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Introduccion

La Injuria por Inhalaciéon de Humo (INIH) es
una seria amenaza para la vida de las victimas
de incendios, explosiones y otros desastres rela-
cionados con fuego. En Chile no disponemos ac-
tualmente de informacion epidemiolégica formal
sobre esta patologia. Si extrapolamos los datos
internacionales, en nuestro pais cerca de 3.000
personas sufren quemaduras cada afio; de estas,
entre los pacientes adultos con quemaduras gra-
ves se estima que cerca del 40% presentan INIH.
En EE.UU. existen cerca de 70 centros para el
cuidado de quemados criticos con casi 2.000 ca-
mas en total. En Chile, se dispone de menos de
100 camas para el cuidado critico de pacientes
quemados adultos. El Hospital de Urgencia Asis-
tencia Publica cuenta con la unica unidad para
quemados criticos de adultos en el sistema de sa-
lud publica nacional. La Unidad de Cuidados In-
tensivos de Paciente Quemado dispone de ocho
camas destinadas al manejo especializado de
estos pacientes; este centro recibe un promedio
de 100 pacientes criticos por afio, de los cuales,
alrededor de un 40% presentan INIH.

La mortalidad en los pacientes quemados con
INIH es muy elevada, fluctuando entre 40-50%
en los grupos mas jovenes, hasta cerca del 100%
en pacientes mayores de 60 afios®>. Los pacien-
tes de edades extremas constituyen los grupos
de mayor riesgo de complicaciones y muerte. En

un estudio de 1998 en el NEJM, Ryan y cols.,
estudiaron 1.665 pacientes quemados entre 1990
y 1994, buscando predictores independientes de
mortalidad. La presencia de una superficie cor-
poral quemada mayor a 40%, edad mayor de 65
afios y la INHI fueron los principales predicto-
res de mal prondstico. El paciente quemado que
presentaba una de estas condiciones en forma
aislada, tenia una mortalidad esperada de 5%,
mientras que las tres combinadas elevaban el
riesgo de muerte a 95%. Esto no considera las
comorbilidades que pudieran existir’.

Desde el punto de vista histdrico, el mayor
interés en el manejo de la INIH se gener6 a par-
tir de 1942, después que 491 personas murieran
en un incendio de un centro nocturno de Bos-
ton. Posteriormente, en 1979, en el incendio del
MGM Grand Hotel de Las Vegas, 84 personas
fallecieron, todas excepto una, debido a INIH, y
de los 560 pacientes hospitalizados, todos sufrie-
ron INIH y ninguno sufrié6 quemaduras cutaneas
mayores*. En las tltimas décadas el Dr. Daniel
Traber, contribuy6é en forma significativa al en-
tendimiento de esta patologia'®!!, quien desafor-
tunadamente fallecié hace pocos afios, dejando
su laboratorio en Texas a cargo de su equipo,
quienes continuan esta linea de investigacion.

El aumento de la mortalidad estimada en pa-
cientes que sufren complicaciones respiratorias
durante la hospitalizacion, en presencia de INITH,
puede ser hasta de 90%?°. Las lesiones térmicas
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pueden involucrar multiples sistemas, y el enfo-
que terapéutico debe estar basado en las priori-
dades vitales. Entre estas prioridades, la primera
sera asegurar la via aérea y mantener una adecua-
da ventilacion del paciente.

Es importante recordar que esta es una lesion
por inhalacion de humo y no una quemadura de
las vias aéreas, la que practicamente no existe en
pacientes que sobreviven a un accidente de esta
naturaleza. Es muy frecuente la confusion con el
término “quemadura respiratoria”, que considero
incorrecto. Muchos operadores de fibrobroncos-
copia, sin experiencia adecuada en estos pacien-
tes, describen quemaduras y escaras en las vias
aéreas, refiriéndose en realidad al hollin inhalado
y adherido a la mucosa con dafio quimico por los
componentes del humo.

Los modelos de laboratorio de estudio de esta
enfermedad se realizan con humo de quema de
algodon a 40° Celsius, sin lesion térmica de por
medio y reproduciendo el dafio observado en pa-
cientes reales. En la historia de la injuria inha-
latoria las mas impactantes cifras de mortalidad
han ocurrido en accidentes donde las victimas
no sufren quemaduras en la piel ni cara, pero si
abundante inhalacion de humo, falleciendo en
horas posteriores sin atenciéon médica al no pre-
sentar lesiones cutaneas. Esto explica, por ejem-
plo, que personas expuestas a vapor de mucha
mayor temperatura, como los saunas en Finlan-
dia, no sufran INIH. Hoy en dia se presta especial
atencion a las personas que han sido expuestas a
periodos prolongados de inhalacion de humo en
espacios cerrados en ausencia de quemaduras en
piel como potenciales victimas letales de INIH.

En resumen, la injuria inhalatoria no es una
quemadura de la via aérea. El calor se disipa en
forma muy efectiva en la via aérea alta supragloti-
ca. La via aérea alta puede sufrir edema grave con
obstruccion del flujo aéreo, lo que puede resultar
en paro respiratorio y muerte. El diagnostico es
clinico basado en la historia e inspeccion y NO
requiere fibrobroncoscopia para su confirmacion.

En este articulo revisaremos la fisiopatologia,
diagndstico, manejo y prondstico de la INIH.

Fisiopatologia

El dafio ocasionado por la INIH puede ser
dividido, con fines didacticos, en tres zonas to-

Rev Chil Anest 2015; 44: 96-105

pograficas con distintos mecanismos de enfer-
medad: region supragldtica, traqueobronquial y
parénquima pulmonar.

La region supraglotica es la primera en entrar
en contacto con los gases calientes que produci-
ran el dafo. En distintos modelos experimentales
se ha demostrado que esta region anatdmica es un
excelente disipador del calor, y es habitualmente
la Uinica zona respiratoria que efectivamente su-
fre quemaduras como tales. La magnitud de la
lesion en esta zona depende de una serie de fac-
tores, tanto del gas inhalado como del paciente
en si (como metabolismo, nutricion previa, hi-
dratacion, etc.).

Se ha generado modelos que intentan prede-
cir la profundidad y la extension de la lesion de
la mucosa en la via aérea superior, pero una vez
que el dafio comienza las propiedades fisicas de
la mucosa cambian, haciendo impredecibles los
modelos tedricos®. Sin embargo, el adulto mayor
(tedricamente con menor perfusion local), que
sufre de alguna comorbilidad (mayor tasa meta-
bolica), y se expone a un gas caliente, evidente-
mente sufrira mas dafio en su via aérea que un
sujeto joven sano.

El compromiso de la via aérea superior se
caracteriza por edema importante de la lengua,
epiglotis y pliegues aritenoepigléticos, que se
desarrolla en el curso de horas ocasionando obs-
truccion al flujo aéreo, asi como desprendimien-
to de la mucosa necrotica de toda la cavidad. La
magnitud del edema de la via aérea superior se
correlaciona con el observado a nivel de la piel
de la cara y especialmente la lengua, lo que pue-
de servir como guia en su evaluacion. El edema
habitualmente se potencia y empeora por el au-
mento del aporte de fluidos endovenosos’. La
presencia de dafio en la via aérea superior no
asegura que exista dafio en las vias aéreas mas
distales?.

A nivel bronquial, en modelos ovinos y en es-
tudios de anatomia patoldgica, se ha encontrado
destruccion del epitelio respiratorio ciliado, dis-
minucién del transporte mucociliar por la lesion
quimica de la inhalacién de humo, determinando
la acumulacion de verdaderos moldes duros en
las vias aéreas compuestos de fibrina, neutrofi-
los, células epiteliales bronquiales y mucus. Es-
tos “moldes” se han observado con mayor fre-
cuencia en INIH asociada a neumonia, sugirien-
do que la patologia en la via aérea es mas severa
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si se produce la combinacion neumonia-INITH?®,

Tanto en las vias aéreas mayores como en las
mas pequefias se produce bronco-constriccion
importante por la presencia de gases toxicos en
el humo inhalado. Si bien los gases toxicos hi-
drosolubles actuan sobre las mucosas mas pro-
ximales (ej: amoniaco, dioxido sulfuroso), los
menos hidrosolubles alcanzan las vias aéreas
mas distales, causando broncoconstriccion refle-
ja (ej: cloro, 6xidos nitrogenados), favoreciendo
el desarrollo de atelectasias’. La combinacion de
bronquitis necrotizante, edema de la pared bron-
quial y broncoespasmo ocasiona obstruccion de
las vias aéreas grandes y pequefias.

La lesion en el parénquima pulmonar o la via
aérea distal es directa por el humo inhalado e in-
directa por los efectos sistémicos de la quemadu-
ra de la piel y la INIH. Por un lado, la inhalacion
de quimicos irritantes, asfixiantes y particulas
menores de 10 um producen dafio directo. La
inhalacion de 6xido nitroso y didxido sulfuroso,
al combinarse con agua generan acidos corrosi-
vos. La combustion incompleta de muebles y al-
godon genera aldehidos, asi como la combustion
incompleta de polietilenos y poliuretanos genera
cetonas, acidos y cianuro. Estos gases, en parte
desplazan el oxigeno alveolar, disminuyendo su
disponibilidad para el intercambio gaseoso, y por
otro lado pueden intervenir directamente en la
utilizacion del oxigeno. La intoxicacion con mo-
noxido de carbono (CO) es la principal causa de
muerte en victimas de incendios®.

El CO es un gas inodoro, incoloro e insipido.
Los niveles de CO pueden exceder 10% en un
espacio cerrado, y una intoxicacion importante
puede producirse en cortos periodos de tiempo
con exposiciones de s6lo 1%. EI CO se combina
con la hemoglobina para formar carboxihemog-
lobina (COHD). Desplaza el oxigeno de la he-
moglobina con una afinidad 200-300 veces ma-
yor que este, y desplaza la curva de disociacion
de la hemoglobina hacia la izquierda, haciendo
mas dificil la entrega de oxigeno en los tejidos.
Con el tiempo, el monoxido de carbono se une
a enzimas citocromo oxidasas, impidiendo las
funciones mitocondriales y disminuyendo la sin-
tesis de ATP. El CO también se une a mioglo-
bina, produciendo anoxia en células musculares.
El espectro de absorbancia de la COHb es muy
similar al de la oxihemoglobina, por lo tanto, los
oximetros de pulso no distinguen ambas formas.
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Es necesario el estudio por cooximetria para
detectar niveles de COHb. La vida media de la
COHD es de 250 min respirando aire ambiental,
pero puede ser disminuida a 40-60 min con la
administracion de oxigeno al 100%.

La pérdida del movimiento ciliar, inhibien-
do la limpieza bacteriana, asi como el dafio de
los macrofagos alveolares que liberan factores
quimiotacticos, aumentan ain mas la respuesta
inflamatoria y pueden favorecer la infeccion se-
cundaria.

La lesion de més dificil manejo se genera en
el flujo vascular pulmonar. El aumento de la pro-
duccién de 6xido nitrico (NO) aumenta el flujo
vascular hacia los pulmones entre 10 y 20 veces
después de la INIH. El aumento desmedido del
flujo sanguineo pulmonar asincrénico a la rela-
cion de areas ventiladas genera un cortocircuito
(shunt) que empeora severamente la hipoxemia
asociada a esta patologia. Este aumento puede
ser ain mayor si existe una quemadura cutanea
extensa, a través de mediadores inflamatorios
sistémicos. El aumento del flujo vascular bron-
quial aumenta la presion hidrostatica en los capi-
lares pulmonares, contribuyendo en la formacion
del edema pulmonar que ocurre en estos pacien-
tes; esto ha podido ser documentado midiendo el
retorno de linfa en modelos animales. Por otro
lado, en estos modelos, la ligadura de una arteria
bronquial disminuye significativamente el dafio
pulmonar asociado a la INIH experimental. Los
mecanismos que explican el aumento de la per-
meabilidad y el flujo vascular pulmonar se re-
sumen en la Tabla 1. En breve, se describen los
principales mecanismos fisiopatoldgicos.

Primero, el aumento de la produccion de NO
por la expresion de la enzima 6xido nitrico sin-
tasa inducible (iNOS), produce vasodilatacion,
aumento del flujo vascular y de la permeabilidad
alvéolo-capilar, con formacion de exudados en
las vias aéreas, ocasionando obstruccion bron-
quial y cortocircuitos con disminucion de la re-
lacion ventilacion/perfusion (V/Q). El aumento
del NO también lleva a la formacion de peroxi-
nitritos, radicales reactivos que producen dafio
celular, aumentando la permeabilidad vascular
pulmonar y favoreciendo el edema pulmonar.
La inhibicion selectiva de la iNOS ha mostrado
efectos beneficiosos en el desarrollo de la INIH
experimental.

Por otro lado, las particulas del humo inducen
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Tabla 1. Mecanismos de daiio en la injuria por inhalacién

Supraglético * Edema de partes blandas

Traqueo-bronquial « Broncoconstriccion refleja

» Desprendimiento de mucosa necrotica
* Obstruccion de la via aérea superior

» Pérdida de transporte y destruccion ciliar
» Formacion de moldes de fibrina bronquiales

Parénquima pulmonar ¢ Aumento de IL-1, iNOS y finalmente NO (vasodilatacion y produccion de peroxinitritos)
e Activacion de neutréfilos con dafio celular por estrés oxidativo
¢ Produccion de poli-ADP-ribosa-polimerasa (PARP) como consecuencia del dafio al DNA, que
perpetua la activacion de neutrofilos y expresion de iNOS
« Formacion de tapones de fibrina y detritus celulares con cortocircuitos (disminucion relacion V/Q)
y eventual sobredistension de alvéolos sanos

la activacion de neutrdfilos, que a su vez aumen-
tan la produccion de superdxidos, que reaccio-
nan causando dafio celular y tisular, empeorando
la funcién pulmonar. Del mismo modo, las par-
ticulas contenidas en el humo aumentan la reac-
tividad de los leucocitos a endotoxinas, lo que
conduce a un aumento de los niveles de factor de
necrosis tumoral alfa (TNFa) sistémico, aumen-
tando la respuesta inflamatoria'2.

Finalmente, las alteraciones de la permeabili-
dad vascular sumadas a alteraciones de la coagu-
lacién a nivel local producen exudados fibrinoi-
des dentro de las vias aéreas, lo que tipicamente
ocasiona obstruccién bronquial marcada 48 h
después del accidente. La obstruccion de las vias
aéreas produce colapso alveolar en algunas zonas
del pulmon y desviacion de la ventilacion hacia
alvéolos sanos. Lo anterior puede generar sobre-
distension alveolar, la que puede agravarse en
pacientes en ventilacion a presion positiva. Los
alvéolos sobredistendidos sintetizan y secretan
mayores cantidades de mediadores inflamatorios,
como la interleukina 8 (IL-8), que empeoran la
respuesta inflamatoria. Se han utilizado anticoa-
gulantes como la heparina en nebulizacion, dis-
minuyendo la formacién de los coagulos de fibri-
na en las vias aéreas.

De este modo, el dafio principal se produce
por tres mecanismos: 1) Inhalacion de produc-
tos toxicos; 2) Descamacion del epitelio dafiado
y produccion de fibrina y 3) Hiperflujo vascular.
Lo anterior sumado a la gran activacion de poli-
morfonucleares y la produccion y liberacion de
mediadores inflamatorios son los causantes del
dafio en la injuria inhalatoria. El trastorno infla-
matorio y vascular en estos pacientes habitual-
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mente condiciona mayores requerimientos de
volumen en la reanimacion que los planificados.

Diagnéstico

El diagnostico de la INIH constituye un desa-
fio clinico. La importancia del diagndstico pre-
coz radica en los cambios de manejo del paciente
con INIH, que es mas sensible al dafio por ex-
ceso de aporte de fluidos, proteccion precoz de
via aérea y probablemente ventilacion mecanica
(VM). Estos pacientes son proclives a desarrollar
mayores y mas graves infecciones pulmonares,
y tienen un riesgo significativamente aumentado
de complicaciones y muerte por complicaciones
locales y sistémicas.

Desafortunadamente, no existen criterios es-
tandar para realizar el diagnostico precoz de esta
patologia y la experiencia clinica habitual del
personal de salud es escasa en la evaluacion y
manejo de estos pacientes. Por lo anterior, lo mas
importante es la sospecha clinica, y si la sospe-
cha es alta, un manejo agresivo precoz es prefe-
rible. En este sentido, es importante destacar que
una radiografia de torax normal al ingreso (hasta
en 50% de los casos) y una oxigenacion normal,
no excluyen el diagnodstico'>.

El diagnostico es clinico y estd basado en la
historia de exposicién a humo en un ambiente
cerrado, presencia de humo en el sitio del ac-
cidente, pérdida de conciencia en el lugar del
accidente y/o un examen fisico anormal, con
disfonia, vibrisas quemadas (vellos de la nariz),
sibilancias o estridor. En este sentido, el compro-
miso de conciencia secundario a intoxicacion por
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alcohol, drogas ilicitas o psicofdrmacos, parece
jugar un papel crucial en pacientes jovenes con
injuria inhalatoria, que de otra forma escaparian
del lugar del accidente. La presencia de esputo
carbonico es habitualmente patognomonica, pero
no esta siempre presente y es tardia'®. En el ma-
nejo inicial en el servicio de urgencia se reco-
mienda realizar una laringoscopia directa, que se
puede realizar la mayor parte de las veces con
la cooperacion del paciente sin requerir sedacion
y s6lo con sedacion consciente. La visualizacion
de una mucosa palida, eritematosa o edematosa
en la via aérea superior refuerzan la hipotesis
diagnéstica inicial.

Se ha realizado intentos por generar algorit-
mos diagnosticos en base a fibrobroncoscopia o
SPECT con Xeno6n o Tecnecio. La administra-
cion de Xenon-133 es via intravenosa, mientras
que la de Tecnecio-99 es via inhalatoria. Ambas
sustancias son captadas normalmente por los
pulmones y eliminadas rapidamente. Un retraso
en la captacion o eliminacion de estos radiofar-
macos, en ausencia de otra patologia respirato-
ria y cuando existe sospecha clinica de INIH, se
considera diagndstica. La fibrobroncoscopia es
un método de vision directa, invasivo e interpre-
tacion subjetiva por parte del operador. En este
sentido, la lesion de la INTH es quimica y funcio-
nal, con alteraciones V/Q, y s6lo secundariamen-
te con alteraciones macroscopicas de la mucosa
bronquial. La presencia de hollin adherido al
epitelio bronquial no refleja el dafio en el parén-
quima pulmonar y es frecuentemente confundido
con escaras por quemaduras por personal inex-
perto; junto con lo anterior, la introduccion de
un cuerpo extrafio duro y de gran calibre en una
mucosa fragil puede producir mas dafio. En for-
ma de analogia, usar el fibrobroncoscopio para
el diagnostico de INIH equivale a utilizarlo para
el diagnostico de intoxicacion por CO. La INIH
es una lesion fundamentalmente quimica. Por
todo esto, la fibrobroncoscopia no debe utilizarse
como método diagndstico, sino s6lo como tera-
pia para mantener la via aérea baja permeable.
Tanto el SPECT de Xenon o Tecnecio como la
fibrobroncoscopia son técnicas de costo elevado,
baja disponibilidad y no son de uso rutinario ni
imprescindibles para confirmar el diagndstico
(Tabla 2).

En conclusion, en relacion al diagnostico es
importante conocer las circunstancias del acci-
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dente (espacio abierto o cerrado, presencia de
humo, sustancias toxicas en el lugar, compromiso
de conciencia), realizar un examen fisico que in-
cluya inspeccion de las vibrisas, descartar estridor
y disfonia e incluir una laringoscopia (objetivar la
presencia de edema, eritema o palidez de la via
supraglética), y finalmente observar la evolucion
de las primeras horas. El edema progresivo de la
cara o los requerimientos aumentados de volu-
men deben hacer sospechar esta lesion.

Manejo de la injuria inhalatoria

Con fines didacticos, describiremos el mane-
jo de la INIH considerando tres segmentos ana-
témicos:

a) Via aérea superior

Inicialmente, la vision directa por laringos-
copia puede ayudar en la decision de intubar al
paciente. Es importante recordar que la intuba-
cion en el sitio del accidente, aun por personal
entrenado, se asocia a un aumento de un 42%
del riesgo de desarrollar neumonia (54% en los
pacientes intubados en el sitio del accidente
comparado con 38% en aquellos intubados en el
hospital). Sin embargo, la intubacion en caso de
sospecha de compromiso de la via aérea supe-
rior no debe diferirse!®. El aumento del edema de
partes blandas en el curso de las horas solo difi-
cultard mas la intubacion posterior. Por lo tanto,
la intubacion debe llevarse a cabo siempre que
exista la sospecha de aumento del edema local
e idealmente con un tubo orotraqueal (TOT) del

Tabla 2. Elementos diagndsticos en el paciente quemado
con injuria inhalatoria

Sospechar el diagnostico ¢ Exposicion en lugar cerrado
 Presencia de vapor o humo
en el sitio del accidente
* Vibrisas quemadas
» Esputo carbénico
* COHb elevada

Alternativas complemen- ¢ Fibrobroncoscopia
tarias (no requisito) * SPECT de Xenén o Tecnecio

Elevado valor predictivo ¢ Pérdida de conciencia en
lugar del accidente
* Disfonia
» Sibilancias estridor

Rev Chil Anest 2015; 44: 96-105



Injuria por inhalacion de humo - C. Pedreros P.

mayor diametro posible, de modo que posterior-
mente permita el paso de un fibrobroncoscopio
con canal de trabajo (diametro de TOT mayor o
igual a 8,5).

El aseo de la cavidad oral con soluciones an-
tisépticas es de primordial importancia. La so-
luciéon de clorhexidina al 0,1% puede utilizarse
para mantener la cavidad oral limpia. Estos pa-
cientes producen mas saliva, secreciones y exu-
dado y requieren mas frecuentemente aseo de
cavidades.

Mantener al paciente sentado disminuye el
edema por gravedad. La aspiracion frecuente
de secreciones a través del TOT, si bien es una
medida sugerida en las guias clinicas internacio-
nales, debe ser evaluada individualmente por el
riesgo de dafio local e instrumentalizacion de la
via aérea.

Es fundamental un adecuado uso de la repo-
sicion de volumen para evitar edema adicional
inducido por el uso de fluidos endovenosos.

El edema de la via aérea superior suele durar
no mas de 72 h. La necesidad de ventilacion a
presion positiva no debe confundirse con la ne-
cesidad de proteccion de via aérea, y en todos
esos pacientes debe considerarse la posibilidad
de ventilacion mecanica no invasiva (VMNI)
para continuar la terapia y liberar al paciente del
TOT lo antes posible de manera segura. Se reco-
mienda la evaluacion de prueba de ventilacion
espontanea diaria en todos los pacientes.

b) Traquea y bronquios

Como se menciono anteriormente, los proble-
mas a este nivel estdn relacionados fundamen-
talmente con obstruccién bronquial por bronco-
espasmo y obstruccidon mecanica por tapones de
fibrina.

La administracion de heparina nebulizada ha
sido utilizada en nifios con INIH disminuyendo
la obstruccion bronquial'®. En esta misma linea,
Traber et al, describieron en modelos bovinos la
administracion de inhibidor del plasmindgeno ti-
sular, con resultados beneficiosos sin ocasionar
efectos sistémicos importantes, mejorando todos
los parametros respiratorios, probablemente, evi-
tando la formacion de tapones de fibrina'’. Esta
terapia no ha sido incorporada en pacientes hu-
manos en forma rutinaria.

La administracion de agonistas f2-adrenérgicos
via inhalatoria es una practica habitual. Si bien
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existen dos trabajos en pacientes con sindrome
de distress respiratorio agudo (SDRA) en los que
el uso de B2 agonistas se asocio a peores resul-
tados, esos trabajos fueron realizados con dosis
elevadas de farmacos por via endovenosa y no
con terapia inhalatoria como se realiza habitual-
mente. La administracion continua de salbuta-
mol en dosis de 20 6 40 mg en un modelo ovino
muestra una mejoria significativa de la relacion
PaO,/FiO,, disminuyendo el flujo transvascular
pulmonar. Las presiones de la via aérea y el cor-
tocircuito pulmonar disminuyeron a las 48 h's,
La terapia broncodilatadora debe utilizarse ruti-
nariamente en estos pacientes, fundamentalmen-
te las primeras 72 h.

¢) Parénquima pulmonar

En relacion al manejo del intercambio gaseo-
so, el principal pilar de terapia sigue siendo el
uso de la VM protectora®. Los principios basi-
cos derivados de los estudios en SDRA deben
ser aplicados también en estos pacientes, mante-
niendo como objetivos, ademas de una adecuada
oxigenacion, evitar el dafio y disminuir el traba-
jo respiratorio, intentando mantener presiones
transpulmonares seguras (menor a 20 cmH,0).
Hoy en dia la instalacion de balones esofagicos
para medicion directa de presion transpulmonar
ain no se convierte en una practica habitual en
todos los centros, pero la medicion de presiones
de distension, o driving pressure (meseta-PEEP)
en modalidades controladas es simple y permite
una aceptable aproximacion a la presion trans-
pulmonar para evitar el dafio asociado a la ven-
tilacion. En pacientes en ventilacion espontanea
el uso de la driving pressure no es factible y una
aproximacion con balén esofagico pudiera ser
de mayor ayuda. En los pacientes con INIH mas
graves y tendencia al colapso alveolar, el uso
precoz de maniobras de reclutamiento alveolar
y titulacion de PEEP 6ptimo, ademads de niveles
algo mas altos de PEEP (10-14 cmH,O) pueden
ser de utilidad. La posicién en decubito prono
las primeras 48 h en pacientes con falla respira-
toria mas grave con estabilidad hemodinamica,
se asocia a mejoria del intercambio gaseoso casi
inmediata y se recomienda en casos severos. No
debe perderse de vista la interaccion cardiopul-
monar y cémo las presiones positivas elevadas
en VM pueden generar inestabilidad hemodina-
mica a través de colapso venoso o de ventriculo
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derecho, llegando incluso a cor pulmonale agu-
do. En este sentido, debe mantenerse presente
que un mayor nivel de PEEP se asocia a mayor
necesidad de sedantes y mayor aporte de volu-
men, lo que se asocia a peores resultados clinicos
en los pacientes.

Estos objetivos parecen ser universales, inde-
pendientemente del modo de VM que se prefiera
utilizar y no deben interrumpirse durante el acto
quirargico. Existe evidencia clara que la ventila-
cion debe ser protectora aiin en pacientes sanos
en la anestesia durante las cirugias. La VM, es-
pecialmente en forma inicial, suele ser desafiante
y delicada en estos pacientes, y cambiar brus-
camente la estrategia en pabellon suele llevar a
un dafio mayor. Debe mantenerse un continuo
de proteccion desde la sala del paciente hasta el
pabellon, con adecuado intercambio de informa-
cion entre la UCI y el equipo de anestesia.

No existen diferencias que se hayan podido
demostrar en favor de la VM controlada por pre-
sion o por volumen'*. La modalidad de VM a ele-
gir depende de la experiencia del operador.

La utilizacion de terapias de rescate no con-
vencionales no tiene un sustrato de evidencia de-
finitivo y debe consensuarse de acuerdo a la real
disponibilidad, pronéstico y gravedad del pa-
ciente. La utilizacion de oxigenacion extracorpo-
rea en estos pacientes es compleja y conlleva la
instalacion de dispositivos altamente invasivos a
través de piel dafiada, la anticoagulacion asocia-
da a la terapia muchas veces no puede realizarse
en estos pacientes por sangramientos locales y
el manejo de la temperatura es dificultoso. La
ventilacion de alta frecuencia oscilatoria ha sido
muy criticada por el resultado de dos importantes
trabajos en SDRA y su uso se ha restringido al
sub grupo de pacientes con mucha inestabilidad
alveolar, que requieren multiples maniobras de
reclutamiento, con patologia simétrica de ambos
pulmones y sin secreciones abundantes, lo que
limita francamente su utilizacion. La utilizacion
de 6xido nitrico inhalatorio no parece tener ven-
tajas considerables ya que el aumento patoldgico
del flujo vascular pulmonar es parte fundamen-
tal del trastorno ventilatorio de estos pacientes.
En este mismo sentido, el uso de sildenafil como
vasodilatador pulmonar, administrado por via
sistémica puede empeorar ain mas el trastorno
ventilatorio a través del aumento del cortocircui-
to pulmonar.
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Otro objetivo terapéutico es intentar modular
la cascada inflamatoria a nivel sistémico, conse-
cuencia de la INIH y las quemaduras cutaneas
del paciente. En las ultimas décadas se ha pro-
bado un significativo nimero de inhibidores y
antagonistas de los mediadores inflamatorios en
pacientes con shock séptico, lamentablemente
sin el éxito esperado e incluso en ocasiones con
aumento de los efectos adversos.

Los pacientes con INIH, asociado o no a que-
maduras extensas, difieren sustancialmente de
los pacientes con shock séptico, no en los media-
dores inflamatorios, sino en la linea de tiempo en
que sabemos se suceden estos mediadores. Los
pacientes quemados graves tienen un ‘“momento
cero” conocido, responden a un comportamiento
estereotipado de inflamacion en el curso de las
horas y, de esta forma, son mas similares a mo-
delos de laboratorio que los pacientes en shock
séptico o con SDRA. De esta forma, existen for-
mulas de reanimacion para pacientes quemados,
inaplicables en la reanimacion del shock séptico.
Lo anterior permite que exista mayor reproduci-
bilidad de los modelos animales llevados a pa-
cientes reales, donde es conocido el momento del
comienzo de la injuria, situacién que no ocurre
en el shock séptico, donde el paciente es enfren-
tado en un momento desconocido de la evolucion
desde el comienzo de la cascada inflamatoria que
lo condujo al shock.

Asi, la utilizacion de terapias sistémicas en-
focadas a modular la cadena de reacciones y
sintesis de mediadores inflamatorios tienen una
probabilidad mayor de éxito en estos pacientes,
comparado con los resultados obtenidos en pa-
cientes con shock séptico o SDRA convencional.
La administracion de alfa-tocoferol en aerosol en
modelos bovinos, ha demostrado beneficios im-
portantes desde el punto de vista respiratorio?!.
Por otro lado, la administracion de vitamina C en
altas dosis ha mostrado beneficios, disminuyen-
do la peroxidacion de lipidos y los requerimien-
tos de volumen durante la fase de reanimacion en
pacientes quemados?.

La administracion sistémica precoz de metil-
xantinas como la pentoxifilina en pacientes con
INIH puede disminuir la sintesis de TNFa y re-
ducir el dafio secundario'.

La administracion de corticoides sistémicos
y antibidticos profilacticos ha sido extensamen-
te estudiada y existe claridad y acuerdo que no
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muestran beneficio y, por el contrario, pueden
producir efectos adversos importantes. La admi-
nistracion de esteroides en pacientes quemados,
desde el punto de vista respiratorio, s6lo estaria
indicada en episodios de broncoespasmo que no
responden a broncodilatadores®.

Las complicaciones respiratorias pueden es-
tar determinadas por factores no directamente
relacionados con el parénquima pulmonar. La
reanimacion con exceso de volumen, empeo-
rara los trastornos de permeabilidad vascular y
el edema de la via aérea superior, aumentando
los trastornos V/Q y del intercambio gaseoso; es
fundamental que la rehidratacion inicial de estos
pacientes sea muy estricta y limitada a las reales
necesidades metabolicas del paciente, evitando
la hemoconcentracion y acidosis y manteniendo
un débito urinario adecuado, con suma preocu-
pacion de no caer en sobrecarga hidrica. Asimis-
mo, la restriccidon mecanica de los movimientos
de la caja toracica por la quemadura cutanea pue-
de empeorar significativamente la ventilacion y
hacer en extremo dificil la asistencia ventilato-
ria, con aumentos dafiinos de la presion trans-
pulmonar. La escarotomia precoz en quemaduras
que comprometen la distensibilidad toracica, asi
como aquellas que produzcan hipertension abdo-
minal, son decisivas para reducir los trastornos
funcionales respiratorios y sistémicos en pacien-
tes quemados graves (Tabla 3).

En términos generales, puede afirmarse que
los mecanismos propios de la INIH se extienden
por las primeras 72 h. Un paciente que persiste
con trastornos graves ventilatorios después de
este periodo y especialmente después del quinto
dia, muy posiblemente se ha complicado de in-
feccion sobre agregada y sus problemas no son
debidos a la INIH.

Un paciente que ha sido adecuadamente ma-
nejado estard en condiciones de extubacion, la
gran mayoria de las veces, entre el tercer y cuar-
to dia de evolucion. El uso de traqueostomia esta
fuertemente desaconsejado en las primeras 72 h.

Resumiendo, el manejo inicial del INIH debe
incluir intubacién, aspiracion frecuente si fuera
necesario, broncodilatadores y evitar el exceso
de volumen. No deben utilizarse corticoides. Los
antibidticos precoces no han mostrado beneficios
en este grupo de pacientes en ausencia de infec-
cion evidente. Esta patologia tiende a desapare-
cer hacia el tercer dia de evolucion. Si el paciente
persiste con necesidad de ventilacion mecanica o
trastornos de intercambio gaseoso posteriores al
tercer dia, lo mas probable es que no tenga rela-
cion directa con la inhalacion sino con infeccion
secundaria y/o exceso de aportes de volumen.

La intubacién precoz en el lugar del acciden-
te se asocia a elevadisimo riesgo de neumonia
posterior y debe estar reservada para aquellos
pacientes en que impresione que el edema de la
cara o via aérea alta hara imposible su intubacién
eventual al arribo a un centro médico. Esta intu-
bacion debe siempre realizarse con el tubo oro
traqueal de mayor calibre posible (8,5 o mayor)
para permitir la fibrobroncoscopia posterior de
aseo (no diagndstico) y mantener permeables los
bronquios mayores.

Si el paciente necesita ventilacidn mecanica
invasiva, debe seguir los principios estandar de
cualquier paciente critico: 1) siempre protectora,
con volumenes corrientes pequefios y presiones
alveolares adecuadas; 2) con la minima sedacion
posible e idealmente con suspension matutina
diaria de la misma; 3) aseo de cavidad oral se-
riado (de extrema importancia en estos pacientes
por el exudado muy abundante); 4) posicion se-

Tabla 3. Manejo del paciente quemado con injuria inhalatoria

Sitio anatomico Recomendaciones

Via aérea superior

Via aérea inferior Beta-2-agonistas en aerosol

Parénquima pulmonar

Sistémico a) Vitamina C

¢) Reanimacion adecuada

a) Evaluacion por laringoscopia directa
b) Intubacion con técnica estéril
¢) Mantener posicion semisentada

Ventilacién mecanica protectora

b) Escarotomia torax-abdomen

En evaluacion

Aspiracion frecuente de secreciones

Heparina nebulizada
Inhibidor del plasmindgeno tisular nebulizado

Uso de surfactante

a) Pentoxifilina
b) Vitamina E
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misentada en todo momento y 5) evaluacion dia-
ria de la posibilidad de ventilacion espontanea.

Si el manejo, especialmente la adminsitra-
cion de fluidos, es adecuado, la mayor parte de
los pacientes estard en condiciones de someter-
se a una prueba de ventilaciéon espontdnea al
tercer dia y extubarse. Siempre se debe realizar
un test de fugas del tubo orotraqueal antes de
extubar al paciente. El edema de via aérea pue-
de persistir.

Pronostico

La INIH aumenta significativamente el riesgo
de complicaciones y fallecimiento del paciente
quemado. Con relacion al desarrollo de secuelas
a largo plazo se dispone de escasa informacion.
En un estudio reciente de Park y colaboradores?
se evaluaron 9 victimas de inhalacion de humo,
sin patologia respiratoria previa, seis meses des-
pués del accidente; todos refirieron presentar tos
productiva persistente y 8 tenian hiperreactividad
bronquial a metacolina. Los examenes de funcion
pulmonar fueron normales en todos excepto un
paciente. Los estudios de microscopia y la medi-
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