoplasias se presentd en menor

frecuencia y se encuentran resumidas en la Tabla 4-2.

Origen Frecuencia Porcentaje (%)
Pulmonar 64 61
Esofagico 10 9,5
Laringeo 8 7,6
Tiroideo 7 6,7
Traqueal 5 4,7
Partes blandas 4 3,8
Hematoldgico 3 2,9
Ginecoldgico 3 2,9
Gastrico 1 0,9
Total 105 100,0

Tabla 4-2: Origen de la neoplasia en los pacientes oncoldgicos.

Se obtuvo informacién de la histologia tumoral de 103 de los 105 pacientes. Los tumores
de estirpe escamosa fueron los mas prevalentes, suponiendo hasta el 50% de los casos
en todos los érganos afectos. Fueron seguidos por los tumores con histologia de
adenocarcinoma, aunque en un porcentaje menor. El cancer de pulmén de célula
pequeia fue el tercero en frecuencia, mientras que El resto de las estirpes histoldgicas

aparecieron de forma esporadica (Tabla 4-3).

La presencia de enfermedad pulmonar previa estuvo presente en un tercio de la
muestra (n = 46, 30,6%). La enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), la
tuberculosis (TBC) y el asma fueron las mas frecuentes con 32, 5 y 4 pacientes
respectivamente. Ademas, 2 pacientes presentaron simultdaneamente EPOC y asma. Un
paciente asocié EPOC y TBC. El resto de los pacientes con afectacion pulmonar
presentaron enfisema pulmonar (n = 1) y enfermedad pulmonar intersticial difusa (n =

1) (Grafico 1).
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Organo Histologia tumoral
Epidermoide
Microcitico
Adenocarcinoma
Pulmén Células grandes
Anaplasico
Neuroendocrino
Carcinoide bronquial
Epidermoide
Esofago
Adenocarcinoma
Epidermoide
Laringe
Verrucoso
Perdido
Papilar
Tiroides Anaplasico
Folicular
Perdido
Epidermoide
Traquea Células grandes
Adenocarcinoma
Sarcoma pleomorfico
Células gigantes
Partes blandas
Pseudotumor inflamatorio
Sarcoma neurogénico
Plasmocitoma
Hematolégico Linfoma B
Linfoma de Hodgkin
Lobulillar mama
Ginecoldgico Cérvix
Adenocarcinoma

Estomago Adenocarcinoma

Perdidos
Total

Frecuencia
35
11

A P P O N O P, N N b O

N

=)

2
103

Porcentaje (%)
54,7
17,2

14
6,3
3,1
3,1
1,6
80
20
75
12,5
12,5
57,1
14,3
14,3
14,3
60
20
20
25
25
25
25
33,3
333
33,3
33,3
33,3
333
100

Tabla 4-3: Histologia tumoral en los pacientes oncoldgicos.
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Porcentaje

No EPOC TBC Asma EPOC y EPOC y Enfisema EPID
ASMA TB8C

Enfermedad pulmonar

Grafico 1: Proporcion de enfermedad pulmonar previa.

4.1.3. Naturaleza de la estenosis de la muestra

De los 150 pacientes de nuestra muestra, 100 (66,67%) presentaron estenosis de VAP
de etiologia maligna (debida a una enfermedad neopldsica), mientras que 50 (33,33%)

presentaron una estenosis de etiologia benigna.

Todos los pacientes con estenosis de VAP de etiologia maligna (EVAPM) presentaron
antecedente de enfermedad oncoldgica previa. Por otra parte, 5 (10%) pacientes con
estenosis de etiologia benigna presentaron tuvieron este antecedente. La enfermedad
oncoldgica previa se relaciond de forma estadisticamente significativa con la naturaleza

de la estenosis (p < 0,005).

Alo largo del periodo de estudio se redujo el nimero de pacientes con EVAPB sometidos
a broncoscopia rigida con colocacién de endoprétesis, con una media de 2,6
procedimientos al afio (Grafico 2A). Por otra parte, el volumen de pacientes con EVAPM
se mantuvo en el tiempo a pesar de presentar una discreta disminucién del nimero de

casos, con una media de 5,3 procedimientos al afio (Grafico 2B).
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Grafico 2: Volumen de pacientes intervenidos al afio en funcion de la naturaleza de la estenosis.

A: Estenosis Benignas. B: Estenosis Malignas.
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La distribucidn de la naturaleza de la estenosis por sexos se encuentra representada en
el Grafico 3. Los hombres presentaron predominantemente etiologias malignas frente
a las benignas (75,2% frente a 24,8%), mientras que entre las mujeres la distribucién de
la naturaleza de la estenosis fue similar (46,7% mujeres presentaron etiologias malignas
frente a 53,3% con etiologias benignas). Se demostrdé relacion entre la naturaleza de la

estenosis y el sexo de los pacientes (p < 0,005).

Sexo
80 W Mujer
M Hombre

60

40

20

Maligna Benigna

Causa de estenosis

Grafico 3: Naturaleza de la estenosis por sexos.

La Tabla 4-4 muestra la estimacién del riesgo de presentar una etiologia maligna o
benigna en funcion del sexo. La proporcion de pacientes con etiologias malignas fue 3,47
veces mayor entre los hombres (OR = 0,288 IC 95% 0,138 - 0,6). Ademas, entre los
hombres cabe esperar un 61% mas de pacientes con naturalezas malignas que entre las
mujeres (RR=0,62 1C95% 0,445 - 0,864). Las mujeres presentaron con mayor frecuencia
naturalezas benignas de su estenosis que los hombres. De hecho, por cada hombre con
estenosis de etiologia benigna cabe esperar 2,15 mujeres con etiologia benigna (RR =

2,1541C95% 1,4 - 3,315).

Valor Intervalo de confianza al 95%

Inferior Superior
Razdn de las ventajas para Sexo (Mujer / Hombre) 0,288 0,138 0,600
Para la cohorte Naturaleza de estenosis = Maligna 0,620 0,445 0,864
Para la cohorte Naturaleza de estenosis = Benigna 2,154 1,400 3,315

Tabla 4-4: Estimacion del riesgo de presentar etiologia maligna de la estenosis en funcidn del sexo.
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Ademads, se encontraron diferencias en el origen de la neoplasia en funcién del sexo (p
< 0,005). El cancer de pulmdn fue la causa mas frecuente de estenosis de VAP en ambos
sexos (Tabla 4-5). Las neoplasias de origen hematolégico o ginecoldgico fueron mas

frecuentes entre las mujeres.

Origen Mujer Hombre
Pulmonar 11 (17,19%) 53 (82,81%)
Tiroideo 3(42,86%) 4 (57,14%)

Hematoldgico 2 (66,67%) 1(33,33%)
Traqueal 2 (40%) 3 (60%)
Ginecoldgico 3 (100%) 0

Esofagico 1(10%) 9 (90%)

Laringeo 0 7 (100%)
Partes blandas 0 5 (100%)
Gastrico 0 1 (100%)

Tabla 4-5: Origen de la neoplasia en funcién del sexo.

Dentro de los pacientes con estenosis de etiologia benigna, la causa mas frecuente fue
post intubacion seguida de secundaria a una traqueotomia. El resto de frecuencias

fueron menos prevalentes y se encuentran reflejadas en la Tabla 4-6.

Etiologia Frecuencia Porcentaje (%)
Postintubacion 29 58
Post-traqueotomia 8 16
Tuberculosis 4 8
Papilomatosis 3 6
Radioterapia 1 2
Idiopatica 1 2
Bocio intratoracico 1 2
Tiroiditis 1 2
Amiloidosis 1 2
Postraumatica 1 2

Tabla 4-6: Distribucion de etiologias en pacientes con estenosis benignas.
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4.1.4. Localizacion de la estenosis de la muestra

La localizacién mas frecuente de la estenosis fue “Traquea’’, seguida de “Trdquea y
bronquio”. Las localizaciones y su prevalencia se encuentran resumidas en la Tabla 4-7.
No se evidenciaron diferencias estadisticamente significativas entre el sexo de los

pacientes y la localizacidn de la estenosis (p = 0,102).

Localizacion Frecuencia Porcentaje (%)
Laringe y subglotis 3 2
Traquea 86 57,3
Carina 6 4
Bronquio principal izquierdo 13 8,7
Bronquio principal derecho 18 12
Traquea y bronquio 24 16

Tabla 4-7: Localizacion de la estenosis.

Causa de
estenosis

M Maligna
M Benigna

Traquea y bronquio

Bronquio principal derecho

Bronquio principal izquierdo

Carina

Traquea

Laringe y subglotis

0 10 20 30 40 50

Recuento
Grafico 4: Distribucion de la localizacion de la estenosis en funcion de la etiologia.

La localizacidn de la estenosis presentd diferencias en funcion de la naturaleza de la
estenosis (p < 0,005, Grafico 4). Los pacientes con estenosis en “Laringe y subglotis”
tuvieron exclusivamente estenosis de etiologia benigna (n = 3, 100%). Los pacientes con

estenosis de “Traquea’” presentaron una distribucién similar en ambas etiologias: 42
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pacientes, 48,8%, con EVAPM frente a 44 pacientes, 51,2%, con EVAPB. La localizacion
de la estenosis en la “Carina” y “Traquea y bronquio” se produjo exclusivamente en

pacientes con EVAPM (n =6, 100%, y n = 24, 100%, respectivamente).

Las estenosis de bronquios principales se produjeron mayoritariamente en pacientes
con EVAPM: 11 pacientes (84,6%) presentaron estenosis de etiologia maligna en
“Bronquio principal izquierdo” frente a 2 pacientes (15,4%) con estenosis de etiologia
benignay 17 pacientes (94,4%) presentaron estenosis de etiologia maligna en “Bronquio

principal derecho” frente a 1 paciente (5,6%) con estenosis de etiologia benigna.

4.1.5. Presencia de estridor y disnea
4.1.5.1. Estridor

55 pacientes (36,67%) presentaron estridor. De los pacientes que tenian estridor, 35
(63,64%) presentaron estenosis de etiologia maligna mientras que 20 (36,36%)
presentaron estenosis de etiologia benigna. No se evidenciaron diferencias
estadisticamente significativas entre la presencia de estridor y la naturaleza de la

estenosis.

La distribucién de los pacientes con o sin estridor en funcidn de la localizacién de la

estenosis se encuentra reflejada en |la Tabla 4-8.

Localizacion de la estenosis Estridor

No Si
Laringe y subglotis 2 (66,67%) 1(33,33%)
Traquea 42 (48,84%) 44 (51,16%)
Carina 4(66,67%) 2 (33,37%)

Bronquio principal izquierdo 12 (92,3%) 1(7,7%)
Bronquio principal derecho 17 (94,44%) 1 (5,56%)
Traquea y bronquio 18 (75%) 6 (25%)

Tabla 4-8: Presencia de estridor en funcion de la localizacion de la estenosis.

Los pacientes con estridor presentaron estenosis proximales de “Laringe y subglotis”,
asi como de “Traquea” y “Carina’” mas frecuentemente que en otras localizaciones (p <

0,005).
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4.1.5.2. Disnea

El grado de disnea de acuerdo a la escala NYHA antes y después de la colocacién de la
protesis se encuentra resumida en la Tabla 4-9. El grado mds frecuente previo a la
colocacién de la protesis fue NYHA Il (n = 60, 40%), seguido del grado NYHA IV (n =43,
28,7%). 39 (26%) y 8 pacientes (5,3%) presentaron disnea grado NYHA Il y NYHA |,

respectivamente.

Tras la colocacion de la protesis, el grado mas frecuente fue el NYHA | (n = 111, 74%),
seguido del grado NYHA Il (n = 33, 22%). 5 (3,3%) y un paciente (0,7%) permanecieron

sin cambios en el grado NYHA IV y NYHA Il respectivamente tras el tratamiento

protésico.
NYHA previo a la prétesis Total
Grado | Grado Il Grado lll Grado IV

NYHA Grado | 8 (100%) 31 (79,49%) 45 (75%) 27 (62,79%) 111

posterior a Grado Il 0 8(20,51%) 13 (21,67%) 12 (27,91%) 33

la protesis Grado Il 0 0 2 (3,33%) 3 (6,98%) 5

Grado IV 0 0 0 1(2,32%) 1
Total 8 39 60 43 150

Tabla 4-9: Disnea antes y después de la colocacidon de la prétesis.

Las diferencias observadas en el grado de disnea de los pacientes antes y después de la
colocacién de la prétesis fueron estadisticamente significativas (p < 0,005). El grado de
mejoria por grados de la escala NYHA se encuentra reflejado en |la Tabla 4-10. El 87,33%
de los pacientes mejord 3, 2 o 1 grado en la escala NYHA frente al 12,67% de los
pacientes que no presentd cambios en su disnea en la escala de la NYHA. No hubo

empeoramiento en la escala de disnea entre los pacientes.

Mejoria en grados NYHA Frecuencia Porcentaje (%)

0 19 12,67
1 47 31,33
2 57 38
3 27 18

Tabla 4-10: Grados de mejoria en la escala NYHA tras el tratamiento.
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4.1.6. Calibre de la VAP

Se obtuvo informacién de 39 pacientes para el calibre previo a la prétesis (CPP). El CPP
siguio una distribucion normal (p = 0,089) con una media de 3,74 mm (IC 95% 2,95 -

4,52).

Se explord la variacion del CPP en funcidn de la etiologia de la estenosis. Los pacientes
con EVAPM presentaron un CPP medio de 3,77 mm (desviacion estandar 0,40), mientras
gue los pacientes con EVAPB presentaron un CPP medio de 3,4 mm (IC 95% 2,82 - 3,98).
El CPP siguid una distribucién normal en ambos grupos. No se evidenciaron diferencias

estadisticamente significativas (p = 0,802).

Las variaciones del CPP en funcidon de la localizacion de la estenosis se encuentran
resumidas en la Tabla 4-11. Las diferencias observadas fueron estadisticamente
significativas (p = 0,005). Las estenosis de bronquios principales presentaron menor

calibre que las estenosis localizadas en otros puntos de la VAP.

Localizacidn estenosis CPP (mm)
Laringe y subglotis *
Traquea 5,05 (IC 95% 4,07 - 6,02)
Carina 3,4 (IC95% 1,99 - 4,8)
Bronquio principal izquierdo 0(IQR0-1,27)
Bronquio principal derecho 1,45 (0 - *)
Traquea y bronquio 3,28 (IC95% 1,2 - 5,36)

Tabla 4-11: medias del CPP en funcidn de la localizacion de la estenosis.

* valores no incluidos por falta de datos

4.1.6.1.1. Repercusion clinica del CPP

El CPP presentd variaciones en funcion del grado de disnea de la escala NYHA. El calibre
previo siguié una distribucion normal para los grados de disnea de la escala NYHA Il (p =
0,732), lll (p =0,588) y IV (p = 0,145). No fue posible valorar la normalidad del calibre

previo en el grado NYHA | puesto que solo habia un paciente en este grupo.

Las diferencias en el valor medio del CPP en funcién del grado de disnea de la escala
NYHA se encuentran reflejadas en la Tabla 4-12. No se hallaron diferencias

estadisticamente significativas (p = 0,102).
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CPP (enmm) 1C95% (en mm)

NYHA | * *
Il 5,54 2,68-8,4
I 4,05 2,77 -5,33
v 2,94 1,83-4,06

Tabla 4-12: medias del CPP en funcién del grado NYHA.
* valores no incluidos por falta de datos
4.1.6.1.2. Estridor
De los 39 pacientes, 17 (el 43,6%) presentaron estridor frente a 22 (el 56,4%) que no lo
presentaban. El CPP siguié una distribucion normal en los pacientes sin estridor (p =
0,052), media de 3 mm (IC 95% 1,86 - 4,14) y fue mayor en los pacientes con estridor (p
= 0,063), media de 4,69 mm (IC 95% 3,72 - 5,67). Estas diferencias fueron

estadisticamente significativas (p = 0,029).

1,0

0,67

0,4

Susceptibilidad

0,0 T T T
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1 - Especificidad
Grafico 5: Curva COR para estridor y CPP.

El calibre previo a la colocacidn de la prétesis se relaciond de forma estadisticamente
significativa con el estridor (p = 0,032). Se trazé la curva COR (Grafico 5), cuya area bajo
la curva (AUC) fue significativamente mayor que 0,5 (AUC = 0,702 IC 95% 0,54 - 0,87, p
=0,032). Se determind como punto de corte para la aparicién de estridor un CPP de 3,37

mm (59% sensibilidad, 59% especificidad).
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4.1.7. Caracter de la intervencion

De los 150 pacientes incluidos en la muestra, 30 (20%) fueron intervenidos de forma

urgente frente a 120 (80%) que fueron intervenidos de forma programada.

La naturaleza de la estenosis se relaciond de forma estadisticamente significativa con el
caracter de la intervencién (p = 0,009). De los pacientes con estenosis de etiologia
benigna, el 92% se intervino de forma programada, frente al 74% de los pacientes con
estenosis de etiologia maligna. Los pacientes con estenosis de etiologia maligna
precisaron intervenciones urgentes en mayor medida que los pacientes con estenosis
de etiologia benigna, 26% frente a 8%, respectivamente. Dicho de otro modo, el 86,7%
de las intervenciones urgentes se realizd sobre pacientes con estenosis de etiologia

maligna. La estimacion de riesgo se encuentra reflejada en la Tabla 4-13.

Estimacion de riesgo

Intervalo de confianza al

Valor 95%
Inferior Superior

Razon de las ventajas para Caracter (0 Urgente / 1

4,041 1,325 12,324

Programado)
Para la cohorte Naturaleza estenosis = 1 Maligna 1,405 1,152 1,715
Para la cohorte Naturaleza estenosis = 2 Benigna 0,348 0,136 0,891
N de casos validos 150

Tabla 4-13: Estimacion del riesgo del caracter de la intervencion en funcion de la naturaleza de la estenosis.

La proporcion de pacientes con estenosis de etiologia maligna es 4 veces mayor en las
intervenciones urgentes que entre las programadas (OR 4,04, IC 95% 1,32 - 12,32),
siendo ademas un 41% mas probable encontrar pacientes con estenosis de etiologia
maligna entre los pacientes intervenidos de forma urgente que entre los pacientes
intervenidos de forma programada (RR 1,41, IC 95% 1,15 - 1,72). Por ultimo, entre los
pacientes programados cabe esperar casi 3 veces mas pacientes con estenosis de
etiologia benigna que entre los pacientes intervenidos de forma urgente (RR 0,35, IC

0,14 - 0,89).
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En cuanto al cardcter urgente de la intervencion, mas de la mitad de los pacientes
presentaron estridor: 18, el 60%, frente a 12, el 40%, que no lo presentaron. De los
pacientes intervenidos de forma programada, 83, el 69,2%, no presentaron estridor,
mientras que 37, el 30,8%, si lo presentd. Los pacientes con estridor se relacionaron mas
frecuentemente con procedimientos urgentes que los pacientes que no presentaron

estridor (p < 0,005). La estimacidn del riesgo se encuentra resumida en la Tabla 4-14.

Estimacion de riesgo

Intervalo de confianza al

Valor 95%
Inferior Superior
Razon de las ventajas para Caracter (0 Urgente / 1
0,3 0,13 0,68
Programado)
Para la cohorte Estridorpre = 0 No 0,58 0,37 0,91
Para la cohorte Estridorpre = 1 Si 1,95 1,31 2,89
N de casos validos 150

Tabla 4-14: Estimacion del riesgo del caracter de la intervencion en funcion del estridor.

La proporcién de pacientes sin estridor fue 3,33 veces mayor en las intervenciones
programadas que entre las urgentes (OR = 0,3 IC 95% 0,13 - 0,68). Ademas, por cada
paciente con estridor entre los pacientes programados cabe esperar casi dos pacientes
con estridor entre los pacientes intervenidos con caracter urgente (RR = 1,95 IC 95%
1,31 - 2,89). Por ultimo, entre los pacientes intervenidos de forma programada cabe
esperar un 73% mas de pacientes sin estridor que entre los pacientes intervenidos de

forma urgente (RR = 0,58 IC 95% 0,37 - 0,91).

La localizacion de la estenosis no se relaciond con el caracter urgente o programado de

la intervencién (p = 0,252).
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4.1.8. Tipo de protesis empleada

El tipo de protesis que se empled con mas frecuencia fue la protesis simple, que fue
colocada en 99 pacientes (66%). El resto se encuentra resumida en la Tabla 4-15. En dos

pacientes se colocd mas de una prétesis.

Tipo de prétesis Frecuencia Porcentaje (%)
Simple 99 66
Bifurcada 29 19,3
Montgomery 19 12,7
Bifurcada y simple 1 0,7
Montgomery y simple 1 0,7

Tabla 4-15: Tipo de prétesis empleada.

Causa d.e
estenosis

M Maligna
M Benigna

Simple Bifurcada Montgomery Bifurcaday Montgomery
simple y simple

Tipo de protesis
Grafico 6: Tipo de proétesis en funcion de la etiologia de la estenosis.

El tipo de prétesis empleada mostrd diferencias en funcién de la naturaleza de la
estenosis (Grafico 6, p < 0,005). La totalidad de las prétesis bifurcadas se colocaron en
pacientes de estenosis de etiologia maligna, mientras que las prétesis de Montgomery

se colocaron de forma mayoritaria en pacientes con estenosis de etiologia benigna.
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4.1.9. Material de la protesis

No fue posible obtener informacidn acerca del material empleado en 4 pacientes. El
material de la prétesis que se empled con mayor frecuencia fue la silicona (107
pacientes, 73,3%), seguida de las protesis metalicas (n = 20, 13,7%) y de las prétesis

hibridas con una mezcla de poliéster (n = 19, 13%).

El tipo de material empleado en funcién de la naturaleza de la estenosis de los pacientes
se encuentra reflejado en la Tabla 4-16. Las prétesis metdlicas e hibridas se emplearon
de forma casi exclusiva en pacientes con estenosis de etiologia maligna, mientras que
las protesis de silicona se emplearon en ambas etiologias con frecuencias similares. La
naturaleza de la estenosis se relaciond con el tipo de material empleado de forma

estadisticamente significativa (p < 0,005).

Material Maligna Benigna

Silicona 62 45
Metalico 19 1
Hibrido 16 3

Tabla 4-16: Material de la prétesis empleado en funcidn de la naturaleza de la estenosis.

4.1.10. Recubrimiento de la proétesis

No fue posible obtener informacién sobre el recubrimiento de la prétesis en 4 pacientes.
La prdtesis empleada con mas frecuencia fue la prétesis simple recubierta de silicona (n
= 107, 73,3%). Tras esto, las protesis totalmente recubiertas (n = 21, 14,4%) vy

parcialmente recubiertas (n = 18, 12,3%) se emplearon en menor medida.

Recubrimiento Maligna Benigna
Silicona 64 46
Totalmente recubierta 17 1
Parcialmente recubierta 18 3

Tabla 4-17: Recubrimiento de la prétesis empleado en funcion de la naturaleza de la estenosis.

Las diferencias en cuanto al recubrimiento empleado en funcion de la etiologia de la
estenosis se encuentran reflejadas en la Tabla 4-17. La cuasi totalidad de las protesis

total o parcialmente recubiertas fueron empleadas en pacientes con estenosis de
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etiologia maligna, mientras que las prétesis de silicona se emplearon indistintamente en
ambas etiologias. Las etiologias de VAP de causa maligna se relacionaron con mayor uso

de prdtesis metalicas parcial o totalmente recubiertas (p < 0,005).

4.1.11. Espesor total

Se obtuvo informacién de 29 pacientes. La variable espesor total no siguié una

distribucién normal, con una mediana de 3,58 mm (IQR 3,22 - 4,08).

El espesor total en los pacientes con prdtesis de silicona fue de 3,47 mm (IQR 3,12 - 3,95)
frente a4mm (IQR 3,63-4,75) en las prétesis parcialmente recubiertas. No se obtuvieron
datos del espesor total en las prdtesis completamente recubiertas. Tampoco se

evidenciaron diferencias estadisticamente significativas (p = 0,337).

El espesor total en los pacientes con NYHA grado | tras la colocacién de la prétesis
presenté una mediana de 3,49 mm (IQR 3,35 - 4,22) frente a 3,75 mm (IQR 3,17 - 4,27)
en los pacientes con NYHA grado Il. No se dispuso de datos para valorar el espesor total
en los pacientes con NYHA grado Il (2 pacientes) y NYHA grado IV (1 paciente). No se

evidenciaron diferencias estadisticamente significativas (p = 0,612).

4.1.12. Localizacién de la proétesis

La Tabla 4-18 muestra la distribucién comparativa de la localizacién de las protesis y la
estenosis. La mayoria de las protesis se colocaron en “Traquea’”’, seguidas de los
bronquios principales (n = 32) y “Carina” (n = 29). Dentro de las prétesis traqueales, la
mayoria se colocé en el tercio proximal (n = 38), seguidas del tercio medio (n = 20) y del

tercio distal (n = 8).

Localizacion Localizacion estenosis Localizacion proétesis
Laringe y subglotis 3 (2%) 19 (12,7%)
Traquea 86 (57,3%) 66 (44%)
Carina 6 (4%) 29 (19,3%)
Bronquio principal izquierdo 13 (8,7%) 14 (9,3%)
Bronquio principal derecho 18 (12%) 18 (12%)
Traquea y bronquio 24 (16%) 4(2,7%)

Tabla 4-18: Diferencias en la localizacion de la estenosis y la proétesis.
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La localizacién de la estenosis que presentd mayor variabilidad en la localizacion de la
protesis fue “Carina’” (4% de las estenosis, 19,3% de las protesis), “Laringe y subglotis”
(2% de las estenosis, 12,7% de las protesis) y por ultimo “Traquea y bronquio” (16% de
las estenosis, 2,7% de las protesis). La Tabla 4-19 ilustra la distribucion de las prétesis

en cada localizacidon en funcion de la localizacion de la estenosis.

Localizacion proétesis

Laringey  Traquea Carina BPI BPD Traqueay Total
subglotis bronquio
Laringe y 2 1 0 0 0 0 3
subglotis (66,67%)  (33,33%)
Traquea 17 65 4 0 0 0 86
§ (19,77%)  (75,58%)  (4,65%)
g Carina 0 0 6 (100%) 0 0 0 6
< BPI 0 0 2 1 0 0 13
3 (15,38%)  (84,62%)
g BPD 0 0 1 0 16 1(5,56%) 18
- (5,56%) (88,88%)
Traqueay 0 0 16 3 2 3(12,5%) 24
bronquio (66,67%)  (12,5%) (8,33%)
Total 19 66 29 14 18 4 150
Tabla 4-19: Detalle de la distribucion de las proétesis para cada localizacion de la estenosis.
4.1.13. Repermeabilizacion de la via aérea y calibre

No fue posible recuperar la informacion acerca del estado de la via aérea
inmediatamente tras la colocacién de la protesis en 4 pacientes. De los 146 pacientes
de los que se obtuvo informacion, en 138 (94,52%) se incrementd el calibre de la via
aérea en la region estendtica, mientras que en 8 (5,48%) no se produjeron cambios en
el calibre tras la colocacion de la prétesis. El grado de disnea tras la colocacién de la
protesis en aquellos pacientes con y sin repermeabilizacidon se encuentra resumido en
la Tabla 4-20. El grado de disnea postprotesis no se relaciond con la repermeabilizacion

(p = 0,866).
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Repermeabilizacién

NYHA tras la prétesis Si No
Clase | 103 (94,5%) 6 (5,5%)
Clase Il 2 (6,5%) 29 (93,5%)
Clase lll 0 (0%) 5 (100%)
Clase IV 0 (0%) 1(1%)
Total 138 (94,52%) 8 (5,48%)

Tabla 4-20: NYHA tras la prétesis en funcién de la repermeabilizacion.

Se obtuvo informacién de 30 pacientes para el calibre tras la prétesis (CTP). El CTP siguid
una distribucion normal (p = 0,064), con una media de 11,2 mm (IC 95% 10,47 - 11,94).

Se procedi6 a valorar el CTP junto con el CPP.

11,068

109

g

95% IC

4 df4,0538

T 1
CcPP cTP
Grafico 7: Media en milimetros del CPP y del CTP.

La informacion relativa al CPP y el CTP simultdaneamente estuvo disponible en 21
pacientes. Tanto el CPP como el CTP siguieron una distribucién normal (p =0,476 yp =
0,089 respectivamente) en este grupo, con una media de 4,05 mm (IC 95% 2,92 - 5,18)
para el calibre previoy de unos 11,06 mm (IC 95% 10,16 - 11,96) para el calibre posterior

a la intervencion (Grafico 7). Las diferencias fueron estadisticamente significativas (p <
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0,005), de modo que el tratamiento protésico incrementd de media el calibre de la via

aérea en unos 7,01 mm (IC 95% 6,2 - 7,83).

Se evidencio una correlacion lineal, moderada (R = 0,698, coeficiente de determinacién
R? = 0,488) entre el calibre previo a la intervencion y el calibre posterior (p < 0,005),
representada en el Grafico 8, y con la ecuacién siguiente: CTP = 8,81+0,56 * CPP. De
acuerdo al coeficiente de determinacidn, el 48,8% de la variabilidad de CTP esta
asociada a CPP. Dicho de otro modo, un aumento de una unidad en CPP se acompafia

de un aumento de 0,557 mm en el CTP.

R? Lineal = 0,488
10,00

8,00

6,00

Calibre previo

4,00

2,004

T T T T
8,00 10,00 12,00 14,00
Calibre posterior
Grafico 8: Recta de regresion del calibre previo y posterior a la prétesis.

4.1.13.1.1.  Repercusion clinica del CTP

El CTP siguid una distribucién normal para los grados de disnea de la escala NYHA 1 y Il
tras la colocacion de la prétesis. No fue posible determinar la distribucién del CTP en los

grados lll y IV de la NYHA por la escasez de la muestra (n =2 y n = 1 respectivamente).

Los pacientes con NYHA | y Il presentaron un CTP medio de 11,59 (IC 95% 10,64 - 12,53)
y 11,23 mm (IC 95% 9,74 - 12,72) respectivamente. Dos pacientes con NYHA Ill se
realizaron TAC tras la prétesis y su CTP presenté una mediana de 8,9 mm (minimo 8,47

- maximo 9,34). Solo se obtuvieron datos del CTP para un paciente con NYHA grado IV
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tras la proétesis, de 9,82 mm. No se evidenciaron evidencias estadisticamente

significativas (p = 0,279).
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4.2. Complicaciones

Durante el procedimiento 6 pacientes (4%) presentaron complicaciones. Se encuentran
resumidas en la Tabla 4-21. Todas las complicaciones se manejaron durante el acto

quirurgico y no se produjeron éxitus durante el procedimiento.

Complicaciones intraoperatorias

Frecuencia Porcentaje (%)

Hipoxemia 3 2
Rotura via aérea 2 1,33
Sangrado intraoperatorio 1 0,67

Tabla 4-21: Complicaciones intraoperatorias.

Tras el procedimiento se produjeron 10 eventos adversos (6,67%) en el postoperatorio
inmediato, reflejadas en la Tabla 4-22. Las complicaciones fueron manejadas

intrahospitalariamente, no condicionando el fallecimiento de ninguno de los pacientes.

Complicaciones postoperatorias

Frecuencia Porcentaje (%)

Neumonia 7 4,67
Tromboembolismo pulmonar 1 0,67
Sepsis 1 0,67
Edema laringeo 1 0,67

Tabla 4-22: Complicaciones postoperatorias.

Se produjeron 27 pérdidas durante el seguimiento tras la colocacidn de la prétesis, por
lo que se obtuvo informacién de 123 pacientes. De estos, 97 (el 78,9%) pacientes
presentd algun tipo de complicacidn relacionada con la prdétesis durante el primer afio

de seguimiento, frente a 26 (el 21,1%) que no presentd complicaciones.

4.2.1. Frecuencia de las complicaciones

Las complicaciones relacionadas con la prétesis se encuentran reflejadas en la Tabla

4-23. Algunos pacientes presentaron mas de una complicacién.
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Complicaciones relacionadas con la prétesis

Frecuencia Porcentaje (%)
Retencidn de secreciones 64 42,6
Formacién de granulomas 58 38,67
Migracién 18 12
Tapones de moco 12 8
Reestenosis 12 8

Tabla 4-23: Complicaciones relacionadas con la prétesis.

4.2.2. Factores relacionados con la presencia de complicaciones

4.2.2.1. Edad v sexo de los pacientes

La mediana de edad de los pacientes con complicaciones fue de 60 afios (IQR 50 - 67),
asi como para los pacientes sin complicaciones (60 afios, IQR 52,75 - 71,25). No se
evidenciaron diferencias estadisticamente significativas (p = 0,353) entre la media de los

pacientes con y sin complicaciones.

De los 97 pacientes que presentaron complicaciones, 35,1% (n = 34) fueron mujeres
frente a 64,9% (n = 63) hombres. Estas diferencias tampoco fueron estadisticamente

significativas (p = 0,435).

4.2.2.1. Naturaleza de la estenosis

La presencia de complicaciones presentd distintas frecuencias en funcion de la
naturaleza de la estenosis de VAP. Los pacientes con estenosis de etiologia maligna
presentaron complicaciones hasta en un 66,7% de los casos (n = 50), mientras que los
pacientes con estenosis de etiologia benigna presentaron complicaciones hasta en un
97,9% de los casos (n = 47). De forma contrapuesta, 10 pacientes con estenosis de
etiologia maligna (33,3%) y 1 paciente con estenosis de etiologia benigna (2,1%) no

presentaron complicaciones.

Estas diferencias resultaron clinicamente significativas (p < 0,005) y se realizé una

estimacion del riesgo para las diferentes etiologias de la estenosis de VAP (Tabla 4-24).

De acuerdo a lo anteriormente expuesto, la probabilidad de encontrar complicaciones
entre las etiologias malignas es menor que entre las etiologias benignas, donde cabe

esperar un 47% (RR = 0,68 IC 0,58 - 0,8) mas de pacientes con complicaciones.
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Estimacion de riesgo

Intervalo de confianza al 95%

Valor
Inferior Superior
Razon de las ventajas para Naturaleza de estenosis
23,5 3,06 180,4
(Maligna / Benigna)
Para la cohorte Complicacién = No 16 2,24 114,24
Para la cohorte Complicacién = Si 0,68 0,58 0,8
N de casos validos 123

Tabla 4-24: Estimacion del riesgo de presentar complicaciones en funcion de la naturaleza de la estenosis.
Ademads, la proporcidon de pacientes sin complicaciones es casi 24 veces mayor (OR =

23,51C 95% 3,06 - 180,4) entre las estenosis malignas que entre las estenosis benignas.

Dicho de otro modo, por cada paciente sin complicaciones entre las etiologias benignas,
cabe esperar encontrar casi 16 pacientes (RR 16, IC 2,24- 1 14,24) sin complicaciones

entre las etiologias malignas.

4.2.2.2. Calibre de la VAP
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95% CI CPP
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Grafico 9: CPP en funcién de la aparicion de complicaciones.

La media de CPP en los pacientes con complicaciones fue de 4,11 mm (IC 95% 3,19 -

5,02) frente a 2,65 mm (IC 95% 1,11 - 4,18) en los pacientes sin complicaciones (Grafico
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9). No se evidenciaron diferencias estadisticamente significativas en el CPP entre los

pacientes con y sin complicaciones (p = 0,079).

El CTP medio de los pacientes con complicaciones fue de 11,3 mm (IC95% 10,44 - 12,17)
frente a 10,83 mm (IC 95% 8,98 - 12,68) de los pacientes sin complicaciones. Estas

diferencias observadas no fueron estadisticamente significativas (p = 0,606) (Grafico

10).
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Grafico 10: CTP en funcion de la aparicion de complicaciones.

Se valoré la frecuencia de las diferentes complicaciones en funcién del CTP, cuyos

resultados se encuentran la Tabla 4-25. Se obtuvieron datos de 23 pacientes.

Si No
n CTP(mm) n CTP(mm)
Migracion 4 12,58 (IC95% 11,45 - 13,7) 19 11,04 (1C95% 10,02 - 12,05)

Secreciones 14 11,05(IC95%9,86-12,25) 9 11,69(IC95% 10,19 -13,19)
Granulomas 14 11,37 (IC95% 10,26-12,48) 9  11,20(IC95% 9,47 - 12,92)

Tapondemoco 3 9,16 (IC95% 5,63 - 12,7) 20 11,62 (IC95% 10,73 - 12,51)
Reestenosis 3  11,7(1IC95%9,3-14,1) 20 11,24 (IC95% 10,25 - 12,24)

Tabla 4-25: CTP en funcién de las complicaciones.
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La aparicion de granulomas, la reestenosis y la retencién de secreciones no se
relacionaron de forma estadisticamente significativa con el CTP (p = 0,850, p=0,561y p
=0,47, respectivamente). La migracién de la prétesis y la formacion de tapones de moco,

en cambio, si se relacionaron con el CTP (p = 0,02 y p = 0,45, respectivamente).

4.2.2.3. Longitud de la estenosis
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Grafico 11: Longitud de la estenosis en traquea en pacientes con y sin complicaciones.

La longitud de la estenosis en traquea y en bronquio siguié una distribuciéon normal en
los pacientes con y sin complicaciones. La longitud media de la estenosis en la traquea
fue de 22,6 mm (IC 95% 18,3 - 26,9) en los pacientes con complicaciones frente a una
longitud media de 19,4 mm (IC 95% 11,4 - 27,5) en los pacientes sin complicaciones
(Grafico 11). No obstante, estas diferencias no fueron estadisticamente significativas (p

=0,42).

Por otra parte, la longitud media de la estenosis en el bronquio fue de 19,2 mm (IC 05%
16,3 - 22,1) en los pacientes con complicaciones frente a una longitud media de 19,2
mm (IC95% 13 - 25,4) en los pacientes sin complicaciones (Grafico 12). Estas diferencias

no fueron estadisticamente significativas (p = 0,99).
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Grafico 12: Longitud de la estenosis en bronquio en pacientes con y sin complicaciones.

4.2.2.4. Localizacién de la estenosis y la proétesis

La localizacién de la estenosis se asocid de forma estadisticamente significativa con la
aparicion de complicaciones (p = 0,002, Tabla 4-26). Las estenosis de “Laringe vy
subglotis” y “Carina’ presentaron complicaciones con mayor frecuencia que el resto de

localizaciones: el 100% de los pacientes presentd complicaciones.

Localizacion de la estenosis Complicaciones

Si No
Laringe y subglotis 3 (100%) 0 (0%)
Traquea 65 (87,84%) 9 (12,16%)
Carina 6 (100%) 0 (0%)

Bronquio principal izquierdo 6 (66,67%) 3 (33,33%)
Bronquio principal derecho 7 (70%) 3 (30%)
Traquea y bronquio 10 (47,62%) 11 (52,38%)

Tabla 4-26: Frecuencia de complicaciones en funcion de la localizacion de la estenosis.
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La localizacion de la prétesis se asocio de forma estadisticamente significativa con la
aparicion de complicaciones (p = 0,007, Tabla 4-27). La localizacién de la prdtesis en

“Laringe y subglotis” y “Traquea’” presentaron complicaciones con mayor frecuencia.

Localizacion de la proétesis Complicaciones
Si No
Laringe y subglotis 18 (100%) 0 (0%)
Traquea 46 (83,64%) 9 (16,36%)
Carina 18 (66,67%) 9 (33,33%)
Bronquio principal izquierdo 5 (50%) 5 (50%)
Bronquio principal derecho 8 (80%) 2 (20%)
Traquea y bronquio 2 (66,67%) 1(33,33%)

Tabla 4-27: Frecuencia de las complicaciones en funcién de la localizacion de la prétesis.

4.2.2.5. Caricter de la intervencién
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Grafico 13: Complicaciones en funcion del caracter de la intervencion.

El Grafico 13 muestra la aparicion de complicaciones en funcion del caracter de la
intervencion. El 43,5% de los pacientes intervenidos de forma urgente presenté
complicaciones, frente al 87% de los pacientes intervenidos de forma programada. Estas
diferencias fueron estadisticamente significativas (p < 0,005). Se realizé una estimacién
del riesgo (Tabla 4-28), en la que se evidencid que el riesgo de presentar complicaciones

era menor entre los pacientes intervenidos de forma urgente.
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Estimacion de riesgo

Intervalo de confianza al 95%

Valor
Inferior Superior
Razon de las ventajas para Caracter (Urgente /
8,7 3,17 23,88
Programado)

Para la cohorte Complicacién = No 4,85 2,41 9,78
Para la cohorte Complicacién = Si 0,56 0,38 0,82

N de casos validos 123

Tabla 4-28: Estimacion del riesgo de presentar complicaciones en funcion del caracter de la intervencion.

En este sentido, la proporcidn de pacientes sin complicaciones fue 8,7 veces mayor (OR
= 8,7 IC 95% 3,17 - 23,88) entre las intervenciones con caracter urgente que entre las
intervenciones con cardcter programado. Tal fue asi que, por cada paciente sin
complicaciones entre los intervenidos con caracter programado, cabe esperar casi 5
pacientes (RR = 4,85 IC 95% 2,41 - 9,78) sin complicaciones entre los intervenidos con
caracter urgente. Por ultimo, entre los pacientes intervenidos de forma programada,
cabe esperar un 78% mas de complicaciones (RR = 0,56 IC 95% 0,38 - 0,82) que entre los

intervenidos de forma urgente.

4.2.2.6. Tipo de protesis

Se obtuvo informacion de 94 pacientes. El tipo de prétesis empleada se asocio de forma
estadisticamente significativa con la aparicién de complicaciones (p = 0,027) de forma
global, siendo las prétesis de Montgoméry las que presentaron mayor frecuencia de

complicaciones (Tabla 4-29).

Tipo de prétesis Complicacion
Si No
Simple 58 (77,33%) 17 (22,67%)
Bifurcada 18 (66,67%) 9 (33,33%)
Montgomery 18 (100%) 0 (0%)

Tabla 4-29: Aparicion de complicaciones en funcién del tipo de prétesis.
No se encontrd asociacion estadisticamente significativa entre el tipo de prétesis y la
migracion de la prétesis (p = 0,107), la reestenosis (p = 0,93) ni la aparicién de tapones

de moco (p =0,551).
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Por otra parte, el tipo de prétesis si se relacioné de forma estadisticamente significativa
con la aparicién de granulomas (p < 0,005) y la retencion de secreciones (p = 0,043)
(Tabla 4-30). Las protesis simples y en T presentaron granulomas con mayor frecuencia
qgue las bifurcadas. Las prétesis simples y bifurcadas presentaron mayor retencién de

secreciones que las de Montgomery.

Simple Bifurcada  Montgomery
Secreciones Si  36(58,06%) 16(25,81%) 10 (16,13%)
No 22(68,75%) 2 (6,25%) 8 (25%)
Migracién Si 14 (82,36%%) 2(11,76%) 1(5,88%)
No 44(57,14%) 16(20,78%) 17 (22,08%)
Reestenosis Si 8 (66,66%) 2 (16,67%) 2 (16,67%)
No 50(60,98%) 16(19,51%) 16 (19,51%)
Tapones de moco Si 7 (63,63%) 3(27,27%) 1(9,1%)
No 51(61,45%) 15(18,07%) 17 (20,48%)
Granulomas Si 31(56,37%) 7 (12,73%) 17 (30,9%)
No 27(69,24%) 11 (28,20%) 1(2,56%)

Tabla 4-30: Diferentes complicaciones en funcidn del tipo de protesis.

4.2.2.7. Material de la protesis

Se obtuvo informacién relativa al tipo de material empleado y la aparicién de
complicaciones de 119 pacientes. De las 95 protesis de silicona, 78 presentaron
complicaciones (82,11%) frente a 17 que no presentaron complicaciones (17,89%). De
las 16 prétesis metdlicas colocadas, 11 presentaron complicaciones (68,75%) mientras
gue 5 no las presentaron (31,25%). Por ultimo, de las 8 prdtesis hibridas colocadas, 5
presentaron complicaciones (62,5%) frente a 3 que no las presentaron (37,5%). Estas

diferencias no fueron estadisticamente significativas (p = 0,269).

Dentro de los pacientes con complicaciones se estudié el tipo de complicacion en
funcion del material de la protesis empleado (Tabla 4-31). No se evidenciaron
diferencias estadisticamente significativas en cuanto al tipo de material empleado y la
migracion de la protesis (p =0,711), laformacion de granulomas (p = 0,08), la reestenosis
(p =0,07), la retencidn de secreciones (p = 0,852) y la formacién de tapones de moco (p

=0,184).
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Silicona Metalicas Hibridas

51(82,26%) 8(12,9%)
3(9,38%)
3(17,65%)
8(10,39%)
0 (0%)
11 (13,41%)

3 (4,84%)
2(6,25%)

Secreciones Si
No 27 (84,37%)

Migracion Si 13 (76,47%)
No 65 (84,42%)

1 (5,88%)
4 (5,19%)
2 (16,67%)
3(3,66%)
0 (0%)
5 (6,02%)
3 (5,45%)
2(5,13%)

Reestenosis Si 10 (83,33%)
No 68 (82,93%)

Taponesdemoco Si  8(72,73%) 3 (27,27%)
No 70 (84,34%)

Granulomas Si 49 (89,1%)

No 29 (74,36%)

8(9,64%)
3(5,45%)
8(20,51%)

Tabla 4-31: Diferentes complicaciones en funcién del material de la proétesis.

4.2.2.8. Recubrimiento de la prétesis

No se hallaron diferencias estadisticamente significativas entre el recubrimiento y la

aparicion de complicaciones de forma global (p = 0,24).

Silicona Parcialmente Completamente Total
recubiertas recubiertas

Secreciones Si 53(82,81%) 7 (10,94%) 4 (6,25%) 64
No 28(84,85%) 2 (6,06%) 3(9,09%) 33
Migracion Si 14 (77,78%) 2(11,11%) 2 (11,11%) 18
No 67(84,81%) 7 (8,86%) 5 (6,33%) 79
Reestenosis Si 10 (83,33%) 0 (0%) 2 (16,67%) 12
No 71(83,53%) 9 (10,59%) 5 (5,88%) 85
Tapones de Si 9 (75%) 2 (16,67%) 1 (8,33%) 12
moco No 72 (84,71%) 7 (8,23%) 6 (7,06%) 85
Granulomas Si 52 (89,65%) 2 (3,45%) 4 (6,9%) 58
No 29(74,36%) 7 (17,95%) 3(7,69%) 39

Tabla 4-32: Frecuencia de las complicaciones en funcion del recubrimiento.

Dentro de los pacientes que presentaron complicaciones se estudido el tipo de
complicacién en funcién del recubrimiento de la prétesis (Tabla 4-32). No se
evidenciaron diferencias estadisticamente significativas entre éste y la retencién de
secreciones (p = 0,655), la migracion de la protesis (p = 0,749), la reestenosis (p = 0,159),

ni la aparicién de tapones de moco (p = 0,664). La formacién de granulomas se produjo
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de forma predominante en las proétesis de silicona, aunque rozd la significacidon

estadistica (p = 0,05).

4.2.2.9. Espesor total
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Grafico 14: Espesor total en pacientes con y sin complicaciones.

Los pacientes con complicaciones presentaron un espesor total de 3,74 mm (IQR 3,27 -
3,95), mientras que en los pacientes sin complicaciones fue de 3,38 mm (IQR 2,87 - 5)
(Grafico 14). No se evidenciaron diferencias estadisticamente significativas entre el

espesor total y la aparicidon de complicaciones (p = 0,773).

Se valord el espesor total entre los pacientes que presentaron complicaciones. Este no
se relaciond de forma estadisticamente significativa con la presencia de granulomas (p
=0,734), la migracion de la protesis (p = 0,969), la reestenosis (p = 0,898), la retencién

de secreciones (p = 0,159), la presencia de tapones de moco (p = 1).

4.2.3. Tratamiento endoscdpico de las complicaciones

Se obtuvo informacién sobre la necesidad de establecer un tratamiento endoscépico

tras la colocacién de la prétesis en 123 pacientes. En general el tratamiento endoscépico
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se aplicd a 79 pacientes (el 64,2%) de nuestra muestra, habiendo presentado todos ellos

alguna complicacidn durante el seguimiento endoscdpico.

De los 97 pacientes con complicaciones, 79 (el 81,4%) fueron tratados
endoscdpicamente, frente a 18 pacientes (el 18,6%) con complicaciones que no

precisaron tratamiento.

Estas diferencias fueron estadisticamente significativas, de modo que la presencia de
complicaciones se relaciond con la necesidad de establecer un tratamiento endoscépico
(p < 0,005). La frecuencia de los diferentes tratamientos empleados se encuentra

resumida en la Tabla 4-33.

Tratamiento Frecuencia Porcentaje (%)
Limpieza de secreciones 41 51,2
Laser 23 28,7
Crioterapia 23 28,7
Recolocacion 11 13,8
Retirada tapon de moco urgente 5 6,3
Dilatacién 2 2,5

Tabla 4-33: Frecuencia de los tratamientos endoscépicos.

Los pacientes que no presentaron complicaciones no fueron sometidos a ningun tipo de

tratamiento endoscépico.

El tratamiento endoscdpico empleado con mayor frecuencia fue el aspirado de
secreciones retenidas en la protesis o distales a ellas. El tratamiento con laser o
crioterapia se aplicé indistintamente en los pacientes con granulomas. Las protesis
migradas precisaron su recolocacién. Ademas, fue necesario cambiar la protesis en 7
pacientes para lograr una mejor adaptacién de la misma. La formacidn de tapones de
moco precisd su retirada en un numero pequeiio de casos, aunque de forma urgente.

Por ultimo, la reestenosis con colapso de la protesis raramente precisoé su dilatacion.

Los pacientes sometidos a tratamiento endoscépico de las complicaciones tras la
colocacién de la prétesis presentaron un espesor total de 3,56 mm (IC 95% 3,22 - 3,9)
frente a un espesor total de 4,17 mm (IC 95% 3,16 - 5,18) en los pacientes que no

precisaron tratamiento endoscopico. No se evidenciaron diferencias estadisticamente
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significativas entre el espesor total y el tratamiento endoscépico de las complicaciones

(p = 0,223, Grafico 15).
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Grafico 15: Espesor total en funcion de la necesidad de tratamiento

endoscopico.

4.2.4. Progresion de la enfermedad

Se obtuvo informacién acerca de la progresion de la enfermedad causante de la
estenosis en 106 pacientes. De éstos, 45 (42,5%) presentaron progresion de la
enfermedad frente a 61 (40,7%) que no la presentaron. La progresion de la enfermedad
se produjo en 41 pacientes (91,1%) con estenosis de via aérea de etiologia malignay en
4 pacientes (8,9%) con estenosis de via aérea de etiologia benigna (un paciente con
amiloidosis traqueal, un paciente con estenosis postintubacidon y dos pacientes con
papilomatosis laringotraqueal). La naturaleza de la estenosis se relacioné de forma

estadisticamente significativa con la progresion de la enfermedad (p < 0,005).

La progresion de la enfermedad en funcidn de la localizacion de la prétesis se encuentra
reflejada en la Tabla 4-34. Las diferencias observadas fueron estadisticamente
significativas (p < 0,005). La localizacién de la prdtesis en “Carina’’, “Bronquio principal
izquierdo” o derecho y “Trdquea y bronquio” se asocid con progresiéon de la

enfermedad con mayor frecuencia.
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Progresion de la enfermedad causante

Si No
Laringe y subglotis 2(11,11%) 16 (88,89%)
Traquea 14 (27,45%) 37 (72,55%)
Carina 15 (78,95%) 4 (21,05%)
Localizacion proétesis

Bronquio principal izquierdo 6 (85,71%) 1(14,29%)

Bronquio principal derecho 6 (75%) 2 (25%)
Traquea y bronquio 2 (66,67%) 1(33,33%)

Tabla 4-34: Progresion de la enfermedad y localizacion de la prétesis.

Los pacientes con protesis simple (n = 66) presentaron progresion de la enfermedad en
un 40,9% de los casos (n = 27), mientras que los pacientes con prétesis bifurcadas (n =

19) presentaron progresion de la enfermedad en un 78,9% de los casos (n = 15).

Los pacientes con proétesis de Montgomery (18), en cambio, presentaron progresion de
la enfermedad en un 11,1% de los casos (n = 2) (Grafico 16). Los pacientes con prétesis
bifurcadas presentaron mayor progresion de enfermedad que los pacientes con proétesis

simplesoen T (p <0,005).
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Grafico 16: Progresion de la enfermedad en funcion del tipo de proétesis.
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Se obtuvo informacién sobre el tipo de recubrimiento y la progresién de enfermedad en
102 pacientes. Los pacientes con protesis de silicona (n = 83) presentaron progresiéon de
enfermedad en un 36,1% de los casos (n = 30), los pacientes con protesis parcialmente
cubiertas (n = 10) presentaron progresién de enfermedad en un 80% de los casos (n =8)
y los pacientes con prétesis completamente cubiertas (n = 9) presentaron progresion en
un 55,6% de los casos (n = 5). Los pacientes con protesis parcialmente recubiertas
presentaron progresiéon en mayor medida que las protesis cubiertas (p = 0,019, Grafico
17).
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Grafico 17: Progresion de la enfermedad en funcién del recubrimiento.

Se obtuvo informacién del espesor total en 27 pacientes con y sin progresion de
enfermedad. Los pacientes con progresion de enfermedad (n = 19) presentaron un
espesor con una mediana de 3,58 mm (IQR 3,17 - 4,27), mientras que los pacientes sin
progresion de enfermedad (n = 8) presentaron una mediana de 3,77 mm (IQR 3,37 -
3,93). No se evidenciaron diferencias estadisticamente significativas entre el espesor

total y la progresion de la enfermedad (p = 0,696).
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4.3. Supervivencia

4.3.1. Analisis univariante

Se produjeron 22 pérdidas, de modo que se obtuvo informacion de 128 pacientes al
finalizar el seguimiento, de los cuales habian fallecido 88. La mortalidad global en

nuestra muestra fue del 68,75%, y la mediana de supervivencia fue de 18 meses (IC 95%

3,37 -32,63).

No se registraron fallecimientos cuya causa estuviera directamente relacionada con el
procedimiento. De los pacientes que se obtuvo informacidn se registraron 9 muertes en
los primeros 30 dias tras el procedimiento (7%). Uno de los 88 fallecimientos fue debido
a la migracion de la prétesis. De 38 muertes no fue posible hallar la causa, aunque de
acuerdo a los registros de las historias clinicas éstas no estuvieron relacionadas con el
procedimiento ni con complicaciones de las protesis. El resto de las causas se

encuentran en la Tabla 4-35.

Causa muerte Frecuencia Porcentaje (%)
Desconocida 38 43,3
Progresion enfermedad oncolégica 32 36,4
Infeccidn respiratoria 11 12,5
Insuficiencia cardiaca 2 2,3
Hemorragia 1 1,1
Migracion 1 1,1
Fracaso hepatico 1 1,1
Isquemia intestinal 1 1,1
Sepsis 1 1,1
Total 88 100

Tabla 4-35: Causas de mortalidad.

4.3.1.1. Caracteristicas de la muestra

El sexo de los pacientes se relaciond de forma estadisticamente significativa con la
mortalidad (p = 0,008, Grafico 18). De las 41 mujeres en el estudio, 23 (el 56,1%)
fallecieron, mientras que de los 87 hombres, 65 (74,71%) fallecieron. Las mujeres
presentaron una mediana de supervivencia de 108 meses (IC 95% 75,34 - 140,67) frente

a los hombres, con una mediana de supervivencia de 6 meses (IC 95% 0 - 13,11). Los

4. Resultados 163



hombres presentaron, de forma global, casi dos veces mas de riesgo de fallecer que las

mujeres (HR=1,861C95% 1,15 -3, p = 0,011).
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Grafico 18: Funcion de supervivencia en funcion del sexo de los pacientes.

Para valorar el impacto de la edad en la supervivencia de los pacientes se determind
como punto de corte doptimo de acuerdo a la curva ROC en 57,5 afios con una
sensibilidad de 65,7% y una especificidad de 64,3% (AUC = 0,72, IC 95% 0,62 - 0,81, p <
0,005). Los pacientes con menos de 57,5 afios presentaron una mediana de
supervivencia de 104 meses (IC 95% 0 - 231,95). En el periodo del estudio fallecié el

55,4% de los pacientes menores de 57,5 afios.

Los pacientes con mas de 57,5 afios presentaron una mediana de supervivencia de 10
meses (IC 95% 3,37 - 32,63). En el periodo del estudio fallecié el 79,2% de los pacientes

mayores de 57,5 afios.

Las diferencias observadas fueron estadisticamente significativas (p = 0,009, Grafico 19).
Por cada afio de vida el riesgo de muerte se incrementd un 1,3% (HR = 1,01 1C95% 1,01

-1,02, p < 0,005).
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Grafico 19: Funcion de supervivencia de la edad de los pacientes.

Los pacientes sin exposicidn al habito tabaquico presentaron mayor supervivencia que
aquellos con antecedente pasado o activo de tabaquismo (p < 0,005). 19 (45,24%) no
fumadores fallecieron frente a 32 (82,05%) fumadores activos y 37 (78,72%)

exfumadores. Las medias de supervivencia se encuentran reflejadas en |la Tabla 4-36.

Media de supervivencia

Meses Intervalo confianza 95%
No fumadores 145,15 115,44-174,86
Fumadores 45,53 23,9-67,16
Ex fumadores 48,07 25,98 - 70,15

Tabla 4-36: Medias de supervivencia en funcién de la exposicion tabaquica.
Fumadores y exfumadores presentaron tres veces mas riesgo de fallecer que los no
fumadores (HR=3,16 1C95% 1,77 - 5,64, p < 0,005; HR = 3,22 1C95% 1,83 - 5,66, p < 0,005

respectivamente).

Los pacientes con alcoholismo presente o pasado fallecieron en mayor medida que
aquellos sin antecedentes de habito endlico (p = 0,006). 16 de los bebedores fallecieron

(94,12%), 7 de los exbebedores fallecieron (100%) y 65 de los pacientes sin antecedentes
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de alcoholismo fallecieron (62,5%) en el periodo del estudio. Las medianas de

supervivencia se encuentran en la Tabla 4-37.

Medianas de supervivencia

Meses Intervalo confianza 95%

Bebedores 3 2,01-4
Exbebedores 8 0-23,4
No bebedores 55 0-118,65

Tabla 4-37: Medianas de supervivencia en funcion del habito endlico.

Tanto aquellos con habito endlico activo como pasado presentaron casi tres veces mas
riesgo de fallecer (HR = 2,84 1C95% 1,59 - 5,08, p < 0,005; HR 2,73 1C95% 1,23 - 6,05, p =

0,013, respectivamente).

Ni la diabetes mellitus ni la hipertension arterial se relacionaron con la supervivencia (p
= 0,13 y p = 0,37, respectivamente). 19 pacientes (82,61%) con diabetes fallecieron
frente a 69 (65,71%) sin diabetes. 31 pacientes (79,5%) con hipertension arterial
fallecieron frente a 56 (63,4%) sin dicho antecedente. Las medianas de supervivencia se

encuentran en la Tabla 4-38.

Medianas de supervivencia

Meses Intervalo confianza 95%

Antecedente DM 11 0-28,22
No antecedente DM 19 0-52,9

Antecedente HTA 11 0-22,36
No antecedente HTA 29 0-87,82

Tabla 4-38: Medianas de supervivencia en pacientes con y sin Diabetes Mellitus e hipertension arterial.

Los pacientes con enfermedad pulmonar previa presentaron una mediana de
supervivencia menor, 10 meses (IC 95% 0 - 21,78), que aquellos sin enfermedad
pulmonar previa (25 meses, IC 95% 0 - 81,13). El 72,97% de los pacientes con este
antecedente habia fallecido, frente al 67% sin el antecedente. Estas diferencias no

fueron, no obstante, estadisticamente significativas (p = 0,667).

Entre de los pacientes con antecedente de patologia pulmonar, aquellos con
enfermedad pulmonar intersticial difusa, enfermedad pulmonar obstructiva crénica y

tuberculosis presentaron menor tiempo medio de supervivencia, con 3 (IC95% 3 -3)y
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8 (IC 95% 8 - 8*) meses. Estas diferencias no fueron estadisticamente significativas (p =

0,203).

El antecedente de enfermedad neoplasica se relacioné con la supervivencia. 76 (89,41%)
de los pacientes con antecedente oncoldgico murié frente a 12 (27,91%) sin dicho
antecedente. Las medias de supervivencia se encuentran en la Tabla 4-39 (p < 0,005,
Grafico 20). Los pacientes con antecedente tumoral presentaron casi 9 veces mas riesgo
de fallecer que los pacientes sin este antecedente (HR = 8,85 IC95% 4,71 - 16,64, p <
0,005).

Medias de supervivencia

Meses Intervalo confianza 95%
Antecedente oncolégico 28,9 16,64 - 41,13
No antecedente oncolégico 182,79 159,24 - 206,34

Tabla 4-39: Medias de supervivencia en funcién del antecedente de enfermedad oncolégica previa.
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Grafico 20: Funcion de supervivencia del antecedente oncoldgico.

En el grupo de los pacientes con antecedente oncoldgico, el origen del tumor primario
se relaciond de forma estadisticamente significativa con la supervivencia de los

pacientes (p = 0,039, Grafico 21).
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Grafico 21: Funcién de supervivencia en funcion del origen del tumor.

Los pacientes con tumores malignos de partes blandas presentaron el menor tiempo
medio de supervivencia, 6,2 meses (IC95% 0 - 17,4), muriendo el 100% de los pacientes,
seguidos de los pacientes con tumores malignos de eséfago con un tiempo medio de
supervivencia de 7,9 meses (IC 95% 0 - 18,05), falleciendo el 90% de los enfermos. El

resto de los valores se encuentra resumido en la Tabla 4-40.

Origen neoplasia Tiempo medio supervivencia (meses) 1C 95% Fallecidos
Partes blandas 6,2 0-17,4 100%
Esofagico 7,9 0- 18,05 90%
Pulmonar 18,98 4,43 - 33,52 91,5%
Ginecologico 25,5 0-69,6 100%
Tiroideo 28,2 0-70,74 100%
Laringeo 40 0-87,26 100%
Hematolégico 69 0-159,62 66%
Traqueal 78 20,02 - 137,58 60%

Tabla 4-40: Tiempo medio de supervivencia en funcion del origen de la neoplasia.
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Grafico 22: Funcion de supervivencia en funcion del ASA.

El riesgo anestésico se relaciond de forma indirectamente proporcional con el tiempo
de supervivencia. De los pacientes con ASA IV el 78,57% habia fallecido, con ASA lll el
75,5% y con ASA Il el 37,5% de los pacientes. La Tabla 4-41 muestra las medias de

supervivencia.

Medias de supervivencia
Meses Intervalo confianza 95%

ASAIl 54,27 7,19-101,38

ASAIll 70,44 meses 51,3 - 89,57

ASAIV 137,77 meses 98,9 -176,64

Tabla 4-41: Medias de supervivencia en funcién del ASA.
Estas diferencias fueron estadisticamente significativas (p = 0,011, Grafico 22), de modo
a medida que aumentaba el riesgo anestésico, aumentaba la mortalidad. Los pacientes
con ASA IV presentaron 3,4 veces mas de riesgo de fallecer que los pacientes con ASA Il

(HR =3,411C95% 1,41 - 8,26, p = 0,006) y los pacientes con ASA Il presentaron casi 3
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veces mas de riesgo de fallecer que los pacientes con ASA Il (HR=2,66 IC 95% 1,33 - 5,34,
p =0,006).

4.3.1.2. Repercusion clinica

De los pacientes con disnea preoperatoria, 5 (71,43%) fallecieron en el grupo con NYHA
grado |, 17 (53,13%) en el grupo NYHA grado Il, 38 (73,08%) en el grupo NYHA grado Il
y 28 (75,68%) en el grupo NYHA grado IV. Las medianas de supervivencia de cada clase
NYHA se encuentran en la Tabla 4-42. Mayores niveles en la escala NYHA se asociaron a

menor supervivencia (p = 0,025).

Medianas de supervivencia
Meses Intervalo confianza 95%
NYHAI 19 0-42,1
NYHAIl 113 63,44 - 162,56
NYHA Il 17 8,76 - 25,24
NYHAIV 3 0,62 -5,38

Tabla 4-42: Medianas de supervivencia en funcidn de la clase NYHA preoperatoria.

De forma analoga, de los pacientes con disnea postoperatoria, 61 (67,78%) fallecieron
en el grupo NYHA grado |, 23 (71,87%) fallecieron en el grupo NYHA grado I, 3 (60%)
fallecieron en el grupo NYHA grado lll y 1 (100%) fallecié en el grupo NYHA grado IV. Las

medias de supervivencia se encuentran en la Tabla 4-43.

Medias de supervivencia
Meses Intervalo confianza 95%
NYHAIl 90,26 69,62-110,9
NYHAIl 66,85 32,68-101,01
NYHA I 57 0-11,12
NYHAIV O *

Tabla 4-43: Medias de supervivencia en funcién de la clase NYHA postoperatoria.

*: Informacion no disponible por falta de datos.

Mayores niveles en la escala NYHA postoperatoriamente se asociaron a menor

supervivencia de los pacientes (p < 0,005). Los pacientes con NYHA grado IV
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postoperatoria presentaron casi 18 veces mas riesgo de fallecer (HR = 17,66 1C95% 2,19

- 142,12, p = 0,007).

33 (64,71%) pacientes con estridor preoperatorio fallecieron frente a 55 (71,43%)
pacientes sin estridor postoperatorio. 1 paciente (100%) con estridor postoperatorio
murid frente a 87 (68,5%) sin estridor postoperatorio. Las medianas de supervivencia
para ambos grupos se encuentran en la Tabla 4-44. Ni el estridor preoperatorio ni el
postoperatorio se relacionaron con la supervivencia de los pacientes (p = 0,53 y p =

0,285, respectivamente).

Medianas de supervivencia

Meses Intervalo confianza 95%

Estridor preoperatorio Si 16 0-62,7

No 18 4,88-31,12
Estridor postoperatorio Si 2 *

No 18 2,04 - 33,96

Tabla 4-44: Medianas de supervivencia ene funcion del estridor pre y postoperatorio.

*: Informacion no disponible por falta de datos.

El punto de corte dptimo para el calibre previo a la prétesis (CPP) fue de 3,3 mm
(sensibilidad 51,5%, especificidad 50%), mientras que el punto de corte dptimo para el
CTP fue de 11 mm (sensibilidad 59,1%, especificidad 57,1%). Ni el CPP ni el CTP se
relacionaron de forma estadisticamente significativa con la supervivencia de los

pacientes (p = 0,487 y p = 0,546, respectivamente).

4.3.1.3. Caracteristicas de la estenosis

La naturaleza de la estenosis se relaciond de forma estadisticamente significativa con la
supervivencia de los pacientes (p < 0,005, Grafico 23). Se obtuvo datos de 128 pacientes.
De los 82 pacientes con estenosis de etiologia maligna, 74 fallecieron (el 90,24%),
mientras que, de los 46 pacientes con estenosis de etiologia benigna, 14 murieron

(30,43%).
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Los pacientes con estenosis de VAP de etiologia maligna tuvieron una media de
supervivencia de 25,7 meses (IC 95% 13,78 - 37,57) frente a 179,6 meses (IC 95% 156,7
- 202,5) de los pacientes con estenosis de VAP de etiologia benigna. Los pacientes con
estenosis de etiologia maligna tuvieron un riesgo de muerte 9 veces mayor que los

pacientes con estenosis de etiologia benigna (HR = 9,05 IC 95% 4,96-16,52, p < 0,005).

El punto de corte 6ptimo de la longitud del segmento estendtico en la trdquea para
valorar el impacto sobre la supervivencia fue de 21,66 mm (sensibilidad 34,5%,
especificidad 25%). La longitud del segmento estendtico no se relaciond de forma
estadisticamente significativa con la supervivencia de los pacientes (p = 0,221). De los
pacientes con un segmento estendtico mayor a 21,66 mm, fallecieron el 76,92% frente
al 95% de los pacientes con un segmento estendtico menor a 21,66 mm. La mediana de
supervivencia de los pacientes fue de 6 (IC95% 0 - 18,92) y 2 (IC 95% 0,91 - 3,09) meses

respectivamente.
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Grafico 23: Funcidn de supervivencia de la naturaleza de la estenosis.
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La mediana de supervivencia de los pacientes en funcién de la localizacién de la
estenosis se encuentra resumida en la Tabla 4-45. Las localizaciones “Laringe vy
subglotis” fueron excluidas del estudio por falta de datos. Los pacientes con menor
mediana de supervivencia fueron aquellos con estenosis en “Traquea y bronquio” y

“Carina’’.

La localizacién de la estenosis se relaciond de forma estadisticamente significativa con
la supervivencia de los pacientes (p < 0,005). Los pacientes con estenosis en “Bronquio
principal derecho’” presentaron casi tres veces mas riesgo de fallecer (HR = 2,46 IC 95%
1,1-5,58, p=0,031)y los pacientes con estenosis en “Traquea y bronquio’ presentaron
casi cinco veces mas riesgo de fallecer (HR = 4,91 IC 95% 2,81 - 8,57, p < 0,05) que los

pacientes con estenosis en “Traquea”.

Localizacion Mediana supervivencia estenosis (meses)
Traquea 101 (IC 95% 49 - 153)
Carina 4(1C95%0-12,4)
Bronquio principal izquierdo 6 (IC95% 0 - 26,14)
Bronquio principal derecho 10 (IC95% 3,07 - 16,93)
Traquea y bronquio 1(1C95% 0,51 - 1,49)

Tabla 4-45: Mediana de supervivencia en funcidn de la localizacion de la estenosis.

4.3.1.4. Caracteristicas de la intervencién

El caracter de la intervencion se relaciond de forma estadisticamente significativa con la
mortalidad de los pacientes (p < 0,005, Grafico 24). De los 103 pacientes intervenidos
de forma programada, 66 (el 64,1%) fallecieron, mientras que, de los 25 pacientes

intervenidos de forma urgente, 22 (el 88%) fallecieron.

El cardcter urgente de la intervencién presentd, ademas, una mediana de supervivencia
de 2 meses (IC 95% 1,17 - 2,83) frente a la mediana de supervivencia de los pacientes
intervenidos de forma programada, que fue de 48 meses (IC 95% 0 - 98,98). Los
pacientes intervenidos con caracter urgente presentaron casi tres veces mas riesgo de
fallecer que los pacientes intervenidos con caracter programado (HR = 2,84, 1C95% 1,74

- 4,65).
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Grafico 24: Funcion de supervivencia en funcion del caracter de la intervencion.

El cardcter programado de la intervencién constituyé un factor protector de mortalidad
(HR = 0,352, IC 95% 0,22 - 0,58, p < 0,005). Los pacientes intervenidos de forma
programada presentaron una probabilidad de exitus un 64,8% menor que los pacientes

intervenidos de forma urgente.

La mediana de supervivencia de los pacientes en funcién de la localizacién de la prétesis
se encuentra resumida en la Tabla 4-46. Las localizaciones “Laringe y subglotis” fueron
excluidas del estudio por falta de datos. Los pacientes con protesis colocadas en
“Trdquea y bronquio” y en “Carina” presentaron las menores medianas de

supervivencia.

La localizacion de protesis se relaciond de forma estadisticamente significativa con la
supervivencia de los pacientes (p < 0,005). Los pacientes con protesis en “Carina”
presentaron tres veces mas riesgo de fallecer (HR = 3,25 1C95% 1,91 - 5,54, p < 0,005) y
los pacientes con prétesis en “Bronquio principal derecho’” presentaron 2 veces mas
riesgo de fallecer (HR = 2,23 1C95% 1,05 - 4,71, p = 0,036) que el resto de los pacientes

de la muestra.
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Localizacion Mediana supervivencia prétesis (meses)

Traquea 55 (IC95% 0 - 125,12)
Carina 2 (IC95% 0,754 - 3,25)
Bronquio principal izquierdo 6 (IC95% 0 - 18,14)
Bronquio principal derecho 10 (IC95% 2,25 - 17,75)

Traquea y bronquio *

Tabla 4-46: Medianas de supervivencia en funcidn de la localizacion de la protesis.
*: Informacion no disponible por falta de datos.
Se obtuvo informacién sobre la supervivencia de 125 pacientes en funcién del tipo de
recubrimiento empleado. En relacién a las proétesis empleadas, 59 pacientes (60,82%)
con protesis de silicona fallecieron, 17 (100%) con protesis parcialmente recubiertas
fallecieron y 9 (81,82%) con prétesis totalmente recubiertas fallecieron. Las medianas

de supervivencia se encuentran en la Tabla 4-47.

Medianas de supervivencia

Meses Intervalo confianza 95%

Silicona 55 0-128,1
Parcialmente recubiertas 3 1,67 - 4,33
Totalmente recubiertas 17 8,35 - 25,65

Tabla 4-47: Medianas de supervivencia en funcion del recubrimiento.

Las prétesis parcialmente recubiertas presentaron menor supervivencia (p < 0,005,

Grafico 25).

Se obtuvo informacién sobre la supervivencia de 125 pacientes en funcién del tipo de
protesis empleada. Se excluyeron los pacientes con mas de una protesis. 55 pacientes
(68,75%) con proétesis simple fallecieron, 25 (96,15%) con prétesis bifurcada fallecieron
vy 5 (26,36%) con protesis en T fallecieron. Las medias de supervivencia se encuentran

en la Tabla 4-48.
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Grafico 25: Funcion de supervivencia del recubrimiento.

Los pacientes con proétesis en T presentaron mayor supervivencia (p < 0,005, Grafico 26).
Los pacientes con una protesis bifurcada presentaron casi tres veces mas riesgo de
fallecer que los pacientes con otros tipos de protesis (HR = 2,69 IC95% 1,64 - 4,39, p <
0,005).

Medias de supervivencia

Meses Intervalo confianza 95%
Simple 82,08 59,9-104,26
Bifurcada 11,23 0-23,35
Montgomery 187,13 158,69 - 215,56

Tabla 4-48: Medias de supervivencia en funcidon del tipo de prétesis.
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Grafico 26: Funcion de supervivencia del tipo de prétesis.

Para el estudio del impacto del espesor total en la supervivencia de los pacientes se
determiné como punto de corte dptimo 3,72 mm (sensibilidad 36,4%, especificidad
42,9%). Los pacientes con un espesor total menor a 3,72 mm presentaron una mediana
de supervivencia de 10 meses (IC 95% 0 - 26,14), mientras que los pacientes con uno
mayor a 3,72 mm presentaron una mediana de supervivencia de 8 meses (IC 95% O -

19,88). Estas diferencias no fueron estadisticamente significativas (p = 0,4).

La informacidn relativa a la supervivencia de los pacientes y la repermeabilizacion de la
VAP estuvo disponible en 127 pacientes. Los pacientes con repermeabilizacion de su
VAP presentaron una media de supervivencia de 88,81 meses (IC 95% 70,54 - 107,09),
mientras que los pacientes en los que no se repermeabilizé su VAP la media de
supervivencia fue de 2,14 meses (IC 95% 0,76 - 3,52). La no repermeabilizacion se

relaciond con menor supervivencia de los pacientes (p < 0,005, Grafico 27).
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Grafico 27: Funcion de supervivencia en funcion de la repermeabilizacion de la VAP.

4.3.1.5. Presencia de complicaciones
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Grafico 28: Funcion de supervivencia de la presencia de complicaciones.
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El 58,51% de los pacientes que presentaron complicaciones fallecié (n = 55), con una
mediana de supervivencia de 93 meses (IC95% 31,16 — 154,84). El 100% de los pacientes
gue no presentaron complicaciones (n = 23) fallecid, con una mediana de supervivencia
de 1 mes (IC 95% 0,42 — 1,58). Estas diferencias fueron estadisticamente significativas
(p <0,005), Grafico 28. Los pacientes sin complicaciones presentaron 7 veces mas riesgo
de fallecer que los pacientes con complicaciones (HR = 7,35 1C95% 4,19-12,91, p <
0,005).

De los pacientes que presentaron complicaciones, la migracién de la protesis, la
reestenosis, la retencidon de secreciones y la presencia de tapones de moco no se
relacionaron de forma estadisticamente significativa con la supervivencia (p = 0,696, p
=0,728, p = 0,057 y p = 0,696 respectivamente). De los que presentaron granulomas
durante el seguimiento, el 51,78% fallecio frente al 68,42% de los que no los presentaron

(p =0,022, Grafico 29).
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Grafico 29: Funcién de supervivencia de la aparicién de granulomas.
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La mediana de supervivencia de los pacientes con granulomas fue de 118 meses (IC 95%
52 - 184) frente a 18 meses (IC 95% 4,88 - 31,12) de los pacientes que no los
desarrollaron. Los pacientes sin granulomas tuvieron casi dos veces mdas riesgo de

fallecer que los pacientes con granulomas (HR = 1,83 1C95% 1,08 - 3,12, p = 0,026).

4.3.1.6. Progresion de la enfermedad causante de la estenosis

Se obtuvo informacién acerca de la progresion de la enfermedad causante de la

estenosis y la supervivencia de 101 pacientes.

Funciones de supervivencia

Progresion
Lo+ ogresié
I 1No
—Si
——No-censurado
~}—Si-censurado
0,84
£
=
v}
T 0,64
5
o
c
(Y]
2 et
o 0,47
Q.
-
wv
0,24
0,04
T T T T T T
0 50 100 150 200 250

Tiempo Supervi Paciente

Grafico 30: Funcion de supervivencia de la progresion de enfermedad.

En los pacientes en los que se evidencid progresion de la enfermedad
endoscdpicamente, 36 (87,41%) fallecieron, con una media de supervivencia de 26,51
meses (IC 95% 13,31 - 39,71), frente a 26 (44,07%) que no presentd progresion
endoscopica de la enfermedad, con una media de supervivencia de 145,86 meses (IC
95% 120,63 - 171,1). La progresién de la enfermedad se relaciond de forma

estadisticamente significativa con la supervivencia (p < 0,005, Grafico 30). Los pacientes
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con progresiéon de enfermedad tuvieron casi 5 veces mas riesgo de fallecer (HR = 4,6

IC95% 2,64 - 8,03, p < 0,005).

4.3.1.7. Tratamiento endoscoépico de las complicaciones
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Grafico 31: Funcion de supervivencia del tratamiento endoscépico.

La necesidad de tratar endoscépicamente a los pacientes con complicaciones se
relaciond con la supervivencia (p < 0,005, Grafico 31). Los pacientes tratados
endoscdpicamente presentaron una mediana de supervivencia de 93 meses (IC 95%
35,46 - 150,54), con 60,5% de exitus. Por el contrario, aquellos pacientes que no
recibieron tratamiento endoscdpico presentaron una mediana de supervivencia de 3
meses (IC95% 1,9 - 4,11), con 78,05% de exitus. Los pacientes que no fueron sometidos
a tratamiento endoscopico presentaron dos veces mas riesgo de fallecer (HR = 2,06

IC95% 1,31 - 3,25, p = 0,002).
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4.3.2. Analisis bivariante

El caracter de la intervencidn y la naturaleza de la estenosis se relacionaron de forma
independiente con la supervivencia (HR = 0,468, p = 0,003 y HR = 0,124, p < 0,005
respectivamente). Los pacientes tratados con caracter programado tuvieron un riesgo
de exitus un 53,2% menor que aquellos tratados con cardcter urgente una vez
controlado el efecto de la naturaleza de la estenosis sobre los pacientes. Por otra parte,
los pacientes con estenosis de etiologia benigna tuvieron 87,6% menos de riesgo de
fallecer que aquellos con estenosis de etiologia maligna una vez controlado el efecto del

caracter de la intervencion.

Los resultados del analisis bivariado del efecto de la naturaleza de la estenosis sobre la
supervivencia en los pacientes con y sin complicaciones se encuentran reflejados en la
Tabla 4-49. En este sentido, se produjeron variaciones en el Hazard Ratio superiores al
20% en el analisis bivariante respecto al analisis univariante, lo que implicé que la
naturaleza de la estenosis fue un factor de confusion en las diferencias observadas en la
supervivencia de los pacientes en funcidon de la presencia de complicaciones. La
naturaleza de la estenosis se relacioné de forma independiente con la supervivencia de

los pacientes (HR 9,7, p < 0,005).

Anadlisis univariante Analisis bivariante

HR p HR p
Complicaciones 7,35 <0,005 5,72 <0,005
Naturaleza de la estenosis 9,05 <0,005 9,7 <0,005

Tabla 4-49: Resultados del analisis bivariado del efecto de la naturaleza de la estenosis y las complicaciones en la

supervivencia de los pacientes.

Para valorar el efecto de la presencia de complicaciones en la supervivencia de los
pacientes se realizé un analisis por subgrupos en funcion de la naturaleza de la estenosis
a fin de controlar el efecto de la misma como variable confusora. Los pacientes con
estenosis de etiologia maligna presentaron menor supervivencia en ausencia de
complicaciones (p < 0,005, 100% fallecidos, Grafico 32), con una mediana de
supervivencia de 1 mes (IC 95% 0,44 - 1,57) frente a una mediana de supervivencia de 8

meses en los pacientes con complicaciones (IC 95% 2,5 - 3,1, 85,71% fallecidos).
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En los pacientes con estenosis de etiologia benigna la presencia de complicaciones se
relaciond con menor mortalidad (p = 0,036, 29% fallecidos), con una media de
supervivencia de 182,2 meses (IC95% 159,33 - 205,07). Tan solo un paciente con
estenosis de etiologia benigna no presenté complicaciones, con una supervivencia de

79 meses.

Causaestenosis = Maligna
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Grafico 32: Funcion de supervivencia de la presencia de complicaciones en

pacientes con estenosis de etiologia maligna.

Anadlisis univariante  Analisis bivariante

HR p HR P
Tratamiento endoscépico 2,059 0,002 1,54 0,068
Naturaleza de la estenosis 9,05 <0,005 9,85 <0,005

Tabla 4-50: Resultados del analisis bivariado del efecto de la naturaleza de la estenosis y el tratamiento

endoscapico en la supervivencia de los pacientes.

De forma analoga, se realizé un analisis bivariante para valorar el efecto de la naturaleza
de la estenosis sobre la supervivencia en los pacientes que precisaron tratamiento
endoscdpico y los que no lo precisaron, cuyos resultados se encuentran reflejados en la

Tabla 4-50. Se produjeron variaciones en el Hazard Ratio superiores al 20% en el andlisis
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bivariante respecto al analisis univariante, lo que implicd que la naturaleza de la
estenosis fue, una vez mas, un factor de confusién en las diferencias observadas en la
supervivencia de los pacientes con o sin tratamiento endoscdpico. La naturaleza de la
estenosis se relaciond, una vez mas, de forma independiente con la supervivencia de los

pacientes (HR 9,85, p < 0,005).

En base a esto, se realizé un andlisis por subgrupos para controlar el efecto de la
naturaleza de la estenosis en la supervivencia de los pacientes en funcién del
tratamiento endoscépico. Los pacientes con estenosis de etiologia maligna presentaron
menor supervivencia en ausencia de tratamientos endoscépicos (p = 0,014, 93,94%
fallecidos), con una mediana de supervivencia de 14,27 meses (IC95% 1,29 - 27,26),
frente a 31,08 meses (IC 95% 13,31 - 48,85) de los pacientes con tratamientos

endoscdpicos.

En los pacientes con estenosis de etiologia benigna sometidos a tratamientos
endoscdpicos la media de supervivencia fue de 172,58 meses (IC95% 146,61 - 198,55)
frente a 179,63 meses (IC 95% 153,27 - 205,98) en los pacientes sin tratamientos
endoscdpicos. El tratamiento endoscépico no se relacioné con la supervivencia de los

pacientes en estenosis de etiologia benigna (p = 0,219).

El analisis bivariante de la progresion de la enfermedad y la naturaleza de la estenosis
se encuentra resumido en la Tabla 4-51. Se produjeron variaciones en el HR de la
progresion de la enfermedad superiores al 20%, lo que implicé que el efecto de la
progresion de la enfermedad sobre la supervivencia de los pacientes estaba confundido

por la naturaleza de la estenosis.

Anilisis univariante Anilisis bivariante

HR p HR P
Progresion 4,6 <0,005 1,7 0,08
Naturaleza de la estenosis 9,05 <0,005 7,71 <0,005

Tabla 4-51: Resultados del analisis bivariado del efecto de la naturaleza de la estenosis y la progresion de la

enfermedad en la supervivencia de los pacientes.

Una vez mas, se procedid al andlisis por subgrupos en funcién de la naturaleza de la

estenosis para valorar el efecto de la progresién de la enfermedad en la supervivencia
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de los pacientes. En el analisis por subgrupos la progresién de la enfermedad no se
relaciond de forma estadisticamente con la supervivencia de los pacientes en estenosis
de etiologia maligna (p = 0,915) ni en los pacientes con estenosis de etiologia benigna

(p =0,074).

4.3.3. Analisis multivariante

Se realizdé un modelo de Regresidon de Cox con riesgos proporcionales ajustado por sexo
(Hombres), bebedores y fumadores. La concordancia del modelo fue de 0,838
(capacidad explicativa del 83,8%). La ausencia de complicaciones, la necesidad de
tratamiento endoscopico, la localizacion de la protesis en “Tradquea’”, “Carina” o
“Bronquio principal derecho”, las proétesis parcialmente recubiertas y la naturaleza
maligna de la estenosis se relacionaron con un prondstico desfavorable para los

pacientes. Los Hazard Ratio y la significacidn estadistica se encuentran en la Tabla 4-52.

HR Intervalo de confianza 95% p

Complicaciones (No) 19,05 6,35-57,13 <0,005
Prétesis en carina 13,09 3,18-53,84 <0,005
Naturaleza estenosis maligna 9,87 3,44 - 28,34 <0,005
Proétesis en bronquio principal derecho 7,81 1,64 -37,28 0,009
Proétesis en traquea 6,23 1,63 - 23,85 0,007
Tratamiento endoscépico (Si) 2,69 1,14 -6,35 0,02
Proétesis parcialmente cubierta 2,13 1-4,55 0,04

Tabla 4-52: Hazard ratio e intervalos de confianza del analisis multivariante.

Los pacientes en ausencia de complicaciones presentaron 19 veces mas riesgo de
fallecer. Los pacientes con protesis en la carina principal presentaron 13 veces mas
riesgo de fallecer. Los pacientes con estenosis malignas, prétesis en BPD o en traquea
presentaron entre 6 y 9 veces mas riesgo de fallecer, mientras que los pacientes con
tratamientos endoscdpicas o prétesis parcialmente cubiertas presentaron 2 veces mas

riesgo de fallecer.
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4.4. Factores predictores de la aparicion de complicaciones y del
estado de la protesis

4.4.1. Aparicion de complicaciones

4.41.1. Variables cualitativas

De acuerdo a los resultados obtenidos previamente, el caracter de la intervencion se
relaciond de forma estadisticamente significativa con la apariciéon de complicaciones (p
< 0,005). Mediante un modelo de regresidn logistica binaria simple se determind que en
aquellos pacientes intervenidos de forma urgente, la probabilidad de presentar
complicaciones fue de 0,44, mientras que en aquellos pacientes intervenidos de forma

programada la probabilidad de presentar complicaciones fue de 0,87 (p < 0,005).

La naturaleza de la estenosis también mostrd una relacién estadisticamente significativa
con la presencia de complicaciones (p < 0,005). Mediante un modelo de regresién
logistica binaria simple se determiné que la probabilidad de presentar complicaciones
en aquellos pacientes con estenosis de etiologia benigna fue de 0,98 mientras que en
aquellos pacientes con estenosis de etiologia maligna la probabilidad de presentar

complicaciones fue de 0,67 (p < 0,005).

La localizacién de la estenosis se relaciond de forma estadisticamente significativa con
la aparicidon de complicaciones (p < 0,005). Se realizé6 un modelo de regresién logistica
binaria simple y se tomd como referencia la localizacién de “Traquea y bronquio”. La
probabilidad de presentar complicaciones en “Traquea’” fue de 0,88 (p < 0,005) frente
a la probabilidad de 0,48 de presentar complicaciones en “Traquea y bronquio” (p <

0,005), segun el tamano muestral.

La localizacion de la protesis se relaciond de forma estadisticamente significativa con la
aparicion de complicaciones (p = 0,007). No obstante, no fue posible predecir la
probabilidad de aparicion de complicaciones mediante un modelo de regresién logistica

binaria simple.

El tipo de prétesis empleada se relaciond de forma estadisticamente significativa con la

aparicion de complicaciones (p = 0,027). No obstante, no fue posible predecir la
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probabilidad de aparicion de complicaciones mediante un modelo de regresién logistica

binaria simple.

Fueron incluidas en el modelo de regresion binaria multiple la naturaleza de la estenosis,
el cardcter de la intervencion y la localizacidon de la estenosis a fin de determinar la
probabilidad de aparicién de complicaciones. La naturaleza de la estenosis y el caracter
de la intervencidn permitieron predecir la apariciéon de complicaciones (p < 0,005y p <
0,005 respectivamente), con una capacidad explicativa del 37,9% y una capacidad de

prediccién del 84,6%. Se obtuvo por lo tanto:
logitomplicaciones=si = —069 + {1,95x(Caracter) + 2,97(Causaestenosis)}

Se considerd que Caracter = 0 en aquellas intervenciones urgentes y Caracter = 1 en
aquellas intervenciones programadas. Se considerd, asi mismo, que Naturaleza
estenosis = 1 en las naturalezas benignas y Naturaleza estenosis = 0 en las naturalezas

malignas.
1. logitcompiicaciones=si = —069 + {1,95x(Urgente) + 2,97 (Benigna)}

logitcompiicaciones=si = —069 + 2,97 = 2,28

Complicaciones = Si en Urgentes y Benignas - P = 1o 228 0,91
2. logitcompiicaciones=si = —069 + {1,95x(Urgente) + 2,97 (Maligna)}
logit omplicaciones=si = —069 = —0,69
Complicaciones = Sien Urgentes y Malignas - P = = 0,33

1+e-069

3. logitcompiicaciones=si = —069 + {1,95x(Programado) + 2,97(Benigna)}

l0gitcompiicaciones=si = —069 + 1,95 + 2,97 = 4,23

Complicaciones = Sien Programados y Benignas —- P = = 0,99

1+ e~23

4. logitcompiicaciones=si = —069 + {1,95x(Programado) + 2,97 (Maligna)}
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logitcompiicaciones=st = —069 + 1,95 = 1,26

Complicaciones = Si en Programados y Malignas —» P = = (0,78

1+e-126

Los pacientes con mayor probabilidad de presentar complicaciones fueron aquellos
pacientes con estenosis de etiologia benigna intervenidos tanto de forma urgente (P1=
0,91) como de forma programada (P3 = 0,99). Los pacientes con estenosis de etiologia
maligna presentaron menor probabilidad de presentar complicaciones, especialmente
en aquellos intervenidos de forma urgente (P, = 0,33) aunque también en aquellos

pacientes intervenidos de forma programada (P2=0,78).

4.41.2. Variables cuantitativas asociadas

Se trazd una curva COR para valorar la aparicién de complicaciones en funcién del CTP,
aungue los resultados del area bajo la curva no fueron estadisticamente significativos (p
=0,228). Tampoco lo fueron al trazar las curvas para valorar la aparicion de granulomas

o migraciones en funcion del CTP (p = 0,923 y p = 0,195 respectivamente).

No fue posible determinar un punto de corte para la longitud del segmento estenético
en trdquea y bronquio y la aparicién de complicaciones (AUC =0,618 IC 95% 0,34 - 0,86,
p=0,29y AUC=0,53,1C95% 0,23 - 0,84, p = 0,821 respectivamente). Tampoco se logrd
determinar un punto de corte para el CTP y la migracion de las prétesis (AUC = 0,71, IC
95% 0,51 - 0,91, p = 0,194) ni la formacién de tapones de moco (AUC = 0,15, IC95% O -
0,33, p =0,055).

4.4.2. Estado de la protesis

Para el estudio de la protesis se valoré el estado de la misma al afio de seguimiento. Se
produjeron 20 pérdidas durante el seguimiento. De los 130 pacientes de los que se
obtuvo informacién, 90 (69.2%) mantuvieron la misma protesis al aino, mientras que 26

(20%) precisaron un cambio y en 14 (10,8%) casos fue posible la retirada.

La mayoria de la retiradas se realizaron por la migracién de las protesis (n = 4, 30,77%),
seguido de la formacidon de granulomas (n = 3, 23,08%), la resolucién de la estenosis (n
= 3, 23,08%), la retencion de secreciones (n = 2, 15,38%) y un caso de reestenosis

imposible de recanalizar (7,69%). Se produjo una pérdida en este grupo de pacientes.
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Los cambios, por otra parte, se realizaron mayoritariamente en pacientes con
granulomas (n =5, 41,67%), seguidos de la progresion de la enfermedad (n =3, 25%), la
migracion (n = 2, 16,67%) y el desgaste de la protesis (n = 2, 16,67%). No fue posible

obtener la razén del cambio de la protesis en 14 pacientes.

Igual Cambio Retirada

Benigna 17 20 12
Maligna 73 6 2
Total 90 26 14

Tabla 4-53: Estado de la prétesis en funcion de la naturaleza de la estenosis.

La retirada y el cambio de las prétesis se realizé mayoritariamente en pacientes con
estenosis de naturaleza benigna (p < 0,005). Los resultados se encuentran reflejados en

la Tabla 4-53.

El material de la prétesis (silicona, metal o hibrida) no se relaciond con el estado de Ia

protesis al afio de seguimiento (p = 0,222).

Igual Cambio Retirada

Complicaciones Si 59 24 13
No 21 1 1
Total 80 25 14

Tabla 4-54: Estado de la prétesis en funcion de la presencia de complicaciones.

La informacion relativa a la aparicidon de complicaciones estuvo disponible en 119 de los

130 pacientes y se encuentra reflejada en la Tabla 4-54.

El 96% de los cambios de prétesis se realizé en pacientes con complicaciones, frente al
4% de cambios que se realizaron en pacientes sin complicaciones. Por otra parte, el
92,86% de las retiradas de proétesis se realizd en pacientes con complicaciones, frente al

7,14% de retiradas que se realizaron en pacientes sin complicaciones.

Bajo el modelo de regresion logistica, la presencia de complicaciones se relaciond con
una mayor frecuencia de cambio del material de la prétesis (p = 0,010) segun el tamario
muestral. El riesgo estimado de cambio de |a prétesis en pacientes con complicaciones

fue 8,33 (IC 95% 1,09 - 66,67) veces mayor que en pacientes sin complicaciones. No se
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hallé evidencia para predecir la retirada de la prétesis en funcion de la presencia de

complicaciones (p = 0,152).

La informacion relativa a la necesidad de tratamiento endoscépico de las complicaciones

y el estado de la prétesis al ano se encuentra resumida en la Tabla 4-55.

Igual Cambio Retirada

Tratamiento endoscépico Si 44 24 11
No 36 1 3
Total 80 25 14

Tabla 4-55. Estado de la prétesis en funcion de la aplicacidn de tratamientos endoscoépicos.

Los pacientes sometidos al tratamiento endoscépico de sus complicaciones precisaron
cambio (96% frente a 4%) o retirada (78,58% frente a 21,42%) de la prétesis con mayor
frecuencia (p < 0,005). Bajo el modelo de regresidn logistica, el riesgo estimado de
cambio de la prdtesis en aquellos pacientes que precisaron tratamiento endoscdpico de
sus complicaciones fue 19,61 (IC 95% 2,53 - 142,86) veces mayor que en pacientes sin
complicaciones, segun el tamano muestral. No se hallé evidencia para predecir la
retirada de la protesis en funcién de la necesidad de tratamiento endoscépico (p =

0,111).

La informacién sobre el recubrimiento de la prdtesis y el estado de la protesis estuvo
disponible para 127 pacientes y se encuentra reflejada en la Tabla 4-56. Los pacientes
con protesis parcialmente recubiertas no precisaron cambios ni retiradas durante el afio
posterior a la colocacién de la protesis. El 88,46% de las protesis cambiadas fueron de
silicona, mientras que 11,54% fueron completamente recubiertas. Por otra parte, las
protesis retiradas fueron mas frecuentemente de silicona (76,92%), mientras que un

23,08% de las completamente recubiertas fueron retiradas.

Las proétesis de silicona fueron retiradas o cambiadas con mayor frecuencia que las

protesis metdlicas parcial o completamente recubiertas (p < 0,005).

Debido al tamafio muestral en algunas de las categorias no fue posible estimar el riesgo

de cambio o retirada en funcién del recubrimiento mediante regresion logistica.

190 Tratamiento protésico en la via aérea principal: impacto en morbimortalidad y factores asociados.



Igual Cambio Retirada

Recubrimiento Silicona 66 23 10
Parcialmente recubierta 17 0 0
Completamente recubierta 5 3 3

Total 88 26 13

Tabla 4-56: Estado de la prétesis en funcion del recubrimiento.

La informacidn relativa al estado de la protesis en funcidn del tipo de protesis estuvo
disponible sobre 127 pacientes. De las 82 prétesis simples, 58 (70,74%) permanecieron
sin cambios al afio de seguimiento, mientras que 12 (14,63%) fueron cambiadas y 12

(14,63%) fueron retiradas.

De las 26 protesis bifurcadas, 25 (96,2%) permanecieron sin cambios y 1 (3,8%) fue
retirada. Por Ultimo, de las 19 prétesis en T de Montgomery, 14 (76,7%) fueron
cambiadas y solo 5 (26,3%) permanecieron sin cambios. Las prétesis de Montgomery
precisaron cambios con mayor frecuencia que las protesis simples y bifurcadas (p <

0,005).

Debido al tamafio muestral en algunas de las categorias no fue posible estimar el riesgo
de cambio o retirada en funcién del tipo de material de la prdtesis mediante regresiéon

logistica.

130 pacientes presentaron informacion sobre el estado de la protesis al afio y la
localizacién de la misma y se encuentra resumida en la Tabla 4-57. Las prétesis
localizadas en “Laringe y subglotis’’ precisaron cambios con mayor frecuencia que en el

resto de localizaciones de la VAP (53,8%, p < 0,005).

Localizacion Igual Cambio Retirada
Laringe y subglotis 5 14 0
Traquea 42 9 11
Carina 25 0 1
Bronquio principal izquierdo 8 2 1
Bronquio principal derecho 8 1 1
Traquea y bronquio 2 0 0

Total 90 26 14

Tabla 4-57: Estado de la prétesis en funcion de su localizacion.
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Debido al tamafio muestral en algunas de las categorias no fue posible estimar el riesgo
de cambio o retirada en funcién del tipo de material de la prdtesis mediante regresiéon

logistica.

La Tabla 4-58 refleja las diferencias en las medias del CTP y las medianas del espesor en
aquellas prétesis que se mantuvieron igual, las que precisaron cambios y las que fueron
retiradas, obteniendo informacién de 29 pacientes. No se evidenciaron diferencias

estadisticamente significativas (p = 0,085y p = 0,253, respectivamente).

Igual Cambio Retirada
CTP 11,40 mm (IC 95% 10,64 - 12,16) 8,88 mm (IC95% 6,06 - 11,7) *
Espesor total 3,59 mm (IQR 3,29 - 4,22) 2,9 mm (IQR 2,7 - 3,29) *

Tabla 4-58: Estado de la prétesis en funcion del CTP y el espesor total protésico.

*: Informacion no disponible por falta de datos.

Finalmente fueron incluidos en el modelo la presencia de complicaciones y la necesidad
de tratamiento endoscépico en el modelo de regresiéon logistica nominal. Tan solo el
tratamiento endoscépico permitid predecir el estado de la prdtesis = cambio al afio (p <
0,005) en la regresion logistica nominal. Se obtuvo la siguiente ecuacion, con una

capacidad de explicacién del 18%:
logit; = —3,58 + 2,98x(Revisién)
De la que se obtiene,
Revisién = 0 (No) - logit ; = —3,58 - e~>%8 = 0,03

Revision = 1 (Si) - logit; = —3,58 + 2,98 = —0,6 » e~ %% = 0,55

Por ultimo
Revision = 0 (No) - P———O'O3 = 0,05
evision 0 0,03+ 055 ,
Revision = 1 (Si) - P———O'55 = 0,95
evision i 0,031 055 ,
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En aquellos pacientes con necesidad de tratamiento endoscépico la probabilidad de
precisar un cambio de prétesis al afio fue de un 0,95 frente a un 0,05 de los pacientes

gue no precisaron tratamiento endoscépico.
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5. Discusion
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La interpretacion de los resultados de este trabajo se estructurara en varios apartados,
prestando atencién a las multiples caras de un prisma formado por toda la informacion

recogida en el analisis de resultados.

Presentaremos la discusion realizando, en primer lugar, una contextualizacion vy
comparacion de nuestros resultados con las series disponibles en los ultimos afios de

forma visual y rapida.
Posteriormente los apartados se abordardn en el siguiente orden:

Caracteristicas de la muestra y de la estenosis.
Resultados del tratamiento protésico.

Morbilidad del tratamiento.

Seguimiento y tratamiento endoscdpico.

Progresion de la enfermedad causante de la estenosis.
Mortalidad del tratamiento a corto y largo plazo.
Andlisis bi y multivariante.

Factores predictores detectados.

W ® N o v Bk~ W N

Sumario de la discusion.

10. Limitaciones del estudio.
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5.1. Contextualizacion de los resultados

Antes de abordar la discusion detallada de nuestros resultados consideramos oportuno
contextualizar los resultados de nuestro estudio con la literatura disponible de los
ultimos 10 afios en relacidn al tratamiento protésico de la VAP (Tabla 5-1). Todos ellos
fueron series de casos retrospectivas. Destaca el nimero de pacientes de nuestro

estudio. Tan solo uno*?! presenté mas pacientes en su muestra, 392.

5. Discusion 199



Estudio N Sexo Edad  Etiologia Prétesis Mejoria clinica Complicaciones Mortalidad
Charokopos N. et al*?? 12 10H/2M 47,8  Benigna 11 Metalicas 100% 90,91% 3 (NR)
Agarwal R. et al*® 4 4H 38,5 Mixta 4 Silicona 100% 50% *
Xiong X. et al*** 116 57H/59 M 39,9 Benigna 131 Metalicas 84,48% 67,94% 4 (NR)
Stehlik L. et al*® 4 3H/1M 60 Benigna 6 Biodegradables 100% No *
Ozdemir C. et al*?® 23 12H/11 M 55,8  Benigna 15 silicona - 146,67% No
Fortin M. et al'°® 30 22H/8M 47,5 Benigna 40 Metalicas 40,7% 45% 2 (NR)
Chen G. et g*?’ 21 19H/2 M 39,7 Benigna 27 Metadlicas 100% 100% <
Conforti S. et al*® 20 14H/6M 69,3 Maligna 20 Metilicas 100% * 8 (NR)
Zhou G. et al**® 40 17 H/23 M 41 Benigna 49 Metalicas 100% 22,45% <
Karush J. et al**° 63 28H/35M 54 Benigna 243 Silicona - 79,42% *
Kim H. et al**! 9 3H/6M 67,6 Mixta 11 Metdlicos 89% 45,45% 9 (NR)
Ma J. et al**? 51 18H/33M 35 Benigna 51 Metdlicos 100% * *
Saueressig M. et al** 35 22H/13 M 55,6 Mixto 41 Silicona 100% 41,46% 2(R),12(NR)
Qiao Y. et al*** 12 8H/4M 64,4 Maligna 12 Metdlicos 100% 16,66% 12 (NR)
McGrath E. et al*® 68 33H/35M 67,9 Maligna 68 Metalicos 100% 13,23% 10 (NR)
Tanigawa N. et al*3® 72 56 H/16 M 61 Maligna 72 Metalicos 95,8% 18,06% *
Serrano C. et al**’ 86 47H/39 M 42 Mixta 123 Metidlicos 100% 18,7% 17 (NR)
LimY. et al**® 55 22H/33M 60 Benigna 55 Silicona - 109,1% *
Jeong B. et al** 30 16 H/ 14 M 59 Benigna 50 Silicona 97% 50% 5 (NR)
Plojoux J. et al**® 60 32H/28M 63 Benigna 56 Silicona / 14 Metalicas 63% 65,71% 2 (NR)
Perotin JM. et al**° 23 1H/22M 45 Benigna 8 Silicona 100% 12,5% <
Wang J. et al*? 392 106 H/286 M 28 Benigna 19 Silicona / 15 Metalicas 60,5% 38,23% *
Presente estudio 150 105H/45M 60 Mixta 107 Silicona/20 Metalicas/19 hibridas 87,33% 78,9% 88 (NR)

Tabla 5-1: Resultados del tratamiento protésico en la literatura.

*: Informacion no disponible por falta de datos.
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5.2. Caracteristicas de la muestra

Las diferencias en la distribucién de las caracteristicas de la muestra se comentaran a
continuacion, procediendo a analizar las relaciones de estas variables entre ellas. Asi
mismo, las caracteristicas de la estenosis también serdn desglosadas, especialmente la

naturaleza de la estenosis, uno de los factores con mas peso en nuestro estudio.

5.2.1. Distribucion demografica de la muestra

La mediana de edad de nuestra muestra fue de 60 anos (IQ 50-68), siendo pacientes en
la edad media de la vida. La patologia estenosante de la via aérea principal (VAP) afecta

a pacientes no afosos, con aun décadas de esperanza de vida.

El antecedente de enfermedad oncolégica fue la comorbilidad mas frecuente (n = 105,
70% de la muestra). El peso del cancer en la poblacion se incrementa a medida que crece

la poblacidn y se extiende su esperanza de vida.

No fue la Unica comorbilidad. 46 pacientes presentaron alguna enfermedad pulmonar
previa, siendo la enfermedad pulmonar obstructiva crdnica la mas frecuente. También
la que guarda una relacién mas estrecha con el tabaquismo, altamente prevalente en

nuestra muestra.

Otras enfermedades fueron menos frecuentes, como la tuberculosis pasada, la
presencia de asma o la asociacion de mas de una enfermedad pulmonar. Consideramos
importante la patologia pulmonar previa a la hora de valorar la gravedad de la disnea de
los pacientes, pudiendo interferir en la valoracién clinica de la disnea producida por la

estenosis, siendo también por si mismas causas de dificultad respiratoria.

Ademads de las comorbilidades ya comentadas, hubo pacientes con hipertensién arterial
(n = 41), diabetes mellitus (n = 27), enfermedad coronaria (n = 11), accidente
cerebrovascular previo (n = 7), insuficiencia cardiaca o enfermedad venosa profunda (n
= 2). El resto de las series disponibles también reflejé una alta morbilidad en sus

pacientes!?6:130,141

La alta prevalencia de comorbilidades se reflejé en el riesgo anestésico de acuerdo a la

escala ASA, no habiendo, de este modo, ningun paciente de clase I. El riesgo anestésico
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mas frecuente fue ASA IIl, mientras que el ASA IV fue representado por pacientes con
una alta carga de morbilidad o situaciones de urgencia con riesgo vital debido a la

estenosis de la VAP.

El riesgo anestésico es un reflejo indirecto de la complejidad de los pacientes, en los que
el manejo de su via aérea se afiade a otras enfermedades de gravedad variable que
pueden contribuir a la aparicion de complicaciones inmediatas durante el acto
quirurgico o durante el postoperatorio inmediato. EI ASA mas frecuente en nuestro
estudio y en la literatura®? es el ASA Il lo que, efectivamente, traduce la comorbilidad

y riesgo de nuestros pacientes.

5.2.2. Caracteristicas de la estenosis en nuestra muestra

5.2.2.1. Naturaleza de la estenosis

La mayoria de los pacientes incluidos en el estudio presentaron estenosis de via aérea
principal de etiologia maligna (EVAPM): 100 pacientes (el 66,67%) frente a 50 pacientes
(33,33%). Las series publicadas en la literatura incluyen pacientes con EVAPB08122,124-
127,129,130 | 35 series con pacientes con EVAPM presentan un numero reducido de

128,134-136

pacientes , probablemente porque pocos centros los tratan, dada su baja

esperanza de vida.

Se produjo un descenso en los pacientes con estenosis de via aérea principal de etiologia
benigna (EVAPB) sometidos a broncoscopia rigida en nuestra serie ya que se adoptd,
progresivamente, un abordaje quirdrgico de estos pacientes, con reseccidn-
anastomosis, como primera opcién a medida que aumentaba la experiencia de nuestro

servicio en el abordaje de las lesiones estenosantes de la via aérea.

De acuerdo a la mayoria de trabajos disponibles®®®3, el tratamiento quirdrgico
constituye la Unica opcion curativa de las lesiones estenosantes de VAP y debe ser
considerado el tratamiento de eleccién por los buenos resultados obtenidos tras la

reseccion, superiores el tratamiento endoscdpico en todas las series?®.

Aunque en nuestra muestra se produjo un descenso paulatino de los pacientes con

EVAPB a lo largo de los afios (Grafico 2A), no se produjo su desaparicion: algunos
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pacientes excedian la operabilidad o la resecabilidad, fueron tratados como puente a la

intervencion o fueron intervenidos a principios de los afios 2000 (era previa a la cirugia).

Paralelamente, llama la atencién el alto nimero de trabajos (Tabla 5-1) sobre el
tratamiento protésico en estenosis de etiologia benigna, ya habiendo demostrado el

tratamiento quirdrgico resectivo una opcidn curativa superior a las protesis.

Puede ser reflejo de que un grupo de pacientes no es candidato a esta modalidad,
aungue, por otro lado, puede significar que no todos los centros disponen de personal

formado en cirugia de la via aérea y necesita una alternativa terapéutica.

La naturaleza benigna de la estenosis no se traduce en menor complejidad ni en menor
gravedad de la misma. Al contrario, dado el caracter benigno de la lesién cabe esperar
mayor esperanza de vida, precisando seguimiento a largo plazo, reevaluacién periddica
y, en ocasiones, modificar el abordaje a medida que la situacidon de cada paciente cambia

con el tiempo.

Como consecuencia a la disminucidn de pacientes con EVAPB, los pacientes con EVAPM
fueron mas prevalentes en nuestra muestra. El aumento del uso de pruebas de imagen,
por ser un recurso mas accesible, se acompafia de un mayor nimero de estenosis
halladas de forma incidental dado su caracter inicialmente asintomatico. Ademas, se
prevé un aumento de la incidencia del cdncer de pulmdn de acuerdo a las tendencias de

los ultimos afios, principal causa de las EVAPM?3®,

52.21.1. Consideraciones previas

Aunque la naturaleza de la estenosis fue una variable de nuestro estudio, sus dos
variantes son completamente distintas en el abordaje y, sobre todo, en el pronéstico.
Esto tendrd un reflejo a lo largo del estudio, se abordard en cada apartado en la
discusidn y podriamos llegar incluso considerar las EVAPB y las EVAPM dos entidades

independientes.

52.2.1.2. Naturaleza benigna de la estenosis

Aunque la etiologia méas frecuente de EVAPB es tras una intubacién orotraqueal'?%126:138
seguida de una traqueostomia, y asi fue en nuestra muestra con un 58% y un 16%

respectivamente, esta proporcion difiere en los trabajos publicados. En algunos de ellos,
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especialmente en zonas endémicas con alta prevalencia de la enfermedad, la estenosis
secundaria a una infeccién tuberculosa llega ser la primera causa de estenosis de VAP
como en el caso de Wang J. et al*?!, constituyendo la serie con més pacientes con esta

etiologia.

Las estenosis secundarias a intubacidn o traqueostomia se tratan quirdrgicamente cada
vez con mayor frecuencia y, en la actualidad, es el tratamiento de eleccién en nuestro
servicio. El momento ideal para la reseccidn quirdrgica no esta globalmente aceptadoy
en algunos trabajos°! se recomienda la aplicaciéon de medidas endoscépicas y proponer

la intervencion en caso de fracaso de las mismas.

Dados los buenos resultados de la cirugia (93,7% de éxito) con la baja frecuencia de
fracaso (3,9%) y la baja mortalidad (2,4%)'** no consideramos que sea necesario el
tratamiento endoscdpico en pacientes operables y resecables de entrada. A pesar de los
resultados del tratamiento protésico con una mejoria clinica en torno al 90% de los
pacientes y una baja mortalidad (en torno al 3%), la alta frecuencia de complicaciones

(superiores al 70%) y la no curacién de la estenosis nos llevan a esta afirmacion.

El tratamiento quirdrgico de las estenosis postintubacion o postraqueostomia lleva a un
incremento de las otras causas de estenosis benignas en los pacientes sometidos a

tratamiento protésico de la VAP (Tabla 4-6), como ya se ha referido en la literatura'?*.

La papilomatosis laringotraqueal, presente en 3 de nuestros pacientes, por su caracter
recidivante y diseminado en la via aérea, impide la reseccidn quirurgica del segmento
afecto, siendo pacientes candidatos uUnicamente a medidas endoscopicas y a
tratamiento médico sistémico a fin de detener la propagacion de la afectacion y

estabilizar la luz de la via aérea.

Las estenosis suelen comprometer inicialmente la laringe, precisando protesis en T de
Montgomery y paulatinamente se propagan distalmente hacia traquea y carina,
marcando el prondstico vital de este subgrupo de pacientes. El abordaje endoscdpico
permite la reseccion de las lesiones a fin de controlar la enfermedad y el tratamiento

protésico permite estabilizar y salvaguardar la via aérea.
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Otras causas de EVAPB recogidas en la muestra se sometieron a tratamiento protésico,
aungue consideramos necesario realizar algunos matices. En las EVAPB idiopaticas ya

no se indica el tratamiento protésico, dado los buenos resultados de la cirugia.

Las estenosis secundarias a sobrecrecimiento tiroideo son abordadas en funcién de la
etiologia de la patologia, siendo la primera opcion la reseccion del tiroides y, por lo
tanto, tratando la causa, para plantear el tratamiento de la via aérea en un segundo
tiempo. El tratamiento protésico tiene un papel estabilizador de la via aérea, siendo en

raras ocasiones un tratamiento curativo (43,47%)%26.

El abordaje de las estenosis postraumaticas dependerd de la extensién de la lesion,
aungue generalmente el objetivo serd la reseccidn quirdrgica del segmento cicatricial

afecto.

Por ultimo, y dado su caracter difuso, estenosis post radioterapia o secundarias a una
amiloidosis raramente seran candidatas a una reseccién quirudrgica, constituyendo un
grupo de pacientes con EVAPB candidatos a medidas endoscépicas mayoritariamente

como la dilatacidn o la colocacién de prétesis.

Consideramos importante puntualizar que en aquellos pacientes sometidos a
tratamiento endoscopico como puente a la cirugia existe el riesgo de empeorar la
afectacién de la VAP y afiadir complejidad a la intervencidn posterior!?®. La manipulacion
de la via aérea mediante tratamientos endoscépicos puede aumentar la extension de la
estenosis en respuesta, incrementando la longitud de la reseccién e implicando la

subglotis, empobreciendo los resultados del tratamiento quirurgico.

Es fundamental, por lo tanto, el manejo multidisciplinar de estos pacientes y seleccionar
adecuadamente la modalidad terapéutica ofrecida’. La toma de decisiones debe ser
cuidadosa, puesto que un manejo inicial inadecuado o subdptimo puede tener graves
consecuencias en los pacientes, especialmente en las EVAPB, por lo expuesto

anteriormente.
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52.2.1.3. Naturaleza maligna de la estenosis

Hasta un 30% de los pacientes con cancer de pulmén desarrollardan EVAPM en el curso
de la enfermedad, y es la principal causa de las estenosis malignas. Fue la enfermedad

maligna mas frecuente (61%) en nuestra muestra).

El carcinoma epidermoide de pulmdn es el mas frecuente por presentar una localizacion
cercana a los hilios pulmonares y a la VAP habitualmente. Menos prevalente, el
carcinoma microcitico de pulmon por su velocidad de crecimiento, localizacion central
y tendencia a generar adenopatias de gran tamafio se ha relacionado también con la

afectacién tragueobronquial.

Otras etiologias como los tumores de esdfago, tiroides, partes blandas o laringe
afectaron a la via aérea por su proximidad, mientras que los tumores traqueales
afectaron a la VAP por originarse en ella. Todos ellos siguieron en frecuencia al cancer

de pulmdn4t142,

Las neoplasias hematoldgicas, bien por la presencia de adenopatias como por la
presencia de masas en el mediastino, comprometieron la via aérea de forma secundaria.
Por ultimo, con menor frecuencia, se produjo la afectacién metastdsica de la via aérea

en tumores de estirpe ginecoldgica.

Llama la atencidn, al desgranar las histologias tumorales (Tabla 4-3), |a alta frecuencia
de carcinomas epidermoides en los diferentes érganos comprometidos. De acuerdo a la
literatura publicada, el carcinoma epidermoide es el subtipo histolégico mas frecuente
y también el subtipo histoldgico mas frecuente de cancer de pulmdén3t. Ademds, es uno

de los canceres con mayor relacién al consumo de toéxicos.

Otras causas de EVAPM como los tumores primarios de VAP o las metdstasis en la VAP
siguieron distribuciones superponibles a las descritas en la literatura®®®, y se

caracterizaron por su baja frecuencia.

52.2.14. El peso de la naturaleza de la estenosis en la muestra

Todos los pacientes con EVAPM tenian un antecedente oncoldgico previo, algo légico,
puesto que era la enfermedad causante de su estenosis en todos los casos, siendo la

relacion entre la naturaleza de la estenosis y el antecedente de enfermedad oncoldgica
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previa estadisticamente significativa (p < 0,005). Tan solo 5 pacientes con un
antecedente oncoldgico previo presentaron EVAPB y fueron debidas a intubacion (n =

2), traqueotomia, radioterapia o sobrecrecimiento tiroideo.

La alta proporcion de exposicidn a tabaco presente o pasado (n = 105), muy superior a
la de consumo excesivo de alcohol (n = 29), se reflejé en la alta proporcion de pacientes

con EVAPM.

La relacién entre el habito tabaquico y el cancer de pulmédn estd mas que demostrada.
Junto con el alcohol, se ha relacionado con mayor frecuencia de carcinomas
epidermoides. Estos fueron los mas frecuentes, a su vez, en nuestra muestra. Aunque el
abandono del consumo se ha relacionado con un descenso del riesgo de desarrollar

neoplasias, sigue siendo mayor que en la poblacidon no expuesta a los téxicos.

Se refleja, por lo tanto, una relacién entre los habitos toxicos y la histologia tumoral y,
por extension, con el cancer de pulmon vy la afectacién de la VAP, también reflejado en

las series con un mayor porcentaje de fumadores o ex fumadores en su muestra'4?.

La distribucidon heterogénea en la naturaleza de las estenosis se reflejé también en el
género de los pacientes: 70% de los pacientes de la muestra fueron hombres frente al
30% de mujeres. En las mujeres, como se ha comentado previamente, el cancer de

pulman y eséfago es menos frecuente que en los hombres3®.

Aun asi, éste fue el mas frecuente en ambos sexos en nuestra muestra, denostando la
repercusion independiente del género que tiene el cancer de pulmén. Es la principal
causa de muerte por cancer en ambos sexos y es la principal causa de EVAPM. Suele
aparecer en torno a la quinta o sexta década de la vida y coincide con la mediana de
edad de nuestra muestra y otras series'*!. En series de casos con EVAPB generalmente

la media de edad fue menor, en torno a 30 afios?.

Las mujeres presentan estenosis benignas con mayor frecuencia que los hombres,
mientras que los hombres presentaron mayoritariamente EVAPM (75,2% frente a
24,8%). Las mujeres presentaron una distribucion mas homogénea (46,7% EVAPM

frente a 53,3% EVAPB).
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En general, ser hombre fue un factor de riesgo para el desarrollo de EVAPM, donde cabe
esperar un 61% mas de pacientes con EVAPM que entre las mujeres. Por cada hombre

con EVAPB hay dos mujeres con la misma patologia.

Esto se refleja también en la literatura, donde estudios con estenosis benignas

121,130,144

presentaron mayor porcentaje de mujeres , mientras que estudios con estenosis

predominantemente malignas presentaron mayor porcentaje de hombres'4%14>,

5.2.2.2. Repercusion clinica de la estenosis

Todos los pacientes incluidos en la literatura presentaban algin sintoma relacionado
con su estenosis®, lo que refleja el importante impacto clinico de esta patologia. En
nuestra muestra la mayoria de los pacientes presentaron grado NYHA Il (n = 60), o NYHA

IV (n =43) (Tabla 4-9).

Aunque nuestro trabajo empled la escala NYHA, también se han empleado escalas
visuales!?3132 |3 escala de Hugh-Jones!?7129131,134136 da |3 mMRC'33 y, mds raramente,

el volumen espiratorio forzado (FEV1)L.

Idealmente el grado de repercusion clinica en los pacientes de la estenosis deberia
emplear una escala de disnea Unica a fin de homogeneizar los resultados e incluir una
medicién objetiva espirométrica para cuantificar la mejoria funcional y clinica del
tratamiento. No obstante, en los pacientes cuya funcién basal esté muy deteriorada no

se podra realizar esta medicion#°.

Aproximadamente un tercio de los pacientes de nuestra muestra presentd estridor,
porcentaje similar al descrito por Khan A. et al su serie de 121 pacientes®®. La naturaleza
de la estenosis no se relaciond con la aparicién de este signo clinico, sin embargo la
localizacién de la estenosis si lo hizo. La localizacién de la estenosis y la presencia de
estridor se encuentran en la Tabla 4-8. Dado que la mayoria de las estenosis se
localizaron en “Traquea’ tiene sentido que un porcentaje mayor de los pacientes con

estenosis de traquea presente, a su vez, estridor.

Mas interesante resulta el hecho de que un tercio de los pacientes con estenosis de
o H H 2 o H 124 H H H
Laringe y subglotis”” y “Carina’’, asi como un cuarto de los pacientes con estenosis de

“Tradquea y bronquio” presentaran estridor. Se trata de localizaciones marcadas por
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variaciones de calibre fisioldgicas (subglotis) o con bifurcaciones de la via aérea (carina)
sobre las que se afiade la estenosis. Las alteraciones que esto produce sobre el flujo de

aire llevardan a la aparicion del estridor.

La presencia de estridor se relaciond con estenosis mas severas. Fue posible determinar
un punto de corte sobre el didmetro de la VAP a partir del cual aparecia: 3,37 mm, por
lo que seria posible deducir que la presencia de este fendmeno se relaciona con
estenosis mas severas y, como se ha visto previamente, en localizaciones mas

complejas.

Queremos, no obstante, resaltar que la ausencia de estridor tampoco es un indicador
fidedigno a la hora de deducir que la afectacidn de la VAP es leve. Estenosis puntiformes
o criticas sobre las que el flujo de aire se encuentra gravemente comprometido no se
presentaran con estridor puesto que el escasisimo paso de aire no llegara a producir a

este signo®’.

5.2.2.3. Calibre de la VAP

El calibre de la VAP previo a la prétesis (CPP) fue de media 3,74 mm (IC 95% 2,95 - 4,52).
La naturaleza de la estenosis no se relaciond con el CPP. El grado de disnea,
contrariamente a lo que cabria suponer, tampoco se relacioné con el CPP. El escaso
numero de pacientes (n = 39) de los que se disponia informacion relativa a su CPP y la
tolerancia a estenosis de hasta el 70% de la luz pueden explicar la ausencia de
asociaciones. Esto no impide esperar que a menor CPP cabe esperar mayor disneay, por

extensidon, mayor repercusion de la estenosis.

Las estenosis distales de la VAP fueron mucho mas severas que estenosis centrales
(Tabla 4-11). La explicacidon para este hecho se basa en que estenosis totales de un
bronquio principal no impiden la ventilacion del pulmdn contralateral y, por lo tanto,

pueden ser toleradas clinicamente en pacientes con buena reserva pulmonar!®,

Estenosis centrales de traquea o carina, en cambio, no permiten la posibilidad de una
ventilacién compensatoria puesto que se producen antes de la bifurcacién de la VAP. En
caso de obstrucciones severas provocan clinica muy importante, incluso crisis asficticas

gue pueden acabar con la vida del paciente.
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La valoracidn del calibre de la VAP se realizé mediante la medicion directa sobre la TAC

146,147

de tdérax en nuestra serie, aunque existen escalas como la de Myer-Cotton que

estima el porcentaje de la obstruccién y la clasifica en grados en funcién de éste!?1,126,
De acuerdo a este sistema, las estenosis se clasifican en Grado | en obstrucciones <50%,
grado 11 51-70%, grado Il 71-99% y grado IV lesiones con luz no detectable u obstruccién

completa.

En nuestra opinidn, resulta interesante unificar los criterios de valoracidn de gravedad
de las estenosis, no obstante la estimacion visual de la estenosis a fin de conferirle una

graduacién puede incurrir en sesgos por la valoracion subjetiva del observador.

5.2.2.4. Localizacién de la estenosis

La localizacién de la estenosis en la VAP se encuentra resumida en la Tabla 4-7. De todas
las localizaciones posibles cabe destacar aquellas que reflejan una mayor complejidad

anatdmica.

Las estenosis ubicadas a nivel de bifurcaciones suponen un reto para el abordaje de las
mismas: en la carina principal se produce una disminucién del calibre a nivel de los
bronquios principales y, ademas, una angulacién variable que se corresponde con la

bifurcaciéon de la VAP.

En el caso de la subglotis se produce una disminucion circunscrita del calibre, fisioldgica,
seguida de una discreta angulaciéon y ensanchamiento de la traquea en sentido

posterior.

El tratamiento de las estenosis en estas localizaciones debe, por lo tanto, adaptarse a
las variaciones anatémicas que presenta la VAP, ademas de las que provoque la propia
patologia estenosante, condicionando la eleccion de la prdétesis y su acomodacion en la

VAP.

De forma global las estenosis se localizaron con mayor frecuencia en “Traquea’” (n = 86)
o en “Traquea y bronquio” (n = 24). En otras series'*? la localizacién mas frecuente de
las estenosis fueron los bronquios principales (46%) seguidos de la traquea (23%). Las
estenosis de tradquea, con el tiempo, desarrollaran sintomas y se detectaran durante su

curso evolutivo. Las afectaciones de los bronquios principales, generalmente malignas,

210 Tratamiento protésico en la via aérea principal: impacto en morbimortalidad y factores asociados.



se detectardn durante el seguimiento de la enfermedad neoplasica o por los sintomas

secundarios a la obstruccion como la neumonitis obstructiva.

Aunque se hallaron diferencias en funcidon de la naturaleza de la estenosis, llama la
atencidn la distribucion similar de las etiologias benignas y malignas en las estenosis de
“Tradquea’” (n =44y n =42 respectivamente). La longitud de la traquea cervical y toracica
hacen de ella una diana mas susceptible a diferentes patologias, como en el caso de

bocios (EVAPB) o tumores del mediastino (EVAPM).

Los extremos de la via aérea (subglotis y carina) mostraron diferencias en cuanto a su
afectacién predominante. Las EVAPB se localizaron mayoritariamente a niveles altos
(“Laringe y subglotis’’), mientras que la EVAPM se caracterizaron por una localizacién

central y baja en la mayoria de los casos.

Dadas las principales etiologias de las estenosis benignas y malignas es facil comprender
por qué suceden estas diferencias en la localizacién. Las causas principales de las EVAPB
como la intubacion orotraqueal o la traqueostomia, se producen a nivel de tercio
proximal tragueal o subglotis, mientras que las EVAPM se deben mayoritariamente a la
infiltracion de la trdquea por el cdncer de pulmén, afectando asi a bronquios principales,

carina principal o ambos a la vez®.

A pesar de que el sexo de los pacientes se relaciond con la naturaleza de la estenosis, y
gue ésta se relaciond con la localizacidon de la estenosis no se hallaron diferencias

significativas entre el sexo de los pacientes y la localizacién de la estenosis.

Es cierto que los hombres presentan mayoritariamente estenosis de etiologia maligna 'y
gue éstas afectan mayoritariamente a carina o bronquios principales. Sin embargo, no
fue posible determinar que los hombres presenten estenosis bajas y centrales en mayor
medida que las mujeres, ni que éstas presenten estenosis altas en mayor medida que

los hombres.

No todas las mujeres presentaron EVAPB ni todos los hombres EVAPM. Esto, sumado a
la distribucién de la localizacion de la estenosis, explique posiblemente por qué no fuera

posible hallar asociaciones entre el sexo y la localizacién de las estenosis.
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5.2.3. Tratamiento de la estenosis

5.2.3.1. Caricter de la intervencién

La estenosis de VAP supone una amenaza para la vida de los pacientes y seria
conveniente evitar el manejo urgente de las mismas, promoviendo el tratamiento
programado temprano para evitar la angustiosa situacién que supone la emergencia por
una obstruccién severa. No obstante, el infradiagndstico de esta patologia hace que un

porcentaje importante de pacientes vaya a precisar tratamiento urgente.

En nuestra muestra una quinta parte de los pacientes fue intervenida de forma urgente.
Los pacientes con estenosis de etiologia benigna se manejaron de forma programada en
su mayoria (92%). Se trata de pacientes derivados a nuestra unidad con anterioridad, ya
en seguimiento, que habian recibido un tratamiento endoscépico previo estabilizando
su via aérea o con una buena tolerancia clinica a la estenosis. Tan solo el 8% de los

pacientes con EVAPB precisd tratamiento urgente.

Los pacientes con EVAPM presentaron, en cambio, mayor porcentaje de intervenciones
urgentes (26%). De todas las broncoscopias rigidas urgentes de nuestra muestra, el
86,7% se realizé6 sobre pacientes con estenosis de VAP de etiologia maligna, lo que
permitié concluir que las EVAPM eran un factor de riesgo para precisar una intervencion
urgente sobre la VAP. Este hecho puede deberse al rdpido crecimiento tumoral, a la
respuesta inflamatoria del tumor al tratamiento quimioterdpico recibido, al colapso
ultimo de la via aérea por el efecto masa o a una enfermedad no diagnosticada cuyo

debut seria la estenosis de la VAP.

Otros estudios reportaron frecuencias similares de intervenciones programadas vy
urgentes (en torno al 20%)*'!. Ong P et al**?, ademas, afiadieron la categoria emergente,
con mayor volumen que los pacientes intervenidos de forma urgente (17% versus 4%),
aungue no describieron los criterios seguidos para clasificar a los pacientes. Otras

series!4®

, al igual que nosotros, consideraron la categoria urgente equivalente a la
emergente puesto que cuando los sintomas ponen en peligro la vida el tratamiento no

debe ser demorado ni puede graduarse esta urgencia.

La intervencién urgente o emergente se verd acompafiada de una mayor dificultad

debido a la situacion inestable del paciente, la inquietud del operador, un estudio
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preoperatorio y anestésico generalmente incompleto y al colapso cuasi total de la via
aérea sobre la que sera necesario establecer una repermeabilizacién en un lapso corto

de tiempo requiriendo un alto nivel de pericia por parte del interventor.

La afectacion severa de la via aérea se refleja también en un mayor porcentaje de
pacientes con estridor entre las intervenciones urgentes (60% frente al 40%), mientras
gue los pacientes intervenidos de forma programada presentaron en menor medida
estridor preoperatorio (69,2%), siendo estas diferencias estadisticamente significativas.
La presencia de estridor es, por lo tanto, un indicador del grado de la estenosis, un
reflejo del calibre restante, un signo de alarma y un factor de riesgo para precisar una

intervencién urgente.

Las estenosis centrales se han relacionado con mayor calibre pre prétesis (CPP) que las
estenosis distales, cuyo CPP fue significativamente menor (Tabla 4-11). Sobre estas
ultimas es posible desarrollar un mecanismo compensatorio contralateral que tolere
CPP de hasta 0 mm, mientras que en estenosis de traquea o carina no existira esta
posibilidad. A pesar de esto, el CPP no se relaciond con el caracter urgente o programado

de la intervencion.

Ninguna localizacién de la estenosis es menos peligrosa que otra y todas son
susceptibles de precisar un abordaje urgente. Debe adoptarse una actitud activa y un
seguimiento estrecho de los pacientes a fin de programar el tratamiento en el menor

tiempo posible independientemente de la localizacion.

5.2.3.2. Prétesis empleadas

La protesis empleada mayoritariamente fue la prétesis simple (no angulada), colocada
en dos tercios de los pacientes (Tabla 4-15). Son ademas las prétesis empleadas con mas
frecuencia en los estudios publicados'?. Las prétesis bifurcadas en Y o de Montgomery

se emplearon con menor frecuencia, hallazgos similares a los ya reportados®1%4,

Su uso varié en funcion de la naturaleza de la estenosis, de forma que las protesis
bifurcadas se emplearon exclusivamente en pacientes con EVAPM. No hubo pacientes
con afectacién benigna de la carina o de los bronquios principales en su proximidad a la

bifurcacion traqueal. Las prétesis de Montgomery, debido a su disefio, se emplearon de
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forma predominante en pacientes con EVAPB, debido a la afectacion de subglotis o

trdguea proximal por estenosis benignas.

El material de la protesis empleado mayoritariamente fue la silicona (n = 107, Tabla
4-16). Lo que, junto con el tipo de prétesis, concuerda con el stent mas utilizado, el de
Dumon, ademas el mas empleado de forma global en las series disponibles en la

literatura®s.

Aunque las protesis de silicona se consideran indicadas especialmente en estenosis
benignas por su facilidad de retirada y las metdlicas en estenosis malignas por su
facilidad de colocacidén, algunas series han descrito el uso de estas ultimas en EVAPB con
buenos resultados?'*?4, A pesar de ello es importante tener en cuenta que las protesis
fueron siempre completamente recubiertas, en una muestra pequefia y con periodos

cortos de uso.

El material de la prétesis se empled de forma distinta en funcion de la naturaleza de la
estenosis: las proétesis metalicas e hibridas, parcial o totalmente recubiertas, se
emplearon mayoritariamente en pacientes con EVAPM, debido a su mayor fuerza radial
para mantener permeable la VAP a pesar de la compresidon e infiltraciéon tumoral. Las

protesis de silicona se emplearon indistintamente en EVAPM y EVAPB.

Las prétesis empleadas mas recientemente (Tabla 5-1) fueron las metélicas (n = 664),
seguidas de las prétesis de silicona (n = 598). Muy atras quedan las protesis hibridas (n
=19) y las biodegradables (n = 6). Las protesis metdlicas se han usado tradicionalmente
en estenosis malignas, mientras que las protesis de silicona, debido a su facilidad de

retirada, se han empleado mayoritariamente en estenosis benignas.

Esta tendencia se ha modificado en los ultimos afios, con un uso indistinto de ambas
protesis independientemente de la etiologia. Algunos estudios mas recientes, en
cambio, emplearon prétesis metdlicas mayoritariamente en pacientes con estenosis

benignas debido a la baja disponibilidad de prétesis de silicona en su medio!08121,124,

Pocos estudios emplearon prdtesis hibridas, por el mayor coste y la alta frecuencia de

infecciones respiratorias relacionadas con su uso*°,
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Aunque las protesis de silicona se consideran indicadas especialmente en estenosis
benignas por su facilidad de retirada y las metdlicas en estenosis malignas por su
facilidad de colocacidén, algunas series han descrito el uso de estas ultimas en EVAPB con
buenos resultados?'*?4, A pesar de ello es importante tener en cuenta que las protesis
fueron siempre completamente recubiertas, en una muestra pequefia y con periodos

cortos de uso.

Los estudios con EVAPM describieron el uso de prétesis metdlicas. Ost D. et al*'®
describieron el uso mayoritario de las mismas (60,51%) frente a las prétesis de silicona

(23,59%) o hibridas (15,9%).

No se emplearon proétesis descubiertas en nuestro estudio. El auge de publicaciones
desaconsejando su uso y alertando de las dificultades para su retirada con el riesgo de
rotura de la via aérea o de migracion de la malla junto con el aviso de la FDA llevaron a

la caida del uso de estas protesis.

A pesar de que algunos autores®® afirman que no existe indicacion, a dia de hoy, para el
uso de estas protesis, otros'®® defienden su uso en pacientes seleccionados, con un
prondstico vital reducido sobre los que no se prevé una retirada con estenosis préximas

a bifurcaciones.

La colocacion de una proétesis cubierta o parcialmente cubierta proxima a las
subdivisiones bronquiales se acompafia del cierre inevitable de dicha divisidon tras la
colocacién de la prétesis puesto que debe sobrepasar en cierta medida la estenosis para

evitar la migracién de la prétesis.

Esto se acompana de neumonias post obstructivas con una compleja resolucion. Las
protesis descubiertas, en cambio, permitirian a través de su malla el paso de aire,
salvaguardando las divisiones bronquiales y el barrido ciliar. Podria dar una respuesta a
la problematica de las estenosis de bronquios principales, especialmente en el derecho

por su menor longitud, préximas a la salida de los bronquios lobares superiores.

A pesar de esta ventaja, el resto de inconvenientes asociados a las protesis descubiertas
como la formacién de granulomas, la progresion del tumor a través de la protesis y la

practica imposibilidad de su retirada hacen de las prétesis descubiertas las menos

5. Discusién 215



empleadas. Las prétesis empleadas preferentemente incorporan una cubierta parcial o

completa, aunque implique sacrificar las subdivisiones bronquiales.

Clasicamente el uso de protesis de silicona se ha atribuido a estenosis benignas y
malignas, mientras que las protesis metalicas independientemente de su cubierta se han
empleado en estenosis malignas fundamentalmente’. Esta tendencia, no obstante, se

estad revisando en la actualidad'?*

, empleando prétesis parcial o completamente
recubiertas en pacientes con EVAPB a fin de aprovechar su mejor relacién entre

didmetro interno y externo, aunque suscita dudas en cuanto a su manejo a largo plazo.

La inquietud suscitada por las ventajas e inconvenientes de las protesis disponibles en
el mercado ha llevado a desarrollar lineas de investigacion y a buscar alternativas que
pueden agruparse en tres grupos: proétesis biodegradables, prdtesis personalizadas y

protesis farmacoactivas.

Stehlik L. et al*?® realizaron un novedoso estudio en prétesis biodegradables con
aparentes buenos resultados. Estos dispositivos permitirian a un tiempo tratar la VAP,
para posteriormente ser integrados y absorbidos por el organismo transcurrido un lapso
de tiempo variable en funcién de las caracteristicas de la prétesis, evitando una nueva
intervencion para su retirada3®. A pesar de que en la teoria estas protesis auguran un
futuro prometedor, su uso es infrecuente y los resultados dispares. La mayor
problemdtica relacionada con las prétesis biodegradables es la reestenosis tras la

reabsorcion de la prétesis a los 4-6 meses39:62,

La personalizacion de las prétesis, mas interesante por permitir la adaptacion al arbol

tragueobronquial del paciente, se ha explorado desde diferentes perspectivas.

Clasicamente la “personalizacién” de la prétesis se realizaba ajustando la longitud de
las prétesis de silicona, tallando la misma durante la colocacién estimando la longitud
bajo vision directal®?. A fin de mejorar la adaptacién algunos estudios abogan por la
personalizacion e impresion en 3 dimensiones de las prétesis para cada paciente
basandose en las pruebas de imagen®. Aun asi, la retencidon de secreciones y la

migracion siguen sucediendo en estos modelos'®?.
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Otras lineas de investigacion'*® han explorado la posibilidad de modificar el disefio de la
protesis y su estructura, generando herramientas capaces de disefiar la protesis en
funcion de las necesidades del paciente. Aunque prometedores, estas nuevas

posibilidades acaban de iniciar su desarrollo.

Ciertos fabricantes (Novatech, Francia) permiten en la actualidad modificar el espesor

102 Esto implica cierto tiempo de fabricacién por

de la prétesis, su longitud o su didmetro
lo que en situaciones emergentes no estarian disponibles. A pesar de esto, los
resultados, especialmente con las prétesis en T de Montgomery, son prometedores®°,

mejorando la angulacién y la adaptabilidad de la prétesis a la via aérea del paciente.

El uso de prétesis farmacoactivas, permite la liberacidon in situ de un tratamiento
directamente sobre la estenosis. En EVAPM, donde la quimioterapia o la radioterapia
tienen efectos limitados, puede ofrecer una respuesta local mayor que la obtenida con

el tratamiento sistémico°.

En EVAPB, en cambio, podria frenar la proliferacién de fibroblastos y disminuir la
formacién de granulomas®?, evitando la apariciéon de complicaciones relacionadas con
los mismos. Uno de los riesgos potenciales es la fistulizacion a otras estructuras por el

efecto antiproliferativo o citotéxico del firmaco en cuestién??,

5.2.3.3. Espesor total

La literatura disponible postula que la protesis ideal debe tener una relacién pequeiia
en cuanto a su calibre interno y externo, con un grosor minimo que garantice su funcién
pero no limite el paso de aire y la eliminacién de secreciones. A fin de explorar este
hecho se calculd el espesor total en nuestra muestra en los pacientes disponibles.
Curiosamente, no se hallaron diferencia significativas en cuanto al espesor total y el tipo
de prétesis, de material o de cubierta empleados. Tampoco se hallaron diferencias entre

el espesor y el grado de disnea en la escala NYHA tras la colocacion de la protesis.

De esto es posible extraer dos conclusiones que invitan a una reflexion: o bien nuestra
muestra era insuficiente para reflejar esta relacién, o bien se trata de una suposicion

gue, aunque légica, no se refleja en la practica clinica.
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Estos resultados deben ser interpretados con cautela. Las mediciones se efectuaron en
un numero reducido de pacientes (n = 29), a partir de una TAC toracica sobre la que se
realizé una medicidn del calibre externo y el calibre interno de la VAP para calcular la
diferencia y obtener el valor del espesor total. Mediante esta técnica se incluyo el grosor
de la pared de la VAP como parte del espesor total, lo que dificulta y distorsiona la

valoracién real del grosor de la prétesis.

5.2.3.4. Localizacién de la prétesis

La mayoria de las proétesis se colocaron en “Traquea” (n = 66), seguidas de los bronquios
principales (n =32, “Bronquio principal izquierdo’ n =14y “Bronquio principal derecho”
n =18) y “Carina” (n = 29). Coincide con la literatura existente, en la que la trdquea es
la localizacidn mas frecuente de las prétesis, seguida de los bronquios principales?. Sin
embargo, pocos estudios se describen tantas protesis en la carina principal'®?,

probablemente por la complejidad anatémica de la bifurcacion traqueal.

Dentro de las protesis traqueales, la mayoria se colocd en el tercio proximal (n = 38),
seguidas del tercio medio (n = 20) y del tercio distal (n = 8). Xiong X. et al*?, en su serie
de 131 pacientes describe la colocacion de 60 prdtesis en traquea, de las cuales la

distribucién fue superponible a la nuestra.

Aunque la localizacion de la prétesis dentro de la traquea puede considerarse objeto de
estudio en si mismo, la realizacién del mismo puede ser compleja. Inicialmente en
nuestro estudio se incluyeron las diferentes localizaciones de los stents en la traquea,
aungue posteriormente fue necesario unificarlos para el analisis de los datos dada la
estratificacion de los pacientes en demasiados subgrupos con escaso nimero en cada

uno de ellos.

La localizacién de la protesis en funcion de la localizacion de la estenosis se encuentra
en la Tabla 4-19. Se observé variabilidad entre la localizacidon de la estenosis y la de la
protesis. La principal razén para este hecho es que las prétesis deben sobrepasar
parcialmente la regidn estendtica para garantizar la repermeabilizacién de la via aérea

y garantizar cierta estabilidad del stent a fin de evitar su migracién.
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En el caso de la subglotis o tercio proximal traqueal la proximidad a la laringe o la
presencia de una traqueostomia previa obliga, en ocasiones, a emplear una prétesis con
un sistema de anclaje horizontal que evitard su migracién y permitira la ventilacion
(protesis en T). Esto explica que, a pesar de que las estenosis en esta localizacion

representaron el 2%, el 12,7% de las protesis se coloco a este nivel.

Por el contrario, a nivel de la traquea distal, carina principal o el nacimiento de los
bronquios principales al sobrepasar la regidon estendtica se podria ocluir el nacimiento

de uno o de los dos bronquios, o no se podria garantizar la estabilidad de la prdtesis.

Con tan solo el 4% de las estenosis registradas a nivel de la carina principal, el 19,3% de
las prétesis se colocaron a este nivel, siendo la localizacion de la estenosis con mayor
variabilidad. Y, por el contrario, las estenosis localizadas en traquea y bronquio (16%)
apenas contaron con protesis colocadas a estos niveles (2,7%), registrandose

mayoritariamente como proétesis colocadas en la carina principal.
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5.3. Resultados del uso de endoproétesis

El impacto del tratamiento protésico serd discutido a continuacidon. Queremos resaltar
la importancia del tratamiento por sus resultados clinicos y la mejoria del grado de
disnea de los pacientes sometidos a la intervencién. Efectivamente, este es el objetivo

y justificacion fundamental del tratamiento protésico de las estenosis de via aérea.

5.3.1.1. Repercusion clinica

El tratamiento protésico fue cinicamente efectivo para la mayoria de los pacientes,
logrando el alivio sintomatico de su disnea debida a la estenosis de la VAP en un 87,33%.
Es importante destacar, asi mismo, que no se observé empeoramiento del grado de la
disnea en ninguno de los pacientes intervenidos, lo que hubiera supuesto un fracaso del
tratamiento. Tan solo el 12,67% de los pacientes no presentd cambios en su grado de

disnea.

Consideramos este un buen resultado para una modalidad terapéutica cuya finalidad es
paliar los sintomas, siendo ademds estadisticamente significativa la mejoria vy

superponible a otros resultados en la literatura (Tabla 5-1).

De forma global, el tratamiento protésico para las estenosis de VAP alivia la

121,123,124 127,131,132

disnea y mejora el estadio funcional de los pacientes , cumpliendo el

objetivo del mismo3°:8,

Si bien es cierto que las tasas de mejoria clinica del tratamiento protésico son altas'¥3¢,

existe una importante dificultad a la hora de cuantificar esta mejoria debido a la falta de
homogeneidad en las series de casos publicadas. Los estudios basan el éxito del
tratamiento en una mejoria de la disnea de los pacientes, en un incremento de la luz de

1

la VAP o en ambas!?! utilizando, ademas, diferentes escalas lo que dificulta la

comparacion de los resultados.

La escala empleada mayoritariamente fue la de Hugh Jones'?’, aunque también escalas
analdgicas visuales'®? y la escala modificada del British Medical Research Council

(mMRC)**2,
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Es importante mencionar que no todas las series graduaron esta mejoria clinica3%!38,

En todos los estudios en los que se reporté se logrd cierto grado de mejoria clinica. El
peor resultado registrado fue de una mejoria en el 40,7% de los pacientes, mientras que

en varios estudios (12) la mejoria clinica se produjo en todos los pacientes (100%).

Destacamos, entre las series referidas, los resultados de Fortin M. et a/*®® con una
mejoria clinica del 40,7%. Probablemente el alto porcentaje de complicaciones,
especialmente la migracion (32,5%) tenga un peso determinante en este hecho. El
desplazamiento de la prétesis es la complicacion mds sintomatica de todas, puesto que
en un lapso corto de tiempo reaparece la estenosis y la protesis puede ocluir la VAP en

otro punto.

En otras ocasiones, aunque no se describe la repercusién clinica del tratamiento
protésico’>3, si se describe el impacto en cuanto a permeabilidad de la via aérea tras la
colocacién de la protesis??138140 o en cuanto a variaciones espirométricas antes y

después de la intervencign-137,138,154,

Ost D. et al*'!, en uno de los estudios de referencia de la patologia estenosante de la
VAP, identificaron el tipo de paciente que mas puede beneficiarse de una protesis:
Paciente con una mayor disnea de base, obstrucciones de mas de un Iébulo, cuyo riesgo
anestésico sea ASA Il y su estado funcional sea pobre. Caracteristicas presentes en la

mayoria de nuestros pacientes.

Aguellos pacientes de mayor riesgo son también los que mas beneficio obtendran del
tratamiento. Los pacientes fumadores, en cambio, presentaron menor grado de mejoria
clinica, dato importante dada su alta prevalencia en la mayoria de las series, incluida la

nuestra.

Tjahjono R. et al**! no solo demostraron resolucién de la disnea de los pacientes con
EVAPM, también demostraron una mejoria en la escala ECOG media de 2,88 a 1,58 tras
la colocacidn del stent. La saturacion de oxigeno en la sangre también mejord con el
tratamiento protésico de acuerdo a los hallazgos de Qiao Y. et a/*** de 83% + /- 2,6% a

95,4% + / -1,2%.
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El tratamiento protésico puede mejorar al 90% de los pacientes®?, y aquellos con mayor
beneficio son pacientes con EVAPM, ASA I, disnea NYHA Il o IV, mal estado funcional
y obstrucciones de VAP, correspondiéndose a la mayoria de pacientes de nuestra
muestra. Adema3s, la estancia postoperatoria es corta, en torno a las 24-48 horas en

ausencia de complicaciones!?® y el paciente puede ser dado de alta sin incidencias.

5.3.1.2. Repermeabilizacién de la via aérea

El tratamiento protésico logrd la repermeabilizacion en el 94,52% de los pacientes.
Porcentajes similares se han reportado en la literatura (96,2%)'%4. El éxito técnico,
definido como el aumento del calibre de |la via aérea tras el procedimiento, se acompafié
del éxito clinico con la mejoria del grado de disnea de acuerdo a la escala NYHA, ya
comentado previamente. A pesar de la correlacién entre la repermeabilizacién y la
mejoria clinica de los pacientes que cabria suponer, no fue posible demostrar la

asociacion.

El grado de disnea posterior al tratamiento protésico en funciéon de Ia
repermeabilizacion se encuentra resumido en la Tabla 4-20. Tan solo en 8 pacientes no
fue posible lograr la repermeabilizacién de su VAP y su disnea en la escala NYHA se

clasificd fundamentalmente en grados bajos.

A pesar de no lograr el éxito técnico del tratamiento, el manejo perioperatorio mediante
medicacidn broncodilatadora o corticoterapia, asi como el aspirado de secreciones o el
debulking tumoral pueden ser otras medidas indirectas que alivien la disnea de los

pacientes y justifiquen estos hallazgos.

Aunque Freitag L. et al*>> propusieron una escala a fin de unificar y cuantificar el tipo y
grado de la estenosis, algunos estudios®® lo emplearon para graduar la
repermeabilizacion. El resultado satisfactorio de la intervencion se situdé en un calibre
mayor del 50% tras el tratamiento®111142 visualizado durante el acto quirurgico. A fin
de alcanzar una mayor objetividad en los resultados empleamos mediciones sobre las

pruebas de imagen, evitando la estimacion visual de esta escala.

El calibre tras la protesis (CTP) pretende cuantificar el grado de repermeabilizacion de la

VAP tras el tratamiento. Fue posible determinar, mediante el CTP, que el tratamiento
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protésico incrementaba el calibre de la VAP de media unos 7,01 mm. El tratamiento
permite esperar un incremento del CTP significativo (Grafico 7). Pocas series han

descrito el incremento del calibre de la VAP tras el tratamiento protésico.

32 refieren un incremento de media del CTP de

Algunos estudios, como el de Ma J. et a
unos 10 mm empleando prétesis parcialmente recubiertas, superior al nuestro. Dada la
mejor relacién entre el calibre interno y externo de estas prétesis, es esperable un
mayor didmetro interno de la VAP que el nuestro, donde empleamos prétesis de silicona

y metdlicas parcial o totalmente recubiertas.

Ademas, la relacién entre el CTP y el CPP fue estudiada. Se trata del primer trabajo que
cuantifica ambos calibres y halla una relacidn lineal entre ellos a fin de predecir el efecto

del tratamiento sobre la via aérea:
CTP =8,81 + 0,56 « CPP

Esta relacion permite predecir la ganancia en pacientes con estenosis severas. Resulta
interesante comentar que a menor valor del CPP, menor valor tendra el CTP esperado.
La ganancia de calibre estd, en consecuencia, condicionada por la anatomia pre
quirurgica del paciente. Estenosis criticas dificilmente recuperardn todo su calibre
gracias a la prétesis, por lo que también sugiere la necesidad de una intervencién

temprana a fin de obtener el mayor beneficio posible.

No fue posible determinar una relacién entre el CTP y el grado de disnea de acuerdo a
la escala NYHA. Una vez mas, el reducido niumero de pacientes disponibles con un CTP
valorable pudo ser la principal razéon para este hecho. Aun asi se observé una tendencia
a presentar menor grado de disnea en la escala NYHA a mayor media de CTP: los
pacientes con disnea grado | o Il presentaron medias de CTP de 11,59 mm vy 11,23 mm
respectivamente (IC 95% 10,64 - 12,53 y 9,74 - 12,72), frente a los pacientes con disnea
grado lll o IV con una mediana de CTP de 8,9 mm (minimo 8,47 - maximo 9,34) y 9,82

mm.
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5.4. Morbilidad

Ademas de los resultados clinicos, la morbilidad del tratamiento es la otra cuestion
fundamental: se trata de un tratamiento paliativo, cuyo objetivo es mejorar la situacién
del paciente. A pesar de ello, la frecuencia de complicaciones asociadas al tratamiento

protésico no es baja y es la principal inquietud de este y otros estudios.

Si bien es cierto que las complicaciones directamente relacionadas con la intervencién
o a corto plazo son raras, a medida que pasa el tiempo las complicaciones asociadas a la
colocacién de un dispositivo en la via aérea parecen inevitables. Mediante el analisis de
los factores relacionados con la aparicion de complicaciones esperamos arrojar luz sobre

este escalon.

5.4.1.1. Complicaciones intra operatorias

Las complicaciones de nuestra muestra se encuentran recogidas en la Tabla 4-21.

La hipoxemia, descrita en la literatura® como la caida de la saturacion de oxigeno por
debajo del 90% mayor a 1 minuto®, fue la complicacién més frecuente durante el acto
quirurgico (2%). Dado que se trata de pacientes en una situacion compleja desde el
punto de vista respiratorio, la manipulacion de la via aérea y el edema derivado pueden

comprometer la ventilacidn y la oxigenacion.

Dada la gravedad potencial, es conveniente el abordaje por un equipo experimentado,
gue pueda adaptarse a los diferentes requerimientos técnicos de la intervencion y
garantizar el éxito del procedimiento. El broncoscopio rigido, ademas, constituye una
herramienta excelente para aplicar medidas terapéuticas y ventilar al paciente y, por lo

tanto, manejar la hipoxemia intraoperatoriamente.

La rotura de la via aérea supone una situacion mas compleja y sucedié en un 1,33% de
nuestros pacientes. Ha lugar una fuga de aire a través de la lesidn y la ventilacidon se ve
tan comprometida como grande sea la rotura. Generalmente se trata de laceraciones a
nivel de la membranosa con buena tolerancia clinica que pueden quedar cubiertos por
la prétesis o ser manejados de forma conservadora con vigilancia estrecha. En ocasiones

puede apreciarse enfisema subcutdneo que tampoco suele requerir tratamiento. En
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casos graves puede ser necesaria la intubacién mantenida hasta lograr la cicatrizacién

de la lesion.

Por ultimo, el sangrado de la via aérea puede acontecer tras cualquier manipulacién de
la VAP®, Fue infrecuente en nuestro estudio (0,67%), aunque en algunas series alcanza

el 14,5%'%,

Las estrechas relaciones anatémicas de la trdquea con otras estructuras del mediastino
obligan a mantener un alto nivel de alerta ante cualquier fuente de sangrado, no
olvidando que la propia estenosis, especialmente en casos de malignidad, puede ser un
foco de hemorragia. El manejo mediante medidas locales como la electrocauterizacion o
la instilacién de adrenalina sobre la lesién sangrante asi como medidas compresivas como

la colocacion de una prétesis pueden lograr el control en la mayoria de los casos.

Aunque potencialmente graves, las complicaciones intraoperatorias son raras (4% en
nuestra serie, 3,9% en otras!'!) y su manejo puede realizarse mediante el mismo
broncoscopio rigido junto con la combinacién de tratamientos endoscdpicos
disponibles. Otras series®®® han descrito durante el procedimiento arritmias,

hipotensién, neumomediastino, neumotdrax y lesiones sobre las cuerdas vocales.

5.4.1.2. Complicaciones postoperatorias v a corto plazo (<30 dias)

Tras la intervencion otras complicaciones pueden acontecer. La mas frecuente en
nuestra serie fue la neumonia (4,67%), generalmente producida por la obstruccion del
bronquio lobar superior por la prdétesis sobrepasando una obstruccién de bronquio
principal o por la movilizacién de las secreciones retenidas tras la estenosis una vez

realizada la repermeabilizacion.

El manejo, en ambos casos, se realizd principalmente con antibioterapia® y en las
neumonias por obstruccidén se procedié a la retirada de la prdtesis una vez resuelta la

naturaleza de la estenosis, en el caso que asi lo permitiera (n = 1).

La infeccidn respiratoria fue una complicacién infrecuente en nuestra muestra pero que

suscita una gran preocupacion en la literatura®!%1s¢

por la alta morbimortalidad que
conlleva. Necesita ingreso hospitalario hasta en la mitad de los casos y ensombrece el

prondstico de los pacientes, falleciendo hasta el 23% de los enfermos. Factores de riesgo
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relacionados en la literatura con la presencia de neumonia tras la colocacion de la
protesis son el género masculino, obstrucciones previas al tratamiento mayores al

50%%% y el uso de prétesis hibridas!®©.

Mas infrecuente, la presencia de tromboembolismos pulmonares (0,67%) precisd
anticoagulacion en rango terapéutico. La complejidad en estos casos reside en la
proximidad en el tiempo al tratamiento endoscdpico con el subsiguiente riesgo de
sangrado que obligara a valorar el balance riesgo/beneficio y una vigilancia estrecha de
los pacientes. Otras series'> han descrito la aparicidn de una fibrilacién auricular tras el

procedimiento, factor de riesgo para el desarrollo de émbolos.

La sepsis de origen pulmonar puede acontecer en estenosis de largo tiempo de evolucion
con retencion de secreciones purulentas y neumonitis obstructivas (0,67%). Tras la
manipulacion en quiréfano puede producirse una diseminacion hematégena
comprometiendo la vida del paciente. En casos graves, el ingreso en unidades de cuidados

intensivos puede ser necesario a fin de tratar la infeccién.

Esta opcidon no siempre es posible en algunos de nuestros pacientes por presentar
enfermedades oncoldgicas avanzadas. Es por esto que un nivel alto de vigilancia y un
tratamiento antibidtico precoz en caso de infeccién manifiesta o sospechada pueden

actuar como primer escaldn y evitar el desarrollo de la sepsis.

En ultimo lugar, pero no menos importante, el edema laringeo (0,67% en nuestra serie)
puede suponer una entidad dificil de diagnosticar. La aparicion de disnea tras la
colocacién de la prétesis hard sospechar generalmente en una complicacién derivada
del tratamiento protésico como la migracion o el colapso. No se llegara al diagndstico
hasta la visualizacion de la VAP y el edema laringeo causante de la clinica acarreando

cierto retraso en el tratamiento que puede comprometer al paciente.

El uso de corticoides de rutina como medida preventiva del edema laringeo no se
encuentra globalmente aceptado, por lo que el seguimiento postoperatorio debe ser
estrecho en pacientes con estenosis proximas a la laringe, intervenciones prolongadas

o VAP dificiles con gran manipulacién a fin de detectar precozmente esta complicacién.
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El tratamiento protésico de la via aérea tiene una morbilidad a corto plazo baja, del
6,67% en nuestro estudio (0,9-11,7% en las series)**!* y, aunque potencialmente
graves, las complicaciones derivadas del mismo pueden ser manejadas adecuadamente

con una resolucidn posterior.

5.4.1.3. Complicaciones del tratamiento protésico

Las complicaciones del tratamiento protésico son, a dia de hoy, la mayor preocupacion

relacionada al uso de stents en la VAP26,

Resulta dificil estimar la prevalencia real de complicaciones puesto que existe gran
variabilidad en la literatura disponible y depende del periodo de seguimiento asi como
de la supervivencia de las series. Ademas, algunos estudios incluyen las complicaciones
derivadas de las protesis con las derivadas de la colocacidn o el periodo postoperatorio

128,132

inmediato o no las describen en absoluto por lo que la homogeneizacién de

resultados es en muchos casos un problema.

La aparicion de complicaciones reflejada en la Tabla 5-1 fue del 13,23%, en el mejor de
los casos, al 146,67% en el peor (mas de una complicacidn por paciente). Nuestra serie
reportd 78,9% de complicaciones, lo que se encuentra entre la tendencia global (en

torno al 70-80% de complicaciones)198122,

La Tabla 4-23 refleja las diferentes complicaciones y su frecuencia. Aunque importante,
la tasa de complicaciones puede ser aceptable teniendo en cuenta la ausencia de otras
alternativas terapéuticas para su disnea, el buen manejo de las mismas mediante
tratamiento endoscdpico'¥'?7135 y |a baja frecuencia de complicaciones mayores o

mortalidad relacionada con el tratamiento protésico®,

Cabe destacar que algunos pacientes pueden presentar mds de una complicacion. Por
ejemplo, pacientes con granulomas también retenian secreciones, por las multiples

alteraciones que produce la prétesis en la via aérea.

54.1.3.1. Retencion de secreciones

La complicacién mas frecuente fue la retencion de secreciones (42,6%). Dado que todas
las prétesis producen una disrupcién en mayor o menor medida del barrido ciliar, es

también una complicacidon esperable directamente derivada de la colocacién de un
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cuerpo extrafio en la via aérea. Estudios previos han referido porcentajes variables de

retencion de moco (2,5-67,7%°198124126) Se han relacionado en mayor medida con las

110,123,130 39,110

protesis de silicona o colocadas en bronquio principal izquierdo

54.1.3.2. Formacion de granulomas

La siguiente complicacion en frecuencia fue la formacion de granulomas (38,67%). Los
extremos de la prétesis pueden provocar una respuesta inflamatoria local, asi como
microtraumatismos debidos al apoyo de la prétesis’ con la subsiguiente formacidon de
tejido de granulacion. La formacién de granulomas descrita en la literatura oscila en
torno al 12-53,3% en funcidn de las series®>124126 es en ocasiones la complicaciéon mas

121,144

frecuente y puede aparecer de forma temprana tras la colocacion'?4.

El tejido de granulacién se asocia a la reaparicion de sintomas clinicos como disnea y

estridor secundarias a la obstruccidon de la protesis.

Avasarala S. et gl*

sugirieron que un stent bien adaptado reduce el riesgo de formacion
de granulomas al disminuir la friccion y los microtraumatismos sobre la VAP, En
ausencia de un tratamiento curativo, esta parece la mejor opcién a fin de prevenir el
desarrollo de granulomas. Chung F. et al**’, ademds, demostraron que la formacion se
relacionaba con las estenosis proximas a las cuerdas vocales (<3,3 mm), dato importante

puesto que casi un 13% de nuestras proétesis se colocaron en Laringe y subglotis.

Eom J. et al**® realizaron un estudio a fin de identificar otros factores relacionados con
la formacién de granulomas. El calibre pre prétesis, medido en nuestra serie, se
relaciond con la formacién de granulomas, de modo que a menor CPP mayor riesgo de
formacion y mayor riesgo de reestenosis. En su estudio, ademas, el incremento del
calibre de la via aérea tras el stent se relaciond con la formacién de granulomas, de
modo que a menor aumento de calibre de la VAP mayor riesgo de granulomas tras la

protesis.

Aunque no relacionado con la formacién de granulomas, el CTP si se relaciond con la

migracion de la protesis y la formacion de tapones de moco.
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Si bien no estuvo relacionada en nuestro estudio, la longitud de la estenosis también se

8

relaciond con la aparicion de granulomas®®. Segmentos mayores a 35 mm se

relacionaron con esta complicacion en la literatura.

Otros estudios'®'> han relacionado la presencia de una infeccidn respiratoria con la
formacion de granulomas en los extremos de la protesis. El uso de protesis de silicona
en la serie de Ost D. et a/*'%, se relaciond con la formacién de granulomas. Dado que las
protesis de silicona se retiran con mayor facilidad que las metalicas, esto podria llevar a
microdesplazamientos de la prétesis, traumatizando la mucosa de la via aérea y llevando

a la formacion del tejido de granulacién.

54.1.3.3. Migracién

La migracion de la protesis se produjo la tercera en frecuencia (12%). Mas rara, pero
mas dramatica puesto que se produce al mismo tiempo la reaparicién de la estenosis y
la retencidn de un cuerpo extrafio en la via aérea. Se ha asumido que esta complicacion

se produce por una longitud o didmetro subdptimos®®123,

Su frecuencia en otras series®>'?* es menor (6,11%) o similar (14,7%)*?!, siendo
generalmente estudios con uso mayoritario de protesis metdlicas clasicamente
relacionadas con menor porcentaje de migraciones. Por el contrario, la frecuencia de

)126

migraciones fue mayor a la nuestra (26,7% en estudios con uso mayoritario de

protesis de silicona o metdlicos completamente recubiertos (32,5%).

La migracion se produjo durante el ingreso hasta en un 27,78% de los casos. En la
literatura esta complicacion se ha descrito fundamentalmente durante el ingreso

127130 3unque también hasta un mes y medio tras la colocacion''®. Parece

hospitalario
gue a medida que el tiempo desde la colocacién del a protesis aumenta cabe esperar

menor tasa de migracion de la prétesis.

54.1.34. Tapones de moco

La formacion de tapones de moco (8%) es la consecuencia final de una mala movilizacion
de secreciones. Estas forman un molde sobre la prétesis y, a medida que pasa el tiempo,

obstruyen completamente la via aérea. No todas las series!?%'24 describieron esta
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complicacién por lo que resulta dificil estimar su frecuencia real y el riesgo para los

pacientes.

54.1.3.5. Reestenosis

Por ultimo, la reestenosis (8%) fue menor que en otras series disponibles!?*
probablemente por el alto porcentaje de EVAPM en las que predomina la progresién de
la enfermedad intraluminalmente. Enfermedades tumorales pueden, debido a su
crecimiento e infiltracién progresiva, vencer la resistencia de la prétesis y producir el
colapso del material, mientras que otras enfermedades inflamatorias pueden, durante

su cicatrizacién, retraer y colapsar la via aérea nuevamente.

54.1.3.6. Otras complicaciones y su tratamiento

Otras complicaciones han sido descritas en la literatura aunque no se dieron en nuestra
muestra y consideramos importante hacer mencion a las mismas por la repercusién o

gravedad que entrafian.

La aparicion de halitosis debida a traqueitis de repeticidn por infeccién de la prétesis
supuso una complicaciéon menor pero altamente limitante en la calidad de vida percibida

122,127,130 E| manejo, en la mayoria de los casos, fue conservador

de los pacientes
mediante antibioterapia empirica'?’. Asi, Charokopos N. et al*?? emplearon clindamicina
o doxiciclina con buenos resultados. Unicamente se precisé la retirada del stent en

situaciones refractarias a la misma®?’.

La fractura del stent debida a la fatiga del material'®” aparecié Unicamente en los
pacientes portadores de protesis metdlicas, agravando la sintomatologia del paciente
tras la mejoria inicial'?2. Se trata mediante la extraccion de la prétesis en todos los casos,
maniobra dificultada por el tiempo transcurrido tras la colocacion y la integracion de la

protesis en la mucosa traqueobronquial. En ocasiones puede ser necesaria una
traqueostomia urgente tras la retirada de la prétesis fracturada®??
Otras complicaciones fueron menos frecuentes, pero de mayor gravedad para la vida de

135

los pacientes, como la aparicion de neumonia®® o la fistulizacion a estructuras vecinas

(eséfago, grandes vasos)'?’.
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En general, la aparicion de complicaciones aumenta a medida que transcurre el tiempo
en el que el stent se encuentra presente en la via aérea’??, por lo que serdn mas
frecuentes en estenosis benignas®, aunque raramente supondrdn una amenaza para la

vida de los pacientes®.

5.4.1.4. Otras consideraciones

Ni la edad ni el género de los pacientes se relacionaron con la presencia de
complicaciones derivadas del tratamiento protésico. Tampoco Lee HJ. et al**! hallaron
esta relacién. La edad de los pacientes entre aquellos que presentaron y no presentaron
complicaciones fueron similares. A pesar de que dos tercios de su muestra eran
hombres, como en nuestro trabajo, el género tampoco se relaciond con la presencia de

complicaciones.

54.1.4.1. Naturaleza de la estenosis

La relacién entre la naturaleza de la estenosis se relaciond con la apariciéon de
complicaciones. Pacientes con EVAPM presentaron complicaciones en menor medida
gue los pacientes con EVAPB (66,7% frente a 97,9%). De acuerdo a la Tabla 4-24, |a
probabilidad de presentar complicaciones era por tanto mayor en los pacientes con

EVAPB que, a su vez, son intervenidos de forma programada habitualmente.

Dentro de las EVAPB, algunos estudios han demostrado diferencias en cuanto a la
aparicion de complicaciones en funcidn de la etiologia, aunque nosotros no realizamos

tales valoraciones.

Estenosis debidas a procesos inflamatorios sistémicos se han asociado a mayor
formacidén de granulomas?* por la reaccion inflamatoria de la propia mucosa traqueal
gue se agrava con la protesis. Estenosis postraumadticas (tras intubacion o
tragueostomia), en cambio, precisaron mayor numero de procedimientos que otras
etiologias de EVAPB'?4, probablemente por la cicatrizacidn de la via aérea agredida y la

estenosis resultante tras cada sesion de tratamiento endoscépico.

Mudambi L. et al’, en cambio, hallaron mayor frecuencia de complicaciones en
pacientes con EVAPM, generalmente debidas a sangrados. No fue posible diferenciar las

complicaciones propias del tratamiento protésico de las derivadas de la intervencién.
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Estos resultados no son totalmente comparables con nuestros hallazgos en los que los
pacientes con EVAPM tuvieron complicaciones en menor medida que los pacientes con

EVAPB (66,7% frente a 97,9%).

54.1.4.2. Cardcter de la intervencion

Los pacientes intervenidos de forma programada presentaron complicaciones en un
porcentaje mucho mayor que los pacientes intervenidos de forma urgente (87% frente
a 43,5%) (Tabla 4-28), aunque consideramos necesario hacer una serie de apuntes para

valorar este hecho.

Se ha demostrado que la naturaleza de la estenosis guarda una relacidn con el caracter
de la intervencion. Los pacientes intervenidos con estenosis malignas precisaran mas

frecuentemente procedimientos urgentes que programados®.

Contrariamente a nuestros hallazgos, otras series® han reportado mayor frecuencia de
complicaciones en aquellos pacientes intervenidos de urgencia de forma global, no
siendo posible diferenciar aquellas derivadas del acto quirurgico o de la propia protesis,

lo que puede llevar, de nuevo, a dificultar la interpretacion de los resultados.

54.1.4.3. Localizaciéon

Tanto la localizacion de la estenosis como la localizacion de la prétesis guardaron
relacién con la aparicion de complicaciones (Tabla 4-26 y Tabla 4-27). En cambio, otras
series no hallaron diferencias entre la localizacidon de la protesis y la presencia de

complicaciones®?,

La “Laringe y subglotis” fue la localizacion con mas complicaciones tanto para la
localizacién de la estenosis como para la localizacion de las protesis. La proximidad a las
cuerdas vocales, en constante movimiento, los cambios de calibre y la angulacién de la

trdguea en sentido posterior hacen de esta ubicacién la mas compleja de manejar.

Todas las estenosis en “Carina” presentaron complicaciones. Constituye otra
encrucijada anatémica, donde la traquea alcanza su menor didmetro para bifurcarse en
los dos bronquios principales. Ademas, el angulo de la carina y los bronquios principales

varia entre los individuos, lo que modifica los didmetros transversales de la VAP. La
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presencia de una desviacién sobre estas estructuras como una estenosis supone una

alteracién anatdmica de la carina principal.

Las protesis en Y no se encuentran comercializadas en varios angulos, por lo que se
adaptan peor a cada paciente, cada carina y cada estenosis. Sobre esto se afiade el
hecho de que la carina recoge las secreciones del arbol bronquial bilateralmente,

confluyendo a nivel de la prétesis y acumulandose en ella.

El resto de localizaciones de la estenosis presentaron un porcentaje de complicaciones
similares (en torno al 70-80%) con la salvedad de las estenosis de “Traquea y bronquio”
(47,62%). A pesar de comprometer dos estructuras anatdmicas diferenciadas, con una
angulacion propia y diametros dispares, la tasa de complicaciones fue la menor de todas
las localizaciones. Sospechamos la influencia de otros factores en este hallazgo, como la
naturaleza de la estenosis (maligna) que, por su mal prondstico, no dio margen temporal

al desarrollo de estas ultimas.

En cuanto a la localizacion de la protesis la segunda en frecuencia de complicaciones fue
“Tradquea’”. Dado que la complicacion mas frecuente fue la retencidn de secreciones y
gue la trdquea constituye la via de limpieza de la VAP es posible comprender el por qué.
Estenosis de “Carina” y de “Tradquea y bronquio” presentaron menor numero de

complicaciones, paraddjicamente.

54.1.4.4. Longitud de la estenosis

La longitud del segmento estendtico en trdquea o en bronquio no se relacioné con la
aparicion de complicaciones. Cabria esperar que a mayor longitud del segmento afecto,
mayor complejidad a la hora de lograr un tratamiento bien adaptado a la tortuosidad de

la via aérea y, por lo tanto, una mayor frecuencia de complicaciones.

No obstante parece que la aparicidon de complicaciones es independiente de la longitud
del segmento afecto, y que la mera presencia de una disrupcién en la VAP es suficiente

para la aparicion de las mismas.

Aunque esta variable ha sido estudiada en la literatura, no ha demostrado resultados

concluyentes'?*1?¢, Tampoco se han llegado a resultados concluyentes en cuanto al
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riesgo de recidiva de la estenosis tras la retirada en funcion de la longitud del segmento

afecto??®.

5.4.1.4.5. Calibre de la VAP

El calibre previo a la protesis (CPP) no guardé relacidn con la aparicién de complicaciones
(Grafico 9). El calibre posterior a la prétesis (CTP) tampoco se relacioné con la presencia

de complicaciones (Grafico 10).

Es facil pensar que a mayor CTP, mejor habra sido nuestro tratamiento. Recordemos, sin
embargo, que el CTP no se relacioné con el grado de disnea de la NYHA y que una tensién
excesiva sobre las paredes de la VAP puede provocar necrosis de la pared por
compromiso del aporte vascular del plexo submucoso y asociar la formaciéon de
granulomas. Es mas, al analizar dentro del grupo con complicaciones las diferentes

complicaciones en funcién del CTP (Tabla 4-25) si se hallaron diferencias.

Los pacientes con formacion de tapones de moco presentaron un CTP medio de 9,16
mm (IC 95% 5,63 - 12,7) frente a los 11,62 mm (IC 95% 10,73 - 12,51) de los que no los
presentaron. Por otro lado, los pacientes con migracién de la prétesis presentaron un
CTP medio de 12,58 mm (IC 95% 11,45 - 13,7), frente a los 11,04 mm (IC 95% 10,02 -
12,05) de los que no lo presentaron. El CTP diana deberia ser, por lo tanto, superior a 9
mm e inferior a 12 mm, aunque debido al margen de milimetros puede ser muy dificil

de alcanzar y un CTP inferior a 12 mm no parece el deseable intuitivamente.

54.1.4.6. Protesis

El recubrimiento de la prétesis no se relaciond con la aparicion de complicaciones. De
acuerdo a la bibliografial®?, las prétesis de silicona presentan migraciones y retienen
secreciones con mayor frecuencia que las prétesis descubiertas. No hubo, sin embargo,
en nuestra muestra pacientes con protesis descubiertas. Todas las prétesis metdlicas
gue se colocaron fueron cubiertas parcial o totalmente, asociadas también con la

formacion de granulomas y la retencidn de secreciones.

En su serie de 131 pacientes, Xiong X. et al***, demostraron que los pacientes con
protesis totalmente cubiertas se asociaron a mayor frecuencia de dolor tordcico o

laringeo, mayor formacion de granulomas y mayor indice de recidiva de la estenosis. En

234 Tratamiento protésico en la via aérea principal: impacto en morbimortalidad y factores asociados.



nuestro estudio, en cambio, la formacién de granulomas se produjo mayoritariamente

en protesis con recubrimiento de silicona, no alcanzando la significacion estadistica.

A fin de discriminar las diferentes complicaciones se seleccionaron los pacientes con
complicaciones y se procedi6 al estudio de las diferentes complicaciones en funcion del
recubrimiento empleado (Tabla 4-32). Todas las complicaciones fueron mas frecuentes
en las protesis con cubierta de silicona, siendo también la proétesis empleada
mayoritariamente. Esto podria explicar por qué no fue posible detectar diferencias
significativas en cuanto al tipo de cubierta y la presencia de los diferentes tipos de

complicaciones.

El tipo de protesis si presentd diferencias significativas en la presencia de
complicaciones (Tabla 4-30). Todas las prétesis en T de Montgomery presentaron
complicaciones. Es importante conocer las dificultades derivadas de su uso y las

complicaciones que asocia.

Se hallaron diferencias en cuanto a la formacidon de granulomas y la retencién de
secreciones. La prétesis en T de Montgomery y las prétesis simples se asociaron con
mayor formacién de granulomas. Es importante tener en cuenta que la rama horizontal
de la prétesis de Montgomery forma un angulo de 90° con la rama vertical y éste no se
corresponde con el dngulo de la traquea respecto al tragueostoma. Esta discrepancia
lleva al roce del extremo distal de la protesis sobre la pared de la traquea vy, con el

tiempo, a la formacidon de granulomas.

A fin de responder a este problema algunas prétesis de Montgomery se comercializaron
con una angulacién distinta a 90°. Sin embargo, y dada la variabilidad anatémica de cada

paciente, no lograron cumplir su objetivo y su uso no se encuentra globalizado!?’.

Las prétesis simples, colocadas mayoritariamente en traquea, presentan un calibre igual
en sus dos extremos, a diferencia del a VAP cuyo calibre se va reduciendo a medida que
progresa distalmente. Pequefias discrepancias de milimetros, agudizadas por una
estenosis que distorsiona la VAP, pueden llevar a pequefios roces y la formacion de

granulomas en los extremos de la protesis.
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La retencion de secreciones fue mas frecuente en prétesis simples (no anguladas) y en
protesis bifurcadas. Las protesis simples, por su localizaciéon en la trdquea, interrumpen
el barrido mucociliar, lo que provoca esta complicacién. Las prétesis bifurcadas
presentan la misma interrupcién del barrido mucociliar sobre la que se afiade una
angulacion y una modificacién del flujo de aire que dificulta ain mas la limpieza de la

VAP.

En cuanto al material de la prétesis, no se evidenciaron diferencias entre las prétesis
metalicas, hibridas o de silicona y la aparicion de complicaciones. Resulta interesante
puesto que las protesis hibridas emergieron a fin de dar respuesta a la alta tasa de
complicaciones relacionadas con las protesis de silicona o metdlicas. No se hallé un
material claramente superior al resto en términos de morbilidad, lo que puede tener

relevancia a la hora de escoger las prétesis para su colocacion.

Lee HJ. et al**, en la serie con el nimero mas alto de prétesis hibridas hasta la fecha
demostraron que éstas se relacionaban con mayor retencidon de secreciones que sus

homdlogas de silicona o metalicas.

Aunque no encontramos diferentes en nuestro estudio, de acuerdo a lo referido en la

639139 y dificultan la

literatura, las protesis de silicona migran con mayor frecuencia
eliminacion de las secreciones mucosas que las protesis metdlicas!?3'3>, Las metdlicas,
en cambio, se han asociado a mayor riesgo de fractura, formacion de tejido de

127

granulacion®, dificultades en la retirada'?’ y fistulizacién a estructuras vecinas (como el

)137

eso6fago)t>’. Las protesis metalicas se asociaron con mayor frecuencia de granulomas y

retencion de secreciones!?.

El espesor total no se relaciond con la aparicion de complicaciones ni con los diferentes
tipos de complicaciones. Una vez mas, esto pudo deberse al bajo nimero de pacientes
de los que se dispuso de esta informacion o a que realmente el espesor no guarda
relacién con las complicaciones del tratamiento protésico. La mayoria de autores'?*
consideran que el grosor protésico debe ser el minimo posible a fin de disminuir la

morbilidad del tratamiento.

236 Tratamiento protésico en la via aérea principal: impacto en morbimortalidad y factores asociados.



5.5. Seguimiento y tratamiento de las complicaciones

Una vez abordadas las complicaciones relacionadas con el tratamiento protésico, la
siguiente cuestion reside en el seguimiento y el manejo de las mismas. Si bien es cierto
gue éstas se antojan inevitables, la mayoria por no decir la totalidad pueden ser
manejadas de forma ambulatoria, mediante broncoscopia flexible y sin graves

repercusiones para los pacientes.

Procederemos a valorar la necesidad y periodicidad del seguimiento de los pacientes,

asi como el manejo de sus complicaciones.

5.5.1.1. Seguimiento de los pacientes

Al igual que nuestro estudio, la mayoria de las series realizaron un seguimiento
broncoscdpico de los pacientes tras el tratamiento, aunque destaca la escasez de
protocolizacién del mismo'*!. El momento de la primera revisidn oscilé desde las
primeras 24h hasta un mes tras la intervenciéon'?* y las revisiones endoscdpicas

subsiguientes se realizaron con una frecuencia variable.

1142 o trimestral®®, mientras que

Algunos estudios siguieron una periodicidad mensua
otros se basaron en la situacién clinica de los pacientes o la sospecha de complicaciones
para proceder a su realizacion. Las complicaciones pueden aparecer desde el 5 dia de la

intervencion®! y durante todo el tiempo que se porte la prétesis.

**1 sugirieron, basandose en otras series de la literatura, no realizar

Tjahjono R. et a
broncoscopias de rutina en los pacientes a fin de evitar un intervencionismo innecesario.
Sugieren, en cambio, facilitar la eliminacion de secreciones mediante

104,112,151,160

nebulizaciones y anadir profilaxis antibidtica los primeros dias tras la

colocaciont®,

Si bien es cierto que la realizacién de broncoscopias en ausencia de sintomas puede
suponer una invasividad periddica sobre el paciente y la prétesis**' y llevar a un
sobretratamiento de las complicaciones, también permite la deteccién precoz del
envejecimiento de la proétesis, su desplazamiento, su reestenosis o la progresién de la
enfermedad antes de la aparicion de los sintomas estableciendo un tratamiento

precoz>'.
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Algunos trabajos proponen la realizacion del seguimiento mediante TAC tordcicas
protocolizadas'?®, sin embargo la baja capacidad de la TAC para valorar el depdsito de
secreciones y la imposibilidad de establecer medidas terapéuticas en el acto no nos

permiten apoyar esta recomendacion.

El equilibrio entre un seguimiento endoscdpico y una baja invasividad, por lo tanto, aun

debe ser encontrado.

La duracién del seguimiento tampoco esta globalmente aceptada, siendo generalmente
de un afio®, como en nuestra serie, aunque otros estudios defienden que se realice a lo

largo de todo el tiempo que el paciente porte la prétesis®?,

5.5.1.2. Tratamiento de las complicaciones

No todos los pacientes sometidos a un tratamiento protésico precisaron un tratamiento
endoscdpico durante el seguimiento (64,2%), pero en presencia de complicaciones un
muy alto porcentaje de pacientes (81,4%) si precisard alguna medida endoscdpica para

tratarlas.

La medida endoscdépica mas frecuentemente realizada, ademas de la mas sencilla, fue
el aspirado de secreciones (n = 41) que guarda relaciéon con la complicacién mas
frecuente de nuestra muestra: la retencion de secreciones (n = 64). Las series describen

127,132

nebulizaciones de suero salino a fin de mejorar la movilizacion mediante la tos y

broncoscopias de limpieza permitiendo la extraccion del moco retenido!?.

La segunda complicacién en frecuencia fue la formacién de granulomas (n = 58), tratada
con terapia laser (n = 23) o con crioterapia (n = 23) indistintamente. Cabe destacar que
el tratamiento con laser de los granulomas proximos a las prétesis tiene el riesgo de

guemar o danar el material por la abrasion del laser y su aplicacion debe ser cuidadosa.

Aunque no fue posible determinar el nimero de sesiones necesarias para tratar
efectivamente, otras series si lo han reportado. Se necesitaron de media dos sesiones
de tratamiento a fin de eliminar los granulomas'?4, aunque pueden oscilar de 1 a 15

sesiones para su completa resolucion.
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El manejo de los granulomas descrito fue, en su mayoria, endoscépico?’ mediante la

124,133 122,126

ablacion con laser o crioterapia En determinados pacientes puede ser
necesaria la retirada de la prétesist?*#*?” debido a la ausencia de respuesta a las medidas
terapéuticas interpuestas. La realizacion de una traqueostomia’??, en el peor de los

casos, es la ultima opcion.

La prétesis fue recolocada en 11 de los 18 pacientes que sufrieron una migracion. En el
resto de pacientes (n = 7), se realizé el cambio por otra prétesis diferente. Las series

123,124,126,127,130

describen generalmente Ila recolocacion y mas raramente su

retirada31.133,

No todos los pacientes con formacién de tapones de moco (n = 12) precisaron una
retirada urgente de dicho tapon (n = 5), generalmente por clinica asfictica. Esto se debe
a que la mayoria de los pacientes con un mecanismo tusigeno conservado y eficaz es

capaz de movilizar el tapdn y expectorarlo.

Por ultimo, la reestenosis de la VAP (n = 12) se tratd con dilatacién en dos pacientes.
Una vez vencida la resistencia de la protesis con el colapso estructural de la misma
dificilmente se volverd a lograr la expansion y la repermeabilizacién siendo necesario el
cambio de la proétesis. La localizacidn de la estenosis marcara la repercusion clinica de

los pacientes, las posibilidades del manejo y por extensién el prondstico.

Una vez mas se procedidé a valorar el espesor total, en este caso en los pacientes

sometidos a tratamiento endoscdpico, no hallando diferencias significativas.
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5.6. Progresion de la enfermedad

La progresion de la enfermedad causante de la estenosis puede evidenciarse en algun
momento del seguimiento de los pacientes. Qué factores es importante tener en cuenta
a la hora de identificar a los pacientes con mas riesgo de presentar este fendmeno y qué

implicaciones tiene se discutiran a continuacién.

La enfermedad causante de la estenosis progresé en 45 pacientes (42,5%) de los 106
sobre los que se obtuvo informacién. La mayoria (41 pacientes, 91,1%) eran pacientes

con EVAPM, mientras que un pequefio porcentaje (4 pacientes, 8,9%) eran EVAPB.

Cabe destacar que de los 4 pacientes con progresiéon de enfermedad y estenosis
benignas, tres de ellos presentaban enfermedades con un comportamiento
pseudotumoral (papilomatosis) o eran debidas al depdsito de amiloide (amiloidosis
traqueal) por lo que esta progresiéon era previsible. Un paciente con estenosis
postintubacidn, en cambio, sufrié la progresion de su estenosis. Esto puede deberse a
una protesis no adaptada a su VAP que reprodujo el mecanismo lesivo de la estenosis

inicial, dafnando la mucosa y estenosandose ésta durante la cicatrizacion.

En aquellos pacientes con estenosis de VAP de etiologia maligna, el crecimiento tumoral
sobrepasé los extremos de la protesis y provocd nuevamente sintomatologia
transcurrido un intervalo de tiempo variable en funcion de la enfermedad de base. En
algunos casos (n = 3) el cambio de la prétesis por una de mayor longitud permitié
repermeabilizar el drbol traqueobronquial33, no obstante, la alta carga tumoral conllevd

un prondstico desfavorable para la mayoria de los pacientes!?8131,134,

La localizacion de la proétesis se relaciond con la progresion de la enfermedad (Tabla
4-34). Prétesis en el extremo distal de la VAP (carina, bronquios principales o ambos) se
relacionaron con mayor tasa de progresién de enfermedad, localizacién mas habitual de
las EVAPM. Cabe esperar que las prétesis distales en la VAP se relacionen con mayor

frecuencia con la progresién de la enfermedad.

Paralelamente, las proétesis bifurcadas se asociaron con mayor progresion de la
enfermedad que el resto de las protesis (Grafico 17). Partiendo del razonamiento

anterior, las proétesis bifurcadas se colocardn en estenosis de carina, bronquios

240 Tratamiento protésico en la via aérea principal: impacto en morbimortalidad y factores asociados.



principales o ambos, en pacientes con estenosis de VAP malignas que progresaran a

medida que avance la enfermedad.

El recubrimiento de la prdtesis se relaciond con la progresion de la enfermedad. Las
protesis con cubiertas de silicona o completamente recubiertas presentaron menor
progresion de enfermedad que las prétesis parcialmente recubiertas, que debido a su
cubierta parcial no fueron una barrera fisica para la enfermedad causante de la EVAP.
Esto refleja lo que ya se habia mencionado en la literatura, siendo una de las principales

desventajas de las protesis descubiertas o parcialmente cubiertas.

Aunque podriamos esperar menor progresion de enfermedad en prdtesis con mayor
espesor total y, por lo tanto, mas dificiles de sobrepasar, esta relacién no fue

estadisticamente significativa.
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5.7. Principales causas de mortalidad

Aunque el tratamiento protésico de la via aérea busque aliviar la disnea de los pacientes
con una finalidad paliativa, es posible esperar que la estabilizacidon de la VAP tenga un
impacto en la supervivencia. Probablemente no mejorara el prondstico de los pacientes,
pero impidiendo que el colapso de la VAP sea la causa de la muerte si puede equiparar
la esperanza de vida de la enfermedad de base en los pacientes con estenosis de VAP a

la de los pacientes sin estenosis de VAP.

571.1.1. Mortalidad intraoperatoria

La mortalidad intraoperatoria fue nula en nuestra serie. Otras series tampoco
registraron muertes durante la intervencién!*l. No obstante, el riesgo no debe ser
minimizado. En casos extremos el colapso de la via aérea puede producirse durante la
induccidn anestésica debido al efecto masa del tumor o de la naturaleza de la estenosis

y la repermeabilizacién puede ser imposible con un desenlace fatal.

Otras causas de mortalidad pueden estar relacionadas con complicaciones
directamente derivadas del tratamiento como el sangrado intraoperatorio o
indirectamente por inestabilidad del paciente en una situacion critica con compromiso

de la VAP.

57.1.1.2. Mortalidad tras la colocaciéon de la protesis

La mortalidad del tratamiento protésico fue baja (Tabla 5-1). No todos los trabajos
describieron la mortalidad en sus series?3125127,129,132140  pe |os estudios disponibles
tan solo hubo dos fallecimientos debidos al tratamiento. En nuestro caso la mayoria de

las muertes de los pacientes se debieron a la progresion de la enfermedad.

De los pacientes que se obtuvo informacidn (n = 128) se registraron 9 muertes en los
primeros 30 dias tras el procedimiento, 8 relacionadas con la progresién de la
enfermedad causante de la estenosis (maligna en todos los casos) y 1 por una
hemorragia masiva en un paciente con cancer de tiroides. La mortalidad a los 30 dias de
los tratamientos endoscépicos se ha situado en torno al 7,8%, aungue no fue especifica

del tratamiento protésico®.
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La mortalidad a corto plazo atribuible al tratamiento protésico es baja (0,5%)% v,
generalmente, el fallecimiento de los pacientes a largo plazo se debe a otras causas.
Factores de riesgo de mortalidad en los primeros 30 dias tras el procedimiento descritos
en la literatura son®: clasificacién del Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG)*6!

mayor a 1, ASA mayor a lll y la presencia de una obstruccién intrinseca o mixta.

En total fallecieron 88 pacientes. No se registraron fallecimientos cuya causa estuviera
directamente relacionada con el procedimiento. Queremos destacar, no obstante, el
alto porcentaje de pacientes sobre los que no fue posible determinar la razén del éxitus
(29,69%). Una de las complicaciones si condicioné el fallecimiento de un paciente: la

migracion del dispositivo.

En series de casos de EVAPB, la mortalidad oscila en torno al 0108-3%124

y raramente se
relaciona directamente con la prétesis o la intervencién. En EVAPM, la mortalidad es
inevitablemente mayor, aunque tampoco guarda relacion con la intervencién y se debe

principalmente a la progresién de la enfermedad.

Okiror L. et al'® refieren el fallecimiento de 3 pacientes (2,7%) durante el ingreso
hospitalario y de 69 pacientes (60,6%) al finalizar el periodo del estudio, no describiendo
las causas. Ost D. et al*'! reportan una mortalidad del 0,5% en su serie relacionada
directamente con el procedimiento y una mortalidad a los 30 dias del 14,8% aunque no

describieron las causas.

La mediana de supervivencia de nuestra serie fue de 18 meses, mayor que la de otras
series'® de 5,6 meses (rango 0-51meses). Llama la atencidon este dato dado el alto
numero de pacientes con EVAPM, sin embargo, la larga supervivencia de los pacientes

con EVAPB de nuestra serie se refleje en la mediana de supervivencia de la serie.

La progresion de la enfermedad oncoldgica fue la principal causa de mortalidad (36,4%)
y solo afecté como es ldgico a pacientes con EVAPM siendo, por lo tanto, un factor
prondstico determinante. La presencia de una infeccidn respiratoria fue la siguiente
causa de muerte (12,5%), reflejando la gravedad latente de la misma en cuanto a su
repercusion sobre el prondstico de los pacientes. Otras series ya describieron el impacto

sombrio de las infecciones respiratorias en el prondstico de los pacientes!>®.
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El resto de causas de muerte de los pacientes se distribuyd de forma mas heterogénea
y se encuentran en la Tabla 4-35. No todos los trabajos reportaron las causas de
mortalidad de sus series y algunos no describieron el nimero de fallecidos, dificultando

la valoracion.

Otras series!'9128 han referido tasas de mortalidad de hasta el 84,9% aunque, de

acuerdo a sus resultados, no relacionada con el procedimiento.

5.7.2. Caracteristicas de la muestra

El sexo de los pacientes se relaciond con su supervivencia. Los pacientes de género
masculino presentaron menor mediana de supervivencia (6 meses, IC95% 0-13,11) que
las mujeres (108 meses, IC 95% 75,34 - 140,67). En nuestra muestra, los hombres
presentaron EVAPM en mayor medida que las mujeres (75,2% frente a 24,8%), lo que

explica que el riesgo de fallecer fuera el doble que en las mujeres.

Nuestros datos coinciden con los de Okiror L. et al*°. El sexo de los pacientes si presentd
diferencias significativas en pacientes con EVAPB donde las mujeres tuvieron mayor

supervivencia a los dos afios que los hombres (90,7% frente a 69,5%).

La edad también se relaciond con la supervivencia de los pacientes. Pacientes mayores
de 57,5 afios presentaron menor mediana de supervivencia que los pacientes menores
de 57,5 afios (10 meses frente a 104 meses). La edad se relaciona con mayor mortalidad
en practicamente todas las patologias, con menor reserva funcional, con mayor nimero

de comorbilidades y con mayor riesgo quirurgico.

Por cada ano de vida de los pacientes de la muestra el riesgo de muerte se incrementd
un 1,3%, lo que permite adecuar las expectativas del tratamiento y la seleccion de los
pacientes con EVAP. Otros estudios!® no lograron demostrar la relacidon entre la edad de

los pacientes y su supervivencia.

La exposicion a téxicos presente o pasada impactd negativamente en la supervivencia
de los pacientes. Tanto los pacientes fumadores como exfumadores presentaron menor
mediana de supervivencia que los no fumadores (Tabla 4-36), asi como los pacientes

con un consumo excesivo presente o pasado de alcohol (Tabla 4-37).
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Los toxicos se relacionan con mayor frecuencia con enfermedades malignas, que
afectaron a la mayor parte de los pacientes de nuestra muestra. Aunque por si solos ya
constituyen un factor limitante en la esperanza de vida, su asociacidon a enfermedades
malignas y al género masculino crea una interaccién sinérgica cuyo resultado es una

menor supervivencia global de nuestra muestra.

Aunque las medianas de supervivencia de los pacientes sin hipertensién arterial ni
diabetes mellitus fueron superiores que las de los pacientes con estas enfermedades
(Tabla 4-38), las diferencias no fueron significativamente estadisticas y estas

comorbilidades no tuvieron un impacto en la supervivencia de nuestros pacientes.

Tener una patologia pulmonar previa tampoco tuvo un impacto sobre la mortalidad,
aungue consideramos que el impacto de estas enfermedades en el estado general de
los pacientes no es pequefio. En concreto, los pacientes con enfermedad pulmonar
intersticial difusa y los pacientes con EPOC presentaron las menores medianas de la

muestra (3 y 8 meses), por lo que su impacto en la mortalidad no puede ser ignorado.

La enfermedad oncolégica previa si se relaciond con la mortalidad de la muestra. La
mayoria de los pacientes con este antecedente fallecié (89,41%) y su media de

supervivencia, de 28,9 meses, fue significativamente menor (Tabla 4-39).

Ademads, la mortalidad presenté diferencias en funcién del origen del tumor (Tabla
4-39). Los tumores de partes blandas, de forma global, presentaron la menor
supervivencia de todas por su comportamiento agresivo y rdpido crecimiento,
afectando a pacientes jévenes habitualmente. No hubo supervivientes entre los

pacientes con tumores de partes blandas.

El cdncer de esdfago sigue siendo uno de los tumores con menor supervivencia a dia de
hoy. El 90% de los pacientes de nuestra muestra con cancer de eséfago murid, con una

media de supervivencia de 7,9 meses.

El cancer de pulmdn, siendo la principal causa de mortalidad en ambos géneros, el mas
prevalente en nuestra muestra y el mas frecuentemente asociado con las EVAP fue el

tercero en cuanto a medias de supervivencia, con 18,98 meses. En una de las mayores
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series de pacientes publicadas hasta la fecha'*! el cancer de pulmén fue un factor

prondstico adverso.

En general consideramos que las diferentes medias de supervivencia en funcién de la
enfermedad de base pueden ayudar a discriminar los pacientes que mas pueden
beneficiarse del tratamiento, siempre teniendo en cuenta el estadio de cada tumor al
diagnéstico de la EVAP y las opciones de tratamiento disponibles para el mismo, siendo

los principales factores prondsticos en las enfermedades malignas.

El riesgo anestésico, de acuerdo a su funcién, estratificod a los pacientes en funcién del
riesgo preoperatorio y se relacioné de forma inversamente proporcional con la
supervivencia (Tabla 4-41). Los pacientes con ASA IV y Ill presentaron tres veces mas
riesgo de fallecer que los pacientes con ASA Il, con una mortalidad del 78,57% vy del

75,5% respectivamente frente a un 37,5% tal y como se ha descrito en la literatura®!?,

Estas diferencias traducen un peor estado preoperatorio de los pacientes y permiten,
junto con el resto de caracteristicas, definir unos criterios que perfilen a los pacientes
con mayor riesgo preoperatorio de fallecer: pacientes mayores de 57,5 anos, varones,
con antecedente de consumo de téxicos, una enfermedad oncoldgica de base y un

riesgo anestésico mayor de ASA Il.

5.7.3. Repercusion clinica

El grado de disnea de la NYHA tanto pre como postoperatorio se relaciond con la
mortalidad. Mayores grados de disnea presentaron menores medianas y medias de
supervivencia respectivamente (Tabla 4-42 y Tabla 4-43). Tanto es asi que los pacientes
con una disnea postoperatoria grado NYHA IV presentaron 18 veces mas riesgo de

fallecer.

Se trata, al fin y al cabo, de un reflejo de la situacion funcional de los pacientes y un
indice prondstico por lo que permite la valoracién clinica de la estenosis, el grado de
reserva funcional y el prondstico esperable. Acorde a esto, Grosu H. et al**® demostraron

gue pacientes con un ECOG de 2 o mayor presentaron menor supervivencia.

Si bien el estridor refleja, en cierta medida, la severidad de la estenosis y permite deducir

el calibre restante de la VAP, no guardd, en nuestro trabajo, relacién con la
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supervivencia de los pacientes. Los pacientes con y sin estridor preoperatorio
presentaron medianas de supervivencia similares, mientras que los pacientes con
estridor postoperatorio presentaron una mediana de supervivencia de dos meses frente
a los 18 de los pacientes sin estridor, pudiendo reflejar un mal resultado de la

intervencion.

Aunque llamativas, estas diferencias no alcanzaron la significacién por el reducido

tamanio de la muestra: tan solo un paciente presenté estridor postoperatorio.

Si bien es cierto que el estridor no se relaciond con la supervivencia en nuestra muestra,
Okiror L. et al'*® demostraron que la presencia de estridor en pacientes con EVAPM era
un factor prondstico desfavorable, doblando el riesgo de fallecer. La mediana de
supervivencia en pacientes con EVAPM vy estridor fue de 2,4 meses frente a 6,1 meses

en pacientes con EVAPM sin estridor.

5.7.4. Caracteristicas de la estenosis
5.7.4.1. Naturaleza

El 90,24% de los pacientes con EVAPM fallecié, con una media de supervivencia de 25,7
meses, frente al 30,43% de los pacientes con EVAPB, con una media de supervivencia
de 179,6 meses. Estas diferencias fueron significativas, siendo la naturaleza de la
estenosis un factor prondstico determinante sobre nuestra muestra. El riesgo de fallecer

de los pacientes con EVAPM fue 9 veces mayor que en los pacientes con EVAPB.

Okiror L. et al'® refieren unas medianas inferiores a las descritas en nuestra serie. Los
pacientes con EVAPM tuvieron una mediana de supervivencia de 3,7 meses (rango O-
28), mientras que los pacientes con EVAPB tuvieron una mediana de supervivencia de
16,4 meses (rango 0 - 58). No fue posible comparar sus resultados puesto que no

refirieron las causas de mortalidad.

Aunque la mediana de supervivencia en estenosis malignas es acorde a la esperanza de
vida de los pacientes con una enfermedad maligna avanzada, llama la atencidn la
mediana de supervivencia de los pacientes con estenosis benigna, especialmente en una

serie donde la media de edad era de 63 afos (rango 20 - 86).
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La mediana de supervivencia en los pacientes con EVAPM y su alto riesgo de fallecer
frente a los pacientes con EVAPB se refleja en otras variables del estudio: Los pacientes
con EVAPM desarrollan menos complicaciones, no porque haya un factor predisponente
en los pacientes con EVAPB, sino mds bien porque fallecen antes de desarrollar las
complicaciones derivadas del tratamiento protésico. Creemos que, en caso de presentar
supervivencias similares, no habria diferencias en cuanto a la frecuencia de

complicaciones en ambos grupos.

Por otra parte, las EVAPM precisaron intervenciones urgentes con mayor frecuencia y
este grupo presentd, a su vez, menor nimero de complicaciones. Ademads, los pacientes
intervenidos de urgencia presentaron una mediana de supervivencia menor que los
pacientes intervenidos de forma programada, lo que también explica las diferencias

observadas en cuanto a complicaciones.

5.7.4.2. Longitud

La longitud de la estenosis no se relaciond con la mortalidad. Cabria esperar que
segmentos estendticos mas largos reflejaran una afectacion severa y con mayor
repercusion vy, por lo tanto, tuvieran menor supervivencia que segmentos estendticos
mas cortos. Paraddjicamente pacientes con segmentos estenéticos menores de 21,66
mm presentaron mayor mortalidad (95%) que los pacientes con segmentos mayores a
21,66 mm. La falta de datos en nuestra muestra no permitié obtener informacién

concluyente.

5.7.4.3. Localizacién

No fue posible determinar la supervivencia de los pacientes con estenosis de “Laringe y
subglotis” por pérdidas en nuestra muestra, aunque siendo una de las localizaciones en
las que mas frecuentemente se desarrollan complicaciones hubiera permitido valorar el

impacto de estas complicaciones en el prondstico de nuestros pacientes.

Pacientes con estenosis de “Traquea y bronquio” y “Carina” presentaron, menor
supervivencia que estenosis en otras localizaciones (Tabla 4-45). El riesgo de fallecer de
los pacientes con estenosis en “Traquea y bronquio” fue cinco veces mayor que los

pacientes con estenosis en “Traquea’. La localizacion central, la imposibilidad de
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desarrollar un mecanismo compensador contralateral y el reflejo de una enfermedad
avanzada hacen de estas localizaciones un punto negro en el prondstico de los

pacientes.

Ademads, sabemos que las estenosis que comprometen a trdquea y bronquio son
malignas en su mayoria, por lo que la extensién de la estenosis puede reflejar la

extensidn de la enfermedad y condicionar una menor esperanza de vida.

I'34 en pacientes con estenosis de carina malignas

La mortalidad en laseriede Qiao Y. et a
tratadas con protesis bifurcadas fue del 100%, mientras que la de Conforti S. et al*?8 |a
mortalidad a los 30 dias fue del 40%, con una mediana de supervivencia de 12,2 semanas
en el mismo tipo de pacientes, menor que la referida en nuestra serie, de 4 meses. En
la serie de Okiror L. et al'°, en cambio, la localizacion de la estenosis no tuvo relacién

con la supervivencia de sus pacientes.

/111

Por otra parte, la serie de Ost D. et al**! presentd mayor mortalidad en pacientes con

enfermedad de bronquio principal izquierdo.

5.7.5. Caracteristicas del tratamiento
5.7.5.1. Caricter

Los pacientes intervenidos de urgencia tuvieron mas mortalidad que los pacientes
intervenidos de forma programada: 88% frente a 64,1%. Ademads, la mediana de
supervivencia de los pacientes intervenidos de urgencia fue de 2 meses. La mala
situacion clinica preoperatoria que lleva al tratamiento urgente, el estadio funcional, la
severidad de las estenosis y una preparaciéon subdptima explican por si mismas la

mortalidad en los pacientes intervenidos de urgencia.

Ademads, los pacientes intervenidos de urgencia son, en su mayoria, pacientes con
EVAPM, que por si misma es otro factor prondstico adverso. Tanto el caracter de la
intervencion como las EVAPM tuvieron menor supervivencia y menor frecuencia de
complicaciones, fundamentalmente porque se producia el fallecimiento del paciente

antes del desarrollo de las mismas, como ya se ha comentado anteriormente.
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5.7.5.2. Proétesis
5.752.1. Localizacion

De forma paralela a la localizaciéon de la estenosis, las protesis localizadas en “Laringe y
subglotis” fueron excluidas del estudio por falta de datos y las prétesis en “Carina’” y en

“Tradqueay bronquio” presentaron las menores medianas de supervivencia (Tabla 4-46).

Madan K. et al*>3 reportaron una mortalidad a los 3 meses del 47,4% en su serie de
EVAPM con protesis bifurcadas en la carina principal, similar a nuestra mediana de
supervivencia de 2 meses. Cabe mencionar que la mayoria de sus pacientes sufrian

cancer de es6fago, cuyo prondstico generalmente es infausto a corto plazo3.

5.7.5.2.2. Recubrimiento

Las proétesis parcialmente recubiertas presentaron menor mediana de supervivencia
(Tabla 4-47) relacionadas, ademas, con la progresién de la enfermedad. Las protesis con
una cubierta parcial originalmente disefiadas para aunar los beneficios de las prétesis
descubiertas sin sus complicaciones y evitar las complicaciones de las prétesis de

silicona han quedado en entredicho por la morbimortalidad asociada a las mismas.

5.7.5.2.3. Tipo de prétesis

Las proétesis bifurcadas presentaron mayor mortalidad que las prétesis simplesoen T
(Tabla 4-48) teniendo casi tres veces mas riesgo de fallecer. Se trata de protesis
colocadas sobre la carina principal, localizacién relacionada con mayor mortalidad tanto

para las estenosis como para las protesis.

Ademads, las estenosis de carina son en su mayoria malignas, factor también relacionado
con mayor mortalidad, por lo que las prétesis bifurcadas estan reflejando la conjuncién
de los diferentes condicionantes para la supervivencia de los pacientes mas que ser por

si mismas determinantes para la supervivencia.

5.7.5.24. Espesor total

Tal y como habia sucedido previamente, el espesor total no tuvo un impacto en la
mortalidad. Las medianas de supervivencia en los pacientes con un grosor inferior y

superior a 3,72 mm fueron de 10 y 8 meses respectivamente. Resulta dificil determinar
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si esto se debe a una ausencia real de relacion o al tamafio de la muestra, aunque nos

inclinamos por esto ultimo.

5.7.5.3. Repermeabilizacién

La repermeabilizacion exitosa de la VAP conllevé mayor supervivencia que el fracaso del
tratamiento (88,81 meses frente a 2,14 meses), de forma andloga a lo ya descrito en la

literatura®*

. Esto refleja laimportancia del tratamiento protésico de la VAP que, aunque
en esencia es sintomatico y paliativo, puede alargar la supervivencia de los pacientes
estabilizando su via aérea a la par que mejora su sensacion disneica y su calidad de

vidal#2,

Ong P. et al**? demostraron, ademds, que el tratamiento protésico mejoraba
clinicamente el grado de disnea de los pacientes a corto plazo y a largo plazo mejoraba

la supervivencia ajustada por calidad de vida.

Resulta interesante realizar dos matices sobre sus hallazgos. En primer lugar, los
pacientes que fallecieron en menos de 14 dias no presentaron mejoria alguna de su
disnea, por lo que la ausencia de respuesta inmediata tras el tratamiento puede reflejar

un prondstico sombrio.

Por otra parte, algunos pacientes experimentaron deterioro clinico tiempo después del
tratamiento a medida que se aproximaba el final de sus vidas, por lo que la recidiva de
la sintomatologia tras una respuesta clinica favorable puede constituir un signo de mal

prondstico.

5.7.6. Complicaciones del tratamiento protésico y su manejo

5.7.6.1. Presencia de complicaciones

La presencia de complicaciones se relaciond, contrariamente a lo que cabria suponer,
con una mayor supervivencia de los pacientes. Esto es, los pacientes sin complicaciones
presentaron hasta 7 veces mas riesgo de fallecer, con una menor mediana de

supervivencia (1 mes frente a 93).

Ademads, dentro de los diferentes tipos de complicaciones, la ausencia de granulomas

fue un factor relacionado con la mortalidad (mediana de supervivencia 18 meses) y su
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presencia se relacioné con una mayor supervivencia (mediana de supervivencia 118

meses).

La primera lectura que se extrae de estos datos es que la presencia de complicaciones
parece un factor prondstico favorable e incluso la ausencia de granulomas podria ser un
factor predictor de mortalidad. No obstante, hay otros determinantes a tener en cuenta

y que explican estos paraddjicos resultados.

En primer lugar, la aparicién de complicaciones se relaciond con la naturaleza de la
estenosis y ésta con la supervivencia de los pacientes'®’. Esto es, pacientes con EVAPM
tuvieron una supervivencia significativamente menor que los pacientes con EVAPB y no

desarrollaron complicaciones por un pronto fallecimiento®?3,

Ademads, el caracter de la intervencion, relacionado también con la supervivencia, fue
otro determinante para la apariciéon de complicaciones guardando, a su vez, relacidon con
la naturaleza de la estenosis y con una menor supervivencia. Una vez mas, fallecieron

antes de presentar complicaciones.

La traduccién de estos dos fendmenos son los resultados obtenidos en la curva de
supervivencia (Grafico 28 y Grafico 29). A fin de discriminar el efecto de la naturaleza
de la estenosis y el caracter de la intervencién junto con la apariciéon de complicaciones

sobre la supervivencia se realizd un andlisis bivariante que se discutird mas adelante.

5.7.6.2. Tratamiento endoscépico

La necesidad de tratar endoscdpicamente las complicaciones se relacioné con mayor
mediana de supervivencia (93 meses) que los pacientes que no recibieron tratamiento
endoscadpico (3 meses). El no tratamiento endoscdpico se relaciond con un riesgo de

fallecer dos veces mayor.

Si entendemos que el tratamiento endoscépico se aplica en aquellos pacientes con
complicaciones, como se demostrd previamente, la lectura de estos datos debe
interpretarse de forma andloga a los datos obtenidos en relacidon a la presencia de

complicaciones y la supervivencia de los pacientes.

252 Tratamiento protésico en la via aérea principal: impacto en morbimortalidad y factores asociados.



5.7.7. Progresion de la enfermedad

La progresion de la enfermedad causante de la estenosis fue, como era esperable, un
factor prondstico desfavorable asociando menor media de supervivencia (26,51 meses)
gue los pacientes sin progresion de la enfermedad (145,86 meses). Ademas, la
progresion de la enfermedad incrementd 5 veces el riesgo de fallecer, lo que traduce
mayor carga tumoral en las EVAPM, mala respuesta al tratamiento y en ambas causas
de estenosis mayor afectacion de la VAP sobre la que se reducen las posibilidades

terapéuticas.

La adicion de otros tratamientos sobre la enfermedad causante como la radioterapia,
guimioterapia o cirugia tras la intervencion ha demostrado mejorar el prondstico a pesar
delimpacto del tumor sobre la esperanza de vida de los pacientes® y debe ser empleado
siempre que la situacion lo permita a fin de paliar el efecto de la progresion de la

enfermedad oncoldgica.

Tanto es asi que la ausencia de tratamiento quimioterapico se ha relacionado, asi

mismo, con mayor mortalidad?®.
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5.8. Analisis bivariante y multivariante de los factores
relacionadas con la mortalidad

La influencia de la naturaleza de la estenosis en otras variables como la aparicidon de
complicaciones o el caracter de la intervencion se habia limitado a una sospecha clinica
en base a los resultados obtenidos y su interpretacion. Mediante el analisis bivariante
se buscaron las posibles variables confusoras del efecto de las relaciones halladas

previamente. La interpretacion de este andlisis se realizard a continuacion.

Ademds, mediante el analisis multivariante se pretendia identificar las variables

independientes relacionadas con la mortalidad de nuestros pacientes y su posible

explicacion.
5.8.1.1. Analisis bivariante
581.1.1. Cardcter de la intervencion y naturaleza de la estenosis

Tanto el cardcter de la intervencidon como la naturaleza de la estenosis se relacionaron
de forma independiente con la mortalidad. Si bien es cierto que las estenosis malignas
de VAP se intervinieron de urgencia con mayor frecuencia que las EVAPB y que su
supervivencia es menor, el caracter urgente de la intervencion fue un factor prondstico
por si mismo. Esto refuerza la idea de que los pacientes con EVAP se benefician de una
intervencion programada y esta debe priorizarse a fin de evitar una intervencion de

urgencia.

Por lo tanto, una vez controlado el efecto de la causa de la estenosis, los pacientes
tratados de forma programada tuvieron un 53,2% menos riesgo de fallecer que los

pacientes tratados de forma urgente.

Los pacientes con EVAPB tuvieron un 87,6% menos de riesgo de morir que los pacientes

con EVAPM una vez controlado el efecto del caracter de la intervencion.

581.1.2. Naturaleza de la estenosis y complicaciones

Puesto que suponiamos que la naturaleza de la estenosis guardaba relaciéon con la
aparicion de complicaciones al afectar la supervivencia, se realizé el analisis bivariante.
En él se hallo, efectivamente, que la naturaleza de la estenosis era una variable

confusora del efecto de las complicaciones en la supervivencia de los pacientes. Se
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realizé, por lo tanto, un analisis por subgrupos con la intencién de controlar el efecto de

la naturaleza de la estenosis.

Los pacientes con EVAPM tuvieron menor supervivencia en ausencia de complicaciones,
con una mediana de supervivencia de 1 mes, frente a los pacientes con complicaciones
con una mediana de supervivencia de 8 meses. Dada la mediana de supervivencia tan
baja en los pacientes sin complicaciones es muy dificil determinar el efecto de las

complicaciones en su supervivencia puesto que no llegaron a desarrollarlas.

En los pacientes con EVAPB se observd la misma tendencia. La supervivencia en
pacientes con complicaciones fue mayor (182,2 meses), aunque es importante tener en
cuenta que hubo un solo paciente sin complicaciones en las EVAPB y su supervivencia
fue de 79 meses por lo que resulta dificil interpretar los datos. En normas generales a
mayor supervivencia de los pacientes mas probable es el desarrollo de complicaciones,

cuyo efecto en la supervivencia no parece negativo'®®,

No resulta posible afirmar que la presencia de complicaciones sea un factor prondstico
favorable puesto que las complicaciones aparecen siempre en los pacientes con
mayores medianas de supervivencia como una consecuencia inevitable de la presencia
de la prétesis en la VAP. Las complicaciones parecen, por lo tanto, derivadas de una

mayor supervivencia y no al revés.

581.1.3. Naturaleza de la estenosis y tratamiento endoscépico

La naturaleza de la estenosis fue también una variable confusora del efecto del
tratamiento endoscépico en la supervivencia de los pacientes. El andlisis por subgrupos
en funcion de la naturaleza de la estenosis mostro resultados similares a los expuestos

en el caso de las complicaciones.

Los pacientes con EVAPM tuvieron una mediana de supervivencia de 14,27 meses en
ausencia de tratamiento endoscdpico y de 31,08 meses en caso de tenerla. Estos
resultados reflejan el manejo de las complicaciones, por lo que tienen una tendencia y

un razonamiento paralelos.

Los pacientes con EVAPB, en cambio, no presentaron diferencias significativas en cuanto

a su supervivencia en funcién del tratamiento endoscdpico. Recordemos que los
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tratamientos endoscdpicos se aplicaron exclusivamente a aquellos pacientes con
complicaciones y que en los pacientes con EVAPB solo habia uno sin complicaciones. Los

resultados obtenidos, aunque no significativos, son esperables.

A pesar de esto, la presencia de complicaciones que precisen un tratamiento
endoscdpico puede reflejar una mayor severidad de dichas complicaciones, y la
manipulacion de la via aérea mediante los tratamientos endoscdpicos puede tener un
impacto a largo plazo en los pacientes. Por estas razones se incluyd la necesidad de

establecer un tratamiento endoscépico en el andlisis multivariante.

581.1.4. Progresién de enfermedad

La naturaleza de la estenosis fue, una vez mas, un factor confusor del efecto de la
progresion de la enfermedad sobre la supervivencia de los pacientes. En general, la
mayoria de pacientes con progresién de enfermedad tuvo EVAPM, mientras que solo 4

pacientes con progresién de enfermedad tuvieron EVAPB.

El andlisis por subgrupos en funcién de la naturaleza de la estenosis reveld que la
progresion de la enfermedad no se relaciond con la supervivencia de los pacientes en

ninguno de los grupos (EVAPB y EVAPM). Llama la atencidn esta ausencia de asociacion.

En pacientes con EVAPB las enfermedades que progresaron fueron aquellas de
comportamiento pseudotumoral fundamentalmente y se podria esperar que este
hallazgo endoscdpico tuviera un valor prondstico en los pacientes. Esto lleva a suponer
gue la progresién de la enfermedad en la VAP no necesariamente implica peor
prondstico, aunque si puede precisar un tratamiento mas agresivo a fin de mantener la

permeabilidad.

En pacientes con EVAPM la progresion de la enfermedad tampoco se relaciond con la
supervivencia de los pacientes. Cabria suponer que los signos de progresion en la VAP
reflejaran una mayor severidad de la afectacion tanto a nivel local con compromiso de
la respiracion como a nivel sistémico con progresién de la enfermedad oncoldgica
responsable. A pesar de ello no se hallaron evidencias en este sentido, por lo que aunque
se evidencien signos de la progresion a nivel endoscdpico, el prondstico queda marcado

por la naturaleza maligna de la estenosis mas que por su progresion.
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5.8.1.2. Andlisis multivariante

De acuerdo a los hallazgos obtenidos en el analisis de supervivencia uni y bivariante se
seleccionaron las variables a incluir en el andlisis multivariante. De todas ellas, y una vez
ajustado el modelo al género masculino de los pacientes y la exposicidn a toxicos, la
ausencia de complicaciones, la necesidad de un tratamiento endoscdpico, la localizacién
de la prétesis en traquea, carina o bronquio principal derecho, las prétesis parcialmente
recubiertas y la naturaleza de la estenosis maligna se relacionaron con un prondstico
desfavorable para los pacientes. El modelo fue capaz de explicar el 83,8% de los

fallecimientos (concordancia 0,838).

En primer lugar, la ausencia de complicaciones, tal y como se ha comentado
previamente, es un indicador indirecto de una menor supervivencia. Es importante
tener en cuenta que estos hallazgos se han realizado de forma retrospectiva, por lo que
no es posible determinar que la ausencia de complicaciones al mes de colocar la prétesis
se acompafe de menor supervivencia en el paciente, sino mas bien que aln no ha tenido
tiempo de presentarlas. Tampoco la presencia de una complicacién permitira deducir
gue el paciente tendrd mayor supervivencia. Se trata de fendmenos ligados al tiempo

de supervivencia del paciente con la protesis y no prondsticos.

La necesidad de un tratamiento endoscdpico de las complicaciones si puede reflejar un
valor prondstico en nuestros pacientes. Se trata de una medida aplicada en
complicaciones con cierta entidad, como la retenciéon excesiva de secreciones, la
formacion de tapones de moco o la ablacidon de granulomas mediante crioterapia o
ldser. La manipulacién de la via aérea puede repercutir negativamente en la
supervivencia de los pacientes por la agresion a la misma o las complicaciones de las

medidas endoscdpicas.

La localizacion central de la prétesis o proxima a la carina y las prétesis parcialmente
recubiertas fueron, una vez mas, factores prondsticos desfavorables independientes en
el andlisis multivariante. Si bien no es posible evitar colocar la protesis en estas regiones,
si es posible evitar el uso de prétesis parcialmente recubiertas dado su peor pronéstico,
mayor frecuencia de complicaciones y su relacién con la progresién de la enfermedad a

través de la pared de la protesis.
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Por ultimo, la naturaleza de la estenosis, principal variable prondstica de nuestro estudio
debido a su peso y su efecto en otras variables fue un factor prondstico desfavorable en

las EVAPM, algo esperable por otra parte.
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5.9. Factores predictores de la aparicion de complicaciones y el
estado de la protesis

A partir de las relaciones demostradas en el estudio el siguiente paso fue crear una
ecuacién que pudiera predecir la probabilidad de aparicién de complicaciones y del

estado de la protesis.

5.9.1. Aparicion de complicaciones

5.9.1.1. Variables cualitativas

La probabilidad de presentar complicaciones entre aquellos pacientes intervenidos de
forma programada fue de 0,87, el doble que la de los pacientes intervenidos de forma
urgente (0,44). Habiendo demostrado las diferencias en cuanto a supervivencia de
ambas intervenciones resulta facil comprender que los pacientes con mayor mortalidad

(urgentes) tengan menos complicaciones.

Una vez mads, influenciada por la supervivencia de los pacientes, la probabilidad de
presentar complicaciones en los pacientes con EVAPB fue de 0,98, frente a la de los
pacientes con EVAPM que fue de 0,67. Las estenosis en “Traquea’” tuvieron una
probabilidad de presentar complicaciones de 0,88, con una mediana de supervivencia
mayor, como se describid anteriormente, frente a una probabilidad de presentar
complicaciones de 0,48 en las estenosis localizadas en “Traquea y bronquio”, con la

menor mediana de supervivencia.

Aunque la localizacién y el tipo de prétesis se relacionaron con la aparicién de
complicaciones, no fue posible determinar la probabilidad de presentarlas mediante los
modelos de regresion logistica binaria simple. El nimero de pacientes en algunas de las
categorias no permitio validar los resultados de los andlisis, aunque podemos suponer
gue la localizacion de la protesis presentaria resultados similares a los de la localizacién
de la estenosis y que las prétesis bifurcadas tendrian menor probabilidad de presentar
complicaciones por la alta mortalidad relacionada con estas estenosis y la naturaleza

maligna de las mismas.

El modelo de regresion binaria multiple permitid, por vez primera en la literatura, la

creacién de una ecuacién capaz de estimar la probabilidad de presentar complicaciones
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en funcién de la naturaleza de la estenosis y el caracter de la intervencién. La ecuacién
resultante de este estudio y creada a partir de los resultados de esta tesis permite dividir
a los pacientes en 4 grupos y asignarles una probabilidad de presentar complicaciones,
lo que puede ayudar a orientar el seguimiento endoscépico postoperatorio y la

frecuencia del mismo.

Los pacientes con EVAPB presentaron la mayor probabilidad de sufrir complicaciones,
siendo de 0,99 en los pacientes intervenidos de forma programada y de 0,91 en los
pacientes intervenidos de forma urgente. Su alta esperanza de vida se acompaiia,

inexorablemente, de la aparicion de complicaciones.

Los pacientes con EVAPM presentaron en cambio la menor probabilidad de sufrir
complicaciones, siendo de 0,33 en los intervenidos de urgencia y de 0,78 en los

intervenidos de forma programada.

5.9.1.2. Variables cuantitativas

A fin de determinar un punto de corte entre las diferentes variables cuantitativas
relacionadas con la aparicién de complicaciones o con alguna complicacidn en particular
se trazaron las curvas ROC, aunque no se logré alcanzar la significacion estadistica con

ninguna de ellas.

El interés de establecer un punto de corte a partir del cual el desarrollo de
complicaciones fuera mds frecuente para las variables estudiadas (calibre tras la
protesis, longitud del segmento estendtico) hubiera permitido establecer unos criterios
para las revisiones endoscdpicas y la seleccién de las protesis, adaptandonos a la

esperanza de vida de los pacientes.

5.9.2. Estado de la proétesis

El estado de la prétesis al finalizar un afo de seguimiento se estudid por las siguientes
razones. No existe un consenso en la literatura sobre cudando es conveniente o se puede
considerar la retirada de la prétesis tras repermeabilizar la via aérea. Tampoco existe un
tiempo determinado para valorar la durabilidad de la protesis y su desgaste, momento

a partir del cual seria preciso cambiarla.
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En nuestro estudio la mayoria de los pacientes portaban la misma protesis al finalizar el
ano de seguimiento (69,2%), un 20% precisé el cambio de la prétesis y tan solo a un
10,8% se le habia retirado el stent de su VAP. La principal razdn para retirar las prétesis
fueron las complicaciones: el desplazamiento (30,77%), la formacién de granulomas
(23,08%), la retencién de secreciones (15,38%) y la reestenosis (7,69%). Tan solo en

23,08% de los pacientes se retird la prétesis por la resolucion de la estenosis.

Estos datos tienen dos lecturas. La primera: el tratamiento protésico dificilmente serd
resolutivo en los pacientes con EVAP, por lo que no es una alternativa a la cirugia sino
una opcion paliativa cuando no puede realizarse la reseccidn y anastomosis. La segunda:

las complicaciones tienen un peso en el estado de la prétesis que no puede ser negado.

La mayoria de los cambios se realizaron en pacientes con complicaciones también.
41,67% de los cambios se realizaron por la formacién de granulomas y 16,67% por la
migracion. La progresion de la enfermedad se dio en un 25% de nuestros pacientes, una
muestra con una alta carga de estenosis malignas que progresaron durante el
seguimiento. Por ultimo, el desgaste de la prétesis tan marcado que necesitd e cambio

se dio en un 16,67% de los casos.

Estos datos reflejan otra relacion sinérgica. La naturaleza de la estenosis tiene un peso
en la aparicion de complicaciones en tanto que estenosis benignas, por su mayor
supervivencia, tendran mas complicaciones que también se han relacionado con el

estado de la proétesis.

Por ultimo, la localizacién de las prétesis y su estado al afio de seguimiento presentd
diferencias significativas. Los cambios de las prdtesis se realizaron mayoritariamente en
protesis en “Laringe y subglotis’’, localizacion de alta frecuencia de complicacionesy con
estenosis generalmente benignas. Las retiradas, en cambio, se realizaron
mayoritariamente en “Traquea”’, la segunda localizacién de Ila prétesis en

complicaciones.

Karush J. et al*3° valoraron la durabilidad de las prétesis a largo plazo. En general, a
medida que aumentaba el tiempo de seguimiento también aumentaba la necesidad de

cambiar la prdtesis por su desgaste o presencia de complicaciones. Los pacientes de su
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serie precisaron algun tratamiento endoscépico cada 3 o 4 meses, lo que apoya la

realizacién de broncoscopias de seguimiento trimestrales en lugar de mensuales.

Qiao Y. et al***, en cambio, no retiraron ninguna de sus prétesis. Todos los pacientes en
su estudio sufrian EVAPM central y fallecieron en un periodo inferior a un afio y medio.
Emplearon protesis descubiertas mayoritariamente (91,67%), con una mejoria clinica
del 100% de sus pacientes. Dada la baja probabilidad de retirada y el mal pronéstico de
este subgrupo de pacientes, las prétesis descubiertas pueden tener un papel logrando
rapidamente el alivio sintomatico, colocadas bajo sedacion superficial y con un bajo

porcentaje de complicaciones.

Si bien es cierto que el uso de prétesis metalicas quedd cuestionado tras la alerta

Al15,124

sanitaria de la FD , publicaciones posteriores'??3” han demostrado su uso seguro

con una retirada precoz del stent, evitando las complicaciones que llevaron a la alerta

mencionadal®®,

La aparicién de complicaciones también fue un criterio para la retirada de las prétesis.
Dahlqvist C. et al*** extrajeron hasta el 55% de sus protesis a los 7 meses por la presencia
de complicaciones (migracidn del los stents metalicos recubiertos). Marchese R. et al**®

retiraron el 15% de las proétesis a los seis meses debido a la presencia de complicaciones.

['?% retiraron aproximadamente el 40% de sus prétesis. La principal razén

Xiong X. et a
fue la mejoria clinica (71,2%), aungue también se realizé por la presencia de abundante
tejido de granulacion (23%) o la migracion de la prétesis (5,8%). El cambio de la protesis
se realizd en 5,3% de sus pacientes. Resulta dificil comparar estos resultados con los

nuestros puesto que el tiempo de seguimiento varid entre los pacientes de su estudio.

Wang T. et al*?%, en cambio, retiraron el 29,4% de sus protesis, generalmente por
mejoria mantenida de la estenosis, aunque también por formacion de tejido de
granulacion excesivo o migracion, razones por las que Ozdemir C. et al*?® también

refirieron la retirada de la prétesis.

A fin de dar una respuesta al alto porcentaje de complicaciones, Zhou G. et al'?®
propusieron una retirada precoz de la protesis en pacientes con estenosis benignas. En

general retiraron todas sus protesis a los 18 dias de media (12 - 42 dias), refiriendo
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buenos resultados. El incremento de calibre de la via aérea referido en su serie, en
cambio, es de unos 4 mm de media, y tan solo la mitad de sus pacientes (55%) estaban
libres de sintomas al finalizar el estudio, por lo que sus resultados no parecen

consistentes para la aplicacidn clinica.

124,127

A pesar de todo, no existe consenso en cuanto a la duracion optima de la protesis

123

en la via aérea’?3, existiendo partidarios de su retirada precoz (en un lapso de 124, 3132

121

6 0 12 mesesl0®126127.129) v partidarios de su uso permanente!'?! para evitar la

recurrencia, que puede ocurrir hasta en un 50% de los casos!!126:127,140,

En aquellos casos candidatos a una protesis de forma temporal, los stents
biodegradables (filamentos de Vycril, poli-L-lactato o polidaxona)®® podrian tener un

125, aunque la experiencia con éstos es muy limitada. Algunas lineas de

pape
investigacion han comenzado a plantear su uso en la via aérea, siendo alin un campo en
desarrollo con escasa evidencia disponible y cuyos efectos beneficiosos o deletéreos no

han sido claramente establecidos®2.

126

Algunos autores recomiendan su retirada tras 6 - 12 meses*?®, como Fortin M. et al*°®

124151 refirieron su

gue retiraron el 90% de las protesis a los 7 meses, mientras que otros
retirada o cambio sin especificar los criterios seguidos a fin de tomar esta decision.
Algunos estudios® mantuvieron de media las prétesis hasta un afio tras la colocacién,

no especificando los criterios para su retirada.

Ma J. et al**, en cambio, retiraron todas las prétesis parcialmente cubiertas que
colocaron en su estudio en pacientes con EVAPB a los 3 meses. La retirada de la protesis
ha sido propuesta en torno a los 2 a 6 meses tras la colocacidon para las prétesis

recubiertas'?’.

Cabe destacar el alto porcentaje de retiradas en su estudio frente al nuestro (10,8%) y
el alto porcentaje de cambios (20%) de nuestra serie. Esto puede tener una explicacién
en el material de la prétesis empleado: todas sus prdtesis fueron metadlicas, mientras
gue la mayoria de nuestras protesis fueron de silicona. Esto puede reflejar un mayor

desgaste de las protesis sintéticas frente a las metalicas, aunque no se logré demostrar
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esta asociacién. Es importante tener en cuenta el alto porcentaje de cambios que se

precisaran a lo largo del tiempo de uso.

Ademas, las protesis de silicona se emplean mayoritariamente en estenosis benignas,
con una mayor esperanza de vida y largos periodos de seguimiento que requeriran algun

tipo de intervencidn a lo largo del mismo*2%.

Algunos trabajos'?! teorizan que las prétesis en EVAPB no deben mantenerse a largo
plazo, puesto que con el soporte adecuado en un periodo de seguimiento suficiente el

efecto del tratamiento puede mantenerse en el tiempo tras la retirada de la prétesis.

Cudn largo debe ser este periodo no es concretado en estos mismos trabajos,
reconociendo que no todas las prétesis pudieron ser retiradas con seguridad®®. Aunque
ciertamente en la teoria resulta interesante plantear un tiempo corto de uso a partir del
cual la protesis ya no seria necesaria, en la practica hay aun demasiadas preguntas que

responder.

La retirada o el cambio de las prétesis también puede asociarse a la aparicion de
complicaciones. Por un lado se trata de un procedimiento quirdrgico bajo anestesia
general en una via aérea ya manipulada, con un cuerpo extraio en su interior sometido
a un desgaste mas o menos intenso en funcidn de la aparicion de complicaciones y la
necesidad de establecer un tratamiento endoscopico. Por otro lado, la extracciéon de la
protesis puede acompafiarse de edema en la via aérea (15%) que puede progresar a un

fracaso respiratorio (4%)'%.

Pocas series exploran las indicaciones para el cambio o la retirada de la prétesis y aun

menos las complicaciones derivadas de estos actos sobre la via aérea.

59.2.1.1. Factores relacionados con el estado de la proétesis

La aparicién de complicaciones tuvo un peso en el estado de la protesis, tanto fue asi
gue el 96% de todos los cambios de protesis se realizd en pacientes con complicaciones,

y el 92,86% de las retiradas se realizd, también, en pacientes con complicaciones.

En general el riesgo de precisar un cambio de prdtesis fue 8,33 veces mayor en pacientes

con complicaciones que en pacientes sin complicaciones, aunque no fue posible
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determinar el riesgo de la retirada en funciéon de las complicaciones. Aun asi, la
presencia de complicaciones comporta mayor morbilidad no solo por las propias
complicaciones sino por el riesgo de precisar un cambio de prétesis en el plazo de 12
meses lo que supone una nueva intervencidn, con anestesia general e ingreso

hospitalario.

Mas significativo aun fue el tratamiento endoscépico en los pacientes con
complicaciones. El 96% de los cambios de prdtesis se realizd en pacientes que habian
recibido algun tipo de tratamiento endoscdpico, siendo el riesgo de precisar un cambio
de protesis 19,61 veces mayor en los pacientes con tratamiento endoscépico frente a
los que no lo recibieron. Aunque la primera lectura es que el tratamiento endoscdpico
de las complicaciones conlleva un incremento del riesgo de cambiar la protesis,

consideramos necesario puntualizar estos datos.

En nuestra opinidn, las complicaciones que recibieron tratamiento endoscépico estdn
traduciendo una mala adaptacién de la protesis y serd esta, y no el acto terapéutico, la

gue incremente el riesgo de precisar el cambio de la protesis.

La formacion de granulomas puede volver a obstruir paulatinamente la VAP, siendo
necesaria la ablacién de los mismos a fin de recanalizar la luz. El tratamiento mediante
crioterapia es menos lesivo con la protesis, sin embargo puede provocar la necrosis de
los granulomas a largo plazo con su desprendimiento y movilizacién, asi como la
inflamacién de la via aérea que precise corticoterapia. El tratamiento con laser tiene
efectos a corto plazo, aunque existe el riesgo de abrasar la protesis o perforar la VAP.

Todas estas manipulaciones guardan un valor prondstico sobre nuestros pacientes.

Las proétesis con cubierta de silicona supusieron el 88,46% de los cambios y el 76,92% de
las retiradas, aunque solo fueron significativas las diferencias en cuanto al cambio de la

protesis.

Por otra parte, las protesis de Montgomery (localizadas en laringe y subglotis)
precisaron cambios con mayor frecuencia que las protesis simples y las bifurcadas. Las
protesis en T, localizadas en la subglotis, estan expuestas a un mayor desgaste por una

mala adaptabilidad del dngulo de su rama horizontal, una mayor frecuencia de

5. Discusion 265



complicaciones, una mayor supervivencia de los pacientes puesto que son empleadas

habitualmente en EVAPB y por una exposicion directa con el exterior.

En efecto, la rama horizontal cuenta con la ventaja de actuar como una traqueostomia
pero con la desventaja de ser una puerta con el exterior permitiendo el paso de aire

seco y mal aclimatado a la VAP, lo que conduce a un deterioro mas rapido de la protesis.

Aunque el CTP presentd diferencias en cuanto a la presentacion de complicaciones, no
fue posible relacionarlo con el estado de la prétesis al finalizar el seguimiento, por lo
gue por si mismo no parece tener un impacto en la necesidad de cambiar o retirar la

protesis al afio de seguimiento.

A fin de traducir estos hallazgos en un modelo capaz de estimar el estado de la protesis,
se realizé el modelo de regresion logistica nominal. Tan solo el tratamiento endoscépico
permitié predecir el estado de la prétesis, lo que traduce que la lesividad del tratamiento
endoscdpico sobre la protesis y la VAP es un factor a tener en cuenta durante el
seguimiento de nuestros pacientes, optando por un manejo conservador siempre que

sea posible.

Aun asi, la capacidad explicativa de nuestro modelo fue baja: es capaz de predecir el
18% de los cambios de las prétesis, por lo que debe contextualizarse esta informacion

en cada caso y cada paciente.

Con el modelo creado a partir de toda la informacién recogida en el presente estudio
fue posible crear una ecuacion, por vez primera, capaz de predecir el estado de la
protesis en pacientes sometidos o no a tratamiento endoscépico de sus complicaciones.
En este sentido, el tratamiento endoscépico de las complicaciones se asocié con una

probabilidad de cambio de la prétesis al afio de 0,95.
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LA

2,

7 h
il

Y

\

N

Figura 5-1: Representacion esquematica de los resultados del estudio.
Todos los factores cuya relacion fue demostrada en esta tesis se han representado en la
Figura 5-1. La forma pretende representar simbdlicamente a una prétesis, en cuya pared
se encuentran agrupadas por colores las diferentes categorias que se han estudiado y

en las que se ha demostrado una relacién:

- Caracteristicas de los pacientes.

- Comorbilidades.

- Caracteristicas de la estenosis.

- Tratamiento.
- Resultados.
- Seguimiento.

- Supervivencia.

Mas alld de la representacion esquematica, las interacciones de estos factores se han
enlazado en el interior de la “prétesis”’, creando un ovillo dentro del que debemos hilar
para ofrecer la mejor opcidon a nuestros pacientes. Si “abrimos” la protesis y

desglosamos su contenido obtenemos la Figura 5-2.
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En ella podemos ver todas las influencias que ejercen unas sobre otras. Ninguna decision
tendrd un efecto aislado y ningln paciente serd igual a otro. Todas las series disponibles
hasta la fecha han valorado resultados en términos de complicaciones, éxito técnico o

clinico o supervivencia, comparando los diferentes tipos de prétesis.

Sin embargo, existe una realidad mucho mas compleja y un conjunto de factores sobre
los que debemos hacer una eleccion, influyendo en todos los demds a corto, medio y

largo plazo.

La naturaleza de la estenosis y la supervivencia de los pacientes son las dos variables
con mas peso e interacciones y sobre las que cabe realizar la mayor reflexion. De las dos,
la naturaleza de la estenosis es la que, en nuestra opinidn, tiene la mayor importancia y

es la condicionante de todas las demas.

Tanto es asi que EVAPB y EVAPM podrian ser consideradas dos variables cuasi
independientes. Es cierto que ambas parten de una estenosis de la VAP, pero aqui

terminan sus similitudes.

Las EVAPB se caracterizan por afectar a pacientes con un prondstico normalmente
favorable y la causa de la estenosis raramente condicionara la esperanza de vida de los
pacientes. En ellos, las protesis desarrollardn complicaciones con una muy alta
probabilidad, y la eleccién del tratamiento se vuelve mas compleja. Consideramos
prioritario la eleccién de una prétesis sencilla de colocar y retirar, con una baja

frecuencia de complicaciones o cuyo tratamiento sea sencillo.

Las EVAPM, en cambio, se caracterizan por un prondstico sombrio a corto plazo. En
ausencia de tratamiento, ademas, cursan con una clinica agonizante y muy sintomatica.
El tratamiento, dada su baja esperanza de vida, buscara el alivio inmediato de la disnea
y la estabilizacién de la via aérea, no siendo tan importante la eleccién de la prdtesis

puesto que raramente vivirdn tanto tiempo como para desarrollar complicaciones.

En cualquier caso, consideramos importante subrayar que el tratamiento protésico en
las EVAP mejora clinicamente a los pacientes y que, incluso en aquellos cuyo prondstico
es malo y cabria plantearse si merece la pena, tiene un papel beneficioso para su calidad

de vida.
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Género

Edad

ASA

Consumo de téxicos

Antecedente oncologico

Histologia tumoral

Naturaleza estenosis

NYHA preoperatorio

Calibre previo

Estridor previo

Localizacion estenosis

Caracter intervencién

Localizacion prétesis

Material prétesis

Tipo protesis

Recubrimiento

NYHA posterior

Calibre posterior

Repermeabilizacion

Complicacion

Tratamiento endoscopico

Estado de la protesis

Progresién enfermedad

Supervivencia

Figura 5-2: Resultados de nuestro estudio.
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5.11. Limitaciones del estudio

El presente trabajo presenta dos grandes limitaciones. La primera de ellas se debe a la
calidad de la evidencia obtenida puesto que se trata de un estudio retrospectivo,

unicéntrico y observacional, en ausencia de un grupo control.

La segunda se encuentra vinculada a la recogida de los datos del estudio. Dado que se
trata de un periodo de estudio largo, la recogida de datos a lo largo del tiempo puede
verse artefactada por pérdidas y falta de precision en las historias clinicas. La
recuperacion de la informacién no fue posible en determinadas situaciones, lo que
asocia pérdidas en el seguimiento o en los datos que dificultan el estudio de las variables

afectas vy, por lo tanto, limitan su andlisis y su significacién.

En otras situaciones la informacién fue recogida con la mayor precisién posible,
existiendo cierto grado de incertidumbre sobre la exactitud de los datos obtenidos. La
intervencion de diferentes cirujanos a lo largo del periodo de estudio se asocia a cierta

variabilidad en la clasificacién de los datos, a pesar de priorizar variables objetivas.

Ademads, y una vez realizado el estudio de la muestra, el prondstico de los pacientes con
estenosis maligna estd condicionado por la enfermedad de base oncoldgica y es menor
frente a aquellos pacientes con estenosis de etiologia benigna, por lo tanto, no serian
grupos totalmente comparables a la hora de valorar la aparicion de complicaciones,

especialmente a largo plazo.

Otros factores limitantes para el estudio de la patologia de la via aérea se deben a la
dificultad para incluir pacientes con enfermedades comparables, asi como
comorbilidades similares. Estos pacientes generalmente estdn muy enfermos vy las
implicaciones éticas de aleatorizar pacientes con una enfermedad muy sintomdtica y
potencialmente letal que puede mejorar rapidamente mediante tratamiento
endoscdpico o quirdrgico a un brazo conservador no permiten el desarrollo de ensayos

clinicos randomizados. El doble ciego tampoco resulta posible por razones obvias.

Es importante tener en cuenta la presencia de sesgos en nuestro estudio:
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-Sesgos de seleccidn: es posible incurrir en sesgos de deteccion. En efecto, los pacientes
con estenosis traqueal no comienzan con sintomatologia hasta que la estenosis no es
mayor al 70%, por lo que es posible que se seleccionen para el estudio pacientes con
estenosis complejas, de largo tiempo de evolucion y, por lo tanto, mayor dificultad de
tratamiento. La reduccién de este sesgo es compleja, aunque podria realizarse mediante
la evaluacidon sistematica de la via aérea en aquellos pacientes con riesgo de sufrir

estenosis traqueal.

También es posible incurrir en sesgos a la hora de seleccionar los pacientes ya que
siendo un estudio unicéntrico se recogen los datos de los pacientes ingresados en un
hospital de tercer nivel, por lo que estenosis pequefias o técnicamente accesibles a
equipos con menos experiencia no entrarian en nuestra base de datos. Se podria

corregir incluyendo a varios centros.

-Sesgos de informacion: es posible incurrir en este tipo de sesgos en el estudio de
diferentes formas. La primera de ellas a la hora de valorar las caracteristicas de los
pacientes ya que la valoracién de comorbilidades, habitos toxicos y riesgo preanestésico
no se ha realizado de forma protocolizada, por lo que es sensible a la variabilidad del

médico que valora a cada paciente.

Por ejemplo, la presencia de disnea es un sintoma subjetivo del paciente que puede ser
sensible a la hora de recoger la informacién. Asi mismo a la hora de recoger las
mediciones tanto de la estenosis como del grado de expansién se realizan a través de
pruebas de imagen (TAC) que pueden presentar cierto grado de inexactitud. La
correccion de estos sesgos se puede realizar en la recogida cuidadosa de los datos,
utilizando variables objetivas siempre que se pueda, emplear las pruebas de imagen con
mayor resolucidn disponibles y protocolizando en la medida de lo posible las variables a

estudio y los factores que se van a medir.

-Sesgos de confusidn: El principal sesgo de confusidn que se puede sufrir en el estudio
es en aquellos pacientes con estenosis traqueal de etiologia maligna, ya que su
supervivencia puede estar influencia por la progresion de la enfermedad de base o las
comorbilidades ya existentes y no tanto por la estenosis traqueal o la intervencién a la

gue son sometidos los pacientes para su colocacion. Este sesgo puede corregirse tras la
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recogida de datos y el andlisis estadistico mediante un analisis estratificado ajustado a

la etiologia de la intervencién y las comorbilidades previas del paciente.
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Las caracteristicas del paciente y de su estenosis guardan relacién con el tipo de
tratamiento establecido y sus resultados. Y todos ellos, a su vez, con la aparicién

de complicaciones y la supervivencia.

La naturaleza de la estenosis es la variable con mas peso relacionada con la

morbi-mortalidad del tratamiento protésico de la via aérea principal.

En estenosis malignas, es frecuente que la intervencion se realice de urgencia, la

supervivencia es baja y desarrollan pocas complicaciones.

En estenosis benignas, la intervencion suele hacerse de forma programada, la

supervivencia es larga, y las complicaciones son frecuentes.

El tratamiento protésico se asocia a mayor morbilidad en localizaciones altas y a

mayor mortalidad en estenosis bajas.

Las complicaciones asociadas al tratamiento protésico son frecuentes y aparecen

en los pacientes con mayor supervivencia.

La progresion de la enfermedad es la principal causa de fallecimiento.

La naturaleza maligna, la localizacién distal, la utilizacion de prétesis

parcialmente recubiertas, la ausencia de complicaciones y el tratamiento

endoscdpico son factores prondsticos desfavorables.
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Por su relevancia, exponemos las ecuaciones generadas a partir del presente estudio
capaces de predecir: el calibre tras la proétesis, el riesgo de presentar complicaciones y

la probabilidad de precisar un cambio de la prétesis al afio de seguimiento.

CTP =8,81+ 0,56 * CPP
logit, = —3,58 + 2,98x(Revision)

logit omplicaciones=si = —069 + {1,95x(Caracter) + 2,97(Causaestenosis)}
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El presente trabajo auna la experiencia de nuestro centro a lo largo de 20 afos de
intervencionismo en la via aérea principal, con una serie de 150 pacientes afectos de

estenosis de naturaleza benigna y maligna.

A través del estudio de los resultados se analizan y desglosan los factores asociados al
paciente, a la estenosis, al tratamiento y a los resultados desvelando una compleja

interaccion entre ellos con un impacto en la morbilidad y la mortalidad de la muestra.

Ademads, se analizan y pormenorizan los factores relacionados con el tipo de protesis, el
material y el recubrimiento, hecho que hasta la fecha no habia realizado otro trabajo en

esta materia.

Permite, ademds, como trabajo Unico crear dos modelos predictivos a partir de las
variables dependientes del paciente y relacionadas a nuestra intervencién. A partir de
estas ecuaciones resulta posible identificar el tipo de paciente con mayor riesgo de
presentar complicaciones, y el paciente con mayor probabilidad de precisar un cambio

de protesis.
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7.1. Implicaciones para la practica

Los resultados derivados de la realizacion de este trabajo pueden sentar las bases para
la realizacién de un protocolo para la toma de decisiones y asistencia a pacientes con
estenosis de via aérea principal, en cuanto al tipo de prétesis empleada y el tratamiento

de las potenciales complicaciones que puedan surgir.

Este es el primer trabajo sobre protesis traqueales que documenta los factores
relacionados con la presencia de complicaciones asi como el impacto en la supervivencia
de los factores relacionados con los pacientes, con la estenosis y con la intervencién.
Consideramos que cuantificar estos efectos puede facilitar la toma de decisiones sobre

un conjunto con multiples interacciones y variables a tener en cuenta.

Creemos que de este estudio se puede extraer evidencia suficiente que apoye el
tratamiento protésico en estenosis de naturaleza maligna. Es cierto que la supervivencia
de estos pacientes es considerablemente corta, pero el impacto beneficioso del
tratamiento protésico en cuanto a clinica hace de éste una opcion paliativa a tener en

cuenta.
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7.2. Implicaciones para la investigacion

La inquietud suscitada por las ventajas e inconvenientes de las protesis disponibles en
el mercado ha llevado a desarrollar lineas de investigacion y a buscar alternativas que
pueden agruparse en tres grupos: proétesis biodegradables, prdtesis personalizadas y

protesis farmacoactivas.

Mas concretamente, la investigacion en cuanto a protesis personalizadas para cada
paciente sobre las que se pueda modificar la forma de la malla y adaptar el dispositivo
en funcidn de las necesidades se desarrollé paralelamente a esta tesis, y se encuentra

recogido como produccidn cientifica derivada de este proyecto.

El uso de materiales biodegradables es el siguiente paso en términos de investigacion.
Disefiar un dispositivo personalizable puede asociarse a un dispositivo sobre el que no
sea necesario realizar una segunda intervencion para retirarlo. De este modo estariamos
evitando las complicaciones propias del tipo de proétesis y de la retirada del stent, tan

temidas en el caso de las protesis descubiertas.

Por ultimo, el disefio y creacidon de prétesis farmacoactivas se encuentra en la actualidad
en fases incipientes de investigacion, y sus resultados, aunque prometedores, aun son

jovenes para tener una aplicabilidad en la préctica clinica del dia a dia.
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8.1.

Articulos cientificos

Malve M, Sanchez-Matas C, Lopez-Villalobos JL. Modelling Particle Transport and
Deposition in the Human Healthy and Stented Tracheobronchial Airways. Annals
of Biomedical Engineering. 2020, 48(6):1805-1820. doi: 10.1007/s10439-020-
02493-1.

Zurita-Gabasa J, Sdnchez-Matas C, Diaz-Jiménez C, Lopez-Villalobos JL, Malve M.
A parametric tool for studying a new tracheobronchial silicone stent prototype:
Toward a customized 3d printable prosthesis. Mathematics. 2021;9(17), 2118.
https://doi.org/10.3390/math9172118.
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8.2. Comunicaciones a congresos

1. Broncoscopia rigida: colocacion de protesis endotraqueal en estenosis traqueal
de etiologia maligna. Carmen Sanchez Matas, Juan Goémez Tabales, Sara Monge
Blanco, Daniel Andrades Sardifia, Francisco Garcia Gémez, José Luis Ldpez
Villalobos, Francisco Javier de la Cruz Lozano, Rafael Barroso Pefialver, Ana Isabel
Blanco Orozco. XI Congreso SECT. 12-14 mayo 2021. Bilbao.

2. Resultados del tratamiento protésico en estenosis de via aérea principal de
etiologia maligna. Carmen Sanchez Matds, Juan Gémez Tabales, Sara Monge
Blanco, Daniel Andrades Sardifia, Francisco Garcia Gémez, José Luis Ldpez
Villalobos, Francisco Javier de la Cruz Lozano, Rafael Barroso Pefialver, Ana Isabel
Blanco Orozco. XI Congreso SECT. 12-14 mayo 2021. Bilbao.

3. Doble stent bronquial como tratamiento del compromiso de la via aérea por
Carcinoma tipo NUT. Carmen Sédnchez Matds, Sara Monge Blanco, Francisco
Garcia Gomez, Francisco Javier De La Cruz Lozano, Rafael Manuel Barroso
Pefalver, Miguel Congregado Loscertales, José Luis Lopez Villalobos, Ana Isabel
Blanco Orozco. XI Congreso nacional SECT. 2021.

4. Resultados Del Tratamiento Protésico En Estenosis De Via Aérea Principal De
Etiologia Benigna. C Sdnchez-Matas, S Monge Blanco, F Garcia Gémez, JL Lopez
Villalobos, M Congregado Loscertales, FJ De la Cruz Lozano, R Barroso Penalver,

Al Blanco Orozco. 54 Congreso SEPAR. 4 a 6 noviembre 2021. Sevilla.
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8.3. Capitulos de libro.

1. Computational modelling of aerosol particle transport and deposition in the healthy
and stented human upper airways considering different breathing conditions and
particle sizes. R. Fernandez-Parra, C. Sdnchez-Matas, J. L. Lépez-Villalobos, M. Malve,
Capitulo 10 del libro: Digital Human Modelling and The Digital Patient, Elsevier, 2022, In

Press.
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10.1. Anexo I: Consentimiento informado para los pacientes
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JUNTA DE ANDALUCIA CONSEJERIA DE SALUD

FORMULARIO DE INFORMACION Y CONSENTIMIENTO INFORMADO ESCRITO
Orden de 8 de julio de 2009 (BOJA n° 152 de fecha 6 de agosto) por la que se dictan instrucciones a los
Centros del Sistema Sanitario Publico de Andalucia, en relacion al procedimiento de Consentimiento
Informado.

CENTRO SANITARIO SERVICIO DE

1. DOCUMENTO DE INFORMACION PARA (* )BRONCOSCOPIA RIiGIDA

Este documento sirve para que usted, o quien lo represente, dé su consentimiento para esta intervencion. Eso significa
que nos autoriza a realizarla.

Puede usted retirar este consentimiento cuando lo desee. Firmarlo no le obliga a usted a hacerse la intervencion. De su
rechazo no se derivara ninguna consecuencia adversa respecto a la calidad del resto de la atencion recibida. Antes de
firmar, es importante que lea despacio la informacion siguiente.

Diganos si tiene alguna duda o necesita mas informacion. Le atenderemos con mucho gusto.

(*) Indicar el nombre del procedimienta/intervencion a realizar; si es posible, ademas del nombre técnico que siempre
debe figurar, puede tratar de expresarlo con un nombre mas sencillo.

1.1 LO QUE USTED DEBE SABER:

EN QUE CONSISTE. PARA QUE SIRVE:

El procedimiento al que usted va a someterse permite, mediante la introduccion en la via aérea (arbol
traqueobronguial) de un tubo metalico de diferentes tamafio a través de la boca, explorar ylo fratar
diferentes procesos: Realizar biopsias (exiraer tejidos y células), extraer cuerpos extranos, fratar
hemorragias, aplicar laser o colocar protesis.

COMO SE REALIZA:

Antes de la prueba se habran realizado estudios para evaluar su situacion general y el riesgo de
complicaciones (radiografias de torax, electrocardiograma, analisis de sangre) y sera evaluado el
riesgo del procedimiento por el equipo de Anestesiologia.

Debe haber ingresado al menos el dia anterior al dia de la misma, y estar en ayunas al menos en las
6 horas previas.

La exploracion se realiza en quirdfano, bajo anestesia general o sedacion profunda y con control
estrecho de todas sus constantes vitales. Usted sera colocado en la camilla de quirdfano en posicion
horizontal.

Una vez anestesiado se infroducira el broncoscopio y se procedera a realizar las técnicas oportunas
segun requiera el proceso a diagnosticar ylo tratar.

QUE EFECTOS LE PRODUCIRA:
Después de la prueba puede notar: Dolor en el cuello o en la garganta, ronquera y expulsion de
sangre.

EN QUE LE BENEFICIARA:
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La realizacion de la técnica de broncoscopia permitira aproximarnos a un diagnéstico de la
enfermedad facilitando, por tanto, la indicacion del fratamiento mas adecuado.

Ademas, en caso de ser terapéufica se beneficiara del fratamienfo aplicado a través del
broncoscopio.

OTRAS ALTERNATIVAS DISPONIBLES EN SU CASO:
Técnicas quirirgicas mas agresivas que ésta.

En su caso:

QUE RIESGOS TIENE:

Cualquier actuacion medica tiene riesgos. La mayor parte de las veces los riesgos no se matenalizan, y la intervencion no
produce darfios o efectos secundarios indeseables. Pero a veces no es asi. Por eso es importante que usted conozca los
riesgos que pueden aparecer en este proceso o intervencion.

e LOSMAS FRECUENTES:

De forma inmediata y transitoria puede aparecer ronguera, fos, fiebre y expulsion de sangre.
Después de la realizacion de la prueba, puede continuar durante unos dias con expulsion de
secreciones verdosas y/o sangre

e LOS MAS GRAVES:

Con menor frecuencia pueden aparecer complicaciones mayores como lesion en las
cuerdas vocales, rotura de la fraquea, hemorragia, infeccion en el pulmon, fugas aéreas,
hipotension, hipertension y, de manera excepcional, aritmias graves, Shock anafilactico por
alergia a anestésicos locales, insuficiencia cardiaca, accidentes cerebro-vasculares y
raramente parada cardiaca, depresion o parada respiratoria.

e LOS DERIVADOS DE SUS PROBLEMAS DE SALUD:

SITUACIONES ESPECIALES QUE DEBEN SER TENIDAS EN CUENTA:

Es fundamental tener en cuenta las siguientes situaciones : 1) alergias a medicamentos ; 2)
tratamiento anticoagulante o antiagregante previo; 3) enfermedades pulmonares o cardiovasculares
cronicas; 4) angina o infarto agudo de miocardio recientes.

La diabetes, obesidad, hipertension, anemia, edad avanzada... puede aumentar la frecuencia o la
gravedad de riesgos o complicaciones.

OTRAS INFORMACIONES DE INTERES (a considerar por elfla profesional):
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OTRAS CUESTIONES PARA LAS QUE LE PEDIMOS SU CONSENTIMIENTO:

- A veces, durante |a intervencion, se producen hallazgos imprevistos. Pueden obligar a tener que modificar la forma de
hacer la intervencion y utilizar vanantes de la misma no contempladas inicialmente.

- A veces es necesario tomar muestras biologicas para estudiar mejor su caso. Pueden ser conservadas y utiizadas
posteriormente para realizar investigaciones relacionadas con la enfermedad que usted padece. No se usaran
directamente para fines comerciales. Si fueran a ser utilizadas para otros fines distintos se le pediria posteriormente el
consentimiento expreso para ello. Si no da su consentimiento para ser utlizadas en investigacion, las muestras se
destruirdn una vez dejen de ser utles para documentar su caso, segun las normas del centro. En cualquier caso, se
protegera adecuadamente |a confidencialidad en todo momento.

- También puede hacer falta tomar imagenes, como fotos o videos. Sirven para documentar mejor €l caso. También
pueden usarse para fines docentes de difusion del conocimiento cientifico. En cualquier caso seran usadas si usted da su
autorizacion. Su identidad siempre serd preservada de forma confidencial.
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1.2 IMAGENES EXPLICATIVAS:

(En este espacio podran insertarse con caracter opcional imagenes explicativas, esguemas anatomicos, pictogramas etc.
que faciliten y permitan explicar de manera mas sencilla la informacion al paciente.)
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CENTRO SANITARIO SERVICIO DE
NEUMOLOGIA

2. CONSENTIMIENTO INFORMADO

(En el caso de INCAPACIDAD DEL/DE LA PACIENTE sera ol 1o delide 1a rep legal)

(En & caso ol MENOR DE EDAD, cuando s2 conslders Que carecs de madurez suficients, & consentimiento 1o Garan sus representantes
legales, aunque 2l menor slempre sera de 35U graco o2 entendimiento y, sl tlene mas de 12 afios, s2 escuchara su opinkdn.
Sl el paciente esta emancipaco o tene 1€ aflos cumpildos sera &l quien otorgue el miento. Sin er . 2N C350 02 actuacion de grave
riesgo, segln 2l critero del V0, o rep legales tambien seran Informados y su opinion sera tenkia en cuenta para la decision.)

2.1 DATOS DEL/DE LA PACIENTE Y DE SU REPRESENTANTE LEGAL (si es necesario)
APELLIDOS Y NOMBRE, DEL PACIENTE DNI/NIE

APELLIDOS Y NOMBRE, DEL/DE LA REPRESENTANTE LEGAL DNI/NIE

22 PROFESIONALES QUE INTERVIENEN EN EL PROCESO DE INFORMACION Y/O

CONSENTIMIENTO
APELLIDOS Y NOMBRE FECHA FIRMA
APELLIDOS Y NOMBRE FECHA FIRMA
APELLIDOS Y NOMBRE FECHA FIRMA
APELLIDOS Y NOMBRE FECHA FIRMA
APELLIDOS Y NOMBRE FECHA FIRMA

2.3  CONSENTIMIENTO
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JUNTA DE ANDALUCIA CONSEJERIA DE SALUD

Yo, DIDha , manifiesto que estoy
conforme con la intervencion que se me ha propuesto. He leido y comprendido |a informacion anterior. He
podido preguntar y aclarar todas mis dudas. Por eso he tomado consciente y libremente la decision de
autorizarla. También sé que puedo retirar mi consentimiento cuando lo estime oportuno.

___Sl___NO Autorizo a que se realicen las actuaciones oportunas, incluyendo modificaciones en la forma
de realizar |a intervencion, para evitar los peligros o danos potenciales para la vida o la salud, que pudieran
surgir en el curso de la intervencion.

___SI__NO Autorizo la conservacion y utilizacion posterior de mis muestras biologicas para investigacion
relacionada directamente con la enfermedad gue padezco.

___SI__NO Autorizo que, en caso de gue mis muestras bioldgicas vayan a ser utilizadas en oftras
investigaciones diferentes, los investigadores se pongan en contacto conmigo para solicitarme
consentimiento.

___SI__NO Autorizo la utilizacion de imagenes con fines docentes o de difusion del conocimiento
cientifico.

(NOTA: Marquese con una cruz.)
En a de de
EULA PACIENTE Consentimiento/Visto Bueno de EL/LA REPRESENTANTE LEGAL
Fdo.: Fdo.:
CENTRO SANITARIO SERVICIO DE
NEUMOLOGIA
24 RECHAZO DE LA INTERVENCION
Yo, D/DAa. , no autorizo a la

realizacion de esta intervencion. Asumo las consecuencias que de ello puedan derivarse para la
salud o la vida.

En a de de
EL/LA PACIENTE Consentimiento/Visto Bueno de EL/LA REPRESENTANTE LEGAL
Fdo.: Fdo.:

2.5 REVOCACION DEL CONSENTIMIENTO

10. Anexos
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JUNTA DE ANDALUCIA CONSEJERIA DE SALUD

Yo, DIDAa , de forma libre y consciente
he decidido retirar el consentimiento para esta intervencion. Asumo las consecuencias que de ello
puedan derivarse para |a salud o la vida.

En a de de

ELLA PACIENTE Consentimiento/Visto Bueno de EL/LA REPRESENTANTE LEGAL

Fdo.: Fdo.:

001530
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10.2. Anexo II: Hoja de informacion para los pacientes

ANEXO AL CONSENTIMIENTO INFORMADO. INFORMACION PARA EL PACIENTE.

Este documento sirve para que usted, o quien lo represente, dé su consentimiento
para formar parte del estudio observacional “Analisis de resultados de las protesis
traqueobronquiales en lesiones estenosantes de la via aérea y propuesta de un
prototipo de prétesis traqueobronquial” en el que se recogeran datos relativos a su
edad, sexo, enfermedades previas, tipo de lesion que padece sobre la via aérea, tipo
de intervencion que se le realiza (urgente/programada), tipo de tratamiento que
recibe (protesis endobronquial), pruebas de imagen y resultados a corto/medio plazo
del tratamiento asi como de las complicaciones sufridas y sus resultados. No se
recogeran datos de caracter personal. El tratamiento de los mismos sera anénimo.

No se realizara ninguna intervencion que difiera de la practica clinica habitual tanto si
consiente como si rechaza formar parte del estudio.

Puede usted retirar este consentimiento cuando lo desee.

Yo, D/Dfia , manifiesto que estoy
conforme con la recogida de los datos anteriormente mencionados que se me ha
propuesto. He leido y comprendido la informacion anterior. He podido preguntar y
aclarar todas mis dudas. Por eso he tomado consciente y libremente la decision de
autorizarla. También sé que puedo retirar mi consentimiento cuando lo estime
oportuno.

En Sevilla a de de 20__

EL/LA PACIENTE Consentimiento/Visto Bueno
de EL/LA REPRESENTANTE
LEGAL
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10.3. Anexo III: Valoracion de comité de ética

JUNTR DE ANDALUCIA CONSEJERIA DE SALUD Y FAMILIAS

DICTAMEN UNICO EN LA COMUNIDAD AUTONOMA DE ANDALUCIA

D/D*: Carios Garcla Pérez como sacretanio/a del  CEl de los hospitales universitarios Virgen Macarena-Virgen del Roclo

CERTIFICA

Que este Comiié ha evaluado 13 propuesta del promotorinvestigador (No hay promotor/a asoclado/a) para realzar el estudo
de Investigacion titulado:

TITULO DEL ESTUDIO: Analisis de resultados de Ias protesis traquaobronquiales en leslones estenosantes de la
via aérea y propuesta de un p jpo de p traq wquial. Itados ded uso
de engoprotesis en via aérea)

Protocolo, Version: Definitva

HIP, Version: Final

Cl, Version: Final

Y que considera que:
Se cumpien los reguisitos g2 idoneldad del p en con los objetivos del estudio y se ajusta a los principlos

éticos aplicables a este tipo de estudios.

La capacicad delide |a Investigadoria y los asp 50N aprop para llevar a cabo el estudio.
Estan Justificados 105 resgos y molestias previsbles para los participantes.
Que 105 35pecios ecoNOMICos INvolLcrados en el proyecto, no Interfieren con respecid a l0s postulados eticos.

Y que este Comité considera, que dicho estudio puede ser realizado en los Centros de 1a Comunidad Autdnoma de Andalucia

que se relacionan, para lo cua corresponde a I3 Direccion del Centro correspondients determinar sl 1a capacidad y los medios

disponiles son 3proplados para llevar a cabo & estudlo.

Lo que firmo en Sevilla a 15/112/201%

DiD*. Carios Garcla Pérez, como Sacretario/a g2l CEl de los hospitales universitarios Virgan Macarena-Virgen del Rocio

Codigo Seguro De Verificacion: 103dar0ab62d4032£8alc539950583419d04 50cl | Feena | 1sin22013
Normativa Este documeanto Incorpora firma electronica da de acuerdo 3 Ia Ley Sv2003, de 19 de diciembre, de fima nica.
Firmado Por Carlos Garcla Perez
Url De Verificacion nttps://www.juntadeandalucia. es/salud/portaldestica/xhtal/ayuda/verifica Pagina 12

rFirmaDocumanto.1faca/coda/10adar0ab62d4032r8alc5399505834194c4 501
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CERTIFICA

Que este Comité ha ponderado y evaluado en sesion celebrada el 03/12/2019 y recogkia en acta 10/2019 1a propuesta delide

Promotoria (No hay promotor/a 350ciadola), para realizar el estudio de investigacion titulago:

TITULO DEL ESTUDIO:

Protocolo, Version:
HIP, Version:
CI, Version:

Analisis de resultados de I3s protesis raqueobronquiales en lesiones estenosantes de Ia via
a3érea y propuesta de un prototipo de prétesis traquaobronquial. ,( Resutados del uso de

endoprotesis en via aérea)
Definitiva

Final

Final

Que 3 dicha seslon asistieron |os sigulentes Integrantas del Comite:

Presidents/a

DID*. Victor Sanchez Margalet

Vicepresidents/a

D/D?. Dolores Jimeénez Hernandez

Secretarioia

D/D*. Carlos Garcla Pérez

Vocales

DID*. Enrique Caldertn Sandubete
DID*. Cristina Pichardo Guemero

DID*. Javier Vitorica Femandez

DID*. MARIA EUGENIA ACOSTA MOSQUERA

DID*. Luis Lopez Rodriguez

D/D?. Enrique de Alava Casado

D/D*. EVA MARIA DELGADO CUESTA
D/D*. ANGELA CEJUDO LOPEZ

D/D*. M LORENA LOPEZ CERERC

D/D*. Amancio Camero Moya

D/D*. Regina Sanara Benavente Cantalejo
D/D*. M José Carbonero Cels

D/D. Jose Salas Tumrents
D/D*. ANTONIO PEREZ PEREZ

D/D?. Maria Pllar Guadix Martin

D/D*. ESPERANZA GALLEGO CALVENTE
D/D?. Ana Meicon de Dios-

Que dicho Comité, esta constitukdo y actua de acuerdo con |a Normativa vigente y s direciricas de |a Conferencia Intemacional de

Buena Practica Ciinica.
Lo que frmo en Sevilla 3 15/12/201%8
| Codigo Seguro De Verificacion: 10adaf0ab62d403 2L 8alc539950583419dc4 501 I Fecha | 15/12/2019
Normativa Este documento INCOrpora inma electronica reconocida de acuerdo 3 13 Ley S3/2003, de 19 de daembre, de fmma electronica.
Firmado Por Carlos Garcla Peérez
Uri De Verificacion https://www.juntadeandalucia. es/salud/portaldeatica/xhtal/ayuda/verifica Pagina 22

rFirmabocumanto. 1face/cods/10adar0ab62dd03 £rEa1c539550583419d0450c1
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