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Resumen
La mayoría de las muertes tempranas por accidentes con fuego son provocadas por la
inhalación de gases más que por las lesiones causadas por llamas, debido principal-
mente al compromiso ventilatorio que esto produce. Por lo anterior debe existir un alto
grado de sospecha de compromiso de vía aérea en aquellos pacientes que presenten
quemaduras faciales, en espacios cerrados, vibrisas chamuscadas, compromiso respi-
ratorio progresivo, esputo carbonáceo o que se encuentren en estado de inconciencia.
Sin embargo, la presencia de estos hallazgos no es patognomónica de daño en el árbol
bronquial ni su ausencia lo descarta. El principal método de diagnóstico es la
fibrobroncoscopía, que permite observar directamente las lesiones y además lavar y re-
mover restos que puedan encontrarse en la vía aérea, pero lamentablemente no se en-
cuentra disponible en todos los servicios de urgencia.
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Summary
Most of the early deaths from accidents with are fire mainly caused by compromise of the
ventilation due to gas inhalation rather thand by injuries caused by flames. Therefore
there must be a high degree of suspicion of air compromise for patients presenting facial
burns indoors, burnt hair of the nasal cavity, progressive respiratory compromise,
carbonaceous sputum or unconsciousness. However, neither is the presence of these
findings pathognomonic of damage to the bronchial tree nor does their discharge it. The
main method is the fibrobroncoscopy diagnosis, which allows direct observation of the
injuries and also the washing and removal of debris that can be found in the airways.
Unfortunately, this is method is not available in all amergency services.
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Introducción

La incidencia de las quemaduras de vía aérea es
directamente proporcional a la extensión de las
quemaduras corporales, estando presente en 2/3
de la población con quemaduras que exceden el
70% de superficie de área corporal. En promedio,
la mortalidad por quemaduras es inferior al 10%,
pero en presencia de inhalación ésta se incrementa
al 25 a 43% y cuando se desarrollan complicacio-
nes como neumonía y disfunción multiorgánica
ésta puede ascender hasta un 60 a 80%1, 2.

El examen clínico y una adecuada anamnesis
dirigida constituyen la herramienta fundamental
para la evaluación y el diagnóstico de lesiones en

la vía aérea. Éstos deben enfocarse hacia el lugar
y duración de la exposición, materiales encontra-
dos, antecedente de pérdida de la conciencia, so-
porte inicial recibido y signos clínicos de lesión.
Sin embargo, un examen clínico inicial normal no
descarta el desarrollo posterior o tardío de un cua-
dro de lesión inhalatoria 1, 3.

Fisiopatología

Ante la presencia de una injuria pulmonar aguda
(IPA), la respuesta fisiológica desencadena un in-
cremento acelerado del flujo sanguíneo bronquial,
que se ve potenciado por la amplia circulación
encontrada a este nivel, constituyendo un factor
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determinante de aumento en la permeabilidad y
consiguiente formación de edema pulmonar. Se
han descrito varios mediadores involucrados en
este fenómeno incluyendo el óxido nítrico (ON)
como una potente sustancia vasodilatadora,
reguladora de la microcirculación y productora de
citoquinas. Estos efectos son importantes; sin
embargo, cuando la producción es extremadamen-
te alta, empieza a funcionar como un radical libre
incrementando la inflamación al interactuar con
otras sustancias oxidantes contribuyendo así a la
lesión celular, principalmente mediante peroxi-
dación lipídica. Bajo condiciones normales, estos
excesos de ON son eliminados de forma rápida y
eficaz por el grupo hemo de la hemoglobina y
metabolizados en nitratos (NO

2 
y NO

3
). Sin embar-

go, bajo condiciones de inflamación, como ocurre
en la causada por quemadura en la vía aérea, los
leucotrienos son activados dando como resultado
la adhesión molecular en la superficie leucocitaria
y en la célula endotelial (Figura 1). La activación
de neutrófilos y monocitos produce más radicales
libres facilitando la reacción del ON, vía por la cual
se incrementa la permeabilidad vascular pulmonar
y se desencadena la formación de edema con la sub-
secuente disminución de la capacidad de difusión a
través de la membrana alveolocapilar y los trastor-
nos relacionados con la ventilación-oxigenación del
paciente (Figura 2) 3, 4, 5, 6.

El daño de los mecanismos de transporte
mucociliar juega un rol importante en la
fisiopatología de las quemaduras de vía aérea y la
lesión inhalatoria. El material producido por la
lesión infraglótica está conformado principalmente
por neutrófilos, células del epitelio bronquial, moco
y fibrina a causa de la estimulación de las cito-
quinas. Éstas aumentan la producción de
neutrófilos, que se desplazan y acumulan de ma-
nera casi selectiva a nivel de la circulación pul-
monar por varios mecanismos (como la amplitud
del lecho vascular pulmonar, los capilares pul-
monares más angostos que los capilares sistémicos,
el proceso de deformación y endurecimiento
neutrofílico que facilita su atropamiento en sitios
de menor diámetro, la presión capilar pulmonar
más baja que la presión capilar sistémica y la pre-
sencia de macrófagos alveolares que incrementan
la producción de citoquinas a nivel pulmonar) 5, 7, 8.

Los efectos de la inhalación no se limitan al te-
jido pulmonar sino que ésta puede tener repercu-
siones sobre toda la economía. Los gases asfixian-

tes provocan efectos sistémicos secundarios a la
disminución de oxigeno a través de mecanismos
dados por la reducción de su fracción inspirada,
por alteraciones en su transporte o aporte celu-
lar 9, 10, 11.

Figura 1. Cuando los leucocitos, células e interlukinas se adhieren
al endotelio celular se produce una disminución de la disponibili-
dad de hemoglobina y con esto se inhibe el proceso natural de
eliminación de los excesos de ON desencadenando un cuadro
proinflamatorio.

Figura 2. Incremento de los niveles de oxido nítrico (NO) lleva a
cambios a nivel del parénquima, bonquio y vasculatura pulmonar.
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Lesión inhalatoria supraglótica

Las lesiones inhalatorias de la vía aérea superior
son de origen térmico y ocurren habitualmente por
encima de las cuerdas vocales debido a la gran
capacidad de la vía aérea supraglótica para la ab-
sorción del calor. Un factor adicional es la apnea
refleja protectiva que origina el calor intenso 12.

Los efectos sobre este nivel tienen un espectro
de severidad que abarca desde la simple irritación
de la vía aérea hasta el compromiso severo de su
permeabilidad. El daño celular a nivel nasal pro-
voca, en forma aguda, descamación y destrucción
de los puentes de unión epitelial y hasta epistaxis.
El principal problema lo constituye el edema
laríngeo y faríngeo. Estas lesiones  inflamatorias
son más rápidas en las primeras 6 a 8 horas, pro-
gresan en las siguientes 24 a 48 horas, y pueden
ser asintomáticas hasta generar un estrechamien-
to crítico de la vía aérea y la subsecuente obstruc-
ción. Sin embargo, en pacientes con hipovolemia
asociada y marcada, el edema puede tener una
manifestación tardía relacionada con la rehidra-
tación del paciente, por lo cual el período de ob-
servación estricta de los signos y síntomas asocia-
dos a obstrucción de la vía aérea en la fase inicial
se prolonga hasta las primeras 72 horas 10, 13.

Los principales hallazgos clínicos sugestivos de
este tipo de lesión son: quemaduras faciales, es-
puto carbonáceo, quemadura de vibrizas, cejas y
pestañas, estridor, disfonía, disnea, edema lingual,
tos y quejido.

Lesión inhalatoria infraglótica

Las lesiones de la vía aérea inferior son de origen
químico asociadas a la inhalación de humos y otros
productos tóxicos e irritantes derivados de la com-
bustión incompleta de gases durante los incendios,
explosiones u otros desastres que involucran fue-
go y humo9, 13.

Los efectos de una sustancia tóxica que alcanza
la vía aérea conductora incluyen broncocons-
tricción, irritación o exacerbación de enfermeda-
des respiratorias de base como la enfermedad
pulmonar obstructiva crónica, el asma, bronquiec-
tasias y bronquiolitis. Las neumonitis tóxicas ha-
cen referencia a todos aquellos trastornos agudos
o subagudos del parénquima pulmonar que han
sido inducidos químicamente por irritantes, com-
puestos orgánicos o metales14, 15.

Los cambios patológicos más frecuentemente
encontrados son: eritema, edema, ulceración de
las membranas mucosas, daño de la actividad
ciliar, espasmo del músculo liso bronquial, aumen-
to del flujo sanguíneo, inactivación del factor
surfactante alveolar y daño de las células del epi-
telio alveolar 16, 17.

Los principales hallazgos clínicos sugestivos de
este tipo de lesión son: quemaduras faciales, es-
puto carbonáceo, estridor, disnea, broncorrea,
sibilancias y estertores.

La lesión por inhalación infraglótica se asocia a
un incremento del agua pulmonar extravascular
debido a un aumento de la permeabilidad vascular
y a un aumento del flujo transvascular de proteí-
nas. La lesión alveolar con edema pulmonar
lesional puede evolucionar hasta un síndrome de
dificultad respiratoria aguda (SDRA) y es acom-
pañada de una elevada mortalidad. El edema
pulmonar suele aparecer en la primera semana
tras la agresión mediado por activación de
neutrófilos y liberación de mediadores inflama-
torios, con aumento de permeabilidad vascular y
lesión alveolar con reducción del surfactante. La
coexistencia de choque, politransfusión o sepsis
incrementa notablemente el riesgo de desarrollar
SDRA, y su manejo no difiere sustancialmente del
debido a otras causas11, 15, 18.

Diagnóstico

Se basa en la alta sospecha en pacientes que han
sufrido quemaduras en espacios cerrados y que
además poseen muy comprometida la región fa-
cial o se encuentran inconcientes. Sin embargo,
se debe considerar que hasta un 30% de los pa-
cientes con exposición al humo no presentan sig-
nos clínicos sugestivos de daño en vías respirato-
rias debido a la inhalación. Por otra parte, algu-
nos de estos signos son poco específicos de lesión.
Ejemplo de esto es que las quemaduras faciales se
presentan en el 70% de los pacientes con inhala-
ción, pero un 70% o más de los pacientes con que-
maduras faciales no tiene lesión significativa en
las vías respiratorias 19, 20.

Características clínicas
Se debe distinguir si la lesión es secundaria a la
quemadura o surge como complicación del mane-
jo de ésta. El inicio de los síntomas puede ser pro-
gresivo o brusco, aumentando el riesgo vital . En
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los casos progresivos, será precedido por ronque-
ra y disnea, mientras que en los bruscos se pre-
sentará disnea y luego paro respiratorio posterior
a la obstrucción de la vía aérea superior. Inicial-
mente puede existir ausencia de síntomas respi-
ratorios, retrasándose la aparición de éstos hasta
18 a 72 horas post quemadura. Puede presentarse
tos irritativa o desarrollarse una insuficiencia res-
piratoria 24 a 48 horas más tarde por aparición de
atelectasias, disminución de la distensibilidad
pulmonar o dificultad para eliminar las abundan-
tes secreciones21, 22, 23.

Clínicamente se puede observar disfonía o
sibilancias, estridor laríngeo en un 23%, disnea,
cambios de la voz y expectoración carbonácea en
un 58%. La presencia de este signo se correlaciona
con el hallazgo broncoscópico de hollín en la trá-
quea. La afectación de la vía aérea superior no
siempre se acompaña de edema externo, ya sea
por ausencia de lesión facial o porque la quema-
dura es de tercer grado y la lesión de la capa elás-
tica de la piel dificulta la extensión del edema,
pudiendo encontrarse inicialmente solamente ede-
ma intraoral, pero en ocasiones la presencia de
quemaduras cervicales puede condicionar un com-
promiso laríngeo secundario al edema regional
existente. Este edema suele resolverse en 4 a 5
días. La exploración laríngea es útil, en estos ca-
sos, para observar lesiones de la mucosa de la vía
aérea superior o cuerdas vocales, pero lamenta-
blemente no informa del compromiso traqueobron-
quial. La irritación de la capa mucosa de la vía
aérea puede persistir varios días, produciendo tos
y broncorrea. En 3 o 4 días la mucosa afectada se
convierte en necrótica, desprendiéndose y aumen-
tando la viscosidad de las secreciones18, 24, 25.

Características de laboratorio
Numerosos exámenes han sido planteados para
clarificar el diagnóstico de lesión por inhalación
de humo. Sin embargo, ninguno ha podido supe-
rar los resultados expuestos por la fibrobron-
coscopía, que es el gold standard en el diagnóstico
de lesión por inhalación. Con esta técnica la le-
sión por inhalación se diagnostica por la presen-
cia de congestión, acúmulos de hollín, ulceración
o edema24, 26.

Las lesiones pueden clasificarse de acuerdo a
los hallazgos en la fibrobroncoscopía de la siguiente
manera:

Grupo Hallazgos

Go Negativa
Gb Positiva, confirmada por biopsia
G1 Edema leve e hiperemia, con o sin man-

chas de carbón
G2 Edema severo e hiperemia, con o sin man-

chas de carbón
G3 Ulceraciones, necrosis, ausencia de reflejo

tusígeno y secreciones bronquiales

Tomado y modificado de:  S.H. Chou, S.-D. Lin, H.-Y. Chuang, et al. Surgical
Endoscopy 2004; 18(9):1377-1379

La radiografía de tórax inicialmente es normal,
por lo que es poco sensible para detectar el daño
pulmonar en forma precoz tras la exposición al
humo, encontrándose infiltrados focales, infiltra-
dos difusos y edema pulmonar en sólo 60% de los
lesionados. El tiempo medio para la aparición de
estos hallazgos es de 24 a 36 horas. Algunos auto-
res refieren como los hallazgos más precoces la
presencia de manguito peribronquial y edema
perivascular. Sin embargo, la ausencia de anoma-
lías al ingreso no tiene un valor que permita des-
cartar el diagnóstico de inhalación 4, 9.

La utilización de gases arteriales tiene escaso
valor pronóstico ya que la alteración del intercam-
bio de gases secundaria a la obstrucción de la vía
aérea superior es un fenómeno tardío, cuando las
manifestaciones clínicas ya son muy evidentes. En
un comienzo su medición puede estar alterada por
la presencia de tóxicos, en particular el monóxido
de carbono (CO) y la PaO

2
, que es habitualmente

normal en sus inicios 8, 15.
Cuando se ha producido inhalación de humo en

ausencia de quemaduras cutáneas, la presencia de
ácido láctico mayor a 10 mmol/l tiene una sensibi-
lidad del 87%, especificidad del 94% y valor
predictivo positivo de 95% en el diagnóstico de in-
toxicación por cianuro 27, 28.

Intoxicación con monóxido de carbono

La intoxicación por monóxido de carbono es la cau-
sa más frecuente de muerte inmediata en pacien-
tes víctimas de incendios. Su toxicidad se explica
por varios mecanismos: 1) La hipoxia por la
carboxihemoglobinemia: El CO

 
 es casi 200 veces

más afín por la hemoglobina que el O 2, lo cual re-
duce la capacidad de transporte de O

2
. 2) La curva
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de disociación de la hemoglobina se desplaza ha-
cia la izquierda, lo cual disminuye la entrega de
oxígeno a nivel tisular. 3) La unión del CO a los
citocromos causa hipoxia a nivel mitocondrial y
disminuye la síntesis de ATP y 4) la unión del CO
a la mioglobina produce anoxia de las células mus-
culares27.

Clínicamente es posible establecer un estimado
del porcentaje de hemoglobina saturada con CO
mediante la juiciosa evaluación de los signos y sín-
tomas. La eliminación del CO

 
depende del tiempo

de exposición al mismo, la ventilación alveolar y
la concentración de oxígeno inspirado. El diagnós-
tico se realiza por historia clínica y con la medi-
ción de los valores de carboxihemoglobina (HbCO).
Sin embargo, éstos no se correlacionan con el gra-
do de toxicidad ni son predictores de las secuelas
neurológicas, que pueden ser desde cefalea e irri-
tabilidad hasta cambios de personalidad y pérdi-
da de la memoria. Los pacientes con altos niveles
de carboxihemoglobina (>30%) se presentan con
ausencia de cianosis y taquipnea a pesar de la
hipoxia. La saturación parcial de oxígeno medida
por pulsoximetría proporciona valores inespecí-
ficos ya que no diferencia la carboxihemoglobina
de la oxihemoglobina por lo que tiende a sobrees-
timar los valores de saturación 19, 27.

Manejo de la vía aérea quemada

El examen inicial debe incluir la evaluación de la
permeabilidad de la vía aérea con protección de la
columna cervical y la ventilación pulmonar como
pasos iniciales de la valoración respetando el en-
foque del ABCDE del trauma 9.

La intubación orotraqueal inmediata está indi-
cada en pacientes con signos sugestivos de lesión
inhalatoria supraglótica, en pacientes con sinto-
matología menos específica como quemaduras aso-
ciadas en cara, cabeza y/o cuello5.

La intubación traqueal continúa siendo la re-
gla de oro para el manejo de la vía aérea de pa-
cientes con lesiones por inhalación y compromiso
de la permeabilidad de la vía aérea o trastornos
graves de la ventilación. Sin embargo, ante la im-
posibilidad de intubar y/o ventilar a un paciente
se indica la cricotiroidotomía o traqueostomía de
urgencia siempre que se cuente con el equipo y el
personal con la experiencia requerida para dichos
procedimientos 17.

La vía aérea artificial puede ser necesaria du-
rante varios días hasta que el edema sea controla-
do. En ausencia de lesión de vía aérea inferior la
mayoría de los pacientes pueden ser extubados de
forma segura 3 a 5 días después de la lesión, pre-
via exploración fibrobroncoscópica que comprue-
be la resolución del edema de vía aérea superior.

En presencia de lesión de vía aérea inferior, el
uso de oxígeno húmedo, terapia física pulmonar y
medidas farmacológicas broncodilatadoras cons-
tituyen la terapia coadyuvante de mayor utilidad
y beneficio cuyo objetivo se orienta hacia la pre-
vención de las complicaciones asociadas a la le-
sión y la optimización de la oxigenación y ventila-
ción de los pacientes11.

La prevención en la formación del moco median-
te el uso de sistemas de humidificación, medidas
farmacológicas pulmonares y maniobras de higie-
ne bronquial continúan siendo las estrategias de
tratamiento convencional. En ocasiones se hace
necesario el uso de medidas más avanzadas como
la fibrobroncoscopía, que estaría indicada en ca-
sos severos de obstrucción y presencia de atelec-
tasias mayores.

El desarrollo de complicaciones como atelec-
tasias y neumonía implica un significativo retraso
en el proceso de curación de las heridas, además
de representar un incremento de la morbimor-
talidad hasta en un 30%. En ausencia de estas si-
tuaciones, el proceso tiene una duración no muy
variable de 3 semanas.  Estas complicaciones pue-
den presentarse hasta en un 30% de los casos e
incluyen traqueobronquitis, neumonía, edema
pulmonar, atelectasias, embolia pulmonar, res-
puesta inflamatoria sistémica y SDRA 16, 20.

Frente al desarrollo de taquipnea, uso de mús-
culos accesorios, hipoxemia con PaO

2
 < 80mmHg

Correlación entre el porcentaje de saturación de HbCO y la
presentación clínica en intoxicación con CO

HbCO % Signos y Síntomas

10 – 20% Cefalea y disnea ligera

20 – 30% Cefalea severa y fatiga

30 – 40% Irritabilidad, náusea, vómito, mareo y visión borrosa

40 – 50% Confusión, ataxia, taquipnea y taquicardia

50 – 60% Estupor y convulsiones

70 – 80% Depresión cardiorrespiratoria, coma y muerte

Tomado y modificado de Advanced Burn Life Support Course (ABLS).
American Burn Association. 2005
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y/o relación entre la PaO
2
 y la FiO

2
 < 200 medido

por gases arterial se indica el uso de ventilación
mecánica para el manejo de la falla ventilatoria
sumado a las medidas hemodinámicas y farmaco-
lógicas adicionales requeridas.

Ante la presencia o el desarrollo de lesión pro-
pia del parénquima pulmonar, el punto crítico lo
constituye la optimización del intercambio gaseo-
so. En este aspecto, el mayor aporte en las últi-
mas décadas ha sido la implementación de la ven-
tilación mecánica invasiva y específicamente so-
bre ella, en los últimos años, se agregó el concep-
to de ventilación mecánica protectora en los pa-
cientes con SDRA; estrategias de protección
pulmonar que son completamente aplicables a los
pacientes con lesión inhalatoria severa, mante-
niendo como objetivos, además de una adecuada
oxigenación, evitar el incremento en las presio-
nes de la vía aérea (no mayores a 30 mmHg); li-
mitando el riesgo de volutrauma y barotrauma y
favorecer el reclutamiento alveolar utilizando
presión positiva al final de la espiración o PEEP.
Estos objetivos parecen ser universales, indepen-
dientemente del modo de ventilación que se pre-
fiera utilizar 10, 19.

En lesiones difusas, la infección de la vía aérea
suele ser frecuente y recurrente. El uso de
antibióticos de manera rutinaria no está indica-
do: seleccionan y favorecen la aparición de gérme-
nes resistentes. Sólo se inicia cuando el diagnósti-
co de neumonía asociada está bien documentado
y con base en cultivos obtenidos.

Los corticoesteroides están siendo asociados a
una mayor tasa de infección con incremento de la
mortalidad, razón por la cual se debe evaluar ries-
go vs beneficio, teniendo una indicación principal-
mente en el paciente con moderado a severo y per-
sistente broncoespasmo. El uso de fármacos an-
tioxidantes y antiinflamatorios aún no ha demos-
trado beneficio 21, 28.

En el caso de intoxicación por monóxido de car-
bono, el tratamiento es fundamentalmente de so-
porte con el objetivo de eliminar el CO

2
 circulante

y consiste en proporcionar una ventilación con FiO 2

del 100%, con lo cual se obtiene una disminución
de la vida media de la carboxihemoglobina de 4
horas a 50 minutos. La terapia con oxígeno
hiperbárico ha sido ampliamente recomendada
mas no se encuentra suficiente evidencia de su
superioridad frente a las medidas tradicionales.

Con ella se obtiene una reducción de la vida me-
dia de la carboxihemoglobina a 20 minutos 12, 16.

Conclusión

Cada año las quemaduras de la vía aérea y la le-
sión inhalatoria subyacente causan miles de muer-
tes en el mundo. La fisiopatología de estas lesio-
nes es compleja y abarca múltiples factores, algu-
nos bien conocidos, otros aún en estudio. El pro-
fundo y claro conocimiento de los aspectos fisio-
patológicos básicos y relevantes debe ser un com-
promiso del equipo de salud, ya que sólo mediante
la comprensión de los diversos mecanismos
involucrados en el desarrollo de la lesión se logra-
rá el enfoque terapéutico más apropiado.

El reconocimiento temprano de la lesión pul-
monar aguda y el SDRA junto con la implemen-
tación precoz de estrategias de protección pulmo-
nar son aspectos clínicos y terapéuticos críticos
para el abordaje de pacientes en unidad de cuida-
do intensivo que reciben ventilación mecánica con
presión positiva.

El trabajo por desarrollar nuevas opciones de
tratamiento debe ser una tarea continua. Actual-
mente se investiga el uso de inhibidores específi-
cos de oxido nítrico y la administración de anticoa-
gulantes aerosolizados. Esperamos que estos es-
tudios aporten fuertes avances en el manejo inte-
gral de las lesiones ocasionadas por quemaduras
de la vía aérea ya que hasta hoy el tratamiento ha
sido sintomático y de soporte. Aún más importan-
te, esperamos que las estrategias de prevención
se vean cada vez más fortalecidas por los sistemas
de salud.

Idealmente debe utilizarse la higiene bronquial
sistemática por fibrobroncoscopía, siempre que
esté disponible, para diagnóstico, manejo y pre-
vención de complicaciones de estos pacientes.
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