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RESUMEN

INTRODUCCION

El sindrome de dafio de la via aérea por inhalacion de humo consiste en la inspiracion
de gases calientes o vapor, asi como de toxicos que son a menudo productos
incompletos que se producen en la combustién. Se produce por varios mecanismos:
dafio térmico de la via aérea superior, afectacion de las vias respiratorias inferiores y
el parénquima pulmonar y toxicidad sistémica por intoxicacion por mondxido de
carbono o cianuros. La gravedad del dafio por inhalacion depende de si el fuego se
produce en un ambiente cerrado, de la fuente de ignicién, de la temperatura, la
concentracion y la solubilidad de los gases téxicos generados.

La incidencia de inhalacion varia del 0.3-43% (13-18% de los ancianos con
qgquemaduras graves). La diferencia de incidencia radica en una clara definicién del
sindrome de inhalacién, y en considerar a paciente sélo con sospecha o a aquellos
con confirmacion diagnéstica. Es frecuente la aparicion de sindrome de inhalacion
cuando la quemadura se produce por llama (en el 17% de los casos segun la
American Burn Association, ABA).

El tratamiento del sindrome de inhalacion es fundamentalmente de soporte, con
control de la via aérea, no existiendo un tratamiento especifico.

El sindrome de inhalacién se asocia con mayor mortalidad y con peor pronostico.

OBJETIVOS

e Conocer las caracteristicas demograficas y clinicas de los pacientes que
presentan sospecha clinica de sindrome de dafio por inhalacion de humo en
comparacion con los pacientes que no tienen esa sospecha.

e Predecir la presencia de hallazgos en la fibrobroncoscopia en pacientes con
sospecha clinica de sindrome de inhalacién.

e Describir el impacto de la sospecha clinica de sindrome de inhalacién en el
prondstico.

METODOS

Estudio retrospectivo, observacional. Se estudiaron enfermos quemados (> 16 afios)
ingresados en la Unidad de Grandes Quemados (UGQ) del Hospital Universitario de
Getafe entre 2008-2012. Se incluyeron si tenian alguno de los siguientes criterios de
inclusion (criterios ABA): quemadura > 20% de la superficie corporal quemada (SCQ),
0 >10% profunda, o sospecha sindrome de inhalacion o presencia de comorbilidad, o
guemaduras quimicas, o quemadura eléctrica de alto voltaje. Criterios de exclusion:
ingreso en UGQ > 48h tras la quemadura, fallecidos en las primeras 24 horas de
evolucion de la quemadura, patologias cutaneas distintas de quemaduras,
posoperatorios de quemaduras que ingresen en la unidad.

Se incluyeron a 282 pacientes que se clasificaron en 2 grupos segun existiera
sospecha clinica de inhalacién (N=170) o no (N=112). Criterios de sospecha clinica de
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SSI: exposicion a humo en ambiente cerrado, quemaduras en vibrisas, presencia de
secreciones carbonaceas, afonia, ronquera o estridor, insuficiencia respiratoria aguda,
disminucion de nivel consciencia. En todos los pacientes se recogié si se habia
realizado la fibrobroncoscopia y los hallazgos de la misma segun las escalas de
gradacion recogidas en la literatura (Abbreviated Injury Score, AlIS):

Normal

Leve: +Eritema, +depdsitos carbonaceos

Moderada: ++eritema, ++depdsitos carbonéceos, obstruccion con broncorrea
Grave: +++eritema, +++depdsitos carbonaceos, ++broncorrea, friabilidad de la
mucosa bronquial

e Masivo: Necrosis, isquemia

En el grupo con sospecha se realiz6 fibrobroncoscopia a 106 pacientes (62 fue normal
y 44 alterada: 30 leve, 6 moderada y 8 grave) En el grupo sin sospecha sélo se realizé
fibrobroncoscopia en 9 pacientes, siendo normal en todos los casos.

Se compararon variables demogréficas y clinicas de enfermos con y sin sospecha de
SSI. El analisis estadistico se llevé a cabo utilizando el paguete estadistico SPSS 19.
La estrategia de estudio incluye un andlisis descriptivo de la muestra, un estudio
univariante y un analisis multivariante para controlar el efecto de todos los posibles
factores de confusion comprendidos entre las variables de estudio.

RESULTADOS

Se identificaron 282 pacientes de acuerdo con los criterios de inclusién/exclusion, 170
de los cuales presentaban sospecha de SSI. Las caracteristicas del grupo con
sospecha de SSI son: 77% varones, edad media 47+18.4 afios, SCQ% media
25.1+£21.1 (14.6£18.4% profundo), 25.9% presentaban secreciones carbonaceas, 24%
vibrisas, 14% insuficiencia respiratoria aguda. En 106 pacientes (62.35%) se realiz6
fibrobroncoscopia, confirmandose el diagnéstico en 44 (41.5%) (30 grado leve, 6
moderado, 8 grave). El valor del Baux score era 72.1+28.8, el del Baux score
modificado era del 89.1+29, y el Abreviated Burn Severity Index (ABSI) fue de 7.7+£2.5.
La mortalidad fue 10% (global 7%). La radiografia de térax fue normal al ingreso en el
82.9%; La principal alteracion en la radiografia se correspondia con el patron de
insuficiencia cardiaca /edema agudo de pulmon (27.6%). 78.2% precisaron intubacion,
permaneciendo en ventilacion mecénica 19.4+33.1 dias; 12.9% precisaron
traqueostomia; La estancia media fue de 29.1+39.6 dias. Las infecciones mas
frecuentes son las relacionadas con el catéter y las bacteriemias. Mayor tendencia a la
neumonia y traqueobronquitis. La complicacion mas frecuente fueron las alteraciones
del ojo y el oido y en segundo lugar el fracaso renal agudo (8.2%). Presentan una
mayor temperatura y pardmetros inflamatorios mas elevados, con una tendencia a la
PaO2/FIO2 mas alterada. Comparado el grupo de pacientes con sospecha clinica de
SSI frente a los que no existe sospecha, existen diferencias estadisticamente
significativas en el SCQ, SCQ profundo, ABSI, la alteracion de la radiografia,
mortalidad, la estancia media, las infecciones (catéter, bacteriemias,
traqueobronquitis), el numero de intervenciones quirlrgicas, la necesidad de
ventilacién mecanica, y los dias conectados al respirador.



Comparando los pacientes con fibrobroncoscopia normal frente a aquellos con
fibrobroncoscopia alterada, éstos tienen un perfil de mayor gravedad, aunque sélo se
encuentran diferencias estadisticamente significativas en la edad y el Baux score (y
modificado).

CONCLUSIONES

Los pacientes con SSI presentan un perfil clinico caracteristico. El conocimiento de
este perfil es necesario para identificar pacientes que presentan una mayor
morbimortalidad.
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SUMMARY

“EPIDEMIOLOGY OF PATIENTS WITH SUSPECTED INHALATION INJURY
ADMITTED TO A BURN INTENSIVE CARE UNIT”

INTRODUCTION

Inhalation injury may describe pulmonary trauma caused by inhalation of thermal or
chemical irritants. Anatomically, injuries are divided into three classes:

1) Heat injury which is restricted to upper airway structures except in the case of steam
jet exposure. Injury to these airway structures may cause massive swelling of the
tongue, epiglottis, and aryeepiglottic folds with obstruction. Severity of obstruction may
occur from time after inhalation.

2) Local chemical irritation throughout the respiratory tract. Most substances when are
burned, generate material toxic to the respiratory tract. Smoke-related toxins damage
epithelial and capillary endothelial cells of the airway. Histologic changes resemble
tracheobronchitis. Mucociliary transport is destroyed and bacterial clearance reduced.
Alveolar collapse and atelectasis occur due to surfactant loss. Alveolar macrophages
are stressed leading to inflammatory response with chemotaxins. Early inflammatory
changes occurring in the airway are followed by a period of diffuse exudate formation.
Bronchiolar edema may become severe. A combination of necrotizing bronchitis,
bronchial swelling, and bronchospasm causes obstruction of large and small airways.
Wheezing occurs with bronchial swelling and irritant receptor stimulation. Increased
capillary permeability magnifies airway and pulmonary edema. Respiratory failure may
occur from 12 to 48 hours after smoke exposure. Characteristics are decreased lung
compliance, increased ventilation perfusion mismatch, and increase in dead space
ventilation. Injury may progress to mucosal sloughing and intrapulmonary hemorrhage
with mechanical obstruction of lower airways and flooding of alveoli. Because of
necrosis of respiratory epithelium, patients are predisposed to secondary bacterial
invasion and superimposed bacterial pneumonia.

3) Systemic toxicity as may occur with inhalation of carbon monoxide or cyanide.

The incidence of smoke inhalation varies from 0.3 to 43% (it is present in 13-18%
elderly people with severe burns). This difference is due to an unclear definition of
inhalation syndrome, and it is difference if you are referring to a clinical suspicion or a
confirmed syndrome. Smoke inhalation injury often happens when burn is caused by
flame (17% cases are reported by American Burn Association). It increases from less
than 10% in patients with a mean total body surface area (TBSA) burn size of 5% to
more than 80% in patients with a mean TBSA burn size of 85% or more.

The diagnosis of inhalation injury is a somewhat subjective decision based largely on a
history of smoke exposure in a closed space. Physical findings that may support the
suspected diagnosis are:

e Facial and neck burns
e Burned lips and vibrissae



Soot-containing airway secretions

Pathological respiration patterns (coughing, stridor and hoarseness)

Dyspnea

Cyanosis

Neurological symptoms (current or past unconsciousness, dizziness, nausea
and vomiting).

Progressive respiratory failure may not be directly proportional to the degree of smoke
exposure. Such differences are likely due to composition of inhaled materials and
differences in host response. Up to 15% patients only present one symptom, but it
doesn’t mean a lack of severe inhalation injury. The three most common findings are
facial injury, carbonaceous sputum and soot in the proximal airways. Respiratory failure
only is present in 3-5% cases.

These findings may be confirmed by diagnostic studies including bronchoscopy,
typically are performed within 24 hours of admission. Bronchoscopic findings in
patients with suspected inhalation injury were graded from | to IV (mild, moderate,
severe or massive). Endorf et al created a score severity system called Abbreviated
Injury Score (AIS) to grade inhalation injury:

e Grade 0 (No Injury): Absence of carbonaceous deposits, erythema, edema,
bronchorrhea, or obstruction.

e Grade 1 (Mild Injury): Minor or patchy areas of erythema, carbonaceous
deposits in proximal or distal bronchi.

e Grade 2 (Moderate Injury): Moderate degree of erythema, carbonaceous
deposits, bronchorrhea, with or without compromise of the bronchi.

e Grade 3 (Severe Injury): Severe inflammation with friability, copious
carbonaceous deposits, bronchorrhea, bronchial obstruction.

e Grade 4 (Massive Injury): Evidence of mucosal sloughing, necrosis,
endoluminal obliteration.

Patients with more severe bronchoscopic injury on initial bronchoscopy (Grades 2, 3, 4)
had significantly worse survival than patients with bronchoscopic Grades 0 or 1.

Chest X-ray can be normal at admission. It has a low sensitivity and a poor negative
predictive value. However, if it is abnormal at admission, it will mean a lung injury by
inhalation. Abnormal findings in chest x-ray usually happen at fifth day. If consolidation
or acute respiratory distress syndrome appear, the prognosis is worse. Other
diagnostic modalities such as 99-technetium scanning and xenon scanning may
confirm inhalation injury but due to logistical reasons are not widely used in the initial
evaluation of smoke inhalation.

The magnitude of smoke inhalation injury, combined or not with cutaneous burns, is
devastating, as the presence of an inhalation injury has a greater effect on mortality
than either patient age or surface area burned. Inhalation injury greatly increases the
incidence of respiratory failure and acute respiratory distress syndrome. It is also the
cause of most early deaths in burn victims. The mortality rate following smoke
inhalation ranges from 45 to 78%. Most studies found that the presence of inhalation
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injury, increased burn size, and advanced age were all associated with increased
mortality.

Patients with inhalation and burn injuries require increased fluid volumes during
immediate resuscitation when compared to individuals with burn injury alone.

There isn’t a specific treatment. We should administer 100% humidified oxygen by
facemask to burn patients with inhalation injury, once they have been admitted. There
is no ideal respiratory support strategy for the patient with inhalation injury. Limitation of
pressure, acceptance of permissive hypercapnia and strategies to manage secretions
are important. Use of inhaled agents targeting beta-adrenoreceptors, aerosolized
heparin and acetylcysteine has been used as treatment for inhalation injury.

OBJECTIVES

e To describe the characteristics of patients with suspected inhalation injury (Sll)
admitted in a burn intensive care unit. Besides, we compared the group of SlI
with the group without inhalation suspicion (not SlI).

o To predict the presence of abnormal findings in bronchoscopy in patients with
suspected inhalation injury at admission.

e To describe the impact of inhalation injury on prognosis.
PATIENTS AND METHODS

We performed a retrospective and observational study in patients with burn injuries
admitted in our unit from 2008 to 2012.

We included patients with any of the following inclusion criteria, based on American
Burn Association guidelines:

e patients over 16 years old
o >20% total body surface area (TBSA) or >10% full-thickness burn
e Burns in face, hands, neck and genital location
e Chemical or electrical burns
e Comorbidity.
The exclusion criteria were:
e Age over 16 years old
e Any cutaneous disease different from burns
e Evolution >48 hours

e Patients who dies in the first 24 hours.
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We suspected inhalation injury if they had any of the following symptoms: closed space
fire and fire exposed, soot in sputum, singed nasal hairs, changes in voice, dyspnea or
respiratory failure, low conscious level (not caused by head injury). The facial burns
were not considered as criteria of suspicion. We collected this data because if facial
burns were present, the decision of intubation could be made.

We classified patients into two group according to clinical smoke inhalation was
suspected: 170 patients with clinical inhalation suspicion and 112 without suspicion.
We collected bronchoscopic findings in patients and they were graded from | to lli
(mild, moderate or severe).

We have collected some data in different periods of time: at admission, 24 hours, 72
hours and 1 week:

o Age, sex, toxic habits, comorbility

e Burn circumstances and mechanism, TBSA, full-thickness burn, Baux score,
Baux score modified, Abbreviate Burn Severity Index, polytrauma, chest xray
findings which were classified into six categories: normal, consolidation, heart
failure, neumothorax, acute respiratory distress syndrome.

e Mortality, length of stay in our unit, infections (catheter related, bacteraemia,
burn, pneumonia, tracheobronchitis, ulcer), complications (local or systemic),
microorganism isolated.

e Date of the first surgery, number of surgeries performed, fasciotomy/
escharotomies. Drugs given: bronchodilatador inhaled, systemic steroids,
inhaled steroids, noradrenaline. Mechanical ventilation, and when: at admission
or after admission. Tracheostomy, If PEEP was used. Days under mechanical
ventilation. Fluid resuscitation (crystaloids/coloids), urine output (2 categories
based on SAPSII score), fluid balance (difference between fluid administered
and fluid loses) measured in two categories: positive, negative.

o Carboxihemoglobine at admission, temperature, creatinine (mg/dl),
creatinekinase levels (CPK) Ui/l, lactate (mmol/l), sodium (mEg/l), C protein
reactive (PCR) mgl/l, procalcitonin (ng/l), y hemoglobin (gr/dl), white cells
(cells/microliter), platelets (cells/microliter), ratio PaO2/FIO2

The statistical analysis was carried out using SPSS 19. Descriptive analysis was
performed using univariate and multivariate binary logistic regression.

RESULTS

We included 282 patients according to the inclusion/exclusion criteria. 170 patients
presented Sl who had the following characteristics:

e 77% were men, with a mean age of 47+18.4 years

o the total body surface area (TBSA) average was 25.1+21.1 (14.6+18.4% full-
thickness burn),
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o 25.9% presented carbonaceous sputum and 24% singed nasal hairs.

e 106 patients (62.3%) underwent bronchoscopy, confirmed diagnosis in 44
(41.5%): 30 mild injury or grade 1, 6 moderate injury or grade 2, 8 severe injury
or grade 3.

e The Baux score average was 72.1+28.8 and the Baux score modificated
average was 89.1+29. We calculated the Abreviated Burn Severity Index
(ABSI). The average mean was 7.7+2.5. That means these patients are
critically ill.

e The percentage of mortality was 10% (global burns patients of the unit 7%).

e 82.9% chest X-ray at admission is normal. The main alteration at admission or
during the stay in the unit was heart failure (27.6%).

e 78% were intubated at admission, being under mechanical ventilation an
average of 29.1+£39.6 days. However, only 12.9% needed tracheostomy.

e The average length of stay was 33 days.

o 39.4% patients had complications: the most common was eye and ear injury
and renal failure was the second complication most common.

o 42% presented infections. The two most common were catheter related and
bacteremia. Pseudomonas was the bacteria most often isolated.

e They required more fluids in the first 24 hours (mainly crystaloids), ant the fluid
balance was positive.

Comparing both groups (Sl vs not Sll), there was statistically significant differences in
TBSA, full thickness burn, an abnormal chest x ray, mortality, surgery performed,
infections (catheter related, bacteremia and tracheobronchitis), need and days under
mechanical ventilation, and length of stay. Besides, the temperature and
proinflammatory biomarkers were higher in suspected inhalation group.

We compared the group were the bronchoscopy were normal with the abnormal
bronchoscopy group. Patients with abnormal bronchoscopy seem to suffer more
serious condition. However, we only found statistically significant differences in age
and in Baux score (modificated).

CONCLUSIONS
Burn patients with suspected inhalation injury have a specific clinical profile:
* Flame is the most common etiology.
» Higher mortality, length of stay and larger TBSA than patients without SlI.

* Need more surgeries and mechanical ventilation. SlI patients are ventilated
more days.
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* Burn patients with SlI are likely to have chest XRay and PaO2/FIO2 ratio
abnormal.

* Burn patients with suspected inhalation injury require more fluid than those with
cutaneous burn alone.

» Systemic complications and infections occur more often in Sll, which increases
the incidence burn patient mortality.

We have not found any factor at admission which will be able to predict the alteration of
bronchoscopy. Besides, inhalation injury is not related to a worse prognosis. Only Baux
score is a predictor of mortality in the patients with inhalation injury.
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INTRODUCCION

1. CLASIFICACION Y ETIOLOGIA DE LAS QUEMADURAS

Los agentes causales de las quemaduras son extremadamente variados y se agrupan
en tres categorias principales: quemaduras térmicas, quemaduras quimicas y
quemaduras eléctricas’.

Las guemaduras térmicas se clasifican en tres subgrupos:

a) Quemaduras por contacto o escaldadura, que a su vez pueden ser con un sélido
caliente o con un liquido caliente;

b) Quemaduras por llama que, cuando se producen en espacios cerrados se asocian a
menudo a lesiones pulmonares por inhalacibn de humos o substancias tdxicas
producidas en la combustion (mondxido de carbono, isoniacidas, cianuro, particulas en
suspension, gases a alta temperatura, etc.)

c) Quemaduras por radiacién, fundamentalmente por los rayos ultravioleta tras
exposiciones solares, también por radiaciones ionizantes.

Las quemaduras quimicas’ se pueden clasificar en:

a) Quemaduras por acidos, generalmente limitadas y de profundidad media siempre
que hayan sido precozmente lavadas de forma abundante

b) Quemaduras por bases o alcalis, mas profundas que las producidas por acidos y
generalmente evolutivas. Un caso especial de quemadura quimica es la producida por
acido fluorhidrico, habitualmente muy profundas y dolorosas, y que requieren un
tratamiento especifico por quelacion del agente causal con gluconato calcico
intralesional, vigilando la aparicion de hipocalcemias severas

Las quemaduras eléctricas pueden ser de dos tipos:

a) Quemaduras por flash eléctrico, cuando no existe paso de corriente a través del
organismo, al producirse un cortocircuito, se producen temperaturas muy altas (hasta
3000° C) de muy corta duracién (milisegundos); la lesiébn es bastante superficial y
afecta a las superficies corporales expuestas (cara, manos, etc...). Es posible en estos
casos, la aparicion de afectacion corneal (queratitis actinica) que requerira atencion
especifica. En ocasiones se asocia a quemaduras térmicas al prenderse la ropa del
accidentado.

b) Las quemaduras eléctricas con paso de corriente a través del organismo, son
lesiones casi siempre muy profundas, en las que el porcentaje de superficie corporal
gquemada no es indicativo del dafio real existente, dado que en los casos severos
existen lesiones musculares, 6seas, tendinosas, nerviosas y vasculares graves de la
extremidad afectada; pueden asociarse a lesiones por electrocucion.

Segun la American Burn Association (ABA)® en 2012, las dos causas mas frecuentes
de quemadura son llama (67.216 casos, 44%) y escaldadura (50.674 casos, 33%). Por
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edades, las escaldaduras eran mas frecuentes en niflos<5 afios mientras que por
llama eran la causa principal en todas las edades. En un 16% de los casos se
desconocia la causa de la quemadura. Se observan variaciones estacionales en la
incidencia de quemaduras, asi, en nuestro medio, son mas frecuentes en los meses
de invierno y, en menor medida, en verano que en el resto del afio®. Cerca del 70% de
las quemaduras se deben a accidentes domésticos. El 15% son accidentes laborales y
el 1% se relaciona con suicidios. En un estudio realizado en nuestra unidad en 2010°,
el 17.9% de las quemaduras fueron de manera intencional, siendo en 9 de 57
pacientes en relacion con intentos de suicidio, presentando un 33.5% de los pacientes
antecedentes psiquiatricos. En el estudio de Ho et al®, la incidencia de suicidio como
causa de quemadura es del 1%, pero estos pacientes presentan quemaduras mas
extensas, con mas incidencia de inhalacién, requiriendo mas cirugias y mayor estancia
en el hospital. Asi mismo, se ha relacionado la pobreza’ con tasas mayores de
ingresos por quemadura (incluyendo la inhalacién). Se ha estudiado®® la relacién entre
la toma de toéxicos (alcohol, tabaco y drogas) y las quemaduras y el sindrome de
inhalacién. El 50% de las personas que mueren por quemaduras estan intoxicados.

2. EXTENSION Y PROFUNDIDAD DE LAS QUEMADURAS

La extension y profundidad de la quemadura, junto a la edad del paciente, etiologia de
la quemadura y lesiones asociadas constituyen los principales elementos que
determinan la gravedad del paciente con quemaduras “*'%** (ver Tabla 1).

MENOR MODERADA GRAVE

% superficie Adultos <10% 10-20% >20%
quemada - -

Jévenes 0 ancianos <5% 5-10% >10%
% quemadura profunda >2 2-5 >5
Inhalaciéon de humos No Sospechada Conocida
Descarga eléctrica por alto voltaje No Lesidn quemadura
Lugar y tipo de afectacion - Circunferencial Cara, ojos, orejas,

genitales, articulaciones

Otras patologias No Enfermedades Lesiones asociadas

concomitantes

Tabla 1. Criterios de gravedad segun la American Burn Association (ABA)

El porcentaje de superficie corporal quemada no es solamente un factor determinante
del prondstico del paciente quemado sino que también se convierte en un valor
importante para la estimacion de los requerimientos de fluidos en la fase aguda de las
quemaduras graves. Por ello es importante el realizar una estimacion cuidadosa y
precisa del porcentaje de superficie corporal afectada por la quemadura. La regla de
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los nueve de Wallace (figura 1) es el método mas extendido para el calculo rapido del
porcentaje de superficie corporal quemada. No obstante, esta regla es poco fiable en
la estimacion de la superficie corporal quemada en nifios debido a la importancia del
extremo cefélico, que supone hasta el 18 % de la superficie corporal total en lactantes.

1S afos y mas

Menor 1 avio

Figura 1. Regla de los nueve de Wallace en adultos y nifios (Tomada de www.sabelotodo.org)

Figura 2. Medicion de la extension con la palma de la mano

Region < | ano | 5 10 15 Adulto
A= 'Alabeza 9,5 85 6,5 55 45 35
B= Yimuslo 215 3,5 4 425 45 475
(= Yipierna 15 15 15 3 305 35

Figura 3. Esquema de Lund-Browder

En quemaduras poco extensas, se considera que la superficie de la palma de la mano
abierta del propio paciente equivale aproximadamente a un 1 % de la superficie
corporal (figura 2). Existen tablas de calculo, como la de Lund y Browder (figura 3) que
permiten una estimacion més ajustada al porcentaje de la superficie corporal del
paciente, al comparar su herida con el grafico que incorporan.
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Pero ademas de por la extension, la gravedad y el tipo de tratamiento van a estar
determinados, entre otros factores, por la profundidad de las quemaduras. Es por ello
también importante la evaluacion minuciosa de la profundidad de las quemaduras, lo
cual tiene importancia no sélo para determinar el prondstico vital sino el funcional tras
la quemadura. El diagnéstico de la profundidad plantea més dificultades que el de la
extension.

En la tabla 2 se presentan las caracteristicas histologicas y la evolucion de las
guemaduras en funcion de la profundidad.

PROFUNDIDAD ASPECTO CURACION
PR T T T (DIAS)

Clasificacion Clasificacion

actual antigua

I-Superficial 12 grado o Seca, roja, palidece con la presién, 3-6 dias
epidérmicas dolor

IIA-Espesor 22 grado o Humeda, con ampollas, rojo, palidece 7-20

parcial grado dérmico-  con la presién, dolor por temperatura

superficial superficiales o el aire

IIB-Espesor 32 grado o 22 Humeda o cerosa, ampollas, color 21, con cicatriz

parcial grado dérmico-  variable, no palidece al presionar,

profundo profundas duele con la presion

IlI-Espesor 32gradoo Seco o ineldstico, blanco, gris, o negro, Imposible sin

completo subdérmicas (42 no palidece al presionar, no duele. cirugia

(fascia, grado)

musculo)

Tabla 2. Caracteristicas histolégicas y evolucion de quemaduras segun la profundidad

Como se puede ver en la figura 4%, las quemaduras Grado | o superficiales son las
mas leves, y casi siempre se deben a exposicion solar. Se manifiestan en forma de
eritema y casi siempre son dolorosas, debido a la irritacién de las terminaciones
sensitivas debida al edema intersticial.

Las quemaduras de Grado Il tipo superficial afectan hasta el dermis papilar y se
caracterizan por la existencia de ampollas debidas al exudado producido tras la lesion
vascular. Al igual que las quemaduras superficiales suelen ser dolorosas. En las
guemaduras Grado Il tipo profundo, donde la quemadura afecta al dermis reticular, el
aspecto de la piel es de color rojo-palido, y son indoloras debido a la afectacion total y
destruccion de las terminaciones nerviosas. Tardan en curar entre 3 y 4 semanas, con
reepitelizacion desde los anejos.

Las quemaduras de Grado Il afectan a todo el espesor de la piel, y el color de la piel
es variable, con una consistencia parecida al carton, inelastica. Debido a la
destruccion de las terminaciones nerviosas, este tipo de quemaduras son anestésicas.
Las quemaduras Grado lll, no epitelizan, y la proliferacion epitelial solo se podra
realizar desde los bordes no afectados.

Las Quemaduras Grado IV afectan a todas las estructuras cutdneas y ademas a
estructuras profundas tales como musculo, huesos, etc.
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Quemadura superficial |
Quemadura IlI: lIA-Espesor
parcial superficial, IIB-Espesor
parcial profundo

Quemadura espesor completo

Figura 4. Representacion gréafica de la profundidad de las quemaduras (tomado de DeSanti.
Pathophysiology and current management of burn injury. Advances in skin & wound care 2005(18); 6: 323-332)

3. FISIOPATOLOGIA DE LA QUEMADURA

Tras la quemadura, se produce una respuesta inflamatoria tanto a nivel local como
sistémico como se puede ver en la figura 5. De tal manera, que se produce un dafio
local tisular y un efecto deletéreo en 6rganos distantes a la quemadura. La inflamacion
comienza nada mas producirse la quemadura pero la respuesta sistémica aparece con
el tiempo, con un pico maximo a los 5-7 dias. Podemos considerar fase inicial de las
quemaduras al periodo de las primeras 48 horas tras la misma'”.

Estudios en los afios 60 contribuyeron al concepto fundamental de que el shock por
guemadura comienza a nivel celular. Tras la quemadura se producen alteraciones del
potencial celular de membrana, tanto en tejido quemado como no quemado. Debido a
una alteracion en la funcion de la actividad sodio-potasio ATPasa, aumenta el sodio
intracelular, efecto que se normaliza durante los primeros dias. Este movimiento del
sodio hacia el interior de la célula contribuye a la hipovolemia y al edema celular.
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El dafio térmico estimula la liberacion de mediadores inflamatorios y vasoactivos,
responsables de la vasoconstriccion local y la vasodilatacién sistémica, asi como de
un incremento de la permeabilidad vascular. La lesion de las células endoteliales y
nerviosas contribuye a la respuesta inflamatoria sistémica. Entre los mediadores se
encuentran proteinas del complemento, quininas, histamina, serotonina,
prostaglandinas, radicales libres de oxigeno y neuropéptidos. Estos cambios conducen
a hipovolemia y hemoconcentracion, que se hacen maximas a las 12 h tras la lesion.
El equilibrio entre los productos del metabolismo oxidativo y los eliminadores de
radicales libres determina el dafio local y a distancia, y por ultimo la aparicién de fallo
multiorganico™.

El tejido dafiado inicia un estado de inflamacion hiperdinamico e hipermetabdlico que
puede llevar a un fallo grave de 6rganos a distancia como se puede ver en la tabla 3'°.

FASE EBB FASE FLOW AGUDA FASE FLOW ADAPTACION
Choque Catabolismo Anabolismo-recuperacion
Disminucién de perfusion Aumento de glucocorticoides Decrece respuesta hormonal
tisular de forma gradual
Disminucién de la velocidad Aumento de glucagén Disminuye respuesta
metabdlica hipermetabdlica
Disminucién de consumo de  Aumento de catecolaminas Restauracién de las proteinas
oxigeno corporales
Disminucién de tension Liberacion de citoquinas, Curacion de heridas
arterial mediadores de lipidos (importancia de nutrientes)
Disminucién de la Produccion de proteinas
temperatura

Aumento de la excrecion de

nitrégeno

Aumento de consumo de

oxigeno

Aumento de la velocidad

metabdlica

Alteracion del empleo de

nutrientes

Tabla 3. Cambios hemodinamicos de la quemadura (Tomado de Ramirez Medina et als. Respuesta
metabolica al trauma. Medicrit (2008); 5:130-133)

Los cambios hemodindmicos en respuesta a la quemadura tiene dos fases': la
primera aguda o fase de resucitacion la cual ocurre inmediatamente tras la quemadura
conocida como fase “ebb”. Tras 48 horas aparece la fase hipermetabdlica,
denominada fase “flow”. Inicialmente, se produce una disminucién del flujo de sangre a
los tejidos y érganos lo que conlleva a una situacién de hipovolemia, que aumenta al
estimularse por el calor y los mediadores inflamatorios un aumento de la
permeabilidad capilar con la pérdida de agua y proteinas. A nivel cardiaco, aparece
una reduccion del gasto cardiaco y un aumento de la resistencia vascular sistémica y
pulmonar. Durante la fase hipermetabdlica, hay un aumento del flujo sanguineo,
aumentando la temperatura y apareciendo edema en relacion a la disminucion de
proteinas en plasma, y que perpetla la salida de agua al intersticio. En esta fase hay
una suelta importante de catecolaminas. Los mediadores inflamatorios liberados se
asocian con un efecto depresor de la contractilidad miocéardica. Desde el punto de
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vista clinico, la disminucion del gasto cardiaco es el resultado combinado de una
disminucion de la volemia, aumento de la precarga y disminucién de la contractilidad.
Ademas, existe un estado de hipercoagulabilidad e hiperagregabilidad con disfuncion
en la fibrindlisis.

A nivel renal, en la fase aguda de la quemadura, se produce una disminucion del flujo
renal y del filtrado glomerular, con lo que el aclaramiento de creatinina disminuye, con
lo que hay una tendencia a la oliguria (favorecido por la disminucion de gasto
cardiaco). En la fase hipermetabdlica, el aclaramiento de creatinina aumenta indicando
que el flujo y el filtrado han aumentado. Sin embargo, la funcién tubular esta alterada.
La incidencia de fracaso renal agudo varia entre el 1.3 al 38% y se asocia con alta
mortalidad (73-100%). Hay dos formas de fallo renal que se han descrito en los
pacientes quemados. La primera ocurre en las primeras horas de la quemadura en
relaciébn a la hipovolemia, el gasto cardiaco bajo y la vasoconstriccidn sistémica.
Influye una pobre resucitacién y la aparicion de mioglobinuria, que dafa las células
tubulares. Ademés el aumento de hormonas de estrés como catecolaminas,
angiotensina aldosterona y vasopresina contribuyen a este tipo de dafio. La segunda
forma de dafio renal aparece posteriormente, su patogénesis es compleja, en relacion
a la formacion de radicales de oxigeno, con lo que se produce la oxidacion de lipidos y
proteinas, y un descenso de los antioxidantes renales (niveles de glutation). Se ha
asociado a la aparicion de sepsis y fallo multiorganico. Es la forma de fracaso renal
mas asociada a los pacientes que sufren sindrome de inhalacién.

A nivel gastrointestinal’’, se producen miiltiples efectos como se puede ver en el

grafico. Puede existir una disminucién del flujo mesentérico, aunque no haya
disminucion de la perfusién sistémica. En modelos animales de quemadura por
escaldadura, existe disminucion de la absorcién de nutrientes (glucosa, calcio y
aminoacidos) y de la sintesis de DNA en el intestino delgado. Es frecuente la aparicion
de ulceras lo que conlleva la existencia de hemorragia gastrointestinal hasta en un
40% de los casos. Ademas se produce una translocacién bacteriana en relacién a una
alteracion de la permeabilidad de la membrana intestinal tras la quemadura (a la hora,
con pico maximo entre 12 horas y 4 dias), desencadenado por la aparicion de
isquemia intestinal por descenso del flujo esplacnico y la activacion de neutréfilos y
enzimas tisulares como la xantino oxidasa. Con la translocacién bacteriana, aparecen
endotoxinas circulantes en sangre, que son potentes activadores de los macréfagos y
neutrofilos, lo que lleva a un aumento de oxidantes, acido araquidénico y proteasas, lo
que explicaria el dafio local y sistémico. Se ha descrito una disminucion del 40-50%
del flujo de nutrientes del higado en modelos ovinos, que aparece tras la quemadura y
se perpetla a pesar de una resucitacion adecuada. Se ha observado una disminucion
de dafio a nivel gastrico y hepéatico mediante la inhibicion de la sintetasa de 6xido
nitrico, que se ha visto que es el principal precursor de dafio a nivel sistémico.

A nivel inmunoldgico, se produce un estado de inmunosupresion, lo que predispone a
la sepsis y el fallo multiorganico. Se cree que la inmunosupresion se debe a la
activacion de la cascada inflamatoria, que se ve incrementada por la actividad de los
macrofagos que es activada tras la quemadura. Hay evidencia de un aumento de los
niveles circulantes de IL-1B, IL-6 y TNF-a, que estimula la activacion de otras
citoquinas y factores humorales y esté relacionado con la aparicién del estado de
shock y la sepsis. La inmunosupresion viene dada tanto por la pérdida de la piel como
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primera barrera de proteccidén y que permite la invasion de microorganismos, asi como
la existencia de un dafio oxidativo neutréfilo dependiente que aparece en distintos
organos, afecta a la inmunidad humoral y celular y esta en relacién al tamafio de la
gquemadura. La quemadura produce un aumento de toxinas y radicales de oxigeno que
llevan a la destruccién y dafio de la membrana celular y con ello la peroxidacién de
lipidos. Los eicosanoides son metabolitos del acido araquidoénico, tales como las
prostaglandinas y el tromboxano. Las prostaglandinas en general estdn aumentadas
en pacientes quemados, lo que lleva a un estado de inmunosupresion. Los
macrofagos estimulan la producciéon de prostaglandinas y de 6xido nitrico, lo que lleva
a una disfuncion de las células T. En modelos de ratones, la falta de y/d células T que
se produce precozmente tras la quemadura se relaciona con la alteracion de la
permeabilidad de la barrera intestinal.

A nivel pulmonar'®, la quemadura sin sindrome de inhalacién asociado, produce una
serie de cambios vistos en humanos y en modelos animales. Hay un aumento de la
inflamacién a nivel pulmonar y de la peroxidacion de lipidos que ocurre en las primeras
horas tras la agresion, manteniéndose 5 dias, y en relacién a procesos de oxidacion,
principalmente por radicales hidroxilo. Los productos de peroxidacion estan
aumentados a las 24 horas de la quemadura en el pulmén, lo que sugiere que es
dependiente de los radicales de oxigeno. Este proceso también puede ser activado
sistémicamente por el complemento. Las defensas antioxidantes del pulmon estan
disminuidas. En un modelo con oveja, los niveles de catalasas en tejido pulmonar
estaban disminuidos significativamente a los 3 dias de la quemadura, aln en ausencia
de cualquier infeccién de la herida quirdrgica, y en relacion a la liberaciéon de
superoxidasa.
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Figura 5. Fisiopatologia de la quemadura (Tomado de Gakir, B. et als. Turk J Med Sci 2004 (34): 215-226)

SISTEMA CARDIOVASCULAR

FASE DE HIPOVOLEMIA

e  AUMENTA: PERMEABILIDAD CAPILAR,
RESISTENCIA VASCULAR PERIFERICA

— | FASE HIPERMETABOLICA

e AUMENTAEL FLUJO DE SANGRE Y EL VOLUMEN

TELEDIASTOLICO.

e  DISMINUYE: FLUJO SANGRE, GASTO CARDIACO.

e  DISMINUYE LA FRACCION DE EYECCION DERECHA
e DISFUNCION MIOCARDICA, ARRITMIAS, EDEMA

SISTEMA EXCRETOR

FASE HIPOVOLEMIA
e  DISMINUYE FLUJO RENAL Y FILTRADO
GLOMERULAR
FASE HIPERMETABOLICA
e  AUMENTA FLUJO RENALY FILTRADO

— GLOMERULAR
e DISFUNCION TUBULAR Y FALLO RENAL AGUDO
SISTEMA PULMONAR
— HIPOXEMIA

HIPERTENSION PULMONAR
AUMENTO RESISTENCIA AL FLUJO
DISMINUCION COMPLIANCE PULMONAR

SISTEMA GASTROINTESTINAL

ILEO PARALITICO

DILATACION GASTRICA , RETRASO VACIADO GASTRICO y AUMENTO

SECRECIONES GASTRICA

HEMORRAGIA GASTROINTESTINAL E INCIDENCIA DE ULCERA
DISMINUCION FLUJO MESENTERICO

DISMINUCION ABSORCION NUTRIENTES

TRASLOCACION BACTERIANA

DANO HEPATICO
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4. FISIOPATOLOGIA DEL SINDROME DE INHALACION

El sindrome de dafio de la via aérea por inhalacion de humo consiste en la inspiracién
de gases calientes o vapor, asi como de téxicos que son a menudo productos

incompletos que se producen en la combustion

1920 (ver tabla 4). Se produce por varios

mecanismos:

Dafio_térmico, principalmente a nivel de la via aérea superior™*%, hasta la
glotis. La temperatura alcanzada dependera de las caracteristicas del gas y del
tiempo de exposicion. El dafio se traduce en la aparicibon de edema, con
generaciébn de presion hidrostética intersticial negativa lo que lleva a un
aumento de la permeabilidad vascular. Ademas existe una alteracion en la
inmunidad celular, mediado por la liberaciébn de radicales libres, histamina,
bradiquinina y prostaglandinas, lo que conlleva la adherencia de neutrdfilos.
Clinicamente aparece edema y obstruccion.

Afectacién de las vias aéreas inferiores y del parénquima pulmonar®*: ocurre en
las primeras 24 a 48 horas y el origen es multifactorial. Puede existir déficit de
oxigeno directamente por combustién disminuyendo los niveles en el ambiente,
pero el dafio principalmente se produce por la aparicion de edema, que
conduce finalmente a la existencia de hipoxemia. Este dafio estd mas
relacionado con los productos de la combustién del humo. La acroleina, un
aldehido componente del humo se ha mostrado en estudios experimentales
como un factor desencadenante del edema pulmonar a través de la produccion
de leucotrienos. La inhalacion de humo se asocia a un incremento del agua
pulmonar extravascular debido a un aumento de la permeabilidad vascular y a
un aumento del flujo transvascular de proteinas. Se ha visto en modelos con
oveja como el de Traber®®?®? que a los 20 minutos el flujo sanguineo
bronquial se incrementa hasta 10 veces el valor basal. En las 24-72 horas
siguientes a la agresion, existe principalmente una hipertensiéon pulmonar con
alteracion de la permeabilidad capilar®®? en relacién a la actividad del &cido
araquidénico (tanto tromboxano como prostaglandinas) que induce ademas
alteraciones de la ventilacion y la perfusion y lleva a una alteracion del
intercambio gaseoso y la aparicion de hipoxemia. El grado de flujo
transvascular es proporcional a la duracion de la exposicion al humo. Tras
varias horas, la disminucion del surfactante, junto con el aumento de
secreciones provoca la solidificacion, ocasionando obstruccion en la via aérea,
y por tanto, una resistencia al flujo aéreo, con disminucion de la compliance, y
aparicion de atelectasias. El dafio de la membrana alveolo-capilar, se traduce
en un dafio pulmonar agudo con la aparicion de edema pulmonar por
hiperpermeabilidad ya que el alveolo queda inundado por el exudado
inflamatorio, o bien aparece un sindrome de distrés respiratorio agudo.

Toxicidad _sistémica®: por la inhalacibn de mondxido de carbono o
cianuro/cianidas (CN). La intoxicacién por monoxido de carbono (CO) origina
hipoxia tisular por varios mecanismos. EI monédxido de carbono tiene una
afinidad 240 veces mayor que el oxigeno por la hemoglobina, desplazandolo
de ésta para formar carboxihemoglobina con lo que impide el transporte normal
de oxigeno. También desplaza la curva de disociacion de la hemoglobina a la
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izquierda, inhibiendo la liberacion de oxigeno, lo cual empeorara aun mas la
oxigenacion tisular. Ademas, el CO produce depresién miocardica directa al
unirse a la mioglobina, y puede inhibir la respiracion mitocondrial. El cianuro
actiua inhibiendo de forma reversible la citocromo-oxidasa mitocondrial,
interrumpiendo la cadena respiratoria. Esto conduce a un metabolismo
anaerobio, con disminucién de la produccion de ATP y acidosis lactica.

La asfixia, que es causa de mortalidad precoz en el paciente quemado, en la

inhalacion de humo es debida a un mecanismo multifactoria

|3l.

¢ Inhibicion de la respiracion celular (efecto toxico directo del cianuro y
mondxido de carbono)

e Disminucion del transporte de oxigeno (formacion de carboxihemoglobina)

e Depresion respiratoria central (por CO, CN, dioxido de carbono)

e Obstruccion de la via aérea de pequefo y/o gran calibre (gases, irritantes,
calor, hollin).

e Disminucion del porcentaje de oxigeno inspirado.

En base a las alteraciones fisiolégicas que se pueden apreciar en la figura 6%,
podemos dividir el curso clinico de un paciente con inhalacién en 3 etapas®:

Primera fase (0-36 horas): se produce obstruccion de la via aérea superior y
broncoespasmo debido a la intoxicacion por mondxido de carbono, hipoxia y
dafio térmico.

Segunda fase (24-72 horas): se produce edema pulmonar, atelectasias y lo
mas frecuente traqueobronquitis (denominada purulenta o neutrofilica, por el
predominio de edema y secreciones, en relacion al aumento de permeabilidad
y la adherencia de neutrdéfilos). Existe dafio en la via aérea y en el epitelio
alveolar, con aumento de mucosidad, de la movilidad ciliar y riesgo de
obstruccién. Ello conlleva atelectasias y alteraciones de la ventilacion-
perfusién. También existe un aumento de la permeabilidad capilar y una
disminucién de la compliance o distensibilidad pulmonar y con ello, aparece
edema pulmonar. El exudado inflamatorio es tan intenso que inunda el alveolo
de forma retrograda, ocasionando un cuadro similar al edema por
hipermeabilidad. El surfactante se puede ver también afectado por la inhalacion
de toxicos. Todo ello produce un sindrome de respuesta inflamatoria, donde los
macrofagos aumentan la produccién de radicales libres y disminuye su funcion
para la fagocitosis de bacterias®*,

Tercera fase (3-10 dias)®: en esta fase puede aparecer la bronconeumonia
debida a una alteracion del sistema mucociliar, de los macréfagos alveolares y
la alteracion de la ventilacion-perfusion. Todo ello puede evolucionar a la
aparicién de sindrome de distrés respiratorio (SDRA). Este se presenta en
torno al 53.6 % de los pacientes quemados que precisan ser intubados,
prolongando el tiempo que precisan estar conectados a ventilacion mecénica.
Dancey et al*® vieron que se solia aparecer a la semana de ingreso, aunque
Liffner et al*’ observaron cémo hasta un 70% de los quemados podian
desarrollar SDRA antes del 6° dia, y en contra de lo visto en modelos animales,
no estaba relacionado con la presencia de sindrome de inhalacién (sélo 50%
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de los paciente con diagnéstico de sindrome de inhalacion desarrollaron
SDRA), y parcialmente se relacionaba con la superficie corporal quemada.
Existe una fuerte correlacion entre el desarrollo de fracaso multiorganico en el
gquemado y la aparicién de SDRA. El tiempo conectado a ventilacion mecanica
también es un determinante para el desarrollo de SDRA. La mortalidad es
variable, entre un 14-42% segun los estudios, en relacion si coexiste shock,
politransfusién o sepsis.

La gravedad del dafio por inhalacion depende de si el fuego se produce en un
ambiente cerrado, de la fuente de ignicién, de la temperatura, la concentracion y la
solubilidad de los gases téxicos generados. La presencia de hollin y las gotas
liguidas, que adsorben téxicos, ayudan a transportarlos mas distalmente,
aumentando su toxicidad. Los compuestos hidrosolubles (aldehidos, amoniaco,
diéxido de azufre, y cloro) actian rapidamente y son muy irritantes en conjuntiva y
mucosas de la via aérea superior. Los liposolubles (6xidos de nitrdgeno,
fosfégeno, ozono) penetran mas distalmente, provocan dafio mas tardiamente, y
afectan primariamente la via aérea baja. De cualquier modo, la exposiciéon de
cualquiera de estos téxicos a altas concentraciones puede producir lesiones a
todos los niveles de la via aérea.

PRODUCTOS DE LA
COMBUSTION INCOMPLETA

Monoxido de carbono

MATERIAL

Policloruro de vinilo (PVC), celulosa

FUENTE

Tapiceria, recubrimiento de tuberias y
cables, paredes, suelos, muebles, ropa,
papel, madera, algodén

Cianidas (derivados de
cianuro)

Lana, seda, algoddn, papel,
plastico, polimeros, poliuretano,
poliacrilonitritos, poliamida, resinas
de melanina

Vestimenta, productos industriales, mantas,
muebles, aislamiento, tapiceria, productos
de casay cocina

acido sulfhidrico Lana, Seda tejidos, sabanas,
muebles, vestimentas

didxido de azufre Goma Neumaticos

fosgeno PVC tapiceria, alambres, tuberias, alfombras,
cojines

isocianatos y acrilonitrilos Poliuretano Aislamiento, tapiceria

Acido clorhidrico

PVC, poliester

Tapiceria, recubrimiento de tuberias y
cables, paredes, suelos, muebles, ropa,
papel, madera, algoddn

Amonio

Lana, seda, poliuretano, poliamida,
resinas de melanina

Vestimenta, productos industriales, mantas,
muebles, aislamiento, tapiceria, productos
de casa y cocina

formaldehido

Resinas de Melanina

utensilios de cocina y casa

acroleina

Acrilicos, celulosa, polipropileno

ventanas de avion, textiles, papel
empapelado, tapiceria, madera, papel,
algodoén

Tabla 4. Productos de combustién en los incendios

26




HUMO

Desnaturalizacidn de proteinas en la

orofaringe

Activacién de complemento y

liberacidon de histamina

Conversion de xantina
oxidasa

g

Adherencia de
neutrdfilos al endotelio

.

Vasodilatacion

Liberacion idn superdxido

/

Cambios de
permeabilidad

NF-kB

PR

AN

DISFUNCION
PULMONAR

Figura 6. Fisiopatologia del sindrome de inhalacidn (tomado de Traber et al. The pathophysiology

of inhalation injury. Total Burn Care. Ed. Elservier

Irritantes (acroleina, aldehidos, radicales libres) bronquial
v
{L Aumento flujo sanguineo
Estimulacion de los receptores nerviosos de la via aérea / bronquial
/ Aumento Aumento del
Liberacidén de neuropéptidos permeabilidad drenaje
broncovascular venoso en la
_ » _ . ) circulacion
Liberacién de mediadores inflamatorios a la
) B pulmonar
circulacion pulmonar Aumento exudacion en via
2 aérea que contiene
Regulacién de las moléculas de procoagulantes
adherencia de las células endoteliales Aumento del
en la microcirculaciéon pulmonar flujo liquido
- transvascular
iNOS
/
Oxido nitrico Pérdida de
vasconstriccion
hipdxica
peroxinitrito
dl \l/
Rotura DNA de cadena simple Shunt Obstruccién
4 pulmonar via aérea
Activacion PARP —> NF-kB
Vi
Deplecidon ATP A V.4 A V.4
L ALTERACION
Disfuncion celular INTERCAMBIO GASEOSO
> EDEMA PULMONAR




5. DIAGNOSTICO DEL SINDROME DE INHALACION

La incidencia de inhalacion varia del 0.3-43% (13-18% de los ancianos con
quemaduras graves)®®. La diferencia de incidencia radica en una clara definicién del
sindrome de inhalacién, y en considerar a paciente sélo con sospecha o a aquellos
con confirmacion diagndstica. Asi segin la American Burn Association (ABA)® en
2012, existia inhalacion (sospechada y/o confirmada) en 11157 casos (7.15%), sin
asociarse a quemadura en 2.126 casos (1.4%). Es frecuente la aparicion de sindrome
de inhalacién cuando la quemadura se produce por llama (en el 17% de los casos
segun la ABA). Se ha observado que hay una relacién entre la superficie corporal
quemada y el sindrome de inhalacion. En un estudio de 2014, basado en la encuesta
Nationwide Inpatient Sample (NIS)?, la inhalacién se observa de forma global en el
3.5% de los casos. 62% tenian una superficie corporal quemada (SCQ) <10%. Cuanta
mayor era la superficie corporal afectada, mayor era el riesgo de sufrir inhalacion. De
tal forma, que en gquemados con SCQ 10-19%, sélo el 2.2% tenia sindrome de
inhalacién, frente al 14% en pacientes con SCQ entre el 80-99%.

El diagnéstico se basa en la sospecha clinica #!4#43444546:47.48

existencia de alguno de los siguientes signos o sintomas:

, que viene dado por la

1- Historia clinica con evidencia de exposicidn: entorno cerrado, atrapamiento, pérdida
de conciencia, conocimiento de los combustibles o téxicos presentes;

2-Signos/sintomas respiratorios en la asistencia inicial, tales como disnea, ronquera,
tos, estridor, sibilancias, cianosis, hemoptisis, expectoracion de cilindros bronquiales,
dificultad respiratoria (la mayoria de estos signos son tardios, pudiendo tardar horas
en aparecer); hasta un tercio de los pacientes pueden desarrollar obstruccion de la via
aérea.

3-Quemaduras cervicofaciales (ausentes en mas de un 20% de pacientes con lesion
por inhalacion) u orofaringeas, vibrisas chamuscadas, irritacion conjuntival;

4- Esputos carbonéaceos, los cuales estan presentes en mas de un tercio de pacientes
con lesién por inhalaciéon, pudiendo persistir hasta 2 semanas.

Clark et al*® observaron que hasta un 15% de los pacientes sélo presenta un sintoma
0 signo de sospecha de inhalacion, lo que no se correlaciona con una falta de
gravedad o un dafio inhalatorio menor. Cancio®® observé que los tres sintomas mas
frecuentemente presentes eran quemaduras faciales, esputos carbonaceos y restos de
hollin. El estridor y la disnea aparecian s6lo con una frecuencia del 5-3%,
respectivamente.

Se debe realiza una laringoscopia directa para visualizar la via aérea superior.
Madnani et al**, realizaron un estudio con 41 pacientes, los cuales 8 fueron intubados
y mostraron que existia una correlacion entre la necesidad de intubacion y la presencia
de quemaduras faciales y esputos carbonaceos en la cavidad oral mas que si existen
otros sintomas como estridor, disfonia, disfagia o sialorrea.

La fibrobroncoscopia es hoy en dia considerada la herramienta mas util para el
diagnostico de certeza de inhalacion®*****>*®  Se aconseja su realizaciéon en las
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primeras 24-48 horas tras la quemadura, ya que si se realiza inmediatamente puede
dar lugar a falsos negativos (existencia de lesibn aunque, aparezca normal la
fibrobroncoscopia). Endorf et al®’ proponen la siguiente clasificacién, denominada
Abbreviated Injury Score (AIS):

e Grado O (sin lesién): ausencia de depdsitos carbonéaceos, eritema, edema,
broncorrea u obstruccion.

e Grado 1 (lesibn leve): areas menores irregulares de eritema, depdsitos
carbonéceos en el bronquio proximal o distal (o cualquier combinacion).

e Grado 2 (lesibn moderada): grado moderado de eritema, depdsitos
carbonaceos, broncorrea, con o sin compromiso del bronquio (o cualquier
combinacion.

e Grado 3 (lesion severa): inflamacion importante con friabilidad, depdsitos
carbonaceos abundantes, broncorrea, obstruccién bronquial (o cualquier
combinacion).

e Grado 4 (lesibn masiva): evidencia de desprendimiento de mucosa, necrosis,
obliteracién endoluminal (o cualquier combinacion).

Thamm et al®. ha publicado una clasificacién del dafio pulmonar en base a los

hallazgos de la fibrobroncoscopia y del intercambio gaseoso (PaO2/FI02):

e Grado 0: sin hallazgos en la fibrobroncoscopia.

e Grado 1 o leve: eritema, broncorrea, sangrado, secreciones carbonaceas en
laringe.

e Grado 2 o moderado: los hallazgos del grado 1, con secreciones carbonaceas
por debajo de la laringe, pero sin deterioro del intercambio gaseoso
(PaO2/F102>400).

e Grado 3 o grave: los hallazgos del grado 2 pero con deterioro del intercambio
gaseoso (PaO2/FI02<400).

Existen estudios donde relacionan los hallazgos en esta prueba con el pronéstico del
enfermo®. Asi, cuanto mas afectacion de la via aérea y bronquios se visualizan, mas
grave es el sindrome inhalatorio y peor pronéstico existe (mayor mortalidad en
pacientes con un AlS 2-4). Hassan et al® vieron al estudiar 110 pacientes con dafio de
inhalacion, que a mayor gravedad en la broncoscopia, mayor mortalidad y niveles méas
altos de carboxihemoglobina, aunque no se correlacionaba con méas dias en
ventilacion mecanica. También estudiaron la correlacion de la ratio PaO2/FiO2 y la
gravedad del dafio por inhalacién. A mayor gravedad de la inhalacién el intercambio
gaseoso empeoraba. De tal manera que vieron la superficie corporal quemada
(SCQ%), edad y la ratio PaO2/FIO2 eran fuertes predictores del prondstico en
pacientes con inhalacion. Existen estudios®"®* donde la gravedad de la inhalacion si se
relaciona con mas dias de ventilacion mecéanica (3 dias en el grado 0 y 23 dias de
media en el grado 4), asi como una mayor necesidad de realizar traqueostomia, una
mayor estancia en UCI y desarrollaban mas neumonia o sepsis.

La realizacién de fibrobroncoscopia de forma seriada tras el diagnéstico es un tema
controvertido®®. Existen estudios donde esta técnica tiene un papel en el tratamiento,
ayudando a la limpieza de la via aérea, lo que al disminuir las secreciones y la
inflamacién puede mejorar el prondstico de estos pacientes. Es también util para la
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toma de muestras. Ademas se puede realizar a pie de cama. Marek et al vieron que la
realizacion de la broncoscopia es una técnica segura, apareciendo complicaciones en
el 9% de los pacientes sometidos a ella, principalmente hipoxia, y menos
frecuentemente bradiarritmias y broncoaspiracion.

También Marek et al*, vieron que habia una buena correlacién entre los sintomas de

sospecha clinica y los hallazgos de la broncoscopia. Estudiaron a 292 pacientes donde
el 89.3% (261 pacientes) tenia broncoscopia anormal. Usaban un lista de 11 sintomas
(causa y localizacién del dafo, estridor, disnea, taquipnea, ansiedad del paciente,
esputos carbonaceos, quemaduras faciales, vibrisas, broncorrea, desorientacion
alteracion de la consciencia o coma), y cuando existia mas de 3 de estos sintomas
sospechaban sindrome de inhalacion y se realizaba fibrobroncoscopia. De los 261
con fibrobroncoscopia anormal, 111 (42.5%), presentaban lesiones sélo en el tracto
respiratorio superior y una puntuacion de 5/11 en el score inicial. Observaron que a
mayor score inicial (>7/11), el paciente presentaba lesiones en el tracto respiratorio
inferior y de mayor gravedad en la fibrobroncoscopia.

Recientemente, Ching et al®®, realizaron un estudio donde se comparaban la utilidad

de sintomas (vibrisas, esputo carbonaceos, quemaduras faciales o la combinacién de
todos ellos) como indicadores de dafio por inhalacién frente a la realizacion de
fibrobroncoscopia. Estudiaron a 47 pacientes, 35 hombres y 12 mujeres, con
cualquiera de los sintomas anteriormente dichos al ingreso en la unidad de quemados,
y se les realiz6 una broncoscopia. Posteriormente se correlaciond la presencia de
sintomas con los hallazgos de la broncoscopia. Todos los pacientes fueron intubados.
En 31 pacientes (66%) la broncoscopia fue normal y en 16 (34%) se diagnosticé
sindrome de inhalaciéon. Asi en pacientes con SCQ >20%, las vibrisas y las
guemaduras faciales tenian la mayor sensibilidad (0.82), mientras que las quemaduras
faciales también demostraron una sensibilidad del 0.75 en todos los pacientes y
también en aquellos en los que la quemadura se habia producido en un ambiente
cerrado. La mayor especificidad era para la presencia de la combinacion de esputos
carbonaceos y quemadura facial. Un analisis por curva ROC demostré que ningln
sintoma de forma aislada o en combinacion servia para la discriminacion de si la
broncoscopia era positiva, ni se alcanzaba significacion estadistica. Por tanto estos
sintomas no se correlacionan con el diagnéstico de inhalaciéon por broncoscopia, asi
como la necesidad de intubacion.

La radiografia de térax es poco sensible y puede ser normal al ingreso®. Tiene un nulo
valor predictivo negativo para el diagnéstico de lesion pulmonar por inhalacién; por el
contrario, una radiografia anormal al ingreso del paciente indica lesion por inhalacion
grave, con un peor prondstico. Alexander et al®® en un estudio con 166 quemados, sin
signos de sindrome de inhalacion, vieron que en 7.2% se observaron alteraciones en
la radiografia de ingreso, principalmente en relacion a lesiones previas o crénicas. Por
tanto puede ser util para documentar la existencia patologia previa o complicaciones
asociadas (fracturas costales, atelectasias, etc.). Kagarloo et al®’ estudiaron las
alteraciones radiograficas en pacientes quemados con y sin inhalaciéon. En 28 de 66
pacientes la radiografia estaba alterada. En estos pacientes, la mortalidad fue del 89%
en comparacion con los que no presentaban alteraciones radiograficas. Segun el
tiempo de evolucion de la quemadura, podemos dividir las alteraciones radiogréaficas
en 3 fases:

30



e Fase aguda (0-24h): si existen alteraciones son debidas al dafio directo por
inhalacién de los pulmones y el edema de las vias aéreas superiores. Se
puede observar areas parcheadas de consolidacion debido a neumonitis
guimica con edema pulmonar difuso. Puede aparecer también atelectasias, en
relacibn a la inactivacion del surfactante, broncoconstricciéon y disfuncién
mucaociliar.

¢ Fase subaguda (2-5 dias): se puede observar edema agudo de pulmén (en
relacion a sobrecarga hidrica, fallo cardiaco, disfuncion miocardica en la
intoxicacion por monoxido de carbono, o presion oncética disminuida por la
pérdida de proteinas), atelectasias, microembolismo o0 pequefios infartos
pulmonares, y sindrome de distrés respiratorio del adulto (SDRA). Puede haber
areas de consolidacién que puede ser hemorragias, pero que frecuentemente
son focos infecciosos. EI SDRA puede aparecer de forma temprana tras dafio
inhalatorio sin que sea necesaria la existencia de sepsis, y se trata de
pacientes con radiografia normal al ingreso que a los 2 -3 dias desarrollan
opacificaciones alveolares que se extienden hacia la periferia y sin respuesta al
tratamiento diurético del edema pulmonar hidrostatico.

e Fase cronica (>5 dias): tromboembolismo pulmonar, neumonia y SDRA. La
neumonia mas frecuentemente se desarrolla entre la 22 y 3% semana.

George et al®®, vieron que la fase en la que las alteraciones radiograficas son mas
frecuentes (50%) es la fase crénica, a partir del 5° dia de evolucién. Observaron que
las complicaciones pulmonares aparecen principalmente en quemaduras por llama,
cuando existe sindrome de inhalacién y sepsis. La aparicion de consolidacion y SDRA
aumenta la mortalidad.

Otros métodos diagndsticos son la gammagrafia pulmonar con Xenon-133 que es muy
sensible y especifica para el diagndstico de lesion por inhalaciéon, sin embargo, la
necesidad de traslado de los pacientes fuera de las unidades de vigilancia y
tratamiento intensivo para la realizacion de la técnica, disminuye su aplicabilidad
clinica sobre todo en el caso de pacientes con inestabilidad hemodinamica o
respiratoria. Se ha evaluado el dafio del parénquima pulmonar con el TAC con
xenon®. Es una técnica rapida, que requiere una minima colaboracién por parte del
paciente y que consiste en la realizaciéon de una TAC tras la infusion de xenén
intravenoso. Detecta la obstruccion de via aérea pequefia por edema y atelectasias.
En la actualidad, no esta disponible en todos los centros y se reserva para cuando
otras pruebas diagnosticas no son concluyentes y existe una alta sospecha de
sindrome de inhalacion. Existen estudios que relacionan las alteraciones del TAC en
las primeras 24 horas con un valor prondgstico para desarrollar neumonia, SDRA y
mortalidad. Yamamura et al®® estudiaron a 37 pacientes con sindrome de inhalacion,
con SCQ <20%, a los que se realizd fibrobroncoscopia y TAC toracico. Median el
grosor de la pared bronquial a 2 cm de la bifurcacion traqueal tanto al ingreso, como a
las 24 horas y a los 7 dias. Observaron que el engrosamiento de la pared bronquial al
ingreso se relacionaba con el nUmero de dias conectado a ventilacion mecénica, la
estancia en cuidados intensivos y el desarrollo de neumonia. Allbright et al”
estudiaron el liquido broncoalveolar (LBA) de pacientes quemados con sindrome de
inhalacion y observaron que contenia un aumento de protesomas 20S y 26S como

31



reflejo de dafio pulmonar, asi como una actividad disminuida de protesoma peptidasa
lo que llevaba a un aumento de la probabilidad de desarrollar neumonia en estos
pacientes. También vieron que a mayor grado de gravedad en la broncoscopia, mas
porcentaje de leucocitos, principalmente neutréfilos en el LBA. Asi con un grado 4 de
inhalacién, el 94% de los leucocitos eran neutrdfilos. Esto contribuye a la disfuncién
inmune, al sobrecrecimiento bacteriano y a la neumonia. Jones et al’* han visto como
el dafo por inhalacién conlleva el aumento de IL-10 en el LBA de forma prolongada,
causando una disfuncion inmune y aumenta el riesgo de infecciones por gram
negativos.

1. DIAGNOSTICO DE LA TOXICIDAD SISTEMICA DE PRODUCTOS INHALADOS"

La toxicidad por mondxido de carbono (CO) debe sospecharse en toda victima de un
incendio. La intoxicacion por monéxido de carbono es la causa mas comun de muerte
precoz en los incendios. En un incendio pueden alcanzarse concentraciones de hasta
100.000 ppm de CO, lo que puede generar niveles séricos letales en minutos. La
sintomatologia de la intoxicacion por CO es variable, y depende del grado de
exposicion y la actividad de la victima. Ante la sospecha de intoxicacidon por monéxido
de carbono, se recomienda extraer unos niveles de carboxihemoglobinemia (COHb) a
la llegada al hospital. En condiciones normales, los niveles de COHb son <2%, cifra
gue se puede incrementar hasta el 10% en fumadores.

La sintomatologia puede aparecer con niveles superiores al 10-20%como se puede
ver en la tabla 5. Si ha transcurrido algun tiempo desde la intoxicacion, especialmente
si el paciente ha recibido oxigeno, los niveles de carboxihemoglobina infraestiman el
grado de intoxicacion inicial. El sistema nervioso central y corazén, los 6rganos con
mayor consumo de oxigeno, son los responsables de la mayoria de los sintomas,
secundarios a hipoxia tisular. Hasta un 10% de los pacientes intoxicados por monéxido
de carbono pueden presentar secuelas neuroldgicas diversas, aparentes inicialmente
o tras un intervalo libre de dias-semanas. Aun en presencia de arterias coronarias
normales, la exposicion a CO puede exacerbar la angina y causar dafio miocardico,
por lo que se recomienda la realizacion de un electrocardiograma y la seriacion de
enzimas miocérdicas.

% de CO CLiNICA

< 10% Asintomatico

10-20% Cefalea, vasodilatacion

20-30% Cefalea, disnea, angor de esfuerzo
30-40% Alteraciones visuales, debilidad, sopor
40-50% Sincope, taquicardia, taquipnea
50-60% Respiracién irregular, convulsiones, coma
> 60% Parada cardiorrespiratoria, muerte

Tabla 5. Sintomas de intoxicacion por monoxido de carbono

La gasometria arterial es un mal indicador de la intoxicacién por CO. La PaO2 es
frecuentemente normal, pues mide el oxigeno disuelto en sangre, no modificado por el
CO. La saturacion de oxigeno de la hemoglobina debe medirse directamente mediante
cooximetria. La pulsioximetria no distingue entre carboxihemoglobina 'y
oxihemoglobina, ya que ambas tienen coeficientes de absorcion en las gamas roja e
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infrarroja similares, ofreciendo de nuevo valores de saturacion de oxigeno falsamente
elevados. La acidosis metabdlica en un paciente adecuadamente resucitado
habitualmente expresa una intoxicacion grave por CO, aunque es mucho mas
frecuente su asociacion con toxicidad concomitante por cianuro.

La combustion de diversos materiales comunes que contienen nitrégeno puede
producir niveles téxicos de cianuro, lo que parece contribuir significativamente a la
mortalidad precoz en las victimas de incendio. Es obligado considerar la intoxicacion
por cianuro siempre que ocurra inhalacion de humo y ante niveles de
carboxihemoglobina elevados. Es caracteristico un olor a almendras amargas. Los
sintomas aparecen en segundos tras su inhalacién. Los sintomas mas prominentes
afectan a sistema nervioso central (confusion, agitacién, descenso del nivel de
conciencia, convulsiones, coma) y cardiovascular (taquicardia, hipotension, arritmias,
cambios isquémicos en electrocardiograma, shock). Los niveles en sangre, aunque
confirman el diagnéstico, rara vez tienen utilidad clinica al no estar habitualmente
disponibles y ser en cualquier caso muy tardios. Ademas del cuadro clinico y la
acidosis lactica (con hiperlactacidemia, >8mmol/l), la arterializacion de la sangre
venosa central puede indicar toxicidad por cianuro. Una saturacién venosa central
mayor del 90% es anormal en la mayoria de situaciones clinicas, y sugiere inhibicion
de la utilizaciébn de oxigeno o shunt anatémico (arteriovenoso), apoyando, en el
contexto apropiado, la sospecha de toxicidad por cianuro (ver tabla 6). Valores
menores al 90% pueden ser también patolégicos, en funcién del gasto cardiaco y
saturacion arterial de oxigeno.

INTOXICACION DE MONOXIDO INTOXICACION DE CIANURO
(0.13{:10]\'[0)

Pérdida de consciencia Puede ser transitoria Generalmente mantenida

Miosis Rara frecuente

Convulsiones Rara frecuente

Hipotension Rara Frecuente (tras “tormenta de
catecolaminas”)

Respiracion Taquipnea Taquipnea, y después bradipnea/apnea
central

Niveles de lactato Variables altos

Tabla 6. Diferencias entre la intoxicacion por monoéxido de carbono e intoxicacion por
cianuro

6. INFECCIONES EN EL PACIENTE QUEMADO

Las infecciones es actualmente la mayor causa de morbilidad y mortalidad en el
paciente quemado’®. La inmunodeficiencia del paciente quemado no es sélo debida a
la pérdida de la barrera cutanea sino que también estd influida por las mdltiples
intervenciones requeridas, la transfusion de hemoderivados, asi como por la
disrupcién de las barreras mecanicas que producen catéteres venosos, sondaje
urinario o intubacion traqueal, facilitando alin mas las complicaciones infecciosas.
Estos pacientes son mas susceptibles a tener infecciones de forma temprana, incluso
a las 24-72 horas tras la quemadura. Aunque clasicamente la herida cutanea ha sido
el primer foco de sepsis, su importancia ha disminuido notablemente debido a
significativos avances en el manejo de la herida, emergiendo la infeccién pulmonar
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como foco séptico relevante y origen mas frecuente de muerte por causa infecciosa.
Hay también otros posibles focos de infeccion en el paciente quemado que deben
tenerse en cuenta, como la infeccibn asociada a catéteres intravasculares,
endocarditis bacteriana, infeccién del tracto urinario, sinusitis y otitis media, infecciones
intraabdominales (colecistitis alitidsica, pancreatitis,...), etc.

Fisiopatologia de la infeccion

Tras la quemadura, la respuesta fisiolégica y metabdlica que se genera, hace que el
paciente presente sintomas de sindrome de respuesta sistémica inflamatoria (SIRS),
tales como taquicardia, taquipnea y aumento de la temperatura, lo que puede llevar a
dificultar el diagndstico de sepsis. Asi segun los criterios de SIRS desarrollados por la
American Burn Association (ABA) que se exponen en la tabla 7°, se puede sospechar
sepsis cuando existen mas de 3 de estos criterios. Existen marcadores como la
proteina C reactiva (PCR) o la procalcitonina, que en algunos estudios se ha visto que
es superior. Se ha visto que pacientes con sindrome de inhalacién y mayor superficie
quemada suelen desarrollar mas frecuentemente hipernatremia’®. Asi se ha visto una
relacién entre el desarrollo de hipernatremia (en relacion con la pérdida de agua libre y
la diuresis de solutos) y la aparicién de septicemia: un comienzo mas precoz, multiples
episodios, polimicrobianos, con mas necesidad de antibi6ticos y finalmente mayor
mortalidad. Por lo tanto, la hipernatremia es un marcador de septicemia en pacientes
guemados.

CRITERIOS DE SIRS PARA EL PACIENTE QUEMADOS DE LA ABA

Temperatura >392C 0 <36.52C

Taquicardia, frecuencia cardiaca >110 latidos por minuto

Taquipnea, >25 respiraciones por minutos en pacientes no ventilados, o > 12 litros/minuto en paciente
conectados a ventilacion mecdnica

Trombocitopenia, < 100.000/ul a los 3 dias tras iniciar la resucitacion

Hiperglicemia, si no existe previamente diabetes mellitus, con niveles intratables de glucemia>200
mg/dl, necesidad de >7 unidades/hora de insulina intravenosa, o >25% de requerimientos de insulina
en las ultimas 24 horas

No tolerancia de la nutricion enteral durante mas de 24 horas, con distension abdominal, o diarrea>2.5
litros/dia, o aumento al doble del residuo gastrico.

Tabla 7. Criterios de SIRS para el paciente quemado de la ABA

La superficie de la quemadura es inicialmente estéril, pero a partir del segundo dia se
produce una rapida colonizacién bacteriana de la lesion, principalmente por
microorganismos gram positivos (como el estafilococo, 50% de los casos es s.
aureus), que resistieron la quemadura en la profundidad de glandulas sudoriparas o
foliculos pilosos. La rapida proliferacion de gérmenes puede inducir isquemia y
hemorragia en la quemadura, incrementando la profundidad de la misma, pudiendo
producirse ademéas bacteriemia™ y siembras secundarias. Transcurridos unos dias
desde la quemadura, en la infeccion de la herida participan también gérmenes gram
negativos. Por tanto la mayor estancia hospitalaria esta en relacion con infecciones por
gram negativos como pseudomonas. Las infecciones fungicas no son tan frecuentes y
son mas tardias. La mayoria de las infecciones de las quemaduras son bacterianas,
generalmente monobacterianas. En general, las bacterias gram positivas muestran
escasa tendencia invasiva local, y no suelen sobrepasar las fascias. Por el contrario
los gram negativos invaden con mayor facilidad los tejidos sanos subyacentes.
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Diagnéstico de la infeccion

El diagnostico de infeccion de la quemadura no es sencillo. A demés de los datos
clinicos o analiticos de sepsis, se debe sospechar cuando existan areas focales de
decoloracion, aparicién de exudado purulento, signos inflamatorios en el margen sano
de la herida, separacion precoz de la escara. Los cultivos de la superficie de la herida
son Utiles para conocer los patégenos que la colonizan, pero no informan sobre el
contenido bacteriano de la quemadura en si. La colonizacion supone la existencia
microorganismos solo en la superficie quemada, bien por su ubicacion dentro de la
escara, bien por la presencia de microorganismos en las estructuras que limitan la
zona cutanea viable de la de tejido no viable. El indicador mas fiable del desarrollo de
infeccidn es la concentracién bacteriana por gramo de tejido, aceptandose que existe
infeccién cuando hay mas de 105 bacterias por gramo de tejido.

El riesgo de infecciones respiratorias’®’’ en el paciente quemado viene dado por

multiples factores. Un paciente quemado puede desarrollar una grave desnutricion que
junto con la necesidad de sedacion puede hacer que el paciente presente una tos
ineficaz y con ello un mal manejo de secreciones. La lesidn pulmonar por inhalacion
que supone la pérdida del epitelio respiratorio y surfactante, con disfuncién del
aclaramiento ciliar y macréfagos alveolares, y la producciéon de un exudado rico en
proteinas, que conlleva la aparicion de edema pulmonar y bronquial con aumento de
secreciones que finalmente producen obstruccion al flujo aéreo y la llevan a
atelectasias y neumonia. Segun el National Burn Repository (NBR) de la American
Burn Association (ABA)®, la neumonia estaba presente en el 6% de los pacientes
guemados, incrementando la mortalidad hasta en un 40% comparado con los
pacientes sin neumonia. Existen estudios’® donde la incidencia de neumonia es del
8% en pacientes sin sindrome de inhalacion pero se incrementa hasta cerca del 40 o
el 60% cuando éste esta presente. Asi mismo, la mortalidad podia aumentar al 60% si
se asociaba neumonia con sindrome de inhalacion respecto a cuando no hay
sindrome de inhalacion. Por otra parte el 50% de los pacientes con sindrome de
inhalacién que requieren ventilacion mecénica pueden desarrollar neumonia™. Se ha
visto que el riesgo de desarrollar neumonia asociada a ventilacion mecénica no esta
en relacién con el tamafo de la quemadura aunque es mas frecuente en quemaduras
>20% de la superficie corporal quemada. Otros factores de riesgo® para el desarrollo
de neumonia en pacientes con sindrome de inhalacion son edad >60 afios, los dias de
ventilacion mecanica, el grado de gravedad de la inhalacién diagnosticada por
fibrobroncoscopia (grado 3 y 4), el nivel de carboxihemoglobina >10% al ingreso y un
intercambio gaseoso (PaO2/FIO2) bajo (< 300). Los gram negativos, especialmente
enterobacterias y pseudomonas aeruginosa son los gérmenes mas frecuentemente
aislados (55% inicialmente, 74% tras los primeros dias). En neumonias precoces,
especialmente en pacientes con disminucion del nivel de conciencia, puede aparecer
el estafilococo aureus, ademas de Haemofilus influenzae y estreptococo pneumoniae.
En las neumonias tardias, especialmente si se han utilizado antibidticos previamente,
participan generalmente enterobacterias, pseudomonas aeruginosa y acinetobacter. El
diagnostico etiologico fiable de neumonia en el paciente quemado exige el uso de
técnicas especificas de muestreo. El catéter telescopado protegido (punto de corte
diagnéstico igual o superior a 103 UFC/mL.) y el lavado broncoalveolar (igual o superior
a 104 UFC/ml.) son los métodos mas eficaces para un diagnostico especifico, con una
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buena sensibilidad y especificidad. El cultivo del aspirado traqueal tiene un elevado
valor predictivo negativo, pero es muy poco especifico; el cultivo cuantitativo (punto de
corte 105-106 UFC/ml) mejora sensiblemente su especificidad. La vigilancia
microbiologica del aspirado traqueal es también (til dado que permite conocer la flora
colonizante, probable causante de una posterior neumonia. Existe cada vez mayor
evidencia del uso de la fibrobroncoscopia como método para eliminar secreciones de
tal forma que una limpieza precoz y agresiva disminuye la inflamacién producida por la
inhalacién y con ello el riesgo de infecciones y complicaciones (menos dias de
ventilaciobn mecéanica y hasta un 18% el riesgo de fallecer).

Tratamiento de la infeccién

El uso de antibiéticos de forma profilactica no estd indicado, aunque en algunas
unidades de quemados (como en nuestro hospital) se usa la descontaminacién
digestiva selectiva (DDS) como una maniobra para disminuir la incidencia de
infecciones®™. En el paciente critico, el uso parenteral y enteral de DDS, lleva a un 72%
de disminucion de las infecciones respiratorias, un 37% de las bacteriemias, y un 29%
menos de mortalidad. De la Cal y Silvestri®? han demostrado que el uso de DDS es
beneficioso para a la disminucion de la mortalidad y la incidencia de neumonia en
pacientes quemados. Otros estudios han visto una disminucion en la colonizacién de
las quemaduras. También se ha visto que la administracion de DDS con vancomicina
es eficaz para el control de s. aureus meticilin resistente (SAMR), sin que ello suponga
un aumento en la aparicion de tasas de resistencia.

Existe consenso para el uso de antibidticos de forma perioperatoria (tras escarotomias
y tras la realizacién de cierto tipo de injertos o autoinjertos especialmente mallados) ya
que en el momento del desbridamiento quirdrgico se producen frecuentemente
bacteriemias. Asi mismo, dado la farmacocinética en el paciente quemado (debido a
un aumento del aclaramiento renal y/o aumento del volumen de distribucion), se
suelen requerir dosis mayores y su administracion mas frecuente. Los antibi6ticos
tépicos pueden ser usados conjuntamente con los sistémicos. No existe una pauta
antibiética universalmente eficaz; la eleccion dependera de la situacion clinica, flora y
patrones de sensibilidad prevalentes en la unidad en cada momento, asi como de los
microorganismos aislados previamente en el paciente. Los cultivos rutinarios de la
herida y via respiratoria son esenciales, ya que permiten conocer la flora que coloniza
al enfermo y orientan la antibioterapia empirica precoz y efectiva cuando aparece la
infeccion.

En un metandlisis realizado por Ong et al®, se observé que el desbridamiento precoz

lograba una menor necesidad de tratamiento antibidtico y una menor tasa de cultivos
positivos de la quemadura.

El uso de corticoides en la sepsis es controvertido, ya que aunque parece disminuir la
mortalidad puede aumentar las infecciones de forma secundaria. Por tanto, su uso se
realizara segun las indicaciones de las Surviving Sepsis Campaign: cuando hay una
pobre respuesta a la resucitacion y al tratamiento de soporte con inotrépicos

Ademas, son esenciales los cuidados de la herida®, con limpieza diaria y
antimicrobianos topicos, y la asepsia estricta del paciente y personal sanitario. Los
agentes tépicos previenen el sobrecrecimiento rapido de gérmenes; casi nunca
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consiguen esterilizar la herida, pero mantienen concentraciones de gérmenes a bajos
niveles. Esta indicada la inmunizacién antitetdnica. EIl aislamiento del paciente con
quemaduras se muestra como una medida eficaz en la prevencién de las infecciones
gue sufre el paciente. El aislamiento se muestra util no solamente en la disminucién de
las infecciones, sobre todo por gérmenes gram negativos, sino también en el retardo
en su aparicién. También ha sido demostrada una disminucion de la mortalidad de los
pacientes quemados que fueron aislados durante su hospitalizaciébn en comparacién a
los que no estuvieron ingresados en camas aisladas.

7. TRATAMIENTO DEL PACIENTE QUEMADO

El estado del paciente se modifica en los primeros dias después de la quemadura y su
evolucién suele dividirse en cuatro fases en las que el tratamiento®® del paciente
guemado varia:

1. La fase de reanimacion que se caracteriza por inestabilidad hemodinamica vy
complicaciones relacionadas con la via area. En este periodo, aproximadamente de 48
horas de duracion, tiene lugar la formacion de edema. La prioridad del tratamiento no
es la quemadura sino el mantenimiento de la funcibn hemodindmica y respiratoria. La
hipovolemia asociada a la quemadura consiste en una pérdida continua de volumen
intravascular que requiere la administracion de fluidos de forma continua para evitar la
hipoperfusién tisular y la isquemia.

2. La fase post reanimacion (desde el dia 2 al dia 6), durante la cual sucede la
transicion de la fase de ebb (hipodinamia, hipometabdlica) a la fase de flow
(hiperdinamica, hipermetabdlica).

3. La fase de inflamacion-sepsis (desde el dia 6 hasta el cierre de la herida) que se
caracteriza por el desarrollo de una respuesta hipermetabdlica marcada, el riesgo de
sepsis y la apariciéon de disfuncion secuencial de 6érganos.

4. La fase de rehabilitacion, durante la cual el paciente recupera la masa muscular y la
funcionalidad motora. Esta fase se extiende a lo largo de meses tras la quemadura.

El tratamiento de los pacientes quemados queda resumido en la figura 7 88889909 ge

va a desarrollar mas en profundidad la fluidoterapia al ser un pilar del tratamiento y el
tratamiento especifico del paciente con sindrome de inhalacion.

1. FLUIDOTERAPIA DE EN EL PACIENTE QUEMADQ 9%93:94.95.96.97.98

El enfermo quemado critico desarrolla un déficit del volumen intravascular. Cuanta
mayor superficie y profundidad presenten las quemaduras y si existe ademas dafio
pulmonar asociado, se produce un aumento de la permeabilidad capilar y un déficit un
déficit del volumen intravascular en las primeras 24-48 horas tras la agresion.
Clinicamente el paciente va a presentar edema generalizado y tendencia a la
hipotension y al shock. La volemia se encuentra comprometida, y el déficit de
perfusion tisular acompafante se relaciona con la persistencia de acidosis metabdlica,
desarrollo de insuficiencia renal, shock, disfuncibn multiorganica, y una mayor
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mortalidad, no sélo inmediata, sino también transcurridos dias o semanas desde la
guemadura.

De ahi que el aporte de liquidos en el paciente quemado es un pilar fundamental del
tratamiento, tanto en la asistencia prehospitalaria como en el hospital. La resucitacién
ideal es la que restaura el volumen plasmatico con el menor nimero de efectos
adversos. Resucitacion es, pues, el esfuerzo terapéutico cuyo objetivo es el
mantenimiento de la perfusibn de los 6rganos con el menor aporte de liquidos
necesarios y con la menor repercusion fisiolégica posible. La resucitacion ha de
garantizar que los fluidos se administran de forma precoz, y en cantidad suficiente
para mantener la estabilidad hemodindmica y conseguir los objetivos asociados con
una perfusién tisular adecuada. Se considera una resucitacion adecuada aquella
durante la cual la diuresis es normal, la funcidon renal no se deteriora, no existe
necesidad de administracion de farmacos vasopresores, y no se detectan signos
bioquimicos de hipoperfusion persistente (por ejemplo, acidosis metabdlica,
hiperlactacidemia).

ASISTENCIA INICIAL /PREHOSPITALARIA
e  Apartar del fuego o la exposicién a humo. Irrigacidn con agua si precisa.
e  Principios generales de asistencia al traumatizado grave (aplicacién del algoritmo ABCDE)
e  Transporte en UVI movil a centro especializado

TRATAMIENTO TOPICO
FLUIDOTERAPIA Curas locales:

SOPORTE VENTILATORIO ASISTENCIA HOSPITALARIA clorhexidina/sulfaciadina ar’géntica

TRATAMIENTO QUIRURGICO

excision quirurgica precoz con

cobertura cutanea

Intubacién orotraqueal si afectacion

facial, insuficiencia respiratoria,
sintomas de inhalacién

ANALGESIA Y SEDACION

Morfina, midazolam, propofol. Fentanilo/Ketamina en curas

NUTRICION

Inicio precoz, principalmente enteral. Parenteral si no se puede via enteral o estd contraindicada. Control glucemia.

e Uso de dietas poliméricas, de alta energia, soluciones altamente nitrogenadas. Se recomienda administrar zinc, cobre y
selenio asi como vitamina B1, C, D y E. 60% carbohidratos, 35% lipidos, 1.5-2 gr/Kg de proteinas. Se recomienda el uso de
glutamina.

e  Evaluacidn de los requerimientos de energia mediante el uso de calorimetria. Si ésta no estuviera disponible, se puede usar la
férmula de Toronto.

e  Requerimientos de energia (kcal) = -4343 + (10.5 x SCQ %) + (0.23 x kcals) + (0.84 x Harris Benedict) + (114 x TeC) - (4.5 x dias
de quemadura)

SCQ% = superficie corporal quemada %; kcals = calorias ingeridas en las Ultimas 24 horas; Harris Benedict = ecuacion

para determinar los requerimientos basales en calorias sin factores de estrés ni de actividad; T°C= temperatura corporal en
grados Celsius; Dias de quemadura= considerando dias de evolucién desde el dia cero de la quemadura

Figura 7. Tratamiento del paciente quemado

Existen formulas para guiar la cantidad de liquido necesario aporta al paciente en las
primeras 24 horas como se puede ver en la tabla 8. La mas utilizada es la de Parkland
gue calcula la necesidad de administrar 4 ml/Kg/superficie corporal quemada (SCQ%),
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aportando la mitad de los fluidos en las primeras 8 horas. La formula de BrooKe
modificada (2 ml/Kg/SCQ%) conlleva un menor aporte de liquidos para evitar la
sobrerresucitacion (resucitation morbidity).

FORMULAS  CON | Férmula de Parkland.

CRISTALOIDES (SIN | Primeras 24 horas: Ringer lactado (RL) 4 mL/kg/% SCQ para adultos; la mitad se
COLOIDE PRIMERAS | administra en las primeras 8 horas postquemadura, el resto en las siguientes 16
24 HORAS) horas. Siguientes 24 horas: Coloides 0.3 — 0.5 mL/kg/% SCQ. Se agrega glucosa
en agua si se requiere mantener el gasto urinario de 0.5 a 1 mL/kg/h en adultos.
Parkland modificada

Primeras 24 horas: RL 4 mL/ kg/% SCQ (adultos).

Siguientes 24 horas: Infusion de coloide de albumina al 5% en cantidad de 0.3-1
mL/kg/% SCQ/16 horas.

Férmula de Brooke modificada

Primeras 24 horas: Cristaloides (RL) 2 mL/kg/% SCQ en adultos. La mitad se
administra en las primeras 8 horas. Siguientes 24 horas: Coloides en cantidad de
0.3-0.5 mL/ kg/% SCQ vy sin cristaloides. Se agrega glucosa 5% en cantidades
requeridas para mantener gasto urinario adecuado.

FORMULAS CON | Férmula de Brooke

CRISTALOIDES+COL Primeras 24 horas: RL 1.5 mL/kg/% SCQ+ Coloide a 0.5 mL/kg/% SCQ + 2,000 mL
OIDES de glucosa 5% en agua. La mitad, se administra en las primeras 8 horas.
Siguientes 24 horas: RL 0.5 mL/kg/% SCQ + Coloides a 0.25 mL/kg/% SCQ + 2,000
mL de glucosa 5% en agua

Férmula de Evans
Primeras 24 horas: Salino 0.9% 1 mlL/kg/% SCQ+ Coloide a 1mL/kg/% SCQ +
2,000 mL de glucosa 5% en agua.

Férmula de Slater
RL 2 litros/24h + plasma fresco congelado 75 cc/Kg/24h

Férmula de Haifa.

Primeras 24 horas: Plasma 1.5 mL/kg/% SCQ + RL 1 mL/kg/% SCQ. La mitad en
las primeras 8 horas; la mitad en las siguientes 16 horas. En quemaduras > a
50% SCT, se calcula como mdximo el 50% SQC. Las 24 horas subsiguientes, la
mitad de la cantidad estimada el primer dia. Para obtener un gasto urinario
mayor a 0.5 mL/kg/h se agrega RL.

FORMULAS SALINAS | Férmula de Monafo (Salina hiperténica)

HIPERTONICAS Se utiliza una solucién conteniendo 250 mEq de Sodio, 150 mEq de Lactato y
100 mEq de Cloro. La cantidad se ajusta por gasto urinario. En las siguientes 24
horas la solucién es tratada con 1/3 de salina normal de acuerdo a gasto
urinario.

Férmula hipertonica modificada (Warden): RL + 50 mEq NaHCO3 (180 mEq
Na/l) en 8 horas. Para mantener volumen urinario mayor a 30 mL/h. Segln
gasto urinario, mantener RL.

FORMULA CON | Dextrano 40 en salino 2 cc/Kg/h durante 8 horas. RL para mantener gasto
DEXTRANO ruinario de 30 cc/h. Plasma fresco congelado 0.5cc/kg/h durante 18 horas
(DEMBLING) empezando a las 8 horas postquemadura.

Tabla 8. Resumen de formulas usadas en la resucitacion del paciente quemado

El mejor esquema para resucitar a un paciente es un tema controvertido. Por lo
general, en las primeras 24 horas, se tiende a utilizar cristaloides, tales como ringer
lactato, y a partir de las 12 a las 24 horas se puede afiadir coloides. El coloide proteico
mas utilizado durante la reanimacion del paciente con quemaduras graves es la
albumina, aunque también ha sido empleado plasma fresco congelado el cual tiene la
ventaja tedrica de administrar, ademéas de la albumina, otras proteinas como las
inmunoglobulinas, fibronectina, factores de coagulacion etc. No obstante su empleo
esta limitado por el riesgo de la posibilidad de transmision de enfermedades. Los
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coloides no proteicos® representan la alternativa a los anteriores, con la ventaja de ser
mucho mas baratos. Los mas utilizados son el Dextranos (de 40.000 0 70.000 Daltons)
e hidroxietilalmidones. El uso de coloides parecia contraindicado en las primeras 24
horas, debido a que se suponia que podia provocar mas edema (la formacién de
edema es maxima entre las 8-12 horas tras el dafio). Ultimamente, se preconiza el uso
de coloides en los quemados que precisan mas liquidos de los calculados segun la
formula de Parkland. El requerimiento de fluidos depende de varios factores'®*®: |a
extension de la SCQ, el diagnostico de dafio de la via aérea por inhalacion de humo, el
retraso en el inicio de la resucitacién, o el uso previo o concomitante de diuréticos.
Otros grupos de pacientes que pueden requerir mas fluidos, son los que sufren
quemaduras eléctricas, politraumatizados y en los que han tomado alcohol o téxicos.
Por lo general, aunque no es una medida perfecta de la perfusién tisular, el ritmo de
administraciéon de liquidos viene dado por la monitorizacion de la diuresis horaria del
paciente. Asi se considera que un paciente esta infrarresucitado, si la diuresis es <0.5
cc/kg/hora (en nifios <1-1.5 cc/kg/h). Esto puede conllevar fracaso renal, mala
perfusion de 6rganos y muerte. En paciente con quemaduras eléctricas, donde existe
un 15% de riesgo de fracaso renal, ante la presencia de orina collrica o concentrada,
el objetivo de diuresis deberia ser de 1-2ml/kg/h. La determinacion de creatininquinasa
(CPK) sirve para el diagnostico y seguimiento de estos pacientes con rabdomiolisis.

Otros parametros a considerar son la presion venosa central, la tension arterial y la
frecuencia cardiaca. Se han utilizado métodos de monitorizacion invasiva (catéter de
arteria pulmonar, y sistema Picco)'® pero no existen estudios que su uso influya en la
evolucién de los paciente quemados criticos. El lactato'® es un factor predictor
independiente de morbilidad y mortalidad. Su elevacion en las primeras 48 horas, se
ha asociado a mayor mortalidad. El uso de vasopresores es controvertido, y no esta
claro su repercusion en la mortalidad, aunque se ha asociado a mayor isquemia
intestinal. Tricklebank y Endorf recomiendan su uso en dosis bajas, en aquellos
pacientes con una adecuada resucitacion, pero con hipotension arterial y una presién
venosa central normal. Dado que fisiopatoldgicamente existe un déficit de volemia, los
diuréticos no deberian usarse en la fase de resucitacion como tratamiento de la
oliguria.

Se considera fallo de la resucitacién aquella situacion en la que un enfermo presenta
oliguria persistente, necesidad de farmacos vasopresores, o elevacion de la
concentracion sérica de creatinina durante los primeros dias post quemadura. El fallo
de la resucitacién se asocia a una mayor incidencia de disfuncion multiorganica y a
una mayor mortalidad. Si se considera que la administracion de fluidos ha sido
suficiente y aun asi, el paciente ha desarrollado disfunciéon de érganos (insuficiencia
renal, shock) hay que considerar otras causas, entre las que se encuentran:
intoxicacion por monoéxido de carbono o por cianuro, dafio de la via aérea por
inhalacién de humo, enfermedad hepatica crénica, y enfermedad cardiaca previa
(disminucién de la reserva funcional cardiovascular).

Por el contrario, la sobrerresucitacion®+19>10¢107.1%8 (g t&rmino inglés de “fluid creep”),

con aporte de liquidos a pesar de que la diuresis es >0.5cc/kg/hora, puede conducir a
mayor edema, sindromes compartimentales, edema agudo de pulmén o sindrome de
distrés respiratorio agudo (SDRA) y disfuncibn de Organos. Las causas para la
sobrerresucitacion no estan claras. Una de las hipotesis es que el uso de opioides en
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la seadoanalgesia del paciente quemado, produce vasodilatacion y con ello
hipotension. Otros autores, han visto que la resucitacion guiada por objetivos (lactato,
saturacion venosa de de oxigeno, exceso de bases) conlleva mas porte de liquidos al
paciente que cuando e seguida la férmula de Parkland. Uno de los mayores problemas
de la sobrerresucitacion es el edema. El edema esplacnico conlleva aumento de la
permeabilidad intestinal, traslocacion bacteriana y aumento de la presion
intrabadominal (Presién >25 mmHg), lo que conlleva fallo renal, isquemia intestinal,
mala perfusion hepética y disfuncion cardiaca. El sindrome de hipertensién abdominal
puede llevar a desarrollar un sindrome compartimental (que puede obligar a realizar
una laparotomia) o la muerte (20%). Se ha visto que existe una asociacién entre el
volumen infundido (300ml/kg/24 horas) y el desarrollo de hipertension intrabadominal.
Se recomienda la monitorizacion de la presion intrabadominal en todo paciente
quemado que vaya a recibir >0.25l/kg de liquidos. Endorf et als, recomiendan el uso
de coloides (albumina o plasma fresco congelado) cuando la necesidad de cristaloides
es >100ml/kg. Otras complicaciones graves de la sobrerresucitacion es el edema
agudo de pulmon que incrementa los dias que el paciente precisa estar conectado a
ventilacidn mecénica, la necesidad de fasciotomia en miembros, la profundizaciéon de
las quemaduras y el aumento de presién intraocular.

2. TRATAMIENTO ESPECIFICO DEL SINDROME DE INHALACION

El tratamiento es fundamentalmente de soporte, no existiendo un tratamiento
especifico para el sindrome de inhalacion%®1%1!*:

¢ Inicialmente todo paciente con lesiéon por inhalacién debe recibir oxigeno al
100%. La primera prioridad en el tratamiento de la lesion por inhalacion es el
control de la via aérea. Son indicaciones de intubaci6on*? si el paciente
presenta con deterioro del nivel de conciencia y /o existen signos o sintomas
iniciales de insuficiencia respiratoria u obstruccién de la via aérea, como la
presencia de estridor o disnea. Asi mismo, la presencia de quemaduras en
cara o cuello, puede desembocar en la existencia de edema progresivo que
complique la ventilacion del paciente, por lo que se debe valorar la intubacion.
El tubo endotraqueal debe tener el mayor didmetro interno posible para facilitar
la aspiracién de secreciones y la realizacion de fibrobroncoscopias. La lesion
por inhalacion constituye el principal motivo de ventilacion mecanica en el
paciente quemado™®'. No existe un modo ventilatorio especifico para estos
pacientes. Se recomienda una estrategia de ventilacién protectora (con bajos
voliumenes, limitacion de presiones e hipercapnia permisiva). En pacientes con
sindrome de distrés respiratorio (SDRA), la ventilacion con Volumen tidal bajo
se asociaba en los estudios a mejores tasas de supervivencia, aungque en estas
investigaciones se excluian pacientes con SCQ>30%. Especificamente,
aunque existen pocos estudios™>*'®!*’ se ha preconizado el uso de ventilacion
de alta frecuencia, bien sea oscilatoria de alta frecuencia (HFOV) o la
ventilacién-percusion de alta frecuencia (HFPV). Se trata de ventilaciéon con
bajos volimenes pero a altas frecuencias, con presiones bajas, lo que reduce
el riesgo de barotrauma. Cortiella et al''® vieron que su uso disminuia la
incidencia de neumonia, mejoraba el intercambio gaseoso y disminuia la
presion inspiratoria. Por el contrario, Reper et al**® no aprecié diferencias en la
mortalidad ni en la incidencia de infecciones, aunque si una mejora en la
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oxigenacion, permitiendo la disminucion de la fraccion inspirada de oxigeno
(FIO2). Se ha relacionado a este modo de ventilacion con la mejora en la
limpieza de secreciones. Cartotto et al*?® estudiaron a pacientes con SDRA y
sindrome de inhalacién ventilados con HFOV, sin observar ninguna ventaja
respecto de la ventilacién convencional. El uso de la presion positiva al final de
la expiracién*** se ha visto que es beneficiosa, tanto a nivel pulmonar (disminuir
la tendencia al colapso alveolar que es frecuente en estos pacientes por la
existencia de edema, tapones mucosos, Yy lesién alveolar) como
hemodinamico. El uso de la ventilacibn mecénica no invasiva no esta
contraindicado en estos pacientes pero se ve dificultado por las quemaduras y
el edema facial'**.

Realizar de forma seriada fisioterapia respiratoria’®*® (tos, espirometria
incentivada, inspiraciones profundas, drenaje postural, percusion-vibracion)
siempre que lo permitan las quemaduras o injertos del térax, cambios
posturales al paciente y mantener la via humidificada para evitar la sequedad
de las secreciones. Se deberia intentar la deambulacion precoz del paciente.
Es fundamental una exquisita limpieza bronquial, con aspiracion frecuente de
secreciones pero cuidadosa ya que puede ser perjudicial, al aparecer producir
sangrado, estimulacion vagal y bradicardia. Se aconseja no aspirar sin
reoxigenar al paciente y hacerlo en el menor tiempo posible. La
fibrobroncoscopia se ha postulado como la medida mas eficaz en la limpieza
de secreciones y que contribuye en mayor medida a la desconexion e la
ventilaciébn mecanica.

Las medidas farmacoldgicas usadas son:

> El uso de broncodilatadores se hara si existe broncoespasmo***'?°. En

estudios con ovejas Palmieri et al*® vieron que el uso de albuterol se
relacionaba con una disminucion de las presiones en la via aérea y una
mejora en el intercambio gaseoso. La epinefrina racémica diluida en
agua se ha usado como broncodilatador, disminuyendo el edema de
mucosas y evitando la adherencia de secreciones asi como su uso Si
existe estridor en la extubacion™’ %,

> No esta indicado el uso de corticoides'®, ya que se ha visto que no
mejora el pronéstico ni disminuye la morbimortalidad de estos
pacientes, aumentando la incidencia de infecciones. Thamn et al®®
recomiendan su uso en pacientes con neumonia intersticial, bronquitis
obliterante o con SDRA refractario a otras medidas.

» El suero hiperténico también se ha postulado como agente mucolitico,
pero puede ocasionar irritacion y sobrecarga de sodio lo que puede
aumentar el edema de via aérea. La N-acetilcisteina’®*® como agente
mucolitico, pero siempre asociada a un broncodilatador ya que puede
inducir broncoespasmo. La acetilcisteina se ha utilizado asociada a la
heparina en aerosol. En estudio de animales se ha visto que mejora el
intercambio gaseoso, disminuye las presiones en la via aérea y la
formacion de atelectasias por secreciones. Miller et al*** estudiaron a 30
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pacientes con sindrome de inhalacion  confirmado  por
fibrobroncoscopia, comparando un grupo tratado con N-acetilcisteina,
heparina inhalada y albuterol frente a otro grupo solo con albuterol.
Todos precisaron ventilacion mecanica. El uso de heparina inhalada y
albuterol disminuian el dafio pulmonar y la aparicion de sindrome de
distrés respiratorio del adulto (SDRA). Actualmente, se esta llevando a
cabo un ensayo clinico para observar la eficacia de la heparina
nebulizada frente a placebo en pacientes quemados con sindrome de
inhalacion (HEPBURN)™@#1331341% 5o ha estudiado el uso de
antagonistas muscarinicos como el bromuro de tiotropio en modelos
animales. Se ha visto que el bromuro de tiotropio es beneficioso en la
disminucion de las presiones en via aérea, en la disminucién de la
obstruccién y la mejora del intercambio gaseoso. El uso conjunto con
agentes fibrinoliticos como el TPA de estos agentes muscarinicos no se
ha visto beneficioso.

> El éxido nitrico inhalado™®****’, es un potente vasodilatador por lo que se

ha investigado su uso para disminuir las presiones de la circulacion
pulmonar, asi como en la mejoria de la alteracién de la relacion
ventilacion perfusion presente en estos casos. También se ha visto que
puede ser Util en la disminucion de los mediadores inflamatorios.

Los pacientes con sindrome de inhalacion pueden requerir mas aporte de
fluidos en la resucitacion®®,

El tratamiento de la intoxicacién por monéxido de carbono®"2**° (CO) incluye
la retirada del paciente de la fuente de CO, soporte vital, y fundamentalmente
la administracion lo mas precoz posible de oxigeno al 100%, sin esperar
confirmacion toxicoldgica. La vida media de la carboxihemoglobina es de 250
minutos respirando aire ambiente y tan s6lo de 40 minutos respirando oxigeno
al 100 %. Debe continuar su administracion hasta que la
carboxihemoglobinemia sea inferior al 7%. El oxigeno hiperbarico no esta
recomendado rutinariamente; su uso es controvertido en intoxicaciones graves,
ya que no estd demostrado su beneficio y existen pocos estudios de calidad
gue avalen su uso. Ademas puede causar potenciales complicaciones como
barotrauma, rotura de la membrana timpanica, convulsiones y embolismo
aéreo.

En relacién al tratamiento de la intoxicacion de cianuro, se recomienda el uso
de antidoto cuando existe sospecha de inhalacion, el paciente presenta clinica
neuroldégica y cualquiera de las siguientes circunstancias: bradipnea (<12
repsiraciones por minuto), parada cardiorrespiratoria, shock o hipotension,
acidosis lactica o lactato >8mmol/l. La opcién mas segura es la administracion
de hidroxicobalamina (quelante que aumenta la excrecién renal del cianuro) y
que induce la formacion de cianocobalamina (vitamina B12). Otros tratamiento
posibles son: tiosulfato sodico (que en presencia de la enzima mitocondrial
rodanasa, permite la transferencia de azufre al cianuro, formando tiocianato,
que es mucho menos téxico que el cianuro y con eliminacion renal) y el nitrito
sédico que induce metahemoglobinemia, a la que el cianuro se une
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preferentemente. El uso de nitrito en la actualidad est4 desaconsejado ya que
si existe intoxicacion por CO puede empeorar el intercambio gaseoso. El
soporte cardiopulmonar agresivo y la administracién de oxigeno al 100% son
también fundamentales.

8. COMPLICACIONES DEL PACIENTE QUEMADO

La morbilidad es frecuente en el paciente quemado, en relacion a la propia
quemadura, la intubacién, la infeccion y la inflamacién crénica®*®**.

En el estudio de Pérez Sanchez et al 65.7% presentaron alguna complicacion siendo
142

mas frecuentes la sepsis o infeccion y el fracaso renal agudo=-.

Segun el National Burn Repository (NBR) de la American Burn Association en 20122,
la neumonia era la complicacién mas frecuente en todos los quemados y ocurria en el
6.1% de los pacientes quemados por llama. Las otras dos complicaciones mas
frecuentes eran celulitis e infeccion del tracto urinario (ITU). La prevalencia de
neumonia como de fracaso respiratorio se incrementaban si el paciente estaba
intubado 4 o mas dias. En pacientes no conectados a ventilacion mecanica pero >80
afos, las complicaciones aumentaban un 20%. En general, la frecuencia o gravedad
de las complicaciones aumenta si el paciente esta intubado. La ventilacion mecéanica
tiene un peso mayor que la edad en relacion a las complicaciones. En un estudio
realizado en nuestra unidad por De la Cal et al**, vio como el 66% presentaba
sindrome de inhalacién, 77% precisaron ventilaciéon mecéanica, con una prevalencia de
neumonia del 44.8% (58 pacientes de 107 incluidos en el estudio). En otro estudio de
De Cal et al”’, vieron que el 95% de las neumonias fueron endégenas. Mas de la mitad
de los pacientes intubados (57%) desarrollaron una neumonia, siendo 2 veces mas
frecuente en el grupo que presentaba sindrome de inhalacién.

En un estudio de la Unidad de Grandes Quemados del hospital La Paz'*®, el 87.5%
tuvo alguna complicacién: shock (70.3%), sindrome de distrés respiratorio del adulto
(31%), sepsis (35.9%) y fallo renal (26.6%).

En el estudio de Curiel-Balsera et al*, el 78% presentd fracaso respiratorio
(necesitaron ventilacibn mecanica o presentaron un cociente PaO2/FIO2 <300). El
47.4% desarrollaron infecciones, siendo la neumonia la mas frecuente. El 28%
present6 fracaso renal. La mortalidad en la UCI fue del 42.3% (sobre todo los primeros
dias) y en el hospital del 44%. Factores asociados con la mortalidad fueron una
superficie corporal quemada (SCQ) >35% (1.08 [1.03-1.12]) y el desarrollo de fracaso
renal agudo (5.47[2.02-8.93]). El hecho de desarrollar una infeccibn no aumento la
mortalidad pero alarg6 la estancia media en UCI hasta 21.5+14.7 dias.

Las complicaciones respiratorias en el paciente quemado™***, principalmente en el

paciente que ha inhalado, son en ocasiones graves. Para asegurar la via aérea en el
paciente quemado es necesario realizar en algunos casos una coniotomia 0 una
traqueostomia de urgencia'®®'*’. Sin embargo, Clark et al'®*® vieron que la
tragueostomia se realizaba en el 41% de los pacientes intubados, y en relacién con
estancias mas prolongadas y con mayor gravedad de las quemaduras.
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En ocasiones se puede observar también hiperreactividad bronquial, que puede
comprometer aln mas la ventilacion y oxigenacion, lo que puede ser especialmente
problematico en pacientes con broncopatia previa. Las quemaduras extensas de
segundo o tercer grado en el térax, anterolaterales o circunferenciales, pueden
producir una restriccion toracica grave'*®, con importante aumento del trabajo
respiratorio, hipoventilacion, dificultad para eliminar secreciones y formacion de
atelectasias. Esto puede provocar no solo insuficiencia respiratoria sino incluso
también dificultad para la ventilacion mecénica, generando presiones elevadas en via
aérea por disminucion de la compliance toracica. Esto obliga a la realizacién de
escarotomias. En fases posteriores, la formacion de cicatrices puede restringir también
los movimientos torécicos y dificultar la respiracion o la retirada de la ventilacion
mecanica.

Otras posibles secuelas mas tardias e infrecuentes incluyen asma, bronquiolitis
obliterante, obstruccién crénica al flujo aéreo, bronquiectasias y fibrosis pulmonar. Se
han descrito frecuentemente complicaciones traqueales tales como traqueitis,
ulceraciones traqueales, y formacion de granulomas. La localizacion de estas
alteraciones suele ser subglética, cuya localizacién esta en relacion generalmente al
tubo endotraqueal o la traqueostomia'’. Tanto la estenosis traqueal como la
tragueomalacia suelen ser moderadas y asintomaticas, pero en algunos pacientes
causan graves problemas obstructivos. En estos casos la reparacion es quirargica. Se
han descrito también alteraciones de las cuerdas vocales con la aparicion de disfonia.
En un estudio reciente con 64 pacientes ingresados en la Unidad de Grandes
quemados del Hospital La Paz en Madrid**, el 35.9% presentaba inhalacion. El 68.8%
precisé ventilacibn mecanica, realizandose traqueostomia en el 31% de los pacientes.

El fracaso renal*®'*® aparece en todas las revisiones como una complicacion

frecuente en el paciente quemado. Se asocia a una mayor mortalidad (50%) en el
paciente quemado cuando aparece. La insuficiencia renal aguda (IRA) es de origen
prerrenal y es causada por una rehidratacién deficiente, que origina una disminucién
en la perfusion renal por hipovolemia. Ocasionalmente la IRA temprana es causada
por dafio tubular renal por el depésito de hemoglobina y mioglobina atribuible a la
rabdomidlisis que ocurre después de una quemadura extensa. La rabdomi6lisis*>**>?
aparece generalmente tras el dafio del muasculo estriado por electricidad de alto
voltaje, traumatismo o cirugia, pero también puede estar relacionado con los
sindromes compartimentales, la hipertermia y el dafio térmico directo sobre el musculo
(quemaduras de mas profundidad). La incidencia de rabdomiolisis es del 1% pero el
fracaso renal tras rabdomiolisis tiene una incidencia de entre 13 al 50%, con una
mortalidad cercana al 59%. La pérdida excesiva de liquidos a través de la herida
provoca redistribucion de éstos del compartimiento intravascular al compartimiento
intersticial, disminuyendo el volumen circulante. El estrés generado por la quemadura
estimula la produccion y liberacion de sustancias que pueden producir
vasoconstriccion y cambios en el flujo sanguineo renal y sistémico. La disfuncion renal
aguda identificada posteriormente al curso clinico de una quemadura grave es
usualmente secundaria a sepsis y esta frecuentemente asociada a fallo multiorganico
0 coagulacion intravascular diseminada. En un estudio de Diaz de Le6n Ponce et al**3,
con 48 quemados, presentaron IRA dentro de los cinco primeros dias, 15 pacientes
(31%), y en los 33 restantes (69%) ocurrié posterior a los cinco dias.
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Es frecuente la aparicion de anemia y el sangrado digestivo. La primera es de causa
multifactorial, siendo lo mas importante la falta de produccién de eritoproyetina,
aunque también pueden colaborar la hemodlisis, la tendencia al sangrado, tipica de la
insuficiencia renal aguda, la hemodilucién y la disminucién del tiempo de vida medio
de los hematies en un ambiente tdéxico como es el de la insuficiencia renal y
probablemente las frecuentes extracciones de sangre a que se somete a estos
pacientes. En un estudio reciente publicado por Hamilton et al***, observaron que
niveles de hemoglobina <10 gr/dl, son seguros en pacientes quemados. Niveles bajos
de hemoglobina no se asocian con mayor nimero de complicaciones ni renales ni
respiratorias, asi como no hay diferencia en la mortalidad comparado con aquellos
pacientes que tiene niveles de hemoglobina = 10gr/dl. La tendencia al sangrado puede
derivar de la presencia de trombocitopenia, disfuncidén plaquetaria y algunas anomalias
concomitantes de los factores de la coagulacion™. Otro hallazgo frecuente es la
leucocitosis, generalmente expresion de sepsis o estrés. Existen estudios™® donde la
leucocitosis al ingreso se ha relacionado con un peor prondstico.

En casos de quemaduras circunferenciales de las extremidades es necesario vigilar la
posible aparicion temprana de un sindrome compartimental distal a la herida®. La
presibn compartimental puede llegar a superar a la presion capilar de cierre
(aproximadamente 30 mm Hg), produciéndose una isquemia que afectara inicialmente
a las partes mas nobles, tejido neural, lo que se manifestara por dolor, parestesias y
entumecimiento, y progresara, si no se establece el tratamiento adecuado, hacia la
necrosis tisular. A nivel de cuello o térax, la compresion dificultara ademas la funcion
ventilatoria, pudiendo llegar a provocar una insuficiencia ventilatoria restrictiva. Todo
ello es debido al hecho de que la escara producida al destruirse la piel por el calor es
poco elastica. Este hecho, unido al edema tisular provocado por la quemadura
(incrementado con la fluidoterapia inicial) favorece la aparicion de un incremento
progresivo de la presibn compartimental de las zonas quemadas. En casos de
quemaduras eléctricas graves el cuadro es todavia mas espectacular, debido a su
caracteristica destruccion tisular profunda y edema masivo consiguiente. En estos
casos, hay que realizar una escarotomia de la piel y el tejido celular subyacente, que
puede incluso necesitar ser ampliada mediante la realizacion de una fasciotomia de
todos los compartimentos de la zona afectada. En ocasiones es necesario realizar
amputaciones de una parte o la totalidad de una extremidad, siendo mas frecuente
esto Ultimo en el caso de quemaduras eléctricas. Las quemaduras que no epitelizan
espontdneamente en una semana dejan secuelas. Estas consisten en: cambios en la
pigmentacion cutanea, cambios en la textura de la piel, cicatrices hipertroficas,
cicatrices queloideas, retracciones cicatriciales con posible repercusion funcional,
deformidades inestéticas, alopecias postquemaduras, secuelas psicolégicas, etc. El
tratamiento de estas secuelas también tiene relevancia para el paciente y su
prevencion debe ser tenida en cuenta ya desde la fase aguda. Asi, es importante la
ferulizacion de las extremidades es posicion funcional, con elevacion del miembro para
facilitar el drenaje linfatico. Un tratamiento quirirgico precoz®**®°, cuando este es
necesario, es también prioritario una vez estabilizado el paciente; este debe de
realizarse con mentalidad reconstructiva, es decir, pensando en evitar secuelas en lo
posible y teniendo en cuenta qué procedimientos quirtrgicos podran ser necesarios en
el futuro, en ocasiones a lo largo de toda la vida del paciente.
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9. PRONOSTICO DEL PACIENTE QUEMADO

Segln la American Burn Association (ABA)? la mortalidad varia entre el 1.4-18%,
siendo las causas mas frecuentes de muerte precoz (<48 horas) la inhalacion y el
shock del paciente quemado, y de muerte tardia la sepsis y el fracaso multiorgénico.
La mortalidad se asocia con la edad del paciente, la extensidén de las quemaduras y la
inhalacion (8-10% mas de mortalidad). El 72% de los casos tenia menos del 10% de
SCQ% (porcentaje de superficie corporal quemada) con una mortalidad en este grupo
de 0.6 %. La mortalidad global era de 3.7% (6.4% si la quemadura era por llama) tanto
para hombres como para mujeres. Segin la encuesta NIS* y ya demostrado
previamente en otros estudios como Lorente et al*®’, la mortalidad es mayor en
mujeres (OR 1.37; IC 95%, 1.19-1.58, p<0.001) y en pacientes con edad avanzada
(OR 1.07; IC 95%, 1.07-1.07, p<0.001). En un estudio del Hospital la Paz'®, la
mortalidad global fue del 29.7%, siendo aumentada si existian complicaciones
(p<0.001). En pacientes con inhalacion, la mortalidad es del 2.4% cuando la SCQ es
<10% aumentando al 96% cuando la SCQ es >96%.

En el estudio de Galeiras et al*®®, se confirmé la importancia de superficie corporal

guemada (SCQ%) y la profundidad de las quemaduras en la mortalidad. En este
estudio realizado en nuestra unidad la mortalidad era del 17%. Sin embargo, no
observaron una relacion independiente entre la inhalacion y la mortalidad. Por el
contrario, se encontré que la ventilacibn mecénica en las primeras 72 horas tras el
ingreso, fue un factor fuertemente asociado con la mortalidad. Yanculovich et al**®
observaron que todos los pacientes que fallecieron tenian una SCQ >62%. Ademas,
vieron que la cifra de leucocitos al ingreso podia predecir a los pacientes que fallecian,
y era el factor con mas peso. Forster et al**® comprobaron que la edad mayor de 60
afios y superficie corporal quemada mayor del 30% son factores determinantes de la
mortalidad (OR>10), y estos factores son mas importantes predictores que las lesiones
por inhalacién. Mediante el analisis multivariante se ha determinado que el sexo, la
presencia de quemaduras profundas o las lesiones por inhalacién, no impactaron en la
estancia hospitalaria. Otros autores™®'®:'%? ytilizando la regresion lineal para
determinar el prondstico de mortalidad, encontraron una pobre correlacion entre las
lesiones por inhalacion y el grosor total de la quemadura y no encontraron efecto por el
sexo. Por el contrario, Cuenca-Pardo et al'®® en un estudio para identificar las variables
gue inciden en la mortalidad de ancianos con quemaduras, encontraron que de forma
estadisticamente significativa incidia la superficie corporal total quemada (p < 0.001),
asi como el riesgo de muerte aumentaba cuando existian lesiones por inhalacion.
Existen algunos estudios® que ponen de relevancia la importancia del aclaramiento
del lactato en pacientes criticos y quemados como importante marcador de prondstico.

El Acute physiological and chronic health evaluation scoring system (APACHE) Il y IlI
son instrumentos de medida de la gravedad de la enfermedad de forma objetiva en
cuidados intensivos. De acuerdo con variables fisiopatoldgicas como tensién arterial,
frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, PaO2, electrélitos séricos, etc., permite
pronosticar la probabilidad de muerte y se emplean para autoevaluar la eficacia del
trabajo de las unidades y realizar estudios de coste-beneficio. Se ha visto que ambos
indices son de gran utilidad para determinar la gravedad de las quemaduras y
pronosticar la mortalidad, y cuando se emplean en combinacién con otros indices se
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logra obtener una mayor sensibilidad pronostica. Lorente et al™’, estudiaron la
disfuncion de érganos en el paciente guemado mediante la aplicacion del score
Sequential Organ Failure Assessment (SOFA) y su relacion con la mortalidad. Es
sabido que el aumento del SOFA, independientemente de sus valores iniciales,
durante la evolucién de un paciente ingresado en cuidados intensivos, se relaciona
con una mayor mortalidad. Midieron el SOFA al ingreso, y durante los 4 primeros dias
de ingreso. Tanto el aumento del SOFA del primer como del cuarto dia estan
asociados con una mayor mortalidad. EI SOFA fue mayor en pacientes mayores, con
una superficie corporal quemada (SCQ)>30%, extension de las quemaduras>20% o
con sindrome de inhalacién. La variacién existente entre el SOFA del primer y cuarto
dia se relaciona de forma independiente con la mortalidad (OR, 1.40; IC 95%, 1.28-
1.55). La mortalidad era mayor en pacientes mas mayores, en mujeres, en aquellos
con quemaduras extensas y sindrome de inhalacion. EI SOFA era mayor en pacientes
con sindrome de inhalacion, al ingreso por tener mas alteracién en varios sistemas y
posteriormente por una afectacibn mayor a nivel respiratorio. Este estudio pone de
manifiesto que existen factores recogidos en el SOFA que se asocian a la mortalidad
ademas de los clasicamente descritos como la edad, la inhalacion y la superficie
corporal quemada.

El concepto de LA5SO0 indica la extension de las quemaduras que resulta mortal en el 50
% de los casos ajustada a una muestra de edad. La LA50 en 1949 se situaba en el 47
% de la superficie corporal total en pacientes adultos jovenes, para descender al 70 %
de la superficie corporal total en 2012.

100-
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60-
501

40-
304
20
10

0

< 80 80-99 100-119  120-140 >140
Indice de Baux

Figura 8. Relacion entre el indice de Baux y la supervivencia en pacientes quemados.
Tomado de www.sfar.org (N=1942 pacientes quemados entre 1997-2000, en el Hospital de Cochin, Francia)

El Baux Score es un indice para predecir el riesgo de mortalidad en pacientes
gquemados graves y es un indicador comparativo de la gravedad de la quemadura.
Consiste en la suma de la edad el paciente y el SCQ%. Osler et al'®> comprobaron que
el sindrome de inhalacion suponia un 17% mas de riesgo de mortalidad por lo que
crearon el indice modificado (Baux score modificado), en el que a los pacientes con
sindrome de inhalacion, se afiade 17 al total de la suma, siendo el indice mayor. A
mayor puntacion la probabilidad de mortalidad, es mayor (ver figura 8). Roberts et al*®®
demostraron que el punto de futilidad, es decir cuando la mortalidad es del 100%, se
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relaciona con un Baux Score de 160, y el Baux score que se asocia con LA-50 era de
109.6. En los siguientes figuras 9 y 10 aparecen los datos relativos al estudio de la
American Burn Association (ABA)°.

Mujer
. Hombre
10096
0SSOSO USSSSSSSUUUSUSSMSSUN U - N S N
T UOSOUN——G W WU W -
T OSSOSO PO UOOTROIORO | NS WSO WUWNES  —
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— |
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Baux Score

Figura 9. Relacion entre el indice Baux y la mortalidad segun el sexo.
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Baux Score-Sindrome de inhalacion

Figura 10. Relacién entre el indice Baux y la mortalidad segun la existencia o no de
sindrome de inhalacion.

Tobiasen™’, en 1982, utilizd una escala conocida como Abbreviate Burn Severity Index
(ABSI) para determinar la gravedad de los pacientes con quemaduras. Este indice se
ha empleado ademas como prondéstico en la mortalidad y estancia hospitalaria, que
refleja los costes, la gravedad de la quemadura y las complicaciones.

También se ha utilizado para detectar pacientes con mal pronostico; para algunos
autores, la puntuacion ABSI por encima de 12 puntos es una buena orientacion para
no prolongar innecesariamente la vida y estancia hospitalaria y aplicar programas que
ayuden a mejorar el final de estos pacientes. Allison et al'®®, compararon en una
poblacion de 87 nifios quemados dos indices Pediatric Risk of Mortality (PRISM) frente
al ABSI. Observaron que ambos son Utiles para predecir la mortalidad. Ademas, el
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ABSI predecia la estancia hospitalaria (p>0.001) y los dias conectado a ventilacién
mecanica (p<0.001).

Sexo Mujer 1
Hombre 0

Edad (afios) 0-20 1
21-40 2
41-60 3
61-80 4
> 80 5

Sindrome de inhalacion Si 1
no 0

Subdérmica Si 1
No 0

Superficie corporal quemada 1-10 1

(SCQ%) 11-20 2
21-30 3
31-40 4
41-50 5
51-60 6
61-70 7
71-80 8
81-90 9
91-100 10

Puntuacion ABSI Mortalidad (%)

421-2 ;1 ABSI > 7 puntos: quemado

6-7 10-20 critico

8-9 30-50

10-11 60-80

>11 >80

Figura 11. Abbreviate Burn Severity Index (ABSI). Tomado de Tobiasen J, Hiebert JH, Edlich
RF. Prediction of burn mortality. Surg Gynecol Obstet 1982; 154:711-744.

Las variables que integran este indice son: porcentaje de superficie corporal quemada
0 extension, edad, lesiones por inhalacion y/o traumatismo, el sexo, la presencia de
guemaduras de espesor total o subdérmicas. Las variables con mayor ponderacion
fueron la extension, seguida por la edad. Las demas se calificaron con 1 punto si
estaban presentes. Se da un punto si el paciente es mujer, aunque en la mayoria de
los estudios no se encuentran diferencias entre hombre y mujeres en relaciéon a la
mortalidad. A las lesiones por inhalacién se les otorga un punto. Esto es controvertido.
Cuenca-Pardo et al*®® encontraron, en un estudio en el que se evaluaba el indice
ABSI, que el paciente que sufria inhalacion tenia un 5.3 veces mas riesgo de presentar
complicaciones y un 13% mas riesgo de morir por lo que la ponderacion de inhalacién
deberia ser mayor. En este mismo estudio, la profundidad de las quemaduras no tiene
efecto sobre la mortalidad ni la morbilidad. También observaron que el indice ABSI es
fuertemente predictivo (p<0.0001) con un aumento de mortalidad por cada punto de
incremento. Para dar mayor sensibilidad y aumentar el valor prondstico, estos autores,
indican que se deberia modificar el indice, agregando comorbilidades, asi como la
obesidad y las quemaduras perianales. Los pacientes obesos quemados presentan
alteraciones metabdlicas e inflamatorias graves que intervienen en el prondstico con
mayor probabilidad de fallo multiorganico (FOM) y muerte. En el analisis de regresion,
el indice de masa corporal (IMC) tuvo un valor positivo para FOM.
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JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

Las quemaduras son un problema de Salud Publica que ha ido en aumento en los
Gltimos afios. En 1997'"° se estimaba que 300 de cada 100.000 habitantes se
quemaban requiriendo atencion médica, pero sélo 14 precisaban ingreso hospitalario.
Estas cifras aumentaban en el afio 2000, estimando que el ingreso en hospitales
ocurria en 27 por cada 100.000 habitantes, de un total de 500.000 quemados que
precisan atencion médica'’*. En nuestro hospital, el Hospital Universitario de Getafe,
entre el 2001 y el 2005 ingresaron 660 pacientes en la Unidad de Grandes Quemados.
El “National Burn Repository” (NBR), realizada en 2012 por la ABA (American Burn
Association)®, consistente en el andlisis de los datos recogidos sobre 183.036
guemados agudos ingresados en 99 hospitales de 35 estados durante el 2002 al
2011, reflejaba que uno de cada tres pacientes precisaba atencion en el hospital y de
estos 10-15% eran transferidos a una unidad especializada de quemados. En una
revision sistematica realizada en 2010'"?, mediante la revision de 67 estudios y con
una muestra de 186.500 pacientes, la incidencia de grandes quemados en Europa fue
del 0.2 al 2.9 por cada 10.000 habitantes.

Las quemaduras ocasionan tanto complicaciones agudas como crénicas, pudiéndose
desarrollar limitaciones funcionales y estéticas muy graves, con importante impacto
psicolégico y con un coste importante. Entre las patologias asociadas a las
guemaduras, aunque puede aparecer en solitario, se encuentra el sindrome de
inhalacion. Aparece en toda la bibliografia como un factor relacionado con la
mortalidad del paciente quemado, ademas de incrementar la morbilidad. Los pacientes
con inhalacion tiene una mayor estancia media que aquellos que no la tienen (9 dias
vs 6 dias). En el estudio de la ABA® (American Burn Association), la estancia media
hospitalaria era del 8 dias, llegando a las 3 semanas en aquellos que fallecieron. Por
cada tanto por cierto de superficie quemada, la estancia se prolonga 1 dia. La
estancia media aumentada conlleva un aumento de los costes y de la aparicion de
complicaciones e infecciones.

Sin embargo, aunque en los ultimos afios se han publicado mas articulos sobre el
sindrome de inhalacion (base pubmed), existen dificultades tanto en el diagndstico
como en el tratamiento de esta entidad"".

El diagnostico de sindrome de inhalaciébn continda siendo todavia subjetivo,
basandose principalmente en la sospecha clinica. Existen estudios donde el
diagnostico viene dado solo por criterios clinicos y en otros depende de si el paciente
ha sido conectado a ventilacion mecénica o por los hallazgos de la fibrobroncoscopia.
Por tanto, cuando en la literatura se habla de sindrome de inhalaciéon el término es
confuso y existe una alta heterogeneidad en los pacientes estudiados. Ademas, la
fibrobroncoscopia como medio de certeza esta aun en desarrollo y no siempre se
realiza. Por otra parte, no existe una correlacién entre los sintomas y/o signos que
presenta el paciente, los hallazgos de la fibrobroncoscopia y la gravedad del dafio que
presenta el paciente.

Ante la sospecha de sindrome de inhalacion y sobre todo cuando se asocian
guemaduras faciales, se puede proceder a intubar al paciente, lo que supone un factor
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de riesgo. Kicheol et al®®, observaron que la necesidad de ventilacién mecéanica y la
alteracion de la fibrobroncoscopia, se asociaba a la mortalidad, pero no el sindrome de
inhalacion. Galeiras et al**®, encontraron hallazgos similares ya que la ventilacion
mecanica también se asociaba con la mortalidad, pero no la inhalacion. En ambos
estudios, los autores ponen de relevancia la diversidad de criterios diagnosticos que
pueden llevar a la confusién en el analisis de resultados.

En cuanto al tratamiento, no existe un tratamiento especifico y existen muchas
investigaciones en desarrollo en la actualidad.

Por lo cual, mi interés en este estudio ha sido conocer el perfil clinico de los pacientes
con inhalacién de tal manera que un mejor conocimiento se traduzca en contar con
herramientas diagnésticas que permitan el diagndstico preciso de este sindrome asi
como reconocer otras variables que pueden predecir la morbilidad y mortalidad de
estos pacientes, y que ayuden al clinico a predecir el prondstico del paciente quemado
con inhalacion.

OBJETIVOS

PRINCIPAL
1. Conocer las caracteristicas demograficas y clinicas de los pacientes
que presentan sospecha clinica de sindrome de dafio por inhalacion
de humo en comparacién con los pacientes que no tienen esa
sospecha.
SECUNDARIOS

2. Predecir la presencia de hallazgos en la fibrobroncoscopia en
pacientes con sospecha clinica de sindrome de inhalacién.

3. Describir el impacto del diagndstico de confirmacion de sindrome de
inhalacién en el prondstico.
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PACIENTES Y METODOS

1. AMBITO DE ESTUDIO:

Unidad de Grandes Quemados (UGQ) del Hospital Universitario de Getafe (Madrid).
Es una unidad con capacidad para albergar a 6 pacientes en habitaciones individuales
con todos los dispositivos de una unidad de cuidados intensivos. Existe personal de
enfermeria y auxiliares especializados y esta supervisado por médicos intensivistas y
cirujanos plasticos. Existe apoyo continuo por los servicios de oftalmologia,
rehabilitacion y psiquiatria, con sesiones clinicas periddicas.

2. PERIODO DE ESTUDIO:
Desde el 1 de Enero de 2008 al 31 de Diciembre del 2012.

3. DISENO DE ESTUDIO:

Observacional, retrospectivo, de series temporales. La recogida y el tratamiento de los
datos se hizo de acuerdo a la ley organica 15/1999 sobre proteccion de datos de
caracter personal y la ley 14/2007 sobre investigacion biomédica.

4. POBLACION DE ESTUDIO:

Como se puede ver en la figura 11, se incluyeron a 282 pacientes, que se clasificaron
en 2 grupos segun existiera sospecha clinica de inhalacion o no (ver criterios en el
siguiente apartado). En todos los pacientes se recogid si se habia realizado la
fibrobroncoscopia y los hallazgos de la misma segin las escalas de gradacién
recogidas en la literatura (Abbreviated Injury Score, AIS®’) cuya definicién se exponen
en el siguiente apartado.

Criterios de inclusién

Pacientes adultos ingresados en la Unidad de Quemados (considerados asi si son
mayores de 16 afios de edad) que cumplen con al menos uno de los siguientes
criterios (basados en los criterios de ingreso de la Asociacibn Americana de
Quemaduras®):

guemadura superficial >20% o profunda >10%

sospecha de sindrome de inhalacién de humo

guemaduras en areas especiales (cara, cuello, manos, periné)

guemaduras quimicas

traumatismo eléctrico de alto voltaje

pacientes quemados que no presenten ninguno de los criterios anteriormente
expuestos pero con traumatismos o0 antecedentes o enfermedades
concomitantes del paciente que pudiera incrementar su morbilidad o mortalidad

Criterios de exclusién
Se han excluido a los pacientes que han ingresado en la unidad con:

e Edad <16 arfios
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e Patologias cutaneas de otra indole (por ejemplo, pénfigo; necrolisis epidérmica
téxica;...)

e Postoperatorio de desbridamiento e injerto

e Pacientes quemados fallecidos en las primeras 24 horas de estancia en la
unidad

e Pacientes quemados ingresados inicialmente en planta que precisan
posteriormente de ingreso en la unidad por complicaciones en su evolucion

EXCLUIDOS
TOTAL INGRESADOS EN 33 PACIENTES
UGQ ENTRE 2008-2012: 315 -PATOLOGIAS CUTANEAS: 15 PACIENTES
-POSOPERATORIO DE

DESBRIDAMINETO/INJERTO: 5 PACIENTES
-QUEMADOS FALLECIDOS EN LAS PRIMERAS
24 HORAS DEL INGRESO: 5 PACIENTES
-PACIENTES DE PLANTA QUE SE COMPLICAN

EN SU EVOLUCION Y PRECISAN INGRESO: 8
PACIENTES INCLUIDOS PACIENTES

N=282

SOSPECHA DE SINDROME DE INHALACION

170 (60.3%) 112 (39.7%)

FIBROBRONCOSCOPIA |:>

V \ 4 \l/

SOSPECHA DE SINDROME DE INHALACION [ NO SOSPECHA DE SINDROME DE INHALACION ]

— REALIZADA NO REALIZADA EALZADA
106(62.3%) 103(91.9%) o8%
REALIZADA ( :)
64(37.6%) 100%
NORMAL
Vi Vi
NORMAL ALTERADA
62(58.4%) 44(41.5%)

LEVE: 30 (68.1%)
MODERADA: 6 (13.6%)
>| GRAVE: 8 (18.1%)

Figura 11. Poblacion a estudio

5. MEDICIONES Y DEFINICIONES DE LAS VARIABLES A ESTUDIO

Los datos de los pacientes de nuestra muestra se han recogido de forma retrospectiva
de la historia clinica de cada paciente. Estos datos han quedado recogidos en un
“formulario de recogida de datos” (ver anexos, apartado 3), constituyendo un registro
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codificado de cada paciente, en el que los datos de salud de cada persona se
encuentran desligados de la informacién que identifica a esa persona, utilizando un
cadigo que solo esta al alcance del investigador principal responsable del estudio.

Se han recogido variables, cuando fuera pertinente, al ingreso, a las 24 horas, a las 72
horas, y a los 7 dias (si siguen ingresados en la unidad). Si se han realizado varias
determinaciones en un mismo dia o a lo largo del registro de los datos, se elige el peor
valor registrado. Se han recogido los datos hasta el dia 7, en base a los hallazgos de
la bibliografia, que indican la posibilidad de aparicion de patologia en relacion a
sindrome de inhalacion hasta ese momento.

e Demogréficas:

vV V VYV VYV

Edad (afios).
Sexo: hombre, mujer
Habitos téxicos: ninguno, alcohol, tabaco, exfumador, drogas.

Antecedentes personales: ninguno, hipertension arterial, dislipemia,
diabetes mellitus, asma, enfermedad obstructiva crénica (EPOC), trastornos
mentales, cardiopatia isquémica, hepatitis, infecciébn por VIH, trastornos
neuroldgicos, hepatopatia, ulcus, céancer de cualquier localizacion,
insuficiencia renal crénica, hipotiroidismo, tuberculosis.

e En el momento del ingreso:

>

Circunstancias de la quemadura: accidente doméstico, accidente laboral,
intento autolitico, otros como robo o agresidon o bien circunstancias
desconocidas.

Mecanismo: llama, eléctrica, escaldadura, o quimica.

Superficie corporal total quemada (SCQ): dado el valor en porcentaje. Se
valoré la extension de la quemadura al ingreso segun “la regla de los
nueves” que divide la superficie corporal en multiplos de nueve.

Superficie de quemadura profunda (SQP), dado el valor en porcentaje. Para
conocer la profundidad se clasificaron las quemaduras en distintos grados,
siendo profunda los grados lib, lll y IV:

e Grado I: Afecta a la epidermis.
e Grado lia: Afecta a la epidermis y a la dermis papilar.

o Grado lib: Afecta a la dermis reticular pero respeta parte de los anejos
cuténeos.

e Grado lll: Afecta a todo el espesor de la piel.

e Grado IV: Afecta a estructuras profundas, musculos, tendones o
huesos.
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» Baux score no modificado y modificado: es un indice para predecir el riesgo
de mortalidad que consiste en la suma de la edad el paciente y el SCQ%. El
indice modificado (Baux score modificado), en el que a los pacientes con
sindrome de inhalacion, se aflade 17 al total de la suma, con lo que el
indice suele ser mayor. A mayor puntacion la probabilidad de mortalidad es
mayor. Asi, si la puntuacion es mas de 140, el riesgo de mortalidad se
aproxima al 100% (prediccion efectiva en el 87% de los casos). Aunque en
nuestra Unidad de Quemados se usa el Baux score modificado, en este
estudio, se ha calculado el indice modificado y no modificado, ya que la
inhalacién era el objeto de esta investigacion.

» Abbreviate Burn Severity Index (ABSI): para determinar la gravedad de los
pacientes con quemaduras. Las variables que integran este indice son:
porcentaje de superficie corporal quemada (1 punto por cada 10%), edad (1
punto por cada 20 afios), lesiones por inhalacién de humo (1 punto en caso
positivo), el sexo (1 punto si es mujer y 0 si es hombre), la presencia de
guemaduras de espesor total (1 punto si estan presentes). En un paciente
con mas de 11 puntos, existe un 90% de probabilidad de muerte.

» Politrauma: si en el momento del diagndstico presentan traumatismo
craneoencefalico, toracico, abdominal u 6seo diagnosticado por criterio
radiografico o mediante otras pruebas de imagen.

» Se ha definido la sospecha de sindrome de inhalacion en cada paciente. A
efectos del presente estudio, se ha considerado la sospecha de inhalacién
de humo si el paciente presenta al menos uno de los siguientes signos o
sintomas:

e Enfermos expuestos a humo, habitualmente en lugares cerrados,
atrapados.

e Vibrisas nasales o depoésitos carbonaceos en lengua o faringe, o
secreciones negruzcas.

e Afonia, ronquera, estridor, ruidos respiratorios a la auscultacién. Puede
existir edema de cuerdas vocales (en la intubacién orotraqueal o al
realizar la fibrobroncoscopia).

e Insuficiencia respiratoria: paO2<60 mmHg, o bien sat02<90% en
paciente que no recibe oxigenoterapia en el momento del ingreso en la
UGQ.

e Alteracion del nivel de consciencia no atribuible a traumatismo
craneoencefalico u otra enfermedad orgéanica.

La presencia de quemaduras o de edema facial o del cuello no se ha
considerado un criterio para sospechar sindrome de inhalacién. Sin
embargo, se ha recogido este signo por ser de importancia en el
tratamiento del paciente (intubacion).
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» Se registro si existia alteracion de la radiografia al ingreso y las alteraciones
existentes durante el ingreso y la evolucién del paciente hasta el alta de la
unidad. La radiografia de térax se ha clasificado como: normal, atelectasia,
infiltrado/consolidacion, insuficiencia cardiaca/ edema agudo de pulmén
(IC/EAP), neumotérax, sindrome de distrés respiratorio (SDRA).

¢ Insuficiencia cardiaca /Edema agudo de pulman, criterios diagnosticos:
o Disnea, aumento del trabajo respiratorio

o Deterioro del intercambio gaseoso (PaO2/FIO2 <300, <200 si
SDRA)

o Radiografia de torax con infiltrados alveolares bilaterales,
congestion vascular, derrame pleural

o Balance hidrico positivo.
e Sindrome de distrés respiratorio (SDRA), segun los criterios de Berlin:

o Insuficiencia respiratoria no explicable por insuficiencia cardiaca
0 sobrecarga hidrica. Excluir edema hidrostatico.

o Inicio de los sintomas en la semana previa o deterioro de
sintomas respiratorios existentes

o Radiografia de térax con opacidades bilaterales no explicable
por derrame, atelectasia o nodulos.

o Pa0O2/FIO2 <300, con PEEP/CPAP=5 mmHg.

» Se considera realizada la fibrobroncoscopia cuando es llevada a cabo en
las primeras 24 horas para confirmar o descartar el sindrome de inhalacion.
Los hallazgos se clasificaron segun las escalas de gradacion recogidas en
la literatura (Abreviated Injury Score, AIS®)).

GRADACION HALLAZGOS

Normal -

Leve +Eritema, +depdsitos carbonaceos

Moderada ++eritema, ++depdsitos carbondceos, obstruccidn con broncorrea

Grave +++eritema, +++depdsitos carbonaceos, ++broncorrea, friabilidad de la
mucosa bronquial

Masivo Necrosis, isquemia

Tabla 9. Hallazgos de la fibrobroncoscopia segtn el Abreviated Injury Score>’

e Asociadas alaevolucién:

» Mortalidad (en la Unidad de Grandes Quemados o en el hospital).

» [Estancia media en la unidad de Grandes Quemados, medida en dias desde
el ingreso.
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Se registraron las infecciones que presentaba el paciente y el
microorganismo implicado. Los criterios diagnésticos de infeccion podian
ser:

¢ Quemadura: cultivo positivo con signos clinicos de infeccién
e Bacteriemia: hemocultivos positivos

e Orina: cultivo de orina positivo

e Catéter: cultivo de la punta de catéter positivo

e Traqueobronquitis: aspirado bronquial positivo con clinica compatible
(aumento de secreciones)

¢ Neumonia: aspirado bronquial o esputo positivo con radiografia de térax
compatible (consolidacion/ infiltrado) y/o clinica asociada (insuficiencia
respiratoria, deterioro del intercambio gaseoso).

e Ulcera: cultivo positivo
Complicaciones
e Locales: si existia pérdida de injertos.

e Sistémicas: si existen o no complicaciones, y especificamente los
criterios diagnosticos de algunas de ellas:

o Trombosis venosas: clinica y ecodoppler venoso

o Alteraciones oculares segun criterio del oftalmo6logo y del oido
segun criterio del otorrinolaringélogo

o Fibrilacién auricular
o Estenosis/rotura traqueal diagnosticada mediante fibrobroncoscopia

o Sindrome compartimental: confirmado por el aumento de la presion
intracompartimental mediante un transductor. En extremidades se
sospechaba mediante la identificacion de defectos en la
vascularizacion o dolor intenso y la medicién de una diferencia de la
saturacion de oxigeno entre ambas extremidades

o Cardiopatia isquémica: clinica, seriacion enzimatica,
electrocardiograma y/o cateterismo

o Trastornos mentales segun criterio de psiquiatria
o Hemorragia digestiva alta: clinica y endoscopia
o Fracaso renal agudo:

* Aumento en la creatinina plasmatica =0.3 mg/dl en 48 horas
0
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= Aumento de la creatinina plasmatica =21.5 veces el valor
basal ya conocido o que se supone que ha ocurrido en los 7
dias previos, 0

» Volumen de orina< 0.5 ml/kg/h en 6 horas.

= Existencia de rabdomiolisis definida como CPK elevada con
insuficiencia renal aguda.

e Asociadas al tratamiento:

Tiempo desde el ingreso en la unidad a la realizacion de cirugia y numero de
intervenciones quirargicas realizadas.

Realizacion de fasciotomias o escarotomias.

Administracion de farmacos: broncodilatadores, corticoides inhalados,
corticoides sistémicos.

Necesidad de wuso de farmacos vasoconstrictores (principalmente
noradrenalina, cuando la infusion continua es al menos de 6 horas).

La intubacion orotraqueal y ventilacidbn mecanica se iniciaron si habia evidencia
de fallo respiratorio o hipoxemia, bajo nivel de conciencia, necesidad de
sedaciéon profunda y analgesia, compromiso de la via aérea o quemadura
circunferencial de cuello. Se registr6 si ésta habia sido desde el ingreso o bien
durante el ingreso en la unidad.

Dias con ventilacion mecanica, necesidad de traqueostomia, administracion de
PEEP (presién positiva teleexpiratoria, medida en mmHg)

Liquidos administrados (cristaloides y/o coloides) en las 24 horas del dia
registrado (ml/dia), segun 5 categorias: no ha recibido liquidos, <500ml, 500-
2500ml, 2501-4500ml, >4500ml.

Diuresis: en las 24 horas del dia registrado (litros/dia) segun las categorias
recogidas en el Simplified Acute Physiologic Score, SAPSII (<0.5litros/dia, 0.5-
0.999 litros/dia, >1 litro/dia).

Balance hidrico de 24 horas definido como la diferencia de los liquidos que
recibe el paciente (tanto sueroterapia como productos sanguineos y nutricion
enteral o parenteral) y las pérdidas que presenta (diuresis, pérdidas por sonda
nasogastrica, sonda rectal, pérdidas insensibles). Se ha recogido tanto el
namero absoluto (expresado en las mismas 5 categorias de los liquidos
administrados) como si el balance es positivo (liquidos administrados>liquidos
perdidos) o negativo (liquidos administrados<liquidos perdidos).

e Variables clinicas y analiticas:

Concentracion de carboxihemoglobina medida mediante cooximetria al ingreso
del paciente en nuestra Unidad. Se consideran patolégicos niveles de
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carboxihemoglobina > 5%. En pacientes no fumadores es normal hasta 3%,
pero en pacientes fumadores puede alcanzar hasta 10%.

» Temperatura, medida en grados Celsius (° C)

» Concentracion sérica de creatinina (mg/dl), actividad sérica de creatininquinasa
(CPK) Ui/l, concentracién sérica de lactato (mmol/l), sodio (mEg/l), proteina C
reactiva (PCR) mgl/l, procalcitonina (ng/l), y hemoglobina (gr/dl), contaje de
leucocitos (células/microlitro), plaquetas (células/microlitro).

» La ratio PaO2/FIO2 como medida de la eficacia del intercambio gaseoso:
cociente entre la presion arterial de oxigeno (PaO2) en la gasometria arterial y
la fraccién inspirada de oxigeno (FiO2). Se tomd el peor valor de PaO2
existente y como valor FiO2 0,21 si el paciente respiraba aire ambiente; 0,3 si
recibia oxigeno mediante gafas nasales; 0,4 si tenia un mascarilla de alto flujo
(ventimask). Se tomé el valor de FiO2 del respirador si estaba en ventilaciéon
mecanica.

6. ANALISIS ESTADISTICO

El analisis estadistico se llevo a cabo utilizando el paquete estadistico SPSS 19. La
estrategia de estudio incluye un analisis descriptivo de la muestra, un estudio
univariante y un analisis multivariante para controlar el efecto de todos los posibles
factores de confusidén comprendidos entre las variables de estudio. Las herramientas
estadisticas empleadas han sido las siguientes:

Analisis descriptivo

Para el andlisis descriptivo de las variables cuantitativas continuas se ha utilizado la
media y la desviacion estandar si seguian una distribucion normal, y la mediana y el
rango si no seguian una distribucion normal. Las variables cualitativas se presentan
como frecuencia absoluta y porcentaje.

Andlisis comparativo

En el analisis univariante, la comparacion de medias de dos variables cuantitativas se
realiz6 mediante el test de la t de Student. En caso de variables que no cumplen
criterios de normalidad, se ha empleado el test no-paramétrico de Mann-Whitney. La
posible asociaciéon entre variables cualitativas se establecié mediante la test exacto de
Fisher o prueba de Chi cuadrado. En caso de variables con frecuencias esperadas
inferiores a 5 se utilizo la correccidon de Yates para frecuencias bajas. Para analizar la
relacion entre dos variables cuantitativas, se ha realizado una correlacién lineal de
Pearson. Se ha considerado que existian diferencias estadisticamente significativas
con un error a (p) < 0,05.

Con el objetivo de identificar factores que permitan el diagndstico y el pronostico de los
pacientes con sindrome de inhalacion se ha creado un modelo de regresién mdltiple a
logistica. Se ha buscado la correlacién de las variable binaria dependiente (sindrome
de inhalacién con fibrobroncoscopia alterada) con las variables independientes con
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significacion estadistica en el andlisis univariante (p < 0,1) o conocidas en la literatura
como significativas.

Plan de andlisis

De acuerdo con los objetivos del presente estudio, se planteé inicialmente un estudio
descriptivo de la poblacién de estudio, seguido de diferentes comparaciones de
pacientes con sospecha y sin sospecha de dafio por inhalacién de humo (Tablas 10-
21, Figuras 12-14). En los pacientes con sospecha de sindrome de inhalacién se
realizaron varias comparaciones univariantes: pacientes con fibrobroncoscopia positiva
o alterada frente a pacientes con fibrobroncoscopia negativa o normal (Tablas 22-29,
Figuras 15-18) y por ultimo, aquellos a los que se realiz6 fibrobroncoscopia frente a
pacientes en los que no se realiz6 (Tabla 30), con el objeto de poder interpretar
correctamente las comparaciones previas.

También se realiz6 un andlisis con una descripcion de las caracteristicas (en el
momento del ingreso y en los desenlaces) de los pacientes con diferentes grados de
gravedad del dafio por inhalacion de humo, definidos segun los hallazgos de la
fibrobroncoscopia (Tabla 31).

En general, las comparaciones en variables presentes en el momento del ingreso
estan planteadas con el objeto de conocer y describir en profundidad el sindrome (bien
de sospecha de dafio por inhalaciébn de humo o bien de confirmacion, en aquellos
pacientes con hallazgos positivos en la fibrobroncoscopia). Las comparaciones de
desenlaces desarrollados durante el ingreso (incluyendo la mortalidad) son de utilidad
para determinar el impacto del diagnéstico (de sospecha o de confirmacion) en la
evolucion del enfermo.

Finalmente, en un andlisis multivariante, se definieron variables predictivas (presentes
en el momento del ingreso) del diagndstico de confirmacion (es decir, de presentar
hallazgos positivos en la fibrobroncoscopia) (Tabla 32.1-32.2). Utilizando el mismo
abordaje (andlisis multivariante) también se analiz6 el impacto (tras ajustar para otras
variables) del diagndéstico de confirmacion (es decir, con fibrobroncoscopia positiva) en
diferentes desenlaces, incluyendo la mortalidad (Tabla 33).

61



RESULTADOS

1. CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES INCLUIDOS EN EL
ESTUDIO

Se han recogido 315 pacientes ingresados en la Unidad de Grandes Quemados,
excluyendo a 33 pacientes por las siguientes causas: 15 pacientes ingresados por
presentar otras patologias cutaneas, 5 pacientes fallecidos en las primeras 24 horas
del ingreso, 5 ingresados en el posoperatorio de desbridamiento/injerto, y 8 pacientes
admitidos en la Unidad desde planta por presentar complicaciones en su evolucién y
precisar cuidados intensivos.

El total de pacientes incluidos en el estudio es de 282, 170 (60.28%) en el grupo de
sospecha de sindrome de inhalacion (SSI) y 112 (39.7%) sin sospecha de inhalacion
(NSSI).

La edad media de esta muestra de poblacion fue de 46.3 + 18.8 afios, con un 79.7%
de varones (n = 225) y un 20.2% de mujeres (n = 57). El 2.1% tenian < 18 afios (n=6)
y sélo el 20.2% eran mayores de 67 afios (n=57).

El 50.7% (n=143) de las quemaduras eran accidentes domésticos y sélo el 27% (n=76)
se debian a accidentes laborales. Un 6.4% (n=18) de las quemaduras estaban
relacionadas con intentos autoliticos y hasta un 7.8% (n=22) en relacién a situaciones
delictivas. EI mecanismo mas frecuente fue la llama, 64.2% (n=181), seguido de las
quemaduras eléctricas (16%, n=45) y la escaldadura (7.8%, n=22). La superficie
corporal quemada media fue de un 21+18.4% de la superficie corporal total, y una
superficie profunda media del 11+15.7%. Los niveles de carboxihemoglobina (COHB)
fueron de 0.8+£3. EIl 8.5% (n=24) asociaban politraumatismo al ingreso.

El 66.6% (n=188) no presentaban habitos téxicos y el 54.6% (n=154) no tenian
antecedentes personales de interés. Entre los que presentan habitos toxicos (33.3%,
n=94), 32 pacientes presentan =2 téxicos. De igual forma, entre los que tenian
antecedentes personales (45.3%, n=128), 44 tenian =2 comorbilidad previa.

La mortalidad fue del 7% (n=20). Se calcul6 los indices prondsticos, siendo el Baux
score de 67.4+£27.9, el Baux score modificado de 77.6x30.8, y el Abreviated Burn
Severity Index (ABSI) de 6.9+2.5. En relacion a las complicaciones, 96 pacientes
(34.04%) presentaron =1 infeccién, siendo la mas frecuente la asociada a catéter
(14.9%, n=42), 53 pacientes (18.8%) presentaron mas de 2 infecciones a lo largo de
su evolucion. El 9.9% (n=28) perdieron el injerto, y 86 (30.5%) pacientes presentaron
alguna complicacion sistémica (20 pacientes = 2 complicaciones), siendo la mas
frecuente los trastornos oculares y visuales (9.9%, n=28).

Se realiz6 fibrobroncoscopia en 115 pacientes (40.7%), siendo normal en 71 pacientes
(61.7%), y alterada en 44 (38.2%), con diferentes grados de gravedad: leve en 30
pacientes (26.08%), moderado en 6 pacientes (5.2%), grave en 8 pacientes (6.9%).

La estancia media fue de 22.8+33.6, se realizaron una media 1.4+1.8 intervenciones
quirdrgicas, tardando unos 4.3+4.9 dias desde el ingreso. Precisaron

62



escarotomias/fasciotomias 56 pacientes (19.9%). 170 pacientes (60.2%) fueron
conectados a ventilacibn mecénica al ingreso o durante la evolucién, estando esos
pacientes una media 13.3+£27.7 dias

2. ANALISIS UNIVARIANTE DE LOS PACIENTES CON SOSPECHA DE
SINDROME DE INHALACION Y SIN SOSPECHA DE SINDROME DE
INHALACION

En el siguiente apartado vamos a comparar el grupo con sospecha de sindrome de
inhalacién (SSI) con 170 pacientes (60.28%) frente al grupo sin sospecha de
inhalacion (NSSI) con 112 pacientes (39.7%) para ver las caracteristicas de estos dos
grupos de pacientes y las diferencias existentes.

La edad media es similar en ambos grupos, 46.9+18.4 afios en el grupo con sospecha
y 45.4+19.4 en el grupo sin sospecha sin apreciar diferencias estadisticamente
significativas. Hay mayor nimero de varones en ambos grupos (77.6%, n=132 en el
grupo con sospecha frente al 83%, n=93, en el grupo sin sospecha), sin apreciar
diferencias estadisticamente significativas.

N=282 Ssl NSSI Valor
N=170 N=112 dep
TOXICOS | NINGUNO 188 (66.6%) | 112 (39.2%) | 76 (67.8%) | 0.73
21 94 (33.3%) 58 (34.1%) 36 (32.1%)
ALCOHOL | 39 (13.8%) 30 (17.6%) 9 (8%) 0.02
TABACO | 63 (22.3%) 41 (24.1%) 22 (19.6%) | 0.37
EXFUMADOR | 4 (1.4%) 1(0.6%) 3(2.7%) 0.14
OTRAS DROGAS | 28 (9.9%) 13 (7.6%) 15(13.4%) | 0.11
ANTECEDENTES | NINGUNO 154 (54.6%) | 98 (57.6%) 56 (50%) 0.20
PERSONALES 21 128 (45.4%) | 72 (42.4%) 56 (50%)
HIPERTENSION ARTERIAL | 41 (14.5%) 17 (10%) 24 (21.4%) | 0.008
DIABETES MELLITUS | 11 (3.9%) 2 (1.2%) 9 (8%) 0.004
DISLIPEMIA | 31 (11%) 15 (8.8%) 16 (14.3%) | 0.15
ASMA | 13 (4.6%) 4 (2.4%) 9 (8%) 0.02
EPOC | 7 (2.5%) 5 (2.9%) 2 (1.8%) 0.54
TRASTORNOS MENTALES | 27 (9.6%) 17 (10%) 10 (8.9%) 0.76
CARDIOPATIA | 12 (4.3%) 5 (2.9%) 7 (6.3%) 0.17
ISQUEMICA
HEPATITISBY C | 12 (4.3%) 5 (2.9%) 7 (6.3%) 0.17
VIH | 8(2.8%) 4 (2.4%) 4 (3.5%) 0.54
TRASTORNOS | 17 (6%) 9 (5.3%) 8 (7.1%) 0.52
NEUROLOGICOS
HEPATOPATIA | 8(2.8%) 6 (3.5%) 2 (1.8%) 0.38
ULCUS | 2 (0.7%) 0 2 (1.8%) 0.08
CANCER CUALQUIER | 6 (2.1%) 3 (1.8%) 3 (2.7%) 0.60
LOCALIZACION
INSUFICIENCIA RENAL | 3 (1.1%) 0 3 (2.7%) 0.03
CRONICA
HIPOTIROIDISMO | 4 (1.4%) 4 (2.4%) 0 0.10
TUBERCULOSIS | 1(0.4%) 1(0.6%) 0 0.41

Tabla 10. Caracteristicas demogréficas de los pacientes quemados con y sin sospecha
de sindrome de inhalacion

En la tabla 10, podemos observar algunas caracteristicas demogréficas de la
poblacion a estudio. En ambos grupos, la dependencia al tabaco es el habito toxico
mas frecuente. En el grupo de SSI, mas de un 15% de los sujetos presenta habito
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endlico, con una diferencia estadisticamente significativa. La hipertension arterial es el
antecedente personal mas frecuente en ambos grupos (10% en el grupo SSI, 21% en
el grupo NSSI), existiendo diferencias estadisticamente significativas. Sin embargo, en
el grupo de SSIl los trastornos mentales aparecen también un 10% de los sujetos,
siendo la dislipemia la segunda causa mas frecuente en el grupo sin sospecha de
inhalacién. Se encuentran diferencias estadisticamente significativas en relacion a la
diabetes mellitus, el asma y la insuficiencia renal crénica.

En la tabla 11, se recogen las caracteristicas en el momento del ingreso de los
pacientes. Mas de la mitad de las quemaduras ocurren en el ambito doméstico en
ambos grupos, siendo mas frecuentes los accidentes laborales en el grupo de NSSI
gue en SSI. Las quemaduras por llama son mas frecuentes en el grupo de sospecha
de inhalacién y las de causa eléctrica en el grupo de no sospecha de inhalaciéon. En
ambos grupos, en torno al 8% de los pacientes asocia politraumatismo.

Tanto el Baux score como el Abreviated Burn Severity Index (ABSI) son mayores en el
grupo con sospecha de inhalacion que en el grupo sin sospecha, pero se encuentran
diferencias estadisticamente significativas sélo para el ABSI. El ABSI es mayor de 7 en
el grupo de SSill lo que supone que coincide con la definicion de quemado critico, y
tiene una probabilidad de mortalidad estimada del 10-20%. En el grupo con sospecha
de inhalacién, la mortalidad fue del 10% (n=17), frente al 2.6% (n=3) en el grupo NSSII
cuyo ABSI medio era del 5.6, con una mortalidad estimada del 2%. En relacion al Baux
score, en el grupo SSI, el valor medio era de 72.14 lo que supone una mortalidad
estimada menor del 20%. Cuando se calcula el Baux score modificado, el valor medio
aumenta hasta el 89.10 lo que eleva la probabilidad de mortalidad hasta el 30%. Mas
adelante en la tabla 24 se recogen las caracteristicas de los pacientes fallecidos.

El 40% de la muestra no presentaba sintomas, el 100% de los pacientes sin sospecha
y solo 2 pacientes en el grupo con sospecha. En estos casos, se hizo el diagndstico en
base a las circunstancias del accidente, ya que los pacientes habian estado atrapados
en un sitio cerrado con humo. En ambos casos, la fibrobroncoscopia se realizo,
existiendo alteraciones en grado leve y moderado. Los pacientes presentaban 1 o mas
sintomas en el momento del diagndstico. Asi, en el grupo con sospecha de inhalacion,
80 pacientes (47.1%) presentaban alguno de los siguientes sintomas: secreciones
carbonaceas, vibrisas o insuficiencia respiratoria Aunque no se ha considerado para
realizar el diagnodstico de sospecha, las quemaduras faciales aparecen en mas del
95% de los pacientes (n=164) con sospecha de inhalacién, frente a 29 pacientes sin
sospecha (25.9%).

La mayoria de los pacientes de los grupos de estudio no presentan ninguna alteracion
en la radiografia de térax a su ingreso, aunque es mas frecuente en el grupo con
inhalacién de forma estadisticamente significativa. Ademas, también es mas frecuente
la alteracion de la radiografia durante la evolucion del paciente en el grupo con
sospecha de inhalacion, existiendo diferencias estadisticamente significativas. Como
podemos observar en la figura 12, la alteracion de la radiografia al ingreso o durante la
evolucion mas frecuente es el patrén de insuficiencia cardiaca/edema agudo de
pulmén, existiendo diferencias estadisticamente significativas (p=0.001) al igual que
cuando aparece atelectasia (p=0.00). El sindrome de distrés respiratorio del adulto
(SDRA) aparece solo en el grupo SSilI, en un 4% de los casos (p=0.03).
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Figura 12. Alteraciones de la radiografia durante el ingreso o la estancia en la unidad
del paciente quemado con y sin sospecha de sindrome de inhalacion.

N=282 SSI NSSI Valor de
N=170 N=112 p
CIRCUNSTANCIAS DESCONOCIDO 23 (8.2%) 12 (7.1%) 11 (9.8%) 0.01
QUEMADURAS ACCIDENTE DOMESTICO 143 (50.7%) | 92 (54.1%) | 51 (45.5%)
ACCIDENTE LABORAL 76 (27%) 41(24.1%) | 35(31.3%)
INTENTO AUTOLITICO 18 (6.4%) 16 (9.4%) 2 (1.8%)
OTROS 22 (7.8%) 9 (5.3%) 13 (11.6%)
MECANISMO LLAMA 181 (64.2%) | 145(85.3%) | 36(32.1%) | 0.00
ELECTRICA 45 (16%) 0 45(40.2%)
ESCALDADURA 22 (7.8%) 1(0.6%) 21 (18.8%)
QUIMICA 7 (2.5%) 0 7 (6.3%)
LLAMA+ELECTRICIDAD 6(2.1%) 5(2.9%) 1 (0.9%)
LLAMA+ESCALDADURA 3(1.1%) 2 (1.2%) 1(0.9%)
LLAMA+QUIMICO 18 (6.4%) 17 (10%) 1(0.9%)
SUPERFICIE TOTAL QUEMADA (SCQ%) 21+18.4 25.1#21.1 14.7+10.7 0.00
SUPERFICIE DE QUEMADURA PROFUNDA 11+15.7 14.6+18.4 6.5+8.5 0.00
POLITRAUMA 24 (8.5%) 14 (8.2%) 10 (8.9%) 0.83
BAUX SCORE 67.4+27.9 72.1+28.8 60.3+25.1 0.13
BAUX SCORE MODIFICADO 77.6+30.8 89.1+29 60.3+25.1 0.11
ABREVIATED BURN SEVERITY INDEX (ABSI) 6.942.5 7.74#2.5 5.6+2 0.01
NO SINTOMAS 114 (40.4%) | 2 (1.2%) 112 (100%) | 0.00
SINTOMAS 168 (59.6%) | 168 (98.8%) | 0
QUEMADURAS/EDEMA FACIAL 193 (68.4%) | 164 (96.5%) | 29(25.9%) 0.00
SECRECIONES CARBONACEOS 44 (15.6%) 44(259%) | 0O 0.00
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA 24 (8.5%) 24(141%) |0 0.00
VIBRISAS 41 (14.5%) 41(241%) |0 0.00
DISMINUCION NIVEL DE CONSCIENCIA 9 (3.2%) 9 (5.3%) 0 0.01
ALTERACION RADIOGRAFIA AL NORMAL 250 (88.6%) | 141(82.9%) | 109 (97.3%) | 0.00
INGRESO ALTERADA 32 (11.3%) 29(17.1%) | 3(2.7%)
ALTERACIONES NO ALTERACION 181(64.1%) | 89 (52.3%) | 92(82.1%) 0.00
RADIOGRAFIA ALTERACION 101(35.8%) | 81(47.6%) | 20(17.8%)

Tabla 11. Caracteristicas en el momento del

sin sospecha de sindrome de inhalacion

ingreso de los pacientes quemados con y
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La superficie corporal total (SCQ%) es mayor en el grupo con sospecha de inhalacién
(25.1+21.1) que cuando no existe sospecha (14.7+10.7), de forma estadisticamente
significativa (p<0.00). Lo mismo ocurre con la profundidad de la quemadura que es
mayor en el grupo en el que existe inhalacion (14.6+£18.4) que en el que no existe
sospecha (6.5+8.5), de forma estadisticamente significativa (p<0.00).

La fibrobroncoscopia solo se realizé en el 40.7% (n=115) de la poblacion a estudio.
Las causas de no realizacion fueron la no disponibilidad de la prueba al ingreso del
paciente, o bien por decisiébn médica: el paciente estaba ya intubado o porque existia
una alta sospecha clinica de inhalacion de tal manera que la prueba no decidia la
intubacién o no del paciente, o porque no se iba a variar el tratamiento independiente
del resultado de la prueba. Se realiz6 en el 62.35% (n=106) de los pacientes con
sospecha de inhalacién, siendo normal en 62 pacientes (58.4%), y alterada en 44
pacientes (41.5%) en diferentes grados de gravedad: leve en 30 pacientes (68.1%),
moderada en 6 pacientes (11.3%), grave en 8 pacientes (18.1%).

La relacion entre la superficie corporal quemada (SCQ) y la fibrobroncoscopia
presenta una diferencia estadisticamente significativa (p<0.003).

En la figura 13, el 53.5% (n=91) de los pacientes con sospecha de sindrome de
inhalaciéon presentaban una SCQ<20%, frente al 46.4% (n= 79) con SCQ=20%. En el
grupo con mayor superficie quemada, al 43.03% (n=34) no se le realizd
fibrobroncoscopia, siendo normal en el 30.3% de los casos (n=24). Por el contrario en
aquellos con SCQ<20%, fue normal en el 41.7% de los casos (n=38).
Independientemente de superficie corporal quemada, cuando se encontraba alterada
la fibrobroncoscopia solia ser con mas frecuencia en grado leve.

50% - 43%
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W SCQ<20%
E5cQ220%
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20% -
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NO REALIZADA NORMAL LEVE MODERADA GRAVE

Figura 13. Relacion entre la superficie corporal quemada y los hallazgos de la
fibrobroncoscopia en pacientes con sospecha de sindrome de inhalacion

En la figura 13.1, el 68.7% (n=77) de los pacientes sin sospecha de sindrome de
inhalacién presentaban una SCQ<20%, frente al 31.2% (n=35) con SCQ=20%. En mas
del 90% de los casos (n=103) no se realizd fibrobroncoscopia. El 9.09% (n=7) tenia un
SCQ<20% vy el 5.7% (n=2) una SCQ=20% Yy la fibrobroncoscopia fue en todos los
casos normal (100%, n=9). Se realizaron en el servicio de urgencias, previo al ingreso
en la Unidad de Grandes Quemados y porque presentaban quemaduras faciales.
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Figura 13.1. Relacién entre la superficie corporal quemada y los hallazgos de la
fibrobroncoscopia en pacientes sin sospecha de sindrome de inhalacion

Como podemos ver en la tabla 12, la estancia media es mayor en el grupo con SSI
(29.1+39.6), mas del doble que en el grupo sin sospecha (13.2+17.7), siendo
estadisticamente significativo.

N=282 ssl NSSI Valor

N=170 N=112 dep

MORTALIDAD 20 (7.1%) 17(10%) 3(2.6%) 0.01

ESTANCIA MEDIA UNIDAD GRANDES QUEMADOS 22.8+33.6 29.1+¥39.6 | 13.2¢17.7 | 0.00

INFECCIONES | NINGUNO 186(65.9%) | 98 (57.6%) | 88(78.5%) | 0.00

21 96 (34.1%) | 72 (42.3%) | 24 (21.4%)

CATETER | 42(14.9%) 32(18.8%) | 10(8.9%) | 0.02

HEMOCULTIVOS | 41(14.5%) 31(18.2%) | 10(8.9%) | 0.03

ORINA | 30(10.6%) 23 (13.5%) | 7(6.3%) 0.05

QUEMADURA | 35 (12.4%) | 22(12.9%) | 13(11.6%) | 0.74

NEUMONIA | 21 (7.4%) 16 (9.4%) 5 (4.5%) 0.12

TRAQUEOBRONQUITIS | 18 (6.4%) 17 (10%) 1(0.9%) 0.002

ULCERA | 1(0.35%) 1(0.6%) 0 0.41

LOCALES PERDIDAS DE INJERTO 28 (9.9%) 19 (11.2%) | 9 (8%) 0.38

SISTEMICOS | NINGUNO 181(64.2%) | 103(60.6%) | 78(69.6%) | 0.12

21 101 (35.8%) | 67 (39.4%) | 34(30.4%)

TROMBOSIS VENOSA 13 (4.6%) 11 (6.5%) 2 (1.8%) 0.06

AMPUTACIONES 20 (7.1%) 11 (6.5%) 9 (8%) 0.61

) TRASTORNOS OCULARES+0IDO 28 (9.9%) 20 (11.8%) | 8(7.1%) 0.20

3 FRACASO RENAL AGUDO 21 (7.4%) 14 (8.2%) 7 (6.3%) 0.53

g FIBRILACION AURICULAR 16 (5.7%) 12 (7.1%) 4 (3.5%) 0.21

L CARDIOPATIA ISQUEMICA 22 (7.8%) 17 (10%) 5 (4.5%) 0.09
S ESTENOSIS/ROTURA TRAQUEA

o] HEMORRAGIA DIGESTIVA

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL
REACCION ANAFILACTOIDE
SINDROME COMPARTIMENTAL
TRASTORNOS MENTALES
CALCIFICACIONES
HETEROTOPICAS

Tabla 12. Caracteristicas asociadas a la evolucion de los pacientes quemados con y
sin sospecha de sindrome de inhalacion

En el grupo con SSiI, la infeccion de catéter y las bacteriemias son las infecciones mas
frecuentes con diferencias estadisticamente significativas. Sin embargo, la infeccién
por quemadura es mas frecuente en el grupo sin sospecha. La neumonia se
diagnostica en 16 pacientes con sospecha (9.4%), frente a 5 pacientes sin sospecha

67




(4.5%), sin existir diferencias estadisticamente significativas. Por el contrario, si existen
diferencias cuando se diagnostica tragueobronquitis que es mas frecuente en el grupo
con sospecha. En todos los casos de neumonia y tragueobronquitis los pacientes
estaban conectados a ventilacion mecanica, tanto en el grupo con sospecha como sin
ella.

No es frecuente la pérdida de injertos, apareciendo con mas frecuencia las
complicaciones a nivel sistémico, aunque éstas estan presenten en el 35% de los
casos a nivel global. En un 39% de los pacientes con sospecha de inhalacion
aparecen complicaciones, principalmente alteraciones a nivel de ojos y oidos y en un
8% fracaso renal agudo. Las amputaciones son la complicacién mas frecuente en el
grupo sin sospecha, quiza en relacibn con mayor prevalencia de guemaduras
eléctricas en este grupo. Sin embargo, sélo el 6% presenta fracaso renal en este

grupo.

En la figura 14, se ven los microorganismos aislados en la muestra. En el 66.3% no se
aislé ningun microorganismo, 58.2% en el grupo con sospecha frente al 78.6% en el
grupo NSSI. Entre los microorganismos que con mas frecuencia se aislan en los dos
grupos, estan la Pseudomonas, y en segundo lugar el Estafilococo coagulasa negativo
en el grupo con sospecha y el Enterococo en el grupo NSSI. En 43 pacientes (15.2%)
se aislé 22 microorganismos.
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SCN=estafilococo coagulasa negativo; SAMS=Estafilococo aureus meticilin sensible; SAMR=Estafilococo aureus meticilin resistente

Figura 14. Microorganismos aislados en la poblacion a estudio

En la tabla 13, podemos observar las caracteristicas asociadas al tratamiento de los
pacientes quemados con y sin sospecha de sindrome de inhalacion. Tanto el tiempo
medio desde el ingreso hasta la realizacion de la primera cirugia, como el nimero de
cirugias es similar en ambos grupos, existiendo diferencias estadisticamente
significativas en cuanto al numero de intervenciones. No precisan por lo general ni
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escarotomias ni fasciotomias, pero se realizan en mas del 20% de los pacientes con
sospecha de inhalacién. Por lo general, no reciben ningln tratamiento con
broncodilatadores ni corticoides. El uso de esteroides sistémicos esta en relacion con
la aparicion de sepsis o shock, mas que con dosis a nivel de tratamiento de
enfermedades respiratorias.

La mayoria de los pacientes con sospecha de inhalacion, mas del 75%, estan
intubados al ingreso en nuestra Unidad frente al 22% de los pacientes sin sospecha.
La intubacion en el grupo sin sospecha se debe principalmente a la presencia de
guemadura o edema facial. En el grupo de sospecha de inhalacion, la media de dias
conectados es cinco veces mayor que en el grupo sin sospecha. No es frecuente la
realizacion de traqueostomia, sélo se lleva a cabo en el 12% de los pacientes con
sospecha y en 4.5% de los pacientes sin sospecha. La ventilacibn mecanica es de tipo
protectora en todos los casos, aplicAndose presion positiva al final de la espiracion
(PEEP), no méas de 10 mmHg, en el 75% de los casos con sospecha de inhalacion.
Existen diferencias estadisticamente significativas en relacion al tratamiento, la
necesidad de ventilacion, los dias conectados al respirador, la PEEP empleada, el
namero de intervenciones quirdrgicas y la necesidad de traqueostomia.

N=282 Ssl NSSI Valor
N=170 N=112 dep
TIEMPO INGRESO-CIRUGIA 4.3+4.9 4.4+4.6 42453 0.54
NUMERO INTERVENCIONES QUIRURGICAS 1.4+1.8 1.7+2.1 1.1+1.1 0.00
ESCAROTOMIAS/FASCIOTOMIAS S| 56 (19.9%) | 40(23.5%) 16 (14.3%) | 0.05
NO 226 (80.1%) | 130 (76.5%) | 96 (85.7%)
TRATAMIENTO NO 254 (90.1%) | 145 (85.3%) | 109(97.3%) | 0.02
BRONCODILATADOR 5 (1.8%) 5 (2.9%) 0
CORTICOIDES INHALADOS 2(0.7%) 2 (1.2%) 0
CORTICOIDES SISTEMICOS 20 (7.1%) 17 (10%) 3(2.7%)
BRONCODILATADORES+CORTICOIDES | 1 (0.4%) 1(0.6%) 0
INHALADOS
VENTILACION MECANICA (VM) INGRESO 157(55.6%) | 132(77.6%) | 25(22.3%) | 0.00
POSTERIOR 13 (4.6%) 1 (0.6%) 12 (10.7%)
NO 112 (39.7%) | 37 (21.8%) | 75 (67%)
DIiAS VENTILACION MECANICA 13.3+27.6 19.4433.1 4+10.9 0.00
TRAQUEOSTOMIA S| 27 (9.5%) 22(12.9%) | 5(4.5%) 0.01
NO 255(90.4%) | 148 (87.1%) | 107(95.5%)
PEEP (mmHg) NO FIGURA 113 (40.1%) | 37 (21.8%) | 76 (67.9%) | 0.00
0-5 97 (34.4%) 70 (41.2%) | 27 (24.1%)
6-10 66 (23.4%) 57(33.5%) | 9(8%)
>10 6(2.1%) 6 (3.5%) 0

Tabla 13. Caracteristicas asociadas al tratamiento de los pacientes quemados con y
sin sospecha de sindrome de inhalacion

En las tablas 14, 15, y 16 se exponen las caracteristicas de la resucitacion empleada
asi como el tratamiento vasoconstrictor que se ha administrado.

Se compar6 entre los grupos con y sin sospecha de dafo por inhalaciéon de humo el
tipo y cantidad de fluidos, la diuresis y el uso de farmacos vasopresores precisados en
las primeras 24 h, 72 h'y 7 dias. Hay que mencionar que la tasa de registro es muy
pobre a partir de las 72 horas de ingreso, como se refleja por la escasez de datos
referentes a la diuresis o el balance hidrico.
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En cuanto al tratamiento con farmacos vasoconstrictores (noradrenalina), no es
frecuente su uso, ya que menos del 10% de los 282 pacientes lo usan a lo largo del
ingreso y la estancia en la unidad. En el grupo con sospecha de sindrome de
inhalacién, un 10% de los pacientes recibe noradrenalina al ingreso y en las primeras
24 horas, disminuyendo su uso posteriormente. El uso es menos frecuente en el grupo
sin sospecha en los tres periodos de recogida de datos, siendo estadisticamente
significativo.

INGRESO 24 HORAS 72 HORAS
N=282 | SSI NSS! N=282 | Ss NSSI N=282 | ssl NSSI N=282 | ssI NSSI
N=170 | N=112 N=170 | N=112 N=170 | N=112 N=170 | N=112
si 19(6.7%) | 17(10%) | 3(2.7%) | 23 20 3 14 13 1 16 14(8.2%) | 2
(8.2%) | (11.8%) | (2.7%) | (5%) | (7.6%) | (0.9%) | (5.7%) (1.8%)
NO 263 153 109 259 150 109 268 157 111 266 156 110
(93.2%) | (90%) (97.3%) | (91.8%) | (88.2%) | (97.3%) | (95%) | (92.4%) | (99.1%) | (94.3%) | (91.8%) | (98.2%)
VALOR | 0.02 0.02 0.005 0.00
DE P

Tabla 14. Caracteristicas tratamiento vasoconstrictor (noradrenalina=6 horas) a las 24
horas, 72 horas y 7 dias.

La fluidoterapia en la fase de resucitacion (primeras 48 horas) se realiza
principalmente con cristaloides y progresivamente va disminuyendo hasta menos del
25% en la primera semana de estancia. El grupo con sospecha de inhalacion recibe
mas cristaloides. El uso de coloides no es habitual, ya que menos del 30% de los
pacientes lo reciben en las primeras 24 horas. Sin embargo, el grupo con sospecha,
que recibe mas liquidos, también recibe mas coloides. Un 25% de pacientes con
sospecha de inhalacién recibian mas de 4.5 litros de cristaloides y un 40.5% coloides
en las primeras 24 horas de ingreso. Esto contrasta, con que sélo 10% de los
pacientes sin sospecha recibia mas de 4.5 litros y s6lo 15% coloides en el mismo
periodo de tiempo. Hay diferencias estadisticamente significativas en el uso de
cristaloides y coloides entre ambos grupos en las primeras 24 horas. Esta tendencia
se mantiene durante la estancia, recibiendo mas liquidos el grupo con sospecha de
inhalacién. La diuresis es en ambos grupos superior al litro/dia durante todo el ingreso.
Es ligeramente mayor en el grupo sin sospecha en las primeras 24 horas, siendo el
balance negativo, lo cual se mantiene durante toda la estancia. Esto puede ser debido
a que en el grupo sin sospecha hay mas quemaduras eléctricas, y para evitar la
rabdomiolisis, se incentiva la diuresis (1ml/kg/hora).

En general, se observa un balance positivo en las primeras 24 horas y después el
paciente presenta mas pérdidas. En el grupo con sospecha el balance hidrico es
positivo en las primeras 24 horas, aumentando las pérdidas una vez terminada la fase
de resucitacion. Por tanto, siendo la diuresis similar en ambos grupos, un mayor
aporte de cristaloides en el grupo con sospecha de inhalacion conlleva un balance
hidrico positivo en estos pacientes.
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24 HORAS

72 HORAS

TOTAL Ssl NSSI TOTAL Ssl NSSI N=112 TOTAL SSI NSSI N=112
N=282 N=170 N=112 DEP N=282 N=170 DEP N=282 N=170 DEP
CRISTALOIDES | NO 20(7.1%) 12(7.1%) 8(7.1%) 0.01 | 163(57.8%) | 96(56.5%) 67(59.8%) 0.31 214(75.9%) 119(70%) 95(84.8%) 0.01
(ml) <500 16(5.7%) 10(5.9%) 6(5.4%) 24(8.5%) 12(7.1%) 12(10.7%) 18(6.4%) 13(7.6%) 5(4.5%)
500-2500 121(42.9%) | 62 (36.4%) | 59(52.6%) 79(28.01%) | 49(28.8%) 30(26.7%) 32(11.3%) 21(12.3%) 11(9.8%)
2501-4500 | 70(24.8%) 42 (24.7%) | 28(25%) 13(4.6%) 10(5.8%) 3(2.6%) 13(4.6%) 12(7.05%) 1(0.9%)
>4500 55(19.5%) 44(25.8%) | 11(9.8%) 3(1.06%) 3(1.7%) 0 5(1.7%) 5(2.9%) 0
COLOIDES NO 196(69.5%) | 101(59.4%) | 95(84.8%) 0.00 | 256(90.8%) | 152(89.4%) | 104(92.9%) 0.50 267(94.7%) 159(93.5%) | 108(96.4%) | 0.53
(ml) <500 47(16.7%) 35(20.6%) | 12(10.7%) 17(6%) 11(6.5%) 6(5.4%) 5(1.7%) 4(2.4%) 1(0.9%)
500-2500 33(11.7%) 28(16.4%) | 5(4.5%) 9(3.2%) 7(4.1%) 2(1.7%) 10(3.5%) 7(4.11) 3(2.6%)
2501-4500 | 6 (2.1%) 6(3.5%) 0 0 0 0 0 0 0
>4500 0 0 0 0 0 0 0 0 0
DIURESIS <0.5l/dia 13(4.6%) 9(5.3%) 4(3.5%) 0.32 | 85(30.2%) 43(25.3%) 42(37.5%) 0.03 142(50.3%) 65(38.2%) 69(61.6%) 0.00
(ml/24H) 0.5-1l/dia 31(11%) 22(12.9%) | 9(8.03%) 0 0 0 22(7.8%) 4(2.4%) 4(3.6%)
>1l/dia 238(84.3%) | 139(81.7%) | 99(88.3%) 197(69.8%) | 127(74.7%) | 70(62.5%) 118(41.8%) 101(59.4%) | 39(34.8%)

Tabla 15. Caracteristicas de los liquidos administrados (cristaloides/coloides) a las 24 horas, 72 horas y a los 7 dias y la diuresis del paciente
en esos 3 periodos.

24 HORAS

72 HORAS

TOTAL Ssl NSSI TOTAL Ssl NSSI TOTAL Ssl NSSI

N=282 N=170 N=112 DE P N=282 N=170 N=112 DE P N=282 N=170 N=112 DE P
BALANCE NO 10(3.5%) 7(4.1%) 3(2.7%) 0.02 85(30.1%) 43(25.3%) | 42(37.5%) | 0.08 134(47.5%) | 65(38.2%) | 69(61.6%) | 0.003
HIDRICO <500 28(20.6%) | 34(20%) 24(21.4%) 54(19.1%) 38(22.4%) | 16(14.3%) 32(11.3%) | 25(14.7%) | 7(6.3%)
mililitros/24 | 500-2500 100(35.4%) | 65(38.2%) 57(5.08) 123(43.6%) | 75(44.1%) | 48(42.8%) 102(36.1%) | 63(37.05%) | 29(25.8%)
horas 2501-4500 | 49(17.3%) 29(17.05%) 20(17.8%) 16(5.6%) 10(5.8%) | 6(5.4%) 23(8.1%) 16(9.4%) 7(6.3%)

>4500 43(15.2%) | 35(20.5%) 8(7.1%) 4(1.4%) 4(2.4%) 0 1(0.4%) 1(0.6%) 0
BALANCE NO FIGURA | 11 (3.9%) 7 (4.1%) 4 (3.6%) 0.00 86(30.5%) 43(25.3%) | 43(38.4%) | 0.03 134 (47.5%) | 65(38.2%) | 69(61.6%) | 0.00
HIDRICO POSITIVO 165 (58.5%) | 115(67.6%) 50 (44.6%) 78(27.7%) 54(31.8%) | 24(21.4%) 40 (14.2%) | 33(19.4%) | 7 (6.3%)
hmilili'trOSI24 NEGATIVO | 106 (37.6%) | 48 (28.2%) 58 (51.8%) 118(41.8%) | 73(42.9%) | 45(40.2%) 108 (38.3%) | 72(42.4%) | 36(32.1%)
oras

Tabla 16. Caracteristicas del balance hidrico de los pacientes a las 24 horas, 72 horas y a los 7 dias
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En las tablas 17, 18, 19 y 20 se muestran las caracteristicas clinicas y analiticas de los
grupos a estudio durante el ingreso, a las 24 horas, a las 72 horas y a los 7 dias.

N=282 ssl NSSI Valor
N=170 N=112 dep
TEMPERATURA (2C) 36.5£5.05 36.6£5.09 36.415.03 0.65
PaO2/Fi02 | NO FIGURA 68 (24.1%) 21 (12.4%) 47 (42%) 0.00
>400 46 (16.3%) 28 (16.5%) 18 (16.1%)
300-400 68 (24.1%) 42 (24.7%) 26 (23.2%)
200-300 58 (20.6%) 44 (25.9%) 14 (12.5%)
<200 42 (14.9%) 35 (20.6%) 7 (6.3%)
CREATININA (mg/dL) 0.9+0.3 0.8+0.2 0.9+0.5 0.03
CPK (Ui/L) 1320.2+5535.08 643.02+3988.09 2348.2+7181.5 0.00
SODIO (mEgq/L) 139.32.1 138.02+3.04 138.02+2.8 0.31
PROTEINA C REACTIVA (mg/L) | 18.06%42.3 15.9+40.06 21.2445.7 0.15
PROCALCITONINA (ng/L) 0.5+6.03 0.7¢7.7 0.2+1.2 0.21
LACTATO (mmol/L) 1.3+1.8 1.5¢1.9 1.07£1.6 0.01
HEMOGLOBINA (gr/dlI) 14.4+2.3 14.612.4 14.1%1.9 0.008
LEUCOCITOS (células/ml) 17219.1+23907.3 18929+30333.2 14623.84+5896.87 | 0.07
PLAQUETAS (células/ml) 238814.5:80619.6 235780.5£82528.2 243419.6177772.09 | 0.67

Tabla 17. Variables clinicas y analiticas al ingreso de los pacientes quemados con y
sin sospecha de sindrome de inhalacion

N=282 SSI NSSI Valor de
N=170 ‘ N=112 ‘ p

TEMPERATURA (2C) 36.716.7 37.011+6.5 36.417.1 0.63
Pa02/Fi02 NO FIGURA | 76 (27%) 25(14.7%) 51 (45.5%) 0.00

>400 26 (9.2%) 15(8.8%) 11 (9.8%)

300-400 63 (22.3%) 43(25.3%) 20 (17.9%)

200-300 92 (32.6%) 63(37.1%) 29 (25.9%)

<200 25 (8.9%) 24(14.1%) 1(0.9%)
CREATININA (mg/dL) 0.90.4 0.9+0.4 0.8+0.5 0.58
CPK (Ui/L) 1083.4+3954.7 416.2+2431.3 2096.02+5373.7 0.00
SODIO (mEq/L) 139.5%2.7 137.7£3.5 137.7+£3.06 0.12
PROTEINA C REACTIVA (mg/L) 76.3+87.3 86.5+95 60.7+71.7 0.02
PROCALCITONINA (ng/L) 0.4+2.8 0.6£3.5 0.16+1.05 0.01
LACTATO (mmol/L) 0.5+£1.08 0.7£1.2 0.33+0.7 0.00
HEMOGLOBINA (gr/dl) 13.8+4.09 14.35£3.9 13.04+4.2 0.97
LEUCOCITOS (células/ml) 12474.9+6719.1 13107.5+7076.4 11514.8+6042.1 0.03
PLAQUETAS (células/ml) 196214.8+82652.8 194421.1+81148.4 198937.5+85181.2 0.73

Tabla 18. Variables clinicas y analiticas a las 24 horas de ingreso de los pacientes
guemados con y sin sospecha de sindrome de inhalacion

En general, la temperatura suele ascender a las 72 horas de ingreso, permaneciendo
por encima de los 38°C a los 7 dias. Este mismo patron se observa en el grupo con
sospecha de inhalacién en comparacion con el grupo sin sospecha en el cual la
temperatura se mantiene por debajo de los 38°C durante los 7 dias.

En el total de pacientes, se observan niveles de creatinina y sodio similares a lo largo
de los primeros 7 dias. Ademas, existe una elevacion inicial en otras variables
analiticas como la CPK, PCR, procalcitonina que suelen alcanzar cifras mas elevadas
a las 72 horas. Por el contrario las cifras de lactato son mas elevadas al ingreso para ir
disminuyendo. Las cifras de los parametros de inflamacion son mayores en el grupo
con sospecha de inhalacién, encontrdndose diferencias estadisticamente
significativas. En el grupo sin sospecha de inhalacién, los niveles de CPK son méas
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elevados pudiendo estar en relacion con la mayor existencia de quemaduras

eléctricas.

La hemoglobina desciende progresivamente a lo largo del ingreso en relacion a las
cirugias y la curas de las quemaduras de forma repetida. Sin embargo, en el grupo sin
sospecha, la hemoglobina es menor, pudiendo estar en relaciébn con un mayor nimero
de amputaciones, ya que el nimero de cirugias es similar en ambos grupos. Hay un
descenso de las plaquetas a las 72 horas de ingreso, mas acusado en el grupo con
sospecha de inhalacién, siendo estadisticamente significativo. Los leucocitos estan
elevados al ingreso, con un descenso a las 72 horas. Sus cifras son mayores en el
grupo con inhalacion, siendo estadisticamente significativo a las 24 horas.

N=282 | SSIN=170 NSSI N=112 | Valor de p

TEMPERATURA (2C) 38.1+0.9 38.2+0.8 37.840.9 0.00
PaO2/Fi02 | NOFIGURA | 116 (41.1%) 46 (27.1%) 70 (62.5%) 0.00

>400 16 (5.7%) 11 (6.5%) 5 (4.5%)

300-400 45 (16%) 25 (14.7%) 20 (17.9%)

200-300 59 (20.9%) 46 (27.1%) 13 (11.6%)

<200 46 (16.3%) 42 (24.7%) 4 (3.6%)
CREATININA (mg/dL) 0.62+0.5 0.6+0.4 0.5+0.5 0.60
CPK (Ui/L) 318.3+1608.4 157.8+1297.6 562.1+1971.3 0.00
SODIO (mEq/L) 141.343.9 139.5+4.8 138.3+4.2 0.00
PROTEINA C REACTIVA 114.3195.3 130.9496.2 89.09+88.7 0.56
(mg/L)
PROCALCITONINA (ng/L) 0.4+1.7 0.5+2.1 0.1+0.7 0.01
LACTATO (mmol/L) 0.1+0.4 0.1+0.5 0.07+0.3 0.003
HEMOGLOBINA (gr/dI) 8.3+5.6 8.845.3 7.6+6 0.001
LEUCOCITOS (células/ml) 7168+6259.7 7752+6678.2 6282.3+5475.4 0.77
PLAQUETAS (células/ml) 126077.3+116485.05 123385.8+102351.1 130162.5+135544.2 | 0.002

Tabla 19. Variables clinicas y analiticas a las 72 horas de ingreso de los pacientes
guemados con y sin sospecha de sindrome de inhalacién

N=282 SSI NSSI Valor de
N=170 N=112 p

TEMPERATURA (2C) 38.310.8 38.410.7 37.910.8 0.98
Pa02/Fi02 NO FIGURA | 160 (56.7%) 73 (42.9%) 87 (77.7%) 0.00

>400 15 (5.3%) 12 (7.1%) 3(2.7%)

300-400 30 (10.6%) 23 (13.5%) 7 (6.3%)

200-300 44 (15.6%) 37 (21.8%) 7 (6.3%)

<200 33 (11.7%) 25 (14.7%) 8(7.1%)
CREATININA (mg/dL) 0.4+0.6 0.5+0.65 0.3+0.5 0.32
CPK (Ui/L) 91.06+1036.9 149.8+1333.7 1.8+20.03 0.02
SODIO (mEq/L) 143.615.1 141.946.1 138.445.5 0.65
PROTEINA C REACTIVA 86.6197.06 103.8+97.5 60.51£90.7 0.07
(mg/L)
PROCALCITONINA (ng/L) 0.1+0.6 0.210.6 0.1+0.4 0.01
LACTATO (mmol/L) 0.03+0.2 0.0410.2 0.01+0.1 0.03
HEMOGLOBINA (gr/dl) 5.1+4.9 6.05+4.7 3.8+4.9 0.06
LEUCOCITOS(células/ml) 7216.5+7734.8 8390.4+7679.4 5434.8+7506.9 0.93
PLAQUETAS (células/ml) 195375.84211252.09 221970.5+203477.8 155008.9+217280.9 0.24

Tabla 20. Variables clinicas y analiticas a los 7 dias de ingreso de los pacientes
guemados con y sin sospecha de sindrome de inhalacion

En relacién al intercambio gaseoso, hay una alta tasa de no registro, debido a que el
paciente no tenia catéter arterial y la gasometria obtenida era venosa, 0 no se
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realizaba diariamente al estar en una situacién estable. En la muestra general, el
intercambio gaseoso, es normal (PaO2/FI02>300) en el 40% de los pacientes al
ingreso, disminuyendo progresivamente en los dias siguientes. Asi el 35% de los
pacientes presentan PaO2/FIO2 <300 en las primeras 24 horas. En el grupo con
sospecha de inhalacion, el 46.5% de los pacientes presentan PaO2/FIO2 <300 en las
primeras 24 horas, lo que se mantiene hasta los 7 dias. En el grupo sin sospecha de
inhalacién, el intercambio gaseoso, es normal (PaO2/FI02>300) en el 39.3% de los
pacientes al ingreso y se mantiene asi en el 27% de los pacientes (en un 45% de los
paciente no figura este registro) a las 24 horas. Sin embargo, hasta un 19% de los
pacientes a los 7 dias presentan una PaO2/FiO2 <300 a los 7 dias. En este grupo al
no existir sospecha de inhalacion, ni estar intubados al ingreso, la PaO2/FIO2 era de
esperar que fuera normal, pero hasta un 10% de los pacientes precisaban intubacion
posteriormente lo que puede corresponder con el empeoramiento a los 7 dias del
intercambio gaseoso. El intercambio gaseoso es estadisticamente significativo en los

4 periodos de estudio.

En la tabla 21, podemos observar los niveles de carboxihemoglobina. En la mayoria de
los casos, los niveles de carboxihemoglobina no se realizaron en ningln de los grupos.
Cuando se realiz6 lo méas frecuente fue que se obtuvieran valores menores del 5%.
Existen diferencias estadisticamente significativas entre ambos grupos de estudio,

siendo la p=0.000.

SSI

NSSI

Valor de p

(N=170)

(N=112)

NIVELES DE CARBOXIHEMOGLOBINA (COHB) 0.843.01 1.243.7 0.1+0.5 0.000
NO REALIZADO 236 (83.6%) 129 (75.8%) 107 (95.5%)

<5% 33 (71.7%) 28 (68.3%) 5 (100%)

25% 13 (28.2%) 13 (31.7%) 0

Tabla 21. Niveles de carboxihemoglobina de los pacientes quemados con y sin

sospecha de sindrome de inhalacién

3. ANALISIS UNIVARIANTE DE LOS PACIENTES CON SOSPECHA DE
SINDROME DE INHALACION: FIBROBRONCOSCOPIA NORMAL FRENTE
A FIBROBRONCOSCOPIA ALTERADA

De los 170 pacientes con sospecha de sindrome de inhalacion, la fibrobroncoscopia se
realiza en 106, observandose que es normal en 62 pacientes (58.4%) y confirmandose
el sindrome de inhalaciéon en 44 pacientes (41.5%) que presentan alteraciones en la

fibrobroncoscopia con diferentes grados de gravedad.

Como se observa en la tabla 22, la mayoria de los pacientes son hombres en ambos
grupos pero la edad media es mayor en el grupo con fibrobroncoscopia alterada,
siendo estadisticamente significativo. La hipertension arterial es la comorbilidad mas

frecuente en el

estadisticamente significativas al igual que con el antecedentes de EPOC.

grupo con fibrobroncoscopia alterada, existiendo diferencias

En la tabla 23, se exponen las caracteristicas de los pacientes en el momento del
ingreso. En ambos grupos, el mecanismo mas frecuente es la llama, y generalmente
es un accidente doméstico. La superficie corporal quemada asi como la profundidad
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es similar en ambos grupos, ligeramente superior en el grupo con fibrobroncoscopia
alterada, pero sin existir diferencias estadisticamente significativas.

‘ FIBROBRONCOSCOPIA

FIBROBRONCOSCOPIA Valor

NORMAL N=62 ALTERADA N=44 dep
EDAD (ANOS) 43.4+17.7 54.1+16.9 0.002
SEXO HOMBRE 46 (74.2%) 36 (81.8%) 0.48
MUJER 16 (25.8%) 8 (18.2%)
TOXICOS NINGUNO 39 (62.9%) 28 (63.6%) 0.93
ALCOHOL 10 (16.1%) 10(22.7%) 0.45
TABACO 18 (29.03%) 10(22.7%) 0.51
OTRAS DROGAS 8(12.9%) 2 (4.5%) 0.18
ANTECEDENTES | NINGUNO 36 (58.06%) 24(54.5%) 0.71
PERSONALES HIPERTENSION ARTERIAL 2 (3.2%) 7(15.9%) 0.03
DIABETES MELLITUS 1(1.6%) 0 0.78
DISLIPEMIA 8 (12.9%) 4(9.09%) 0.75
ASMA 1(1.6%) 2 (4.5%) 0.56
EPOC 0 3 (6.8%) 0.03
TRASTORNOS MENTALES 5 (8.06%) 4(9.09%) 0.85
CARDIOPATIA ISQUEMICA 2 (3.2%) 0 0.51
HEPATITISBY C 3 (4.8%) 1(2.2%) 0.64
VIH 3 (4.8%) 1(2.2%) 0.64
TRASTORNOS NEUROLOGICOS 3 (4.8%) 1(2.2%) 0.64
HEPATOPATIA 1(1.6%) 3 (6.8%) 0.30
CANCER CUALQUIER LOCALIZACION 3(4.8%) 0 0.26
HIPOTIROIDISMO 0 1(2.2%) 0.41

Tabla 22. Caracteristicas demograficas de los pacientes con sospecha de sindrome de
inhalacién con fibrobroncoscopia normal y fibrobroncoscopia alterada

El Baux score es mayor en el grupo con fibrobroncoscopia alterada, siendo la
diferencia estadisticamente significativa, al igual que al calcular el Baux Score
modificado. Dado su valor de 79.66, la mortalidad estimada es cercana al 20%, y si se
calcula el Baux score modificado, la probabilidad se estima cercana al 45%. EL ABSI
es de 8 por lo que se trata de quemado critico, con una mortalidad estimada entre 30-

50%.

DISMINUCION NIVEL DE CONSCIENCIA

SECRECIONES CARBONACEOS

QUEMADURAS/EDEMA FACIAL

22

VIBRISAS _ 27

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA - 11

20

27

17

95

Figura 15. Signos/Sintomas en el momento del ingreso en la Unidad (datos en

porcentaje)
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En la figura 15, se exponen los signos y sintomas que presentan los pacientes en el
momento del ingreso. El 100% (N=62) de los pacientes con fibrobroncoscopia normal
presentaron sintomas, frente al 95.5% (N=42) de los pacientes con fibrobroncoscopia
alterada. Hubo 2 pacientes en los cuales la sospecha de inhalacion se debié a las
caracteristicas del accidente, como se explicé en el apartado 1 del capitulo de
resultados. La quemadura facial esta presente en mas del 95% de los pacientes en
ambos grupos, no existiendo diferencias estadisticamente significativa en ninguno de
los sintomas que presentan los pacientes. La insuficiencia respiratoria aguda aparece
hasta el 20% de los pacientes con fibrobroncoscopia alterada, aunque el sintomas
mas frecuente son las secreciones carbonaceas. En este grupo, es mas frecuente la
alteracion de la radiografia al ingreso y durante su evolucién en la unidad, sin existir
diferencias estadisticamente significativas. El patrén de insuficiencia cardiaca
aguda/edema agudo de pulmén es el mas frecuente. Asi mismo, los niveles de
carboxihemoglobina son mas elevados en el grupo con fibrobroncoscopia alterada
pero sin encontrase diferencias estadisticamente significativas.

‘FIBROBRONCOSCOPIA FIBROBRONCOSCOPIA | Valor de

NORMAL N=62 ALTERADA N=44 p
CIRCUNSTANCIAS | DESCONOCIDO 5 (8.06%) 6 (13.6%) 0.56
QUEMADURA ACCIDENTE DOMESTICO 29(46.7%) 25(56.8%)
ACCIDENTE LABORAL 17(27.4%) 8(18.2%)
INTENTO AUTOLITICO 6(9.6%) 3(6.8%)
OTROS 5 (8.06%) 2(4.5%)
MECANISMO LLAMA 51(82.2%) 36 (81.1%) 0.48
ESCALDADURA 1(1.6%) 0
LLAMA+ELECTRICIDAD 4 (6.4%) 1(2.3%)
LLAMA+ESCALDADURA 0 1(2.3%)
LLAMA+QUIMICO 6(9.6%) 6 (13.6%)
SUPERFICIE CORPORAL TOTAL QUEMADA (SCQ%) | 21.48+20.8 25.41+19.05 0.32
SUPERFICIE DE QUEMADURA PROFUNDA 10.1+17.07 14.24416.2 0.21
POLITRAUMATISMO 2 (3.2%) 2 (4.5%) 0.72
BAUX SCORE 64.9+27.3 79.6+29.3 0.01
BAUX SCORE MODIFICADO 81.6+27.5 96.6+29.3 0.009
ABREVIATED BURN SEVERITY INDEX (ABSI) 7.1+2.4 8.1+2.5 0.05
ALTERACION RADIOGRAFIA | NORMAL 52 (83.8%) 33 (75%) 0.25
AL INGRESO ALTERADA 10(16.1%) 11(25%)
ALTERACIONES NO ALTERACION 35(56.4%) 19 (43.1%) 0.17
RADIOGRAFIA CONSOLIDACION 2 (3.2%) 6 (13.6%) 0.06
INSUFICIENCIA CARDIACA/EDEMA | 17(27.4%) 16 (36.4%) 0.39
AGUDO PULMON
ATELECTASIA 17(27.4%) 13(29.5%) 0.83
NEUMOTORAX 3 (4.83%) 3(6.8%) 0.69
SINDROME DISTRES 4 (6.4%) 3(6.8%) 0.94
RESPIRATORIO DEL ADULTO
NIVELES DE CARBOXIHEMOGLOBINA (COHB) 0.8+2.09 1.443.3 0.31

Tabla 23. Caracteristicas en el momento del ingreso de los pacientes con sospecha de
sindrome de inhalacion con fibrobroncoscopia normal y fibrobroncoscopia alterada

La estancia media es superior en el grupo con fibrobroncoscopia alterada
(32.09+37.04 dias) frente a los 27.05+44.4 del grupo con fibrobroncoscopia normal,
pero sin apreciar diferencias estadisticamente significativas.

En la figura 16, se pueden ver las infecciones en los grupos de estudio. El grupo con

fibrobroncoscopia alterada presenta un 10% mas de infecciones que aquellos con
fibrobroncoscopia normal. En el grupo sin alteraciones en la fibrobroncoscopia, o mas
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frecuente son las bacteriemias frente al grupo con inhalaciéon confirmada con mas
incidencia de infecciones relacionadas con el catéter y las urinarias. En la figura 17, se
recogen los microorganismos aislados en los pacientes, siendo la Pseudomonas y el
Estafilocco coagulasa negativo mas frecuente en el grupo con fibrobroncoscopia
normal frente las Enterobacterias en el grupo con sindrome de inhalacion confirmado,
sin apreciar diferencias estadisticamente significativas.
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Figura 16. Infecciones en los pacientes con sospecha de inhalacion: fibrobroncoscopia
(FBO) normal versus alterada
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Figura 17. Microorganismos aislados en los pacientes con sospecha de inhalacion:
fibrobroncoscopia (FBO) normal versus alterada
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Figura 18. Complicaciones sistémicas de los pacientes con sospecha de inhalacion:
fibrobroncoscopia (FBO) normal versus alterada

Las pérdida de injerto se presenta de forma similar en ambos grupos (11.2% frente al
11.3% en el grupo con fibrobroncoscopia alterada). ElI grupo con sindrome de
inhalacién confirmada presenta mas complicaciones (45.5%), siendo la mas frecuente
la fibrilacién auricular y en segundo lugar, las alteraciones de ojos y oidos y el fracaso
renal agudo. En el grupo con fibrobroncoscopia normal, la trombosis venosa es la
complicacion més frecuente. Existen diferencias estadisticamente significativas
Unicamente en la fibrilacién auricular (p=0.03).

En la tabla 24, se pueden observar las caracteristicas de los pacientes fallecidos, sin
sospecha de inhalacion y con sospecha (fibrobroncoscopia no realizada, normal y
alterada). Hay 20 pacientes fallecidos, 3 sin sospecha de inhalacion y 17 con
sospecha. De los 17 con sospecha, en 8 no se realizé la fibrobroncoscopia. Sin
embargo, hay 3 fallecidos (4.8%) en el grupo con fibrobroncoscopia normal frente a 6
fallecidos (13.6%) en el grupo con fibrobroncoscopia alterada, sin encontrarse
diferencias estadisticamente significativas. En este grupo, la fibrobroncoscopia estaba
alterada en grado leve-moderado, eran todos varones, con una edad media de
72.83+5.60, mas alta que en el grupo con fibrobroncoscopia normal (68 afos). El
mecanismo de la quemadura era por llama, con SCQ>20% (53.17+8.23) al igual que la
superficie profunda (42.50+11.72) y con ventilacion mecanica desde el ingreso. La
estancia media era de 91+56.87 dias. El Baux score era de 12616, y el modificado de
143+6, el ABSI de 11.83+0.98, lo que predice al ingreso una mortalidad del 80-90%. A
destacar que en 2 pacientes con fibrobroncoscopia normal, la PaO2/FIO2 al ingreso
era <200, frente a los pacientes en el grupo con sindrome de inhalacion confirmada
cuyo intercambio gaseoso en general (excepto 1 caso) era normal. En general, la
causa mas frecuente de fallecimiento era una limitacion del esfuerzo terapéutico, bien
debido a la no posibilidad de tratamiento de sus quemaduras o al estado general del
paciente.
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‘ SCQ% | SQP% mecanismo ‘ Causa muerte

NSSI 44 varén Otros 32 30 76 76 8 llama 2 NR | >400 300-400 | LET
43 varon Casa 38 0 81 81 7 escaldadura 46 NR No >400 0 PCR (broncoaspiracién)
94 varén Casa 12,5 12 106,5 106,5 8 escaldadura 60 NR P 0 0 LET planta
75 varén Casa 40 35 115 132 10 llama 176 NR | 300-400 | 200-300 | LET
<°t 20 varén Laboral 90 90 110 137 12 llama 187 NR | 300-400 | 200-300 | LET
g 82 mujer Casa 25 18 107 124 11 llama 9 NR | 300-400 | 300-400 | ACV ACM derecha extenso
E 74 varén Casa 42 38 116 133 11 llama 1 NR | <200 <200 Shock distributivo
= | & 86 mujer Casa 34 17,5 120 137 12 Llama +quimica | 29 NR | 200-300 | 200-300 | Shock distributivo
8 CZJ 40 varon Laboral 80 70 120 137 12 llama 34 NR | 200-300 | <200 PCR (cirugia)
<Sr. 8 34 varon Suicidio 62 45 96 113 11 llama 14 NR I <200 <200 Shock séptico
% v 48 varon Laboral 80 70 128 145 13 llama 36 NR I 300-400 | <200 LET
W 2 [ 46 mujer Suicidio 60 52 106 123 12 llama 10 N I 200-300 | 200-300 | Shock distributivo
o 2|79 varén | Casa 56 45 135 152 12 llama 132 N | <200 <200 LET
g E 2179 varon Casa 56 45 135 152 12 llama 132 N | <200 200-300 | Shock séptico
= « 79 varon Casa 51 40 130 147 12 llama 113 leve I 200-300 | 300-400 | LET planta
é 2 69 varén NS 56 40 125 142 12 llama 70 leve I 200-300 | 200-300 | Descompensacion hepatica
§ & 75 vardén NS 40 30 115 132 10 llama 175 MOD | >400 <200 LET
§ E 69 varon NS 56 40 125 142 12 llama 70 leve | 300-400 | 200-300 | Descompensacidn hepatica
8 8 66 varén Suicidio 65 65 131 148 13 llama 6 MOD | <200 200-300 | LET
M 79 varén Casa 51 40 130 147 12 llama 113 leve | 200-300 | 300-400 | LET planta

NS: causa desconocida. NR: No realizada. SCQ%: % de superficie corporal total quemada. SQP%: % de superficie profunda quemada. BS: Baux score. BSM: Baux score modificado. EM: Estancia
media. FBO: fibrobroncoscopia. N= Normal. MOD= Moderada. VM: Ventilacién mecénica. |= Ingreso. P= posterior. PF |= PaO2/FIO2 al ingreso. PF 24= PaO2/FIO2 a las 24 horas. LET: limitacion
esfuerzo terapéutico. PCR: Parada cardiorrespiratoria. ACV ACM: Accidente cerebrovascular arteria cerebral media.

Tabla 24. Caracteristicas de los pacientes fallecidos sin sospecha de sindrome de inhalacién (NSSI) y con sospecha (SSI): fibrobroncoscopia
no realizada, normal y alterada (sindrome de inhalacion confirmado)
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Como se observa en la tabla 25, el tiempo desde el ingreso a la cirugia, el nimero de
cirugias, la necesidad de escarotomias/fasciotomias, y el uso de farmacos
respiratorios es similar en los grupos de estudio. En el grupo con fibrobroncoscopia
alterada, cerca del 80% de los pacientes estadn intubados al ingreso, una cifra
ligeramente superior respecto al grupo con fibrobroncoscopia normal pero sin
apreciarse diferencias estadisticamente significativas. Los pacientes con sindrome de
inhalacién confirmado permanecen una media de 24.84+36.21 dias conectados al
ventilador, frente a los 18 dias del grupo fibrobroncoscopia normal.

FIBROBRONCOSCOPIA FIBROBRONCOSCOPIA

ALTERADA N=44

NORMAL N=62

TIEMPO INGRESO-CIRUGIA 43451 5.65.1 0.20
NUMERO DE INTERVENCIONES QUIRURGICAS 1.5+2.1 1.5+1.6 0.97
ESCAROTOMIAS/FASCIOTOMIAS S| 13 (20.9%) 8(18.1%) 0.72
NO 49 (79.03%) 36 (81.8%)
TRATAMIENTO | NO 54(87.09%) 37 (84.1%) 0.70
BRONCODILATADOR 3 (4.8%) 1(2.3%)
CORTICOIDES INHALADOS 1(1.6%) 1(2.3%)
CORTICOIDES SISTEMICOS 4(6.4%) 4(9.1%)
BRONCODILATADORES+CORTICOIDES 0 1(2.3%)
INHALADOS
VENTILACION MECANICA (VM) | INGRESO 44(70.9%) 35 (79.5%) 0.37
POSTERIOR 0 0
NO 18(29.03%) 9(20.5%)
DIAS VM (DIiAS) 18.5+37.7 24.8+36.2 0.39
TRAQUEOSTOMIA S| 7 (11.3%) 8 (18.1%) 0.39
NO 55(88.7%) 36 (81.8%)
PEEP (mmHg) NO FIGURA 18(29.03%) 9 (20.5%) 0.51
0-5 24(38.7%) 15(34.1%)
6-10 18(29.03%) 17(38.6%)
>10 2 (3.22%) 3 (6.8%)

Tabla 25. Caracteristicas asociadas al tratamiento de los pacientes con sospecha de
sindrome de inhalacién con fibrobroncoscopia normal y fibrobroncoscopia alterada

En la tabla 26, se expone el tratamiento vasoconstrictor, que no es frecuente en
ninguno de los grupos de estudio y sin apreciar diferencias estadisticamente
significativas.

FIBROBRONCOSCOPIA NORMAL
N=62

FIBROBRONCOSCOPIA ALTERADA
N=44

VALOR DE P

INGRESO 24 HORAS

72 HORAS

INGRESO 24 HORAS

5(11.36%) 7(15.90%)

72 HORAS
5(11.36%) 4(9.09%)

39(88.63%) 37(84.09%)

39 40

0.27 0.21

0.37 0.20

Tabla 26. Caracteristicas del tratamiento vasoconstrictor de los pacientes con
sospecha de sindrome de inhalacion con fibrobroncoscopia normal y fibrobroncoscopia
alterada

En la tabla 27 y 28, se recogen los datos referentes a la resucitacién, diuresis y
balance hidrico de los pacientes. La resucitacion se lleva a cabo principalmente con
cristaloides en ambos grupos. El grupo con fibrobroncoscopia alterada recibe mas
liguidos, con un balance hidrico méas positivo en las primeras 24 horas, pero no hay
diferencias estadisticamente significativas.
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24 HORAS

72 HORAS

FIBRO NORMAL FIBRO FIBRO NORMAL FIBRO FIBRO FIBRO
N=62 ALTERADA DEP N=62 ALTERADA N=44 DEP NORMAL N=62 ALTERADA N=44 DE P
N=44
CRISTALOIDES NO 4 (6.5%) 2(4.5%) 0.30 35(56.4%) 20(45.4%) 0.70 48(77.4%) 27(61.36%) 0.10
(ml) <500 6 (9.6%) 1(2.3%) 5(8.06%) 4(9.1%) 3(4.8%) 6(13.6%)
500-2500 28(45.1%) 16(36.3%) 18(29.03%) 14(31.8%) 3(4.8%) 7(15.9%)
2501-4500 11(17.7%) 13(29.5%) 3(4.8%) 4(9.1%) 6(9.6%) 4(9.1%)
>4500 13(20.9%) 12(27.2%) 1(1.6%) 2(4.5%) 2(3.2%) 0
COLOIDES NO 41(66.1%) 24(54.5%) 0.64 58(93.5%) 40(90.9%) 0.31 61(98.3%) 39(88.6%) 0.09
(ml) <500 13(20.9%) 11(25%) 3(4.8%) 1(2.3%) 0 1(2.3%)
500-2500 7(11.4%) 8(18.2%) 1(1.6%) 3(6.9%) 1(1.6%) 4(9.1%)
2501-4500 1(1.6%) 1(2.3%) 0 0 0 0
DIURESIS <0.5l/dia 1(1.6%) 2(4.6%) 0.66 18(29.03%) 9(20.5%) 0.44 28(45.4%) 13(29.5%) 0.26
(ml/24H) 0.5-1l/dia 10(16.1%) 7(15.9%) 3(4.8%) 1(2.3%) 1(1.6%) 1(2.3%)
>1l/dia 51(82.3%) 35(79.5%) 41(66.2%) 34(77.2%) 33(53.3%) 30(68.2%)

Tabla 27. Caracteristicas de los liquidos administrados (cristaloides/coloides) y la diuresis a las 24 horas, 72 horas y a los 7 dias en pacientes
con sospecha de sindrome de inhalacién con fibrobroncoscopia normal y fibrobroncoscopia alterada

‘ 24 HORAS ‘ 72 HORAS 7 DiAS

FIBRO FIBRO VALOR FIBRO FIBRO VALOR | FIBRO FIBRO VALOR

NORMAL ALTERADA DEP NORMAL ALTERADA | DEP NORMAL ALTERADA | DEP

N=62 N=44 N=62 N=44 N=62 N=44
BALANCE NO 1 (1.6%) 1(2.3%) 0.27 18(29.03%) 9(20.45%) | 0.70 28(45.1%) 13(29.54%) | 0.38
HIDRICO <500 18(29.03%) 8(18.2%) 12(19.3%) 12(27.27%) 7 (11.2%) 8(18.18%)
mililitros/24 500-2500 24(38.7%) 15(34.1%) 25(40.3%) 20(45.5%) 20(32.3%) 17(38.6%)
horas 2501-4500 | 12(19.4%) 8(18.2%) 5(8.1%) 2(4.5%) 7(11.3%) 5(11.4%)

>4500 7(11.3%) 12(27.3%) 2(3.2%) 1(2.3%) 0 1(2.3%)

BALANCE NO FIGURA 1(1.6%) 1(2.3%) 0.45 18(29.03%) 9(20.45%) 0.57 28(45.1%) 13(29.54%) | 0.01
HIDRICO POSITIVO 40(64.5%) 33(75%) 23(37.09%) 17(38.63%) 14(22.5%) 4(9.09%)
mililitros/24 NEGATIVO 21(33.8%) 10(22.7%) 21(33.8%) 18(40.90%) 20(32.2%) 27(61.36%)
horas

Tabla 28. Caracteristicas del balance hidrico de los pacientes con sospecha de sindrome de inhalacion con fibrobroncoscopia normal y

fibrobroncoscopia alterada a las 24 horas, 72 horas y a los 7 dias
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INGRESO

24 HORAS

72 HORAS

7 DiAS

FIBRO NORMAL FIBRO VALOR | FIBRO NORMAL FIBRO VALOR | FIBRO FIBRO VALOR | FIBRO FIBRO VALOR
N=62 ALTERADA DEP N=62 ALTERADA N=44 DE P NORMAL N=62 ALTERADA N=44 DEP NORMAL ALTERADA DEP
N=44 N=62 N=44
TEMPERATURA (2C) 37.8+1.2 37.2+1.16 0.57 38.2+1 37.9+1.16 0.15 37.917 38.3+1 0.40 37.9+2 38.4+0.6 0.08
Pa02/Fi02 NO FIGURA | 12(19.3%) 5 (11.3%) 0.34 13(20.9%) 6 (13.6%) 0.71 20(32.2%) 9 (20.5%) 0.38 30(48.3%) 13(29.5%) | 0.40
>400 11(17.7%) 8 (18.1%) 4(6.4%) 3 (6.8%) 2(3.2%) 5(11.3%) 4(6.4%) 3 (6.8%)
300-400 15(24.1%) 6 (13.6%) 14(22.5%) 12 (27.3%) 8(12.9%) 7 (15.9%) 8(12.9%) 7 (15.9%)
200-300 12 (19.3%) 11(25%) 23(37.09%) 14 (31.8%) 18(29%) 12 (27.3%) 13(20.9%) 14(31.8%)
<200 12 (19.3%) 14(31.8%) 8(12.9%) 9 (20.5%) 14(22.5%) 11(25%) 7(11.2%) 7 (15.9%)
CREATININA (mg/dL) 0.8+0.2 0.8+0.2 0.82 0.9+0.29 0.9+0.3 0.89 0.6+0.4 0.7+0.5 0.13 0.4+0.4 0.7+0.9 0.04
CPK (Ui/L) 1130.5#6366.7 | 187+290.6 | 0.32 790.06+3894.3 | 96.8+346.09 0.24 344.9£2071.5 | 8.4+32.8 0.28 235.9+1785.5 | 238.7+155 | 0.99
4.4
SODIO (mEq/L) 137.6%2.8 137.6%2.8 0.99 134.7+17.8 134.2420.8 0.89 138.2+2.29 139.643.8 0.36 139.1#3.9 142.5¢6.2 | 0.07
PROTEINA C REACTIVA 12.8+30.6 18.4%49.5 0.47 90.2+90.3 84.3+86.5 0.73 117.9+101.7 142.4496.3 0.21 89.4+99.5 115.74#93. | 0.17
(mg/L) 5
PROCALCITONINA (ng/L) 0.3#1.3 0.08+0.1 0.24 0.9+4.7 0.1+0.3 0.23 0.4+1.6 0.3+0.9 0.74 0.1+x0.4 0.2+0.5 0.72
LACTATO (mmol/L) 1.4+2.05 1.3+1.6 0.83 0.6+0.9 0.7+1.3 0.45 0.1+0.4 0.14+0.5 0.87 0.04%0.3 0.1+0.3 0.36
HEMOGLOBINA (gr/dl) 14.6+2.3 14.6+2.02 0.90 14.5+3.8 14.2+3.8 8.415.7 9.1+5.02 0.51 5.2+4.8 7.03+4.5 0.06
LEUCOCITOS (células/ml) 21668.06+4871 | 17753.4+10 | 0.60 13043.8+5887.5 | 13578.1+8263.2 | 0.69 7888+7954.2 7759.346655.05 | 0.93 7271.6+7645. | 87754711 | 0.30
4.5 374.2 3 9.87
PLAQUETAS (células/ml) 232709.6+7017 | 238727.2%9 | 0.71 187332.246798 | 202204.5+9908 | 0.36 113322.5+8964 | 140218.1+¥1363 | 0.22 178983.8+18 | 234909.09 | 0.14
3.1 5951.1 4.3 0.8 2.7 32.4 9386.8 +198790.5

normal y alterada al ingreso, a las 24 horas, alas 72 horas y a los 7 dias

Tabla 29. Caracteristicas de las variables clinicas y analiticas de los pacientes con sospecha de sindrome de

inhalacién con fibrobroncoscopia
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Como se puede observar en la tabla 29, en la que se recogen las caracteristicas
clinicas y analiticas de los pacientes, no hay diferencias estadisticamente significativas
en las variables a estudio en los dos grupos a excepcién de la creatinina a los 7 dias.
Destacar que en el grupo con la fibrobroncoscopia alterada, la PaO2/FiO2 al ingreso
era <200 en el 31% de los pacientes, casi el doble que en el grupo con
fibrobroncoscopia normal, aunque no hay diferencias estadisticamente significativas.

4. ANALISIS UNIVARIANTE DE LOS PACIENTES CON SOSPECHA DE
SINDROME DE INHALACION: FIBROBRONCOSCOPIA NO REALIZADA
FRENTE A FIBROBRONCOSCOPIA REALIZADA

En la tabla 30, hemos comparado a los pacientes con sospecha de inhalacion segun si
la fibrobroncoscopia se habia realizado (N=106) o no (n=64). El motivo de esta
comparacion era observar si el grupo donde no se habia realizado la fibrobroncoscopia
era de caracteristicas similares a aquellos pacientes donde si se habia llevado a cabo
la prueba. De tal forma, que si las caracteristicas eran similares, las conclusiones que
se alcancen en relaciobn al grupo con fibrobroncoscopia realizada podrian ser
extrapolables al total de la muestra con sospecha de inhalacion.

Los pacientes con sospecha sin fibrobroncoscopia realizada son semejantes al grupo
con fibrobroncoscopia realizada. Sin embargo, existen diferencias estadisticamente
significativas en cuanto a la superficie corporal guemada profunda, ya que el grupo sin
fibrobroncoscopia presenta una profundidad y superficie corporal mayor que el grupo
con fibrobroncoscopia realizada. Asi mismo, observamos que mas de la mitad de los
pacientes sin fibrobroncoscopia presenta un rango de SCQ=20%. Existen también
diferencias en la incidencia de politraumatismo, siendo mayor en el grupo sin
fibrobroncoscopia.

Tanto los indices de gravedad como la mortalidad son similares en ambos grupos, sin
apreciar ninguna diferencia estadisticamente significativa.

No hay diferencia en la presencia de sintomas/signos en el diagnéstico de sospecha,
ni en la presencia de alteraciones en la radiografia, a excepcién del sindrome de
distrés respiratorio del adulto, donde s6lo se observa en el grupo con
fibrobroncoscopia realizada.

También se observan diferencias estadisticamente significativas en la incidencia de
traugeobronquitis. En ambos grupos, todos los pacientes estan conectados a
ventilacibn mecanica, pero en el grupo sin fibrobroncoscopia la media de dias
ventilados es menor.

En relacion a las complicaciones, existen diferencias estadisticamente significativas en
la incidencia de fracaso renal agudo, con una mayor incidencia en el grupo sin
fibrobroncoscopia realizada.

Tabla 30. Caracteristicas de los pacientes con sospecha de inhalacion:
fibrobroncoscopia no realizada frente a fibrobroncoscopia realizada
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FIBRO FIBRO REALIZADA | VALOR
NO REALIZADA N=64 N=106 DEP
EDAD 45.3+18.9 47.9+18.1 0.37
SEXO HOMBRE 50(78.1%) 82 (77.3%) 0.9
MUJER 14(21.8%) 24(22.6%)
TOXICOS | NINGUNO 45 (70.3%) 67(63.2%) 0.34
>1 19 (29.6%) 39(36.7%)

ANTECEDENTES NINGUNO 38 (59.3%) 60 (56.6%) 0.72

PERSONALES 21 26 (40.6%) 46 (43.3%)

RANGO <20% 30(46.8%) 61(57.5%) 0.17

SCQ% >20% 34(53.1%) 45(42.4%)

SUPERFICIE CORPORAL TOTAL (SCQ%) 28.4122.6 23.1+20.09 0.11

SUPERFICIE DE QUEMADURA PROFUNDA 17.7£20.4 11.8+16.7 0.04

NIVELES DE CARBOXIHEMOGLOBINA (COHB) 1.5+5.1 1.08+2.6 0.47

POLITRAUMA 10(15.6%) 4(3.7%) 0.009

SINTOMAS NINGUNO 0 2 (1.88%) 0.26

QUEMADURA/EDEMA FACIAL 62 (96.8%) 102(96.2%) 0.82
SECRECIONES CARBONACEOS 21(32.8%) 23(21.6%) 0.10
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA 8(12.5%) 16 (15%) 0.63
VIBRISAS 14(21.8%) 27 (25.4%) 0.71
DISMINUCION NIVEL DE CONSCIENCIA 6(9.3%) 3(2.8%) 0.08

2 » | NINGUNA 35(54.6%) 54(50.9%) 0.26

’9’ 5 CONSOLIDACION 6(9.3%) 8(7.5%) 0.67

e £ | INSUFICIENCIA CARDIACA/EDEMA AGUDO PULMON 14(21.8%) 33(31.1%) 0.21

2 8 ATELECTASIA 15(23.4%) 30(28.3%) 0.59

E\ Z | NEUMOTORAX 8(12.5%) 6 (5.6%) 0.15

“ ["SINDROME RESPIRATORIO DEL ADULTO 0 7(6.6%) 0.04

RADIOGRAFIA ALTERADA AL INGRESO 8(12.5%) 21(19.8%) 0.21

MORTALIDAD 8(12.5%) 9(8.4%) 0.43

BAUX SCORE 73.9128.6 71.07+28.9 0.53

BAUX SCORE MODIFICADO 91.07+28.8 87.9129.1 0.49

ABREVIATED BURN SEVERITY INDEX (ABSI) 8.0612.5 7.5%£2.5 0.22

ESTANCIA MEDIA 29.1+36.9 29.1+41.4 1

VENTILACION INGRESO 53(82.8%) 79(74.5%) 0.15

MECANICA POSTERIOR 1(1.5%) 0

NO VM 10(15.6%) 27(25.4%)

DiAS VENTILACION MECANICA 16.5+25.4 21.1+37.08 0.37
-4 | NO 54(84.3%) 91(85.8%) 0.38
g BRONCODILATADOR 1(1.5%) 4(3.7%)
< | CORTICOIDES INHALADOS 0 2(1.8%)

g CORTICOIDES SISTEMICOS 9(14.06%) 8(7.5%)
BRONCODILATADORES+ CORTICOIDES INHALADOS 0 1(0.9%)
COMPLICACIONES NINGUNA 36(56.2%) 67(63.2%) 0.36
TROMBOSIS VENOSA 2(3.1%) 9(8.4%) 0.21
AMPUTACIONES 6(9.3%) 5(4.7%) 0.33
TRASTORNOS OCULARES+0IDO 10(15.6%) 10(9.4%) 0.23
FRACASO RENAL AGUDO 9(14.06%) 5(4.7%) 0.04
FIBRILACION AURICULAR 3(4.6%) 9(8.4%) 0.53
OTROS* 5(7.8%) 12(11.3%) 0.6
INFECCIONES NINGUNA 34(53.1%) 64(60.3%) 0.35
CATETER 14(21.8%) 18(16.9%) 0.42
HEMOCULTIVOS 12(18.7%) 19(17.9%) 0.89
ORINA 8(12.5%) 15(14.1%) 0.82
QUEMADURA 11(17.1%) 11(10.3%) 0.24
NEUMONIA 10(15.6%) 6(5.6%) 0.05
TRAQUEOBRONQUITIS 11(17.1%) 6(5.6%) 0.01
ULCERA 0 1(0.9%) 0.43
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5. ANALISIS UNIVARIANTE DE LOS PACIENTES CON SOSPECHA DE
SINDROME DE INHALACION Y FIBROBRONCOSCOPIA ALTERADA
SEGUN EL GRADO DE GRAVEDAD

Se realizé la fibrobroncoscopia en 106 pacientes con sospecha de inhalacion,
encontrandose alterada en 44 pacientes (41.5%) en diferentes grados: leve, en 30
pacientes (68.1%), moderada en 6 (13.6%) y grave en 8 (18.1%), como se puede
observar en la tabla 31. Hemos realizado el estudio de estos pacientes segun el grado
de gravedad ya que en la literatura se indica que a una mayor gravedad en los
hallazgos de la fibrobroncoscopia, el prondstico del paciente es peor.

Se ha encontrado diferencias estadisticamente significativas en la profundidad de la
guemadura, siendo mayor en el grupo con alteraciones moderadas. En este grupo la
superficie corporal quemada también es mayor que en los otros grupos, y hay mas de
un 65% de los pacientes con SCQ220%.

No hay diferencias en los sintomas/signos que presentan al diagndéstico. Sin embargo,
si se observan diferencias estadisticamente significativas en la existencia de
alteraciones en la radiografia al ingreso, que es mas frecuente en el grupo con
alteraciones graves. Hasta un 75% de los pacientes con hallazgos graves presentan al
ingreso o durante su evolucién atelectasia, siendo estadisticamente significativo.
También existen diferencias cuando aparece neumotdrax pero en los grupos con
alteraciones leves y moderadas.

Los indices de gravedad medidos en el ingreso son mayores en el grupo con hallazgos
moderados, presentando también una mortalidad mayor. En este grupo, todos estan
conectados a ventilacion mecanica y durante mas dias que los otros grupos. No
observamos ninguna diferencia estadisticamente significativa en relacion a la
incidencia de complicaciones ni infecciones.

Por tanto, en nuestra muestra los pacientes con hallazgos moderados presentan un
mayor perfil de gravedad que aquellos con fibrobroncoscopia con hallazgos graves, a
excepcién de las alteraciones en la radiografia de térax.

MODERADA  GRAVE Valor de
N=6 N=8 p
EDAD 53.4+16.61 59+17.4 53.3+19.5 0.76
SEXO HOMBRE 25 (83.3%) 4 (66.6%) 7(87.5%) 0.56
MUJER 5(16.6%) 2 (33.3%) 1(12.5%)

RANGO <20% 16 (53.3%) 2 (33.3%) 5(62.5%) 0.54

SCQ% >20% 14 (46.6%) 4 (66.6%) 3(37.5%)

SUPERFICIE CORPORAL TOTAL (SCQ%) 22.7+18.9 40.5+19.5 24.1+154 | 0.11

SUPERFICIE DE QUEMADURA PROFUNDA 11.6+14.7 29.2422.3 12.8+12.02 | 0.04

NIVELES DE CARBOXIHEMOGLOBINA (COHB) 0.9+1.6 3.246.9 1.744.2 0.29

POLITRAUMATISMO 1(3.3%) 0 1(12.5%) 0.46

NO SINTOMAS 1(3.3%) 1(16.6%) 0 0.30

SINTOMAS 29(96.6%) 5(83.3%) 8(100%)

SINTOMAS | QUEMADURA/EDEMA FACIAL 29(96.6%) 5(83.3%) 8 (100%) 0.28
SECRECIONES CARBONACEOS 8 (26.6%) 1(16.6%) 3(37.5%) 0.68
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA 6 (20%) 2 (33.3%) 1(12.5%) 0.62
VIBRISAS 5 (16.6%) 3(50%) 2 (25%) 0.20
DISMINUCION NIVEL DE CONSCIENCIA 1(3.3%) 1(16.6%) 1(12.5%) 0.38
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‘ LEVE ‘ MODERADA GRAVE Valor de

N=30 N=6 N=8 p
= p | NOALTERACION 17(56.6%) 1(16.6%) 1(12.5%) 0.51
’g’ E CONSOLIDACION 2 (6.6%) 2(33.3%) 2 (25%) 0.12
Q £ | INSUFICIENCIA CARDIACA/EDEMA AGUDO PULMON | 9 (30%) 2 (33.3%) 5(62.5%) 0.23
2 8 ATELECTASIA 4 (13.3%) 3(50%) 6(75%) 0.002
= E NEUMOTORAX 1(3.3%) 2(33.3%) 0 0.02
SINDROME RESPIRATORIO DEL ADULTO 2 (6.6%) 1(16.6%) 0 0.47
RADIOGRAFIA ALTERADA AL INGRESO 3 (10%) 3(50%) 5(62.5%) 0.003
MORTALIDAD 4 (13.3%) 2 (33.3%) 0 0.19
BAUX SCORE 76.2+30.6 99.5+29.8 77.5+19.3 0.20
BAUX SCORE MODIFICADO 93.2+30.6 116.5429.8 | 94.5+19.3 0.20
ABREVIATED BURN SEVERITY INDEX (ABSI) 7.9+2.7 9.8+2.4 7.61.6 0.20
ESTANCIA MEDIA 27.6+33.5 58.3+63.3 29.1+14.7 0.17
VENTILACION INGRESO 21(70%) 6 (100%) 8 (100%) 0.07
MECANICA NO VM 9 (30%) 0 0
DIiAS VENTILACION MECANICA 21.03+31.8 53.3+64.4 17.748.7 0.11
TRATAMIENTO NO 26(86.6%) 5(83.3%) 6(75%) 0.73
BRONCODILATADOR 1(3.3%) 0 0
CORTICOIDES INHALADOS 1(3.3%) 0 0
CORTICOIDES SISTEMICOS 1(3.3%) 1(16.6%) 2 (25%)
BRONCODILATADORES+ 1(3.3%) 0 0
CORTICOIDES INHALADOS
COMPLICACIONES | NO COMPLICACIONES 19(63.3%) 3(50%) 4(50%) 0.07
TROMBOSIS VENOSA 0 0 2 (25%) 0.009
AMPUTACIONES 1(3.3%) 1(16.6%) 0 0.28
TRASTORNOS OCULARES+0IDO 1(3.3%) 1(16.6%) 2 (25%) 0.13
FRACASO RENAL AGUDO 2 (6.6%) 1(16.6%) 1(12.5%) 0.69
FIBRILACION AURICULAR 5 (16.6%) 1(16.6%) 1(12.5%) 0.95
OTROS* 5(16.6%) 1(16.6%) 0 0.46
INFECCIONES NO INFECCION 19(30.6%) 2(33.3%) 3(37.5%) 0.07
CATETER 5 (16.6%) 2 (33.3%) 1(12.5%) 0.56
HEMOCULTIVOS 4 (13.3%) 1(16.6%) 2 (25%) 0.72
ORINA 4 (13.3%) 2 (33.3%) 2 (25%) 0.43
QUEMADURA 3 (10%) 2(33.3%) 0 0.13
NEUMONIA 1(3.3%) 0 1(12.5%) 0.46
TRAQUEOBRONQUITIS 1(3.3%) 1(16.6%) 0 0.28
ULCERA 1(3.3%) 0 0 0.78

Tabla 31. Caracteristicas de los pacientes con sospecha de sindrome de inhalacion y
fibrobroncoscopia alterada segun el grado de gravedad

6. ANALISIS MULTIVARIANTE PARA PREDECIR LA PRESENCIA DE
HALLAZGOS EN LA FIBROBRONCOSCOPIA EN PACIENTES CON
SOSPECHA CLINICA DE SINDROME DE INHALACION.

Tras realizar el andlisis univariante, se ha querido determinar las variables o factores
gue predicen los hallazgos de la fibrobroncoscopia anormal en el momento del
ingreso. Para ello se ha realizado un analisis multivariante con las variables
estadisticamente significativas (Tabla 32.1) y con otras variables que aunque no
presentan diferencias estadisticamente significativas en nuestro estudio (tabla 32.2),
estan recogidas en la literatura como determinantes en la prediccion.

No se ha encontrado ninguna variable presente al ingreso que prediga la aparicién de
hallazgos alterados en la fibrobroncoscopia.
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B SIG EXP(B)  IC 95% PARA EXP (B)

INFERIOR | SUPERIOR
0.028 0.092 1.028 0.995 1.062
BAUX SCORE MODIFICADO 0.004 0.699 1.004 0.984 1.025
PAO2/FIO2 AL INGRESO 0.154 0.324 1.166 0.859 1.582

Tabla 32.1 Andlisis multivariante para la prediccion de fibrobroncoscopia alterada al
ingreso (variables estadisticamente significativas)

B SIG EXP(B) | IC 95% PARA EXP (B)
INFERIOR | SUPERIOR
RANGO SCQ% -0.08 0.8 0.923 03 25
SINTOMAS | QUEMADURAS/EDEMA FACIAL 0.8 04 2.209 0.2 19.7
SECRECIONES CARBONACEOS -0.79 0.1 0.463 0.1 13
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGUDA -0.6 03 0.518 0.1 18
VIBRISAS 04 0.4 1.535 05 42
DISMINUCION NIVEL DE CONSCIENCIA 216 0.9 0.000 0.000 .
ALTERACIONES | CONSOLIDACION 14 0.1 0.226 0.03 16
RADIOGRAFIA  [|NSUFICIENCIA CARDIACA/EDEMA 0.005 0.9 1.005 03 32
AGUDO DE PULMON
ATELECTASIA 06 03 1.885 04 73
NEUMOTORAX 0.000 1 1.000 0.1 9.4
SINDROME DE DISTRES RESPIRATORIO 06 05 1,841 0.2 11.8
DEL ADULTO
ALTERACION DE LA RADIOGRAFIA AL INGRESO 0.1 0.8 1,185 0.2 6.2

Tabla 32.2 Analisis multivariante para la prediccion de fibrobroncoscopia alterada al
ingreso (variables sin significacién estadistica)

7. ANALISIS MULTIVARIANTE PARA MEDIR EL IMPACTO DEL
DIAGNOS‘J’ICO DE CONFIRMACION DE SINDROME DE INHALACION EN
EL PRONOSTICO.

El andlisis multivariante se ha realizado para determinar como la existencia de la
fibrobroncoscopia alterada determina el pronéstico del paciente. Para ello, igual que en
el apartado anterior, se han analizado variables estadisticamente significativas en
nuestro estudio y otras recogidas en la literatura como determinantes en el pronéstico
como se recoge en la tabla 33.

B SIG EXP(B) | 1C95% PARA EXP (B)
INFERIOR | SUPERIOR
INFECCIONES -0.031 0.952 0.969 0.349 2.691
COMPLICACIONES 0.210 0.690 1.234 0.439 3.467
DIAS DE VENTILACION MECANICA -0.011 0.218 0.989 0.972 1.007
MORTALIDAD -0.526 0.606 0.591 0.08 4372
BAUX SCORE MODIFICADO 0.018 0.011 1.019 1.004 1.033

Tabla 33. Andlisis multivariante para medir el impacto del diagnéstico de inhalacion en
el prondstico del paciente

So6lo hemos encontrado que los pacientes con fibrobroncoscopia alterada van a
presentar un baux score modificado mayor, lo que se puede relacionar con una mayor
mortalidad. Este hallazgo es congruente con los resultados del analisis univariante




donde el baux score y el baux score modificado eran estadisticamente significativos,
con un valor mayor en el grupo con fibrobroncoscopia alterada.
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DISCUSION

1. HALLAZGOS PRINCIPALES

Los pacientes con sospecha de sindrome de inhalacién tienen un perfil clinico distinto
a los pacientes sin sospecha. Cuando comparamos con el grupo sin sospecha, el
paciente con sospecha de inhalacién es varén, en torno a los 45 afos, que pueden
tener dependencia al alcohol y tabaco, y la hipertension arterial es la principal
comorbilidad. EI mecanismo de la quemadura es llama, en accidentes domésticos, con
mayor superficie corporal quemada y mas profundidad y con unos indices de gravedad
mas elevados al ingreso, lo que predice mayor mortalidad. La mortalidad es mas
elevada en este grupo, presentando mas infecciones y complicaciones. Ademas, la
mayoria esta conectada a ventilacion mecénica, y durante mas dias, con necesidad
mayor de realizacién de traqueostomia. También la pérdida de injertos es mayor, asi
como la necesidad de realizacion de escarotomias y fasciotomias. Precisan mas
administracién de fluidos durante la resucitacion, presentando un balance hidrico
positivo. Esto puede estar en relacién, con la frecuencia que tiene el patrén radioldgico
de insuficiencia cardiaca/edema agudo de pulmén. Las alteraciones radiograficas en
este grupo son mas frecuentes tanto al ingreso como en la evolucion. El intercambio
gaseoso estid mas alterado en los pacientes con sospecha de inhalacion, asi como un
mayor aumento de la temperatura. También los pardmetros de inflamacion son
mayores en el grupo con sospecha de inhalacion asi como los leucocitos al ingreso y
el descenso de las plaquetas hacia el tercer dia de ingreso.

El sindrome de inhalacion se ha sospechado por los sintomas y signos que
presentaba el paciente. La confirmacion del sindrome de inhalacién se ha llevado a
cabo con fibrobroncoscopia pero sé6lo se ha realizado en el 62.3% de los pacientes con
sospecha, estando alterada sdlo en 44 pacientes (41.5%). Estudiando este grupo con
sindrome de inhalaciéon confirmado, no se ha encontrado ningun factor o variable que
prediga la alteracion de la fibrobroncoscopia al ingreso. Aunque si se observa mayor
edad, superficie corporal quemada, y profundidad, asi como indices de gravedad mas
elevados y peor prondstico (mas infecciones, complicaciones y mortalidad) en el grupo
con fibrobroncoscopia alterada. Encontramos diferencias estadisticamente
significativas en relacion a la edad y al Baux score (y modificado). En el analisis
multivariante tampoco se ha visto que la fibrobroncoscopia alterada suponga un peor
prondstico en estos pacientes. Sin embargo, si hemos visto la correlacion del indice
Baux Score (modificado) como predictor de la mortalidad.

2. COMPARACION CON OTROS ESTUDIOS

En la literatura cuando se habla de sindrome de inhalacién, no queda claro si se
refiere a la sospecha clinica o existe confirmacibn mediante fibrobroncoscopia
considerada la prueba gold standard. De ahi que tanto a nivel de la incidencia del
sindrome, como cuando se recogen otros factores relacionados o la mortalidad en
estos pacientes, no se sepa exactamente la poblacion a estudio. Aunque el uso de la
fibrobroncoscopia estd recomendado, su uso todavia no estad extendido, por lo que
frecuentemente estamos estudiando pacientes con sospecha de inhalacion. Por esa
razon, nuestro estudio se ha dirigido a investigar el perfil clinico de estos pacientes con
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sospecha clinica. Sin embargo, de forma creciente en la literatura, se trata de
relacionar la sospecha clinica con los hallazgos de la fibrobroncoscopia. Por esa
razén, hemos descrito las caracteristicas de los pacientes a los que se les habia
realizado la fibrobroncoscopia, comparando si era normal o estaba alterada. La
fibrobroncoscopia anormal aparecia en el 41.5% de los pacientes, cifra similar a otros
estudios®®. Sin embargo, nuestro estudio tenia la limitacién de que en 64 pacientes
(de 170 pacientes) con sospecha de inhalacion no se habia realizado la
fibrobroncoscopia. Las causas de no realizacion fueron la no disponibilidad de la
prueba al ingreso del paciente, o bien por decisibn médica: el paciente estaba ya
intubado o porque existia una alta sospecha clinica de inhalacion de tal manera que la
prueba no decidia la intubacién del paciente, o porque no se iba a variar el tratamiento
independiente del resultado de la prueba. Por tanto, estudiamos este grupo sin
fibrobroncoscopia comparandolo con el grupo con sospecha pero con
fibrobroncoscopia para ver si se trataba de grupos con caracteristicas similares, y era
posible inferir conclusiones generalizables. Se trata de grupos similares, a excepcién
de las diferencias estadisticas encontradas en una mayor profundidad de las
guemaduras y en una mayor incidencia de fracaso renal agudo y politrauma en el
grupo sin fibrobroncoscopia frente a una mayor incidencia de sindrome de distrés
respiratorio en el grupo con fibrobroncoscopia (en este caso debido a la diferencia de
tamafio muestral).

Centrandonos en nuestros grupos de estudio, los pacientes con y sin sospecha clinica,
vemos que la edad de nuestros pacientes asi como la distribucion por sexo,
mayoritariamente varones, es similar a otros estudios®. En general la edad media en
todos los estudios es de 40-50 afios, exceptuando aquellos como la American Burn
Association® que incluye a nifios, por lo que la edad media es menor (casi 10 afios). La
edad en el grupo con fibrobroncoscopia alterada es mayor que el grupo con
fibrobroncoscopia normal, apreciandose diferencias estadisticamente significativas.
Una mayor edad junto con mayor superficie corporal quemada, se traduce en unos
indices de gravedad mas elevados, y peor prondstico.

El habito toxico mas frecuente era la dependencia al tabaco. En segundo lugar,
aparece la dependencia al alcohol en el grupo con sospecha de inhalacién y a otras
drogas (cannabis y cocaina principalmente) en el grupo sin sospecha. Estos datos
confirman la relacion que se establece en la literatura entre intoxicacion y quemaduras,
junto con una mayor riesgo de inhalacion’®.

La comorbilidad més frecuente era la hipertension arterial en ambos grupos de estudio
con diferencias estadisticamente significativas. Este hallazgo también se observa en la
incidencia de diabetes mellitus, asma e insuficiencia renal cronica. Estas diferencias
parecen ser fortuitas, y en relacion a la diferencia del tamafio de la muestra en los
grupos de estudio.

Tal como aparece en otros estudios las quemaduras mas frecuentes son las
producidas por llama, y las que mas relacionadas estan con la sospecha de inhalacion.
En su mayoria se trata de accidentes domésticos, con més incidencia de accidentes
laborales en el grupo sin sospecha con cifras mas elevadas que las recogidas en la
literatura®*. Los intentos autoliticos aparecen como la tercera causa de quemaduras,
mayor en el grupo con sospecha, con datos similares a los recogidos en la literatura.
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Sin embargo, los antecedentes psiquiatricos en nuestra poblacién son menores que en
otros estudios®®.

Con respecto a las caracteristicas de las quemaduras al ingreso, en el grupo con
sospecha, la media de SCQ es del 25.1%, y la profundidad del 14.6%, mas del doble
que en el grupo sin sospecha, existiendo diferencias estadisticamente significativas.
Més del 50% en el grupo con sospecha y del 65% en el grupo sin sospecha presentan
SCQ <20%. En otros estudios la media de SCQ es mayor, cercana al 40%*. Cuando
relacionamos la SCQ y los hallazgos de la fibrobroncoscopia observamos diferencias
estadisticamente significativas. De tal forma, que en nuestro estudio 79 pacientes con
sospecha de inhalacién (46.4%) tienen una SCQ=20%, presentando alteraciones en la
fibrobroncoscopia un 26.5% (N=21 pacientes). El porcentaje de alteracién en la
fibrobroncoscopia es mayor en el grupo con mayor SCQ (26.5%) frente al grupo con
SCQ<20% (25.2%). La fibrobroncoscopia se halla alterada mas frecuentemente en
grado leve como se observa en otros estudios®®. Cuando existen alteraciones mas
graves en la fibrobroncoscopia, el pronéstico es peor®®®. En nuestro estudio los
pacientes con fibrobroncoscopia alterada en grado moderado y grave, no presentan
mayor incidencia de complicaciones e infecciones, falleciendo sélo 2 pacientes en
grado moderado y ninguno en grado grave. El grupo con hallazgos moderados
presentaba mayor SCQ, profundidad y unos indices de gravedad mas elevados que
los pacientes con hallazgos graves. Estos (ltimos, si presentaban mas alteraciones en
la radiografia tanto al ingreso como en la evolucién en la unidad. Esta discrepancia
con lo encontrado en la literatura puede corresponder por un tamafio muestral escaso.
Otro factor a tener en cuenta es cuando se ha realizado la fibrobroncoscopia, que por
lo general se recomienda a la 24-48 horas de la agresion, atendiendo a la
fisiopatologia del sindrome. En nuestro caso, se realiz6 al ingreso en la unidad, de tal
forma, que pueden existir pacientes con un grado de gravedad menor de lo que
realmente presentan por las horas de evolucion de la quemadura. De todas formas, el
hecho de que 64 pacientes con sospecha no tengan fibrobroncoscopia realizada, resta
valor a los resultados obtenidos.

En el grupo sin sospecha la fibrobroncoscopia se realiz6 en 9 pacientes. La prueba fue
realizada en urgencias, y en base a las quemaduras o el edema facial que presentaba
el paciente. En todos los casos, la fibrobroncoscopia fue normal.

Para el diagnoéstico de sospecha de sindrome de inhalacibn se ha considerado
sintomas o signos recogidos en la literatura. Se ha excluido la quemadura facial o el
edema por ser un signo presente en diferentes mecanismos de quemadura y que
podria confundir con la existencia de afectacion de las vias aéreas. Sin embargo, se
ha recogido ya que en muchos casos su presencia ha determinado la realizacién de
fibrobroncoscopia o la necesidad de intubacion del paciente. El sintoma més frecuente
son las secreciones carbonaceas. En aquellos pacientes con fibrobroncoscopia
alterada es el sintoma mas frecuente, en contraste con el grupo con fibrobroncoscopia
normal donde las vibrisas son mas habituales. Se ha visto que las quemaduras
faciales junto con las secreciones carbonaceas, predicen la necesidad de intubacion®.
También Ching et al®®, vieron que lo sintomas més especificos que se correlacionaban
con fibrobroncoscopia alterada eran las quemaduras faciales y los esputos
carbonaceos. No hemos encontrado diferencias estadisticamente significativas en la
incidencia de sintomas entre los pacientes con fibrobroncoscopia normal o alterada.
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La mayoria de los pacientes en nuestro estudio presentaban varios sintomas, lo que
se correlaciona con mayor alteracion de la fibrobroncoscopia®.

Como se ha visto en la literatura®, la radiografia de térax suele ser normal al ingreso.
Aunque esta alterada mas frecuentemente al ingreso en el grupo con sospecha. Asi,
también es mas habitual la existencia de alteraciones en la radiografia durante la
evoluciébn. Hemos encontrado diferencias estadisticamente significativas en la
aparicion del patron de insuficiencia cardiaca/edema agudo de pulmén y en la
atelectasia. El primero puede estar en relacién con un balance hidrico positivo, ya que
a igualdad de diuresis, los pacientes con sospecha reciben mas aporte de liquidos. En
el segundo caso, 3 pacientes con fibrobroncoscopia con alteraciones moderadas y 6
con hallazgos graves presentaron atelectasia (bien al ingreso o durante la evolucion).
Puede relacionarse con la inflamacion y la alteracién de la mecanica pulmonar que
aparece en el sindrome de inhalacion. El distrés respiratorio del adulto (SDRA) sélo
aparecié en el grupo con sospecha por lo que las diferencias estadisticamente
significativas estan en relacion con el tamafio muestral. En la literatura, la existencia
de SDRA se correlaciona con mas mortalidad al igual que cuando aparece el patron de
consolidacién®, que es mas frecuente en el grupo con sospecha de inhalacion y
también cuando la fibrobroncoscopia alterada. En nuestro estudio de los pacientes
fallecidos, s6lo 1 presentaba SDRA y la fibrobroncoscopia presentaba alteraciones
leves. Asi mismo, 4 pacientes fallecidos presentaban consolidacion, 1 en el grupo sin
sospecha de inhalacién. Por tanto en nuestro estudio el SDRA no se asocia a una
mayor mortalidad. En 17 pacientes se observé neumotérax pero en relaciéon a la
canalizacion de accesos vasculares centrales y no estuvo en relaciébn con la
ventilaciéon mecanica.

En nuestro estudio, intentamos ver qué factores presentes al ingreso del paciente
podian predecir la fibrobroncoscopia alterada. No observamos que ningun factor
clinico ni analitico predijera la confirmacion del sindrome de inhalacion. Esto se puede
deber al pequefio tamafio muestral con fibrorbroncoscopia alterada (N=44), y puede
también influir el sesgo de los pacientes con sospecha de inhalacién a los que no se
realiz6 la fibrobroncoscopia (N=64), que aunque de caracteristicas similares pero sin el
dato de la fibrobroncoscopia.

Hay una alta tasa de no registro de la PaO2/FIO2 en relacién a que el paciente no
tenia catéter arterial y la gasometria obtenida era venosa, o no se realizaba
diariamente al estar en una situacion estable. El intercambio gaseoso (PaO2/FiO2)
estaba alterado con mas frecuencia en el grupo con sospecha de inhalacion. Cuando
se compara el grupo con sospecha frente al grupo sin sospecha, las diferencias son
estadisticamente significativas, lo que no ocurre cuando los grupos de comparacion
son fibrobroncoscopia normal frente a alterada. Aunque en este ultimo grupo, el
intercambio gaseoso se encuentra alterado con mas frecuencia. En general, en el
grupo sin sospecha de inhalacion, la ratio PaO2/FIO2 es normal, pero existe un
empeoramiento hacia la semana en relacion a un aumento de la necesidad de
intubacién por la aparicién de complicaciones en estos pacientes. En el grupo con la
fibrobroncoscopia alterada, la PaO2/FiO2 al ingreso era <200 en el 31% de los
pacientes, casi el doble que en el grupo con fibrobroncoscopia normal, aunque no hay
diferencias estadisticamente significativas.
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La tasa de registro de los niveles de carboxihemoglobina para el diagnostico de
toxicidad sistémica de inhalacion es muy baja, ya que sélo se recoge en el 16.4% de
los pacientes ingresados. La tasa aumenta hasta el 25% en los pacientes con
sospecha de inhalacién. En el 68% de este grupo, los niveles de carboxihemoglobina
son <5%. Este hallazgo puede ser debido al tiempo transcurrido desde la exposicion al
humo hasta el momento de la extraccién de la muestra de sangre o bien que el
paciente fuera fumador (20% en ambos grupos de estudio).

La mortalidad registrada depende de multiples variables como el tamafio y antigliedad
de la serie, la definicibn de quemado critico que se emplee y el método de estimacion
de la SCQ.

La tasa de mortalidad de nuestra poblaciéon es del 7%, mayor en el grupo con
sospecha de inhalacién. Esto es acorde con los datos publicados en la literatura® ya
gue la SCQ% es del 21+18.4 en nuestra muestra (8.5% segun los datos de la
American Burn Association cuando la SCQ media es de 20-29%). La tasa de
mortalidad es mayor cuanto mas aumenta la SCQ. Asi en quemados con una SCQ en
torno al 40%, la mortalidad varia entre el 30 al 42%*'*%. De los 20 pacientes fallecidos,
la mayoria tenian una SCQ%>40%. Con demostré Galeiras et al**®, la profundidad o
extension de las quemaduras se relacionaba con la mortalidad. Asi los pacientes
fallecidos, presentaban en el 80% de los casos (n=16) una SCP>30%. Otro factor
importante en la mortalidad es la edad de los pacientes. En nuestra muestra 13 de los
fallecidos tenian una edad >65 afios. El 90% eran varones, como ocurre en la mayor
parte de los estudios, a excepcién del estudio de 2014, basado en la encuesta
Nationwide Inpatient Sample (NIS)* y de Lorente et al.™’, donde ser mujer era un
factor de riesgo. La mayor parte de los fallecimientos eran guemaduras cuyo
mecanismo era la llama. De los pacientes fallecidos, 17 presentaban sospecha de
inhalacién, confirmandose el sindrome de inhalacién en 6 de ellos, con hallazgos leves
y moderados en la fibrobroncoscopia. Una gran parte de los pacientes no tenian la
fibrobroncoscopia realizada. En todos los casos con sospecha, estaban conectados a
ventilacion mecanica. En otros estudios se ha observado la ventilacion mecéanica como
un factor relacionado con la mortalidad de forma mas clara que el sindrome de
inhalacion®®. Realizamos un andlisis multivariante pero no observamos impacto de la
ventilacibn mecanica ni de la alteracion de la fibrobroncoscopia alterada sobre la
mortalidad. Igualmente, Forster et al.**®, comprobaron que la edad y la SCQ% eran
factores més importantes en la mortalidad que el sindrome de inhalacién. Esto seria
congruente con lo visto en nuestra poblacion y se correlacionaria con el hallazgo en el
andlisis multivariante del valor predictivo positivo del Baux score modificado. En los
pacientes fallecidos, el Baux score medio era de 12616, y el modificado de 1436, el
ABSI de 11.83+0.98, lo que predice al ingreso una mortalidad del 80-90%. Existen
diferencias estadisticamente significativas en el Baux score y en el Baux score
modificado en los pacientes con fibrobroncoscopia normal y alterada. Los indices de
gravedad son mas elevados en el grupo con sospecha de inhalacion y también en
aquellos con fibrobroncoscopia alterada. El Abreviated Burn Severity Index (ABSI) es
estadisticamente significativo cuando se compara el grupo con sospecha frente a no
sospecha, y es mayor en el grupo con sospecha. Cuando se comparan los grupos
fibrobroncoscopia normal frente a alterada la p=0.05. Los indices de gravedad
relacionan varios factores como son la edad, la SCQ%, la profundidad y la existencia
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de inhalacién. Aunque en nuestro estudio no hemos visto que ninguno de estos
factores se relacione de forma individual con peor prondstico, si lo hace el Baux Score
modificado que alna varios de estos factores.

Las causas de fallecimiento mas frecuente era una limitacién del esfuerzo terapéutico,
bien debido a la no posibilidad de tratamiento de sus quemaduras o al estado general
del paciente. En 5 casos se debid a la existencia de shock, una incidencia mas baja
que en otros estudios®.

En relacion al tratamiento, nuestros pacientes reciben tratamiento de soporte mediante
ventilaciébn mecénica en la mayor parte de los casos, mas frecuentemente en el grupo
con sospecha. La ventilacién utilizada es de tipo protectiva, y el uso de la PEEP es
frecuente, tal como se recomienda en los estudios*®’. El grupo con sospecha de
inhalacién asi como el grupo con fibrobroncoscopia alterada estdn mas dias
conectados a ventilacion mecanica. El uso de farmacos broncodilatadores corticoides
no es frecuente, y el uso de corticoides sistémicos es mayor pero en relacion a
cuadros de shock y no a broncoespasmo u otras patologias respiratorias. La
administracién de estos farmacos coincide con las recomendaciones que no incluyen
su uso de forma generalizado. Existen diferencias estadisticamente significativas en
relacién al tratamiento farmacol6gico administrado, la necesidad de ventilacion, los
dias conectados al respirador, la PEEP empleada, el nidmero de intervenciones
quirdrgicas y la necesidad de traqueostomia cuando comparamos el grupo con
sospecha frente a aquellos sin sospecha. Sin embargo, estas diferencias no se
aprecian cuando se compara el grupo de fibrobroncoscopia normal frente a alterada y
puede ser debido al tamafio muestral.

En relacién a la administracién de fluidos, el grupo con sospecha de inhalacion recibié
mas liquidos, principalmente cristaloides. El uso de coloides es todavia escaso en
nuestra unidad, como lo recogido en otros estudios. Por tanto, siendo la diuresis
similar en ambos grupos, un mayor aporte de cristaloides en el grupo con sospecha de
inhalacién conlleva un balance hidrico positivo en estos pacientes. La resucitacién se
guio por la diuresis del paciente. También destacar el escaso uso de farmacos
vasoconstrictores empleados, que puede estar en relacibn con una resucitacién
adecuada del paciente que mantiene estable hemodindmicamente al paciente. Aunque
el grupo con fibrobroncoscopia alterada recibe mas liquidos, con un balance hidrico
méas positivo en las primeras 24 horas, no hay diferencias estadisticamente
significativas. Como se coment6 previamente, el patron radiolégico mas frecuente es
del de insuficiencia cardiaca /edema agudo de pulmén, que puede estar en relacion
con una sobrehidratacion del paciente, pero también puede contribuir a la existencia
de edema hidrostatico pulmonar otros factores como disfunciébn miocardica en el
paciente critico, la existencia de infecciones, sedoanalgesia,....Otros signos de
sobrehidratacion como es la aparicion de sindrome compartimental sélo se ha visto en
4 pacientes (1.4%) y en relacion a quemaduras circunferenciales, no en relaciéon a un
aumento de la presion abdominal. Por el contrario, el fracaso renal aparece con similar
incidencia en el grupo con sospecha (8%) y en el grupo sin sospecha (6%). Esto
contrasta con otros estudios donde el fracaso renal tiene una incidencia mayor****%,
Esta baja incidencia podria ser explicada por una correcta hidratacién. Hay estudios
gue relacionan la aparicion de fracaso renal con el aumento de la mortalidad. En
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nuestro estudio fallecieron 5 pacientes que desarrollaron insuficiencia renal aguda, lo
gue supone el 25%.

En el grupo sin sospecha, el balance hidrico suele ser negativo desde el ingreso. Esto
puede ser debido a que en este grupo hay mas quemaduras eléctricas, y para evitar la
rabdomiolisis, se incentiva la diuresis (1ml/kg/hora) aunque el aporte de liquidos sea
menor. En este grupo de forma estadisticamente significativa la CPK es mayor,
pudiendo estar en relacién con la mayor existencia de quemaduras eléctricas, lo que
también obliga a hidrataciébn mayor.

Las complicaciones son mas frecuentes en el grupo con sospecha de inhalacion. La
fibrilacion auricular es mas frecuente en el grupo con fibrobroncoscopia alterada,
existiendo una diferencia estadisticamente significativa. Esta es la arritmia que mas
frecuentemente aparece en el paciente critico, y que junto con el 2% de los pacientes
gue desarrollan cardiopatia isquémica, podria ocasionar disfuncién miocardica lo que
explicaria la aparicion de edema hidrostatico pulmonar y no sélo la sobrehidratacion
del paciente.

Solo el 12% de los pacientes con sospecha y el 4% de aquellos sin sospechan acaban
precisando la realizacion de traqueostomia. Este dato contrata con las cifras de
tragueostomia de la literatura que estdn en torno al 30-40% de los
pacientes'®¢143147 'y m4s en relacién a la inhalacion. A pesar de las cifras tan bajas
de traqueostomia, no se ha observado mas complicaciones a nivel de la traquea. Este
dato puede estar en relacion a pacientes que han estado intubados de forma
intermitente, alternado periodos de intubacién y respiracién espontanea.

En relacién a las infecciones, el grupo con sospecha de inhalacion presenta mayores
tasas de infeccion. La incidencia global de neumonia y la tragueobronquitis esta en
torno al 6-7%, lo que concuerda con lo recogido en la literatura™®. En el grupo con
sospecha, la incidencia aumenta hasta el 10%. La traqueobronquitis aparece
estadisticamente significativa cuando comparamos el grupo con sospecha frente a los
pacientes sin sospecha, pero puede deberse a la diferencia de tamafio muestral (17
pacientes vs 1 paciente). Todos los pacientes estaban conectados a ventilacion
mecanica, que se ha visto como un factor para el desarrollo de neumonia. Otros
factores relacionados con el aumento de neumonia es el sindrome de inhalacion. De
los pacientes que desarrollaron neumonia (N=21), 16 tenian sospecha de inhalacién, y
en 6 se realizo fibrobroncoscopia, siendo en 4 normal y sélo en 2 alterada. 2 de estos
pacientes fallecieron. Estuvieron una media de 50 dias conectados a ventilacion
mecénica, cuando la media de dias en ventilacibn mecanica del grupo con sospecha
era de 19 dias (24 dias en el grupo con fibrobroncoscopia alterada). Igualmente, los
pacientes con traqueobronquitis (n=18), 17 presentaban sospecha de inhalacion, en 6
se realizd la fibrobroncoscopia siendo en 4 normal. La media de dias en ventilacion
mecanica fue de 45.5 dias, y fallecieron 6 pacientes. En ambos grupos la estancia
media fue mayor que la media de la muestra (40 dias frente a 22 dias). Por tanto, en
base a estos datos, la ventilacibn mecanica parece estar en relacion con el desarrollo
de neumonia y traqueobronquitis, mas que los hallazgos de la fibrobroncoscopia,
aungue en muchos pacientes no fue realizada y estos es una limitacion a nuestras
conclusiones.
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En el 12% de los pacientes se observo infeccion de la quemadura. Uno de los factores
gue contribuyen a la disminucion de la infeccibn de la quemadura es el
dresbridamiento precoz®®. En nuestra poblacion, el tiempo medio desde el ingreso a la
primera intervencion es de 4 dias. Este tiempo se corresponde con el desbridamiento
precoz descrito en la literatura que disminuye la mortalidad (aunque en paciente sin
sindrome de inhalacion).

En nuestra unidad, esta protocolizado el uso de descontaminacion digestiva selectiva,
que se ha visto que es un factor importante en la disminucion de la incidencia de
infecciones y por Gltimo en la mortalidad®-®.

En cuanto a los microorganismos aislados en nuestra poblacion las Pseudomonas y el
Estafilococo coagulasa negativo son los mas frecuentes, lo que es concluyente con lo
recogido en otros estudios”.

Por dltimo, en relacion a las variables clinicas y analiticas, observamos de forma
estadisticamente significativa, un aumento de la temperatura y otros pardmetros
inflamatorios como proteina C reactiva, procalcitonina o lactato de forma mas acusada
en el grupo con sospecha de inhalacion. El lactato se ha relacionado con el prondstico
del paciente critico'®. El aumento de estas variables se corresponderia con sintomas
de sindrome de respuesta sistémica inflamatoria (SIRS), reflejo de la respuesta
fisiolégica a la quemadura, pero que también indican un perfil de paciente mas grave
gue aquel que no tiene sospecha de inhalacion. Cuando comparamos el grupo con
fibrobroncoscopia normal frente al de alterada, estas diferencias estadisticamente
significativas no aparecen, presentando datos similares. No se aprecia mayor
leucocitosis en el grupo con fibrobroncoscopia alterada como cabria esperar, ni de
otros parametros inflamatorios. Sélo se observan diferencias estadisticamente
significativas en la creatinina a los 7 dias, que es mayor en el grupo con
fibrobrocoscopia alterada pero se mantiene en limites normales. Esta similitud en las
variables analiticas podria deberse al tamafio muestral analizado, o a la falta de datos
de los 64 pacientes en los que no se realizé la fibrobroncoscopia.

De forma congruente con lo encontrado en la literatura, la hemoglobina desciende
progresivamente a lo largo del ingreso en relacion a las cirugias, las curas de las
gquemaduras y la extraccion de sangre para analiticas de forma repetida. Sin embargo,
en el grupo sin sospecha, la hemoglobina es menor, pudiendo estar en relacion con un
mayor nimero de amputaciones, ya que el nimero de cirugias es similar en ambos
grupos. También hay un descenso de la plaquetas lo que explicaria mayor tendencia
al sangrado y por consiguiente mas tendencia a la anemia. Los leucocitos estan
aumentados de forma estadisticamente significativa al ingreso. Existen estudios™®
donde se ha relacionado el aumento de los leucocitos con el pronéstico del paciente.

3. LIMITACIONES DEL ESTUDIO

Se trata de un estudio retrospectivo, basado en los datos recogidos en las historias
clinicas de los pacientes, lo que supone un sesgo de informacion.

En probable relacion con el tamafio muestral, no se aprecian diferencias entre el grupo
con fibrobroncoscopia normal y alterada. En cambio, si existen diferencias en el grupo
con sospecha de inhalacion frente al grupo sin sospecha, cuyo tamafio muestral es
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mayor. Ademas cuando se compara el grupo en el que se ha realizado
fibrobroncoscopia, hay un 40% de la muestra a la que no se ha realizado con lo que
existe una pérdida de datos que puede influir en la comparacién de los grupos.
Aungue cuando se compara el grupo con fibrobroncoscopia realizada y no realizada
las caracteristicas son similares, al no existir el dato de la fibrobroncoscopia existe un
sesgo.

Este trabajo es un estudio observacional, no especificamente para medir magnitud de
asociacion por lo que el tamafio muestral de algunos grupos de estudio no permite
alcanzar la necesaria potencia estadistica.
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CONCLUSIONES

Los pacientes con sospecha de sindrome de inhalacién tienen un pefrfil
clinico y analitico distinto de aquellos pacientes sin sospecha de inhalacién.
De forma estadisticamente significativa, la superficie corporal quemada asi
como la profundidad, los indices de gravedad, la temperatura, los
pardmetros inflamatorios (incluyendo las alteraciones de leucocitos y
plaquetas) son méas elevados en este grupo. También se observan mas
alteraciones en la radiografia al ingreso y durante la evolucion,
principalmente patron de insuficiencia cardiaca/edema agudo de pulmén en
relacion a una mayor administracion de liquidos y un mayor balance hidrico
positivo. De forma estadisticamente significativa también aparece
atelectasia. La estancia media es mayor y hay una mayor tendencia a las
infecciones  (infeccibn  relacionada con catéter, bacteriemia vy
traqueobronquitis de forma estadisticamente significativa) y a las
complicaciones. La mortalidad es mayor en el grupo con sospecha
(p=0.01).

La ventilacibn mecanica es un factor comun en todos los pacientes con
sospecha de inhalacién, apreciandose diferencias estadisticamente
significativas respecto del grupo sin sospecha. Todos los pacientes
fallecidos (excepto uno sin sospecha de inhalacion) y todos aquellos
diagnosticados de neumonia y traqueobronquitis estaban conectados a
ventilacién mecanica.

Al comparar los pacientes con fibrobroncoscopia alterada frente a los
pacientes fibrobroncoscopia normal, los primeros tienen una mayor
tendencia a presentar infecciones y complicaciones, con una mortalidad
mayor. Asi mismo la edad, la superficie corporal quemada, como la
profundidad y los indices de gravedad son mas elevados. La radiografia de
térax se encuentra alterada mas frecuentemente al ingreso asi como
durante la evolucion, apareciendo soélo sindrome de distrés respiratorio del
adulto (SDRA) en el grupo con fibrobroncoscopia alterada. El patrén de
atelectasia aparece, de forma estadisticamente significativa, mas
frecuentemente en el grupo con fibrobroncoscopia alterada en grado grave.

El indice Baux Score (modificado) es un predictor de la mortalidad. Lo que
confirma la importancia de la edad y la superficie corporal quemada
(SCQ%) como predictores de mortalidad.

No se observado ningun factor o variable presente al ingreso del paciente
gue prediga la alteracion de la fibrobroncoscopia.

Es necesario realizar mas estudios para determinar el alcance de la
importancia de los hallazgos de la fibrobroncoscopia en el pronéstico del
paciente.
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3. FORMULARIO DE RECOGIDA DE DATOS

NUMERO DE HISTORIA CLINICA

EDAD
SEXO
HABITOS TOXICOS NINGUNO

ALCOHOL

TABACO ACTIVO/EXFUMADOR

DROGAS
ANTECEDENTES PERSONALES
SUPERFICIE CORPORAL QUEMADA% PROFUNDA%
ESTANCIA EN GRANDES QUEMADOS
MECANISMO LLAMA ESCALDADURA
QUEMADURA ELECTRICA QuiMICA
BAUX SCORE \ BAUX SCORE MODIFICADO
ABSI

ESCAROTOMIAS/FASCIOTOMIAS SI/NO

TIEMPO INGRESO-CIRUGIA

‘ NUMERO DE INTERVENCIONES

PERDIDA DE INJERTOS SI/NO

MORTALIDAD SI/NO [ cAUSA

POLITRAUMATISMO SI/NO

SOSPECHA DE CLINICA ESPACIO CERRADO

SI'NDROIVIE DE QUEMADURAS/EDEMA FACIAL

INHALACION SECRECIONES CARBONACEAS
IRA/DISFONIA/ESTRIDOR

SI/NO

VIBRISAS

DISMINUCION NIVEL DE CONSCIENCIA

RADIOGRAFIA DE TORAX INGRESO SI/NO

HALLAZGOS RADIOGRAFIA DE TORAX CONSOLIDACION/INFILTRADO

IC/EAP

ATELECTASIA

NEUMOTORAX

SI/NO

FIBROBRONCOSCOPIA

NORMAL

LEVE

MODERADO

GRAVE

NIVELES DE MONOXIDO DE CARBONO

TRATAMIENTO INTUBACION

NO/INGRESO/POSTERIOR

PEEP 0-5 5-10 >10

DIAS DE
VENTILACION MECANICA

TRAQUEOSTOMIA SI/NO

BRONCODILATADORES

CORTICOIDES INHALADOS

SISTEMICOS

INFECCIONES CATETER

HEMOCULTIVOS

SI/NO ORINA

QUEMADURA

NEUMONIA

TRAQUEOBRONQUITIS

ULCERA
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INGRESO 24 HORAS 72 HORAS 7 DIAS
TEMPERATURA
Pa02/FI02 NO FIGURA NO FIGURA NO FIGURA NO FIGURA
>400 >400 >400 >400
300-400 300-400 300-400 300-400
200-300 200-300 200-300 200-300
<200 <200 <200 <200
CREATININA
CPK
SODIO
LEUCOCITOS
HEMOGLOBINA
PLAQUETAS
PCR
PROCALCITONINA
LACTATO
CRISTALOIDES ml/24h NO NO NO
<500 <500 <500
500-2500 500-2500 500-2500
2501-4500 2501-4500 2501-4500
>4500 >4500 >4500
COLOIDES ml/24h NO NO NO
<500 <500 <500
500-2500 500-2500 500-2500
2501-4500 2501-4500 2501-4500
>4500 >4500 >4500
BALANCE ml/24h NO NO NO
<500 <500 <500
500-2500 500-2500 500-2500
2501-4500 2501-4500 2501-4500
>4500 >4500 >4500
BALANCE 24h NO FIGURA NO FIGURA NO FIGURA
POSITIVO POSITIVO POSITIVO
NEGATIVO NEGATIVO NEGATIVO
DIURESIS <0.5l/dia <0.5l/dia <0.5l/dia
0.5-1l/dia 0.5-1l/dia 0.5-11/dia
>1l/dia >1l/dia >1l/dia
VASOACTIVOS SI/NO SI/NO SI/NO SI/NO
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