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RESUMEN

Objetivo.- Identificar los eventos adversos relacionados con el inicio de la via oral
en pacientes quemados graves del Hospital Pediatrico Tacubaya, en el periodo

comprendido entre el 01 de enero del 2002 al 31 de diciembre de 2006.

Material y métodos.- A través del censo de ingresos a Terapia intensiva de
guemados de pacientes con quemadura por escaldadura y fuego directo, se
incluyeron 195 pacientes, realizando un estudio retrospectivo, observacional
indirecto, comparativo, longitudinal, recabandose edad, sexo, tiempo transcurrido
entre la quemadura y la hora de ingreso a la unidad, agente causal, profundidad
de lesiones, extension de las mismas, se evalué gravedad de los pacientes
mediante 4 parametros; 1. PRIMS, 2. Estado hemodindmico al ingreso (con
Choque, sin choque), 3. Uso de aminas vasopresoras en primeras 24 hrs
posquemadura, 4. Superficie corporal total quemada, estos se correlacionaron
con el tiempo de inicio de la via oral a partir de ocurrida la quemadura (precoz
dentro de las primeras 24 hrs o tardia, posterior a las 24 horas de ocurrida la
guemadura), con revision de evolucion durante las proximas 72 horas, presencia
de eventos adversos relacionados con el inicio de la via oral, y si se requirio de
prolongar el ayuno por los mismos. A los resultados se les aplicé estadistica
descriptiva con porcentajes, frecuencias y medias y comparacion para estadistica
analitica con Chi-cuadrada.

Resultados. Se estudiaron 195 pacientes, 44.1% femeninas y 55.9% masculinos,

predominan el grupo de 2 a 5 afios (47.7%), seguidos de menores de 2 afos



(31.8%) y mayores de 5 afos (20.5%), con un tiempo de arribo al hospital
promedio de 6 horas, las quemaduras mas frecuentes fueron por escaldadura,
lesiones predominantes, segundo grado profundo, el evento adverso de mayor
frecuencia fue el vomito, seguido de la diarrea, no se reporto ningin caso de ileo,
la presencia de vomito, diarrea y distencion abdominal por si solos no requirieron
prolongacion del ayuno. De acuerdo a la gravedad por PRIMS (riesgo de fallecer
dentro de las primeras 24 horas) el grupo mayoritario se dio en el grupo de menos
del 24,9% (92.3%), el 72.3% ingreso a la unidad con presencia de choque, el
23.6% requiri6 de uso de aminas vasopresoras dentro de las primeras 24 horas
pos quemaduras, predominéd extension de mas del 20% con 71.3%, en todos los
casos el inicio de la via oral precoz se relacion6 con mayor tendencia a presentar
eventos adversos pero de menor gravedad y con menor frecuencia se requirié de
prolongar el ayuno por mas de 24 horas con respecto al inicio tardio, aunque
estadisticamente ambos resultados no son significativos.

Conclusiones. Si la presencia de eventos adversos y la prolongacién del ayuno por
los mismos no son significativas para ninguno de los grupos (precoz y tardio),
independientemente de la gravedad, entonces es viable el inicio de la via oral
precoz ya que esto deriva en una mejor atencion del paciente pediatrico quemado

critico.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA
¢, Con gque frecuencia se presentan eventos adversos relacionados con el inicio de

la via oral en pacientes quemados graves en el Hospital Pediatrico Tacubaya?



ANTECEDENTES

Segun la Secretaria de Salud en México se reportan alrededor de 109 mil
guemaduras al aflo de las cuales aproximadamente 32% de los pacientes son
menores de 15 afios, y mas concretamente los nifios entre 1 y 4 afios abarcan
alrededor del 14%". Las quemaduras se clasifican dentro de los accidentes que
generalmente son prevenibles?, siendo el grupo de preescolares el mas vulnerable
por caracteristicas propias en que empieza a querer y poder afirmarse como
persona autbnoma, lo que se expone a situaciones de riesgo que lo predisponen a

la ocurrencia de accidentes®.

Se les llama quemaduras a las lesiones tisulares de origen térmico producidas por
agentes fisicos, quimicos y biolégicos, que actian con intensidad y resistencia
suficientes como para producir dichas lesiones en grado variable®. En nuestro
medio las dadas por calor son las que cobran mayor importancia, principalmente
por liquidos calientes, fuego directo, electricidad, en menor proporcién las
producidas por agentes quimicos y muy rara vez las lesiones por agentes

bioldgicos.

Las injurias térmicas, posiblemente sean tan antiguas como el descubrimiento del
fuego, a lo largo de la historia de las civilizaciones se han conformado rituales y
valores culturales que identifican al fuego como una fuerza fundamental de la
naturaleza, con vinculos hacia los poderes sobrenaturales, los dioses y la historia

de los pueblos.



Los rios de lava volcanica o los incendios forestales producidos por rayos o los
rayos mismos, pudieron ser responsables de quemaduras mucho antes del
dominio del fuego por el hombre, y posteriormente se agregan otros agentes
derivados de procesos realizados con el mismo®.

La piel, la cubierta exterior que reviste todo el cuerpo y se insinda en los orificios
naturales, es un 6rgano complejo, anatémico y funcional ligado a la fisiologia y
patologia de todo el organismo.

Las funciones de la piel estan de alguna manera relacionadas con la proteccion

que este 6rgano ofrece al cuerpo:

1. Organo de estética.

2. Organo de proteccion

3. Organo sensorial.

4. Funcién de termorregulacion..
5. Funciones metabdlicas.

6. Funcién inmunolégica®.

Las lesiones por quemadura pueden ser desde eritema local, hasta la destruccion
completa del organismo, dependiendo ello de la intensidad y persistencia del
agente causal y su gravedad esta determinada por la profundidad, extension y
localizacién®.

La quemadura de la piel provoca la perdida de funciones de esta, y el paciente es
mas susceptible de manera aguda a la infeccion, a la hipotermia y a la

evaporacion de grandes cantidades de liquidos, posteriormente como secuela, a



lesiones estéticas, funcionales y/o invalidantes que causan desajustes psiquicos,
sociales y laborales durante toda la vida’.

Las heridas tienen caracteristicas tridimensionales®, en lesiones profundas se
identifican tres zonas que son del centro hacia fuera: zona de coagulacion
(irreversibles), zona de estasis (perfusion tisular disminuida) y zona de hiperemia®.
De acuerdo a su profundidad las quemaduras se clasifican en:

Primer grado: afectacion epitelial Unicamente. En esta no hay perdida de la
continuidad de la piel.

« No producen secuelas histolégicas permanentes.

Signo cardinal: eritema.

Sintoma Cardinal: dolor.

Curacion espontanea en 5 dias.

No secuelas.
Segundo grado: Afectacion de la epidermis y dermis superficial. Se conservan
elementos viables para la regeneracién del epitelio. La regeneracién es posible a
partir de epitelio glandular. Estas se dividen en:

Segundo superficial:

e Quemaduras de espesor parcial superficial. Lesidon de epidermis y

superficialmente dermis.

o Afecta la epidermis y la cama mas superficial de la dermis.

e Las ampollas son el signo mas influyente en el diagndstico.

e Doloroso al aire ambiental.

e Blanquean a la presion local.

e Al jalar el pelo, este levanta una seccion de piel.



o Escarotomia no necesaria.

e Remision en 14-21 dias.

e Secuela de despigmentacion de la piel.

e Quemaduras de espesor parcial profundo.
Segundo profundo:

« Afecta la epidermis y las capas mas profundas de la dermis.

Relativamente dolorosa, depende de la masa de terminaciones nerviosas
sensitivas cutaneas quemadas.

« No blanquea cuando se presiona localmente.

o Al jalar del pelo, este se desprende facilmente.

o Puede requerir de escarotomia.

e Si en 21 dias no reepiteliza, se obtienen mejores resultados con
desbridamiento mas auto injerto.

« Deformidades y retracciones cicatriciales groseras.

Hipertrofias cicatrizales.
Tercer grado: Destruccién total de la epidermis y la dermis, con pérdida de los
anexos dérmicos.

« Indolora, blanquecina o marron oscura.

e Apergaminada, correosa e inelastica.

e Trombosis venosa superficial.

o Afecta la totalidad de la piel.

e Requiere de escarotomia.

« Puede requerir de amputaciones’.



Es fundamental el célculo de superficie corporal lesionada dado que es
determinante en el manejo de resucitacion de estos pacientes, en el paciente

pediatrico por la diferencia de segmentos se usa la tabla de Lund y Browder.

Area Corporal glr?g' 24 1-4afos 5-9afios 10-14 afios 15afios adulto
Cabeza 19 17 13 11 9 7
Cuello 2 2 2 2 2 2
Tronco anterior 13 13 13 13 13 13
Tronco posterior 13 13 13 13 13 13
Gluteo derecho 2.5 25 2.5 2.5 25 2.5
Glateo izquierdo 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5
Genitales 1 1 1 1 1 1
Antebrazo derecho 4 4 4 4 4 4
Antebrazo izquierdo 4 4 4 4 4 4
Brazo derecho 3 3 3 3 3 3
Brazo izquierdo 3 3 3 3 3 3
Mano derecho 25 25 25 25 25 2.5
Mano izquierdo 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5
Muslo derecho 55 6.5 8 8.5 9 9.5
Muslo izquierdo 55 6.5 8 8.5 9 9.5
Pierna derecha 5 5 55 6 6.5 7
Pierna izquierda 5 5 5.5 6 6.5 7
Pié derecho 3.5 3.5 3.5 3.5 35 35

Pié izquierdo 3.5 3.5 3.5 3.5 3.5 3.5
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Menor 4 afio 1 afio 5 amos

10

La severidad segun American Burn Association (ABA) se determina con respecto

a la superficie corporal afectada y profundidad de las lesiones:

Quemadura Menor:
15% de SCQ o menos de 1° o 2° grado en adultos
10% de SCQ o menos de 1° 0 2° grado en nifios
2% SCQ o menos de 3° grado en nifios o adultos (que no afecten ojos, orejas,
cara o genitales)
Tratamiento.- Ambulatorio, en nifios 0 ancianos es posible hospitalizacion para

observacion por 48 horas

Quemadura Moderada:
15-25% de SCQ de 2° grado en adultos
10-20% de SCQ de 2° grado en nifios
2-10% de SCQ de 3° grado en niflos o adultos (que no afecten ojos, orejas,
cara o genitales)

Tratamiento.- Admitir a un hospital general. Puede necesitar centro



especializado

Quemadura Mayor:

> 25% de SCQ de 2° grado en adulto

> 20% de SCQ de 2° grado en nifios

> 10% de SCQ de 3° grado en nifios o adultos

Todas las quemaduras que involucran ojos, oidos, orejas, cara, mano, pies,

periné y genitales

Todas la lesiones inhalatorias con o sin quemaduras

Quemaduras eléctricas

Quemaduras y trauma concurrente

Quemaduras en pacientes de alto riesgo; diabetes, embarazo, cancer, etc.
Pacientes psiquiatricos

Tratamiento.- Ingresar a un Centro Especializado de Quemaduras

8

La lesibn despierta de manera simultanea tres respuestas: la inflamatoria,
inmunitaria y metabdlica, a su vez los mediadores de la inflamacién actdan
acelerando o frenando las respuestas inmunitaria y metabélica®”.

Los mediadores inflamatorios liberados tras la lesion provocan dos tipos de
respuesta: local y sistémica™.

La respuesta inflamatoria local con la liberacion de sustancias vasoactivas
condicionan la aparicion de vasodilatacion, alteracion de la permeabilidad de los
endotelios capilares y micro coagulacion en capilares. Los mastocitos agrupados

alrededor de la dermis liberan histamina, y las plaquetas circulantes serotoninas.



La activacion del factor XII activa un proceso que desemboca en la formacion de
bradicininas. Por la accién de estos factores se produce en el endotelio de los
capilares una alteracion del potencial de las membranas celulares con fallo de la
bomba de sodio, ocurre entrada masiva de sodio y agua a las células endoteliales
con el edema consiguiente que las engrosa y retrae, determinando una mayor
separacion entre ellas. Estos espacios resultantes permiten el paso de
macromoléculas, lo cual disminuye el poder oncético a nivel vascular y propicia
fuga de liquido a espacio intersticial, en este espacio hay ademas depdsitos de
productos de degradacién de hialurinato y coldgeno, a este colageno alterado se
adhieren las moléculas de sodio contribuyendo a fijar mas agua vy
consecuentemente incremento del edema. Inicialmente puede haber aumento de
la circulacion linfatica que drena la mayor cantidad de liquidos en el intersticio,
pero después se va reduciendo por el depésito progresivo de factores de
coagulacion tales como productos de degradacion de la fibrina. El gel resultante
dificulta la absorcion linfatica manteniéndose el edema®®.

La respuesta sistémica se va dando a medida que pasan a la circulacién los
mediadores de la inflamacioén, la cual dependera, en su magnitud, de la superficie
afectada y de la profundidad alcanzada por las lesiones ** *°.

Entre los mecanismos que desencadenan esta respuesta se incluyen:

e Liberacién de mediadores inflamatorios e inmunolégicos: IL-6°, IL-1, TNF,
IFN-g y radicales libres de oxigeno, las inmunoglobulinas estan
disminuidas, existe una supresion temporal de la quimiotaxis por defectos
de los neutrdfilos, fagocitosis disminuida, supresion de accion vy

movilizacion de los macréfagos, ademas de la pérdida de la funcién de



proteccion de la piel dafiada " *®

, por ello que el paciente quemado
constituye un prototipo de paciente inmunosuprimido®.

Mediadores hormonales: secrecion de catecolaminas, aldosterona,
somatostatina, insulina, factores de crecimiento tipo insulina, liberacion de
Hormona liberadora de corticotropina (CRH), ACTH y cortisol, liberacion de
TSH, incremento de Tiroxina (T4) y triyodotiroxina (T3) que aumentan el
consumo de oxigeno, la produccion de calor y estimulacién del sistema
simpatico, aumentan también las secreciones de Hormona del crecimiento,
opioides endogenos y de vasopresina-arginina, todas con efectos
metabolicos™ 19202122,

Translocacion de bacterias y endotoxinas. En las primeras horas después
de la agresi6n térmica se pierde la funcién de barrera intestinal®®. El
intestino tiene funciones endocrinas e inmunoldgicas, digestion,
metabolismo y absorcién y actla como barrera entre los medios interno y
externo®. La afectacién de este sistema estad dado por hipoxia celular,
mediadores téxicos® y patégenos, derivando en disminucién de la
competencia inmune, perdida de la integridad anatomica y funcional del
tracto gastrointestinal. Su resultado es un incremento de la permeabilidad
de la barrera intestinal, que favorece el paso de gérmenes Gram negativos
desde la luz intestinal al medio interno, con la aparicion de bacteriemias

endogenas y de infecciones a distancia y de respuesta inflamatoria

sistémica por absorcién de endotoxinas y otros productos bacterianos®.



e Evaporacion de agua de la superficie quemada. La perdida exagerada de
liquidos puede producir choque hipovolémico.
Los pacientes quemados, son los que tienen el metabolismo mas aumentado de
todos los enfermos o pacientes criticos. El catabolismo aumenta hasta un 40% a
60% si existen complicaciones o se desarrolla Sépsis?’.
Aunando a lo anterior, las caracteristicas pre morbidas del paciente y manejo
inicial, el resultado es una patologia sistémica con magnitudes variables®.

La respuesta metabolica a la agresion térmica se produce en 2 fases:

1. Fase Ebb o de choque: Inmediatamente posterior a la quemadura y puede
durar de horas a dias. Se produce un rapido desarrollo de hipovolemia que
requiere una fluidoterapia de resucitacién. Durante esta fase se produce
una disminucion del volumen sanguineo y disminucion del gasto cardiaco
gue se acompafa de un estado hipometabdlico.

2. Fase Flow: se inicia al restablecerse la circulacion, se caracteriza por
hipermetabolismo, su duracion puede ser de varias semanas, hasta que la

herida cierra completamente?” %2,

El tratamiento de las quemaduras se desarrolla a través de las épocas paralelo al
avance de la medicina y la tecnologia médica. Miles de afios antes de nuestra era,
los apésitos de material vegetal o animal y los ritos magicos-religiosos dominaron
el acto médico antiguo. El tratamiento de las heridas quemaduras se limitaba a la

aplicacion topica de diferentes tipos de emplastos, remocion de cuerpos extrafios,



proteccion de las heridas con materiales limpios e invocaciones a deidades

curativas (cuadro 1y 2).

SN E = Gt kAP ey 4052
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Papiro de Ebers.
Haga una mezcla de la leche de una mujer que haya parido un nifio varén, caucho y cabellos de
cabra.

Mientras administra esta mezcla diga: Tu hijo Horus es quemado en el desierto. ¢ Existe alli algo
de agua? No hay agua. Yo tengo agua en mi boca y un Nilo entre mis piernas. He venido a

extinguir las llamas.

Cuadro 2°

Afio Evento Historico

1600 a.C. Imhotep, uso de emplastos de miel de abeja, ritos mégicos religiosos
430 a.C Predominio de los Criterios de HipOcrates

ld.n.e Emplastos de hierbas, remocion de bridas pos quemaduras

700 d.n.e Sustancias emolientes, empirismo

900 d.n.e Sustancias refrigerantes

1596 " A Profitable and Necessary Book of Observation" Primer libro




exclusivo sobre quemaduras por William Clowes

1607 Fabricio Hildamus de Bassel publica el libro "De Combustionibus Clasifica

tres grados de profundidad

1797 Publicacion del libro "An Essay on Burns" por Edward Kentish

1832 Dupuytren clasifica las quemaduras en seis grados de profundidad
1833 Primer hospital para quemados, en Edimburgo, dirigido por Syme
1900's Se introduce el concepto de Escision temprana mas autoinjerto
1920's Descripcion del fendmeno de translocacion bacteriana en quemados
1930's Uso del Nitrato de Plata

1950's Invencion del Dermatomo de Brown, Formulas de Reanimacion
1960's Acetato de Mafenide, Sulfadiazina de Plata, Unidades Especializadas,

Personal Especializado, campafias de prevencion de quemaduras

1980's Desarrollo de Piel Artificial; Burke y Yannas, apésitos sintéticos
1990's Cultivos de queratinocitos, piel transgénica
Siglo 21 Enfasis en calidad de vida pos quemadura, cirugia reconstructiva

El manejo inicial de un paciente quemado debe iniciarse desde el sitio de
ocurrencia del evento, al igual que en otros tipos de trauma, se aplica la
evaluacion y el manejo ABC:

A. Via aérea con control de columna cervical.

B. Ventilacion.

C. Circulacion.

D. Déficit neurolégico.

E. Exposicidon con cuidado de temperatura ambiental.




F. Resucitacion con fluidos™.
Una vez que el paciente quemado ha sido trasladado desde el lugar del accidente
hasta el hospital, inicia la reposicién hidroelectrolitica y calérica, parte crucial de
estos pacientes.
Con el objetivo de guiar las masivas cantidades de liquidos a reponer, desde los
afos 70s se han utilizado de manera sistemética diversas férmulas orientativas.
Actualmente después de diversas modificaciones se utilizan una de dos férmulas:

1. Parkland.

2. Galveston®,
Lo anterior esta en funcion del manejo de la fase de choque, para el manejo de la
respuesta hipermetabdlica pos quemadura se siguen los siguientes principios:

1. Proveer de soporte nutricional adecuado.

2. Control del medio ambiente externo.

3. Prevencién de infeccion.

4. Cubrir de manera temprana las heridas °.
El glucégeno hepatico y muscular mantiene los niveles normales de glucosa para
la demanda dentro de 24 horas posteriormente, la proteodlisis y lipolisis
representan los mecanismos de gluconeogénesis para proveer de la energia
necesaria.
El hipermetabolismo inducido por quemaduras, produce deplecion rapida de
glucogeno, con la posterior adaptacion rapida por medio de gluconeogénesis, esto
producira una temprana alteracion de la obtencion de glucosa por la lesion tisular,
la sobrevida depende en mucho de la utilizacién de glucosa. La protedlisis ocurre

tempranamente en musculo estriado y puede ocurrir depresion de proteinas



viscerales. El glucagon es el principal mediador que incrementa la
gluconeogénesis a partir de aminoacidos, este se incrementa al disminuir los
niveles de glucosa. Los niveles de insulina se ven disminuidos por la contra
regulacion de catecolaminas, el aporte temprano de carbohidratos previene la
disminucién de secrecion de insulina lo cual favorece la utilizacion de glucosa y la
prevencion de gluconeogeénesis.

El periodo critico del balance de energia en el paciente quemado es entre las 12 y
24 horas posteriores a la quemadura, la suplementacién nutricional temprana
reduce la produccion de glucosa a partir de aminoacidos endogenos, lo cual prevé
una restitucion temprana del balance nitrogenado. Existe gluconeogénesis a pesar
de hiperglucemia lo que refleja una urgente necesidad organica de glucosa®.

Se considera que el soporte nutricional precoz o temprano (primeras 24 horas
posteriores al trauma®), ya que resulta menos eficaz a medida que aumenta la
gravedad de la respuesta al estrés. La via de administracion de los nutrientes
influye también en la eficacia del soporte. La nutricion enteral y los sustratos
aportados incrementan la masa intestinal e influyen favorablemente en la
inmunocompetencia del intestino, potenciando los mecanismos defensivos
(inmunoglobulina A) y evitando su fracaso (translocacion) 3222,

A pesar de considerarse la via enteral la de eleccion, se tienen aun reservas por la
fisiopatologia en la distribucién de volumen circulante por la perdida tan importante
de liquidos lo que condiciona redistribucion del gasto cardiaco para preservar lo
organos vitales como el sistema nervioso central, miocardio, medula suprarrenal,
con restriccion a piel y visceras incluyendo tubo digestivo® lo cual hace suponer la

aparicion de eventos adversos relacionados con inicio de la via oral precoz que



empeoren las condiciones ya precarias del paciente quemado, estos, sin embargo,
se reportan en diversos estudios solamente como escasos, Sin precisar

frecuencia.



OBJETIVO GENERAL
Identificar los eventos adversos relacionados con el inicio de la via oral en

pacientes quemados graves.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Identificar los grupos de edad a que pertenecen los pacientes que ingresan a
terapia intensiva de quemados con menos de 24 hrs de ocurrida la quemadura:
Identificar sexo de pacientes ingresados.

Identificar tiempo transcurrido entre la quemadura y el ingreso del paciente a la
unidad.

Identificar agente causal de las quemaduras: escaldadura o fuego directo.
Identificar profundidad de las quemaduras.

Identificar en que tiempo se inicié de la via oral (precoz dentro de las primeras 24
hrs posteriores a la quemadura o tardia, posterior a las 24 hrs)

Identificar tipos de eventos adversos presentados relacionados con el inicio de la
via oral.

Identificar conducta seguida ante la presencia de eventos adversos relacionados
con inicio de la via oral.

Determinar porcentaje de probabilidad de muerte al ingreso mediante PRIMS.
Correlacién del porcentaje de probabilidad de muerte al ingreso con tiempo de
inicio de la via oral.

Verificar si es estadisticamente significativa la presencia de eventos adversos con
el inicio de la via oral precoz y tardia, correlacionando con PRIMS.

Determinar estado hemodinamico al ingreso.



Correlacion del estado hemodinamico al ingreso con tiempo de inicio de la via oral.
Verificar si es estadisticamente significativa la presencia de eventos adversos con
el inicio de la via oral precoz y tardia, correlacionando con estado hemodindmico
al ingreso.

Identificar uso de aminas vasopresoras en primeras 24 hrs pos quemadura.
Correlacion de uso de aminas vasopresoras en primeras 24 hrs pos quemadura
con tiempo de inicio de la via oral.

Verificar si es estadisticamente significativa la presencia de eventos adversos con
el inicio de la via oral precoz y tardia, correlacionando con uso de aminas
vasopresoras en primeras 24 hrs pos quemadura.

Determinar superficie corporal quemada.

Correlacion de superficie corporal guemada con tiempo de inicio de la via oral.
Verificar si es estadisticamente significativa la presencia de eventos adversos con
el inicio de la via oral precoz y tardia, correlacionando con superficie corporal

guemada.



JUSTIFICACION

El manejo del paciente quemado significa un reto para el personal que se
involucra por la complejidad de la respuesta sistémica producida por la misma,
incluyéndose Pediatras, Intensivistas, Cirujanos, Anestesidlogos, Enfermeria,
Nutriélogos, Psicélogos, Paidopsiquiatras, Trabajadoras (es) sociales®.

El Hospital Pediatrico Tacubaya es una unidad de concentracion de pacientes
quemados de la secretaria de salud del Distrito Federal, entre el 2002 y 2006 fue
unidad de referencia de 80 unidades de atencién primaria a la salud, el manejo
inicial de fluidoterapia, farmacoldgico, quirtrgico, se encuentra bien definido, no
asi el manejo nutricional, teniendo como conducta frecuente la prolongacion del
ayuno al considerarla riesgosa por la redistribucion de liquidos corporales ante la
presencia de una quemadura extensa que implica grandes perdidas hidricas,
conducta que se repite en otras terapias intensivas al tratarse de pacientes con
alteraciones hemodindmicas derivadas de perdidas hidricas. Se realiza el presente
estudio para evidenciar la frecuencia y el tipo de eventos que si se presentan con
el inicio de la via oral, comparando los de inicio precoz con inicio tardio y proponer
de lo que se derive lineamientos para la mejora en la atencion de este grupo de

pacientes.



MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio de tipo observacional, descriptivo, retrospectivo y
longitudinal mediante el censo de pacientes ingresados a la unidad de Terapia
Intensiva de Quemados del Hospital Pediatrico Tacubaya en el periodo
comprendido entre el 01 de enero de 2002 al 31 de diciembre del 2006. Se
incluyeron quemaduras por escaldadura y fuego directo por ser las que se
relacionan con mayor pérdida hidrica. Se excluyeron pacientes con mas de 24hrs
de quemados previos al ingreso a la unidad, pacientes que fueron trasladados a
otra unidad dentro de las primeras 72 horas de iniciada la via oral, y pacientes con
datos incompletos para la evaluacién de PRIMS. Se incluyeron en total 195
pacientes, la informacion se obtuvo de una cédula de recoleccion de datos en los
que se incluyd, sexo, edad, agente causal de quemadura, extensién, profundidad,
tiempo transcurrido entre sucedida la quemadura y el ingreso a la unidad, PRIMS,
presencia o no de choque al ingreso, uso de aminas vasopresoras durante las
primeras 24hrs pos quemadura, tiempo de inicio de la via oral, si existieron
eventos adversos relacionados con la misma, tipos de eventos adversos,
seguimiento dado a los eventos adversos.

Se realiz6 una investigacion sin riesgo y a los datos obtenidos se les aplico
analisis descriptivo con frecuencias, porcentajes y medias, se evalu6 gravedad del
paciente desde 4 puntos de vista: 1. PRIMS; 2. Estado hemodindmico al ingreso
(con choque o sin choque); 3. Requerimiento de aminas en primeras 24 horas; 4.
Superficie corporal guemada, haciendo correlacion en los 4 grupos con tiempo de
inicio de la via oral y revision de evolucion en las 72 horas posteriores para

identificar la presencia o no de eventos relacionados con el inicio de la via oral y el



requerimiento de prolongacion del ayuno més de 24 horas derivado de los eventos

adversos.



RESULTADOS

De 195 paciente incluidos, 79.5% son menores de 5 afios, 55.9% son del sexo
masculino, principal agente causal por escaldadura (75.9%), profundidad segundo
grado superficial y profundo, el tiempo transcurrido entre ocurrida la quemadura y
el ingreso a la unidad fue en promedio 6 hrs, el 45.7% iniciaron la via oral de
manera temprana contra 49.7% que fue tardia, el 4.6% no inicio, los eventos
adversos que se presentaron fueron principalmente vomito (71.4%), seguido de
diarrea (10.7%), se requirié prolongacion de la via oral cuando se conjuntaron 2 o
mas eventos adversos, siendo estos mas graves con inicio tardio de la via oral, la
presencia de eventos adversos en inicio temprano y tardio de la via oral no fue
estadisticamente significativo (p=0.51) al igual que la prolongacion de la via oral
como consecuencia de los eventos adversos reportados (p=0.89).

De acuerdo a PRIMS, la presencia de eventos adversos en pacientes con inicio
precoz de la via oral, no es estadisticamente significativo entre el grupo de 0.3 a
24.5% y el de 25 al 68.4% (p=0.75), tampoco comparativo precoz y tardio entre los
grupos (0.3-24.9% p=0.301 y 25-68.4% p=0.759), se requirié con mayor frecuencia
de prolongacién del ayuno en inicio tardio (1% Vs 2%).

Con respecto a estado hemodinamico al ingreso, el 72.3% a su ingreso cursaba
con choque, con respecto a eventos adversos por inicio de la via oral precoz no
fue estadisticamente significativo entre los chocados y no chocados (p=0.893) ni lo
fue en el grupo de chocados y no chocados entre si (p=0.703 y p=0.629
respectivamente), no se requiri6 de prolongar el ayuno en ningudn caso en
pacientes que ingresaron sin choque, en los chocados la prolongacion del ayuno

fue mayor en el inicio tardio (1% Vs 2.1%).



En cuanto a uso de aminas vasopresoras en primeras 24 horas pos quemadura,
fue requerida en 23.6% de pacientes, los eventos adversos encontrados no son
estadisticamente significativos en inicio precoz entre los que si requirieron aminas
y los que no las requirieron (p=0.238), tampoco comparativo entre precoz y tardio
en los que si requirieron y no requirieron de aminas vasopresoras (p=0.33 y
p=0.88), la prolongacion del ayuno es mayor en pacientes con aminas y en este
grupo los que inician de manera tardia (1.1%, 0%, 2.1% respectivamente).

La superficie corporal quemada varié entre 6.5% y 75%, el de 6.5% ingreso a
terapia intensiva por quemadura de via aérea, el grupo mayoritario fue de 20 al
75% de superficie corporal total quemada con 71.3%. La presencia de eventos
adversos son mayores en pacientes con mayor superficie corporal quemada tanto
en inicio precoz como tardio (2.1% y 4.1% Vs 13.5% y 7.2%) al igual que
comparativo precoz tardio entre ambos grupos (6.5% a 19.9% p=0.904 y 20% a
75% p=0.264), la prolongacion de ayuno es mayor en inicio tardio a pesar de la

superficie corporal quemada (1.1% Vs 2.1%)



DISCUSION

La epidemiologia mundial menciona a los grupos de edad mas afectados dentro
de la edad pediatrica a los menores de 5 afios, y el agente causal de mas
frecuencia la escaldadura lo cual es también lo encontrado en nuestra serie, en
cuanto a tiempo de inicio de la via oral se refiere que el inicio precoz tiene mejor
efectividad que la tardia, lo cual se corrobora en nuestro estudio en el que a pesar
de haber mayor tendencia a presentar eventos adversos, no se requiere en la
mayoria de los casos prolongar el ayuno, dandose este con mayor frecuencia en
inicio tardio, los eventos adversos fueron mas graves en inicio tardio
independiente del grupo de gravedad manejado, el vémito fue en nuestro estudio
el evento adverso mas frecuente seguido de diarrea a diferencia de otros estudios
qgue mencionan al ileo como el méas frecuente, este no se documento en ningun
caso de nuestros pacientes, cabe mencionar que tanto el vomito, la diarrea y la
distencion abdominal por si mismos no fueron causa de prolongacion del ayuno,
estadisticamente los resultados no son significativos para ninguno de los grupos,
lo cual muestra que es viable el inicio precoz de la via oral dado que no implica
mayores complicaciones para el paciente como pareceria esperarse por la

fisiopatologia hemodinamica.



CONCLUSIONES

Si bien, el inicio precoz de la via oral se relaciona con mayores eventos
secundarios aparentemente, no fue estadisticamente significativo, al igual que la
prolongacion del ayuno con mayor tendencia en inicio tardio de la via oral, por
tanto, si el inicio de la via oral de manera precoz no implica mayores
complicaciones para pacientes quemados criticos, es viable recomendarla en este
grupo de pacientes dado que si puede derivar en mejor atencion nutricional e
incidir de esta manera en la calidad del manejo integral del paciente pediatrico

quemado en estado critico.
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Figura 1. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 01.enero 2002 - 31 diciembre 2006

Descriptive Statistics

Minimum

Maximum

Mean

Std. Deviation

Edad

195

2

186

45.09

39.278

Tablal. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 01.enero 2002 - 31 diciembre 2006
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Sexo

® Femenino mMasculino

44.1%

Figura 2. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 01.enero 2002 - 31 diciembre 2006
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Agente Causal
24.1%

® Escaldadura
75.9% ® Fuego directo

Figura 3. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 01.enero 2002 - 31 diciembre 2006

Profundidad de quemadura
24.6% 2.0%

~L

Figura 4. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 01.enero 2002 - 31 diciembre 2006

18.5% ® Segundo superficial

m Segundo superficial y
profundo

= Segundo y tercero

mTercero

54.9%
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Tiempo de inicio de la via oral
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10.0% -+

5.0% -+

0.0% T T Ll

Inicio PRECOZ de la VOnicio TARDIO de la via oral No inicio
Figura 5. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 01.enero 2002 - 31 diciembre 2006
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Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 01.enero 2002 - 31 diciembre 2006
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VO precoz/sed. por tipo de evento adverso
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Figura 7. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 01 enero 2002 - 31 diciembre 2006
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Figura 8. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 01 enero 2002 - 31 diciembre 2006



Descriptive Statistics N | Minimum Maximum | Mean Std. Deviation
Tiempo de ocurrida la quemadura al ingreso | 195 0:30 22:00 6:08 4:33
ala Unidad.

Tabla 2. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 01 enero 2002 - 31 diciembre 2006

Tiempo de inicio de la via oral N Minimum |Maximum Mean Std. Deviation
posterior a la quemadura
Inicio PRECOZ de la via oral 89 3 23 16,64044944 5,12624085
Inicio TARDIO de la via oral 97 25 240 48,16494845 36,5780218

Tabla 3. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 01 enero 2002 - 31 diciembre 2006

Eventos adversos relacionados con el inicio de la via oral Frequency Valid Percent Percent
Voémito 20 71,4285714 10,25641026

Diarrea 3 10,7142857 1,538461538

Distencién abdominal 1 3,57142857 0,512820513

Vomito/diarrea 1 3,57142857 0,512820513

Distencién abdominal/STDA 1 3,57142857 0,512820513
Vomito/diarrea/Distencién abdominal 1 3,57142857 0,512820513
Vomito/distencién abdominal/dolor abdominal 1 3,57142857 0,512820513
Total 28 100 14,35897436

System 158 81,02564103

No inicio la VO 9 4,615384615

Total 195 100

Tabla 4. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 01 enero 2002 - 31 diciembre 2006
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GLOBAL Sin eventos adversos RIVO Con eventos adversos RIVO
Inicio PRECOZ de la VO 74 15
Inicio TARDIO de la via oral 84 13
Chi cuadrada Valor de P
0.43 0.51

Tabla 5. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 01 enero 2002 - 31 diciembre 2006

GLOBAL No se suspendi6 la via oral Se suspendi6é por mas de 24hrs

Inicio PRECOZ de la VO 14 1
Inicio TARDIO de la via oral 11 2
Chi cuadrada Valor de P
Yates 0.02 0.895

Tabla 6. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 0lenero 2002 - 31 diciembre 2006
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Figura 9. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 01.enero 2002 - 31 diciembre 2006

Inicio PRECOZ de la VO

SIN eventos adversos relacionados
con el inicio de la via ora

CON eventos adversos relacionados
con el inicio de la via oral

PRIMS 0.3-24.9 72 15
PRIMS 25-68.4 2 0

Chi cuadrada Valor de P
Yates 0.10 0.755

Tabla 7. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 0lenero 2002 - 31 diciembre 2006

Inicio TARDIO o de la VO

SIN eventos adversos relacionados
con el inicio de la via ora

CON eventos adversos relacionados
con el inicio de la via oral

PRIMS 0.3 - 24.9 82 11
PRIMS 25 - 68.4 2 2

Chi cuadrada Valor de P
Yates 2.09 0.148

Tabla 8. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 0lenero 2002 - 31 diciembre 2006
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PRIMS 0.3 - 24.9

SIN eventos adversos relacionados
con el inicio de la via ora

CON eventos adversos relacionados
con el inicio de la via oral

PRECOZ 72 15
TARDIA 82 11

Chi cuadrada Valor de P
Yates 1.07 0.301

Tabla 9. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 0lenero 2002 - 31 diciembre 2006

PRIMS 25 - 68.4%

SIN eventos adversos relacionados
con el inicio de la via ora

CON eventos adversos relacionados
con el inicio de la via oral

PRECOZ 2 0
TARDIA 2 2

Chi cuadrada Valor de P
Yates 0.09 0.148

Tabla 10. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya O0lenero 2002 - 31 diciembre 2006
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141,72.3%

Estado hemodinamico al ingreso

45,27.7%

m Sinchoque

B Con choque

Figura 14. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 01.enero 2002 - 31 diciembre 2006

VO PRECOZ SIN eventos adversos relacionados CON eventos adversos relacionados
con el inicio de la via ora con el inicio de la via oral
SIN CHOQUE 24 4
CON CHOQUE 50 11
Chi cuadrada Valor de P
Yates 0.02 0.893

Tabla 11. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya O0lenero 2002 - 31 diciembre 2006

VO TARDIA SIN eventos adversos relacionados CON eventos adversos relacionados
con el inicio de la via ora con el inicio de la via oral
SIN CHOQUE 16 1
CON CHOQUE 68 12
Chi cuadrada Valor de P
Yates 0.37 0.541

Tabla 12. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya Olenero 2002 - 31 diciembre 2006
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SIN CHOQUE SIN eventos adversos relacionados CON eventos adversos relacionados
con el inicio de la via ora con el inicio de la via oral
PRECOZ 24 4
TARDIA 16 1
Chi cuadrada Valor de P
Yates 0.14 0.703

Tabla 13. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya Olenero 2002 - 31 diciembre 2006

CON CHOQUE SIN eventos adversos relacionados CON eventos adversos relacionados
con el inicio de la via ora con el inicio de la via oral
PRECOZ 50 11
TARDIA 68 12
Chi cuadrada Valor de P
Yates 2.09 0.148

Tabla 14. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya Olenero 2002 - 31 diciembre 2006
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76.4%

Uso de aminas en 1ras 24 hrs

® SIN uso de aminas
vasopresoras en
1ras 24hrs

E CON uso de aminas
vasopresoras en
1ras 24hrs

Figura 19. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 01 enero 2002 - 31 diciembre 2006

VO PRECOZ SIN eventos adversos relacionados CON eventos adversos relacionados
con el inicio de la via ora con el inicio de la via oral
SIN USO DE AMINAS 68 13
VASOPRESORAS
CON USO DE AMINAS 25 6
VASOPRESORAS
Chi cuadrada Valor de P
1.34 0.238

Tabla 15. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 0lenero 2002 - 31 diciembre 2006

VO TARDIA SIN eventos adversos relacionados CON eventos adversos relacionados
con el inicio de la via ora con el inicio de la via oral

SIN USO DE AMINAS 59 7
VASOPRESORAS
CON USO DE AMINAS 6 2
VASOPRESORAS

Chi cuadrada Valor de P
Yates 0.02 0.880

Tabla 16. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 0lenero 2002 - 31 diciembre 2006
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SIN AMINAS

SIN eventos adversos relacionados
con el inicio de la via ora

CON eventos adversos relacionados
con el inicio de la via oral

PRECOZ 68 13
TARDIA 59 7
Chi cuadrada Valor de P

0.92 0.33

Tabla 17. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya Olenero 2002 - 31 diciembre 2006

CON AMINAS SIN eventos adversos relacionados CON eventos adversos relacionados
con el inicio de la via ora con el inicio de la via oral
PRECOZ 25 6
TARDIA 6 2
Chi cuadrada Valor de P
Yates 0.02 0.889

Tabla 18. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 0lenero 2002 - 31 diciembre 2006
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Figura 20. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 01 enero 2002 - 31 diciembre 2006
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139,71.3%

Superficie Corporal Total Quemada

50,25.7%

@6.5-19.9%SCQ
W 20-75%5CQ

Figura 24. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 01.enero 2002 - 31 diciembre 2006

INICIO PRECOZ

SIN eventos adversos relacionados con el
inicio de la via oral

CON eventos adversos relacionados
con el inicio de la via oral

6.5-19.9%sctq 23 3
20% - 75 51 12

Chi cuadrada Valor P
Yates 0.30 0.582

Tabla 19. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya Olenero 2002 - 31 diciembre 2006

INICIO TARDIO

SIN eventos adversos relacionados con el
inicio de la via oral

CON eventos adversos relacionados
con el inicio de la via oral

6.5 - 19.9%sctq 19 4
20% - 75% 65 9

Chi cuadrada Valor P
Yates 0.09 0.769

Tabla 20. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 0lenero 2002 - 31 diciembre 2006

56



6.5% A 19.9%

SIN eventos adversos relacionados
con el inicio de la via ora

CON eventos adversos relacionados
con el inicio de la via oral

PRECOZ 22 &
TARDIA 19 4

Chi cuadrada Valor de P
Yates 0.01 0.904

Tabla 21. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 0lenero 2002 - 31 diciembre 2006

CON eventos adversos relacionados

20% A 75% SIN eventos adversos relacionados
con el inicio de la via ora con el inicio de la via oral
PRECOZ 51 12
TARDIA 65 9
Chi cuadrada Valor de P
1.24 0.264

Tabla 22. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya O0lenero 2002 - 31 diciembre 2006
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Figura 25. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 01 enero 2002 - 31 diciembre 2006

58




70.0%

60.0%

50.0%

40.0%

30.0%

20.0%

10.0%

0.0%

67%

57.3%

M Inicio PRECOZ SEARIVO
M Inicio PRECOZ CEARIVO
M Inicio PRECOZ Prol ayuno
@ Inicio TARDIO SEARIVO

25.8%

M Inicio TARDIO CEARIVO

M Inicio TARDIO Prol ayuno

15.6%

2.1%
1.1%

4.1%

13.5%

7.2%

2.1%

6.5-19.9%5CQ

20-75%5CQ

Figura 26. Fuente: archivo clinico del Hospital Pediatrico Tacubaya 01 enero 2002 - 31 diciembre 2006
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