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Lesiones por inhalacion-aspiracion
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La lesion por inhalacion ocurre generalmente en el con-
texto de un cuadro multisistémico con quemaduras, intoxi-
cacion por mondxido de carbono y toxicidad por cianuro.
El diagnéstico es sobre todo clinico basado en la historia cli-
nica (nifio inconsciente en un ambiente cerrado) y la ex-
ploracion fisica (quemaduras en la cara y el ala de la nariz,
secreciones respiratorias carbonaceas). La radiografia de to-
rax, la fibrobroncoscopia y la gammagrafia pueden en oca-
siones ayudar al diagndstico. Las complicaciones funda-
mentales son inicialmente la obstruccion de la via aérea alta
y el broncoespasmo, posteriormente el sindrome de difi-
cultad respiratoria aguda y la infeccion nosocomial. No exis-
te tratamiento especifico, debiendo asegurar la permeabili-
dad de la via, con intubacion precoz en los casos severos y
ventilacion mecanica, la oxigenacion (administracion de
oxigeno al 100 % en el caso de intoxicacion por monoxido
de carbono), y humidificacién. La aspiracion pulmonar es
mas frecuente en pacientes con alteracion de consciencia,
que reciben sedantes y relajantes musculares, estan en po-
sicion supina, son alimentados a través de sonda de forma
intermitente y sometidos a ventilacion mecanica. La aspira-
cion pulmonar puede ser clinicamente silente o presentar
un cuadro de atragantamiento, seguido de broncoespasmo.
Posteriormente puede aparecer neumonitis quimica, neu-
monia bacteriana y sindrome de dificultad respiratoria agu-
da. El diagndstico de la macroaspiracion es sobre todo cli-
nico. No existe ningiin método suficientemente sensible y
especifico para diagnosticar la microaspiracion. El trata-
miento es mantener la permeabilidad de la via aérea, admi-
nistracion de broncodilatadores si existe broncoespasmo y
antibioticos si se desarrolla neumonia nosocomial.

Palabras clave:

Lesion aguda por inbalacion. Quemaduras. Intoxica-
cion por monoxido de carbono. Aspiracion pulmonar.
Neumonia por aspiracion. Reflujo gastroesofdgico.

RESPIRATORY INJURY SECONDARY TO
INHALATION AND ASPIRATION

Inhalation injury is included in a multisystemic disease
with burns, carbon monoxide poisoning and cyanide toxic-
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ity. The diagnosis of inhalation injury is largely clinical,
based on history (unconsciousness child in closed space)
and physical examination (facial and nasal burns, carbona-
ceous respiratory secretions). Thorax X-ray, bronchoscopy
and radionuclide studies can, occasionally, help to diagno-
sis. Clinical complications are upper airways obstruction
and bronchospasm, in the beginning, and afterward acute
respiratory distress syndrome and nosocomial pneumonia.
There is no specific treatment of inhalation injury. Initial
treatment consist of upper airway maintenance, with endo-
tracheal intubation and mechanical ventilation in severe cas-
es, oxygen administration (100 % in carbon monoxide in-
toxication), and humidification. Aspiration is more frequent
in patients with decreased level of consciousness, sedation
and muscle relaxant administration, supine position, feed-
ing by bolus or intermittent nasogastric tube, and mechani-
cal ventilation. Aspiration may be silent. Clinical manifesta-
tions are upper airway obstruction and bronchospasm at the
beginning, and afterward, chemical pneumonitis, infectious
pneumonia, and acute respiratory distress syndrome.
Macroaspiration diagnosis is largely clinical. There is no sen-
sible and specific method to diagnose microaspiration. The
treatment consist of upper airway maintenance, bron-
chodilators, and antibiotics if nosocomial pneumonia occurs.

Key words:

Acute inbalation injury. Burns. Carbon monoxide intox-
ication. Pulmonary aspiration. Aspiration pneumonia.
Gastroesophbageal reflux.

LESIONES POR INHALACION

La lesion por inhalaciéon se define como una traqueo-
bronquitis quimica que resulta de la inhalacion de gas muy
caliente y productos de una combustion incompleta, ge-
neralmente durante un incendio2. Un 2% de los nifios
con quemaduras tienen lesiones por inhalacion?, siendo
mas frecuentes cuanta mayor es la superficie corporal que-
mada®>. En los pacientes quemados la lesion por inhala-
cion es un determinante fundamental del aumento de mor-
bilidad y mortalidad, siendo responsable de la mitad de las
muertes de los pacientes quemados®*.
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El dafio de la via aérea y el pulmoén depende de los com-
ponentes del humo inhalado, el grado de exposicion y la
respuesta del organismo. La lesion producida por el calor
se limita en general a la zona de la via aérea por encima
de las cuerdas vocales, mientras que los vapores de gases
irritantes producen irritacion de la mucosa de la via aérea
superior e inferior?. La toxicidad varia segtn el tipo de
humo, es decir de la materia que se quema (tabla 1. El uso
actual de plasticos en la construccion hace que las lesiones
por inhalacién sean mas graves que cuando se utilizaba
madera®. Los gases solubles en agua, NHz, SO, Cl; y al-
dehidos (formaldehido, acetaldehido, butaldehido y acro-
leina), afectan sobre todo a las vias aéreas superiores, pro-
duciendo edema de mucosa, alteracion del funcionamiento
ciliar, ulceracién y broncorrea. Los gases solubles en lipi-
dos (N0, fosgeno, CIH, aldehidos) son transportados por
las particulas de carbon y llegan a zonas pulmonares pro-
fundas produciendo dano de la membrana celular, inacti-
vacion del surfactante y edema pulmonar.

Patogenia

Inicialmente se produce una lesién de la mucosa de la
via aérea por el aire caliente (> 150 °C) y los vapores irri-
tantes con edema, eritema, ulceracion, y pérdida de la ac-
tividad ciliar, lo que disminuye el aclaramiento de particu-
las, moco y gérmenes. Estas lesiones estimulan la
liberacion de mediadores inflamatorios, que aumentan el
flujo sanguineo mucoso y la permeabilidad vascular bron-
quial, produciéndose edema intersticial en las primeras
24-48 h. La necrosis celular, por dafio directo y/o secun-
daria a la inflamacion, causa un desprendimiento de la mu-
cosa y estimula la secrecion traqueobronquial con pro-
duccién de tapones de moco y detritos celulares que
obstruyen las vias aéreas pequefas y pueden producir ate-
lectasias!®. Después de 2 o 3 dias, la inflamacion puede
extenderse a todo el parénquima pulmonar desarrollando-
se un edema alveolointersticial difuso. Los oxidantes que
inactivan el surfactante favoreciendo el colapso alveolar, y
la sobreinfeccion, aumentan el dafio del parénquima pul-
monar.

Clinica

La inhalacion de las vias aéreas y el parénquima pulmo-
nar suele formar parte de un cuadro multisistémico debi-
do a los efectos toxicos de los gases irritantes, a las lesio-
nes secundarias a las quemaduras, y a la respuesta
inflamatoria del organismo* (tabla 2).

Toxicidad sistémica aguda

Esta relacionada con la combustion de material inflama-
ble, la liberacion de productos asfixiantes (monodxido de
carbono [CO] y cianuro) y la hipoxia resultante. El fuego
consume oxigeno y, en un espacio cerrado, la fraccion ins-
piratoria de Oz puede caer a niveles tan bajos como 0,1,
produciéndose daiio tisular por hipoxia. Por otra parte, la

TABLA 1. Gases toxicos y sus efectos

Gas Fuente Efecto
Monoxido Cualquier materia Hipoxia tisular
de carbono orgénica
Dioxido Cualquier materia Alteracion de consciencia
de carbono orgénica
Dioxido Madera, papel Irritacion bronquial

de nitrégeno pintado Vértigo

Edema pulmonar

Fosgeno Plasticos Irritacion de mucosas

Cianuro Lana, seda, nailon Cefalea, coma
(poliuretano) Insuficiencia respiratoria

Acidosis

Benceno Plasticos derivados  TIrritacion de mucosas
del petroleo Coma

Aldehidos Madera, algodon, Dano de mucosas
papel y pulmonar

Amonio Nailon Irritacion de mucosas

Modificada de Demling y Lalonde32,

combustion incompleta libera CO, que difunde rapida-
mente por la membrana alveolocapilar y se une a la he-
moglobina, por la que tiene una afinidad 200 a 250 supe-
rior al oxigeno’, desviando la curva de saturacion de la
hemoglobina a la izquierda, lo que provoca hipoxia tisu-
lar. La concentracion normal de carboxihemoglobina
(COHb) en el nifio es menor de 1-1,5%8, y los sintomas,
que son inespecificos (cefalea, sensacion de mareo, sinco-
pe, nauseas, vomitos, taquicardia, taquipnea) suelen apa-
recer con concentraciones mayores del 10%”?. Con con-
centraciones superiores al 40 % aparecen la hipotension,
alucinaciones, convulsiones y coma, y existe riesgo im-
portante de lesion miocardica y dafio cerebral irreversible;
y cuando son mayores del 60% la mortalidad supera el
50%’. Ademis, un porcentaje importante de pacientes con
intoxicacion por CO moderada-severa presenta secuelas
neuropsicologicas’. Para el diagnostico es esencial la de-
terminacion de COHb vy la saturacion de la hemoglobina
mediante cooximetria (la gasometria y pulsioximetria no
son utiles). El tratamiento es la oxigenoterapia con eleva-

TABLA 2. Complicaciones respiratorias agudas
de la lesion por inhalacion

Al ingreso Primeros 2-3 dias A partir de 3-4 dias
Asfixia Obstruccion via SDRA
aérea alta
Intoxicacion por CO Traqueobronquitis Neumonia

Intoxicacion por cianuro
Obstruccion via aérea alta

Broncoespasmo

CO: mondxido de carbono; SDRA: sindrome de dificultad respiratoria aguda.
Modificada de Clasky y Stewart!!.
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das concentraciones de oxigeno. La semivida de la COHb,
que es aproximadamente 240 min con aire ambiente, dis-
minuye a 30 a 40 min con oxigeno al 100%. Aunque en la
mayoria de los pacientes la concentracion de COHb dis-
minuye rapidamente con Oz al 100%, en casos de intoxi-
cacion grave puede plantearse tratamiento con oxigeno hi-
perbarico si existe una unidad cercana y accesible. En la
combustion de materiales con nitrégeno, sobre todo plas-
ticos y poliuretano, también se libera cianuro, que bloquea
la fosforilacion oxidativa, lo que impide la utilizacion del
oxigeno por la mitocondria, produciéndose acidosis lacti-
ca. La intoxicacion por cianuro debe sospecharse en nifios
con lesion por inhalacion en los que persiste acidosis lac-
tica a pesar de una reanimacion adecuada. El tratamiento
debe realizarse con hidroxicobalamina 70 mg/kg iv. Por Gl-
timo, también puede existir una disminucion del gasto car-
diaco secundario a la hipoxia y a la extravasacion de li-
quidos por las quemaduras.

Lesion de la via aérea

La lesion debida al calor y a los gases toxicos causa ede-
ma de la via aérea superior con clinica de obstruccion (es-
tridor, ronquera, dificultad respiratoria), que es mayor
cuanto menor es el nifo, y aparece por lo general en las
primeras 12 a 18 h®10 aunque el inicio de los sintomas
puede retrasarse hasta 72 h3. Si la quemadura afecta a una
superficie corporal muy extensa, el edema puede aumen-
tar debido a la expansion necesaria para corregir las pér-
didas de la quemadura. Por otra parte, la presencia de que-
maduras faciales, orales y en cuello también pueden
aumentar la dificultad respiratoria®. En la via aérea inferior
el edema, la descamacion del epitelio y la broncorrea pue-
den producir tapones que disminuyen el calibre de la via
acrea, aumentando la resistencia y el trabajo respiratorio.
Los sintomas secundarios a alteracion de la via aérea infe-
rior suelen aparecer a las 24 a 48 h, con desarrollo de bron-
coespasmo, que es mayor en los nifos pequenos!?, bron-
correa (que puede ser tan intensa que simule un edema
pulmonar), y aumento del trabajo respiratorio!>¢10, La
obstruccion de pequenias vias aéreas produce hipoxia por
aumento del cortocircuito pulmonar, y favorece el de-

sarrollo de atelectasias y la sobreinfeccion pulmonar?10,

Lesion del parénquima pulmonar

Aunque la funcién pulmonar puede ser normal en los
primeros dias, al final de la primera semana puede apare-
cer disminucion de la distensibilidad pulmonar debida al
edema pulmonar secundario a la alteracion de la per-
meabilidad y al colapso alveolar!'®. Las quemaduras tora-
cicas también disminuyen la distensibilidad de la caja to-
ricica aumentando la insuficiencia respiratoria. En un 2 a
20% de los pacientes con lesion por inhalacion se de-
sarrolla un sindrome de dificultad respiratoria aguda
(SDRA) que por lo general es de origen multifactorial, por
dano toxico, respuesta inflamatoria sistémica y sobrein-
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feccion!%12. Bl 30 a 50% de los pacientes con lesion pul-
monar por inhalacion presentan infeccion nosocomial (tra-
queobronquitis o neumonia)>'%13, que aparece por lo ge-
neral al final de la primera semana produciendo deterioro
del estado respiratorio del paciente con riesgo de fracaso
multiorganico!”.

La evolucién clinica de los casos de inhalacion severa
suele ser de 7 a 21 dias. Los nifios que sobreviven a una le-
sién por inhalaciéon pulmonar grave pueden presentar
bronquiectasias, y grados variables de enfermedad pulmo-
nar restrictiva, obstructiva, mixta o de difusion!®4,

Diagnéstico

El diagnostico de la lesion por inhalacién es sobre todo
clinico. Debe sospecharse en un nifo que es encontrado
inconsciente en un espacio cerrado donde se ha produci-
do un incendio o escape de gas caliente. En la exploracion
fisica los signos de sospecha son el hallazgo de pelos de la
nariz quemados, esputo oscuro (carbondceo), quemaduras
en cara y orificios nasales, ronquera, estridor, tos y respi-
racion sibilante®. Es importante explorar la orofaringe para
valorar la alteracion de la mucosa.

Los métodos diagnosticos complementarios ayudan a va-
lorar el dano pulmonar y sistémico, pero ninguno de ellos
es suficientemente especifico, ni permite establecer un pro-
nostico (fig 1):

1. Gasometria, pulsioximetria, cooximetria. Si el nifio tie-
ne una intoxicaciéon por CO, la presion parcial arterial de
oxigeno, la saturacion de la hemoglobina y la pulsioxime-
tria no son pardmetros fiables del estado de oxigenacion.
La cooximetria permitird conocer la saturacion de hemo-
globina real y la concentracion de COHb vy servir de guia
y control del tratamiento.

2. Radiografia de torax. Frecuentemente es normal al in-
greso, ya que solo existe patologia de las vias aéreas y no
del parénquima pulmonar, pero sirve para tener un control
inicial y valorar la evolucion.

3. Fibrobroncoscopia. Su sensibilidad es del 80% v la es-
pecificidad del 95%. La presencia de hollin en la via aérea,
eritema, hiperemia, necrosis o ulceracion de la mucosa, se
correlacionan con la presencia de dano por inhalaciéon. Sin
embargo, la fibrobroncoscopia no es una exploracion im-
prescindible, ya que en los casos de lesion leve que no re-
quieren ventilacion mecinica la broncoscopia supone un
riesgo de dafo de la via aérea y no aporta ningtin benefi-
cio terapéutico, y en los casos severos el diagnostico clini-
co es suficiente. Por otra parte, la lesion progresa duran-
te las primeras 12 a 18 h y ningln estudio ha demostrado
correlacion entre los hallazgos iniciales en la broncoscopia
y el pronostico®. A pesar de ello, la broncoscopia puede
ser util para valorar la intensidad de la lesion de la via aé-
rea antes de iniciar el descenso de la asistencia respirato-
ria y para realizar lavados bronquiales en pacientes con ta-
pones de moco y detritus celulares.
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[ Sospecha de inhalacién pulmonar )

Valoracion inicial

Historia: espacio cerrado, material quemado, pérdida de consciencia.
Exploracion fisica: quemaduras orofaciales, tos, esputo carbonéceo, estridor.
Pruebas complementarias: gasometria, acido lactico, cooximetria, Rx torax.

¢Estado de consciencia?
¢Clinica respiratoria?

(estridor, insuficiencia respiratoria)

A

Consciente
No clinica respiratoria

7
Observacion
Oxigenoterapia
(Si COHb elevada)

l—( Clinica resplratorla

Oxigenoterapia
Humidificacion
Fisioterapia

Moderada-severa

y/o inconsciente

Intubacién
Ventilacién mecénica
Humidificacién
Fisioterapia
Aspiracion frecuente
Valorar fibrobroncoscopia
Diagnéstico y tratamiento precoz de infeccién

Figura 1. Algoritmo de tratamiento en la sospecha de inhalacion pulmonar. COHb: carboxibemoglobina.

4. La gammagrafia, con 133Xe intravenoso o con Tc ad-
ministrado por inhalacion, es una prueba sensible y espe-
cifica de la lesién pulmonar por inhalaciéon, encontrando
un retraso y asimetria en el aclaramiento del marcador en
el parénquima pulmonar afectado®. Sin embargo, la gam-
magrafia no puede realizarse de forma urgente en casi nin-
gln centro, y en el paciente con alteraciones leves puede
ser innecesaria y cara, mientras que en el paciente critico
el traslado a la gammagrafia puede suponer mas riesgos

que beneficios?,

Tratamiento

No hay ningln tratamiento especifico para la lesion por
inhalacion. El abordaje terapéutico se basa en el manteni-
miento de la permeabilidad de la via aérea, con intubacion
y ventilacion mecanica en los casos graves, la limpieza pul-
monar y la administracion de antibiéticos si existe so-
breinfecciéon. Un tratamiento precoz adecuado mejora el
prondsticol. En la figura 1 se resume el algoritmo de tra-
tamiento. Las medidas fundamentales son:

Permeabilidad de la via aérea

Se recomienda administracion de oxigeno humidificado
y fisioterapia. Pueden utilizarse diversas técnicas de fisio-
terapia (succion, drenaje postural, percusion-vibracion, res-
piracion profunda, espirometria incentivada, y estimulo de

la tos, que es el mecanismo mas eficaz para facilitar la eli-
minacion de secreciones), aunque algunas de ellas no pue-
den ser aplicadas en el paciente critico y el gran quemado.
En casos de obstruccion de la via aérea alta se recomien-
da la administracion de adrenalina nebulizada, y si existe
broncoespasmo, broncodilatadores Bz-agonistas. La lim-
pieza pulmonar de los detritos celulares puede requerir
broncoscopia. En un estudio reciente en 47 nifios con le-
sion por inhalaciéon que fueron tratados con aerosoles de
5.000 U heparina mas 3 ml de n-acetilcisteina al 20% cada
4 h durante 7 dias, la incidencia de atelectasia, reintubacion
y mortalidad fue menor que en 43 pacientes previos que
sirvieron como controles'>. También existen estudios ex-
perimentales de administraciéon de heparina nebulizada
mis lisofilina intravenosa?, pero se requieren mds estudios
controlados que demuestren la eficacia de estos trata-
mientos. Algunos autores recomiendan la ventilacion per-
cusiva intrapulmonar con un aparato que produce un ae-
rosol de adrenalina a alto flujo a 200 ciclos/min de forma
intermitente, y produce movimientos percusivos en los es-
pacios intercostales. Se utilizan 4 a 6 ciclos de tratamiento

al dia de 15 a 30 min de duracion?.

Intubacién y ventilacion mecanica

La intubacién es necesaria hasta en el 50% de los nifios
con lesiones por inhalacion?. Los casos graves requieren

An Pediatr 2003;58(Supl 1):14-21
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intubacién precoz con un tubo de calibre grande, para
mantener permeable la via aérea (la intubacion tardia en
casos de edema grave de la via aérea puede hacer imposi-
ble la intubacién y tener que recurrir a la traqueotomia),
evitar la aspiracion, permitir la eliminacién de secreciones
y tapones de moco, y ayudar a la ventilacion®. La intuba-
cion precoz y la ventilacion mecanica pueden disminuir la
incidencia de complicaciones pulmonares, pero aumentan
el riesgo de infeccion nosocomial?. Es importante no extu-
bar demasiado pronto al nifio ya que puede existir un pe-
riodo de mejoria por disminucion del edema, antes de que
el desprendimiento de la mucosa vuelva a empeorar al pa-
ciente. Los nifios con lesion por inhalacion tienen un ele-
vado riesgo de barotrauma y traqueobronquitis necrosan-
te!2. Por ello, la ventilacién mecinica debe ir orientada a
mantener la oxigenacion y ventilacion evitando el dafo in-
ducido por ventilacion, utilizando, segtn el grado de dafo
pulmonar, ventilacién convencional con hipercapnia per-
misiva, inhalacion de 6xido nitrico, ventilacion de alta fre-

cuencia u oxigenacion por membrana extmcorpérea“o.

Otros tratamientos

La presencia de lesion por inhalacion aumenta las nece-
sidades de expansion con liquidos en el nifio quemado. No
hay que disminuir la expansion para intentar mantener el
pulmoén seco, ya que esto no disminuird el edema y lleva-
t4 a isquemia®. La administracion profildctica de corticoides
y antibidticos no ha demostrado ninguna utilidad, y en al-
gunos estudios el tratamiento con corticoides se ha asocia-
do a un aumento de infeccion pulmonar y mortalidad®®.

ASPIRACION BRONCOPULMONAR

La aspiracion se define como la inhalacion de material en
la via aérea por debajo de las cuerdas vocales!”. El material
aspirado puede ser solido o liquido (tabla 3). La aspiracion

TABLA 3. Tipos de sustancias implicadas en la aspiracion
en el nino

Solidos
Cuerpos extrafos: frutos secos, globos, juguetes

Semisolidos-liquidos

Secreciones: saliva
Secreciones orofaringeas
Jugos digestivos: acido gastrico, bilis

Alimentos

Agua

Material de contraste

Toxicos

Causticos: limpiadores de inodoros, limpiamuebles,
blanqueadores, amoniaco, lejia industrial, aguafuerte,
lavavajillas

Hidrocarburos:
Aromadticos: benceno, tolueno, xileno, estireno, halogenados
Alifaticos: gasolina, aceites lubricantes, nafta, aceite mineral,

liquido de mecheros, fuel-oil
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de cuerpos extraios solidos ocurre sobre todo en los nifios
menores de 5 anos y produce un cuadro de atragantamien-
to, que puede originar obstruccion aguda de la via aérea y
parada cardiorrespiratoria si el cuerpo extrafio ocluye la via
aérea superior, o a insuficiencia respiratoria aguda y/o cr6-
nica si el cuerpo extraio se desplaza a los bronquios. Los
cuerpos extraios aspirados mas frecuentemente son los fru-
tos secos, aunque los que causan mayor mortalidad son los
globos. El diagndstico y manejo terapéutico de la aspiracion
de cuerpos extranos solidos quedan fuera de los objetivos
de esta revision!??. La aspiracion de liquidos se clasifica se-
gun el volumen aspirado en microaspiracion menor de 1 ml
y macroaspiracion mayor de 1 ml. En un estudio en nifos,
la leche (32%), el keroseno (21%), y las secreciones orales
(20%) fueron los materiales liquidos mas frecuentemente
aspirados!®. Hay pocos estudios que hayan analizado la in-
cidencia de aspiracion, salvo en situaciones muy especifi-
cas. En nifios sometidos a anestesia general, la incidencia de
aspiracion macroscopica es muy baja (0,04 a 0,1%) y con
escasa mortalidad?!??, siendo significativamente mis fre-
cuente en las intervenciones de urgencia, en los pacientes
mas graves y con induccion intravenosa?l-2,

Factores de riesgo de aspiracion

La mayoria de las aspiraciones ocurren en pacientes con
trastornos de conciencia y problemas de deglucion. Los
mayores factores de riesgo son la dependencia de otros
para la alimentacion y el cuidado oral, y la alimentacion
por sonda. Los factores de riesgo fundamentales son?3:

Disminucién del nivel de conciencia

Es el factor de riesgo mas importante, sobre todo si va uni-
do a posicion en supino'®23. Hasta un 70% de los pacientes
con alteracion de conciencia sufren aspiracion!’. Una pun-
tuacion de la escala de coma de Glasgow menor de 9, se-
cundaria a patologia del sistema nervioso central o sedacion
(barbitaricos, morficos, benzodiacepinas), interfiere con la
capacidad del paciente para proteger la via aérea de las se-
creciones orofaringeas y de los contenidos gastricos regur-
gitados, ya que altera la funcion de la laringe, la epiglotis y
el esfinter esofagico inferior, y retrasa el vaciamiento gastri-
co, por lo que aumenta el riesgo de aspiracion?.

Posicion en supino

Incrementa el reflujo gastroesofigico (RGE) y la proba-
bilidad de aspiraciéon con neumonia nosocomial secunda-
ria. En pacientes con ventilacion mecinica, la incidencia de
neumonia nosocomial es mayor en los colocados en supi-
no que en los semiincorporados?.

Presencia, posicion y tamaiio de la sonda gastrica

La incidencia de aspiraciéon en pacientes alimentados con
sonda gastrica varfa entre el 10 y el 95%. Algtn estudio ha
encontrado mayor incidencia de RGE en los pacientes con
ventilacion mecanica y sonda nasogastrica (SNG) que en los
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que no la tienen, y otros refieren que la incidencia de RGE
es similar en los pacientes con gastrostomia que en los ali-
mentados con SNG, ya que la gastrostomia aumenta el RGE
al cambiar el dngulo gastroesofigico. La influencia del cali-
bre de la sonda es controvertida. En un estudio en 29 nifios
los alimentados con sondas de pequeno calibre, 8 French
(Fr), tuvieron menor incidencia de RGE que los alimenta-
dos con sondas de 10-12 Fr?%. Sin embargo, trabajos en
adultos no han confirmado estos hallazgos. La alimentacion
duodenoyeyunal puede disminuir la incidencia de aspira-
cién con respecto a la géstrica, aunque los resultados de los
estudios clinicos no son concordantes®.

Intubacién y ventilacion mecanica

La intubacion puede facilitar la aspiracion al disminuir los
mecanismos de defensa de las vias aéreas ya que interfiere
con el cierre de la glotis y aumenta el volumen de secrecio-
nes?. Ademis, la presion abdominal positiva generada du-
rante la ventilacion mecanica aumenta el RGE. Los pacien-
tes con traqueostomia tienen mayor riesgo de aspiracion que
los intubados con tubos endotraqueales, pero esto es debi-
do, en parte, a la mayor gravedad clinica y cronicidad de la
ventilacion de los pacientes con traqueostomia?°. La utiliza-
ci6on de tubos endotraqueales con neumotaponamiento pue-
de disminuir la intensidad de la aspiracién aunque no la evi-
ta completamente?0. El riesgo de aspiracion también existe
en las primeras 48 h postextubacion, probablemente por
efecto de la sedacion vy alteracion de la sensacion faringea.

Vomitos y distension gastrica

El vomito aumenta el riesgo de aspiracion si el paciente
no tiene unos mecanismos adecuados de proteccion de la
via aérea, por la entrada brusca y repentina de contenido
gastrico en la orofaringe. Los pacientes con distension gas-
trica tienen una relajacion del esfinter esofagico inferior2°,
y por tanto mayor riesgo de RGE. El uso de SNG para des-
comprimir el estdbmago reduce el riesgo de aspiracion. En
los pacientes alimentados con nutricién enteral, la presen-
cia de un volumen elevado de residuos gastricos aumenta
el riesgo de vomitos y RGE, aunque no se ha establecido
claramente su relacién con la aspiracién y neumonia no-
socomial?3,

Alimentacién intermitente

La alimentacion rapida y el volumen elevado de la misma
aumentan la presion intragastrica y por tanto la probabilidad
de RGE. Los pacientes alimentados en bolos tienen mayor
incidencia de RGE que los alimentados de forma continua,
y lo mismo ocurre con los alimentados por gravedad con
respecto a los que reciben la alimentacién por bomba?3.

Farmacos

Los sedantes, relajantes musculares y la dopamina en do-
sis bajas disminuyen la motilidad gastroduodenal y au-
mentan el riesgo de aspiracion y neumonia??.

Patologias especificas

Los pacientes con hipertension intracraneal, traumatismo
toracico y/o abdominal y cirugia gastrointestinal tienen una
disminucion de la motilidad gastroduodenal, con mayor
riesgo de aspiracion. La hiperglucemia, incluso moderada,
puede causar disminucién del vaciamiento gastrico al re-
ducir las contracciones antrales®.

Cuidados de enfermeria

Debido a la menor vigilancia clinica, la aspiracion es mis
frecuente en pacientes ingresados en dreas de hospitaliza-
cién general que los que estin en unidades de cuidados
intensivos.

Ingestion accidental

La ingestion accidental de cuerpos extranos sélidos o de
liquidos toxicos es uno de los factores de riesgo de aspira-
cién mas importantes en los ninos pequenos, por lo gene-
ral debida al desconocimiento y/o no aplicacion de las me-
didas de prevencion en el domicilio'®20,

Clinica

La aspiracion puede ser clinicamente silente o sintoma-
tica. La microaspiracion es frecuente incluso en nifos sin
patologia y raramente causa neumonia, aunque puede es-
tar relacionada con la tos nocturna y el asma®°. En el 50 a
65% de los casos la aspiracion macroscopica no produce
sintomas!”!. No esta claro que volumen de liquido debe
aspirarse para que se produzcan manifestaciones clinicas.
La repercusion clinica depende también de las caracteristi-
cas del material aspirado; acido o neutro (el contenido gas-
trico, sobre todo si el pH es inferior a 2,5 produce mayor
grado de neumonitis quimica), liquido o con particulas, es-
téril o contaminado (la aspiracion de secreciones orofarin-
geas produce una neumonia mas grave que la aspiracion
de liquidos inertes)!”18; de la capacidad de la tos y el sis-
tema mucociliar de eliminar el material, y de las defensas
del individuo!”?’. La aspiracién puede causar sintomas
agudos de obstruccion de la via aérea, tos, broncoespas-
mo, bronquitis aspirativa, neumonia (reaccion inflamatoria
parenquimatosa con infiltrado en la radiografia de torax,
que puede ser quimica y/o infecciosa), absceso pulmonar,
0 SDRA que aparece en el 15 a 34% de los pacientes con
aspiracion de contenido gastrico!”:1820, La evolucion clini-
ca suele ocurrir en dos fases, inicialmente aparecen sinto-
mas de obstruccion de la via aérea y broncoespasmo, con
exudacion de liquido para neutralizar el 4cido, y en las ho-
ras posteriores una reaccion inflamatoria que puede pro-
vocar bronquitis, neumonia y SDRA. Entre el 5y el 15% de
las neumonias de la comunidad son por aspiracién, mien-
tras que en el paciente hospitalizado su frecuencia varia de
un 0 a un 40%'72°. La neumonia es la mayor causa de
morbimortalidad en los pacientes que se aspiran. La mor-
talidad es muy variable, entre un 30 a 90 %, segtn la afec-
tacion pulmonar y el estado clinico del paciente?.
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Diagnéstico?®

El diagnostico de la macroaspiracion es sobre todo cli-
nico, por la visualizacion de material extrafio (secreciones,
particulas de alimento o bilis) en las secreciones traqueo-
bronquiales. La aparicion de nuevos infiltrados en la ra-
diografia de térax ayudard a la valoracion de la afectacion
pulmonar (aunque la aspiracion pulmonar puede afectar a
cualquier parte del pulmoén, en los pacientes en dectbito
supino son mis frecuentes los infiltrados en los segmentos
posteriores de los 16bulos superiores, mientras que en los
incorporados lo son en los segmentos basales de los 16bu-
los inferiores). El diagnostico de la microaspiracion es com-
plicado, habiéndose utilizado diversos métodos: deteccion
de glucosa o pepsina en las secreciones bronquiales, gam-
magraffa con marcadores radiactivos, utilizacion de con-
traste o colorantes, pHmetria, videofluroscopia y videoen-
doscopia?®. 1a falta de un método sensible y especifico
dificulta el diagnostico, e impide conocer la verdadera in-
cidencia del problema®, ya que la mayoria de estas prue-
bas infraestiman la incidencia de aspiracion. La pHmetria
esofagicogastrica solo diagnostica el RGE y no la aspira-
cion. La gammagrafia pulmonar con administracion ente-
ral de #Tc es un método sensible y bastante especifico en
los pacientes sin ventilacion mecinica que permite diag-
nosticar el RGE y aspiracion pulmonar. La deteccion de
glucosa en el aspirado traqueal es una técnica ripida, sen-
cilla y barata que puede utilizarse en los pacientes intuba-
dos. Sin embargo, es poco especifica ya que pacientes sin
alimentacion enteral pueden tener niveles de glucosa de-
tectables en el aspirado traqueal, la presencia de sangre en
el aspirado traqueal causa falsos positivos, y hasta un ter-
cio de los pacientes alimentados por via enteral y que no
sufren aspiracion tienen altos niveles de glucosa intratra-
queal. Ademas, este método soélo sirve para el diagnostico
de aspiracion de contenido gastrico, y la mayoria de las as-
piraciones son de secreciones orofaringeas sin contenido
en glucosa?®. La adicion de un colorante azul a la alimen-
tacion es un método facil y barato de detectar RGE y aspi-
racion. Sin embargo, pocos estudios han valorado su sen-
sibilidad y especificidad y el colorante puede absorberse
con produccion de graves efectos toxicos?>28, La video-
fluoroscopia y videoendoscopia son métodos caros y com-
plicados solo aplicables en casos muy seleccionados.

Tratamiento?”
Los pasos que deben seguirse en un paciente con sos-
pecha de aspiracion pulmonar son:

1. Colocar la cabeza en posicion lateralizada y realizar
aspiracion de boca y orofaringe.

2. Valorar necesidad de intubacion y aspiracion de tra-
quea, si:

a) Se sospecha aspiracion de un volumen importante de
liquido o de material con particulas.
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b) Existe dificultad respiratoria con hipoxemia impor-
tante o parada respiratoria.
¢) Existe alteracion del nivel de conciencia.

3. Monitorizacion, valoracion de la repercusion de la as-
piracion y diagnostico: frecuencia cardiaca, frecuencia res-
piratoria, pulsioximetria, gasometria, radiografia de torax,
signos sistémicos de infeccion y cultivo de secreciones res-
piratorias.

4. Cuidados pulmonares: debe colocarse la cama con
una elevacion de 45°, administrar oxigeno humidificado, y
realizar fisioterapia (posicion, percusion, vibracion, esti-
mulacion de la tos, espirometria incentivada). Administrar
broncodilatadores nebulizados si existe broncoespasmo. Si
el paciente esta intubado debe realizarse aspiracion tra-
queal tan frecuentemente como se precise y valorar la ne-
cesidad de broncoscopia y lavado bronquial.

5. Corticoides: la administracion de corticoides no ha
demostrado ninguna utilidad.

6. Antibioticoterapia: aunque es practica habitual, no
existen trabajos que demuestren la eficacia de la admi-
nistracion profilactica de antibiéticos. Sélo estin indica-
dos si los infiltrados pulmonares empeoran y aparecen
otros signos de infeccion (fiebre, secreciones purulentas,
leucocitosis). La antibioticoterapia empirica dependera del
momento de inicio de los sintomas. Si la neumonia apa-
rece en los primeros 4 dias de ingreso en el hospital los
gérmenes implicados con mis frecuencia seran los co-
munitarios (neumococo, Staphylococcus aureus, Hae-
mophilus influenzae, enterobacterias), mientras que si
aparecen mds tardiamente los nosocomiales (gramnegati-
vos, enterococos, pseudomonas). Inicialmente no es ne-
cesario realizar antibioticoterapia especifica para anaero-
bios, ya que su presencia es excepcional, excepto si se
desarrolla neumonia necrosante, absceso pulmonar o em-
piemal”?’.

Prevencion
Para prevenir la aspiracion pulmonar es necesario utili-
zar diversas medidas segln las caracteristicas del paciente.

Posicion

La alimentacion en el nifio sano debe hacerse en posi-
cién incorporada. El lactante debe dormir en posicion su-
pina. Aunque las posiciones lateral y en prono disminuyen
la frecuencia de RGE no han demostrado claramente que
reduzcan la incidencia de aspiracion y, por el contrario, au-
mentan de manera significativa el riesgo de muerte sabita
en el lactante?. Los nifos con alteracion de consciencia,
ventilacion mecinica y alimentacion mediante sonda de-
ben colocarse en posicion incorporada 30 a 45°. Esta me-
dida es la mas sencilla, Gtil y barata para prevenir la aspi-
racion!73%31 Tas camas mecanicas rotantes son més caras
y no han demostrado que se reduzca de manera significa-
tiva la incidencia de neumonia nosocomial®!.
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Alimentacion

En los pacientes alimentados por sonda deben utilizarse
aquellas de calibre pequeno. La alimentacion en bolo de-
beria limitarse a los pacientes con un mecanismo intacto de
la tos, reflejos orofaringeos normales y buen estado de
consciencia®. Si el paciente tiene factores de riesgo de as-
piracion (presencia de RGE, ventilacion mecdnica, altera-
cion de consciencia, administracion de sedantes y relajantes
musculares, cirugia gastrointestinal) la alimentacion debe
realizarse de forma continua, con aumento progresivo de la
alimentacion y medicion periddica de los restos gastri-
cos%31, En los pacientes criticos la alimentacion transpil6-
rica permite mayor aporte calorico con reduccion del RGE,
de la neumonia nosocomial, sin afectar a la mortalidad®.

Farmacos

Pueden utilizarse los bloqueantes Hz e inhibidores de la
bomba de protones, que disminuyen la acidez y el volu-
men de la secrecion gastrica, y los procinéticos, que favo-
recen el vaciamiento gastrico, aunque no disminuyen la in-
cidencia de neumonia nosocomial?>3!,

Otras medidas

En pacientes adultos con ventilacion mecanica la succion
de secreciones subgloticas por encima del balon de neu-
motaponamiento disminuye la incidencia de neumonia no-
socomial al reducir la aspiracion de secreciones orofarin-
geas. El lavado orofaringeo con clorhexidina y la
descontaminacion intestinal disminuyen la incidencia de
neumonia nosocomial pero no la aspiracion?>3!,
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