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Resumen

La presion del manguito endotraqueal se determina regularmente mediante digito-palpacion
del balén piloto, y la presion que se obtiene dentro del mismo no se establece con exactitud.
Ficilmente el manguito endotraqueal ejerce presiones excesivas (mayor a 30 cm H,O) sobre
el epitelio, y es un factor de riesgo para producir cambios inflamatorios en la triquea, isque-
miay dano celular en la mucosa, e incrementa la morbilidad posintubacion.
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Abstract
Endotracheal cuff pressure is regularly determined by digital pilot balloon palpation and is not an accurate
system to set exact pressures, as the endotracheal cuff can easily reach pressures over 30 cm H,O; these

excessive pressures exerted upon the epithelium represent a risk factor for inflammatory changes leading to
ischemia and cellular damage of the mucosa, increasing the morbidity of intubation.
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Introduccion

La intubacién endotraqueal (IET) es indispensable en
los procedimientos de anestesia general. La insuflacién
del manguito del tubo endotraqueal (TET) sella la tra-
quea, mantiene la ventilacion con presion positiva y re-
duce la posibilidad de aspiracion del contenido gastrico.

La presion del manguito endotraqueal se deter-
mina regularmente mediante digito-palpacion del
balén piloto, v no se establece con exactitud la pre-
s16n que se obtiene dentro del mismo. Con facilidad,
el manguito alcanza presiones excesivas, y es un fac-
tor de riesgo para la formacion de lesiones celulares,
cambios inflamatorios en la traquea y complicaciones
posteriores.'? El contacto sostenido del manguito en-
dotraqueal, con una presion mayor a 30 cm de H,O
sobre el epitelio, altera la presion de perfusion capi-
lar de la mucosa de 25-30 cm H,O (18-22 mmHg),
con disminucién del flyjo sanguineo traqueal, factor
principal para producir isquemia y dafio celular.’* La
morbilidad laringotraqueal es frecuente después de
la IET, con la presentaciéon de odinofagia y disfonia
principalmente.>¢.

La presente revisién tiene como objetivo aportar
informacién sobre la estructura de la célula traqueal,
los cambios celulares que ¢jerce el manguito endo-
traqueal durante la intubacién y las complicaciones
posintubacidn.

Historia

LaIET se utilizd inicialmente para la reanimacién en
casos de ahogamiento, o de difteria faringeo laringea,
y posteriormente para administrar agentes anestésicos
inhalatorios.

La historia de la IET comienza con Andrea Ve-
salio en 1542, al introducir una cana en la triquea de
un cordero, posteriormente abri el térax y observod
la funcidén cardiopulmonar. Robert Hooke, en 1665
publico los ensayos de Vesalio. John Hunter, intro-
dujo una cdnula traqueal en perros, para insuflar aire
mediante un fuelle.

Friedrich Trendelenburg en 1871, administro
anestesia inhalatoria por medio de un tubo con man-
go de goma inflable a través de una traqueotomia, en
operaciones de laringe y faringe (cinula de Trende-
lenburg).

En 1878, Maceren W utilizé6 TETs de caucho y
flexo metalicos de cobre por donde suministrd vapo-
res de cloroformo. Se considerd el primer cirujano
en usar anestesia endotraqueal. Franz Kuhn, en 1901
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implementd una técnica de IET con un tubo flexi-
ble de 12 a 15 cm de largo, que avanzd a través de
un introductor o mandril curvo. En 1910, Dorrance
describid el uso de un manguito hinchable (neumo-
taponamiento) en el TET. El Dr. Chevallier Jackson,
construyd un prototipo de laringoscopio en 1912, y
recomendo efectuar laringoscopia directa antes de la
intubacioén, para conocer el didmetro del TET a utili-
zar, y junto con Magill fundamentaron las bases defi-
nitivas de la intubacién traqueal.

Stanley Rowbotham y Whiteside Magill, utili-
zaron la insuflacién a través de dos tubos de goma que
introducian en la triquea con la ayuda de un laringos-
copio. Arthur Guedel y Ralph Waters desarrollaron
con éxito el primer TET con manguito en 19287

En la década de los sesenta, se fabricaron man-
guitos endotraqueales de goma vy se les clasificé como
de alta presién y bajo volumen, disefiados para uso a
corto plazo en la sala de operaciones. Sin embargo, se
identificaron lesiones de la mucosa traqueal causada
por la aplicacién de estos manguitos. Posteriormente
se analizaron diferentes formas de TETs y surgieron
los manguitos de baja presién y alto volumen, con una
extensa drea de superficie de contacto con la triquea
que reduce la lesion de la mucosa traqueal.

LaIET constituye una parte esencial en la practi-
cade la anestesiologia moderna, y gracias alos avances
en la tecnologia existen en el mercado productos me-
jor disenados, modificados para diversas aplicaciones
especializadas. Actualmente, los TETS estan elabora-
dos de cloruro de polivinilo (PVC), silicona y otros
materiales trasparentes. Los hay también flexibles,

reforzados de alambre que resisten las acodaduras, y
tubos de doble luz.®

Intubaciéon endotraqueal

La IET es una técnica que consiste en el paso de un
tubo flexible provisto de un manguito a través de la
boca (intubacidén orotraqueal) o nariz (intubacién na-
sotraqueal) y laringe hasta llegar a la triquea, con el
proposito de mantener la via aérea permeable en
el proceso de ventilacion. La intubacién de la triquea
conun TET es un procedimiento anestésico muy co-
mun. El control de la via aérea durante los procedi-
mientos de anestesia general requiere de [ET.

Tubo endotraqueal

Es un tubo que sirve para conducir gases y vapores
anestésicos, asi como gases respiratorios dentroy fuera



de la triquea. El extremo de la sonda situado en la
triquea se designa como traqueal o distal, el otro ex-
tremo proyectado fuera del paciente para conectar al
sistema respiratorio se denomina extremo para el apa-
rato o proximal. El bisel de la sonda es el angulo del
corte en el extremo traqueal. Un extremo con bisel
sencillo se denomina punta de Maguill, el orificio en
el lado opuesto al bisel se llama de Murphy. Para la
nomenclatura del didmetro se usan la escala francesa,
americana o inglesa, se toma en cuenta el didmetro
interno (DI), y el didmetro externo (DE). El sistema
francés es el mas empleado, se estima multiplicando el
didmetro externo por tres. E1 DI se valora en mmy su
incremento es de 0.5 mm. La anatomia de la traquea
es importante para relacionar y seleccionar didmetro
y longitud del tubo mds apropiado, por lo que debe
disponerse de TET de tamanos adecuados. La tinica
prueba para la seleccion adecuada del tamano y did-
metro, es la presencia de fuga a una presion de insu-
flacion mdxima entre 20 y 30 cm H,O. El tubo ar-
mado con reforzamiento de alambre en espiral, resiste
la acodadura y estd disefiado para cirugia de cabeza,
cara, y cuello en posiciones anormales. E1 TET de
blindaje ldser con espiral metilica modificada cuyos
anillos conecta entre si un doble manguito, es total-
mente incombustible y se puede esterilizar.

} Tubo endotraqueal con manguito

El manguito del TET realiza una funcién importante
durante la anestesia y cuidados criticos al permitir la
ventilacién con presion positiva y aislar a los pulmo-
nes de aspiracion. El TET es curvo y estd fabricado de
diversos materiales, que puede incorporar o no neu-
motaponamiento.

El neumotaponamiento, es un manguito en el
extremo distal que se infla con un pequefio volumen
de aire después de la intubacién, permite un sello
entre la luz de la triquea y el tubo, establece un sis-
tema de inhalacion sin fugas, facilita la ventilacion a
presion positiva de los pulmones y evita la aspiraciéon
pulmonar. El manguito se distiende simétricamente
hasta lograr un sellado sin fugas con presion de 20 a
30 cm H,O (punto de sellado).

La sobreinflacién del manguito del TET consiste
en la inyeccion de un volumen de aire mayor al nece-
sario, para establecer un adecuado sello entre el man-
guito y la pared traqueal. El aumento de volumen del
aire causa una presion excesiva dentro del manguito,
que se transmite a la pared de la mucosa traqueal. El
dano del epitelio de la triquea que se ocasiona por el
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manguito, se relaciona con la cantidad de presién so-
bre la pared traqueal y la duracion de la intubacion.

Los primeros TET fueron de goma o plastico,
reutilizables, y el neumotaponamiento del manguito
era del tipo de alta presion y bajo volumen. Actual-
mente, los tubos se fabrican de silicona o PVC de un
solo uso, y manguito endotraqueal de alto volumen y
baja presion, con lo que la presidn se distribuye mas
uniformemente a lo largo de un drea de la mucosa tra-
queal, y se reduce el riesgo de traumatismo.

EI TET de plastico de PVC es curvo y estd com-
puesto por un tubo transparente con punta biselada
redondeada, orificio de Murphy, guia de profundi-
dad, linea radiopaca, tubo de inflado que conecta la
valvula con el manguito y se incorpora en la pared
del tubo, balén piloto con vilvula que proporciona un
indicador aproximado de la inflacién y evita la pérdi-
da de aire, y en el extremo distal un manguito de alto
volumen y baja presién que se infla con un peque-
o volumen de aire (Figura 1).

} Manguito endotraqueal

El manguito del TET es de un material elastico que
se expande simétricamente para obturar la via aérea.
El didmetro, distensibilidad y forma, pueden afectar
la presion dentro del manguito.

Con relacion a las caracteristicas de presién y vo-
lumen, hay dos tipos de manguitos o neumotapona-
miento:

1. Manguito endotraqueal de alta presion y bajo volu-
men: fabricados de goma, con volumen bajo y
area pequena de superficie de contacto con la
traquea. Requieren presiones mayores de 100

) Figura 1. Tubo endotraqueal de alto volumen y baja presién. (1) Punta bisela-
da redondeada, (2) guia de profundidad, (3) tubo de inflado, (4) balon

piloto con vilvula, (5) manguito endotraqueal.

1550¢

€102 ‘€ "WNN ‘9. "[OA *X9IN UsD dSOH Pajy AsYy



Intubacion endotraqueal: importancia de la presion del manguito sobre el epitelio fraqueal

11156

cm H,O para sellar la triquea, distienden y
deforman la mucosa traqueal en forma circu-
lar. Los manguitos de alta presién se relacio-
nan con dano isquémico y necrosis profunda,
principalmente si se utiliza por periodos pro-
longados de tiempo.

2. Manguito endotraqueal de alto volumen y baja pre-
sién: los manguitos de los TET modernos,
debido a su alto volumen tiene un irea de su-
perficie extensa en contacto con la triquea, y
se aplica una presién baja en la pared traqueal,
con baja incidencia de isquemia y necrosis. Sin
embargo, este tipo de manguito permite la
transmisién de la presion a la pared traqueal,
reduce el flyjo sanguineo de la mucosa, y au-
mentan la probabilidad de faringitis y odino-
gafia.? Ofrece poca resistencia al inflarlo, por
lo que regularmente se sobre infla de forma
inadvertida y rebasa la presion de perfusion
capilar traqueal con riesgo de lesion por isque-
mia (Figura 2).

El manguito endotraqueal es indispensable para
evitar fuga del volumen corriente, prevenir la aspira-
cidén de secreciones y proteger la via aérea. Para que
realice estas funciones, ejerce suficiente presion so-
bre la pared traqueal. Una presion insuficiente per-
sistente puede comprometer estas funciones y es un
factor de riesgo para neumonia asociada a ventilador,
y la presion excesiva puede producir lesion traqueal.
Durante la anestesia general con 6xido nitroso, éste

) Figura 2. Tipos de manguito endotraqueal. A) Manguito de alta presion y
bajo volumen: fabricado de caucho, el drea de superficie de contacto con
la mucosa traqueal es menor y la profundidad mayor. B) Manguito de

alto volumen y baja presion: de cloruro de polivinilo (PVC), el drea de

superficie de contacto con la triquea es mayor.
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puede difundir al interior del manguito por un gra-
diente de concentracién e incrementar su presion.’
Con el uso de un medio liquido como la solucién sa-
lina y lidocaina para llenar el manguito, se mantiene
una presion estable durante la anestesia con 6xido ni-
troso y se reduce la morbilidad traqueal.’” La obstruc-
ci16n del flujo sanguineo de la mucosa traqueal ocurre
con una presion lateral de la pared de 30 cm H,O'y
una oclusion total con 50 cm H,O."

)} Métodos de medicion de la pre-
sion del manguito endotraqueal

Existen varios métodos disponibles para inflar, man-
tener y regular la presion del manguito endotraqueal:
1. Digito-palpacién del balén piloto: después de la
intubacién, el manguito se infla con aire, su-
jetando una jeringa al balén piloto. Este se
conecta al manguito por un tubo delgado.
La jeringa suministra aire presurizado al ba-
16n piloto, el manguito se infla y se retira la
jeringa. El aire no se fuga porque el baloén
piloto tiene unavalvula de una via. El balén pi-
loto se palpa digitalmente para estimar la
cantidad de presion en el manguito. Es una
estimacién subjetiva que no determina ade-
cuadamente la presion.'?

2. Volumen de oclusion minimo: el manguito se infla
lentamente con una cantidad pequena de aire
en cada respiracion hasta no escuchar fuga, al
final de la inspiracién. Este método disminuye
el riesgo de aspiracion.’

3. Técmica del escape minimo: una pequena cantidad
de aire se inyecta lentamente en el manguito
con cada respiracion hasta detener la fuga, se
aspira 0.1 mL de aire del manguito para crear
una fuga minima durante la inspiracién, colo-
car el estetoscopio sobre la traiquea, y anadir s6lo
el aire suficiente para detener la fuga. Tiene
menor potencial de lesionar la pared traqueal.’®

4. Método con esfingomandmetro: se utiliza un
baumandmetro convencional, es necesario
ajustar el espacio muerto en el tubo y la medi-
ci6én es en mmHg."*

5. Manémetro aneroide de presién: medicidn objeti-
va, que evalda directamente la presion por me-
dio del balén piloto del TET vy protege de la
insuflacién excesiva del manguito. La lectura
esencm H,O.

6. Instrumento de medicién automatico de presion: per-
mite sellar con presiones mds bajas para reducir



el riesgo de isquemia y necrosis de la mucosa
traqueal. Mantiene automiticamente la pre-
sion establecida, compensa las fugas para dis-
minuir el riesgo de aspiracién y neumonia.'>"?
Regularmente la presion del manguito se deter-
mina mediante digito-palpacion del balén piloto. Sin
embargo, es una medicion subjetiva e inadecuada, ya
que no se establece con exactitud la presion que se
obtiene dentro del mismo, por lo que se recomien-
da utilizar un manémetro para evaluar la presiéon*2!
(Figura 3).

Anatomia de la traquea

La triquea se extiende desde el borde inferior de la
sexta vértebra cervical hasta la quinta vértebra dorsal.
Es un conducto impar, medio, que sigue a la laringe y
termina en el torax bifurcindose en dos estructuras,
los bronquios. Se sittia en la parte anterior e inferior
del cuello. En todo su trayecto esta situada delante del
esofago.

Tiene forma de tubo cilindrico aplanado hacia
atrds. Su longitud es de 12 cm en el hombre adulto y
11 cm en la myjer, con un didmetro de 16 a 18 mm.*?

Figura 3. Métodos de insuflacion del manguito endotraqueal. A) Digito-
palpacién del balén piloto. B) Método con esfingomanémetro.

C) Mandmetro aneroide de presion. D) Instrumento de medicién

automadtico de presion.
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El calibre traqueal varfa segtin la edad y el sexo, esto
explica los diferentes tamanos de TETs.

La presion de perfusion capilar de la mucosa
traqueal estimada en modelos animales es de 18-22
mmHg (25-30 cm H,O). Presiones por debajo de
20 mmHg en el sitio del manguito, reducen el riesgo
de isquemia y ulceracion. Con presiones bajas de 15
mmHg o 20 cm H,O, se asocia con riesgo aumenta-
do de neumonia.**

Histologia de la traquea

La traquea esta constituida por tejido conjuntivo fi-
broelastico y cartilago. Los anillos cartilaginosos hia-
linos incompletos constituyen el sostén de la mucosa
traqueal, e impiden el colapso durante la inspiracién.

El epitelio traqueal respiratorio es seudoestra-
tificado columnar ciliado, con numerosas células
caliciformes, y c€lulas con vellosidades apicales. La
membrana basal estd separada del epitelio por el co-
rion, tejido conjuntivo laxo muy vascularizado, que
forma una banda de tejido fibroelastico. La submu-
cosa situada mds profundamente, es rica en glindulas
mixtas Seromucosas.

Las células columnares ciliadas son oscuras,
abundantes y tienen numerosos cilios méviles que so-
bresalen de la superficie celular (200-300 por célula).

Las células caliciformes tienen un citoplasma en
forma de copa, llenas de gotas de moco que desplazan
el niicleo y la maquinaria de sintesis hacia el polo ba-
sal. Las gotas se vierten a laluz de la triquea, y forman
una capa mucosa en la superficie epitelial. El moco es
necesario para la accién de los cilios.

Estos dos tipos de células generan la capa muco-
ciliar que se extiende a través del drbol traqueobron-
quial y protegen la superficie de las vias respiratorias
de la infeccidn.

Las células basales se encuentran en la parte in-
ferior del epitelio, llamadas también células cortas
porque no se extienden a la superficie. Son célu-
las epiteliales no diferenciadas, con el potencial para
reemplazar a las células ciliadas y caliciformes.*

Las arteriolas traqueales se localizan en la sub-
mucosa, y se orientan circunferencialmente entre los
cartilagos y longitudinalmente en la porciéon mem-
branosa posterior” (Figura 4).

El manguito del TET de alta presién y bajo vo-
lumen, se infla excéntricamente, ejerce una presion
excesiva sobre la pared traqueal, y ocasiona mayor
dano isquémico. Actualmente, el manguito es de al-
to volumen y baja presion, tiene una superficie de
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Figura 4. Corte histoldgico de la traquea. A) Microscopio dptico (EPCC):

epitelio seudoestratificado columnar ciliado (flecha). Ntcleos cilindri-
cos alternados y paralelos entre si, en dos niveles sin llegar a formar dos
capas. B) Microscopio electrénico: epitelio respiratorio y célula caliciforme

humana.

CE: célula epitelial cilindrica ciliada; cil: cilios; CC: célula caliciforme; CB: célula
basal; MB: membrana basal (todas las células estdn en contacto con esta membra-
na); cap: capilares; pb: placa basal.

Tomada de: Electron Microscopic Atlas. Dr. med. H. Jastrow.

mayor contacto, por lo que se transmite menos pre-
s16n y la distribucién es mds uniforme en la triquea.
La presion del manguito depende de factores como,
el volumen de insuflacién, didmetro del manguito en
relacion con la triquea, presion intratoracica y anesté-
sico utilizado. No obstante, el TET de alto volumen 'y
baja presion reduce la frecuencia de isquemia, se pue-
den producir lesiones en la mucosa traqueal por una
presion excesiva.? Mantener una presién superior por
dos horas puede producir danos ciliares en la triquea.

Fisiologia de la traquea

Las células que revisten las mucosas como las de las
vias aéreas superiores, estin expuestas a un gran ni-
mero de agentes agresores. La respuesta de estos ele-
mentos celulares a la agresion, y de acuerdo a la seve-
ridad de la misma, consiste en una serie de cambios
morfologicos debidos a la adaptacién que se origina
por el agente agresor. Estos cambios pueden ser mi-
nimos y reversibles. Sin embargo, y de acuerdo a la
gravedad del dafio se tornan irreversibles, llevando a
la muerte celular.

La lesion celular se debe a alteracion de la estruc-
tura y del funcionamiento de uno o mis componen-
tes subcelulares. La gravedad de la lesion se relaciona
con la naturaleza y exposicion al estimulo nocivo.?

Los sitios clave de lesion son la interferencia en la
respiracién aerdbica de las mitocondrias, membranas
celulares, dcido desoxirribonucleico (ADN), vias sin-
téticas de proteinas y del citoesqueleto.
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La interrupcion en el proceso de fosforilacion
oxidativa en las mitocondrias produce reduccion de
adenosin trifostato (ATP), con lo que se desencade-
nan muchos procesos bioquimicos de la célula. La
disminucioén del ATP, reduce la actividad de la bomba
sodio-potasio de la membrana celular, con cambios
graves de las membranas, tumefaccion y edema ce-
lular. El agotamiento continuo del ATP dificulta la
produccion de proteinas y la homeostasis del calcio
intracelular. La concentracién de calcio se controla
por enzimas dependientes del ATP, y al reducirse,
como sucede en la hipoxia, el calcio celular aumenta y
se activan los fosfolipidos que desintegran la membra-
na. Las endonucleasas degradan el ADN, las proteasas
destruyen las membranas y otros componentes como
el citosol y el citoesqueleto. El aumento del calcio ci-
tosdlico dafna atin mds las mitocondrias, por lo que se
conforma un circulo vicioso que puede conducir a la
célula al punto de no retorno y a la muerte celular.?

Algunos cambios celulares iniciales que se pue-
den identificar por medio de microscopia optica, co-
rresponden a tumefaccion celular y cambios grasos.

Con microscopia electronica existen alternativas
para evaluar cambios subcelulares en material celular
obtenido, por medio de un raspado o barrido suave de
la mucosa en estudio.

Los cambios iniciales son a nivel metabdlico, con
reduccidn de la fosforilacién oxidativa y deplecion de
adenosin trifosfato, que se manifiesta con pérdida
de la permeabilidad de estructuras celulares, asi como
edema mitocondrial 2%

La presion arterial de los vasos dentro de la pared
traqueal es aproximadamente de 22 mmHg (30 cm
H,O). Si la presién del manguito excede dicha pre-
sion, se produce isquemia. La compresion de los ca-
pilares venosos, que tienen una presion de 18 mmHg
(24.48 cm H,O), causa congestion traqueal, y la inte-
rrupcién del flujo linfitico con presiones mayores a 5
mmHg (6.8 cm H,O) ocasiona edema.?"-

Morbilidad traqueal

La morbilidad laringotraqueal es frecuente después
de Ia IET, incluso con anestesia de corta duracion. El
contacto sostenido del manguito del TET, con una
presion excesiva en la triquea durante determinado
tiempo, puede alterar la perfusion de la mucosa, y este
es un factor de riesgo que puede causar lesiones celu-
lares, cambios inflamatorios y complicaciones poste-
riores (odinofagia, disfonia, disfagia).? Las lesiones de
la traquea que se producen por la intubacién pueden



ser agudas como edema, ulceracion, hematoma y tar-
dias como granuloma, estenosis, fistula traqueoesofi-
gica y ruptura traqueal.®

Al microscopio Optico, Sanada Y y colaborado-
res en 1982, observaron desaparicién de la membrana
basal, infiltracién de células inflamatorias, y dismi-
nucién de células caliciformes.**

En un modelo canino, se examinaron los cam-
bios patologicos durante corto tiempo de intubacién
(cuatro horas). E1 TET produjo en la mucosa una va-
riedad de lesiones, desde abrasiones superficiales has-
ta ulceraciones severas en el epitelio respiratorio. Los
cambios se presentaron en la superficie de las células
ciliadas que incluyeron aplastamiento, fusién y ero-
si6n de cilios con alteracion de su funcién.®

Otros estudios en animales demostraron que
con el uso de manguitos de baja presion, e intubacioén
prolongada, el epitelio respiratorio de la triquea en el
sitio de colocacion del manguito sufrid metaplasia es-
camosa.’*¥” Con microscopia electronica, se mostrd
pérdida de los cilios en dreas extensas de la superficie
traqueal.®*

Con el empleo del método de aclaramiento de
hidrogeno, se midieron los cambios en el flujo san-
guineo de la mucosa traqueal en un modelo animal,
causado por la presion ejercida por el TET de alto vo-
lumen y baja presién. Después de inflar los manguitos
y crear una presion de la pared traqueal (PPT) de 1.3
kPa (10 mmHg), 2.6 kPa (20 mmHg), 3.9 kPa (30
mmHg) y 6.0 kPa (45 mmHg), los flujos sanguineos
de la mucosa traqueal (FST) correspondiente a cada
PPT se midieron cada hora por 12 horas. En el gru-
po con PPT de 6.0 kPa, el FST disminuyd marcada-
mente una hora después de la insuflacion y continud
disminuyendo severamente. En el grupo con PPT de
3.9 kPa, el FST siguid un curso intermedio entre los
grupos con PPT de 2.6 kPay 6.0 kPa. De este estu-
dio se concluyd que el FST fue afectado por una PPT
mayor de 3.9 kPa. Durante la intubacién prolonga-
da, el PPT debe mantenerse igual o por debajo de 2.6
kPa.®®

Bunegin y colaboradores en 1993, en un modelo
canino, cuantificaron el flujo sanguineo traqueal en
contacto con el manguito del TET, en condiciones
de tension arterial normal e hipotensién. Con nor-
motension, el promedio de FST fue de 35 + 2.5 mL x
min™! x 100g". Demostraron que al aplicar una pre-
sion de 15 mmHg durante una hora, el FST cae ini-
cialmente en un 57%. Durante la IET de mds de tres
horas, con hipotension, se exacerba la disminucién
del FST.** Un estudio experimental aleatorizado en
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caballos, investigd los efectos de la presion de insu-
flacién del manguito endotraqueal, con presiones de
80-110 cm H,O y de 120 cm H,O en cada grupo.
Encontraron macroscopicamente lesiones hiperémi-
cas'y hemorragicas en la mucosa traqueal en el sitio de
contacto con el manguito, después de 175 minutos
de intubacién. Los cambios histologicos incluyeron
atenuacién o erosion del epitelio, infiltracién neu-
trofilica, y hemorragias submucosas. No se observa-
ron lesiones o fueron menos extensas en el grupo de
presion baja, en comparacion con el grupo de presion
alta.*

La hipoperfusién de la mucosa traqueal ocu-
rre cuando el manguito ejerce una presiéon mayor a
30 cm H,O, por lo que la presion debe mantenerse
alrededor de 25 cm H,O (18.3 mmHg) para prevenir
dafo a la mucosa de la pared traqueal !

Un estudio realizado mediante endoscopia, des-
cribié una perfusion adecuada de la triquea con pre-
sion del manguito endotraqueal de 19 mmHg (26 cm
H,0), alos 30 mmHg (41 cm H,O) hay palidez de la
mucosa, alos 37 mmHg (50 cm H,O) se pone blanca
y alos 45 mmHg (61 cm H,0O), cesa el flujo sangui-
neO.42_44

Combes y colaboradores en el 2001, estudiaron
50 sujetos asignados aleatoriamente en dos grupos,
inflaron los manguitos endotraqueales entre 20-30
cm H,O, con aire (grupo A) y solucién salina (grupo
S), para determinar la presion del manguito, man-
teniendo la anestesia con isoflurano y éxido nitroso
(N,O). Posterior a la extubacion, se evalud con fibra
optica la mucosa de la triquea en el drea de contac-
to del manguito. Durante la anestesia, la presion del
manguito aument6 en el grupo A. La incidencia de
odinofagia fue mayor en el grupo A (76%) y se ob-
servaron lesiones traqueales en todos los sujetos del
grupo Ay en ocho del grupo S.#

La falta de control constante de la presion del
manguito durante el periodo transanestésico, es el fac-
tor mds importante que contribuye a la alta incidencia
de presion excesiva del manguito. Nseir S y colabo-
radores en el 2007 en Francia, realizaron un estudio
prospectivo en un modelo animal con cerdos intu-
bados y ventilados mecanicamente, aleatorizados en
dos grupos, uno con control manual de la presion del
manguito endotraqueal de alto volumen y baja pre-
sion, y el otro con registro continuo con un dispositi-
vo neumitico. Se inflé el manguito con 50 mL de aire
por 30 minutos durante 48 horas. En todos los ani-
males se observd hiperemia y hemorragia en el drea
de contacto con el manguito. Histologicamente se
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encontraron ulceras de la mucosa, metaplasia esca-
mosa y reaccion inflamatoria. Sin embargo, no hubo
diferencia en las lesiones de la mucosa traqueal con o
sin el dispositivo neumatico.**

El material de autopsia de un estudio de 65 casos
que requirieron IET en un periodo de varios dias, de-
mostrd que los cambios microscdpicos se observaron
mds cominmente en laringe, triquea y epiglotis. Es-
tos incluyeron erosién, edema, hemorragia subepite-
lial, inflamacidn y ulceracién.*®

EnlaUnidad de Cuidados Posanestésicos (UCPA)
y en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), regu-
larmente la presién del manguito del TET se encuen-
tra excesivamente alta. Braz y colaboradores reporta-
ron que 91% de los pacientes en la UCPA y 55% en la
UCI, la presion del manguito endotraqueal es mayor
a40cm H,0.%

En la UCI, los pacientes que permanecen con
IET por periodos de tiempo variables presentan
complicaciones como granulomas (63%), traquei-
tis a nivel del manguito del TET (31%), y estenosis
traqueal (10%0).%° Se demostr6 que la medicion de la
presion del manguito endotraqueal tres veces al dia
en pacientes de la UCI con IET o traqueostomia,
mediante endoscopia de fibra dptica laringotraqueal,
disminuye la estenosis traqueal y lesiones isquémicas
del epitelio traqueal.®!5?

Los sintomas principales que se reportan posin-
tubacion, son odinofagia, disfonia y menos comun
disfagia, los cuales pueden afectar la satisfaccién y ac-
tividades del paciente.

La fisiopatologia de los sintomas de la via aérea,
aun no estd completamente determinada. El dafio a la
mucosa ocurre a nivel del manguito y pudiera ser el
factor causal de la morbilidad traqueal. La odinofagia
es una de las complicaciones mds frecuentes posintu-
bacion, con una incidencia entre 6%y 90%, y se re-
laciona con abrasidn, isquemia o reaccién inflamato-
ria. Biro P en el 2005, report6 un 409 de odinofagia
de un total de 809 sujetos estudiados.>*

Un estudio prospectivo en 418 pacientes, después
de anestesia total intravenosa, encontré un 50% de
odinofagia y 55% de disfonia en el posoperatorio in-
mediato, con una disminucién al 25%y 249% respec-
tivamente, al dia siguiente de la cirugfa.>>>*

En otro estudio de cirugia ambulatoria, con el
uso de IET se encontrd una mayor frecuencia de odi-
nofagia (45.4%), en comparacién con la mascarilla
laringea (17.5%).%

En la prictica clinica es conveniente que la pre-
si6n del manguito endotraqueal se mantenga dentro
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de un rango terapéutico lo suficientemente alto, para
asegurar la ventilacién mecdnica y prevenir la aspira-
ci6én de secreciones, y lo suficientemente bajo, para
garantizar la perfusion capilar traqueal y prevenir is-
quemia. Se recomienda un rango seguro entre 20-
30 cm H,O o 18-22 mmHg, mediante un monito-
reo adecuado, con un mandémetro aneroide. Debido
al reciente interés en la morbilidad asociada con la
sobreinflacion del manguito, es recomendable el mo-
nitoreo del TET, tanto intraoperatorio como en la
UCI, para evitar complicaciones y garantizar la segu-
ridad y satisfacciéon del paciente.
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