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Inhalation injury in burned patient: A review

Every year almost three thousand people get burned in Chile. In this group, about 40% of the
critical burned patients also suffer inhalation injury. This number is expected to grow bigger among
the adult population in the next few years. Inhalation injury significantly increases mortality in
burned patients. The prevalence, pathophysiology, clinical characteristics, treatment, and prognosis
of this pathology have not been incorporated in the undergraduate curses of Chilean medical
schools. Therefore, this subject is pooly known by most of our physicians. Because this disease will
be included in the explicit warranties health plan of the public health care system in Chile, we
decide to write this review about this pathological condition.
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Resumen

Cada afio casi tres mil personas sufren quemaduras en Chile. En la poblacién adulta se estima
gue este nimero se incrementara en los proximos afos. En este grupo, cerca del 40% de las
guemaduras graves se asocian ainjuria inhalatoria. La injuria inhalatoria aumenta significativamente
la mortalidad en los pacientes quemados. La prevalencia, fisiopatologia, cuadro clinico, mangjo y
prondstico de esta patologia no han sido incorporados en los estudios de pregrado de las escuelas
de medicina y son temas desconocidos para la mayoria de los médicos. En el contexto de la préxima
incorporacién de este tipo de dolencias en el plan de garantias explicitas en la salud chilena hemos
realizado una actualizacion del tema.
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Introduccion

Lainjuria por inhalacién (INIH) es una seria
amenaza para la vida de las victimas de incen-
dios, explosiones y otros desastres relacionados
con fuego. En Chile, no disponemos de infor-
maci6n epidemiol 6gica actualizada sobre esta pa-
tologia. Si extrapolamos los datos de EE.UU.,
en nuestro pais cerca de 3.000 personas sufren
guemaduras cada afo; de éstas, entre los pa-
cientes adultos con quemaduras graves se esti-
ma que cerca del 40% presentan INIH. Al no
disponer de estadisticas nacionales de pacientes
adultos quemados graves, las cifras son estima-

ciones de datos de estudios fundamentalmente
norteamericanos. En este momento se esta rea-
lizando un estudio de prevalencia en nuestra uni-
dad de pacientes quemados para describir laim-
portancia de esta patologia en Chile.

En EE.UU., existen cerca de 70 centros para
el cuidado de quemados criticos con casi 2.100
camas en total. En Chile, se dispone de 11 ca-
mas para €l cuidado critico de pacientes quema-
dos adultos. El Hospital de Urgencias Asistencia
Pdblica cuenta con la Gnica unidad para quema-
dos criticos de adultos en €l sistema de salud
publica nacional. La Unidad de Cuidados Inten-
sivos del Paciente Quemado dispone de ocho

* Unidad de Cuidados Intensivos Pacientes Quemados. Hospital de Urgencia Asistencia Plblica, Santiago, Chile.
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Tabla 1. Mortalidad en pacientes adultos quemados graves en distintos centros

Centro n SCQ %* Injuria inhalatoria Mortalidad
% %
Universidad de Texas 2005 (EE.UU.)* 16 43 50 50
Berlin 2005 (Alemania)® 16 46 37,5 37,5
Universidad Loyola 2006 (EE.UU.)'® 78 33 74 36
Universidad Getafe 2001 (Espafia)?® 56 41 46 25
Hospital de Urgencias Asistencia Publica 2005 (Chile)! 88 36,8 40 375

* SCQ %: porcentaje de superficie corpora quemada.

camas destinadas a manejo especializado de es-
tos pacientes; este centro recibe un promedio
de 75 pacientes criticos por afio (Tabla 1). El
afo 2005 fueron admitidos 88 pacientes, de los
cuales 38% presentaban INIH™.

La mortalidad en los pacientes quemados con
INIH es muy elevada, fluctuando entre 40-50%
en los grupos mas jévenes, hasta cerca del 100%
en pacientes mayores de 60 afios’. Los pacien-
tes de edades extremas constituyen los grupos
de mayor riesgo de complicaciones y muerte.
En un trabgjo clésico, Ryan y cols, estudiaron
1.665 pacientes quemados entre 1990 y 1994,
buscando predictores independientes de mortali-
dad. La presencia de una superficie corpora
guemada mayor a 40%, edad mayor de 65 afios
y la INIH fueron los principales predictores de
mal pronostico. El paciente quemado que pre-
senta una de estas condiciones en forma aisla-
da, tiene una mortalidad esperada de 5%, mien-
tras que las tres combinadas elevan el riesgo de
muerte a 95%. Esto no considera las comorbi-
lidades que puedan existirs.

Del punto de vista histérico, €l mayor interés
en € manego de la INIH se generéd en 1942
después que 491 personas murieran en un in-
cendio en un centro nocturno de Boston. En
1979, en el incendio del MGM Grand Hotel de
Las Vegas, 84 personas fallecieron, todas ex-
cepto una, debido a INIH, y de los 560 pacien-
tes hospitalizados, todos sufrieron INIH y nin-
guno sufrié quemaduras cutaneas mayores’.

El aumento de la mortalidad estimada en pa-
cientes que sufren complicaciones respiratorias
durante la hospitalizacion, en presenciade INIH,
puede ser hasta de 89%°. Las lesiones térmicas
pueden involucrar maltiples sistemas, y € enfo-
gue terapéutico debe estar basado en las priori-
dades vitales. Entre estas prioridades, la primera
serd asegurar la permeabilidad de la via aérea 'y
mantener una adecuada ventilacién del paciente.
En este articulo revisaremos la fisiopatologia,
diagnostico, mangjo y prondstico de la INIH.
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Fisiopatologia

El dafio ocasionado por la INIH puede ser
dividido, con fines didacticos, en tres zonas
topogréficas con distintos mecanismos patogé-
nicos: region supra-glética, traqueo-bronquial y
parénquima pulmonar.

La region supra-glética es la primera en en-
trar en contacto con los gases calientes que
produciran el dafio. En distintos modelos expe-
rimentales se ha demostrado que esta regién
anatomica es un excelente disipador del calor, y
es habitualmente la Unica zona respiratoria que
efectivamente sufre quemaduras como tal. La
magnitud de la lesion en esta zona depende de
una serie de factores tanto del gasinhalado como
del paciente en si (Tabla 2). Asimismo, el tiem-
po de exposicién es probablemente uno de los
principales factores relacionados con la magni-
tud del dafio ocasionado en lamucosay el arbol
respiratorio.

Se han generado model os que intentan prede-
cir la profundidad y la extensién de la lesion de
la mucosa en la via aérea superior, pero una vez
gue el dafio comienza, las propiedades fisicas
de la mucosa cambian, haciendo impredecibles
los modelos tedricos®. Sin embargo, € adulto
mayor (tedricamente con menor perfusion lo-
cal), que sufre de alguna comorhilidad (mayor
tasa metabdlica), y se expone a un gas caliente,
evidentemente sufrird més dafio en su via aérea
gue un sujeto joven sano.

Tabla 2. Factores que aumentan la probabilidad de
dafo térmico en la via aérea superior

Del gas Del paciente
Temperatura Perfusién de lamucosa
Humedad Tasa metabdlica
Velocidad de entrada Frecuenciarespiratoria
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El compromiso de la via aérea superior se
caracteriza por edema importante de la lengua,
epiglotis y pliegues ariteno-epigldticos que se
desarrollaen el curso de horas ocasionando obs-
truccion a flujo aéreo, asi como desprendimiento
de la mucosa necrética de toda la cavidad. La
magnitud del edema de la via aérea superior se
correlaciona con el observado a nivel de la piel
de la caray puede servir como guia en su eva-
luacion. El edema habitualmente se potencia y
empeora por e aumento del aporte de fluidos
endovenoso que requieren los pacientes con
INIH?. La presencia de dafio en la via aérea
superior no asegura que exista dafio en las vias
aéreas més distales’.

A nivel bronquial, en modelos ovinos y en
estudios de anatomia patoldgica, se ha encon-
trado destruccion del epitelio respiratorio ciliado,
disminucién del transporte mucociliar por lain-
halacion de humo, determinando la acumulacién
de verdaderos “moldes’ en las vias aéreas com-
puestos de fibrina, neutréfilos, células epiteliales
bronquiales y mucus. Estos “moldes’ se han
observado con mayor frecuencia en INIH aso-
ciada a neumonia, sugiriendo que la coagulopatia
en la via aérea es mas severa si se produce la
combinacion neumonia-INTHE,

Tanto en las vias aéreas mayores como en
las maés pequeiias se produce broncoconstriccién
importante por la presencia de gases toxicos en
el humo inhalado. Si bien los gases toxicos
hidrosolubles actlan sobre las mucosas mas
proximales (gj: amoniaco, didxido sulfuroso), los
menos hidrosol ubles alcanzan |as vias aéreas mas
distales, causando broncoconstriccion refleja (g:
cloro, oxidos nitrogenados), favoreciendo el de-
sarrollo de atelectasias® (Tabla 3). La combina-
cion de bronquitis necrotizante, edema de la pa-
red bronquial y broncoespasmo ocasiona obs-
truccion de las vias aéreas grandes y pequefias.

Lalesion en e parénguima pulmonar o lavia
aérea distal es directa por € humo inhalado e
indirecta por los efectos sistémicos de la que-
madura de la piel y la INIH. Por un lado, la
inhalacion de quimicos irritantes, asfixiantes y
particulas menores de 10 um producen dafio
directo. Lainhalacion de éxido nitroso y didxido
sulfuroso, a combinarse con agua generan &ci-
dos corrosivos, la combustion incompleta de
muebles y algodén genera aldehidos, asi como
la combustion incompleta de polietilenos y
poliuretanos genera cetonas, acidos y cianuro.
Estos gases, en parte desplazan el oxigeno
alveolar, disminuyendo su disponibilidad para el
intercambio gaseoso, y por otro lado pueden
intervenir directamente en la utilizacion del oxi-
geno. La intoxicacion con mondxido de carbo-
no (CO) es la principal causa de muerte en
victimas de incendios®.

El CO es un gas inodoro, incoloro e insipido.
Los niveles de CO pueden exceder 10% en un
espacio cerrado, y una intoxicacion importante
puede producirse en cortos periodos de tiempo
con exposiciones de 1%. El CO se combina con
la hemoglobina para formar carboxihemoglobina
(COHDb). Desplaza € oxigeno de la hemoglobi-
na con una afinidad 230-270 veces mayor que
éste, y desplaza la curva de disociacion hacia la
izquierda, haciendo maés dificil la entrega de oxi-
geno en lostejidos. Con el tiempo, el monéxido
de carbono se une a enzimas citocromo oxida-
sas, impidiendo las funciones mitocondriales y
disminuyendo la sintesis de ATP. EI CO tam-
bién se une a mioglobina, produciendo anoxia
en células musculares. El espectro de absor-
bancia de la COHb es muy similar a de la
oxihemoglobina, por lo tanto los oximetros de
pulso no distinguen ambas formas. Es necesario
€l estudio por co-oximetria para detectar niveles
de COHb. La vida media de la COHb es de 250

Tabla 3. Mecanismos de dafio en la injuria por inhalacién

Supragldtico ¢ Edema de partes blandas

¢ Desprendimiento de mucosa necrética
e Obstruccion de la via aérea superior

Tréaqueo-bronquia  Broncoconstriccion refleja

 Pérdidade transporte y destruccion ciliar
 Formacion de moldes de fibrina bronquiales

Parénquimapulmonar  « AumentodelL-1, iNOSy finalmente NO (vasodilatacion y produccion de peroxinitritos)
 Activacion de neutréfilos con dafio celular por estrés oxidativo
« Produccion de poli-ADP-ribosa-polimerasa (PARP) como consecuencia del dafio a DNA,
que perpetla la activacion de neutréfilos y expresion de iNOS
e Formacion de tapones de fibrina y detritus celulares con cortocircuitos (disminucion
relacion V/Q) y eventual sobredistension de alvéolos sanos
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minutos respirando aire ambiental, pero puede
ser disminuida a 40-60 minutos con la adminis-
tracion de oxigeno a 100%.

La pérdida del movimiento ciliar, inhibiendo la
limpieza bacteriana, asi como € dafio de los macré-
fagos alveolares que liberan factores quimio-
tacticos, aumentan aln mas la respuesta inflama-
toriay pueden favorecer lainfeccion secundaria.

En dos excelentes revisiones de la fisiopato-
logia de la INIH se resumen los principaes me-
canismos de dafio en el parénquima pulmonar,
investigados fundamentalmente en modelos bo-
vinos por el Dr. Daniel Traber en Texas,
EE.UU.1%  Desde el punto de vista hemo-
dindmico, el flujo vascular hacia los pulmones
aumenta entre 10 y 20 veces después de la
INIH. Este aumento puede ser ain mayor si
existe una quemadura cutanea extensa, a través
de mediadores inflamatorios sistémicos. El au-
mento del flujo vascular bronquial parece ser de
suma importancia en la formacién del edema
pulmonar que ocurre en estos pacientes, y ha
sido documentado midiendo € retorno de linfa
en modelos animales. Por otro lado, en estos
modelos, laligadura de una arteria bronquia dis-
minuye significativamente el dafio pulmonar aso-
ciado ala INIH experimental. Los mecanismos
gue explican €l aumento de la permeabilidad y €
flujo vascular pulmonar se resumen en la Tabla 3.
En breve, se describen los principales mecanis-
mos fisiopatol gicos.

Primero, €l aumento de la produccion de éxi-
do nitrico (NO) por la expresién de la enzima
Oxido nitrico sintetasa inducible (iNOS), produ-
ce vasodilatacion, aumento del flujo vascular y
de la permeabilidad alvéolo-capilar, con forma-
cion de exudados en las vias aéreas, ocasionan-
do obstruccién bronquial y cortocircuitos con
disminucién de la relacion V/Q. El aumento del
NO también lleva alaformacion de peroxinitritos,
radicales reactivos que producen dafio celular,
aumentando |a permeabilidad vascular pulmonar
y favoreciendo €l edema pulmonar. La inhibi-
cién selectiva de la INOS ha mostrado efectos
beneficiosos en €l desarrollo de la INIH experi-
mental.

Por otro lado, las particulas del humo indu-
cen la activacion de neutrofilos, que a su vez
aumentan la produccion de superédxidos, que re-
accionan causando dafio celular y tisular, em-
peorando la funcion pulmonar. Del mismo modo,
las particulas contenidas en el humo aumentan
lareactividad de los leucocitos a endotoxinas, [0
gue conduce a un aumento de los niveles de
factor de necrosis tumora afa (TNFa) sisté-
mico, aumentando la respuesta inflamatoria?.
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Finalmente, las alteraciones de la permeabili-
dad vascular sumadas a ateraciones de la coa-
gulacién a nivel local producen exudados fibri-
noides dentro de las vias aéreas, |o que tipica
mente ocasiona obstruccién bronquial marcada
48 horas después del accidente. La obstruccion
de las vias aéreas produce colapso alveolar en
algunas zonas del pulmén y desviacion de la
ventilacion hacia alvéolos sanos. Si se emplea
una estrategia equivocada en la programacion
de los parametros del ventilador mecanico (VM)
se puede sobredistender los alvéolos sanos
(volutrauma). L os alvéol os sobre-distendidos sin-
tetizan y secretan mayores cantidades de media-
dores inflamatorios como lainterleukina 8 (IL-8)
gue empeoran la respuesta inflamatoria. Se han
utilizado recientemente anticoagulantes en
nebulizacién, impidiendo laformacion de los coa
gulos de fibrinaen las vias aéreas.

Diagnéstico

El diagnostico de laINIH constituye un desa-
fio clinico. La importancia del diagndstico pre-
coz radica en los cambios de manejo del pacien-
te con INIH, que requerird mayores volUmenes
de reanimacion, proteccion precoz de via aérea
y probablemente VM, estara proclive a desarro-
[lar mayores y mas graves infecciones pulmo-
nares, y aumentara significativamente el riesgo
de complicaciones y muerte de estos pacientes.

Desafortunadamente, no existe criterios estan-
dar para realizar el diagnéstico precoz de esta
patologia y la experiencia clinica habitual del
personal de salud es escasa en la evaluacion y
manejo de estos pacientes. Por todo lo anterior,
lo més importante es la sospecha clinica, y si la
sospecha es alta, un manejo agresivo precoz es
preferible. En este sentido, es importante desta-
car que una radiografia de térax normal a in-
greso (hasta en 50% de los casos) y una oxige-
nacién normal, no excluyen €l diagndstico®.

En una revision reciente de la evidencia dis-
ponible para el diagnostico de INIH, se sugiere
plantear el diagnostico basado en la historia de
exposicion en un ambiente cerrado, presencia
de humo en el sitio del accidente, pérdida de
conciencia en el lugar del accidente y/o un exa-
men fisico anormal, con disfonia, vibrisas (ve-
llos de la nariz) quemadas, sibilancias o estridor.
En este sentido, el compromiso de conciencia
secundario a intoxicacién por acohol, drogas
ilicitas o psicofarmacos, parece jugar un papel
crucial en pacientes jovenes con injuria inha-
latoria, que de otra forma escaparian del lugar

Rev Chil Enf Respir 2007; 23: 117-124



INJURIA INHALATORIA EN PACIENTES QUEMADOS: REVISION

del accidente. La presencia de esputo carbénico
es habitualmente patognomonica, pero no esta
siempre presente*. En el manegjo inicia en €
servicio de urgencia se recomienda realizar una
laringoscopia directa. En nuestra experiencia, esto
se puede redlizar la mayor parte de las veces
con la cooperacion del paciente sin requerir anal-
gesia tépica o0 sedacion. La visualizacion de una
mucosa pdlida, eritematosa o edematosa en la
via aérea superior refuerzan la hipétesis diag-
nostica inicial. Luego, una evaluacién mas pre-
cisa puede ser realizada por fibrobroncoscopia
0 SPECT con Xendn o Tecnecio. La adminis-
tracion de Xendn-133 es via intravenosa, mien-
tras que la de Tecnecio-99 es via inhalatoria
Ambas sustancias son captadas normal mente por
los pulmones y eliminadas rgpidamente. Un re-
traso en la captacion o eliminacion de estos
radiof&rmacos, en ausencia de otra patologia res-
piratoria y cuando existe sospecha clinica de
INIH, se considera diagndstica. Estas técnicas
son de costo elevado, baja disponibilidad y no
son de uso rutinario. Estas técnicas no son im-
prescindibles para confirmar el diagnostico (Ta
bla4).

Manegjo de la Injuria Inhalatoria

Con fines didéacticos, describiremos € mane-
jo de laINIH considerando tres segmentos ana
témicos.

a) Via aérea superior

Inicialmente, lavision directa por laringoscopia
puede ayudar en la decisiéon de intubar al pa
ciente. Esimportante recordar que laintubacion
en €l sitio del accidente, por personal entrenado,
aumenta el riesgo de desarrollar neumonia cerca
de 70% (54% en los pacientes intubados en el
sitio del accidente comparado con 38% en aque-

llos intubados en el hospital). Sin embargo, la
intubacién en caso de sospecha de compromiso
de la via aérea superior no debe diferirse®. El
aumento del edema de partes blandas en € cur-
so de las horas sélo dificultara més laintubacion
ulterior. Por lo tanto, la intubacion debe llevar-
se a cabo siempre que exista la sospecha de
aumento del edema local e idealmente con un
tubo orotragueal (TOT) de un diametro adecua-
do, que permita el paso de un fibrobroncoscopio
posteriormente (diametro de TOT = a 8,5 mm).

Mantener al paciente sentado disminuye el ede-
ma por gravedad. La aspiracion frecuente de
secreciones a través del TOT, s bien es sugeri-
da en las guias clinicas internacionales, nos pa-
rece que debe ser evaluado localmente por €l
riesgo de dafio local e instrumentalizacién de la
via aérea.

b) Via aérea inferior

Como se menciono, los problemas a este ni-
vel estan relacionados con obstruccion bron-
quia por broncoespasmo y obstruccién meca-
nica por tapones de fibrina fundamentalmente.
La administracion de farmacos en forma de
nebulizacion ha tenido resultados favorables y
promisorios. Si bien todavia no se incorporan
como parte del manejo habitual de estos pacien-
tes, su uso parece raciona en la mayor parte de
los casos clinicos.

La administracion de heparina nebulizada ha
sido utilizada en nifios con INIH disminuyendo
la obstruccion bronquial’®. En esta misma linea,
laadministracion mas recientemente de inhibidor
del plasmindgeno tisular en ovejas parece ser de
gran beneficio sin ocasionar efectos sistémicos
importantes, mejorando todos |os parametros res-
piratorios, probablemente, evitando laformacién
de tapones de fibrinal’.

La administracion de agonistas [32-adrenér-
gicos via inhalatoria es una practica habitual.

Tabla 4. Elementos diagnésticos en € paciente quemado con injuria inhalatoria

Sospechar el diagndstico

Deseable, pero no es requisito .

Exposicion en lugar cerrado

Presencia de vapor o humo en €l sitio del accidente
Vibrisas quemadas

Esputo carbdnico

COHb elevada

Fibrobroncoscopia

* SPECT de Xenon o Tecnecio

Elevado valor predictivo .

Pérdida de concienciaen lugar del accidente

» Disfonia
» Sibilancias/estridor
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La administracion continua de salbutamol en do-
sis de 20 6 40 mg en un estudio anima mostré
mejorias significativas de la relacion PaO,/FiO,,
disminuyendo el flujo transvascular pulmonar.
Las presiones de la via aérea 'y el cortocircuito
pulmonar disminuyeron alas 48 horas'®.

¢) Parénquima pulmonar

En relacion a manejo del intercambio gaseo-
so, el mayor aporte en los Ultimos 20 afios ha
sido la implementacion de la VM invasiva. Un
avance sustancial se agregé con la introduccion
del concepto de VM protectora en los pacientes
con sindrome de distress respiratorio agudo®®
(SDRA), la cua es completamente aplicable a
los pacientes con INIH, manteniendo como ob-
jetivos, ademés de una adecuada oxigenacion,
lograr presiones meseta |10 més bajas posibles
(no mayores a 30 mmHg) y reclutamiento alveo-
lar, utilizando presion positiva a final de la espi-
racién o PEEP (habitual mente con niveles supe-
riores a 10 mmHg). Estos objetivos parecen ser
universales, independiente del modo de VM que
se prefiera utilizar. No existen diferencias que
se hayan podido demostrar en favor de la VM
controlada por presion o por volumen®. La mo-
dalidad de VM ae€legir depende de la experiencia
del operador.

Existen otras formas de VM, més recientes,
gue podrian tener alguna aplicacién en pacientes
con INIH que entran en falla respiratoria aguda
catastréficay no responden a la ventilacién pro-
tectora habitual. La VM de alta frecuencia osci-
latoria se ha utilizado en forma anecdética en
pacientes quemados con INIH en falla respira
toria grave con muy buenos resultados®. El mo-
mento ideal para iniciar este tipo de soporte
ventilatorio, asi como €l tipo de pacientes que
se beneficiaria de éste, alin no esta claro. Dado
el alto costo de los equipos de VM de dta fre-
cuencia para pacientes adultos y la escasa expe-
riencia acumulada en este tema, es aln dificil
efectuar cualquier recomendacion sobre su ma-
nejo.

Otro objetivo terapéutico, es detener la cas-
cada inflamatoria a nivel sistémico, consecuen-
cia de la INIH y las quemaduras cutaneas del
paciente. En los Ultimos quince afios, se han
probado un significativo nimero de inhibidores
y antagonistas de los mediadores inflamatorios
en pacientes con shock séptico, lamentablemen-
te sin el éxito esperado e incluso en ocasiones
con aumento de los efectos adversos.

Los pacientes con INIH, asociado o0 no a
guemaduras extensas, difieren sustanciamente
de los pacientes con shock séptico, no en los
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mediadores inflamatorios, sino en la linea de
tiempo en gque sabemos se suceden estos me-
diadores. Los pacientes quemados graves tienen
un “momento cero” conocido, responden a un
comportamiento estereotipado de inflamacion en
el curso de las horas. De esta forma, existen
formulas de reanimacién para pacientes quema-
dos, inaplicables en la reanimacién del shock
séptico. Lo anterior permite que exista mayor
reproducibilidad de los modelos animales lleva
dos a pacientes redes, donde es conocido €
momento del comienzo de la injuria, situacién
gue no ocurre en € shock séptico, donde €l
paciente es enfrentado en un momento desco-
nocido de la evolucion desde el comienzo de la
cascada inflamatoria que lo condujo al shock.

Asi, lautilizacion de terapias sistémicas enfo-
cadas a abortar la cadena de reacciones y sinte-
sis de mediadores inflamatorios tienen una pro-
babilidad mayor de resultar beneficiosos para el
paciente, comparado con los resultados obteni-
dos en afos anteriores en pacientes con shock
séptico.

La administracion de afa-tocoferol en aero-
sol en modelos bovinos, recientemente demos-
tr6 beneficios importantes del punto de vista
respiratorio en estos animales*. Por otro lado,
la administracién de vitamina C en atas dosis
mostré beneficios, disminuyendo la peroxidacién
de lipidos y los requerimientos de volumen du-
rante la fase de reanimacién en pacientes que-
mados?.

En nuestro centro, se lleva a cabo un estudio
clinico aleatorio, controlado, donde se evalta la
administracion de pentoxifilina en pacientes con
INIH. Los resultados preliminares han sido
promisorios tanto a nivel respiratorio como
sistémico, sin embargo, €l estudio alin se en-
cuentra en desarrollo y por tanto no podemos
recomendar su Uso rutinario.

La administracién de corticoides sistémicos y
antibidticos profilacticos ha sido extensamente
estudiado y existe claridad y acuerdo que no
muestran beneficio y si pueden producir efec-
tos adversos importantes. La administracion de
esteroides en pacientes quemados, desde el punto
de vista respiratorio, solo estaria indicado en
episodios de broncoespasmo que no responden
a broncodilatadores®.

Las complicaciones respiratorias pueden es-
tar determinadas por factores no directamente
relacionados con e parénquima pulmonar. La
reanimacion con exceso de volumen, empeorara
los trastornos de permeabilidad vascular y el
edema de la via aérea superior, aumentando los
trastornos V/Q y del intercambio gaseoso. Asi-
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Tabla 5. Manejo del paciente quemado con injuria inhalatoria

Sitio anatémico Recomendaciones

En evaluacion

Viaaérea superior

a) Evauacion por laringoscopia directa
b) Intubacion con técnica estéril

Aspiracion frecuente de secreciones

¢) Mantener posicion semisentada

Viaaéreainferior Beta-2-agonistas en aerosol

Parénquima pulmonar

Sistémico a) VitaminaC

b) Escarotomia torax-abdomen

¢) Reanimacion adecuada

Ventilacion mecénica protectora

Heparina nebulizada
Inhibidor del plasmindgeno tisular nebulizado

a) Ventilacién mecanicaatafrecuencia
oscilatoria
b) Uso de surfactante

a) Pentoxifilina
b) VitaminaE

mismo, la restriccion mecénica de los movi-
mientos de la caja toracica por la quemadura
cutanea puede empeorar significativamente la
ventilacion y hacer en extremo dificil la asisten-
cia ventilatoria. La escarotomia precoz en que-
maduras que comprometen la distensibilidad
toracica, asi como aquellas que produzcan
hipertension abdominal, son perentorias para re-
ducir los trastornos funcionales respiratorios y
sistémicos en pacientes quemados graves. En
la Tabla 5 se resumen las principales terapias
respiratorias recomendadas en pacientes con
INIH.

Prondstico

LaINIH aumenta significativamente el riesgo
de complicaciones y muerte del paciente que-
mado. Con relacién al desarrollo de secuelas a
largo plazo se dispone de escasa informacion.
En un estudio reciente, Park y cols® evaluaron
a victimas de inhalacion de humo, sin patologia
respiratoria previa, seis meses después del acci-
dente. De los nueve sujetos estudiados, todos
refirieron presentar tos productiva persistente, y
ocho tenian hiperreactividad bronquial a meta-
colina. Los exdmenes de funcion pulmonar fue-
ron normales en todos excepto en un paciente.
Los estudios de microscopia y la medicion de
mediadores inflamatorios mostraron infiltracién
leucocitaria de la mucosa bronquial y concen-
traciones de TNFa e interferén gama en suero
elevadas comparadas con los sujetos control.
Los resultados sugieren que al menos una parte
de los pacientes con INIH mantienen sintomas
e inflamacién sistémica y pulmonar a menos
hasta seis meses después del accidente.
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Laidentificacion de genotipos proclives a pre-
sentar mayor inflamacién y complicaciones des-
de el momento inicial de atencion, probablemen-
te ayude en el futuro a tomar las decisiones
adecuadas durante las primeras horas del acci-
dente para mejorar tanto la sobrevida como €
pronostico a largo plazo de estos pacientes. En
la practica clinica es posible reconocer indivi-
duos que desencadenan respuestas inflamatorias
desmedidas al grado de injuria, asi como otros
gue se mantienen asombrosamente estables du-
rante la hospitalizacion pese a sus graves lesio-
nes cutaneas y respiratorias. Las causas que
explican estas diferencias ain se desconocen,
pero se encuentran en investigacion y probable-
mente nos ayuden a distribuir mejor los recur-
sos y cuidados otorgados a los pacientes que-
mados con INIH en el futuro®.

En este articulo de revision hemos actualiza-
do la epidemiologia, fisiopatologia, cuadro clini-
co y tratamiento de lainjuriainhalatoria. Consi-
deramos que la difusion de la experienciaclinica
y la informacién cientifica generadas en €l me-
dio nacional e internacional en pacientes quemar
dos con injuria inhalatoria, nos permitira mejo-
rar nuestra forma de enfrentarnos a ellos, impac-
tando en la sobrevida de los enfermos, sus com-
plicaciones a mediano y largo plazo, y también
nos ayudara a manegjar en centros de cuidados
especificos a aquellos pacientes que realmente
lo requieran.
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