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Resumen

Los pacientes quemados por fuego directo con una profundidad de segundo grado superficial, esto
es que se afecta la epidermis y la dermis papilar, presentan dolor y signos clinicos caracteristicos. La
desepitelizacion y las flictenas acompafan a estos pacientes y sobre todo el dolor ya que las
terminaciones nerviosas de la dermis reticular se conservan y se permite una sensibilidad
aumentada que es la principal molestia. Ademas del dolor la calidad de la epitelizacion, que se
realiza sin ningun método adyuvante o terapéutico, no es de la calidad esperada y puede tardar de
21 a 28 dias. Existen actualmente varios métodos con los cuales se logra disminuir el dolor y permitir
una adecuada calidad en la epitelizacidn, como son apdsitos sintéticos y bioldgicos que otorgan una
barrera contra las infecciones y una cubierta que permite la adecuada migracion de las células
epiteliales. En este estudio se utiliz6 la terapia hiperbarica para modificar tanto la calidad como el
tiempo de epitelizacion en pacientes con quemaduras de segundo grado superficial. Partiendo de la
premisa que se conoce de la terapia hiperbarica que proporciona una mayor cantidad de oxigeno a
los tejidos distales y sobre todo a la superficie quemada que ayuda a la recuperacion y reparacion
de la zona, se utilizd este método con el fin de oxigenar de manera mas efectiva al paciente
quemado para acortar el periodo de hospitalizacion y mejorar la calidad de regeneracion a un menor

costo y sin complicaciones importantes.

Palabras clave: Superficial, quemadura, hiperbarica, oxigenacion.



Planteamiento del problema

¢,Cudl es la utilidad, en parametros clinicos, de la terapia hiperbarica en pacientes con quemaduras
de segundo grado superficial?



Antecedentes

Las quemaduras son un problema de salud muy grave, ademas de la afectacion laboral, las
secuelas a largo plazo, las muertes por complicaciones y la deformidad estética, tienen repercusién
social y econdmica. La edad mas afectada es la pediatrica correspondiendo al hogar el sitio mas
frecuente de quemaduras. Lo importante es que en la gran mayoria de los casos son prevenibles y

controlables los factores que las determinan.(1)®)

Dentro de la clasificacion de las quemaduras, las de fuego directo, escaldaduras y corriente eléctrica
son las mas importantes y de segundo grado profundo son de acuerdo a la profundidad las
mayormente tratadas()@.

Clasificacion histoldgica

Esta es la principal de las clasificaciones utilizadas para las quemaduras. Se basa en la histologia y
fisiologia de la piel y sus capas; especialmente, en su capacidad de regenerarse de forma
espontanea y de actuar como barrera cutdnea. Asi, segun la capa alcanzada por la lesion, las

quemaduras se clasifican en:

Primer grado (epidérmica): epidermis

Segundo grado (dérmica): epidermis y dermis
Segundo grado superficial: epidermis y dermis papilar
Segundo grado profundo: epidermis y dermis reticular
Tercer grado (subdérmica): hipodermis

Clasicamente se habla también de quemaduras de cuarto grado para referirse a aquéllas que
afectan al tejido subcutaneo, musculo, fascia, periostio 0 hueso.@®(12)

La lesién por quemadura rompe la homeostasis del organismo mas que ningun otro tipo de
traumatismo, afectando practicamente a todos los 6rganos de la economia. Por ello, para su correcto
tratamiento deben comprenderse bien los mecanismos que se desencadenan y de esa forma poder

actuar en consecuencia.®



Alteracion de la integridad de la microcirculacion. Ademas del dafio fisico directo por efecto del calor,
la microcirculacion se ve afectada por el efecto de diversos mediadores de la inflamacién
(prostaglandinas, tromboxano, kininas, serotonina, catecolaminas, histamina, leucotrienos) que se
activan o generan en el tejido lesionado. Estos mediadores contribuyen a determinar la gravedad y
evolucion de la lesion local, asi como los efectos que produce a distancia. Se resume la accién de
los principales mediadores que actiuan en la quemadura. Se han ensayado tratamientos con
antagonistas de algunos de estos mediadores (como el ibuprofeno7, anti-H1, anti-H2...),
obteniéndose respuestas parcialmente correctoras del edema posquemadura. Con todo, los

beneficios no estan lo suficientemente demostrados.®

Por lo general, la formacién de edema en una quemadura pequefa alcanza su maximo nivel entre las
8y 12 horas posteriores a la lesién. En cambio, en el caso de quemaduras grandes esto ocurre mas
tarde, entre las 18 y 24 horas, porque la hipovolemia sistémica retrasa la extravasacion de
liquido.()®)

Esta pérdida de la integridad microvascular conduce no sélo a la extravasacion de liquido desde el
plasma hacia el intersticio, sino también de proteinas. De este modo, la composicidon del liquido
acumulado en el intersticio se asemeja estrechamente a la del plasma en su contenido de proteinas y
electrdlitos. Las pérdidas proteicas son proporcionales al tamafio de la lesion. Ademas, también se
pierde liquido -sin proteinas- hacia tejidos sanos lejanos a la lesion, aunque a un ritmo mas lento y en
menor volumen. Este hecho se debe a la hipoproteinemia secundaria -que rompe el equilibrio de
presion osmotica a ambos lados de la membrana capilar, segun la ley de Starling-. Este efecto es, a
su vez causa de la formacién de edema pulmonar, aunque no suele tener repercusion clinica en
ausencia de inhalacion y con una reanimacion adecuada. En general, la formacion de edema en los
tejidos, ya sean sanos 0 quemados, se acentua considerablemente con la reanimacién con liquidos,

si bien, como veremos mas adelante, varia segun la solucion utilizada.®

Alteracion de la membrana celular. La presencia de factores circulantes, como los &cidos grasos
libres liberados después de la lesion, y la disminucion de la ATPasa de la membrana -debida a la
pérdida de volumen intravascular y consecuente isquemia tisular- provocan una alteracion en el
potencial de membrana de la célula y la hinchazdn de la célula debida a la entrada de sodio y de
agua desde el espacio extracelular. Este fendmeno es especialmente evidente en el musculo y dura
de 24 a 36 horas.()®)



Aumento de presion osmética en el tejido quemado. El aumento de presion osmética en el tejido
quemado parece deberse a una gran extravasacion de sodio desde el compartimiento plasmatico,
que genera hiponatremia. De ahi la importancia del aporte de grandes concentraciones de sodio en

la reanimacion.“)

Estas tres alteraciones provocan una inestabilidad hemodindmica -por reduccién notable y precoz
del volumen plasmatico y un aumento en la resistencia vascular periférica- y un gasto cardiaco
disminuido -al parecer mas por la hipovolemia que a causa de un factor depresor del miocardio
generado tal vez por la quemadura. Este factor si parece ser la causa de la persistencia de un gasto
cardiaco reducido tras la normalizacion de la tension arterial (T.A.) y la diuresis.®®)

Aunque la T.A. se mantiene practicamente dentro de los niveles normales al inicio de la lesion, la
contraccion continua del volumen intravascular, muy rapida y masiva en quemados con mas del 20-
25% de superficie corporal quemada -SCQ-, origina hipotension, disminucion del gasto cardiaco,
disminucion del riego periférico y acidosis metabdlica a medida que se establece el shock por

quemadura. ©

Pasadas las primeras 24 horas se normaliza la permeabilidad al paso de proteinas, por lo que los

coloides administrados en este periodo permaneceran normalmente en la circulacion.
Alteraciones metabdlicas

Tras la quemadura, el organismo responde con una Serie de alteraciones hormonales que
comienzan con un aumento de las catecolaminas e incluyen el descenso de la insulina y el aumento
del glucagdn, la ACTH, el cortisol, la hormona del crecimiento y los mediadores de la inflamacion.

Las consecuencias metabdlicas de todo ello se resumen en:
Aumento importante del gasto metabdlico.

Aumento en los requerimientos nutricionales. Se produce la movilizacion de las reservas de glucosa

y aumenta la gluconeogeénesis a partir de las proteinas y las grasas.

Con el objetivo de disminuir el hipermetabolismo y ayudar a preservar la integridad de la mucosa
intestinal, reduciendo de este modo la incidencia de infecciones5, se ha recomendado el inicio
precoz de la nutricion enteral en el paciente quemado. Ello favorece igualmente una proteccion

frente a las Ulceras de estrés.©)©)o)



La glucosa es el principal nutriente de los tejidos quemados y de las células encargadas de la
cicatrizacion. Pese a incrementarse subitamente sus niveles plasmaticos tras la lesién, el aumento

de la resistencia a la insulina hace que su aporte vaya preferentemente a los tejidos periféricos. ©)7)
Alteraciones respiratorias

La insuficiencia respiratoria es la causa mas frecuente de muerte durante los primeros dias
posteriores a la quemadura. La cuarta parte de los quemados hospitalizados desarrolla alguna

complicacién respiratoria y de ellos casi el 50% fallece por esta causa.®(?)
Se pueden afectar todos los niveles de las vias respiratorias:
Superiores (laringe): por accion directa del calor e irritantes quimicos producidos en la combustion,

Inferiores (traquea y bronquios): por el contenido gaseoso y las particulas del aire inspirado, lo que

provoca una broncoconstriccion generalizada, al parecer medida por el tromboxano A.

Parénquima pulmonar en lesiones con inhalacion de humo: debido a sustancias téxicas y reaccién a
distancia del calor y a mediadores de la inflamacion. La distensibilidad pulmonar disminuye en las
primeras 24 horas, apareciendo posteriormente un cambio en la actividad del surfactante (el mismo
que ocurre en el Sindrome de Distres Respiratorio del Adulto). También se altera el cociente

ventilacién/perfusion. ©)()

Parénquima pulmonar sin inhalacion de humo: aparece un edema pulmonar, causado por el efecto
de mediadores de la inflamacién que, aunque no suele provocar sintomas, predispone a la infeccién

pulmonar. 6)7)
Alteraciones renales

La causa principal de insuficiencia renal aguda en el paciente quemado es la hipoperfusion renal. La
resucitacion con liquidos sélo normaliza el flujo sanguineo renal tras el restablecimiento del riego al
resto de organos. Por ello, la diuresis es el indice accesible mas seguro para vigilar la reanimacion,
si bien no es un reflejo exacto del flujo renal total. La insuficiencia renal en el quemado puede

aparecer de dos formas:

Durante las primeras horas o dias: suele ser de tipo prerrenal., por déficit de flujo. No suele aparecer

si se realiza una reanimacion adecuada y precoz;

A partir de la segunda semana: suele ser de tipo renal y debida generalmente a farmacos

nefrotoxicos o a sepsis. @)



A pesar de la hemodidlisis y de las nuevas técnicas de depuracion extrarrenal- como la HAVC o
hemofiltracién arteriovenosa continua y sus variantes , la mortalidad asociada a la insuficiencia renal

aguda en pacientes quemados persiste en torno al 80%. @)
Alteraciones hematoldgicas

La quemadura afecta a las tres series:

Serie roja:

Hemdlisis intravascular (por efecto directo del calor), cuya intensidad depende de la extensién y
gravedad de la lesion (generalmente afecta a un 9% de eritrocitos, pero puede alcanzar hasta el
40%);

Aumento del hematocrito, sobre todo en las primeras 24 horas (momento en que puede alcanzar el

70%), sin que este aumento de viscosidad parezca asociarse a una mayor incidencia de trombosis.(©)

Los dos efectos anteriores (contrapuestos entre si) hacen que la cantidad de hematies se conserve

proporcionalmente en la sangre.

Serie blanca: leucocitosis con neutrofilia, como corresponde a una respuesta inflamatoria ante una

agresion.

Plaquetas:

Trombocitopenia en los primeros dias, por secuestro en la zona quemada;
Trombocitosis, pasada una semana (por sobreestimulacién medular).©
Alteraciones inmunoldgicas

A pesar de todos los esfuerzos empleados en la lucha contra la infeccién, ésta sigue siendo la

primera causa de muerte pasados los primeros dias post-quemadura.
Las causas se resumen en:
Alteracion de las barreras mecanicas, tanto la piel, como las mucosas (respiratoria e intestinal);

Pérdida de proteinas, incluyendo aquellas necesarias para la funcidon inmunoldgica, tanto por

alteracion de la barrera endotelial, como por déficit de sintesis;
Alteracion de los sistemas de defensa humoral y celular.

Las consideraciones en este problema son principalmente la prevencion y el evitar la aparicién de

secuelas a largo plazo. Sin embargo, en los Ultimos afios el tratamiento dirigido ha sido el principal



factor a manipular dentro de las quemaduras. Y es en este rubro donde se han evolucionado
mayores técnicas de tratamiento ya sean a nivel de quiréfano o a nivel de atencion primaria.©)(10)

La agresion cutdnea causada por cualquier agente ya sea fisico, quimico o biolégico produciran
lesiones cuya gravedad variard en extension, profundidad y localizacion.

Esto producira alteraciones de orden general condicionadas por la edad, causa de quemadura,
presencia de lesiones relacionadas y concurrencia de enfermedades preexistentes.(10)

Como ya se conocen, existen varias formas de determinar la extension de la quemadura como es la
regla de los 9 y la de Lund y Browder. Para determinar la profundidad, ademas de la biopsia, se
encuentra la determinacion clinica que ofrece un adecuado y acertado limite de las capas de la piel
que fueron afectadas.(19(11)(12)

Dentro de los tratamientos mas frecuentes y Utiles es el de cubrir la pérdida cutanea para evitar en la
medida posible, la pérdida de funcion de la piel. Sobre todo para pacientes con quemaduras de
segundo grado profundo y de tercer grado, lo importante es ofrecer cobertura a la zona afectada
para evitar pérdida de liquidos, perdida de temperatura, descompensacion hidrolectrolitica. En caso
de no contar con piel del mismo paciente para realizar un injerto autélogo, en casos de quemaduras
de mas del 40%, se obtendra la cobertura cutanea gracias a los apdsitos sintéticos como es el caso
de Epifast, un sustituto de piel que contiene epidermis cultivada y se utiliza actualmente en la
cobertura de dreas cruentas o bien para dar mayor capacidad de epitelizacion a zonas donadoras de
injertos.(1(12)(13)

Existen en el mercado multiples tipos de membranas sintéticas para dar cobertura cutanea, cuyo uso
se limita debido al costo de los mismos.(14)

En auge se encuentra la terapia Hiperbarica que se realiza con la utilizacién de camaras
hiperbaricas ya sean fijas o portétiles, con el fin de obtener una oxigenacion tisular distal maxima
para optimizar diversos procesos bioldgico con mayor presencia de oxigeno para llevarlos a cabo
como son la respiracion tisular, la neovascularizacion de regiones distales y la oxigenacion cerebral
adecuada.(™®

La combinacion de un diagnostico adecuado con determinacion de la extension y profundidad
precisa de un paciente quemado, el tratamiento quirdrgico adecuado y primario, las combinacion de
nuevas técnicas y aplicacion de tecnologia son actualmente los parametros mayormente aceptados
para el éxito del tratamiento de estos pacientes tan complicados de manejar. La terapia hiperbarica

de oxigeno es la inhalacion de 100 por ciento de oxigeno a presiones altas. Esto hace que el nivel



de oxigeno suba dramaticamente en la sangre que circula y disuelve el oxigeno en todos los liquidos
del cuerpo, incluyendo plasma, los liquidos del sistema nervioso central, linfa y huesos. Hace llegar
hasta 15 veces mas de oxigeno a los tejidos dafados que a través de la respiracion normal. El
oxigeno que se afade es llevado al tejido suave que rodea una herida problema y ayuda a sanar.
Al principio fue utilizado como tratamiento para la enfermedad de descompresion y otros accidentes
de buceo, la terapia de oxigeno hiperbarica ha probado ser muy efectiva para un nimero de
condiciones médicas. Tipicamente se utiliza para aumentar otros tratamientos y mejorar el proceso
natural del cuerpo de sanar.
Los pacientes se acuestan horizontalmente en una cdmara para el cuerpo completo con paredes
transparentes de acrilico doble. Cuando la camara esta sellada, los pacientes inhalan 10 veces mas
de oxigeno comparado con el nivel del mar y aproximadamente dos veces la presion atmosférica.
Rara vez ellos sienten ningun tipo de incomodidad que sufririan debido a cambios en la presién del
aire durante un vigje aéreo.
Mientras los pacientes estan en la cdmara ellos se pueden comunicar con los técnicos que los
atienden que los pueden supervisar de cerca. Los pacientes tienen una vista clara hacia afuera y la
mayoria escogen tomar una siesta, escuchar musica, o aun ver television.
Ademas de las heridas problematicas, la terapia hiperbarica de oxigeno también se utiliza para sanar
los tejidos seguido de la terapia de radiacion, preparacion para la extraccion de dientes en areas que
habian sido previamente tratadas con radiacion, lesiones de aplastamiento, pérdida excepcional de
sangre, absceso dentro del craneo, enfermedad de descompresion y envenenamiento de mondxido
de carbono. La frecuencia y duracion de la terapia hiperbarica de oxigeno varia considerablemente
dependiendo de la condicidn, aunque el tratamiento tipico es de dos horas por dia, cinco dias a la
semana.

En el caso de envenenamiento de mondxido de carbono, el oxigeno hiperbarico puede rapidamente
aumentar el nivel de oxigeno que circula por el cuerpo. La terapia de oxigenacion hiperbarica utiliza
una camara especial, llamada camara hiperbarica, para permitir la entrada de altos niveles de
oxigeno en la sangre de una persona. Esto generalmente requiere que el aire dentro de la camara
presurizada esté a un nivel 2.5 veces mayor que la presion atmosférica normal. Esto lleva a que la
sangre transporte cantidades mayores de oxigeno y que lleve este oxigeno a drganos y tejidos del
cuerpo. Al hacer esto, las heridas, particularmente las heridas infectadas, pueden sanar mas

facilmente.(15)(16)(17)



Los efectos principales de esta terapia son los siguientes:

HIPEROXIGENACION (saturacién extra de oxigeno): Las altas presiones con oxigeno saturan en un
2.000 % mas la sangre del paciente. Esta alta dosis de saturacion ayuda a la regeneracion de los
tejidos dafiados por quemaduras, cortadas, o por enfermedades que puedan causar insuficiencia de
oxigenacion en determinados drganos del cuerpo, tales como aquellas que causan compromiso
circulatorio (mala circulacién), como la Diabetes; o por dafios en vasos sanguineos. Los tejidos en
proceso de regeneracion o cicatrizacion requieren de oxigeno para cumplirlo eficazmente. Con una
mala oxigenacion el proceso se retarda o imposibilita. Con la HIPEROXIGENACION se subsanan en
gran medida los problemas de falta de oxigeno causados por defectos en la circulacion, edema o por
cualquier otra causa. La HIPEROXIGENACION ayuda igualmente a barrer otros gases y es por ello

que es Util en el tratamiento de envenenamiento por gases toxicos.(17)(18)(19)

NEOVASCULARIZACION (regeneracién y creacion de nuevos vasos sanguineos): La
HIPEROXIGENACION proporcionada por esta terapia incrementa el crecimiento de nuevos vasos
capilares y la regeneracion de los existentes. Estos vasos sanguineos son los ultimos en la cadena
circulatoria del cuerpo humano y surten al organismo del oxigeno y los nutrientes que necesita para
continuar viviendo, fundamental en los procesos de cicatrizacion y reparacion de tejidos
comprometidos bajo la influencia de infecciones, radioterapia del cancer, senectud y ulceras

arteriales o varicosas.(17)(18)(19)

OSTEOGENESIS (regeneracion de huesos): Debido a la HIPEROXIGENACION producida por esta
terapia, las células obtienen todo el oxigeno que requieren para la remodelacion de los huesos que
se hallen afectados por fracturas, envejecimiento, descalcificacion o por infecciones causadas por
agentes patdgenos.(17)(18)(19)

ANTIMICROBIANO (eliminacion de microbios causantes de infecciones): La HIPEROXIGENACION
suministra a los glébulos blancos el oxigeno que necesitan para defender al organismo de bacterias.
Igualmente hace mas efectivo el funcionamiento de algunos antibidticos que requieren de altos

niveles de oxigeno en los tejidos. El oxigeno en si mismo es capaz de destruir directamente algunas



bacterias, fundamentalmente las anaerobios. De tal forma que actua en sinergismo (sumatoria), con

el sistema inmunoldgico del individuo, ademas de su accidn bactericida.(17)(18)(19)
EN EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL:

Crea vasoconstriccion paraddjica durante la HBO seguida de vaso dilatacion posterior a la HBO. (Se

ha determinado vaso dilatacion en areas infartadas, mejorando asi la circulacion.)
Incrementa la permeabilidad de la barrera hematoencefalica.

Reduce los niveles de norepinefrina y la MAO.

Detiene o reduce la produccion del edema en el Sistema Nervioso Central.
Mejora la micro circulacion

Incrementa el O2 en el fluido espinal.

Evidencia la regeneracion axonal. (17)(18)(19)

EN EL SISTEMA CIRCULATORIO:

Antiagregante plaquetario.

Incrementa la hemolisis de gldbulos rojos viejos.

Reduce el trabajo cardiaco.

Aumenta la resistencia al shock cardiogénico.(17)(18)(19)

EN EL SISTEMA ENDOCRINO:
Estimula las glandulas endocrinas y el timo.

Disminuye los requerimientos de Insulina.



Aumenta la actividad del complemento. (Activador inmunoldgico).
Mejora el metabolismo. (17)(18)(19)

EN EL SISTEMA GASTROINTESTINAL:

Disminuye la secrecion &cida gastrica. (Reduce las gastritis y Ulceras)
Disminuye el tono del piloro. (Mejora el vaciamiento gastrico).
Disminuye los niveles de norepinefrina y monoamixidasa en el higado.
Incrementa la movilidad intestinal. (17)(18)(19)

EN GENERAL:

Desplaza otros gases.

Sigue la Ley de Accion de Masas.

Crea un marcado aumento en la Presién Parcial de Oxigeno en la circulacion arterial (PAO2), pero
poca alteracion en la Presion Parcial de Oxigeno de la circulacién venosa (PVO2).

Eleva el Oxigeno en los tejidos por tiempo prolongado después de la exposicién en HBO.
Incrementa la tension de Oxigeno en hueso, orina y fluido corporal total (Ley de Henry).
Regulariza la deposicion del colageno.

Incrementa la actividad de las células dseas. Aumenta la actividad de los mecanismos

inmunitarios.20)21)22)



Obijetivos

General:
Cuantificar la utilidad terapéutica de la camara hiperbarica en la evolucion de los pacientes con

quemaduras de segundo grado superficial.

Especificos:
Conocer las complicaciones de la terapia hiperbarica en paciente quemado de segundo grado

superficial en zonas especiales

Conocer el tiempo de estancia intrahospitalaria del paciente con quemaduras de segundo grado

superficial en zonas especiales manejados con terapia hiperbarica



Hipétesis

La terapia hiperbarica, medida en parametros clinicos, es Util para tratar pacientes con quemaduras

de segundo grado superficial.



Justificacion

Dado que el numero de pacientes quemados, es elevado, a pesar de que la estadistica se limita solo
a los pacientes atendidos en centros especializados, se considera que una de cada 100 personas ha
sufrido una quemadura, en determinada zona del cuerpo y de diversa extension y profundidad, solo
el 78.5 % buscaron atencion médica para su quemadura. Ademas el costo de la pérdida de
productividad, es sustancial. EI 59.6 % de pacientes quemados informaron periodos de actividad
restringida en 6 dias en promedio y el 11.5 % informo un promedio de 5.7 dias de incapacidad en
cama. Los nifios muestran la mayor vulnerabilidad considerando que el 21 % de los atendidos se
encuentran en el grupo de menos de 4 anos de edad y el 23.1 % se encuentran en el rango de los 4
a 14 afos de edad. El 73.1 % serian del sexo masculino y el 26.9 % son del sexo femenino. Como
se revisd en los antecedentes, su complicada evolucion y los cambios hemodinamicas que se
presentan en las primeras horas de la quemadura hacen de este padecimiento una entidad muy
catastrofica, ya que las lesiones iniciales determinaran la evolucion final del paciente y ademas sus
complicaciones a corto, mediano y largo plazo, incluyendo la muerte. Asi que nos encontramos en
un medio donde contamos con los recursos humanos, técnicos, cientificos y con apoyo institucional,
ademas de contar con el recurso de la camara Hiperbarica, lo que justifica de manera amplia la

realizacion de este estudio de investigacion.



Material y métodos

Investigacion clinica, de tipo prospectivo y comparativo en un periodo comprendido de Marzo del
2005 a Febrero del 2006 donde se incluyeron 20 pacientes con diagndstico de quemadura de
segundo grado superficial por fuego directo, los cuales acudieron al servicio de Urgencias del
Hospital Dr. Rubén Lefiero. De cada uno se obtuvo género, edad, zona quemada, profundidad y
extension, asi como enfermedad o traumatismo adyuvante. Se determind cual fue la evolucion
clinica de estos pacientes sometidos a terapia hiperbarica. Los datos se analizaron con medidas de
tendencia central (moda, mediana y promedio). Los datos fueron recabados en tabla y con respaldo

fotografico de la evolucion medida en calidad y dias de estancia intrahospitalaria.



Resultados y analisis de resultados.

Se estudiaron 20 pacientes, 12 del sexo masculino y 8 del sexo femenino, todos con diagndstico de
quemadura de segundo grado superficial por fuego directo. 9 pacientes con quemaduras en cara, 3
con quemaduras en mano, 4 con quemaduras en térax, 2 con quemaduras en cuello, y 2 con
quemaduras en extremidades inferiores.

De todos los pacientes estudiados, 14 tenian menos de 24 hrs. de evolucion, 2 con una evolucion de
24 a 48 hrs. y 4 pacientes con mas de 48 hrs. de evolucion.

2 pacientes con diagnostico de diabetes mellitus tipo II, con tratamiento instalado y con control
adecuado, 1 paciente con traumatismo craneoencefdlico leve asociado y el resto sin morbilidad
asociada.

El rango de edad fue de 4 — 39 afios con un promedio de 22.2 afos.

Los signos y sintomas en todos los pacientes fueron dentro del rango normal para una quemadura
de segundo grado superficial. El tiempo de hospitalizacion promedio fue de 4,2 dias y la calidad de la
epitelizacion, comparada con el grupo control, fue mejor y de una descamacion mas rapida con

menos pigmentacion.

| Foto 1 Foto 2

Foto 1y 2 donde se aprecia al inicio del tratamiento y después de 4 dias con la terapia
Hiperbarica.



Foto 1 Foto 2
Foto 1y 2 donde se aprecia la quemadura de segundo grado superficial y los resultados
después de 6 dias de terapia hiperbarica.

Foto 1 Foto 2
Foto 1y 2 con un paciente con quemaduras de segundo grado superficial en dorso
de la mano, al inicio y posterior a la terapia hiperbarica.




Foto 1 Foto 2

Foto 1 Foto 2
aprecia en foto 1y 2 la mejoria en la calidad y en la epitelizacion después de la

terapia hiperbarica.

Cémara hiperbérica utilizada en el protocolo, manejada a 4 atmdsferas de presion
equivalentes a 3104 mmHg.

Se
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Gréfica 2.- Representacion de quemaduras por zona afectada.
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Grafica 3.- Se representan los pacientes por tiempo de evolucion, previo al tratamiento.



Conclusiones

En este estudio se concluyé que de acuerdo a la evaluacién clinica de los pacientes estudiados, en
este caso con quemaduras de segundo grado superficial provocadas por fuego directo, el manejo
con terapia hiperbérica a 4 atmdsferas es decir con una presion en mmHg de 3104, durante 5 dias,
una sesion diaria de una hora, acort6 el tiempo de hospitalizacion, acortd el tiempo de epitelizacion y
mejord las caracteristicas de la misma en comparacion con pacientes ya tratados por otros medios o
sin terapia hiperbarica. En el 100% de los pacientes estudiados, la terapia hiperbarica no provocé
efectos adversos en las medidas y periodos de tiempo en que se uso, ni se han presentado a lo
largo del seguimiento de los pacientes. Todos los pacientes toleraron adecuadamente la terapia sin
interrupcion de las sesiones y sin complicaciones durante las mismas.

En base a este trabajo de investigacion, concluimos:

1.-La quemadura por fuego directo de segundo grado superficial es muy frecuente en nuestro medio
2.-EI manejo con terapia hiperbarica mejora la calidad y acorta el tiempo de epitelizacién asi como el
tiempo de estancia intrahospitalaria.

3.-Se requieren mayor numero de estudios y con un mayor nimero de pacientes para establecer

con mayor precision las bases en este tipo de manejo.
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