
ANALES de PEDIATRÍA

www.elsevier.es/anpediatr

1695-4033/$ - see front matter © 2010 Asociación Española de Pediatría. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.

P O
  A E
 P (A.E.P.)

http://www.elsevier.es/anpediatr

IS
S

N
 1

6
9

5
-4

0
3

3

AN
AL

ES
 d

e  P
ED

IA
TR

ÍA

XXXII REUNIÓN

DE LA SOCIEDAD ESPAÑOLA 

DE NEUMOLOGÍA PEDIÁTRICA

Principat d'Andorra, 6-8 de mayo de 2010

Volumen 72 • Especial Congreso 1
Mayo 2010

An Pediatr (Barc). 2010;72(Espec Cong 1):23-26

MESA REDONDA. PULMÓN Y MEDIO AMBIENTE

Lesiones pulmonares por inhalación
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Defi nición

Las lesiones pulmonares por inhalación de humo se defi nen 
como el cuadro clínico producido por una variedad de lesiones 
atribuibles a la inhalación de gases muy calientes, vapor o ga-
ses procedentes de la combustión 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 
pulmón suele ser el órgano más 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 niño.

Causas

La quemadura puede ser el resultado de una lesión:

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

2. Química. Producida por los gases nocivos procedentes de 
la combustión incompleta de materiales.

3. Eléctrica.
4. Mecánica (inhalación de partículas de hollín que pueden 

impactarse en los bronquios produciendo broncoconstric-
ción refl eja).

La lesión se puede producir de forma:

—  Directa, por inhalación de humo.
—  Indirecta, por mediadores inflamatorios derivados de 

 infección, sepsis o la propia quemadura.

Anatomía patológica

Las lesiones térmicas y químicas producen necrosis coagula-
tiva de la piel y del tejido subcutáneo. Los principales de-
terminantes de la gravedad son la extensión de la lesión (% 
superfi cie quemada) y su grosor (total o parcial). Las que-

Tabla 1 Productos tóxicos derivados de la combustión

Inhalante Fuente

Amoníaco Fertilizantes, refrigerantes, tintes, plásticos, nailon
Cloro Lejías, desinfectante de aguas, productos de limpieza
Dióxido de sulfuro Carbón, aceite, fuel de cocinas, fundición
CO Hierbas, carbón, gas, calentadores
Cianuro de hidrógeno Poliuretanos, nitrocelulosa
Sulfuro de hidrógeno Tratamiento de aguas residuales, minas de carbón, aguas termales
Hidrocarburos Benceno, pegamento, gasolina, disolventes de petróleo, queroseno, líquidos abrillantadores
Organofosforados Insecticidas
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maduras provocan una liberación de mediadores infl amato-
rios y respuestas hormonales e inmunológicas proporcionales 
a su extensión 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 activación de la 
coagulación, factores de complemento, óxido nítrico, factor 
activador de plaquetas, prostaglandinas y leucotrienos. Es-
tas moléculas circulan en alta concentración durante días, 
producen importante vasodilatación, aumento generalizado 
de la permeabilidad microvascular y pérdida extravascular 
de líquidos, así como hipotensión y shock hipovolémico si no 
se trata adecuadamente.

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

La cascada infl amatoria provoca infi ltración de neutrófi -
los. Hay destrucción de macrófagos en los alvéolos permi-
tiendo la proliferación bacteriana. El SDRA puede aparecer 
en cualquier momento durante el curso clínico de las que-
maduras. Su incidencia en pacientes quemados que reciben 
ventilación mecánica es hasta del 54 %.

Fisiopatología

El calor producido por la elevada temperatura ambiente 
puede producir quemaduras en la vía aérea superior, que 
raras veces aparecen por debajo de las cuerdas vocales, ya 
que, por mecanismo refl ejo, se suele producir un espasmo 
laríngeo que evita el paso de calor seco a la vía aérea infe-
rior. Cuando la lesión es por vapor de agua, la afectación se 
produce en todo el árbol pulmonar.

La asfixia aguda puede ocurrir como consecuencia del 
consumo de oxígeno ambiental por el propio fuego o por la 
reducción en el transporte de oxígeno cuando el monóxido 
de carbono lo desplaza de la hemoglobina circulante (for-
mando COHb).

La inhalación del humo tóxico induce a múltiples cambios 
fi siológicos. La permeabilidad vascular pulmonar aumenta 
promoviendo congestión vascular y edema del pulmón. La 
desactivación del surfactante en el alvéolo reduce la com-
plianza pulmonar y aumenta el trabajo ventilatorio. La ma-
yoría del daño tisular a vías aéreas atribuido a lesión 
inhalatoria es mediada por la quemadura química ocasiona-
da por los productos incompletos de la combustión llevados 
por el humo, incluyendo aldehídos, óxidos y sulfuros, com-
puestos nitrogenados y gases derivados del PVC.

Este daño químico de las vías aéreas inferiores y parén-
quima pulmonar es potenciado por los neutrófi los polimor-
fonucleares y leucocitos que acuden a las zonas lesionadas. 
En lesiones severas, la descamación del epitelio de bron-
quios pequeños junto a la infl amación presente produce ta-
ponamiento de las vías aéreas. Existen áreas de atelectasia 
alternando con zonas de enfi sema compensatorio. Las partí-
culas de hollín producen broncoconstricción, aumento de 
mucosidad bronquial y trastorno obstructivo.

Los principales gases o asfi xiantes nocivos son: monóxido 
de carbono, cianuro, aldehídos (procedentes de la combus-

tión de lana y algodón), cloruro, amoníaco, hidrocarbonos, 
cetonas, fl uorocarbonos, etc.

Efectos del monóxido de carbono

El CO no daña directamente el pulmón. Su efecto tóxico 
deriva de que compite con el O2 por la hemoglobina, con 
desplazamiento del O2 de su unión a la misma disminuyendo 
así su capacidad de transporte de O 2. No sólo es 250 veces 
más afín por la hemoglobina que el O2 sino que también 
desplaza la curva de disociación a la izquierda produciendo 
mayor hipoxia tisular. El CO reacciona también con la miog-
lobina para disminuir aún más la captación de O2 por el 
músculo, pudiendo ser causante de infarto, arritmias o le-
sión miocárdica grave. El CO también interactúa con diver-
sas enzimas que contienen la molécula hemo de la cadena 
transportadora de electrones disminuyendo así la disponibli-
dad de O2 por los tejidos. Hasta 1/3 de los pacientes que 
han inhalado CO desarrollan un síndrome secundario de dis-
función neurológica entre 1 y 3 semanas después de la inha-
lación. El tratamiento con O2 hiperbárico podría disminuir 
este riesgo; existe controversia al respecto.

Lesiones por cianuro de hidrógeno

El cianuro de hidrógeno se convierte en ión cianuro que pro-
duce asfi xia tisular mediante la inhibición de la citocromo 
oxidasa intracelular. Bloquea el paso fi nal de la fosforilación 
oxidativa e impide el uso del O2 por las mitocondrias. Las 
células afectadas generan acidosis láctica por entrar en me-
tabolismo anaeróbico. Los órganos más sensibles a la hipoxia 
celular son el cerebro y el corazón. El cerebro responde con 
hiperventilación aumentando el riesgo de intoxicación si la 
ruta es por vía inhalada. Se debe sospechar intoxicación por 
cianuro si persiste acidosis láctica sin hipoxemia.

Mortalidad

La hipoxemia precoz contribuye a más del 50 % de las muer-
tes por inhalación de humos, siendo la intoxicación por CO 
la causa de más del 80 % de los fallecimientos. La lesión por 
inhalación aumenta signifi cativamente la morbilidad y mor-
talidad de las quemaduras.

Los niños cuanto más pequeños son más vulnerables, ya 
que tienen menos posibilidades de huir de la zona, su vía 
aérea es más pequeña y, por tanto, más susceptible de 
sufrir los efectos de la infl amación y de la obstrucción, y 
su ventilación minuto es más elevada con el riesgo de ma-
yor exposición al humo y a las toxinas procedentes de la 
combustión. 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 síndrome de disfun-
ción multiorgánica. Este síndrome produce de 1/3 a 
2/3 de las muertes. El pulmón se afecta en el 100 % de los 
casos seguido en frecuencia por el intestino y los riñones 
(68 %).

La mortalidad ha disminuido en los últimos 20 años 
gracias a la prevención primaria de todas las causas de 
quemaduras y a la introducción de protocolos específi cos 
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de tratamiento para el shock por quemadura. Esto inclu-
ye la administración precoz de fl uidos en las maniobras 
de reanimación, cobertura de heridas y control de la in-
fección así como el diagnóstico precoz de la inhalación 
por humo y los cuidados respiratorios pertinentes. Es 
fundamental el ingreso del paciente en una unidad de 
quemados.

Clínica

Es importante valorar la presencia de enfermedad previa en 
el paciente: por ejemplo, el hecho de ser asmático hace al 
niño más susceptible al daño por inhalación.

La extensión e intensidad de la lesión suelen ser más gra-
ves cuanto menor es el niño.

Conviene conocer el tipo de toxinas inhaladas a que se ha 
expuesto, así como la duración y la cantidad que ha podido 
inhalar. El daño varía según la actividad química de los inha-
lantes, su tamaño, solubilidad y la duración y concentración 
de la exposición. La lesión de la vía aérea superior es causa-
da por partículas más irritantes y más grandes. Los fuegos 
derivados de la combustión de celulosa, lana, asfalto y po-
liuretanos aumentan el riesgo de intoxicación por cianuros.

Si está obnubilado, con estridor, distrés respiratorio o ha 
requerido resucitación pulmonar, hay que sospechar que el 
daño pulmonar puede ser grave.

La presencia de quemaduras u hollín en cara, fosas nasa-
les, boca o faringe debe hacernos pensar en lesión por inha-
lación y vigilar al niño de cerca pues puede tardar en 
ponerse de manifi esto hasta 24 h. Los síntomas respiratorios 
pueden ir desde ligera irritación 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-
bonáceos, etc. Las partículas de hollín pueden obstruir la 
vía respiratoria, aumentan la secreción de moco y pueden 
trasportar sustancias tóxicas o bacterias. Hay que vigilar la 
presencia de hipoxemia o acidosis metabólica. En la intoxi-
cación por CO valorar que la pulsioximetría nos puede llevar 
a error y conviene medir cooximetría.

Es conveniente realizar lo antes posible una radiografía de 
tórax aunque en ese momento aún no se hayan presentado 
los síntomas respiratorios. Nos servirá de control ya que 
posteriormente pueden aparecer zonas de atelectasia y de 
hiperinsufl ación.

Los síntomas neurológicos pueden ser leves como irritabi-
lidad o cefaleas o más severos como debilidad muscular, ob-
nubilación y coma. Pensar en dicho caso en intoxicación por 
CO o cianuros. También la afectación cardiovascular grave 
nos debe hacer pensar en estos tóxicos y hay que vigilar más 
estrechamente la situación hemodinámica del paciente.

Complicaciones

El daño pulmonar directo es autolimitado y se resuelve en 
3-4 días con las medidas de apoyo. La recuperación depende 
de la extensión de la afectación pulmonar y del daño produ-
cido en otros órganos. Pueden quedar secuelas como hipe-
rreactividad bronquial, bronquiectasias, bronquiolitis 
obliterante, fi brosis intersticial, etc.

Los órganos más afectados son el respiratorio, el cardio-
vascular y el neurológico debido a su exposición directa y a 
su exquisita sensibilidad a la hipoxia. No obstante, se puede 
producir acidosis tubular renal, hepatitis y afectación de 
medula ósea.

El fallo multiorgánico 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 síntomas están en relación con el porcentaje de 
carboxihemoglobina:

1. 10-30 %: cefalea, disnea.
2. 30-40 %: cefalea intensa, falta de concentración.
3. 40-50 %: confusión, letargo, síncope.
4. 50-60 %: fracaso respiratorio, convulsiones.
5. > 60 %: coma, muerte.

Con relación a la gasometría, la PaO2 puede no refl ejar 
adecuadamente el grado de intoxicación por CO o la hipoxia 
celular, ya que sólo indica el O2 disuelto en el plasma. Puede 
haber acidosis metabólica si el O2 no llega adecuadamente a 
los tejidos. El gradiente alveoloarterial de O2 habitualmente 
es inferior a 5-10 mmHg; si está elevado indica deterioro de 
la función pulmonar.

Aunque no puedan determinarse niveles de cianuro, debe 
sospecharse su intoxicación ante la presencia de una acido-
sis láctica mantenida tras la corrección de la hipoxemia o la 
existencia de disfunción cardíaca, shock cardiogénico o al-
teración neurológica severa.

Se debe realizar hemograma y bioquímica. Al principio 
suele haber hemoconcentración por la importante pérdida 
de líquidos y proteínas, pero posteriormente el niño puede 
presentar anemia. El seguimiento de los leucocitos nos pue-
de orientar sobre la presencia o no de infección secunda-
ria.

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

Otras pruebas

—  Radiografía de tórax basal y controles posteriores, si apa-
rece la lesión por inhalación.

—  Laringoscopia directa: útil para valorar la lesión direc-
ta por quemadura que puede pasar desapercibida en 
las primeras horas y ponerse de manifi esto posterior-
mente.

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

—  Espirometría: es útil en la valoración de las secuelas 
pulmonares. Puede poner de manifi esto un patrón obs-
tructivo por hiperreactividad bronquial o restrictivo 
(atelectasias, fi brosis pulmonar, cicatrices torácicas ex-
tensas).



26 Martínez Carrasco C

Tratamiento

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

Si presenta quemaduras en cara, pelo chamuscado, hollín 
en boca o fosas nasales se debe vigilar en las siguientes 
12-24 h pues puede aparecer edema en vías respiratorias 
superiores. El más mínimo síntoma de obstrucción de vía 
aérea, taquipnea o distrés indica necesidad de monitoriza-
ción y administración de oxigenoterapia. Si hay sospecha de 
empeoramiento, se debe realizar intubación antes de que 
ésta sea difi cultosa por la presencia de edema.

La administración de fl uidos se debe realizar con control 
hemodinámico y valorando evitar el riesgo de edema pulmo-
nar. Si el niño está inconsciente u obnubilado hay que intu-
barle para proteger la vía respiratoria de vómitos o 
aspiración.

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

1. Medicaciones generales.

—  Antibióticos tópicos o por vía i.v. si se sospecha infección. 
Las más frecuentes son por S. aureus o P. aeruginosa.

—  Analgésicos.
—  No se recomienda el uso empírico de corticoides.

2. Tratamiento de la lesión por inhalación.

—  Oxigenoterapia: sobre todo si sospecha de intoxicación 
por CO. El O2 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 O2 al 100 %. La 
terapia con oxígeno hiperbárico estaría indicada, si es 
posible realizarla, en casos de niveles de carboxihemog-

lobina superiores al 40 %, acidosis metabólica severa y/o 
afectación neurológica grave.

—  Broncodilatadores: si existe broncoconstricción.
—  Surfactante artifi cial: no demostrada su efi cacia.
—  Fibrobroncoscopia: si presenta obstrucción bronquial por 

tapones de moco.
—  Ventilación mecánica: en caso de insufi ciencia respirato-

ria. Conviene mantener PEEP o presión de distensión con-
tinua.

—  Traqueotomía: cuando no es posible intubar o se prevé 
que el tiempo de intubación va a ser muy prolongado. 
Aumenta el riesgo de infección.
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