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INTRODUCCION

Se calcula que cada afio suceden en Estados Unidos un mi-
116n de quemaduras; de ese nimero, mas de 50,000 lesiones
requieren hospitalizacién. En ese pais existen cerca de 150
centros para atencién de quemados, y éstos reciben aproxi-
madamente 23,000 de las hospitalizaciones de pacientes
quemados. Los mecanismos mds comunes de lesién por que-
madura son flama y escaldadura, y las areas del cuerpo afec-
tadas con mayor frecuencia son cabeza, cuello y extremida-
des superiores(V.

La lesion por inhalacién de humo causa de 5,000 a 10,000
muertes anualmente en los EUA®. Este tipo de lesién se
encuentra presente en mas del 30% de pacientes que son
admitidos en los centros para quemaduras®.

Aun cuando se realice un manejo perioperatorio efectivo
que incluya un adecuado manejo de liquidos, con una re-
animacién temprana, una pronta escision quirurgica del te-
jido quemado, adecuado uso de técnicas ventilatorias, la
inhalacién de humo se encuentra como lesion asociada a la
quemadura en el 60 a 70% de pacientes que mueren en di-
chos centros®).

La mortalidad de las victimas con quemaduras estd in-
fluida en gran medida por los siguientes factores de ries-
go; extension de la quemadura, la edad del paciente (ex-
tremos de la vida), y la presencia o ausencia de lesién por
inhalacién®7.

El diagnostico de la lesién por inhalacién es dificil y no
existe proporcién entre la gravedad de la quemadura cuté-
nea y la de la lesién pulmonar.

Puede producirse distrés respiratorio tardio, incluso en
pacientes cuyas quemaduras superficiales sean minimas.

DEFINICION

El término de << lesién por inhalacién de humo>> es impreci-
so y abarca distintos tipos de lesiones; térmica, quimica e in-
toxicacion sistémica incluida la asfixia. Es importante recor-
dar que las lesiones locales y sistémicas pueden ser simultaneas
y que cada una puede producirse en un estadio distinto.

La lesién por inhalacién puede ser clasificada como:

Lesion de via aérea superior;

Lesion de via aérea inferior;

Lesién del parénquima pulmonar; toxicidad sistémica.

La extension del dafio por la inhalacién depende del es-
cenario en que se produjo el fuego (espacio abierto y/o ce-
rrado), de la fuente de origen, la temperatura, la concentra-
cién y solubilidad de los humos y gases producidos por la
combustién, la duracién del fuego y el tiempo de exposi-
cion de las victimas.

TOXICIDAD POR HUMO
Productos derivados de la combustion

Una gran variedad de gases téxicos y quimicos pueden ser
generados dependiendo del ambiente donde se desarrolla el
fuego y muchos de estos componentes pueden actuar juntos
incrementando la mortalidad, especialmente monéxido de
carbono y el cianuro®).

INTOXICACION SISTEMICA
Monoéxido de carbono

El monéxido de carbono es el gas predominante en todos
los fuegos, inodoro e incoloro, se produce por la combus-
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tién incompleta de productos que contienen celulosa como
maderas, papel y algodén?,

La afinidad de la hemoglobina por el CO es alrededor de
250 veces mayor que la que tiene por el oxigeno, por lo que la
curva de disociacién hemoglobina — oxigeno se desvia hacia
la izquierda impidiendo el aporte de oxigeno a los tejidos!V.

El CO puede tener ademads un efecto téxico directo sobre
el sistema citocromo oxidasa, bloqueando la oxigenacién
celular. Por otro lado, el CO puede tener un efecto téxico
directo sobre la membrana alveolar, aumentando la per-
meabilidad alveolar epitelial!>!®. Sin embargo la lesién
mads importante es la secundaria a hipoxia del sistema ner-
vioso central (Cuadro I).

El mondxido de carbono se disocia muy lentamente y su
vida media es de 250 minutos, o 4 horas, mientras el pacien-
te estd respirando aire ambiente, en comparacién con 40
minutos cuando respira oxigeno al 100%. Por lo tanto los
pacientes expuestos a CO deben recibir inicialmente oxige-
no a alto flujo con mascarilla de una via no recirculante.

El manejo temprano de las lesiones por inhalacién inclu-
ye intubacién endotraqueal y ventilacién mecdnica. Es ne-
cesario obtener de inmediato una muestra de gases arteria-
les como valor basal para la evaluacién del estado pulmonar.
No obstante, la medicién de la PO, arterial no predice en
forma confiable el envenenamiento con monéxido de car-
bono debido a que la presién parcial de monéxido de carbo-
no es de s6lo 1 mmHg produce un nivel de carboxihemo-
globina de 40% o mas. Por lo tanto, de ser posible, deben
obtenerse niveles basales de carboxihemoglobina y admi-
nistrarse O, al 100% cuando se sospeche de un caso de en-
venenamiento por monéxido de carbono!®,

Cuadro |. Intoxicacion por monoxido de carbono.

CO (%) Sintomas

0-10 Ninguno (en pacientes con cardiopatia coro-
naria puede presentarse angina)

10-20 Ligera cefalea, angina de esfuerzo, disnea con
ejercicio enérgico

20-30 Cefalea palpitante, disnea con ejercicio moderado

30-40 Cefalea intensa, nduseas y vomitos, debilidad,
alteraciones visuales, alteracion del raciocinio

40-50 Sincope, taquicardia, taquipnea, y disnea de
reposo

50-60 Coma, convulsiones, respiracion de Cheyne-
Stokes

60-70 Compromiso de la funcién cardiorrespiratoria

70-80 Muerte

Tomado de Grande CM, Myers RAM: Hyperbaric medicine; a trau-
ma perspective. En Stene JK, Grande CM, editores: Trauma anes-
thesia, Baltimore, 1991, Williams & Wilkins, pags. 368-406.

Cianuro

El cianuro es producto de la combustién de materiales como
lana, seda, algodén, papel, plasticos y otros polimetros. La com-
bustién de estos materiales produce una rapida y letal incapa-
cidad respiratoria en el lugar del incendio. El envenenamiento
por cianuro se produce en las primeras etapas del fuego y su
vida media en la sangre s6lo es de una a tres horas.

El cianuro es un gas incoloro con olor almendrado, sin
embargo es dificil detectarlo en el sitio del fuego. El cianuro
inhibe la respiracién celular inmediatamente después de su
absorcion por el pulmén, resultando en anoxia a nivel cere-
bral y cardiaco, por medio de una inhibicién reversible de la
citocromo <<c>> oxidasa afectando la cadena respiratoria.

Los cambios electrocardiogréficos que puede manifestar
una exposicién al cianuro incluyen elevacién del segmento
ST que podria confundirse con un infarto agudo al miocar-
dio. Puede presentarse también acidosis metabdlica y ele-
vacion de los niveles de 4cido lactico.

El tratamiento depende de la concentracién de los nive-
les de cianuro en el organismo y el tiempo transcurrido en-
tre la exposicién y el tratamiento. Es importante el manejo
adecuado de la via aérea, administrar O, al 100% con mas-
carilla con valvula de no reinhalacién, adecuado aporte de
liquidos, valorar el estado del paciente para considerar la
indicacion del uso de anticonvulsivantes, antiarritmicos, o
bicarbonato para corregir la acidosis metabdlica segtn sea
el caso.

LESION PULMONAR

La lesion pulmonar se debe al contacto directo de los com-
ponentes del humo con la via respiratoria.

Lesioén por el calor

Los mecanismos de disipacion del calor en la via aérea su-
perior son eficaces, por lo que el aire caliente es enfriado
rdpidamente antes de alcanzar la via aérea supraglética.

La lesién térmica directa de los pulmones es rara, tanto
por aire como por humo seco. Ademas el reflejo de cierre de
las cuerdas vocales en respuesta al calor podria desempefiar
un importante papel protector. Sélo el vapor, cuya capaci-
dad calorifica es unas 4,000 veces superior a la del aire,
puede producir lesién térmica a la via respiratoria. Para que
se produzca una lesién sistematica el vapor debe estar a una
temperatura alrededor de 100° C.

Lesion del arbol bronquial y del parénquima pulmonar

La lesién pulmonar térmica se debe, en la mayoria de los
casos mds a quemaduras quimicas que térmicas. Los irritan-
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tes locales provocan lesiones que dan lugar a la formacion
de edema y a un aumento de la permeabilidad pulmonar. La
fuente principal del edema mas parece ser la lesion epitelial
que la endotelial. En estos casos, es probable que se infrava-
lore el papel que desempefian las arterias bronquiales tras
las reacciones inflamatorias, de forma que el edema podria
provenir de los vasos bronquiales. Los leucocitos circulan-
tes, con la liberacion de radicales libres de 0,y enzimas
proteoliticas, también contribuyen al aumento de la per-
meabilidad microvascular. En las lesiones por inhalacidn,
la activacién de los macréfagos alveolares tal vez sea sufi-
ciente por si sola para atraer a los neutréfilos al comparti-
miento pulmonar, si bien la circulacién peribronquial au-
menta de forma secundaria a la respuesta inflamatoria
producida por la lesién que rodea la via aérea principal.

FISIOPATOLOGIA DE LA LESION POR INHALACION

El tracto respiratorio puede ser lesionado en una o mas de
sus tres zonas; a nivel supraglético, traqueobronquial, pa-
rénquima pulmonar. A nivel supraglético puede ser lesio-
nado por efecto de calor directo o por productos quimicos
como particulas de humos, que puede desencadenar el desa-
rrollo de edema severo rdpidamente causando obstruccién
de la via aérea superior.

Lalesion térmica directa de la via aérea inferior se relaciona
directamente con la inhalacién de vapor y gases nocivos.

El curso clinico del paciente con lesién por inhalacién
comunmente se divide en tres estadios. Durante la primera
etapa (0-36 horas), la exposiciéon al mondxido de carbono,
hipoxia y la lesién térmica pueden ocasionar obstruccién
de la via aérea superior, broncoespasmo que desencadene
una insuficiencia respiratoria aguda. La segunda fase (24-
72 horas) incluye edema pulmonar, atelectasias y traqueo-
bronquitis. El dafio de la via aérea a nivel del epitelio alveo-
lar promueve la formacién de tapones mucosos que causan
obstruccién, atrapamiento aéreo y formacién de atelecta-
sias con la consecuente alteracién de la ventilacién perfu-
si6n (V/Q) afectando el adecuado intercambio gaseoso. Se
pierde la actividad ciliar dificultando al paciente la capaci-
dad de expulsar las particulas de la via aérea. El incremento
de la permeabilidad capilar condiciona la formacién de ede-
ma disminuyendo la compliance. El dafio a nivel del surfac-

tante por los quimicos inhalados altera el adecuado inter-
cambio gaseoso.

La tercera fase (3-10 dias) es el resultado del dafio causa-
do a los mecanismos de defensa del pulmén como la activi-
dad mucociliar desarrolldndose bronconeumonia con la
consiguiente disfuncién pulmonar y el desarrollo del SDRA
sindrome de distrés respiratorio agudo.

DATOS CLIiNICOS

Las situaciones clinicas que sugieren lesién por inhalacién
incluyen:

De 0 a 12 h después de la lesion:

* Presencia de quemaduras faciales, hollin en la via respi-
ratoria, vibrisas carbonizadas.

» Hallazgos anormales en nasofaringoscopia y broncosco-
pia, como eritema y edema, y material carbonizado en las
vias respiratorias.

* Circuitos anormales de flujo-volumen

¢ Concentraciones altas de monéxido de carbono (> del 15%)

» Laradiografia de térax puede ser normal.

* ABG pueden ser normales.

De 12- 24 h después de la lesion.

* Enfermedad pulmonar progresiva

* Aparicién de anomalias radiograficas

e Deterioro de ABG con posible acidosis metabdlica, au-
mento de cortocircuito, y aumento del gradiente A-a.

Indicaciones para intubacién inmediatas:

* Inestabilidad cardiovascular

» Insuficiencia respiratoria, obstruccién de vias respirato-
rias, apnea.

e Depresion del SNC

* Quemaduras masivas > 60% SCQ, hipovolemia

* Quemaduras de cabeza y cuello.

El manejo perioperatorio en cuanto al control de liqui-
dos, el diagndstico y la actualizacién sobre el tratamiento
serd expuesto en la presentacion.
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