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Definicion

Las lesiones pulmonares por inhalacion de humo se definen
como el cuadro clinico producido por una variedad de lesiones
atribuibles a la inhalacion de gases muy calientes, vapor o ga-
ses procedentes de la combustion incompleta de productos
nocivos. Tiene una incidencia de un 20% de los pacientes ingre-
sados por quemaduras y se han descrito hasta en el 50% de los
pacientes fallecidos por quemaduras graves. En estos casos, el
pulmon suele ser el drgano mas afectado y las lesiones pueden
ir desde leves a amenazantes para la vida. Las quemaduras son
la tercera causa de muerte por accidente en el nino.

Causas
La quemadura puede ser el resultado de una lesion:

1. Térmica (temperatura del gas, que puede alcanzar hasta
550 °C).

2. Quimica. Producida por los gases nocivos procedentes de
la combustion incompleta de materiales.

3. Eléctrica.

4. Mecanica (inhalacion de particulas de hollin que pueden
impactarse en los bronquios produciendo broncoconstric-
cion refleja).

La lesion se puede producir de forma:

— Directa, por inhalacion de humo.
— Indirecta, por mediadores inflamatorios derivados de
infeccion, sepsis o la propia quemadura.

Anatomia patologica

Las lesiones térmicas y quimicas producen necrosis coagula-
tiva de la piel y del tejido subcutaneo. Los principales de-
terminantes de la gravedad son la extension de la lesion (%
superficie quemada) y su grosor (total o parcial). Las que-

Tabla 1 Productos toxicos derivados de la combustion

Inhalante Fuente

Amoniaco Fertilizantes, refrigerantes, tintes, plasticos, nailon
Cloro Lejias, desinfectante de aguas, productos de limpieza

Didxido de sulfuro

Cianuro de hidrégeno
Sulfuro de hidrégeno
Hidrocarburos
Organofosforados

Poliuretanos, nitrocelulosa

Insecticidas

Carbon, aceite, fuel de cocinas, fundicion
Cco Hierbas, carbon, gas, calentadores

Tratamiento de aguas residuales, minas de carbon, aguas termales
Benceno, pegamento, gasolina, disolventes de petroleo, queroseno, liquidos abrillantadores
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maduras provocan una liberacion de mediadores inflamato-
rios y respuestas hormonales e inmunoldgicas proporcionales
a su extension y grosor. Estos mediadores locales y circulan-
tes son: citocinas (IL-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-12 y TNF), facto-
res de crecimiento, productos de activacion de la
coagulacion, factores de complemento, 6xido nitrico, factor
activador de plaquetas, prostaglandinas y leucotrienos. Es-
tas moléculas circulan en alta concentracion durante dias,
producen importante vasodilatacion, aumento generalizado
de la permeabilidad microvascular y pérdida extravascular
de liquidos, asi como hipotension y shock hipovolémico si no
se trata adecuadamente.

Hay edema pulmonar de baja presion que juega un impor-
tante papel en el daio pulmonar por inhalaciéon de humo. El
dafo producido en la membrana alvéolo capilar aumenta su
permeabilidad y se produce salida de liquido al intersticio
pulmonar y secundariamente edema intraalveolar. Esto,
junto con las zonas de atelectasia, produce trastornos de la
V/Q e hipoxia.

La cascada inflamatoria provoca infiltracion de neutrofi-
los. Hay destruccion de macrofagos en los alvéolos permi-
tiendo la proliferacion bacteriana. El SDRA puede aparecer
en cualquier momento durante el curso clinico de las que-
maduras. Su incidencia en pacientes quemados que reciben
ventilacién mecanica es hasta del 54%.

Fisiopatologia

El calor producido por la elevada temperatura ambiente
puede producir quemaduras en la via aérea superior, que
raras veces aparecen por debajo de las cuerdas vocales, ya
que, por mecanismo reflejo, se suele producir un espasmo
laringeo que evita el paso de calor seco a la via aérea infe-
rior. Cuando la lesion es por vapor de agua, la afectacion se
produce en todo el arbol pulmonar.

La asfixia aguda puede ocurrir como consecuencia del
consumo de oxigeno ambiental por el propio fuego o por la
reduccion en el transporte de oxigeno cuando el mondxido
de carbono lo desplaza de la hemoglobina circulante (for-
mando COHDb).

La inhalacién del humo toxico induce a mdltiples cambios
fisiologicos. La permeabilidad vascular pulmonar aumenta
promoviendo congestion vascular y edema del pulmon. La
desactivacion del surfactante en el alvéolo reduce la com-
plianza pulmonar y aumenta el trabajo ventilatorio. La ma-
yoria del dafo tisular a vias aéreas atribuido a lesion
inhalatoria es mediada por la quemadura quimica ocasiona-
da por los productos incompletos de la combustion llevados
por el humo, incluyendo aldehidos, 6xidos y sulfuros, com-
puestos nitrogenados y gases derivados del PVC.

Este dafo quimico de las vias aéreas inferiores y parén-
quima pulmonar es potenciado por los neutrofilos polimor-
fonucleares y leucocitos que acuden a las zonas lesionadas.
En lesiones severas, la descamacion del epitelio de bron-
quios pequeiios junto a la inflamacion presente produce ta-
ponamiento de las vias aéreas. Existen areas de atelectasia
alternando con zonas de enfisema compensatorio. Las parti-
culas de hollin producen broncoconstriccion, aumento de
mucosidad bronquial y trastorno obstructivo.

Los principales gases o asfixiantes nocivos son: mondxido
de carbono, cianuro, aldehidos (procedentes de la combus-

tion de lana y algodon), cloruro, amoniaco, hidrocarbonos,
cetonas, fluorocarbonos, etc.

Efectos del monéxido de carbono

El CO no dana directamente el pulmén. Su efecto tdxico
deriva de que compite con el O, por la hemoglobina, con
desplazamiento del O, de su unién a la misma disminuyendo
asi su capacidad de transporte de O2. No solo es 250 veces
mas afin por la hemoglobina que el O, sino que también
desplaza la curva de disociacion a la izquierda produciendo
mayor hipoxia tisular. El CO reacciona también con la miog-
lobina para disminuir ain mas la captacién de O, por el
musculo, pudiendo ser causante de infarto, arritmias o le-
sion miocardica grave. El CO también interacta con diver-
sas enzimas que contienen la molécula hemo de la cadena
transportadora de electrones disminuyendo asi la disponibli-
dad de O, por los tejidos. Hasta 1/3 de los pacientes que
han inhalado CO desarrollan un sindrome secundario de dis-
funcion neurolodgica entre 1y 3 semanas después de la inha-
lacion. El tratamiento con O, hiperbarico podria disminuir
este riesgo; existe controversia al respecto.

Lesiones por cianuro de hidrégeno

El cianuro de hidrogeno se convierte en ion cianuro que pro-
duce asfixia tisular mediante la inhibicion de la citocromo
oxidasa intracelular. Bloquea el paso final de la fosforilacion
oxidativa e impide el uso del O, por las mitocondrias. Las
células afectadas generan acidosis lactica por entrar en me-
tabolismo anaerobico. Los drganos mas sensibles a la hipoxia
celular son el cerebro y el corazén. El cerebro responde con
hiperventilacion aumentando el riesgo de intoxicacion si la
ruta es por via inhalada. Se debe sospechar intoxicacion por
cianuro si persiste acidosis lactica sin hipoxemia.

Mortalidad

La hipoxemia precoz contribuye a mas del 50% de las muer-
tes por inhalacion de humos, siendo la intoxicacion por CO
la causa de mas del 80% de los fallecimientos. La lesion por
inhalacion aumenta significativamente la morbilidad y mor-
talidad de las quemaduras.

Los nifios cuanto mas pequefos son mas vulnerables, ya
que tienen menos posibilidades de huir de la zona, su via
aérea es mas pequefa vy, por tanto, mas susceptible de
sufrir los efectos de la inflamacion y de la obstruccion, y
su ventilacion minuto es mas elevada con el riesgo de ma-
yor exposicion al humo y a las toxinas procedentes de la
combustion. En presencia de humo hay que tratar de hipo-
ventilar.

Los grandes quemados presentan una alta mortalidad y
morbilidad que depende de: edad, porcentaje de superfi-
cie total quemada y la presencia de sindrome de disfun-
cion multiorganica. Este sindrome produce de 1/3 a
2/3 de las muertes. El pulmon se afecta en el 100% de los
casos seguido en frecuencia por el intestino y los rifiones
(68%).

La mortalidad ha disminuido en los ultimos 20 afos
gracias a la prevencion primaria de todas las causas de
quemaduras y a la introduccion de protocolos especificos
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de tratamiento para el shock por quemadura. Esto inclu-
ye la administracion precoz de fluidos en las maniobras
de reanimacion, cobertura de heridas y control de la in-
feccion asi como el diagndstico precoz de la inhalacion
por humo y los cuidados respiratorios pertinentes. Es
fundamental el ingreso del paciente en una unidad de
quemados.

Clinica

Es importante valorar la presencia de enfermedad previa en
el paciente: por ejemplo, el hecho de ser asmatico hace al
nifno mas susceptible al dafo por inhalacion.

La extension e intensidad de la lesion suelen ser mas gra-
ves cuanto menor es el nino.

Conviene conocer el tipo de toxinas inhaladas a que se ha
expuesto, asi como la duracion y la cantidad que ha podido
inhalar. El dafno varia segun la actividad quimica de los inha-
lantes, su tamafo, solubilidad y la duracion y concentracion
de la exposicion. La lesion de la via aérea superior es causa-
da por particulas mas irritantes y mas grandes. Los fuegos
derivados de la combustion de celulosa, lana, asfalto y po-
liuretanos aumentan el riesgo de intoxicacion por cianuros.

Si esta obnubilado, con estridor, distrés respiratorio o ha
requerido resucitacion pulmonar, hay que sospechar que el
dano pulmonar puede ser grave.

La presencia de quemaduras u hollin en cara, fosas nasa-
les, boca o faringe debe hacernos pensar en lesion por inha-
lacion y vigilar al nifo de cerca pues puede tardar en
ponerse de manifiesto hasta 24 h. Los sintomas respiratorios
pueden ir desde ligera irritacion de ojos a tos o a un distrés
respiratorio severo con fracaso respiratorio. Los pacientes
pueden presentar disnea, hemoptisis, tos, taquipnea, estri-
dor, estertores crepitantes, roncus, sibilancias, esputos car-
bonaceos, etc. Las particulas de hollin pueden obstruir la
via respiratoria, aumentan la secrecion de moco y pueden
trasportar sustancias toxicas o bacterias. Hay que vigilar la
presencia de hipoxemia o acidosis metabolica. En la intoxi-
cacion por CO valorar que la pulsioximetria nos puede llevar
a error y conviene medir cooximetria.

Es conveniente realizar lo antes posible una radiografia de
torax aunque en ese momento aln no se hayan presentado
los sintomas respiratorios. Nos servira de control ya que
posteriormente pueden aparecer zonas de atelectasia y de
hiperinsuflacion.

Los sintomas neuroldgicos pueden ser leves como irritabi-
lidad o cefaleas o mas severos como debilidad muscular, ob-
nubilacion y coma. Pensar en dicho caso en intoxicacion por
CO o cianuros. También la afectacion cardiovascular grave
nos debe hacer pensar en estos toxicos y hay que vigilar mas
estrechamente la situacion hemodinamica del paciente.

Complicaciones

El dafo pulmonar directo es autolimitado y se resuelve en
3-4 dias con las medidas de apoyo. La recuperacion depende
de la extension de la afectacion pulmonar y del dafo produ-
cido en otros 6rganos. Pueden quedar secuelas como hipe-
rreactividad bronquial, bronquiectasias, bronquiolitis
obliterante, fibrosis intersticial, etc.

Los drganos mas afectados son el respiratorio, el cardio-
vascular y el neuroldgico debido a su exposicion directa 'y a
su exquisita sensibilidad a la hipoxia. No obstante, se puede
producir acidosis tubular renal, hepatitis y afectacion de
medula dsea.

El fallo multiorganico se produce como resultado de shock
hipovolémico o séptico secundarios a quemaduras graves.

Pruebas de laboratorio

La cooximetria mide la cantidad de CO exhalado en ppm y el
porcentaje consiguiente de oxihemoglobina y carboxihemo-
globina. Los sintomas estan en relacion con el porcentaje de
carboxihemoglobina:

. 10-30%: cefalea, disnea.

. 30-40%: cefalea intensa, falta de concentracion.
. 40-50%: confusion, letargo, sincope.

. 50-60%: fracaso respiratorio, convulsiones.

. > 60%: coma, muerte.

U DN WN =

Con relacion a la gasometria, la PaO, puede no reflejar
adecuadamente el grado de intoxicacion por CO o la hipoxia
celular, ya que solo indica el 0, disuelto en el plasma. Puede
haber acidosis metabdlica si el 0, no llega adecuadamente a
los tejidos. El gradiente alveoloarterial de O, habitualmente
es inferior a 5-10 mmHg; si esta elevado indica deterioro de
la funcion pulmonar.

Aunque no puedan determinarse niveles de cianuro, debe
sospecharse su intoxicacion ante la presencia de una acido-
sis lactica mantenida tras la correccion de la hipoxemia o la
existencia de disfuncion cardiaca, shock cardiogénico o al-
teracion neuroldgica severa.

Se debe realizar hemograma y bioquimica. Al principio
suele haber hemoconcentracion por la importante pérdida
de liquidos y proteinas, pero posteriormente el nifio puede
presentar anemia. El seguimiento de los leucocitos nos pue-
de orientar sobre la presencia o no de infeccion secunda-
ria.

Es importante hacer determinaciones frecuentes del me-
tabolismo hidroelectrolitico para regular el balance de li-
quidos a administrar.

Otras pruebas

— Radiografia de torax basal y controles posteriores, si apa-
rece la lesion por inhalacion.

— Laringoscopia directa: Gtil para valorar la lesion direc-
ta por quemadura que puede pasar desapercibida en
las primeras horas y ponerse de manifiesto posterior-
mente.

— Fibrobroncoscopia: puede ser necesaria para la intuba-
cion si existe edema de glotis, y para hacer lavados y as-
piraciones si hay obstruccion bronquial por detritus y
restos necroticos.

— Espirometria: es (til en la valoracion de las secuelas
pulmonares. Puede poner de manifiesto un patron obs-
tructivo por hiperreactividad bronquial o restrictivo
(atelectasias, fibrosis pulmonar, cicatrices toracicas ex-
tensas).
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Tratamiento

Si las quemaduras son leves y el nifio no presenta sintomas
respiratorios puede ser dado de alta indicandole que si apare-
cen sintomas respiratorios debe acudir de nuevo a urgencias.

Si presenta quemaduras en cara, pelo chamuscado, hollin
en boca o fosas nasales se debe vigilar en las siguientes
12-24 h pues puede aparecer edema en vias respiratorias
superiores. El mas minimo sintoma de obstruccion de via
aérea, taquipnea o distrés indica necesidad de monitoriza-
cion y administracion de oxigenoterapia. Si hay sospecha de
empeoramiento, se debe realizar intubacion antes de que
ésta sea dificultosa por la presencia de edema.

La administracion de fluidos se debe realizar con control
hemodinamico y valorando evitar el riesgo de edema pulmo-
nar. Si el nifo esta inconsciente u obnubilado hay que intu-
barle para proteger la via respiratoria de vomitos o
aspiracion.

En cuanto a las quemaduras, hay que valorar su grado de
extension y profundidad y realizar el tratamiento topico
oportuno.

1. Medicaciones generales.

— Antibioticos topicos o por via i.v. si se sospecha infeccion.
Las mas frecuentes son por S. aureus o P. aeruginosa.

— Analgésicos.

— No se recomienda el uso empirico de corticoides.

N

. Tratamiento de la lesion por inhalacion.

Oxigenoterapia: sobre todo si sospecha de intoxicacion
por CO. El O, administrado al 100% desplaza el CO de la
hemoglobina disminuyendo su vida media desde 4 a 6 h
en aire ambiente a 40-60 min respirando O, al 100%. La
terapia con oxigeno hiperbarico estaria indicada, si es
posible realizarla, en casos de niveles de carboxihemog-

lobina superiores al 40%, acidosis metabolica severa y/o
afectacion neurologica grave.

— Broncodilatadores: si existe broncoconstriccion.

— Surfactante artificial: no demostrada su eficacia.

— Fibrobroncoscopia: si presenta obstruccion bronquial por
tapones de moco.

— Ventilacion mecanica: en caso de insuficiencia respirato-
ria. Conviene mantener PEEP o presion de distension con-
tinua.

— Traqueotomia: cuando no es posible intubar o se prevé
que el tiempo de intubacion va a ser muy prolongado.
Aumenta el riesgo de infeccion.
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