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Las alteraciones anatoémicas de la via aérea son un factor de riesgo para desarrollar un
sindrome de apnea-hipopnea del suefio (SAHS). Presentamos un caso clinico de un paciente
con estenosis traqueal y masa en lengua que desarrolla un SAHS que evoluciond favorable-
mente con ventilacion mecanica no invasora.

Obstructive sleep apnea hypoventilation syndrome in a patient with postintubation
tracheal stenosis

Abstract

Anatomic disorders of upper airway are a risk factor for the development of sleep apnea
and hypopnea (SAHS). We present a case of patient with tracheal stenosis and tongue tu-
moration who development sleep apnea. The patient has satisfactory evolved with non-
invasive ventilation.

*Autor para correspondencia.
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Figura 1

Corte coronal de tomografia computarizada toracica
en la que se objetiva estenosis del tercio proximal de la traquea.

Introduccion

Las alteraciones anatomicas de la via aérea superior son fun-
damentales en la patogenia del sindrome de apnea-hipopnea
del sueno (SAHS), al producir una obstruccion de la via
aérea. Entre las multiples causas de alteraciones anatomicas
presentamos el caso de un paciente con estenosis traqueal
postintubacion y con tumoracion de la base de la lengua.

Caso clinico

Varén de 51 afos, intervenido de ependimoma infratentorial
del 4.° ventriculo en 1998 con radioterapia y quimioterapia
posteriores. Estancia postoperatoria prolongada en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos (UCI) por incapacidad para des-
conectarle del respirador y por necesidad de traqueostomia.

El paciente es remitido a nuestras consultas en el afo
2004 desde el Servicio de Hematologia donde estaba en es-
tudio por poliglobulia, por referir clinica de ronquidos noc-
turnos y astenia matutina. En la exploracion fisica destaca-
ba un estridor inspiratorio audible y un indice de masa
corporal (IMC) de 34 kg/m?. En los estudios realizados desta-
ca una hemoglobina de 16 g/dl con un hematocrito del 49%,
una insuficiencia respiratoria cronica (pH: 7.364, pCO,: 55,3
mm Hg, p0,: 53,2 mm Hg, bicarbonato: 30,8 mEq/l y satura-
cion de oxigeno del 85,9%), en la espirometria se objetivd
en la curva flujo-volumen una alteracion de la rama inspira-
toria compatible con obstruccion fija de la via aérea. La
capacidad vital forzada (FVC) era de 4.410 cc (105% del ted-
rico), flujo espiratorio en el primer segundo (FEV1) de 3.020
cc (89,3%) y una relacion FEV1/FVC del 68,44%. La capaci-
dad de difusion de mondxido carbonico (DLCO) se encontra-
ba dentro de la normalidad. Se realizé una tomografia com-

Figura 2 Imagen de tomografia computarizada toracica en la
que se objetiva masa en la base de la hemilengua derecha.

putarizada (TC) toracica en la que se visualiza una estenosis
traqueal postintubacion situada a 4 (cm) de las cuerdas vo-
cales y a 9,5 cm de la carina principal (fig. 1), de un diame-
tro transversal de 7 mm. En la hemilengua derecha se apre-
cia un deposito extenso de grasa, con discreta disminucion
de la luz de la orofaringe, compatible con cambios debidos
a atrofia de la lengua (fig. 2). Ante estos hallazgos se decide
la realizacion de fibrobroncoscopia en la que se observan
cuerdas moviles y simétricas y una estenosis traqueal que
ocluia el 70% de la luz por luxacion del primer anillo tra-
queal sobre la pared anterior de la traquea y deformidad de
las paredes laterales, todo ello secundario a la traqueoto-
mia previa.

Se realiz6 una poligrafia cardiorrespiratoria durante el
suefo en la que se observaron un total de 173 apneas-hipop-
neas con indice de apnea-hipopnea del 42,8% y 177 episo-
dios de desaturacion con un tiempo total del suefio con sa-
turacion por debajo del 90% (T90) del 85,3%.

Con los datos clinicos y las pruebas complementarias se
diagnostica de SAHS grave y se decide el ingreso en la Uni-
dad de ventilacion mecanica no invasora de nuestro hospital
para iniciar adaptacion a ventilacion mecanica no invasora
(VMNI) durante la noche. El paciente ha evolucionado favo-
rablemente con mejoria de los parametros gasométricos y
de la puntuacion de la prueba de Epworth (de 21 puntos
hasta 6 en el seguimiento, después del inicio de VMNI).

Discusion

La estenosis traqueal después de una intubacion prolongada
es la causa mas frecuente de estenosis traqueal benigna.
Las intubaciones de mas de 2-3 semanas producen lesiones
isquémicas en la mucosa traqueal, que suelen aparecer en
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la zona del baléon por compresion de la mucosa y también,
en los casos de traqueostomia, en la zona de la incision. Los
sintomas mas frecuentes son la disnea de esfuerzo y la au-
toescucha de estridor clasicamente inspiratorio. La clinica
se correlaciona con el grado de estenosis y ante la sospecha
clinica esta indicada la realizacion de una TC toracica y una
fibrobroncoscopia. Entre las opciones terapéuticas encon-
tramos la dilatacion endoscopica, la reseccion con laser, las
protesis endobronquiales y la cirugia en paciente con este-
nosis no superiores a 4 cm'.

En el paciente que hemos presentado teorizamos acerca
de la predisposicion de una estenosis traqueal como causa
de un SAHS. Como es sabido, en el SAHS se producen episo-
dios recurrentes de limitacion al paso del aire durante el
suefo?. Son varios los factores que se relacionan con la fisio-
patologia del sindrome y los podemos clasificar en tres gru-
pos: anatomicos, musculares y neuronales. Los factores
anatomicos determinan una disminucion del calibre de la
via aérea superior (VAS) y la necesidad de generar mayores
presiones faringeas durante la inspiracion que favorecen el
colapso de la VAS. Son varias las alteraciones anatomicas
responsables de este mecanismo y son varios los estudios
que correlacionan alteraciones de la anatomia traqueal con
mayor riesgo de SAHS. Asi en un estudio publicado en 1989
se vio cierta relacion entre el area faringea, el de la traquea
cervical y el indice de masa corporal como factores inde-
pendientes para el desarrollo de SAHS3. Otros estudios de-
muestran el estrechamiento de area de seccion de la VAS,
mediante TC o resonancia magnética, durante el suefo en
los pacientes con SAHS. Un trabajo publicado por Isono et al
demostré que los pacientes con SAHS presentan una VAS mas
estrecha y mas facilmente colapsable que el grupo control“.

La principal alteracion traqueal estudiada en relacion con
el desarrollo de SAHS es la traqueomalacia (TM). En la espi-
racion la presion intratoracica supera a la intratraqueal. En
sujetos normales la presencia del esqueleto cartilaginoso
traqueal impide el colapso pero en los pacientes con TM se
produce un colapso dinamico de la via aérea. En este senti-
do la presencia de estenosis traqueal podria favorecer el
SAHS. Hiremath et al® observaron que los pacientes con in-
tubacion dificil presentaban mayor riesgo de padecer SAHS,
y basados en esta relacion consideraron que las alteraciones
anatomicas producidas en estos pacientes podrian ser las
responsables de este mayor riesgo. En este trabajo se reco-
mienda el cribado de SAHS en todos aquellos pacientes que
presenten criterios de intubacion dificil.

Por otro lado, en el caso que presentamos se afade un se-
gundo factor que reduciria el area del VAS, como es la pre-
sencia de una tumoracion en la base de la lengua. En algunos
pacientes con SAHS la base de la lengua puede contactar con
las paredes laterales o posteriores de la faringe o del paladar
blando produciendo una obstruccién al flujo aérec®.

La duda que se presenta es si la utilizacion de VMNI es
eficaz en estos pacientes del mismo modo que lo es en pa-
cientes con SAHS por otras causas. La utilizacion de presion
continua (CPAP) sobre la via aérea en pacientes con SAHS
esta indicada en aquellos casos con un indice de apnea-hi-
popnea mayor de 30, al mejorar la clinica diurna y los episo-
dios de apnea durante el suefio. En el caso que presentamos
se utiliz6 ventilacion bi-nivel (BiPAP) por la presencia diurna
de insuficiencia respiratoria hipercapnica asociada. En la
revision bibliografica realizada hemos encontrado pocos ar-

ticulos que hagan mencion a la utilizacion de CPAP o BiPAP
en pacientes con alteraciones de la anatomia traqueal. En
uno de los trabajos se describe una disminucion de los epi-
sodios de apneas obstructivas nocturnas al utilizar CPAP con
presiones bajas (en ese caso 3 cm H,0) en un paciente con
estenosis traqueal de causa desconocida que fue tratada
con varias intervenciones quirurgicas de reconstruccion,
pese a lo cual desarrollé un SAHS’. Otro estudio realizado
por el grupo de G.H. Wiest confirma la utilidad del trata-
miento con CPAP en un paciente con apneas obstructivas
secundarias a estenosis traqueal y paralisis diafragmatica
bilateral secundaria a cirugia de tiroides®.

En conclusion, las alteraciones anatomicas de la via aérea
superior determinan un mayor riesgo de compresion dinami-
ca que podria estar en relacion con la aparicion del SAHS en
estos pacientes. La cirugia de la VAS como tratamiento del
SAHS tiene el objetivo de ampliar el diametro de la via
aérea superior, lo que indicaria la importancia de las altera-
ciones anatomicas en la fisiopatologia del SAHS. La esteno-
sis traqueal, al disminuir el diametro transversal de la tra-
quea, podria englobarse dentro de los factores anatomicos,
predisponentes para el desarrollo del SAHS. Tal vez, este
grupo de pacientes podrian ser subsidiarios de que se les
realizara poligrafia cardiorrespiratoria para el despistaje de
la enfermedad, de manera similar a otros casos de compre-
sion de la VAS por causas externas como serian los pacientes
obesos. En lo referente a la VMNI en estos pacientes, en
nuestra revision bibliografica no hemos encontrado estudios
realizados en esta enfermedad, aunque si se han publicado
casos clinicos en los que se demuestra la eficacia de utilizar
CPAP para disminuir el nimero de apneas en pacientes con
enfermedad traqueal.
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