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Quemaduras de via aérea

Jean Michel Butte B, Karime Butte B**.

RESUMEN

La mayoria de las muertes tempranas por accidentes con fuego son provocadas por la
inhalacion de gases mas que por las lesiones causadas por llamas, debido principalmente al
compromiso ventilatorio que esto produce. Por lo anterior debe existir un alto grado de sospecha
de compromiso de via aérea en aquellos pacientes que presenten quemaduras faciales, en espacios
cerrados, vibrisas chamuscadas, compromiso respiratorio progresivo, esputo carbonaceo o que se
encuentren en estado de inconciencia. Sin embargo, la presencia de estos hallazgos no es
patognomaonico de dafio en el arbol bronquial ni su ausencia lo descarta. El principal método
diagnéstico es la fibrobroncoscopia, que permite observar directamente las lesiones y ademas lavar
y remover restos que puedan encontrarse en la via aérea, pero lamentablemente no se encuentra
disponible en todos los servicios de urgencia. El tratamiento consiste principalmente en el soporte
ventilatorio y hemodinamico que debe ser proporcionado por un equipo multidisciplinario en una
Unidad de Cuidados Intensivos, ya que este tipo de lesiones presentan un compromiso ventilatorio
que es evolutivo y puede ser fatal. El objetivo de esta presentacién es actualizar los conceptos sobre
guemaduras de la via aérea con especial énfasis en su fisiopatologia, caracteristicas clinicas y de
laboratorio y tratamiento. (Palabras claves/Key words: Quemaduras de via aérea/Airway burns;

Fisiopatologia/Physiopatology; Diagndéstico/Diagnostic; Tratamiento/Treatment).

INTRODUCCION

En Chile el nimero de victimas por
traumatismos y envenenamientos, incluyendo las
guemaduras, corresponde al 20% de las
muertes en menores de 15 afios y a un 25% de
las muertes en el grupo entre 15y 64 afios. Esto
tiene una mayor incidencia entre la séptima y
undécima regiones, asociandose a la pobreza y
el alcoholismo®.

La mayoria de las muertes tempranas por
accidentes con fuego son debidas a la
inhalacion de gases més que a las lesiones
causadas por llamas, siendo los gases con
toxicidad sistémica como los cianuros los
responsables del mayor nudmero de
fallecimientos. Los gases irritantes pueden
producir obstruccién de la via aérea superior, asi
como lesiones quimicas del tracto respiratorio
inferior que pueden derivar en la muerte?.

El mayor porcentaje de pacientes con
compromiso de la via aérea se produce en
incendios en espacios cerrados, asociado a la
inflamacion de materiales sintéticos como
poliuretano o cloruro de polivinilo?,
presentandose una lesién de la via aérea en un
10 a 30% de los pacientes quemados, de los
cuales se pesquisa clinicamente entre un 3 a
15%3. En estos casos se debe discriminar si la
lesion pertenece a la regién subglética,
traqueobronquial o bronquiolopulmonar*.

Lo anterior aumenta hasta un 30% si se
emplean exadmenes especificos® como la
fibrobroncoscopia y la gamagrafia con Xen6n*3,

La lesion por inhalacion aumenta desde un
2%, si la superficie corporal quemada es inferior
a 20% hasta un 55% si la superficie es del 80%
0 mas® existiendo en los pacientes
hospitalizados una incidencia de quemadura por
inhalacion que varia entre 5 y 35%, dependiendo

* Becado de Cirugia, Pontificia Universidad Catélica de Chile.
**Alumna de la carrera de medicina, Universidad Austral de Chile.
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del tipo de paciente estudiado, definicion de las
lesiones y método diagndstico empleado?.

Las principales complicaciones pulmonares
son el sindrome de distrés respiratorio del adulto
(SDRA) y la neumonia®.

El tratamiento consiste principalmente en el
soporte ventilatorio y manejo hemodinamico
asociandose Ultimamente, en forma experimental,
la administracion de Ibuprofeno y Alopurinol, que
disminuirian la liberacion de radicales de oxigeno,
confirmando que el edema posquemadura se
asocia a mediadores inflamatorios®.

El pronéstico esta dado principalmente por
la asociacion de quemaduras cutaneas y por las
complicaciones respiratorias; la ausencia de la
primera produce una mortalidad menor al 10%,
aumentando a 25 a 65% cuando se presenta?,
mientras que el desarrollo de una neumonia
puede hacer llegar la mortalidad hasta un 60%’.

PRODUCTOS TOXICOS INCLUIDOS EN

EL HUMO

En el humo generado por la combustion de
la madera, el algoddn y el plastico, materiales
comunmente quemados en los incendios de las
casas, estan presentes grandes cantidades de
oxidantes. El oxido de azufre y de nitrégeno se
combinan con el agua del pulmén y originan
4cidos corrosivos y radicales de oxigeno, por lo
gue el dafio producido por el humo sobre el
tracto respiratorio y el parénquima pulmonar esta
en Gltima instancia generado por sustancias
oxidantes®.

El principal factor que condiciona el lugar
de accion de los gases irritantes es su
solubilidad, si bien la duracion de la exposicion
o el tamafio de las particulas también influyen2.

Los gases muy hidrosolubles (amoniaco,
formaldehido, anhidrido sulfuroso, gases de
cloro), reaccionan con el agua de las
membranas mucosas produciendo acidos fuertes
y alcalis que provocan inmediatamente
broncoespasmo, edema y ulceraciones?.

Los gases poco solubles (fosgeno, diéxido
de nitrdgeno), causan lesiones retardadas en
bronquios terminales y alvéolos. Cuando la
exposicién es prolongada la afeccion puede
extenderse a todo el arbol respiratorio?.

El humo estd compuesto por una fase
gaseosa que contiene gran variedad de productos
téxicos, de los cuales el monoxido de carbono y
la cianida son los de mayor relevancia clinica; y
particulas, las que constan de un tamafio que
oscila entre 1 y 15m2. En general las mayores a

5mvan a ser filtradas a nivel de la nasofaringe si

el sujeto tiene respiracion nasal, o a nivel de la

laringe, trdquea y bronquios de gran calibre si
respira por la boca, y las menores a 5m

depositadas en los bronquios de menor calibre y

en los alveolos?®. Los componentes de la fase

gaseosa del humo no producen lesion celular
directa en el tracto respiratorio, pero se
caracterizan por producir efectos sistémicos tras
su absorcién, mientras que las particulas son las
que dafian en forma directa el arbol respiratorio®.

El monoxido de carbono se une con gran
avidez a la hemoglobina para formar la
carboxihemoglobina, que interfiere en el
transporte de oxigeno a la periferia a través de
al menos 4 mecanismos diferentes®:

1. Lahemoglobina tiene mayor afinidad por el
monéxido de carbono que el oxigeno, por
lo que disminuye la capacidad
transportadora de oxigeno en la sangre.

2. La carboxihemoglobina desplaza la curva
de disociacion de la hemoglobina hacia la
izquierda y por lo tanto disminuye a nivel
capilar la cesién de oxigeno por la
hemoglobina.

3. El monéxido de carbono a nivel celular
interfiere con el metabolismo aerébico por
inhibicion de la citocromo oxidasa.

4. El monéxido de carbono se puede unir al
musculo esquelético y cardiaco y produce
efectos toxicos como depresién miocardica
y arritmias ventriculares, teniendo un efecto
de desmielinizacion del sistema nervioso
central poco conocido hasta el momento.

La cianida interviene en la utilizacién
periférica de oxigeno a través del bloqueo de la
fase final de la fosforilacion oxidativa por
inhibicién de la citocromo a-3. La elevacion de
los niveles de cianida en los pacientes
guemados produce acidosis lactica severa y se
asocia a una mortalidad elevada®.

Los gases toxicos se clasifican en tres
grupos:

1. Asfixiantes. Producen hipoxia por
desplazamiento de oxigeno (nitrégeno,
dioxido de carbono, metano, hidrocarburos)?.

2. Asfixiantes sistémicos. Interfieren en el
transporte o utilizacion de oxigeno a nivel
tisular (monoxido de carbono, cianhidrico,
nitritos, sulfuro de hidrégeno)?.

3. Irritantes. Por irritacién quimica causan
obstrucciéon por edema de la via aérea
superior, tragueobronquitis necrosante y/o
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edema pulmonar (amoniaco, aldehidos, acido
acético, 6xidos de nitrégeno, gases de
cloro, fosgeno)?.

FISIOPATOLOGIA

Todos los niveles del tracto respiratorio,
desde la orofaringe hasta los alvéolos, se
afectan por la inhalaciéon de humo. El dafio
producido por éste depende del tipo de material
gue se quema y del grado de exposicidn al
humo, que a su vez es funcién de la masa de
humo inhalado, de la profundidad de las
inspiraciones y del tiempo de exposicion3.

Las temperaturas elevadas (mayores a
150°C) causan lesiones directas en la cara,
orofaringe y via aérea superior, sobre las
cuerdas vocales, debido a la gran capacidad de
absorber calor en la naso y orofaringe y el bajo
contenido térmico del aire caliente?.

En presencia de vapor (capacidad 4000
veces superior que el aire para almacenar calor)
0 una temperatura mayor a 500 °C, es posible
la afectacion de la via aérea bajo las cuerdas
vocales?,

El calor produce lesién inmediata de la
mucosa produciendo eritema, edema e incluso
ulceracion?.

El edema puede comprometer la
permeabilidad de la via aérea, asi como la
capacidad para realizar extensién del cuello,
abrir la boca o expectorar sin ayuda de
aspiracion?.

Las lesiones progresan durante las
primeras 24 horas y pueden no dar
manifestaciones hasta que la situaciéon sea
critica, asi como persistir en forma significativa
hasta los 7 dias?.

Al asociarse quemaduras corporales, la
lesién de la via aérea se magnifica y el aporte
hidrico empleado para la reanimacién puede ser
responsable en parte del incremento del edema2.
Tras la produccién de lesiones dérmicas
extensas, con afectacion de mas del 20% de
superficie corporal total, o tras la produccion de
lesiones de la via aérea por inhalacion de humo,
se produce un aumento en el flujo de fluidos
transvascular con formacion de edema pulmonar
no cardiogénico que produce disminucion de la
compliance dindmica pulmonar y una alteracién
significativa del intercambio gaseoso con
disminucion del gradiente PaO_/FiO,. Esto se
encuentra en el contexto de la respuesta
inflamatoria sistémica y fracaso multiorganico, ya
gue se ha demostrado la presencia de niveles

elevados de mediadores inflamatorios como TNF
y endotoxinas en forma precoz tras el trauma?.

La broncoconstriccién secundaria a lo
anterior puede disminuir el diametro de la via
aérea alterando el depdsito de particulas. Los
pacientes que respiran por la boca incrementan
el depésito en la zona alveolar respecto de los
que respiran por la nariz2.

El dafio de la via aérea por inhalacion de
humo produce, ademas lesion parenquimatosa,
hiperemia bronquial y edema?!!, el dafio
parenquimatoso se caracteriza por presencia de
polimorfonucleares, edema intersticial,
atelectasias'®'4, obstruccion de las vias aéreas
terminales, dilatacion de los vasos linféaticos,
septos y vasos sanguineos, apreciandose
después de 24 horas, edema alveolar?.

En las zonas de necrosis se observa una
respuesta inflamatoria aguda caracterizada por
formacion de seudomembranas, edema por
aumento de la permeabilidad vascular y no por
aumento de la presion hidrostatica® y presencia
de neutrofilos en la lamina propia, epitelio y
musculo bronquial, lo que es maximo a las 24
horas posteriores a la exposicion®.

A nivel ultraestructural se aprecia edema de
los neumocitos tipo | y cambios de las vacuolas
de los neumocitos tipo Il. Esto explica las
alteraciones del surfactante®. El origen de estos
cambios es quimico, ya que el dafio producido
por el humo en las vias aéreas y parénquima
pulmonar estad dado por accion directa de
productos toxicos del humo y la respuesta
sistémica desencadenada por los mismos®.

La causa del incremento de mortalidad en
los pacientes que presentan quemaduras
asociadas a dafio de la via aérea por inhalacién
con respecto a aquellos que presentan
Gnicamente lesién térmica, se debe a que la
inhalacion de humo produce aumento en el flujo
de fluidos microvascular, produciendo un aumento
de la retencién de fluidos?®®, que se asocia a
aumento en el consumo de oxigeno, aumento en
el metabolismo y en la permeabilidad
microvascular que a su vez se relaciona con la
liberacion de radicales libres de O, asociados a
los leucotrienos'.

Las alteraciones sistémicas que se
producen en la via aérea tras la inhalacion se
deben a alteraciones inducidas sobre la
circulacién pulmonar bronquial donde se produce
hipertensién pulmonar, disminucion de la
compliance dindmica y aumento de la
peroxidacion lipidica®*°.
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Ademas hay un aumento sistémico del flujo
transvascular, posiblemente por liberacion de
dienos conjugados?.

La inhalacion de humo se asocia a
disminucién de la contractibilidad miocardica,
independiente de la presencia de hipovolemia y de
carboxihemoglobinemial’, esto se revierte
administrando inhibidores de la tromboexano
sintetasa, sugiriendo que esto esta dado por la
liberacién de tromboxano!'. Ademas se observa
vasoconstriccion mesentérica, translocacion
bacteriana® e incremento de la permeabilidad
microvascular?®®, esto puede contribuir a la
presencia de bacterias y sus productos en la
circulacion que son liberados a la circulacion
pulmonar y producen mayor dafio pulmonar.,

DIAGNOSTICO

Se basa en la alta sospecha en pacientes
que han sufrido quemaduras en espacios
cerrados?®y que ademas han comprometido en
forma importante la regién facial o se
encuentran inconcientes?*. Sin embargo, se
debe considerar que hasta un 30% de los
pacientes con exposicion al humo no presentan
signos clinicos sugerentes de dafio en vias
respiratorias debido a la inhalacion, como
guemaduras faciales, vibrisas quemadas, tos
con esputo carbonéceo, hollin en la boca,
disfonia o estridor®. Por otra parte, algunos de
estos signos son poco especificos de lesion por
inhalacion en vias aéreas. Ejemplo de esto es
qgue las quemaduras faciales se presentan en el
70% de los pacientes con inhalacion, pero un
70% o mas de los pacientes con quemaduras
faciales no tiene lesidn significativa en las vias
respiratorias®.

Caracteristicas clinicas

Se debe distinguir si la lesion es
secundaria a la quemadura o como complicacion
del manejo de ésta?.

El inicio de los sintomas puede ser
progresivo o brusco, aumentando el riesgo vital?.
En los casos progresivos, sera precedido por
ronquera y disnea, mientras que en los bruscos se
presentara disnea y luego paro respiratorio
posterior a la obstruccion de la via aérea superior?.

Inicialmente puede existir ausencia de
sintomas respiratorios, retrasandose la aparicién
de éstos, hasta 18 a 72 horas post quemadura?,
presentarse tos irritativa o desarrollarse una
insuficiencia respiratoria 24 a 48 horas mas
tarde por aparicion de atelectasias, disminucion

de la compliance pulmonar o dificultad para
eliminar las abundantes secreciones?.

Clinicamente se puede observar disfonia o
sibilancias, estridor laringeo en un 23%, disnea,
cambios de la voz? y expectoracién carbonacea
en un 58%2%2?!, sabiéndose que la presencia de
este signo se correlaciona con el hallazgo
broncoscépico de hollin en la traquea?.

La afectacion de la via aérea superior no
siempre se acomparia de edema externo, ya sea
por ausencia de lesion facial o porque la
guemadura es de tercer grado y la lesion de la
capa elastica de la piel dificulta la extensién del
edema, pudiendo encontrarse inicialmente
solamente edema intraoral?, pero en ocasiones
la presencia de quemaduras cervicales puede
condicionar un compromiso laringeo secundario
al edema regional existente. Este edema suele
resolverse en 4 a 5 dias? La exploracion
laringotraqueal es util, en estos casos, para
observar lesiones de la mucosa de la via aérea
superior o cuerdas vocales?  pero
lamentablemente no nos informa del
compromiso tragueobronquial®.

La irritacién de la capa mucosa de las vias
aéreas puede persistir varios dias, produciendo
tos y broncorrea. En 3 6 4 dias la mucosa
afectada se convierte en necrética,
desprendiéndose y aumentando la viscosidad de
las secreciones. Lo anterior puede producir
traqueobronquitis por disminucion del
aclaramiento mucociliar y obstruccion parcial de
la via aérea causada por aumento del flujo
sanguineo bronquial, que produce aumento del
volumen del intersticio de la mucosa bronquial,
junto con aparicion de broncorrea y episodios de
broncoespasmo. La aparicion de estos
fenémenos esta dado por mecanismos
inflamatorios?. Ademas se produce edema
alveolar, debido a un mecanismo no
cardiogénico, en el contexto de la respuesta
sistémica a la inflamacion. Hay aumento en la
permeabilidad del endotelio capilar pulmonar que
da lugar a la transudacién de un liquido rico en
proteinas al espacio intersticial y al espacio
alveolar®.

Caracteristicas de laboratorio

Numerosos examenes han sido planteados
para clarificar el diagnéstico de lesion por
inhalacion de humo. Sin embargo, ninguno ha
podido superar los resultados expuestos por la
fibrobroncoscopia®, la cual es el gold standard
en el diagndstico de lesion por inhalacion. Con
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esta técnica la lesién por inhalacién se
diagnostica por la presencia de eritema,
acumulos de hollin, ulceracion o edema?.

La radiografia de térax inicialmente es
normal“, por lo que es poco sensible para
detectar el dafio pulmonar en forma precoz tras
la exposicién al humo, encontrandose infiltrados
focales, infiltrados difusos y edema pulmonar en
sélo 60% de los lesionados®. El tiempo medio
para la aparicion de estos hallazgos es de 24 a
36 horas. Algunos autores refieren como los
hallazgos mas precoces la presencia de
manguito peribronquial y edema perivascular?.
Sin embargo, la ausencia de anomalias al
ingreso no tiene un valor que permita descartar
el diagnostico de inhalacién. La presencia de
imagenes patolégicas si suele asociarse a
inhalacién severa, que es clinicamente evidente
y que confirma la afectacién de la via aérea
inferior.

Peitzman y cols. emplean una escala
semicuantitativa para valorar el grado de
afectacion pulmonar. Se puntea 0 si es normal,
1 la presencia de edema perivascular o
peribronquial, 2 el 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, y 4 si ocupa la totalidad
del campo pulmonar, estableciéndose una
excelente correlacion entre la puntuacién y la
disfuncion pulmonar. Sin embargo, pasadas las
primeras 48 horas posteriores a la quemadura,
puede ser dificil dilucidar si los hallazgos
patologicos encontrados en la radiografia de
térax son debidos a la lesion por inhalacion, a la
infecciéon pulmonar, al edema pulmonar
hidrostéatico o al SDRAZ,

La utilizacion de gases arteriales tiene
escaso valor prondstico ya que la alteracion del
intercambio de gases secundario a la
obstruccion de la via aérea superior es un
fenémeno tardio, cuando las manifestaciones
clinicas ya son muy evidentes? y en un
comienzo su medicién puede estar alterada por
la presencia de toxicos, en particular el
mondéxido de carbono y la PaO, es
habitualmente normal en sus inicios*.

Las pruebas de funcién pulmonar son poco
practicas por la poca colaboracion del paciente?.

Un buen método es la cintigrafia con
Xenén*, pero no puede ser usada en forma
sistematica*.

A nivel analitico los niveles de
carboxihemoglobina pueden ser sugerentes de

inhalaciéon de monoéxido de carbono y otros
gases?.

La elevacion de Ilos niveles de
carboxihemoglobina es responsable de la
hipoxia y la acidosis metabdlica secundaria, pero
no es responsable del dafio tisular®. Niveles
mayores a 5% son anormales, incluso en
fumadores, e indican exposicién a monéxido de
carbono; sin embargo, niveles normales de ésta
no descartan la inhalacion, especialmente si el
intervalo de tiempo entre la exposicién al humo
y la determinacion de carboxihemoglobina ha
sido superior a 4 horas o si se ha administrado
oxigeno, pues el nivel de carboxihemoglobina se
reduce a la mitad en 4 horas si se respira aire
ambiente y en menos de 1 hora si se respira
oxigeno al 100%?3.

También es indicador de exposicién al
humo la presencia de niveles plasmaticos de
cianida superiores a 1 mg/It, pero la intoxicacién
por cianida es menos frecuente que la por
monoxido de carbono. Los sintomas son iguales
a los de la intoxicacion por monoéxido de carbono
0 una crisis de ansiedad? y su determinacién no
esta disponible en todos los hospitales y
requiere bastante tiempo.

Cuando se ha producido inhalacién de
humo en ausencia de quemaduras cutaneas, la
presencia de 4cido lactico mayor a 10 mmol/I
tiene una sensibilidad del 87%, especificidad del
94% vy valor predictivo positivo de 95% en el
diagnéstico de intoxicacién por cianina®.

Por lo anterior, el diagnostico de inhalacion
se puede hacer mediante la valoracion clinica y
la laringoscopia directa y se puede reservar la
broncoscopia a casos excepcionales en los que
la técnica pueda resultar de utilidad terapéutica
(expansion de atelectasias, aspiracion de
secreciones que ocasionen obstruccion, etc)?.

TRATAMIENTO

Se basa en los principios de la reanimacion
gue competen a cualquier paciente
traumatizado, iniciAndose en el lugar del
accidente mediante la permeabilizaciéon y
vigilancia estricta de la via aérea, considerando
la intubacién endotraqueal profilactica, sobretodo
si se presenta edema orofaringeo, ronquera o
estridor23. Otras indicaciones para esto son
inestabilidad hemodinamica, alteracién del nivel
de conciencia y afectacion en el intercambio
pulmonar de gases, dado por edema o
atelectasia?. Se debe considerar que entre un 15
a 30% de los pacientes quemados requerira
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intubacién endotraqueal y en la mayoria de los
casos sera por aparicion de insuficiencia
repiratoria®.

Se aconseja utilizar un tubo con un diametro
interno mayor de 7 mm, prefiriéndose el tubo
orotraqueal por tener un mayor diametro, lo
cual facilita la aspiracion de secreciones
tragueobronquiales, la realizacion de
fibrobroncoscopia y disminuye los acodamientos?®.

Si el paciente no se puede intubar se debe
realizar una traqueostomia o0 una
cricotiroidotomia de urgencia, que presenta
menos complicaciones?, pudiendo ser dificil por
la gran distorsion anatémica®. El requerimiento
de intubacién es menor en los pacientes con
ausencia de quemaduras corporales?.

Jones y cols. al estudiar a 3246 enfermos
encuentra que 2,65% requiere una via aérea
artificial de entrada y en un 13% de éstos la
intubacion traqueal fue imposible requiriendo una
traqueostomia de urgencia®.

Posteriormente se debe administrar
oxigeno en la mayor concentracion posible, para
acelerar la eliminacion de mond6xido de carbono
y tratar la hipoxia que éste produce?. El oxigeno
debe ser administrado caliente y himedo para
facilitar la licuefaccién y eliminacion de las
secreciones y optimizar la comodidad del
paciente?®.

A continuacién, se debe considerar el
soporte hemodinamico, cuyo manejo es
controversial. Al respecto, algunos autores
prefieren un gran aporte de fluidos, aln en
presencia de edema pulmonar, ya que la
hiporresucitacion puede dar lugar a la aparicion
de fenébmenos de isquemia local que aumenta la
respuesta inflamatorial®, mientras que otros
consideran que un aumento de esto favorece el
edema’.

Se debe tomar en cuenta si el paciente
presenta quemadura corporal asociada. En este
caso aumentan los requerimientos de liquidos,
considerandose que los pacientes con inhalacién
requieren un aporte durante las primeras 24
horas de 5,7 ml/kg/% de superficie quemada
frente a 3,98 ml/kg/% superficie corporal
quemada, en los sin inhalacién®. Se aconseja el
empleo en la fase de resucitacién de suero
salino hiperténico, ya que disminuye la
incidencia de insuficiencia respiratoria con
respecto al empleo de Ringer Lactato®.

Se debe considerar la administracion de
hidroxicobalamina (5 gramos en infusion rapida),
en aquellos pacientes en que sospecha

intoxicacion por cianuro y que presentan paro
cardiorrespiratorio, trastornos en la vigilancia,
inestabilidad hemodinamica o una acidosis
metabdlica importante*.

Es importante seflalar que la
fibrobroncoscopia puede ser (til para realizar un
lavado del arbol bronquial, con el fin de remover
particulas, aconsejandose realizarla con
perfluorocarbono, que ha demostrado menos
incidencia de hipoxemia postprocedimiento en
comparacion al uso de suero fisiol6gico3.

La utilizacion de broncodilatadores es
controversial, ya que la resistencia de la via aérea
se produce principalmente por edema de la
mucosa, sin embargo se aconseja su utilizacion
en forma rutinaria, ya que los agonistas B,
pueden activar el sistema mucociliar y aumentar
el barrido de secreciones'.

La utilizacién de corticoides no ha
mostrado una eficacia en disminuir la mortalidad
o acelerar la recuperacioén de las lesiones de la
via aerea®, e incluso aumentarian la tasa de
mortalidad?®.

La CPAP mejora el intercambio gaseoso
con disfuncion pulmonar caracterizada por
disminucién de la compliance pulmonar y
aumento del shunt intrapulmonar, cambios que
se producen normalmente en el dafo por
inhalacién de humo*.

Posteriormente cuando la insuficiencia
respiratoria progresa hasta el punto de no poder
mantener una PaO, superior a 60 mm Hg
respirando una mezcla gaseosa que contenga al
menos 50% de oxigeno, es necesario el inicio
de la ventilacién mecéanica®.

En estos casos se debe considerar
conectar a presion positiva®, ya que ademas de
un deterioro del intercambio gaseoso se puede
presentar shock, deterioro de la musculatura
pulmonar y aumento de la produccion de CO,
debido a un aumento de la tasa metabdlica®®.

En la lesién por inhalacién el surfactante
pulmonar esta alterado funcionalmente y su
cantidad puede estar disminuida, pero el empleo
de éste no ha demostrado mejoria, por lo que su
uso es controversial®.

Actualmente existen estudios preliminares
sobre la utilizacién de 6xido nitrico inhalado, el
cual atenuaria el flujo sanguineo hacia areas de
baja relacion ventilacién/perfusion, mejorando el
intercambio gaseoso?.

Si el edema asociado a la quemadura dura
menos de una semana, la persistencia de la
traqueobronquitis dependera de la afectacion de
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la membrana basal. Si esta membrana estéa
intacta, la recuperacion es rapida y sin secuelas,
pero si no es asi se pueden generar
granulomas, cicatrizacion y estenosis que
ademés se favorece por la utilizacion de un tubo
endotraqueal?. Sin embargo, la lesién primaria
sin la necesidad del tubo traqueal puede
producir estenosis en un 5 a 24%?2.

La reconstruccioén traqueal temprana, en
caso de ser necesaria la reseccion de ésta, es
controversial debido a que la traquea de los
pacientes que han sufrido lesion por inhalacion
mantienen una repuesta hipertrofica en las
cicatrices durante periodos prolongados?,

Se puede concluir que las quemaduras de
via aérea corresponden a una patologia grave,

cuyo diagndstico se basa en un elevado grado
de sospecha, aunque el paciente no presente
manifestaciones clinicas ni quemaduras faciales
al ingreso hospitalario. Actualmente el mejor
método diagndstico es la fibrobroncoscopia, pero
lamentablemente en nuestro medio es de poca
accesibilidad. Por lo anterior, se debe realizar en
todo paciente que se sospeche esta lesion una
laringoscopia directa, la cual es de facil acceso
y proporciona importante informacion.

El manejo de estos pacientes debe ser
realizado en una Unidad de Cuidados Intensivos
por un equipo multidisciplinario que puedan
aportar el soporte ventilatorio y hemodinamico
correspondiente, observando la evolutividad y
previniendo las complicaciones del paciente.
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