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La lesión por inhalación de humo es un problema médico serio que incrementa la 

morbilidad y mortalidad después de quemaduras severas. Como sea, se le ha prestado 

relativamente poca atención a esta condición devastadora y la investigación al respecto está 

prácticamente limitada a estudios de ciencia básica y preclínicos. Además, no existe un 

consenso mundial para sus criterios diagnósticos, su severidad y su pronóstico. Los 

abordajes terapéuticos son muy variables; dependiendo tanto del país, como del hospital 

para la atención del paciente con quemaduras. En el presente capítulo, se discutirá la 

fisiopatología de la lesión por inhalación, los mejores tratamientos basados en evidencia, así 

como los retos y direcciones para el futuro en el diagnóstico y tratamiento.  

Introducción 
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En Estados Unidos de América la información epidemiológica muestra que la presencia de lesión 

por inhalación incrementa la mortalidad por lo menos 24 veces más en pacientes quemados que 

tienen menos de 60 años y tienen una superficie corporal quemada entre el 0.1 y 19.9%.1 La 

incidencia de lesión por inhalación puede incrementar de manera exponencial en incendios con 

múltiples víctimas.2,3 El 78% de los pacientes con quemaduras severas en el ataque al World 

Trade Center que fueron ingresados a un centro para pacientes con quemaduras presentaban 

lesión por inhalación.4 La lesión por inhalación se clasifica de acuerdo a la ubicación anatómica, 

específicamente se divide en lesión de la vía aérea superior (supraglótica), de la vía aérea inferior 

(infraglótica) o lesión del parénquima pulmonar. 

Atención inicial 

Uno de los primeros cambios que sucede después de la lesión por inhalación es el edema de la 

vía aérea, el cual compromete la vida del paciente. El tiempo en el que se desarrollará el edema 

no es fácilmente predecible ya que depende de diversos factores, tales como tiempo de 

exposición al humo o gas tóxico, qué tan encerrado estaba el lugar, temperatura del aire inhalado, 

etc.; por lo tanto el consejo del autor es asegurar la vía aérea como primera prioridad, diversas 

tragedias han ocurrido en nuestro país por no asegurar la vía aérea de pacientes con lesión por 

inhalación, llevando lamentablemente a muchas muertes prevenibles, si bien es cierto que el 

estándar de oro para diagnosticar la lesión por inhalación es la broncoscopía, también es cierto 

que no es un recurso disponible en la mayoría de los hospitales  de la República Mexicana, sin 

embargo; la realidad es que una buena historia clínica y una exploración física minuciosa son 

suficientes para realizar el diagnóstico presuncional de lesión por inhalación y tomar acciones 

concretas para salvar al paciente. La mayoría de los pacientes con lesión por inhalación llegan al 

servicio de urgencias con la vía aérea permeable, es aquí donde hay que tener claro que la vía 



aérea permeable no es sinónimo de una vía aérea segura, como sabemos; el cuerpo después de 

una quemadura sufre edema, esa es la historia natural de la enfermedad por llamarlo de alguna 

forma, es decir son los cambios que sabemos que sucederán debido a la fisiopatología, liberación 

de óxido nítrico, vasodilatación, aumento en la permeabilidad capilar entre otros; de los cuales  

hablaremos en detalle más adelante que conducen a edema, el cual es deletéreo en cualquier 

parte del cuerpo pero hablando de la vía aérea representa una amenaza inmediata para la vida del 

paciente, por lo tanto si sospechamos de lesión por inhalación en nuestro paciente y sabemos que 

se desarrollará edema en la vía aérea, es nuestra obligación asegurar la vía aérea y la única 

manera de asegurarla por completo, es mediante intubación endotraqueal ya sea por vía oral o 

nasal, siendo esta última la preferida ya que impide que el paciente muerda la cánula 

endotraqueal con el riesgo de obstruirla, de igual manera la intubación nasotraqueal evita que el 

paciente pueda desplazar la cánula endotraqueal con la lengua con el riesgo de extubarse y una 

ventaja adicional es tener la cavidad oral libre para realizar la higiene necesaria y disminuir el 

riesgo de neumonía. En caso de duda, siempre será mejor intubar al paciente y esperar al menos 

48 horas que es en promedio el tiempo en el que se alcanza el pico máximo de edema y después 

realizar las pruebas como por ejemplo: desinflar el manguito de la cánula endotraqueal y 

escuchar si hay fuga, para verificar si es seguro extubar al paciente.  Intubar a un paciente con 

lesión por inhalación y edema, es sumamente complicado, el edema en particular a nivel de las 

cuerdas vocales puede hacer que ya no sea factible pasar una cánula endotraqueal a través de 

ellas y una cricotiroidotomía quirúrgica de urgencia no es el procedimiento más sencillo de 

realizar, el personal no siempre está capacitado y el equipo no está siempre disponible. 

Fisiopatología de la lesión por inhalación 

Lesión de la vía aérea 



El grado de lesión de la vía aérea depende de la duración de la exposición al humo5 y de la 

composición de este. A pesar de que la vía aérea superior (orofaringe) puede sufrir quemaduras 

térmicas directas por fuego asociadas con transferencia de calor, este tipo de lesión no es común. 

El calor específico del aire es bajo y la vía aérea superior tiene una superficie relativamente 

grande, abundante flujo laminar, así como mecanismos fisiológicos altamente eficaces para 

transferir el calor y equilibrar la temperatura, minimizando así la lesión térmica.6,7 

Por lo tanto, la mayor parte del daño es atribuible a lesión química ocasionada por agentes 

nocivos orgánicos que están presentes en el humo, principalmente en la superficie de las 

partículas de humo, las cuales se depositan en la vía aérea inferior y en el parénquima pulmonar 

de acuerdo a su tamaño. 

Los componentes nocivos del humo estimulan la liberación de neuropéptidos de las 

terminaciones nerviosas sensoriales de las neuronas, que se localizan dentro de la vía aérea y 

provocan inflamación neurogénica. 

El pulmón tiene una abundante red de fibras-C sensoriales del nervio vago, que contienen 

péptidos proinflamatorios como substancia P, neurocininas y el péptido relacionado con el gen 

de la calcitonina.10,11  La extravasación del plasma y el edema son respuestas secundarias.9,12-14 

La endopeptidasa neural, es la enzima principal que tiene como objetivo degradar neuropéptidos, 

también juega un papel importante en los cambios de la vía aérea inducidos por el humo.15 

 A pesar de que los cambios patológicos en la vía aérea secundarios a la lesión por 

inhalación varían de acuerdo a muchos factores (ej. Composición química del humo, duración e 

intensidad de la exposición al humo), la lesión directa aunada con la inflamación neurogénica 

conduce a cambios patológicos mayores que resultan en estrechamiento del lumen de la vía 



aérea, provocando finalmente una restricción al flujo de aire normal al alveolo. El 

estrechamiento de la vía aérea, que puede provocar problemas clínicos, es atribuible a la 

hiperemia (aumento del flujo sanguíneo) de la mucosa de la vía aérea, a la formación de tapones 

mucosos en la vía aérea y al broncoespasmo. 

Fisiopatología de la vía aérea 

La circulación bronquial provee la perfusión arterial a la vía aérea y a las estructuras 

relacionadas distales a la carina con aproximadamente dos tercios del retorno venoso al corazón 

a través de las venas pulmonares. Las anastomosis entre la circulación bronquial y pulmonar que 

son generalmente insignificantes, se vuelven prominentes después de una lesión por inhalación. 

Tres horas después de la lesión por inhalación, la circulación bronquial - que es normalmente 1% 

del gasto cardiaco - incrementa 10 veces en la tráquea, 15 veces en el bronquio principal 

izquierdo y 20 veces más en el bronquio principal derecho.16 El flujo sanguíneo está también 

incrementado en la vía aérea distal, aproximadamente 4 veces en el pulmón derecho y 6 veces en 

el pulmón izquierdo. Estos incrementos están asociados con un gasto cardiaco incrementado y 

una respuesta hipermetabólica, que son evocados cuando la lesión por inhalación va acompañada 

por quemaduras cutáneas.16,17 

 El flujo sanguíneo incrementado de la vía aérea está asociado con edema de la mucosa, 

exudación hacia la vía aérea de líquido abundante en proteínas, aumento del flujo de líquido 

transvascular pulmonar así como el flujo de neutrófilos y mediadores inflamatorios. De manera 

colectiva, estas respuestas conducen al estrechamiento del lumen de la vía aérea con el 

consecuente aumento en la resistencia de ésta; limitación del flujo aéreo al alveolo, formación de 



coágulos de fibrina y formación de moldes que obstruyen la vía aérea, acumulación de fluido, 

edema en parénquima pulmonar, y exacerbación de la inflamación del parénquima. 

 Los modelos preclínicos han revelado la importancia de estos cambios en el origen de la 

disfunción pulmonar asociados con la lesión por inhalación. Por ejemplo, la ablación (ligadura) 

del flujo sanguíneo bronquial en animales de experimentación (ovejas) conscientes, disminuía 

los incrementos en el flujo de fluidos transvascular pulmonar (flujo linfático pulmonar) inducido 

por el humo.18-22 La ligadura de la arteria bronquial en perros expuestos a inhalación de acroleína 

también retrasaba el edema pulmonar y disminuía su magnitud.23 

Adicionalmente, las cifras de neutrófilos y los niveles de quimiocinas (ej. Interleucina 8) son 

significativamente menores en animales con oclusión quirúrgica de la arteria bronquial que en 

los controles no lesionados.20-22 

Estos estudios enfatizan la necesidad de agentes farmacológicos (quizá nebulizados) para reducir 

el edema de la vía aérea.    

Obstrucción de la vía aérea 

La obstrucción de la vía aérea es una complicación de la lesión por inhalación que pone en riesgo 

la vida. La obstrucción casi total de unos cuantos bronquios proximales compromete la 

ventilación de segmentos pulmonares individuales,24 mientras que la obstrucción parcial, la cual 

reduce el flujo ventilatorio, puede producir hipoxia mediante la saturación inadecuada de 

oxígeno a la sangre que pasa a través de los capilares pulmonares en áreas con un desajuste en la 

ventilación-perfusión. 



La remoción de los tapones obstructivos de la vía aérea mejora inmediatamente la oxigenación y 

la hemodinamia en pacientes con lesión por inhalación.25 

Retirar los tapones obstructivos es crítico en el tratamiento de la lesión por inhalación porque los 

tapones promueven atelectasias, estasis de fluido y partículas (que contribuyen a neumonía), y 

barotraumas localizados.26 

Los tapones obstructivos de la vía aérea están constituidos de detritus que incluyen 

células epiteliales de la vía aérea exfoliadas, células inflamatorias, moco y exudados abundantes 

en proteínas. En un modelo preclínico de lesión por inhalación severa, casi el 100% de las 

células epiteliales bronquiales fueron exfoliadas dentro de las primeras 24 horas de exposición al 

humo.27 

El compromiso a la integridad de la vía aérea la vuelve vulnerable a infecciones y 

amplifica la fuga plasmática y la migración transendotelial de las células inflamatorias hacia la 

vía aérea. Cada vez existe mayor evidencia que sugiere que los neutrófilos migran hacia la vía 

aérea provenientes de las glándulas mucosas bronquiales.28-29 Porque la función de las células 

ciliares es deficiente después de la exfoliación, se reduce el barrido del moco, permitiendo que el 

moco migre distalmente hacia la vía aérea inferior y al parénquima pulmonar.30 

El plasma rico en proteínas que se fuga hacia dentro de la vía aérea después de la lesión 

por inhalación contiene factores procoagulantes que promueven la formación de fibrina,  

solidificando así los substratos del tapón y haciéndolos más difíciles de remover. La severidad de 

la obstrucción de la vía aérea se atenúa de manera significativa mediante la nebulización de 

anticoagulantes31,32 o del activador del plasminógeno tisular que disuelve los coágulos.33 La 

ligadura de la arteria bronquial también reduce significativamente la formación de tapones de la 



vía aérea.21 Los tapones de la vía aérea de hasta 5 cm de longitud son comunes en pacientes con 

lesión por inhalación. 

En los niños que mueren como consecuencia de lesión por inhalación se observa 

obstrucción bronquial extensa en el tejido pulmonar.27 Cuando se mide de manera directa en 

modelos preclínicos de quemadura y lesión por inhalación, el promedio del diámetro de la 

sección transversal de la vía aérea se reduce en 29.3% en los bronquios, 11.5% en bronquiolos y 

1.2% en los bronquiolos respiratorios.34 La obstrucción bronquial alcanza su máximo punto a las 

24 horas después de la inhalación, mientras que la obstrucción bronquiolar continúa 

incrementando durante 48 horas después de la inhalación. En este estudio,34 aproximadamente 

10% de los bronquios mostraron una obstrucción de la vía aérea de entre 90% y 100%.  

 Los tapones obstructivos se adhieren a la pared de la vía aérea estrechando su 

lumen. (Figura 1) 
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 Estos tapones se pueden extender dentro de la vía aérea más pequeña a través de lesión 

directa, por gravedad o por una función ciliar inadecuada, causando hipoventilación o no 

ventilación del alveolo. Los vasos sanguíneos en estas áreas hipoventiladas no se constriñen de 

manera normal, provocando un desajuste en la relación ventilación-perfusión. 

 Esta transferencia de flujo sanguíneo de áreas ventiladas hacia áreas no ventiladas da como 

resultado una pobre oxigenación de la sangre arterial, lo cual puede conducir a cambios 

hipoxémicos en los órganos (hipoperfusión, choque y muerte). 

La obstrucción de una parte del árbol bronquial da como resultado hiperventilación e  

hiperinflación de los pulmones no ocluidos, lo cual incrementa la presión dentro de la vía aérea 

cuando se administra ventilación mecánica controlada por volumen,36 con el riesgo de 

barotrauma, neumotórax, choque obstructivo y muerte. 

El sobreestiramiento de los alveolos ventilados también induce la síntesis y secreción de 

quimiocinas proinflamatorias tales como interleucina 8, la cual atrae neutrófilos al sitio de la 

lesión provocando aun mayor daño tisular.37 Adicionalmente, la hipoxia sistémica modula varias 

citocinas proinflamatorias y mediadores inflamatorios.38-40 El uso de agentes antiinflamatorios 

junto con tratamientos estándar para la lesión por inhalación (broncodilatadores, mucolíticos y 

anticoagulantes) podría ser recomendable.  

Broncoespasmo 

Los mecanismos precisos mediante los cuales la lesión por inhalación provoca broncoespasmo 

son pobremente entendidos. Los neuropéptidos producidos en la submucosa después de la lesión 

por inhalación son una causa potencial de broncoconstricción.41-44 



La administración de un broncodilatador en aerosol es estándar en muchos hospitales para 

pacientes con quemaduras. En modelos preclínicos, la epinefrina; que es un agonista no 

específico de los receptores adrenérgicos, ha demostrado reducir (mediante su agonismo con el 

receptor β2) el incremento inducido por la inhalación de humo de la presión de la vía aérea y 

mejora la distensibilidad pulmonar en ovejas con exposición solamente a humo16 o combinadas 

con quemaduras.45 La nebulización de albuterol o epinefrina reduce casi inmediatamente la 

presión de la vía aérea. Estos hallazgos sugieren que la lesión por inhalación causa espasmos del 

músculo liso de la vía aérea, disminuyendo aún más el área de sección transversal del lumen de 

la vía aérea menoscabando el flujo aéreo normal. 

Lesión parenquimatosa pulmonar 

Los cambios fisiopatológicos del parénquima pulmonar están acompañados por hipoxia según se 

refleja por la reducción en la proporción PaO2/FiO2. Las reducciones en el cociente o proporción 

PaO2/FiO2 están asociadas con edema pulmonar, incremento en la presión de la vía aérea y una 

disminución en la distensibilidad pulmonar. La severidad de la lesión pulmonar, que puede ser 

suficiente para provocar síndrome de dificultad respiratoria aguda, depende de la presencia de 

agentes tóxicos y su concentración, el tamaño de las partículas y la duración de la exposición al 

humo. El síndrome de dificultad respiratoria aguda es una forma severa de lesión pulmonar que 

conduce a una insuficiencia respiratoria que generalmente se asocia con falla orgánica múltiple.46 

Aproximadamente 190 000 individuos son diagnosticados con síndrome de dificultad respiratoria 

aguda cada año en los Estados Unidos de América,47 con una tasa de mortalidad de entre 26 a 

36%.48 El síndrome de dificultad respiratoria aguda generalmente se caracteriza por hipoxemia 

arterial severa, incapacidad para eliminar el bióxido de carbono y edema pulmonar.46 



 Después de la lesión por inhalación, el flujo transvascular pulmonar se incrementa 

aproximadamente 5 veces. Los factores responsables del movimiento de fluidos entre los 

compartimentos en el pulmón, las presiones microvasculares pulmonares hidrostáticas y 

oncóticas y la permeabilidad capilar están relacionadas como se expresa en la ecuación de 

Starling-Landis:49 

 

en donde Ju es el movimiento de fluidos entre los compartimentos, Pc es la presión hidrostática 

capilar, Pi es la presión hidrostática intersticial, πc es la presión oncótica capilar, πi es la presión 

oncótica intersticial, Kf es el coeficiente de filtración y s es el coeficiente de reflexión osmótica. 

 El endotelio pulmonar microvascular es permeable no solo al agua, pero también a la 

proteína. Después de la lesión por inhalación el incremento en la presión microvascular es 

acompañado por una disminución en la concentración de proteínas plasmáticas, estos cambios 

están asociados con un incremento subsecuente del flujo linfático pulmonar.50 Estas 

observaciones son consistentes con resultados de estudios previos mostrando que el coeficiente 

de filtración vascular pulmonar (índice de permeabilidad a las partículas pequeñas está 

incrementado mientras que el coeficiente de reflexión (índice de permeabilidad a las proteínas) 

está disminuido,51,52 resultando en edema del parénquima pulmonar con exudados ricos en 

proteínas. 

 El endotelio pulmonar también es permeable a las células inflamatorias tales como 

neutrófilos.50 La examinación de la cinética de los neutrófilos dentro del pulmón identificó un 

incremento en la activación de los neutrófilos circulantes (CD11b/sindecan-4 neutrófilos 

positivos), activación de la mieloperoxidasa del tejido pulmonar y se encontró una gran cantidad 



de neutrófilos en las muestras de linfa pulmonar colectadas después de la lesión por inhalación.50 

La lesión del parénquima pulmonar involucra tanto al epitelio alveolar como al endotelio 

microvascular, sugiriendo que la infusión de agentes tales como el inhibidor de la sintetasa de 

óxido nítrico neuronal (nNOS), el inhibidor de la polimerasa poli(ADP)ribosa (PARP) o la 

descomposición del catalizador peroxinitrito en la circulación bronquial, podría proveer 

beneficios terapéuticos mediante la reducción del edema pulmonar y mejorando el intercambio 

gaseoso.53-55 Además, la pérdida de la integridad endotelial y la función celular comprometida en 

la vía aérea reduce la eliminación bacteriana e incrementa el riesgo de infección de la vía aérea y 

los pulmones. La activación de mediadores proinflamatorios y los elevados niveles de especies 

reactivas de oxígeno contribuyen a la destrucción tisular y a la disfunción orgánica después de la 

lesión por inhalación.56-61 La fisiopatología de la vía aérea y el daño parenquimatoso es 

multifacético y está compuesto por 5 cambios mayores que son: 

1) Broncoespasmo 

2) Secreción de moco 

3) Exfoliación del epitelio de la vía aérea 

4) Coagulopatía 

5) Flujo sanguíneo incrementado de la vía aérea incrementado 

Diagnóstico 

A pesar de que las estrategias diagnósticas y terapéuticas podrían diferir entre los hospitales para 

pacientes con quemadura, éstas deben ser guiadas por la comprensión de la fisiopatología. El 

efecto comórbido de la lesión por inhalación per se y de la neumonía, que es una complicación 



frecuente en pacientes con quemaduras con lesión por inhalación, obliga un diagnóstico 

temprano e inicio de tratamiento, incluyendo ventilación mecánica en caso de ser necesaria. La 

comorbilidad de la lesión por inhalación, la cual varía de acuerdo con la extensión de la lesión 

térmica, es mayor (20% más de mortalidad) en la zona de 50% de mortalidad por área quemada 

(LA50) para todos los grupos etarios. En aquellos pacientes quemados con lesión por inhalación 

que desarrollan neumonía (dos tercios de los pacientes entre el día 7 y 8 post-quemadura), la 

comorbilidad es independiente pero aditiva y la mortalidad incrementa hasta un 60% cuando la 

extensión de la quemadura está en la región del LA50 con menor efecto en cualquier lado del 

LA50.
62 

 La broncoscopía con fibra óptica es comúnmente utilizada para identificar lesión por 

inhalación en la vía aérea supraglótica e infraglótica y lo hace con una precisión del 86% sin 

diagnósticos falsos positivos.63 A pesar de que el uso de esta técnica es limitado en los pacientes 

pediátricos por la dificultad de realizar la broncoscopía a través de los pequeños tubos 

endotraqueales, sigue siendo una herramienta importante para el diagnóstico y la clasificación de 

la lesión por inhalación.64 Para suplementar la broncoscopía Oh y colaboradores65 han 

desarrollado un método de clasificación de los cambios pulmonares en la tomografía 

computarizada (TC) al ingreso para evaluar la lesión de la vía aérea distal así como el grado y la 

profundidad del daño a la mucosa de la vía aérea. 

Con base en la extensión y severidad de la opacificación pulmonar en la TC, se identificó 

enfermedad de la vía aérea más pequeña y cuando se combinó el uso de la TC con la 

broncoscopía con fibra óptica, este método fue asociado con un incremento de 12.7 veces en 

neumonía, lesión pulmonar aguda, síndrome de dificultad respiratoria aguda y muerte.65 El 

proceso de clasificación, el cual es tardado y está influenciado por el trauma mecánico así como 



por cirugías torácicas previas, se encuentra en proceso de refinamiento. En un modelo porcino de 

lesión por inhalación, la broncoscopía virtual identificó de manera confiable el estrechamiento de 

la vía aérea, y era comparable con la broncoscopía con fibra óptica para clasificar la lesión por 

inhalación y se correlacionaba con el índice de PaO2/FiO2.
66 La adición del escáner pulmonar con 

Xenon-133 para valorar la relación ventilación/perfusión y el realizar pruebas de función 

pulmonar pueden incrementar la precisión diagnóstica en pequeña medida, aparte; estos estudios 

son difíciles de justificar por su costo y su modesto incremento en diagnósticos positivos.63 Se 

han sugerido para la clasificación de la severidad de la lesión por inhalación los niveles elevados 

de carboxihemoglobina plasmática en combinación con mayor neutrofilia en la vía aérea y la 

liberación de citocinas.67 Adicionalmente, la relación PaO2/FiO2 es un indicador confiable del 

efecto de la lesión por inhalación- y es comúnmente utilizado para definir y predecir la severidad 

de la falla respiratoria.68 Los factores tales como incendio en un lugar encerrado, quemaduras 

faciales, vibrisas nasales quemadas, hollín en la vía aérea, esputo carbonáceo, ronquera, 

sibilancias y estridor ayudan a confirmar la presencia de lesión por inhalación.69 

 

Tratamiento 

En un modelo ovino de lesión por inhalación, se utilizó la técnica de los seis gases inertes para 

describir los cambios en el flujo aéreo pulmonar y en el flujo sanguíneo inducidos por la lesión 

por inhalación.70 El cambio preponderante ocurre en la vía aérea con un modesto incremento en 

la derivación y una disminución del flujo aéreo, incremento en el flujo sanguíneo en proporción a 

la dosis del humo inhalado.71 La importancia del compromiso de la vía aérea ha llevado a la 

búsqueda de técnicas de ventilación que optimicen la permeabilidad de toda la vía aérea, 



reduzcan la desproporción ventilación/perfusión y que prevengan el desarrollo de neumonía. La 

ventilación de alta frecuencia de flujo interrumpido con presión positiva ha reportado disminuir 

la presencia de neumonía y está asociada con un incremento en la supervivencia de los pacientes 

con lesión por inhalación.72 En una comparación de la ventilación percusiva de alta frecuencia, 

de la ventilación oscilatoria de alta frecuencia y la ventilación en jet de alta frecuencia, Allan y 

colaboradores73 identificaron mejoría en las tensiones de O2 y CO2; atenuación de la inflamación 

pulmonar y reducción en la evidencia histológica de lesión pulmonar; mejoría en la 

distensibilidad pulmonar estática y en el índice de oxigenación; disminución en la aparición de 

neumonía asociada al ventilador y supervivencia incrementada con la ventilación percusiva de 

alta frecuencia comparada con los demás modos de ventilación mecánica. Los autores 

concluyeron que la ventilación percusiva de alta frecuencia tiene la capacidad única de obtener 

los beneficios tanto de la ventilación de alta frecuencia como la de baja para influenciar 

favorablemente el intercambio gaseoso mientras se provee protección pulmonar con un volumen 

tidal bajo para apoyo ventilatorio. 

 Los clínicos en Japón han promovido el uso de la broncoscopía de fibra óptica y lavados 

broncoalveolares repetidos para la remoción de las pseudomembranas endobronquiales y otros 

detritus así como el uso de ventilación percusiva de alta frecuencia.74 Toon y colaboradores75 

utilizaron en Australia agonistas n2 nebulizados, heparina y N-acetilcisteína (NAC) y han 

sugerido llevar a cabo una descontaminación pulmonar temprana mediante el lavado o 

nebulización de agentes anfóteros quelantes e hipertónicos tales como los utilizados para el 

tratamiento de quemaduras químicas oculares. 

 La importancia de una ventilación que provea protección pulmonar, ha conducido a la 

evaluación tanto de la oxigenación con membrana extracorpórea como de la terapia 



extracorpórea de remoción de CO2. Ambos métodos son efectivos en remover CO2 y reducir la 

PaCO2, y la oxigenación con membrana extracorpórea es tan efectiva como un método de rescate 

en pacientes con lesión pulmonar aguda severa y con síndrome de dificultad respiratoria 

aguda.76,77 De cualquier manera, en un modelo ovino de lesión por inhalación, el uso temprano 

del dispositivo extracorpóreo para remoción de CO2 no tiene ningún efecto en la severidad de la 

lesión pulmonar ni en la mortalidad.78 

 Independientemente del método de ventilación mecánica, el simple posicionamiento en 

decúbito prono ha reportado mejorar la oxigenación en los pacientes adultos con quemaduras con 

síndrome de dificultad respiratoria aguda severa en asociación con un incremento temprano en la 

relación PaO2/FiO2.
79 En ese estudio, la supervivencia a las 48 horas fue de 78% pero ese valor 

disminuyó hasta un 33% para el momento del alta. No se necesitaron realizar extubaciones no 

planeadas, sin embargo; se observaron úlceras faciales en 4 de los pacientes tratados. Los autores 

concluyeron que la posición prona puede ser utilizada de manera segura en una unidad de terapia 

intensiva para pacientes quemados y logra incrementar la relación PaO2/FiO2, sin embargo; la 

mortalidad es aun persistentemente alta. Como una consideración adjunta en el manejo 

ventilatorio de los pacientes con lesión por inhalación, White y colaboradores80 identificaron 

menor intervalo del complejo entre cada ventilación (según la evaluación de las formas de las 

curvas respiratorias en las pruebas de ventilación espontánea) y la asociación con la falla en la 

extubación en pacientes intubados. Se observó una mayor irregularidad entre cada ventilación en 

aquellos pacientes que fueron extubados exitosamente. Los autores concluyeron que el análisis 

de la forma de la curva podría ser útil para predecir el éxito de la extubación y para reducir la 

necesidad de reintubación. 



 Estudios de laboratorio han identificado el bromuro de tiotropio nebulizado como un 

posible agente para utilizarse en el tratamiento de los pacientes con lesión por inhalación.81 

Adicionalmente, la infusión de un análogo de la tetraciclina, así como de un inhibidor del factor 

activador de plaquetas (PAF) (CV-3988) y la pentoxifilina, han reportado cada uno mejorar la 

insuficiencia respiratoria aguda inducida por la inhalación de humo en modelos animales.82-84 

En un modelo ovino, el CV-3988 ejerció un efecto benéfico en la PaO2, en la PaCO2, en la 

resistencia dinámica pulmonar, en la distensibilidad estática, en la reducción de la desproporción 

ventilación/perfusión y una disminución en la evidencia histológica del daño pulmonar cuando se 

administró después de la lesión por inhalación solamente.82 Se espera que los estudios clínicos de 

cada uno de estos agentes sean realizados próximamente. La antitrombina, la cual tiene tanto una 

actividad anticoagulante como una actividad antiinflamatoria, ha mostrado resultados 

prometedores en algunos estudios clínicos limitados. Kowal-Vern y colaboradores85,86 han 

reportado que, en un grupo de 9 pacientes tratados con antitrombina derivada del plasma, se 

disminuía la resistencia en la vía aérea, se incrementaba la oxigenación y se reducía la incidencia 

de neumonía comparados con el grupo control. En un estudio subsecuente87 que comparó 

pacientes con lesión por inhalación y quemaduras menores con pacientes con lesión por 

inhalación y quemaduras mayores, los niveles de antitrombina fueron solo detectados en el 

líquido del lavado broncoalveolar de los pacientes que tenían quemaduras más extensas. En 

contraste, el factor de necrosis tumoral (TNF)-α y los niveles de interleucina 6 estuvieron 

significativamente elevados en el líquido del lavado broncoalveolar al ingreso y en los días del 3 

al 6 en ambos grupos, sugiriendo así un papel terapéutico de la antitrombina nebulizada.85 Una 

descripción detallada del manejo preclínico y terapéutica específica para la toxicidad sistémica 



de los compuestos específicos del humo, está más allá de los objetivos de este capítulo, sin 

embargo; están descritos en otra bibliografia.88-90 

 Como se puede observar, existe una gran variedad de agentes terapéuticos que se utilizan 

en la práctica clínica. Estos agentes pueden ser clasificados como agentes mucolíticos, 

anticoagulantes o broncodilatadores. Tales agentes farmacológicos están incluidos en el 

protocolo de tratamiento en el Shriners Hospitals for Children-Galveston que es un ejemplo de 

medicina basada en evidencia. 

Protocolo basado en evidencia para pacientes de 0 a 18 años con lesión por inhalación en el 

Shriners Hospitals for Children en Galveston 

• Oxígeno humidificado a alto flujo para mantener una SaO2 mayor de 90% 

• Ejercicios de respiración profunda y tos terapéutica cada 2 horas 

• Cambiar de posición al paciente mínimo cada 2 horas 

• Fisioterapia pulmonar cada 2 horas 

• Nebulizar N-acetilcisteína al 20% (3 ml) cada 4 horas durante 7 días 

• Alternar con nebulizaciones de albuterol en caso de sibilancias 

• Alternar con nebulizaciones de heparina 10,000 unidades (en 3 ml de solución salina) 

cada 4 horas durante 7 días 

• Aspiración nasotraqueal según sea necesaria 

• Deambulación temprana  

• Cultivos del esputo en pacientes intubados los lunes, miércoles y viernes 

• Estudios de función pulmonar al darse de alta y en las visitas como paciente externo 

• Educación al paciente y familiares sobre el proceso de la enfermedad y su tratamiento 



Agentes mucolíticos 

La N-acetilcisteína (NAC) es un poderoso agente mucolítico comúnmente utilizado en el 

tratamiento de la lesión por inhalación de humo y está indicada para pacientes con secreciones 

mucosas espesas.91 La NAC también es un irritante de la vía aérea y podría inducir de manera 

directa broncoconstricción. Por lo tanto, los pacientes deben ser evaluados en busca de signos de 

broncoconstricción y en caso de haber sibilancias presentes se debe de prescribir albuterol.   

Anticoagulantes 

Los efectos de los anticoagulantes nebulizados para el tratamiento de la lesión por inhalación han 

sido descritos tanto en estudios preclínicos como en estudios clínicos. La heparina nebulizada  

disminuye la formación adicional de coágulos dentro de la vía aérea y al combinar el tratamiento 

con nebulizaciones alternadas de NAC se reducen tanto los días de ventilación mecánica como la 

mortalidad en pacientes pediátricos según se demostró en estudios publicados.92-94 La heparina 

ejerce un potente efecto anticoagulante únicamente a través de la unión con la antitrombina;95,96 

por lo tanto, su efecto es limitado cuando la antitrombina es deficiente. En animales de 

experimentación con quemaduras y lesión por  inhalación concomitante, la combinación de 

heparina nebulizada (que evita la formación de más coágulos) y antitrombina recombinante (que 

lisa los coágulos ya presentes) mejora la función pulmonar. Estos abordajes terapéuticos mejoran 

la distensibilidad pulmonar, reducen el edema pulmonar y disminuyen la obstrucción de la vía 

aérea comparados con el grupo control.31,32 Las revisiones sistemáticas94,97 confirman que los 

anticoagulantes inhalados mejoran la supervivencia y reducen la mortalidad en estudios de lesión 

por inhalación de humo tanto preclínicos como clínicos. 

Broncodilatadores 



La lesión por inhalación de humo que ocurre en la vía aérea inferior da como resultado una 

traqueobronquitis química que produce sibilancias, descamación de la mucosa, formación de 

tapones así como broncoespasmo. Los broncodilatadores nebulizados son útiles porque inducen 

relajación del músculo liso bronquial y estimulan la limpieza del tracto respiratorio a través del 

sistema mucociliar. Adicionalmente, los broncodilatadores disminuyen la resistencia al flujo del 

aire y mejoran la distensibilidad dinámica.91,97 Los broncodilatadores útiles incluyen el albuterol, 

levalbuterol y la epinefrina racémica, la cual ha mostrado resultados muy prometedores en 

estudios preclínicos. Estos agentes deben de ser administrados en presencia de sibilancias o 

broncoespasmo.91 El manejo del apoyo con ventilación mecánica es generalmente específico en 

cada institución o en cada médico tratante. 

Retos y direcciones futuras para la investigación de la lesión por inhalación de humo. 

Un reto mayor en la investigación de la lesión por inhalación de humo es tanto la precisión 

diagnóstica como la clasificación de la severidad de la lesión. El diagnóstico de la lesión por 

inhalación puede ser complicado por enfermedades preexistentes, tales como la infección y por 

la presencia de quemaduras cutáneas o infección previa. Las quemaduras cutáneas inducen una 

respuesta inflamatoria masiva generalizada, que se refleja mediante cambios patológicos en el 

pulmón.98 Teniendo esto en cuenta, la lesión pulmonar aguda podría ocurrir en pacientes con 

quemaduras por escaldadura aun sin la presencia de lesión por inhalación.99 Una infección 

pulmonar preexistente puede ser diagnosticada erróneamente como una lesión por inhalación de 

humo, por lo contrario, enmascarar los síntomas de una lesión por inhalación de humo. De 

manera adicional, la lesión pulmonar y la neumonía que pueden surgir de la ventilación 

mecánica (típicamente cuando se utiliza por más de 48 horas) pueden alterar el resultado de la 

lesión por inhalación de humo. Como consecuencia, algunos criterios diagnósticos comúnmente 



utilizados100-105 han perdido cierta confiabilidad y su uso se ha comprometido. Aun aquellos 

estudios63,65,66,71,100-112 que han propuesto criterios diagnósticos específicos y una clasificación de 

la lesión por inhalación de humo, no han sido aceptados de manera universal. La falta de un 

consenso para su diagnóstico es motivo para la realización de grandes estudios prospectivos, 

multicéntricos, controlados y aleatorizados para el desarrollo de protocolos universales tanto para 

diagnosticar como para clasificar la severidad de la lesión por inhalación de humo. Estudios de 

traslación en ovinos sugieren que la imagen por resonancia magnética (IRM) podría ser útil para 

evaluar no solo la severidad de la lesión sino también la extensión de la afección pulmonar. Más 

estudios como estos deben de ser llevados a cabo para contribuir al desarrollo de nuevas 

herramientas y métodos para el diagnóstico y clasificación. 

 El tratamiento exitoso de la lesión por inhalación de humo no solo dependerá de un 

diagnóstico y clasificación precisa de la lesión, sino del desarrollo de medidas terapéuticas que 

se dirija tanto a las lesiones de la vía aérea per se como a las lesiones del parénquima pulmonar. 

El manejo de la vía aérea se debe enfocar en la reducción de la hiperemia (aumento del flujo 

sanguíneo), del edema, así como en la disminución del broncoespasmo, la disminución de la 

secreción de moco, la prevención de la formación de coágulos dentro de la vía aérea o lisis de los 

coágulos ya presentes y en la reparación (regeneración) del epitelio de la vía aérea para mejorar 

los mecanismos de limpieza mucociliar. El manejo del parénquima pulmonar debe dirigirse a 

evitar la permeabilidad aumentada de la microvasculatura del epitelio alveolar y evitar la 

inflamación del parénquima pulmonar. 

Los estudios piloto de las potenciales estrategias de tratamiento se están llevando a cabo 

incluyendo aquellas enfocadas en agentes antiinflamatorios, inhibidores de la sintetasa del óxido 

nítrico (para prevenir la vasodilatación y el consecuente aumento del flujo sanguíneo bronquial, 



moduladores de las especies reactivas de nitrógeno, antioxidantes, inhibidores de la polimerasa 

de la ribosa ADP (PARP), agentes inhibitorios de la secreción de moco, anticoagulantes (para 

evitar la formación adicional de coágulos intraalveolares), agentes fibrinolíticos (para disolver 

los coágulos intraalveolares que ya se han formado), broncodilatadores específicos, donadores de 

sulfato de hidrógeno, neuropéptidos moduladores e inhibidores de la ciclooxigenasa. 

Adicionalmente, la terapia celular en la etapa preclínica, ofrece la posibilidad de acelerar la 

cicatrización de la vía aérea y alterar de manera favorable los cambios fisiopatológicos. La 

administración de células madre mesenquimatosas derivadas de tejido adiposo administradas por 

vía intravenosa113 o mediante nebulización podrían tener potencial para disminuir el daño de la 

lesión por inhalación de humo. 

 Otras estrategias deben ser desarrolladas para contrarrestar la hiperpermeabilidad 

endotelial, para lo cual no existe aún ningún medicamento aprobado por la Agencia 

Administradora de Medicamentos y Alimentos de Estados Unidos de América (FDA). La 

exploración del rol de factores de permeabilidad potentes, moléculas de adhesión, moléculas 

intracelulares de uniones estrechas y de la integridad endotelial del glucocálix son muy 

prometedoras. Los estudios potenciales para investigar los cambios en el movimiento de fluidos 

a través del epitelio alveolar podrían enfocarse en mecanismos que involucren las bombas de 

Na/K y Na/K-ATPasa. Los estudios con microscopios focales o electrónicos podrían revelar el 

daño tanto del endotelio como del epitelio alveolar.  

 Los estudios futuros deben de enfocarse también en los abordajes para atenuar la 

coagulopatía que ocurre tanto en la vía aérea como en el parénquima pulmonar. Para este fin, la 

identificación de los cambios en la coagulopatía dentro del tejido pulmonar es una meta de 

particular importancia. Los pacientes con quemaduras experimentan un estado de 



hipercoagulabilidad 24 horas después de ocurrida la lesión, como puede ser visto mediante  

niveles elevados de factor VII activado, complejos de trombina/antitrombina e inhibidor del 

activador de plasminógeno tipo 1.114 Tanto en animales de experimentación  como en pacientes 

con quemaduras y lesión por inhalación la hipercoagulabilidad está directamente asociada con 

una disminución severa en las concentraciones plasmáticas de antitrombina, que es el 

anticoagulante endógeno más potente. La deficiencia de antitrombina después de una quemadura 

cutánea se correlaciona con la superficie corporal quemada, la presencia de lesión por inhalación 

de humo, los días de estancia en la unidad de cuidados intensivos, los días de estancia 

intrahospitalaria, la morbilidad y la mortalidad.86,115-117 

De cualquier manera, el rol de las coagulopatías dentro del parénquima pulmonar está poco 

estudiado. La razón por la cual la lesión por inhalación sin quemaduras concomitantes provoca 

coagulopatía en el tejido pulmonar no se comprende del todo. Se condujo recientemente un 

estudio en el que se realizaron tomografías computarizadas de los pulmones de ovejas expuestas 

a humo y se observaron coágulos sanguíneos de distintos tamaños en las arterias pulmonares, 

este hallazgo fue confirmado por examinación tanto macroscópica como microscópica del tejido 

pulmonar. Se necesitan estudios clínicos para confirmar estos resultados - para apoyar el uso 

rutinario de la tomografía computarizada de tórax en pacientes con quemaduras más lesión por 

inhalación - y clarificar los mecanismos fisiopatológicos y coagulopáticos involucrados. 

 Otra área de investigación que merece importancia son los efectos tanto agudos como 

crónicos que tiene la lesión por inhalación de humo en la disfunción de órganos 

extrapulmonares, particularmente los cambios en el sistema nervioso central. Debido a que los 

síntomas agudos pueden ser enmascarados por los potentes analgésicos (morfina) y sedantes 

(ketamina) en los pacientes con quemaduras, se debe de realizar una exploración física 



neurológica acuciosa en futuros estudios. Los estudios de seguimiento a largo plazo del estado 

neurológico en los pacientes con quemaduras con lesión por inhalación de humo son de interés 

particular, como lo muestra un reciente estudio preclínico que ha demostrado que puede ocurrir 

disfunción o muerte tanto neuronal como de los astrocitos después de la lesión por inhalación de 

humo. 

 Se están llevando a cabo estudios clínicos para probar nuevos tratamientos para la lesión 

por inhalación de humo, el doctor Foncerrada y colaboradores condujeron un estudio clínico 

piloto en el Shriners Hospitals for Children-Galveston, investigó el uso de la epinefrina 

nebulizada (agente adrenérgico no específico) en pacientes pediátricos con quemaduras severas y 

lesión por inhalación, los resultados mostraron que su uso es seguro, sin embargo; se necesita 

incrementar el número de pacientes estudiados para probar su eficacia. La razón y justificación 

para el uso de la epinefrina nebulizada es que podría ejercer efectos benéficos al actuar sobre 

todos los receptores adrenérgicos, induciendo broncodilatación, reduciendo la hiperemia 

(aumento del flujo sanguíneo), así como el edema de la vía aérea y limitando tanto los flujos de 

líquidos como de mediadores inflamatorios hacia el parénquima pulmonar (efecto de ablación de 

la arteria bronquial); la idea de llevar acabo este estudio fueron los resultados obtenidos por el 

Dr. Enkhbaatar en un modelo ovino de lesión por inhalación donde se ligó la arteria bronquial 

con excelentes resultados, esto motivó a pensar realizarlo en humanos, sin embargo; el ligar la 

arteria bronquial no es factible dada la relación riesgo/beneficio, por ello se pensó en una 

alternativa farmacológica y se decidió que la epinefrina era el fármaco ideal por su acción dual 

ya que al estimular los receptores α provoca vasoconstricción, disminuyendo el flujo sanguíneo 

aumentado y sus consecuencias deletéreas como lo es aumentar la irrigación a las glándulas 

mucosas con el consecuente aumento en la producción de moco que forma tapones 



intraalveolares y provoca obstrucción de la vía aérea y desajustes en la relación 

ventilación/perfusión y al estimular los receptores β provoca broncodilatación mejorando así la 

ventilación y oxigenación del paciente. Otro abordaje que se está investigando es la 

administración oral de altas dosis de la vitamina E la cual es un antioxidante. Este estudio 

multicéntrico (SHC Galveston, SHC Houston y el Centro Médico del Suroeste en Dallas Texas, 

EUA) evaluará directamente la función pulmonar de los pacientes que participen. 

En caso de falla pulmonar, se debe considerar el trasplante pulmonar ya que en caso de lesión 

por inhalación severa el pulmón perderá su elasticidad y distensibilidad y se fibrosará, llevando a 

una incapacidad de lograr una oxigenación adecuada en ausencia de oxígeno suplementario o en 

los casos más graves una incapacidad de que el paciente logre a través de ventilación espontánea 

ventilar un volumen tidal óptimo; llevando a la necesidad de ventilación mecánica con todos los 

riesgos inherentes como la neumonía asociada al ventilador y la dificultad o imposibilidad de dar 

de alta al paciente de la unidad de terapia intensiva. La realización de un trasplante pulmonar no 

es sencilla y menos en un paciente con quemaduras extensas que limitan el uso de la terapia 

inmunosupresora debido al alto riesgo de infección, el momento ideal para hacer el trasplante es 

una vez que las heridas por quemadura han epitelizado en más del 95% de la superficie corporal. 

Una solución para el futuro podría ser el desarrollo de pulmones no inmunogénicos, 

desarrollados con bioingeniería que puedan ser ocupados por células endógenas, mientras el 

paciente es mantenido un tiempo bajo soporte pulmonar extracorpóreo. 

 La investigación de la lesión por inhalación debe considerar poblaciones particulares 

tales como los pacientes pediátricos así como el rol de patologías subyacentes como la 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica. La fisiopatología de la lesión por inhalación es 

diferente entre los pacientes pediátricos y adultos (Tabla 1). Los glucocorticoides o alguna clase 



de agentes antiinflamatorios podrían ser más efectivos ante la presencia de una enfermedad 

pulmonar crónica - esta hipótesis debe de ser confirmada en estudios clínicos específicos. 

Finalmente, se le debe de prestar atención a la prevención y al tratamiento de las secuelas a largo 

plazo como lo son las bronquiectasias y las infecciones pulmonares recurrentes. 

Conclusión 

A pesar de los recientes avances en terapia intensiva y en el manejo de los pacientes con 

quemaduras severas, la lesión por inhalación continúa incrementando de manera substancial la 

morbilidad y la mortalidad en nuestros pacientes. Este incremento está asociado, al menos en 

parte, con la dificultad en clasificar de manera precisa la severidad de la lesión por inhalación y 

la escasez de intervenciones terapéuticas generalmente aceptadas basadas en evidencia. Se deben 

de llevar a cabo estudios clínicos para establecer direcciones respecto a estos problemas. Los 

estudios básicos y preclínicos de traslación deben enfocarse en determinar los mecanismos 

moleculares y celulares que hay en la lesión a la vía aérea y al parénquima pulmonar así como al 

desarrollo de novedosos abordajes terapéuticos incluyendo la aplicación de medicina 

regenerativa y bioingeniería. Nuestra recomendación es que se organice una conferencia con 

expertos para llegar a un consenso y establecer un protocolo racional para un estudio clínico 

prospectivo, multicéntrico, grande e idealmente multinacional. En un estudio de investigación 

con estas características las brechas en el conocimiento del cuidado clínico y la comprensión de 

la fisiopatología podrían quedar resueltas de manera definitiva para reducir la morbilidad e 

incrementar el rescate de los pacientes con lesión por inhalación de humo. 
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 Pacientes Pediátricos Pacientes Adultos 

Distensibilidad de la vía aérea Alta118 Baja119 

Riesgo de sobrecarga hídrica Alta120 Baja121 

Edema pulmonar Frecuente122 Menos frecuente123 

Volumen tidal 9-10 mL/kg124 6-8 mL/kg125 

Presión de la vía aérea Baja126 Alta127 



Estenosis traqueal 

postraquetomía 

Frecuente128 Menos frecuente129 

Insuficiencia cardíaca aguda Frecuente130 Menos frecuente131 

Tabla 1. Pacientes con quemaduras pediátricos versus adultos: diferencias en las variables 

fisiopatólogicas. 

 

 


