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INTRODUCCIÓN

El término de lesión por inhalación de humo es un térmi-
no no específico, abarca distintos tipos de lesión: térmi-
ca, química e intoxicación sistémica; esta lesión puede 
clasificarse a su vez en lesión de la vía aérea superior, 
lesión de la va aérea inferior y lesión del parénquima 
pulmonar (toxicidad sistémica).1

La extensión del daño por la inhalación depende del 
escenario en que se produjo el fuego (espacio abier-
to y/o cerrado), de la fuente de origen, la temperatura, 
la concentración y la solubilidad de los humos y gases 
producidos por la combustión, la duración del fuego y el 
tiempo de exposición de las víctimas.1

El manejo de la lesión por inhalación es un desafío 
que interrelaciona la aplicación del conocimiento de la 
fisiopatología al manejo perioperatorio, con desarrollo 
de destrezas y habilidades para la modificación del im-
pacto de la respuesta orgánica térmica, no en forma 
aislada sino como una concentración de efectos deter-
minados por la respuesta inflamatoria sistémica, con 
cambios y alteraciones importantes en las condiciones 
de la vía aérea, función respiratoria, cardiaca, hepática, 
de nutrición y metabólica; anormalidades hidroeletrolí-
ticas, de termorregulación y renales, así como de los 
resultados obtenidos en la atención, reanimación y ma-
nejo inicial pre hospitalario que será influencia determi-
nante en el riesgo de inmunosupresión.2

El objetivo del presente trabajo, tomando en cuenta 
la incidencia y la mortalidad relacionada con la lesión 
por inhalación, es poder dar una pauta inicial para la 
sospecha y reconocimiento temprano de esta patología, 
logrando así instaurar un manejo integral, ya que el per-
sonal médico de primer contacto, en este caso urgen-
ciólogos, anestesiólogos y médicos intensivistas, tiene 
como reto la toma de decisiones oportunas y adecua-
das en la evaluación, manejo y control de la vía aérea.

PRINCIPIOS GENERALES

Las quemaduras de siniestros no accidentales en 90% 
de los casos se producen por la exposición repetitiva a 
actividades de riesgo debido a la falta de cultura preven-
tiva de la población, la pobreza, la falta de normatividad 
legal y la falta de control de violencia social. La litera-
tura médica y los datos epidemiológicos registrados en 

RESUMEN
La lesión por inhalación o quemadura de la vía aérea se produce en la mucosa 
de la vía aérea o en el parénquima pulmonar, debido a acción directa de la 
transferencia de calor, así como por la inhalación de humo o productos quími-
cos de la combustión incompleta de los compuestos orgánicos e inorgánicos. 
La incidencia de quemadura de la vía aérea es de 5 a 35% e incrementa 2% 
si la superficie corporal quemada es menor a 20% hasta 55% si la superficie 
corporal quemada es mayor a 80%, de igual forma incrementa la mortalidad de 
20 a 30%. Aun cuando se realice un manejo perioperatorio efectivo que incluya 
un adecuado manejo de líquidos con una reanimación temprana, una pronta 
escisión quirúrgica del tejido quemado, adecuado uso de técnicas ventilatorias; 
la inhalación de humo se merece un manejo dirigido y específico ya que por su 
asociación con quemadura, mueren por esta causa. El diagnóstico de lesión por 
inhalación es difícil y no existe proporción entre la gravedad de la quemadura 
cutánea y la lesión pulmonar.
Palabras clave: Lesión por inhalación, quemadura de vía aérea, productos 
químicos de la combustión, heparina, vía aérea difícil, broncoscopia flexible.

ABSTRACT
Inhalation injury or airway burn is the lesion that occurs in the airway mucosa 
or in the lung parenchyma, due to the direct action of heat transfer, as well as 
the inhalation of smoke or chemicals from the airway. Incomplete combustion 
of organic and inorganic compounds. The incidence of Airway Burn is 5 to 35% 
and increases 2% if the Burned body surface is less than 20% up to 55% if 
the burned body surface is greater than 80%, likewise increases the mortality 
of 20 to 30%. Even when effective perioperative management is carried 
out, including adequate fluid management with early resuscitation, prompt 
surgical excision of burned tissue, adequate use of ventilatory techniques, 
smoke inhalation deserves targeted and specific management because of its 
association with burn, die for this cause. The diagnosis of inhalation injury is 
difficult and there is no proportion between the severity of the skin burn and 
the lung injury.
Keywords: Inhalation injury, airway burn, chemical products of combustion, 
heparin, difficult airway, flexible bronchoscopy.

RESUMO
A lesão por inalação ou queimaduras das vias aéreas é a lesão que ocorre na 
mucosa das vias aéreas ou no parênquima pulmonar, devido à ação direta da 
transferência de calor, bem como à inalação de fumaça ou produtos químicos 
de combustão incompleta de compostos orgânicos e inorgânicos. A incidência 
de queimadura das vias aéreas é de 5 a 35% e aumenta em 2% se a superfície 
corporal queimada for inferior a 20 até 55% se a superfície corporal queimada 
for maior que 80%, da mesma forma aumenta a mortalidade de 20 a 30%. 
Mesmo quando é realizado manejo perioperatório eficaz, que inclui manejo 
adequado de fluidos com reanimação precoce, excisão cirúrgica imediata do 
tecido queimado, uso adequado de técnicas ventilatórias, a inalação de fumaça 
merece manejo direcionado e específico, pois, devido à sua associação com 
uma queimadura, eles morrem por essa causa. O diagnóstico de lesão por 
inalação é difícil e não há proporção entre a gravidade da queimadura na pele 
e a lesão pulmonar.
Palavras-chave: Lesão por inalação, queimadura das vias aéreas, produtos 
químicos de combustão, heparina, via aérea difícil, broncoscopia flexível.

@https://dx.doi.org/00.00000/00000. @



Garnica EMA et al. Lesión por inhalación, qué hay de nuevo 207

www.medigraphic.org.mx

los sistemas estadísticos electrónicos de la Secretaría 
de Salud de México demuestran que los «accidentes» 
y las quemaduras son enfermedades prevenibles que 
generan alta mortalidad y discapacidad, así como altos 
costos de atención médica integral.3

En el Hospital de Shrinners de Galveston, Texas, du-
rante el periodo comprendido entre 1989 y 2008, fueron 
hospitalizados 5,260 niños quemados con sólo 145 de-
funciones (2.8%). Las causas de quemaduras fueron: 
67% por fuego, 23% por escaldadura y 11% por otras 
razones. La edad promedio de dichos pacientes fue de 
7.3 años de edad. El promedio de superficie corporal 
quemada de los pacientes fue de 55%. En 34% de los 
pacientes se presentó lesión por inhalación. Los princi-
pales determinantes de supervivencia fueron superficie 
corporal quemada de 60% y lesión por inhalación.3

La incidencia de insuficiencia respiratoria es sig-
nificativa después de lesiones por inhalación, con hi-
poxemia, neumonía e insuficiencia respiratoria con una 
duración prolongada de soporte ventilatorio y hospitali-
zaciones extendidas.4

El diagnóstico precoz se puede lograr mediante el 
reconocimiento de los factores de riesgo revelados por 
la historia y examen físico y confirmados por procedi-
mientos diagnósticos.5

FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo, como ya los mencionamos an-
teriormente, serán revelados por la historia clínica com-
pleta, dentro de éstos nos vemos obligados a investigar 
el lugar donde ocurrió el incidente (espacio cerrado y/o 
abierto), el tiempo de exposición, pérdida del estado 
de alerta, fuente de origen, temperatura, concentración 
y solubilidad de los gases y humos producidos por la 
combustión así como la edad del paciente.1

FISIOPATOLOGÍA DE LA 
LESIÓN POR INHALACIÓN

Primera fase:

En la primera fase de la lesión por inhalación, el pa-
ciente puede presentar intoxicación por monóxido de 
carbono que se produce en la combustión de material 
orgánico o sintético. El monóxido de carbono se une a 
la hemoglobina y al sistema mitocondrial de citocromo 
oxidasa, provocando deterioro del metabolismo aeróbi-
co. Los síntomas se relacionan directamente a las con-
centraciones de carboxihemoglobina. El cianuro es otro 
agente asfixiante que se libera por la combustión de 
algunos materiales plásticos como poliuretanos, polia-
crilonitrilo y goma de acrocianato. La intoxicación pro-
voca asfixia por inhibición de la actividad intracelular de 
la citocromo oxidasa.2

Segunda fase:

Ocurre entre las 24 a 96 horas después de la lesión y 
resulta del daño del parénquima pulmonar causado por 
la irritación química. Se caracteriza por edema de la vía 
aérea, edema pulmonar, traqueobronquitis, atelectasia, 
incremento de resistencia de la vía aérea y disminución 
de compliance y volúmenes pulmonares.2

Con base en la localización primaria de la lesión, 
ésta se clasifica en lesión de la vía aérea superior, del 
sistema traqueo bronquial o el parénquima pulmonar:

•  Lesión de la vía aérea superior (por encima de las 
cuerdas vocales): es una lesión térmica debida al in-
tercambio de calor eficiente en la orofaringe y naso-
faringe. La lesión inmediata produce eritema, ulcera-
ciones y edema, se ve afectada la función ciliar que 
afecta los procesos fisiológicos de eliminación de las 
vías respiratorias, lo que aumenta el riesgo de infec-
ciones bacterianas durante varias semanas, además 
la producción incrementada de secreciones espesas 
puede causar oclusión de la vía aérea distal, atelec-
tasia y afección en el intercambio de gases.6,7

•  Lesión del árbol traqueobronquial: generalmente es 
causada por químicos en el humo, así como la in-
halación tóxica de gases nocivos, líquidos y el fuego 
directo de las vías respiratorias. El área traqueobron-
quial está inervada por las terminaciones nerviosas 
vasomotoras y sensoriales, así, la inhalación de 
humo estimula estos nervios para liberar neuropépti-
dos que se encargarán de inducir broncoconstricción 
y óxido nítrico sintetasa (NOS) con la cual se gene-
rarán especies reactivas de oxígeno (ROS). Estos 
neuropéptidos pueden funcionar como taquiquininas 
induciendo una respuesta inflamatoria con los efectos 
posteriores de la broncoconstricción, el aumento de 
la permeabilidad vascular y la vasodilatación. Estos 
factores potencian el daño celular local y la pérdida 
de vasoconstricción pulmonar hipóxica, que hace que 
el flujo sanguíneo bronquial aumente muchas veces, 
el aumento del flujo bronquial libera leucocitos poli-
morfonucleares activados y citoquinas en el pulmón, 
lo que aumenta la respuesta inflamatoria.6,7

•  Lesión del parénquima pulmonar: la diferencia de 
tiempo desde la lesión inicial a la aparición de una 
disminución de la presión arterial de oxígeno hasta 
la proporción de la fracción inspirada de oxígeno se 
correlaciona con la gravedad de la lesión pulmonar, 
un tiempo más rápido se asocia con lesiones más 
graves. La lesión del parénquima pulmonar se carac-
teriza por atelectasia y colapso alveolar que da como 
resultado un aumento del flujo de fluido transvascular, 
una disminución del agente tensoactivo y una pérdi-
da de vasoconstricción y por lo tanto alteración en la 
oxigenación. Además de un desequilibrio grave en la 



Med Crit. 2021;35(4):206-215208

www.medigraphic.org.mx

hemostasia alveolar y la disminución de la actividad 
fibrinolítica, con deposición masiva de fibrina, lo que 
causa un desequilibrio entre la ventilación-perfusión.6,7

La obstrucción de las vías respiratorias y atelectasia 
aumenta el riesgo de neumonía. El riesgo de neumonía 
aumenta debido a la función deteriorada de los macró-
fagos alveolares, los leucocitos polimorfonucleares y los 
mecanismos de eliminación mucociliar.

La toxicidad sistémica es secundaria al efecto directo 
de la lesión por inhalación que se produce al respirar 
sustancias tóxicas formadas por combustión o pirólisis. 
Los dos gases más relevantes asociados con una ma-
yor morbilidad y mortalidad son el monóxido de carbono 
y el cianuro.6

Dentro de la fisiopatología de la lesión por inhalación 
podemos encontrar otra clasificación en la literatura, la 
lesión anóxica que está dada por disminución de oxí-
geno y aumento de dióxido de carbono, exposiciones 
durante un minuto potencian el efecto de otros produc-
tos químicos y la Lesión Química que es secundaria a 
sustancias tóxicas que se producen de la combustión o 
descomposición química de la particular.8

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Las manifestaciones clínicas de la lesión por inhalación 
son variadas y van a depender de la localización y de 
las sustancias químicas producidas de la combustión 
(Tablas 1 y 2).1,2

Los síntomas generales que se pueden presentar 
son mareo, náusea o vómito. La intoxicación por mo-
nóxido de carbono se debe sospechar en cualquier 
paciente que presente inhalación de humo hasta que 
se excluya por un nivel de carboxihemoglobina normal 
medida por CO-oximetría (Tabla 3).1,2,9

El inicio de los síntomas puede ser progresivo o brus-
co, aumentando el riesgo vital. En los casos progresivos, 
será precedido por ronquera y disnea, mientras que en 
los bruscos se presentará disnea y luego paro respirato-
rio posterior a la obstrucción de la vía aérea superior.10

Inicialmente, puede existir ausencia de síntomas res-
piratorios, retrasándose la aparición de éstos, hasta 18 
a 72 horas después de la quemadura, presentarse tos 
irritativa o desarrollarse una insuficiencia respiratoria 24 
a 48 horas más tarde por aparición de atelectasias, dis-
minución de la compliance pulmonar o dificultad para 
eliminar las abundantes secreciones (Tabla 4).11

El edema de la vía aérea superior suele resolverse 
en cuatro a cinco días, la exploración laringotraqueal 
es útil en estos casos para observar lesiones de la mu-
cosa de la vía aérea superior o cuerdas vocales, pero 
lamentablemente no nos informa del compromiso tra-
queobronquial.10

La irritación de la capa mucosa de las vías aéreas 
puede persistir varios días, produciendo tos y bronco-
rrea. En tres o cuatro días la mucosa afectada se con-
vierte en necrótica, desprendiéndose y aumentando la 
viscosidad de las secreciones.10

DIAGNÓSTICO DE LESIÓN POR INHALACIÓN; 
UN RETO PARA EL MÉDICO

El diagnóstico de la lesión por inhalación puede sos-
pecharse sobre la base de los hallazgos clínicos en el 
contexto de exposición al humo, pero el diagnóstico 

Tabla 1: Signos y síntomas en la lesión inhalatoria.

•	 Quemaduras	faciales	(área	oro-nasal)
•	 Quemadura	de	vibrisas	nasales
•	 Tos	con	esputo	carbonáceo
•	 Disfonía,	disnea
•	 Dolor	torácico,	hemoptisis
•	 Cianosis,	taquipnea
•	 Estridor,	broncoespasmo
•	 Asimetría	en	movimientos	respiratorios

Tabla 2: Indhicadores de lesión de la vía aérea.

•	 Dificultad	respiratoria	o	taquipnea
•	 Quemaduras	que	involucran	cara	y	cuello
•	 Circunferenciales	de	tórax	y	abdomen
•	 Cambio	de	voz,	ronquera
•	 Tos
•	 Disfagia
•	 Sialorrea
•	 Esputo	carbonáceo

Tabla 3: Correlación entre síntomas clínicos y porcentaje de 
monóxido de carbono en sangre.

CO2	(%) Síntomas

0-10 Ninguno	(en	pacientes	con	cardiopatía	coronaria	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,	náusea	y	vómito,	debilidad,	alteraciones	

visuales,	alteración	del	raciocinio
40-50 Síncope,	taquicardia,	taquipnea	y	disnea	de	reposo
50-60 Coma,	convulsiones,	respiración	de	Cheyne-Stokes
60-70 Compromiso	de	la	función	cardiorrespiratoria
70-80 Muerte

Grande	CM,	Myers	RAM.	Hiperbaric medicine: a trauma perspective.	In:	Stene	JK,	
Grande	CM,	editors:	Trauma	anesthesia.	Baltimore;	Williams	δ	Wilkins.	1991,	pp.	
368-406.

Tabla 4: Hallazgos radiográficos en lesión por inhalación.

0 Normal
1 Edema	perivascular	o	peribronquial
2 Edema	alveolar	o	intersticial	en	el	tercio	inferior	de	los	campos	pulmonares
3 Si	se	extiende	a	los	dos	tercios	inferiores	de	los	campos	pulmonares
4 Si	ocupa	la	totalidad	del	campo	pulmonar
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Algoritmo 1:	Diagnóstico	del	paciente	con	lesión	por	inhalación.

¿Tiene el paciente signos o síntomas 
de lesión por inhalación?

Presenta factores de riesgo para lesión por inhalación

¿El paciente se encontraba en un 
espacio cerrado y/o abierto?

¿Cuál fue la fuente de origen?
¿A qué temperatura se encontraba?
¿Cuánto tiempo estuvo expuesto?

¿Tuvo pérdida del estado de alerta?

Quemaduras faciales
Quemaduras de vibrisas nasales

Tos con esputo carbonáceo
Disfonía o disnea

Dolor torácico o hemoptisis
Cianosis, taquipnea

Estridor, broncoespasmo
Asimetría en movimientos respiratorios

Sí

¿Existe la posibilidad de 
realizar broncoscopia?

Sí

Estadificar gravedad de lesión

Grado 0 - Sin lesión

Grado 1 - Lesión leve

Grado 2 - Lesión moderada

Grado 3 - Lesión severa

Grado 4 - Lesión masiva

Vigilar datos de 
compromiso respiratorio

No

Radiografía de tórax

Hallazgos inespecíficos 
(Tabla 4)

Tomografía computada

0 - Normal

1 - Marcas intersticiales 
aumentadas

2 - Vidrio esmerilado, 
opacificación

3 - Consolidación

Gasometría arterial

PO2 disminuida
PCO2 aumentada

Valores de 
carboxihemoglobina

No

Valorar mediante 
laringoscopia directa
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definitivo se basa en el examen directo de las vías res-
piratorias. Existen varios estudios que nos orientan al 
diagnóstico desde la clínica y el simple hecho de sos-
pechar la lesión hasta el diagnóstico más específico y el 
estándar de oro con broncoscopia flexible, esta entidad 
clínica resulta ser un reto para el médico debido a que 
no en todos los centros de atención contamos con el 
material necesario para llegar a un diagnóstico y en mu-
chas ocasiones nos basamos precisamente en manifes-
taciones clínicas, lo que es difícil ya que encontraremos 
pacientes en los que a pesar de tener compromiso de 
la vía aérea se encontrarán completamente asintomá-
ticos. En este apartado citaremos los estudios comple-
mentarios que podemos utilizar (Algoritmo 1).

Radiografía, lo más 
disponible pero poco eficaz

Es un estudio está disponible en la mayoría de los cen-
tros de atención; sin embargo, no posee mucha utilidad 
en la fase aguda. No tiene poder diagnóstico y posee un 
alto porcentaje de falsos negativos (92%). El tiempo de 
aparición de los hallazgos son de 24 a 36 horas.8

Peitzman y colaboradores emplean una escala semi-
cuantitativa para valorar el grado de afectación pulmo-
nar (Tabla 4). Sin embargo, pasadas las 48 horas pos-
teriores a la quemadura, puede ser difícil dilucidar si los 
hallazgos patológicos encontrados en la radiografía de 
tórax se deben a la lesión por inhalación, a la infección 
pulmonar, al edema pulmonar hidrostático o al SDRA.12

Tomografía computarizada de tórax

Se considera otro de los métodos útiles para evaluar 
la gravedad de la lesión. Se desarrolló un sistema de 
puntuación para la gravedad de los hallazgos en la to-
mografía.13

Esta clasificación se basó en un estudio retrospectivo 
de todos los pacientes admitidos en el Instituto del Ejér-
cito de los Estados Unidos de Surgical Research Burns 
Center entre 2002 y 2008 con tomografía de tórax den-
tro de las primeras 24 horas de admisión. La hipótesis 
en este estudio fue que una tomografía computarizada 
junto con la broncoscopia se puede utilizar como una he-
rramienta de pronóstico para pacientes con quemaduras 
en estado crítico. Dividieron a los sujetos en dos grupos, 
aquéllos con evidencia de lesión por inhalación en bron-
coscopia y aquéllos sin lesión. El punto final primario fue 
un compuesto de neumonía, lesión pulmonar aguda/sín-
drome de dificultad respiratoria aguda y muerte.14

Scanning pulmonar con Xenón 133

Estudio que nos permite valorar la relación ventilación-
perfusión mediante la inyección de Xenón 133, después 

de inyectar el hisopo se buscan áreas donde hay reten-
ción por más de 90 segundos. Tiene una certeza diag-
nóstica de 87% y se han observado alteraciones en la 
relación perfusión en obstrucción de la vía aérea parcial 
o total y de la circulación por Tromboembolia pulmonar.8

Niveles de carboxihemoglobina

La elevación en los niveles de carboxihemoglobina 
determina la lesión, niveles menores de 15% no pre-
sentan síntomas, 15-39% producen cefalea, confusión, 
náusea, alteración del estado sensorio y letargo, y valo-
res de 50-60% producen alteración del estado mental, 
alucinaciones, delirio y alteraciones cardiovasculares.8

Gasometría arterial

En la gasometría arterial podemos observar disminución de 
la presión parcial de oxígeno y elevación de la presión de 
dióxido de carbono, resulta un método sencillo y accesible.8

Broncoscopia flexible, el estándar de 
oro en la lesión por inhalación

La broncoscopia sigue siendo el estándar de oro en el 
diagnóstico de lesión por inhalación. Con esta técnica 
la lesión por inhalación se diagnostica por la presencia 
de eritema, acúmulos de hollín, ulceración o edema.15

Tiene una precisión de 86%, mediante este método 
se facilita la intubación orotraqueal, aspiración y lava-
do bronquial de secreciones, extracción de tapones de 
moco y restos carbonáceos.8

Se ha propuesto una clasificación para valorar el grado 
de lesión mediante la broncoscopia flexible (Tabla 5).4,6

Por otra parte, la broncoscopia flexible nos puede 
ayudar a predecir la evolución y pronóstico de los pa-
cientes en cuanto al daño respiratorio y detectar de for-
ma temprana el desarrollo de neumonía (Figura 1).16

Tabla 5: Criterios por broncoscopia para la estratificación de 
la quemadura y lesión por inhalación.

Grado Lesión Características

0 No Ausencia	de	depósitos	de	carbón,	
edema,	broncorrea	u	obstrucción

1 Leve Áreas	leves,	irregulares,	de	eritema,	
depósitos	de	carbón	en	bronquios	
proximales

2 Moderada Depósitos	carbonatos	y	eritema	
moderado,	broncorrea,	con	o	sin	
compromiso	de	bronquios

3	 Severa Inflamación	severa	con	depósitos	
carbonosos	abundantes,	y	tejido	
friable,	broncorrea	y	obstrucción	
bronquial

4	 Masiva	 Abundante	desprendimiento	
de	mucosa,	zonas	de	necrosis,	
obliteración	intraluminal
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TRATAMIENTO Y CONTROVERSIAS

El paciente quemado con lesión por inhalación de la 
vía aérea debe recibir un manejo integral, represen-
tando retos y consideraciones especiales tanto en 
el tratamiento inicial como durante toda su estancia 
intrahospitalaria. Teniendo en cuenta que el manejo 
debe ser pronto y agresivo en la mayoría de los ca-
sos para evitar el riesgo de presentar un potencial 
desastre (Algoritmo 2).

MANEJO DE LA VÍA AÉREA E 
INTUBACIÓN TEMPRANA

La vía aérea en el paciente quemado será considerada 
de inicio una vía aérea difícil, ya que si la lesión involu-
cra cara y cuello, la inflamación genera una distorsión 
de los tejidos, sangrado, exudado o secreciones, lo que 
dificulta el sello hermético para la ventilación con mas-
carilla facial, asimismo, se altera la identificación de las 
estructuras anatómicas durante la laringoscopia. Otra 
complicación que puede aparecer es la disminución en 
la movilidad de la mandíbula y cuello.17

La vía aérea de un paciente quemado en la fase 
de reanimación (primeras 48 horas) y fase aguda 

(48 horas hasta el cierre de la última cicatriz) es 
cambiante, es decir, el paciente puede o no tener 
predictores iniciales de vía aérea difícil, pero du-
rante la evolución de la reanimación y tratamiento 
quirúrgico, habrá cambios físicos concernidos con 
el proceso de curación, estos cambios generan que 
una vía aérea fácil evolucione a difícil en pocas ho-
ras después del tratamiento. Es por esta razón que 
en el manejo inicial de la vía aérea del quemado 
se deberá considerar una intubación en el momento 
oportuno para preservar su permeabilidad (Tabla 6), 
mientras dura la distorsión e intentar su extubación 
en cuanto la clínica lo permita y en casos más seve-
ros incluso realizar traqueostomía.17,18

Aunque ciertos estudios apoyen el uso de ventilación 
mecánica invasiva e intubación orotraqueal como profi-
laxis en la lesión pulmonar aguda, existen estudios en 
los que se apoya la aplicación de soporte con ventila-
ción mecánica no invasiva, con los modos adecuados 
disminuye la necesidad de procedimientos invasivos en 
pacientes con lesión por inhalación.19

Existe mucha literatura acerca del manejo de la vía 
aérea en el paciente quemado; sin embargo, al final la 
decisión se debe tomar en torno a la valoración inicial 
de cada paciente.

Figura 1:	

Hallazgos	por	broncoscopia	de	acuerdo	al	grado	de	
lesión	y	características	de	cada	una.	Grado 0	(sin	
lesión):	broncoscopia	a	nivel	de	carina,	en	donde	se	
muestra	mucosa	de	características	normales,	anillos	
traqueales	y	piso	de	tráquea,	sin	quemadura.	Grado 1	
(lesión	leve):	broncoscopia	a	nivel	de	tráquea	distal,	se	
observan	bronquios	principales	con	zonas	de	eritema	
leve,	irregular.	Grado 2	(lesión	moderada):	broncoscopia	
a	nivel	de	carina,	se	observa	eritema	moderado	y	zonas	
de	palidez.	Grado 3	(lesión	severa):	broncoscopia	a	nivel	
de	bronquios	secundarios,	zona	de	eritema	y	tejido	friable,	
con	obstrucción	secundaria	a	edema.	Grado 4	(lesión	
masiva):	broncoscopia	a	nivel	de	bronquios	principales,	
zonas	de	necrosis,	depósito	carbonáceo,	desprendimiento	
de	tejido	y	obliteración	intraluminal.

Grado 0 Grado 1 Grado 2

Grado 3 Grado 4
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Algoritmo 2:	Manejo	del	paciente	con	lesión	por	inhalación.

¿Hay diagnóstico establecido de lesión por inhalación?

Manejo de la vía aérea

Broncoscopia

Vigilar

Vigilar y oxígeno
suplementario

Oxígeno suplementario
Valorar ventilación

Mecánica no invasiva

Ventilación mecánica
No invasiva o 
traqueostomía

Β-Agonistas
Antagonistas de 

receptores muscarínicos

Salbutamol, albuterol, 
salmeterol
Tiotropio

¿El paciente presenta 
datos de dificultad 

respiratoria?

Disnea, disfonía, 
taquipnea

Fatiga muscular, 
alteración del 

estado de alerta

Sí

¿El paciente 
tiene indicación 
de intubación 
endotraqueal?

Disnea, disfonía, 
taquipnea, fatiga 

muscular, alteración 
del estado de alerta, 

inhabilidad para 
expulsar secreciones, 
hipoventilación (PCO2 

> 50 mmHg y PH < 
7.2) PAO2/FiO2 < 200

No

Continuar manejo

Si el paciente presenta

Anticoagulantes

Heparina nebulizada 
5000 UI

Oxígeno  
hiperbárico

Intoxicación por 
carboxihemoglobina

Mucolíticos

N-acetilcisteína

Líquidos

Aporte en las 
primeras 24 horas 

de 5.7 mL/kg/%
Superficie corporal 

quemada

Antibióticos

Con infección 
confirmada o 

cultivos previos

Grado 0

Grado 1

Grado 2

Grado 3

Grado 4
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EFECTOS DE LA FLUIDOTERAPIA

Resulta ser un punto importante de controversia, algu-
nos autores prefieren un gran aporte de fluidos aun en 
presencia de edema pulmonar, ya que la pobre resuci-
tación puede dar lugar a la aparición de fenómenos de 
isquemia local, que aumentan la respuesta inflamatoria, 
mientras que otros consideran que un aumento de este 
favorece el edema.10,20

Las observaciones clínicas sugieren que grandes vo-
lúmenes de resucitación, que a menudo se requieren 
para apoyar a los pacientes con quemaduras cutáneas, 
pueden acentuar el edema faríngeo que predispone la 
obstrucción aguda de la vía aérea superior.15

Se debe tomar en cuenta que si el paciente presen-
ta quemadura corporal asociada, los requerimientos de 
líquidos aumentan, considerándose que los pacientes 
con inhalación requieren un aporte durante las primeras 
24 horas de 5.7 mL/kg/% de superficie corporal quema-
da frente a 3.98 mL/kg/% superficie corporal quemada, 
en los pacientes sin lesión por inhalación.8

B-AGONISTAS; UNA FORMA DE 
EVITAR BRONCOCONSTRICCIÓN

La utilización de broncodilatadores es otro punto impor-
tante de controversia, ya que la resistencia de la vía 
aérea se produce principalmente por el edema de la 
mucosa, aunque se aconseja su utilización ya que los 
β2 pueden activar el sistema mucociliar y aumentar el 
barrido de secreciones.8

Otros mecanismos que se plantean mediante la utili-
zación de β2 son que disminuyen la resistencia al flujo 
de aire, disminuyen la presión de la vía aérea por rela-
jación del músculo liso limitando el grado de broncoes-
pasmo y estimulan el aclaramiento mucociliar.6

ANTAGONISTAS DE RECEPTORES 
MUSCARÍNICOS

El mecanismo de acción de estos medicamentos está 
basado en que la respuesta parasimpática causa cons-

tricción del músculo liso, al inhibir este efecto las pre-
siones disminuyen y la secreción de moco y citocinas 
se reduce.6

En un modelo ovino se demostró que la combinación 
de quemadura e inhalación de humo, broncoespasmo y 
obstrucción de la vía aérea contribuyen a la insuficien-
cia pulmonar progresiva, fue un estudio aleatorizado, 
prospectivo de 36 ovejas, en el que se inició terapia con 
un antagonista de receptor muscarínico con bromuro de 
tiotropio (antagonista de receptor muscarínico M1 y M2) 
observando que disminuía la respuesta constrictiva de 
la vía aérea y obstrucción bronquial aguda para mejorar 
la función pulmonar.21

AGENTES MUCOLÍTICOS: EL 
BENEFICIO BUSCADO

El aclaramiento o limpieza en la vía aérea es un compo-
nente esencial en el manejo de la lesión por inhalación. 
Ésta se puede realizar mediante medidas mecánicas 
como tos terapéutica, fisioterapia de tórax, aspiración 
de secreciones, deambulación temprana y lavado de 
secreciones mediante broncoscopia.22

Dentro de las medidas farmacológicas, se ha estu-
diado el beneficio de la N-acetilcisteína, ya que es con-
siderado un potente agente mucolítico y tiene un papel 
en la mitigación de sustancias reactivas de oxígeno, 
además de ayudar a romper secreciones espesas de 
las vías respiratorias. Sin embargo, a su vez resulta ser 
un irritante de las vías respiratorias y puede producir 
broncoconstricción, por lo tanto es necesario que los 
pacientes sean predosificados con un broncodilatador.6

ANTICOAGULANTES INHALADOS 
¿UNA NOVEDAD?

Los anticoagulantes inhalados se han utilizado para dis-
minuir la formación de tapones de fibrina.

El primer estudio que se reportó acerca del beneficio 
de estos medicamentos fue un estudio de 90 pacien-
tes pediátricos entre los años 1985-1995 que tenían 
una lesión por inhalación diagnosticada por medio de 
broncoscopia y que requirieron soporte ventilatorio. 
Este estudio constó de 43 controles y 47 pacientes que 
recibieron 5,000 UI de heparina nebulizada y 3 mL de 
N-acetilcisteína al 20% cada cuatro horas los primeros 
siete días. Se observó una disminución significativa en 
la incidencia de reintubación por insuficiencia pulmonar 
progresiva y una reducción en la mortalidad.23

Posteriormente se realizó una revisión retrospectiva 
en adultos en la cual se llegó a la conclusión de que no 
se observó diferencia en el uso de heparina nebulizada 
en cuanto a los resultados en la lesión por inhalación; 
sin embargo, esto no es pauta para no utilizar esta me-
dida.24

Tabla 6: Indicaciones para intubación 
endotraqueal y ventilación mecánica.

•	 Obstrucción	de	la	vía	aérea	superior
•	 Inhabilidad	para	expulsar	secreciones
•	 Hipoxemia	a	pesar	de	oxígeno	al	100%
•	 Paciente	con	deterioro	neurológico
•	 Fatiga	muscular
•	 Hipoventilación	(PCO2	>50	mmHg*+	y	PH	<	7.2)
•	 *PaO2/FIO2	<	200
•	 Edema	de	la	vía	aérea	superior

mmHg	=	milímetros	de	mercurio*.
*PaO2/FiO2	=	Relación	presión	arterial	de	oxígeno/fracción	inspirada	de	oxígeno.
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Existen estudios donde se han reportado beneficios 
al disminuir la mortalidad pero únicamente realizados 
en animales.8,10,28

OXÍGENO HIPERBÁRICO

Indicado en lesiones donde se sospeche de concentra-
ciones de carboxihemoglobina de 30%. Puede reducir 
la vida media de las carboxihemoglobina a aproximada-
mente 20 minutos.6,29

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

•  La lesión por inhalación es un término inespecífico 
que se refiere al daño del tracto respiratorio o parén-
quima pulmonar por calor, humo o irritantes químicos.

•  La lesión por inhalación causa toxicidad sistémica 
debido a los gases tóxicos.

•  La intubación está justificada en cualquier paciente con 
lesión por inhalación y signos de distrés respiratorio.

•  Los broncodilatadores en aerosol son efectivos.
•  Considerar la intubación profiláctica de acuerdo a la 

valoración integral de cada paciente.
•  La limpieza de las vías respiratorias es un compo-

nente esencial en el tratamiento de los pacientes con 
lesión por inhalación.

•  La ventilación mecánica de los pacientes con lesión 
por inhalación debe comenzar con volúmenes bajos.

•  La ventilación mecánica no invasiva ha mostrado be-
neficios en el avance a ventilación mecánica invasiva.

•  Considerar al paciente con lesión por inhalación 
como vía aérea difícil.

•  La broncoscopia continúa siendo el estándar de oro 
diagnóstico y tratamiento en la lesión por inhalación.

•  La lesión por inhalación se considera un factor pro-
nóstico independiente en la evolución del paciente 
con lesión por inhalación.

•  El papel de los urgenciólogos, intensivistas y aneste-
siólogos es primordial en la valoración inicial y diag-
nóstico temprano de la lesión por inhalación.
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