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RESUMEN

En las ultimas décadas se han realizado avances notables
en la atencion del paciente quemado, destacando el es-
fuerzo desarrollado por los equipos organizados de aten-
cion primaria, los cuales estan encaminados en mejorar
las tasas de supervivencia y calidad de vida de este parti-
cular grupo de pacientes. Los pacientes con quemaduras
graves son unicos, representando uno de los modelos de
mayor gravedad del paciente con trauma, y por lo tanto, re-
quieren de los mejores establecimientos especializados en
recursos materiales y humanos para el manejo integral de
tan complejos enfermos. El objetivo del presente trabajo es
revisar los conceptos actuales relacionados al abordaje y
al tratamiento del enfermo con quemaduras.
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EPIDEMIOLOGIA
Introduccién

Las quemaduras son un importante y creciente mo-
tivo de consulta y hospitalizacion que se asocia a
una elevada morbimortalidad. El manejo del pacien-
te quemado es un reto debido, entre otros factores,
a sus diferentes patrones de presentacion y grave-
dad, la gran variedad de tratamientos existentes, lo
prolongado y térpido de su evolucién, asi como su
elevado costo econémico y social.

Las quemaduras constituyen un problema impor-
tante de salud publica en diferentes paises y los
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aspectos epidemioldgicos varian de una comuni-
dad a otra. Las repercusiones fisicas y psicolégi-
cas aumentan notoriamente de manera lineal con
la extension de la quemadura. Los pacientes sufren
claramente una afectacion psicoldgica que marca
permanentemente sus vidas en la esfera social. Los
pacientes quemados van a requerir de un mayor
cuidado que cualquier otro tipo de paciente duran-
te la atencion hospitalaria o0 como ambulatorios, ya
que tienen problemas médicos y sociales.

En paises desarrollados como Estados Uni-
dos de América, ocurren anualmente dos millo-
nes de accidentes por quemaduras, de los cuales
130,000 requieren hospitalizacién y aproximada-

* Jefe de la Unidad de Terapia Intensiva. Fundacion Clinica Médica Sur.
* Residente de Medicina del Enfermo en Estado Critico. Unidad de Terapia Intensiva, Fundacion Clinica Médica Sur.

Fecha de recepcion: 18 de junio 2013
Fecha de aceptacion: 10 de julio 2013

Este articulo puede ser consultado en version completa en http://www.medigraphic.com/medicinacritica



Carrillo ER et al. Estado actual sobre el abordaje y manejo del enfermo quemado

mente 70,000 son atendidos en los centros espe-
cializados de quemados; son cifras que se repi-
ten en proporcién en otros paises.'? En Egipto,
que tiene una alta incidencia de quemaduras, se
consideran como un gran problema de salud. Se
calcula en 1:900, comparada con la de Estados
Unidos, que es de 1:2,800.2 En algunos paises de
América Latina la mortalidad de estos pacientes es
muy alta, y se relaciona, entre otros factores, con
un mal abordaje y tratamiento inicial. El porcentaje
de superficie corporal quemada y la presencia de
disfuncién multiorganica, principalmente la renal,
son de los principales factores relacionados con
la mortalidad.

En paises de América Latina se estiman alrede-
dor de 300 pacientes quemados por cada 100,000
habitantes al afio.3 En Chile, la tasa de hospitaliza-
cién por quemaduras alcanza a 37.5 por 100,000
habitantes y la tasa de mortalidad a 2.6 por 100,000
habitantes. De este total, 2/3 corresponden a pa-
cientes pediatricos.? La mayor parte son conse-
cuencia de accidentes domésticos (2/3). Un nimero
menor es producto de accidentes laborales, agre-
siones y maltrato. Su incidencia esta relacionada
directamente con las condiciones socioecondémicas
desfavorables. Entre ellas, la pobreza, el hacina-
miento y el alcoholismo son factores comunes en
muchos pacientes. La epilepsia es también, en al-
gunos casos, un factor de riesgo evidente.®

En un hospital de Chile, 78% de los pacientes
necesitaron una ventilacién mecanica, 47% pre-
senté alguna infeccién durante su hospitalizacion,
y 28% desarroll6 insuficiencia renal aguda durante
la primera semana. La mortalidad en una Unidad de
Terapia Intensiva (UTI) fue de 42%. Las variables
asociadas de manera independiente con un aumen-
to significativo de la mortalidad fueron la superficie
corporal quemada superior al 35% (OR 1.08; IC
95%: 1.03-1.12) y el desarrollo de la insuficiencia
renal aguda (OR 5.47; IC 95%: 2.02-8.93).3

Diversas publicaciones han puntualizado que la
supervivencia puede ser de hasta 50% en los pa-
cientes con la superficie corporal quemada de hasta
80%, pero sin afectacion de la via aérea.*

La escaldadura sigue siendo el mecanismo de
lesién mas frecuente en los pacientes menores de
cinco afios de edad. Las lesiones por fuego directo
son las mas frecuentes en los pacientes de edad
avanzada. El impacto logrado hasta la fecha en
las unidades especializadas en cuanto al manejo
de quemados en el mundo desarrollado, no sélo
ha logrado reducir la extensién de las lesiones por
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quemadura, sino que ha sido posible disminuir la
mortalidad por este tipo de lesiones.®

A diferencia de lo que ocurre en los hombres en
edad econdmicamente activa, los accidentes labo-
rales prevalecen como mecanismo de lesion. Tan-
to la falta de medidas preventivas como la falta de
apego a ellas, ya sea en el hogar o en el area la-
boral continda siendo una constante en este grupo
poblacional expuesto a padecer no sélo la lesién,
sino la restriccién en el acceso a centros de trau-
ma especializados para el manejo de esta compleja
entidad.

Los actos de terrorismo constituyen en la actua-
lidad una causa creciente de las lesiones por que-
maduras de gran extension y profundidad, asocia-
das con lesién por inhalacion en todos los grupos
de edad con una elevada mortalidad en los pacien-
tes afectados.®

En la revisién mas reciente realizada por «The
National Burn Repository 2011», en la cual se re-
visaron los datos combinados de ingresos por que-
maduras graves en el periodo de tiempo entre el
2001 y el 2010 en Estados Unidos de América se
destacan los siguientes resultados:

1. Noventa y un hospitales de 35 estados y el Distri-
to de Columbia contribuyeron a este informe, un
total de 163,771 registros.

2. Setenta por ciento de los pacientes con quema-
duras eran varones; la edad media de todos los
casos fue de 32 anos; los nifos menores de cin-
co afos representaron el 18%, mientras los pa-
cientes mayores de 60 afios 0 mas el 12%.

3. Sesenta por ciento de los casos reportados por
qgquemaduras fueron inferiores al 10% de la su-
perficie corporal total (SCT) y estos casos tu-
vieron una tasa de mortalidad de 0.6%. La tasa
de mortalidad para todos los casos fue de 3.9, y
7.1% para las lesiones por fuego directo.

4. Las dos etiologias reportadas con mayor frecuen-
cia fueron las secundarias a fuego directo (8 de
cada 10 lesionados) en edad > 5 afos y las lesio-
nes por escaldaduras en los nifios < 5 afos.

5. Sesenta y ocho por ciento de las lesiones por
quemaduras reportadas ocurrieron en el hogar.
Sesenta y cinco por ciento de los casos fueron
identificados como accidentes o no relacionados
con el trabajo.

6. Durante el periodo de diez afios a partir de 2001,
la duracién media de la estancia hospitalaria,
tanto de hombres como mujeres, se redujo apro-
ximadamente de 11 a 9 dias. La tasa de morta-
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lidad disminuy6 de 4.5 al 3% para los varones y
de 6.8 al 3.6% para las mujeres.

7. Las muertes por quemaduras aumentaron con la
edad y el tamafo de la quemadura, y la presen-
cia de la lesion por inhalacién. Para los pacientes
menores de 60 afios y con una superficie cor-
poral total entre 0.1 y 19.9, la presencia de una
lesion por inhalaciéon aumentd la probabilidad de
muerte por 20 veces.

8. La neumonia relacionada fue la complicacion
mas frecuente en 5.8% de los heridos por fuego
directo. La frecuencia de neumonia e insuficien-
cia respiratoria fue mucho mayor en los pacien-
tes con cuatro o mas dias de ventilacion mecani-
ca. La incidencia de complicaciones clinicamente
relacionadas para los pacientes con 10 dias de
ventilacion mecanica aumenté con la edad y al-
canzo el 20% en los pacientes mayores de 80
afos.

9. Para los sobrevivientes, la estancia media fue
ligeramente mayor de un dia. Los dias de hos-
pitalizacién totales fueron de aproximadamente
tres semanas para los pacientes quemados con
valores SCT inferiores al 70%.

10.Econdmicamente, los cargos en el caso de una
muerte fueron tres veces mayores que los car-
gos por un sobreviviente adicional. Los gastos
por cada dia de hospitalizacion en los pacientes
que fallecieron fue de aproximadamente $10,000
ddlares americanos, mas que en los pacientes
sobrevivientes.®

FISIOPATOLOGIA DE LA QUEMADURA

La fisiopatologia de las quemaduras es compleja,
en la que estan involucrados factores locales y sis-
témicos. Los locales comprenden la lesion de la piel
y las estructuras subyacentes secundarias al efecto
del mecanismo de lesion primario de la quemadura,
entre los que destacan: el térmico, el quimico o el
provocado por radiacion y, en casos especificos, por
inhalacién de humo y sustancias toxicas producto de
la combustion. El sistémico consiste en una compleja
respuesta inflamatoria, disfuncién endotelial y coa-
gulopatia que repercute en la funcién multiorganica.
Es importante mencionar que esta ultima es directa-
mente proporcional a la extension y profundidad de
la quemadura, y se presenta en especial en aquellas
que involucran mas de 30% de la superficie corporal.

Los aspectos que destacan en la fisiopatologia
de la quemadura son: la lesién de la epidermis, el
edema y estado de choque, la hipoperfusion, la dis-

funcién microcirculatoria y el importante imbalance
proinflamatorio/antiinflamatorio.

1) Respuesta local
En la piel, y de acuerdo a la profundidad de la
quemadura, se distinguen tres zonas: la central
o coagulativa y en donde existe mayor lesién
tisular que habitualmente es irreversible; la de
estasis, periférica a ésta y caracterizada por
congestién y posibilidad de recuperacion, y la
mas periférica o de hiperemia. La pérdida de la
cubierta cutdnea condiciona disfuncién de la ter-
morregulacion y pérdida de temperatura corpo-
ral, lo que favorece el desarrollo de la hipotermia.
Ademas, la pérdida de esta importante barrera
natural protectora favorece la colonizacién bac-
teriana y la infeccién, tanto local como sistémica.

2) Respuesta sistémica
La respuesta sistémica que se presenta en el que-
mado es compleja y se muestra en la figura 1.
La fisiopatologia de la respuesta sistémica en el
quemado se puede resumir en los siguientes as-
pectos:’

a) Respuesta inflamatoria e inmunodepresién
En los enfermos con quemaduras extensas
se desencadena una grave respuesta infla-
matoria sistémica mediada por la activacion
de la inmunidad innata en la que intervienen
multiples mediadores, entre los que des-
tacan: el factor de necrosis tumoral, la in-
terleucina uno y seis, los tromboxanos, los
leucotrienos, la histamina, la serotonina, las
catecolaminas y los radicales libres de oxi-
geno, mediados estos ultimos por el proceso
de isquemia-reperfusion. Estos condicionan
un estado proinflamatorio, en el que se tiene
como drgano de choque al endotelio vascu-
lar, lo que favorece la activacion de la coa-
gulacién, la hipoperfusién microcirculatoria
y el sindrome de fuga capilar. Este evento
se manifiesta como un estado protrombético,
en el cual el paciente tiene mayor riesgo de
enfermedad tromboembdlica venosa, mala
distribucion de liquidos en los diferentes es-
pacios y compartimentos corporales y de ma-
nera paraddjica, a pesar del estado de hipe-
rinflamacion, depresién inmunolégica, tanto
de la respuesta humoral como celular, lo que
favorece que el enfermo presente un mayor
riesgo de infecciones, en especial cuando la
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Figura 1. Respuesta sistémica en el paciente quemado.
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cobertura cutanea tiene un elevado porcen-
taje de involucro. Esta inmunodepresion es
potenciada por la disfuncion de los polimor-
fonucleares, alteracién en la activacion del
complemento y un estado de hipogammaglo-
bulinemia. La sobreproduccion de éxido nitri-
co tiene un papel central en los mecanismos
de la lesion celular en las quemaduras y la
lesion pulmonar por inhalacién.®

b) Estado de choque y depresién miocardica

Los enfermos con quemaduras graves pre-
sentan un profundo estado de choque, el cual
tiene una compleja fisiopatologia, en la que
destacan como condicionantes principales la
disfuncion endotelial, la fuga capilar, el desequi-
librio del mecanismo de Starling, la vasodila-
tacion y la depresion miocardica mediada por
las citocinas, la hipoxia, la destruccion de los
cardiomiocitos y una alterada disponibilidad
de calcio en el aparato contractil. El estado
de choque condiciona un incremento en la
resistencia vascular periférica y una grave
hipoperfusién tisular que se manifiesta como
enlentecimiento de la microcirculacion, la hi-
poxia citopatica y el metabolismo anaerobio,
con la consecuente hiperlactatemia. Una rea-
nimacion agresiva y desproporcionada en el
enfermo quemado con estado de choque, en
relacién con las metas fisioldgicas guiadas
por la saturacion venosa central de oxige-
no, el gasto cardiaco, la colapsabilidad de la
vena cava inferior, lactato sérico y la perfu-
sién renal (indice resistivo renal) condiciona
edema tisular y en especial predispone a la
hipertension intraabdominal y el sindrome de
compartimento.®

c¢) Disfuncién renal

La disfuncidn renal aguda en el quemado
tiene una fisiopatologia compleja en la que
estan involucrados varios mecanismos, entre
los que destacan: el gasto cardiaco bajo, la
deplecién de volumen intravascular, la hipo-
perfusién esplacnica, la hipertension intra-
glomerular, la apoptosis de células tubulares,
la rabdomidlisis, la hemolisis, el sindrome de
compartimento abdominal y la inversion del
flujo cértico/medular. Se manifiesta funda-
mentalmente como oliguria, pero su detec-
cién temprana con base en la determinacién
de la lipocalina urinaria es prioritaria, ya que

dirige la terapia y la respuesta a las manio-
bras terapéuticas.®

d) Lesion por inhalacidon y edema pulmonar

La lesién por inhalacion es una entidad fre-
cuente en los enfermos con quemaduras. Es
secundaria al efecto térmico y a diferentes t6-
xicos, en especial, a las particulas en ignicién
presentes en el humo. Se caracteriza por ede-
ma y obstruccién de la via aérea y del sistema
bronquial. La hipersecrecién bronquial se ma-
nifiesta como broncorrea, la que puede llegar
a ser considerable y obstruir tanto el sistema
bronquial como la pequefa via aérea. La in-
toxicacion por mondxido de carbono (CO) es
frecuente y se manifiesta como elevacion en
los niveles de carboxihemoglobina. A nivel
pulmonar, la lesién alveolo-intersticial es se-
cundaria al edema e inflamacion. El edema
secundario a la disfuncion endotelial se am-
plifica por una reanimacion hidrica vigorosa
y por la disfuncion miocardica, tanto sistdlica
como diastdlica. La consecuencia fisiopatolo-
gica del edema pulmonar es una grave altera-
cion de la relacién ventilacion/perfusion (V/Q)
que se manifiesta con el incremento del espa-
cio muerto y del cortocircuito intrapulmonares.
Por otro lado, es frecuente la lesidn alveolar,
la pérdida del surfactante y el colapso y con-
densacion alveolar, de predominio en las zo-
nas de declive."

e) Respuesta neuroendocrina

f)

El paciente quemado cursa con una compleja
respuesta neuroendocrina caracterizada en la
fase inicial por el incremento del cortisol, las
catecolaminas, la aldosterona, la angiotensi-
na ll, la vasopresina y el neuropéptido y con
resistencia a la insulina. Este patron hormonal
se manifiesta en la clinica con la hipergluce-
mia y un estado hipercatabdlico.

Hipoperfusién esplacnica

La hipoperfusién esplacnica es un compo-
nente fisiopatoldgico de consideracion en en-
fermos con quemaduras graves; estd media-
da por la disminucion del gasto cardiaco, la
deplecion de volumen intravascular, la vaso-
dilatacion y se acentua en los pacientes que
desarrollan el sindrome de compartimento
abdominal. La hipoperfusién esplacnica pre-
dispone al desarrollo de ileo, la translocacién
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bacteriana, la amplificacién de la respuesta
inflamatoria sistémica y la disfuncién organi-
ca multiple.?

VALORACION INICIAL DEL PACIENTE QUEMADO

El tratamiento precoz y eficaz en los pacientes que-
mados tiene un impacto favorable en la evolucién
de éstos. La atencion prehospitalaria incluye la rea-
nimacion de manera temprana, la cual consiste en
lograr en las primeras seis horas una reanimacion
eficaz, evitar la presencia de hipotermia, proveer
de analgesia y sedacion, si lo requiere el paciente,
e iniciar el apoyo ventilatorio en los pacientes que
lo requieran. Se debe investigar la presencia de
lesiones asociadas (intoxicacién, trauma, lesiones
faciales, cervicales, pulmonares) para dar un trata-
miento especifico de cada una de las alteraciones
encontradas.

El objetivo principal de la atencion es el control
de la hipovolemia, obtener la perfusion tisular maxi-
ma y la entrega de oxigeno a los tejidos quemados,
asi como a los 6rganos sanos.'3

Para la valoracién inicial del paciente quemado
se deben tener las siguientes consideraciones:

1. Tratar al paciente, no a la quemadura.
2. Detener el proceso.

VALORACION PRIMARIA

a) Via aérea. La causa mas frecuente de muerte es
la obstruccion de la via aérea superior por ede-
ma. Debe sospecharse esta afectacion en todo
paciente quemado; se debe realizar la intubacién
orotraqueal inmediata en los pacientes incons-
cientes, con sospecha de dafo por inhalacion,
insuficiencia respiratoria 0 quemaduras muy ex-
tensas.

b) Respiracion. Una via aérea permeable no equi-
vale a una respiracion adecuada: Se ha de com-
probar la frecuencia y calidad de la respiracion,
mediante inspeccidn de las incursiones respira-
torias. Debe administrarse en todos los casos
oxigeno a alto flujo mediante una mascarilla fa-
cial mas una bolsa reservorio, consiguiendo con-
centraciones cercanas al 100%. Ante la presen-
cia de las lesiones asociadas, como neumotdrax,
se requiere un tratamiento especifico.

c¢) Circulacién. Se requiere un acceso intravenoso
para el inicio de la reanimacién y la adminis-
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tracion de la analgesia. La administracién de
los liquidos se debe realizar a un alto ritmo de
acuerdo a la formula de Parkland: 4 mL/kg/% de
superficie corporal quemada (SCQ) en las pri-
meras 24 horas. La mitad de la cantidad calcu-
lada se infunde en las primeras ocho horas y el
resto en las 16 horas restantes.*

VALORACION SECUNDARIA

El objetivo es la identificacion del resto de las lesio-
nes asociadas existentes, asi como la evaluacion
de la respuesta al tratamiento para impedir los re-
trasos en éste y que pongan en peligro la supervi-
vencia de los pacientes.'®

1) Evaluar la respuesta a las medidas de resucita-
cion inicial.

2) Valoracién neuroldgica.

3) Inmovilizacidn de fracturas y control de las he-
morragias.

4) Proteccién de heridas abiertas.

5) La valoracion inicial de las quemaduras (profun-
didad y extension).

VALORACION DE LA QUEMADURA

La quemadura se define como la destruccion de
los tejidos bajo el efecto de un agente térmico,
eléctrico, quimico o radioactivo. La literatura re-
coge como factores prondstico: edad, extension,
profundidad, localizacién, presencia de lesiones
asociadas, el mecanismo o causa de la lesién, la
existencia de patologia previa y el tipo de acciden-
te que lo produjo.®

1) Profundidad

a) Quemaduras epidérmicas (primer grado)
¢ Aspecto enrojecido, eritematoso, no exuda-
tivo, sin flictenas o ampollas.

b) Quemaduras dérmicas (segundo grado)

* Quemaduras dérmicas superficiales. Des-
tacan la formacion de flictenas o ampollas,
siendo exudativas e hiperémicas, conser-
vando los foliculos pilosebaceos.

¢ Quemaduras dérmicas profundas. Las lesio-
nes se extienden a capas profundas de la
dermis, no forman ampollas, son exudativas
marcadamente hiperémicas y muy doloro-
sas con afectacién del foliculo pilosebaceo.
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¢) Quemaduras subdérmicas (tercer grado)

* Quemaduras subdérmicas superficiales.
Son indoloras por la total destruccién de
las terminaciones nerviosas y su aparien-
cia oscila, dependiendo del mecanismo de
produccion, entre el aspecto carbonaceo y
el blanco nacarado.

* Quemaduras subdérmicas profundas. Son
quemaduras que sobrepasan el espacio
dérmico epidérmico y dafian las estructuras
subyacentes; son indoloras.'®

2) Agente productor®

a) Térmicas: fuego, sdlidos calientes y liquidos
calientes

b) Eléctricas

¢) Quimicas

d) Radiacion

3. Criterios de gravedad'”

1) Leves
* Quemaduras de primer grado
* Quemaduras de segundo grado < 10% de
extension
* Quemaduras de tercer grado < 2% de su-
perficie corporal afectada

2) Graves

* Quemados de segundo grado con una ex-
tension > 10% de la superficie corporal en
adultos y > 5% en ancianos.

* Quemaduras de segundo grado con localiza-
cioén en el craneo, cara, cuello, axilas, pies,
genitales y pliegues de flexo-extension,
independientemente del porcentaje de la
zona quemada.

* Quemaduras de tercer grado.

e Todas las quemaduras que presenten una
patologia grave asociada.

* Todas las quemaduras eléctricas y quimicas.

LESION POR INHALACION

La mayoria de las muertes tempranas en acciden-
tes con fuego son debidas a la inhalacion de gases,
mas que a lesiones ocasionadas por la llama di-
recta (principalmente por gases téxicos producidos
durante la combustion), y a la obstruccion de la via
aérea secundaria al edema. Se estima que la lesion
de la via aérea se presenta en 30% de los pacien-

tes quemados. Las lesiones por inhalacién van de
2% si el area de la superficie corporal quemada es
inferior al 20% y se eleva hasta 55% si supera el
80% de la extension de la quemadura.'®

Los productos toxicos incluidos en el humo de-
penderan del material que funcione como combus-
tible. Los factores que condicionan la lesiéon de la
via aérea son la solubilidad del téxico, el tiempo de
contacto con el gas y el tamafio de las particulas.
Los gases con alta solubilidad son el amoniaco, el
formaldehido, el anhidrido sulfuroso y los gases
de cloro, los cuales se caracterizan por ocasionar
broncoespasmo, edema y ulceraciones. En contra-
parte, los gases poco solubles, como el fosfeno y
el diéxido de nitrégeno ocasionan lesiones de apa-
ricidn tardia, principalmente en los alveolos y bron-
quiolos terminales.®

Posterior a sufrir la lesiéon por quemadura, existe
un aumento de la circulacién bronquial que condi-
ciona el incremento de la permeabilidad vascular y
el edema pulmonar mediada principalmente por la
produccion de 6xido nitrico. En condiciones norma-
les, el 6xido nitrico es eliminado de forma répida
y eficaz por el grupo hem de la hemoglobina y se
metaboliza en los nitratos (NO, y NO,); sin embar-
go, en condiciones de inflamacién, como es el caso
de la lesién por inhalacién, el éxido nitrico favorece
la produccion de los leucotrienos y las citocinas,
que incrementan la adhesién leucocitaria y facili-
tan la activacién de neutrdéfilos y monocitos, incre-
mentando asi la respuesta inflamatoria. Otro punto
importante dentro de la fisiopatologia de la lesidon
de la via aérea por quemadura es la afectacion de
la movilidad ciliar, lo que dificulta el transporte y la
eliminacion de moco y junto con la respuesta infla-
matoria, favorece la obstruccion de la via aérea por
tapones de moco, células del epitelio bronquial y
fibrina.20

Las lesiones por quemadura de la via aérea se
pueden dividir en:

a) Lesidn de la via aérea superior. Ocurren prin-
cipalmente por arriba de la glotis, lo que puede
evolucionar a laringoespasmo y edema con obs-
truccién completa de la via aérea. El edema tie-
ne su expresion maxima a las 24 horas y resuel-
ve dentro de la primera semana. Este edema de
la mucosa se debe a la lesion térmica directa y
es independiente a la reanimacion hidrica.20

b) Lesion de la via aérea inferior. La inhalacién de
vapor o de productos incompletos de la combus-
tion puede ocasionar dafio del epitelio, de la se-
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crecidon mucosa, la inflamacién, las atelectasias y
la obstruccion de la via aérea. Otros efectos inclu-
yen: el edema de la mucosa, las ulceraciones, el
dano ciliar, el incremento del flujo sanguineo pul-
monar y bronquial, la inactivacion del surfactante
y el edema pulmonar. Existen alteraciones de la
relacion ventilacién-perfusién conforme progresa
el dafo alveolar y se presenta la disminucion de
la distensibilidad, lo que favorece el desarrollo de
la hipoxia e hipercapnia. Los pacientes frecuen-
temente evolucionan a sindrome de insuficiencia
respiratoria aguda y a neumonia.2%2!

c) Lesion sistémica. Se presenta de forma secun-
daria a la inhalacién de los gases producto de
la combustién incompleta. La intoxicacion por
mondxido de carbono y por cianuro son las dos
sustancias mas estudiadas.?"

El diagnéstico se debe sospechar en los pacien-
tes que hayan sufrido quemaduras en espacios ce-
rrados con pérdida de la conciencia, alteraciones
del estado mental, uso de alcohol o drogas antes de
sufrir la lesion o trauma craneoencefalico asociado.
Los datos clinicos que pueden indicar la lesién de
la via aérea son las quemaduras alrededor de la
cara, las lesiones orofaringeas, el estridor, sibilan-
cias y la disnea.?%2" La realizacién de la broncos-
copia se considera en la actualidad el estandar de
oro para el diagndstico de la lesidon por quemadura
de la via aérea, y los hallazgos se clasifican en:??

* Go negativa

e Gb positiva, confirmada por biopsia

¢ G1 edema leve e hiperemia, con o sin manchas
de carbdn

e (G2 edema severo e hiperemia, con o sin man-
chas de carbén

e (3 ulceraciones, necrosis, ausencia de reflejo
tusigeno y secreciones bronquiales

Otro estudio de utilidad es la realizacion de la
gammagrafia con Xendn; sin.embargo; su disponi-
bilidad es limitada.

El tratamiento debe enfocarse en las caracteris-
ticas de cada paciente y se basa en:

a) Control de la via aérea. La reanimacion inicial
debe incluir la permeabilidad de la via aérea con
proteccion de la columna cervical y la ventilacion
pulmonar de ser necesario. Las indicaciones
para la intubacion de pacientes con lesién de la
via aérea por quemadura son:2!
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e Estridor

¢ Hipoxemia o hipercarbia

* Quemaduras faciales y disminucion del nivel
de conciencia

¢ Quemaduras faciales y quemaduras del espe-
sor total del cuello

* Quemaduras de espesor total de los labios y
nariz

e Edema orofaringeo

b) Soporte hemodinamico. La restitucién de volu-
men debe guiarse por monitoreo con parametros
dinamicos como el volumen de variabilidad sist6-
lico y el indice de colapsabilidad de la vena cava
inferior, con la intencién de alcanzar las metas
en cuanto a la presion de perfusion y saturacién
venosa central, sin llegar a la sobrecarga hidrica
y favorecer el edema de la via aérea.

c) Fisioterapia pulmonar y aspiracién de secrecio-
nes. La prevencion de la formacién de moco son
estrategias de tratamiento convencional para
evitar la formacién de atelectasias y obstruccién
de la via aérea pequefia.?!

d) Broncoscopia terapéutica. Indicada en casos de
obstruccion y de atelectasias mayores.??

e) Ventilacion de proteccion. Se han estudiado
diversos modos de ventilacion, incluyendo las
modalidades de alta frecuencia en comparacion
con la ventilacion de proteccion con bajos vo-
limenes corrientes y no se encontrd diferencia
significativa en cuanto a la mortalidad o en los
dias de ventilacidon mecanica; sin embargo, se
redujo a incidencia de neumonia asociada a la
ventilacién mecanica, el barotrauma y el uso de
la sedacion.?3

f) Adyuvantes farmacoldgicos. De los diversos tra-
tamientos que se han ensayado y que han mos-
trado mejoria en los pacientes con lesion por in-
halacién de la via aérea son: los antioxidantes,
los inhibidores de leucotrienos, la heparina y la
acetilcisteina nebulizada, la vitamina E, beta 2
agonistas, el activador tisular del plasmindge-
no inhalado, la antitrombina recombinante y los
analgésicos antiinflamatorios no esteroideos.
Los medicamentos que han demostrado empeo-
rar el prondstico son los corticoesteroides y el
uso de alopurinol.2*

La intoxicacién por mondxido de carbono debe
sospecharse en cualquier paciente inconsciente y
cuya lesién haya ocurrido en espacios cerrados.
Los sintomas de la intoxicaciéon por mondéxido de
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carbono incluyen: nausea, vomito, dolor de ca-
beza, hiperventilacion, hipotension, aumento del
tono muscular y coma. La medicion de los niveles
de carboxihemoglobina (COHb) > 20% es de utili-
dad diagnéstica junto con la determinacion de los
gases arteriales. A estos pacientes se les debe
administrar oxigeno al 100% para disminuir la vida
media de la COHb de 240 a 60 minutos y despla-
zar el mondxido de carbono de la hemoglobina.
Los efectos adversos de la carboxihemoglobina
pueden persistir mucho tiempo después de que
los niveles séricos han regresado a la normali-
dad. El tratamiento con oxigeno hiperbarico a 300
kPA puede reducir la vida media de la COHb a
23 minutos y se encuentra indicado en casos de
mujeres embarazadas, pacientes en coma o con
niveles superiores al 40%.2"

El envenenamiento por cianuro debe sospechar-
se en los pacientes con quemaduras y con acido-
sis lactica de origen desconocido. El tratamiento
involucra el desplazamiento por competencia del
cianuro de su sitio de unidn con el citocromo oxida-
sa. El nitrito de amilo y sddico se administra para
provocar la metahemoglobinemia, la cual tiene mas
afinidad por el cianuro que por el citocromo a3. Sin
embargo, la induccidén de metahemoglobinemia re-
ducira los niveles de oxihemoglobina, lo cual puede
ser peligroso en el contexto de la intoxicacion por
el mondxido de carbono. Se debe considerar el uso
de 5 g de hidroxicobalamina, ya que al combinarse
con el cianuro forma la cianocobalamina (vitamina
B12).2

ESTADO ACTUAL DE LA REANIMACION
DEL PACIENTE QUEMADO

El principal objetivo de la reanimacién con liquidos en
el paciente con lesion por quemadura es el de man-
tener una adecuada perfusion tisular global, a pesar
de la respuesta inflamatoria sistémica condicionante
de extravasacioén de liquido hacia el intersticio y la
consecuente deplecion del volumen intravascular.
Los estudios clinicos y de laboratorio realizados
sobre la respuesta hemodinamica inducida por la
quemadura han identificado la magnitud y el curso
temporal de la pérdida de volumen plasmatico y
han caracterizado las alteraciones de la funcién
cardiovascular que se produce en las primeras
48 horas después de la lesién por la quemadura.
Basandose en estos estudios y otros que han de-
terminado los cambios en la permeabilidad vascu-
lar, se han disefado férmulas que varian tanto en

términos de volumen y composicidn de los fluidos
recomendados y que permiten predecir las nece-
sidades de reanimacién en cada paciente quema-
do.?®

La reanimacion con los liquidos intravenosos
implementada de manera temprana y agresiva, ha
sido el pilar para el tratamiento del choque por la
quemadura. De manera reciente surge una crecien-
te preocupacion respaldada por la evidencia cienti-
fica de que los pacientes con lesién por quemadura
estan siendo resucitados con cantidades excesivas
de liquidos, a menudo dirigidos por parametros
subjetivos y metas de reanimacién inapropiadas.

A partir de la segunda mitad del siglo pasado, la
aplicacion de formulas mas fisioldgicas ha permiti-
do reducir el desarrollo temprano de la lesién renal
aguda postquemadura, la incidencia del choque
asociado a la quemadura, las anormalidades elec-
troliticas potencialmente letales y reducir al mini-
mo la pérdida de tejido en la zona de estasis.28

No existe duda de que la introduccién de pro-
tocolos de reanimacién con liquidos en los afios
60 y 70 contribuy6 a reducir significativamente la
mortalidad por quemaduras. Baxter y Shires desa-
rrollaron la «férmula de Parkland», la cual calcula
la cantidad de liquidos necesaria para reanimar a
un paciente en funcioén a la extensién en porcen-
taje de la quemadura sobre la superficie corporal.
Desafortunadamente, el éxito de la reanimacién ha
conducido a excesos asociados con el incremento
de la morbilidad y mortalidad, principalmente por el
desarrollo del compromiso pulmonar y el sindrome
de compartimiento abdominal. La lesién pulmonar
aguda, poco frecuente durante la fase aguda de la
reanimacion, se desarrolla principalmente durante
la fase tardia a consecuencia del imbalance entre
la estimulacién simpatica, sobreestimulacién del
eje renina-angiotensina-aldosterona, la apoptosis
de las células epiteliales en los tubulos renales
que promueven la reabsorcién anémala de sodio
y agua, y las alteraciones sobre la integridad del
endotelio vascular que de manera global favorecen
la retencion hidrica, siendo esta complicacion mas
frecuente en los extremos de la vida, como son
los pacientes quemados ancianos y nifios. Ejem-
plo de esto, resulta evidente como en el paciente
pediatrico con quemadura, inclusive en aquellas
inducidas por escaldadura y sin lesion por inhala-
cién, la infusién endovenosa excesiva de liquidos
puede generar un edema de la via aérea superior,
condicionando el requerimiento de intubacién oro-
traqueal, incrementando el riesgo de infecciones
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como la neumonia asociada a ventilacién mecani-
ca, siendo esta complicacién uno de los principa-
les determinantes de alta mortalidad en el paciente
quemado.?”

A pesar de su aceptacion casi universal como
herramienta para calcular el volumen de liquido ne-
cesario para reanimar al paciente quemado, existe
una creciente evidencia de que los pacientes reci-
ben mas liquido de lo que la férmula de Parkland
predice, fendmeno que ha sido denominado fluid
creep «arrastre o fluencia de liquido».26:27

El edema generado en los tejidos estéa directa-
mente relacionado con el incremento de la presion
dentro de los distintos compartimentos, como pue-
de ocurrir en las extremidades, la cavidad abdomi-
nal y en el encéfalo confinado dentro de la béveda
craneal. En aquellos pacientes que reciben gran-
des volumenes de liquido durante la fase de reani-
macion (ganancia de 25% o mas del peso corporal
previo a la lesidn) resulta prioritario monitorizar de
manera rutinaria la presion dentro de los distintos
compartimentos y, a partir de los parametros deter-
minados, adecuar la terapia de fluidos, manipularla
farmacoldgicamente e intervenir quirdrgicamente
segun sea el caso, a fin de evitar las complicacio-
nes deletéreas asociadas con el sindrome com-
partimental. Ya se han identificado a los pacientes
en los cuales el volumen de liquidos para la resu-
citacion es significativamente mayor al predicho
por la férmula de Parkland; entre éstos se inclu-
yen: pacientes con lesion por inhalacion, quema-
duras eléctricas, lesiones por trauma adicionales,
pacientes con alto consumo de drogas o alcohol y
en aquéllos en los cuales la reanimacién se inicia
de manera tardia, siendo en estos pacientes mas
acrecentado el riesgo de las complicaciones aso-
ciadas a la sobrerreanimacion.

Uno de los principales retos a los que se en-
frenta el médico encargado en dirigir la terapia
de reanimacién del paciente quemado es elegir
el tipo de liquido a infundir. El liquido ideal para la
reanimacion del paciente quemado es aquel que
restaure de manera efectiva el volumen plasmati-
co sin efectos adversos. La extensa seleccion de
liquidos disponibles para este fin ha impulsado los
esfuerzos de los investigadores a determinar cual
de todos los existentes es el mejor. A la fecha, nin-
guno de los liquidos estudiados en ensayos clini-
cos controlados y aleatorizados ha demostrado ser
superior. Sin embargo, estudios desarrollados de
manera reciente han demostrado que la transfusién
de plasma fresco congelado dentro de las primeras
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48 horas como parte del manejo en el paciente con
quemadura > 50% de superficie corporal quemada,
impacta de manera favorable sobre el comporta-
miento hemodinamico, reduce el requerimiento de
volumen, reduce la ganancia de peso corporal total
y la incidencia de hipertensién/sindrome de com-
partimento intraabdominal.28

Ante la gran variedad de liquidos disponibles
para la reanimacion del paciente con lesién por
quemadura, resulta imperativo que cada unidad in-
dividualice el protocolo de reanimacién de acuerdo
con sus caracteristicas e infraestructura. Desafortu-
nadamente, ante la falta de protocolos soportados
por la literatura cientifica fuerte, el estado actual de
la reanimacioén del paciente quemado sigue siendo
dirigida por los protocolos de manejo, los métodos
de monitoreo y las metas tradicionales, siendo esta
tendencia no siempre favorable para el desenlace
del paciente quemado.

No existe duda de que la reanimacion excesiva
con liquidos puede empeorar la lesién por quema-
dura, y la tendencia a sobrerreanimar al paciente
quemado resulta preocupante, sobre todo a la luz
de los resultados de publicaciones que describen
las consecuencias deletéreas de la sobrecarga
hidrica. Finalmente, cualquier régimen de reani-
macioén con liquidos debe, en primera instancia,
procurar el menor dafo posible al paciente que
la recibe. Las técnicas de monitoreo cardiaco de
caracter invasivo pueden resultar una guia util a
implementar durante la resucitacién del paciente
qguemado; sin embargo, la evidencia cientifica al
respecto no es clara, ya que en muchas ocasio-
nes requieren de la experiencia del médico que
la implementa para su adecuada interpretacion, y
por esta razén, el impacto que pueda tener esta
informacién sobre el desenlace de los pacientes
queda aun por definir.

Existe evidencia creciente que sugiere que los
distintos liquidos disponibles para la reanimacién
del paciente quemado afectan la respuesta infla-
matoria por distintas vias. Por ello, parece proba-
ble que el mejor protocolo para la reanimacion del
paciente quemado sea aquel que proporcione una
combinacién de los distintos liquidos disponibles
a fin de modular la respuesta inflamatoria e inmu-
noldgica y que impacte de manera favorable sobre
la microcirculacion, adaptando e individualizando
a las necesidades de cada paciente en tiempo y
forma con base en los procesos dinamicos fisio-
patoldgicos subyacentes al estado de choque por
guemadura.26-28
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INFECCIONES EN EL PACIENTE QUEMADO

Las infecciones constituyen actualmente la principal
amenaza vital en los pacientes que superan la fase
inicial de choque-resucitacién tras una agresion tér-
mica severa. Aunque clasicamente la herida cuta-
nea ha sido el primer foco de sepsis, su importancia
ha disminuido notablemente debido a significativos
avances en el manejo de la herida (escarectomias e
injertos precoces, antimicrobianos tépicos, vigilancia
microbioldgica agresiva, mejor uso de antibioterapia,
etc.), emergiendo la infeccién pulmonar como foco
séptico relevante y origen mas frecuente de muer-
te por causa infecciosa. Son diversos los factores
que favorecen el desarrollo de las infecciones en el
paciente con quemaduras. La agresion térmica des-
truye la primera y mas importante barrera defensiva
del organismo, la piel y las mucosas, perdiéndose
su proteccidon mecanica, bioquimica (acidos grasos)
e inmunoldgica (secrecién de IgA). Se pierde la flora
normal de piel y mucosas, abriendo paso a la coloni-
zacién por gérmenes mas virulentos. El exudado rico
en proteinas y los tejidos coagulados constituyen un
medio de cultivo ideal para los microorganismos. La
perfusion en la escara y los tejidos préoximos es cla-
ramente insuficiente, dificultando la llegada de las
defensas humorales y celulares y de los antibidticos
sistémicos; en este sentido, la infeccion de la escara
se comporta como un absceso.??

Ademas de danar las defensas locales, la lesion
térmica deprime la respuesta inmune sistémica, de
forma proporcional a la severidad de la agresion.
Esta afecta practicamente a todos los componentes
del sistema inmunoldgico, incluyendo la disminu-
cioén en la actividad de los linfocitos, los macréfa-
gos y neutrdfilos (quimiotaxis y poder fagocitico),
la disminucién de los niveles de inmunoglobulinas
y fibronectina, la disminucidn de la capacidad de
opsonizacion del suero, la reduccién de los nive-
les de los componentes de ambas vias del sistema
del complemento, etc. Estas alteraciones inmuno-
I6gicas se correlacionan con las complicaciones in-
fecciosas y la supervivencia de los quemados. La
inmunocompetencia del paciente quemado queda
aun mas comprometida por las multiples interven-
ciones requeridas, la transfusién de los hemoderi-
vados, asi como por la disrupcion de las barreras
mecanicas que producen catéteres venosos, son-
daje urinario o intubacién traqueal, facilitando aun
mas las complicaciones infecciosas.30-3

El aislamiento del paciente con quemaduras se
muestra como una medida eficaz en la prevencién

de las infecciones que sufre. El aislamiento se
muestra util no solamente en la disminucion de las
infecciones, sobre todo por gérmenes gramnega-
tivos, sino también en el retardo en su aparicion.
También ha sido demostrada una disminucion de
la mortalidad de los pacientes quemados que fue-
ron aislados durante su hospitalizacién en com-
paracién a los que no estuvieron ingresados en
camas aisladas.

La presencia de gérmenes de origen endégeno
en la colonizacién bacteriana de la quemadura, so-
bre todo enterobacterias gramnegativas, apoyan
el concepto de que la descontaminacién digestiva
selectiva puede ser util en la disminucién de las in-
fecciones severas en pacientes criticos. Recientes
estudios han demostrado la utilidad de esta técnica
en pacientes quemados, por lo que la descontami-
nacion selectiva del tracto digestivo debe ser con-
siderada para la prevencién de la infeccion en los
pacientes con quemaduras graves.3'-32

Otro aspecto relevante para el manejo de la
infeccién en el paciente quemado grave es la fre-
cuente alteracion de la farmacocinética que en-
contramos en estos pacientes, siendo habitual el
hallazgo de los niveles séricos subterapéuticos
para diversos antibidticos (aminoglucésidos, cefa-
losporinas, ticarcilina, aztreonam y vancomicina,
entre otros), esencialmente debido a un aumento
del aclaramiento renal y/o aumento del volumen de
distribucion. Esto obliga a ajustar las dosis en fun-
cion de las determinaciones de los niveles séricos
0 aclaramiento de la creatinina, y a utilizar frecuen-
temente dosis mayores de las habituales.3?

La antibioterapia profilactica sistémica postque-
madura esta contraindicada, pues aumenta el ries-
go de infecciones graves mas precoces y por mi-
croorganismos resistentes. En principio, sélo esta
indicada la profilaxis antibiética perioperatoria en
dos situaciones: 1) tras escarectomia y, 2) tras la
realizacion de cierto tipo de injertos. La adminis-
tracion de la antibioterapia tras la escarectomia se
basa en el hecho de que al momento del desbrida-
miento quirdrgico se producen frecuentemente bac-
teriemias, por lo que puede ser Util la realizacion de
profilaxis antibidtica periquirdrgica, con cefazolina/
vancomicina asociada al aminoglucésido (variable
segun la flora prevalente), la cual debe ser corta
(una hora previa a la intervencién y de dos a tres
dosis posteriormente) a fin de evitar resistencias.
También esté indicada la profilaxis antibidtica tras
la realizacion de autoinjertos, especialmente ma-
llados, que precisan vendaje oclusivo los primeros
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dias, y que presentan un alto riesgo de infeccion,
especialmente por gérmenes grampositivos.

La mayoria de las infecciones de las quemadu-
ras son bacterianas, generalmente monobacteria-
nas. En general, las bacterias grampositivas mues-
tran escasa tendencia invasiva local, y no suelen
sobrepasar las fascias. Por el contrario, los gram-
negativos invaden con mayor facilidad los tejidos
sanos subyacentes. La rapida proliferacion de gér-
menes puede inducir isquemia y hemorragia en la
quemadura, incrementando la profundidad de ésta,
pudiendo producirse ademas bacteriemia y siem-
bras secundarias.33

Los gérmenes encontrados mas frecuentemente
en la herida son Staphylococcus (S. aureus en mas
de la mitad de los casos, aunque los S. coagula-
sa negativos no son infrecuentes) y gramnegativos
(Pseudomonas sp, enterobacterias, Serratia sp,
etc.), y con menor frecuencia los hongos (Candida
sp, Aspergillus), aunque la flora predominante es
variable en los distintos centros y segun los distin-
tos periodos o estrategias antibiéticas. No debemos
olvidar la baja, aunque no nula, incidencia de gér-
menes oportunistas en la infeccién de la herida por
quemadura.

En el caso de desarrollo de sepsis de origen
cutaneo, es necesario iniciar un tratamiento que
incluya cobertura a los gérmenes que con mayor
frecuencia la generan (Staphylococcus, y gramne-
gativos). Por ello, la terapéutica empirica en la sep-
sis de origen cutaneo debe ser precoz, e incluye
la administracion de vancomicina asociada a pipe-
racilina-tazobactam/carbapenem/fluoroquinolonas
asociados a aminoglucésido modificandose poste-
riormente en funcion de los aislamientos microbio-
I6gicos. El desbridamiento quirurgico es también
un elemento imprescindible y coadyuvante en el
tratamiento de la sepsis de origen cutdneo. Candi-
da coloniza frecuentemente la herida, aunque rara
vez invade; el tratamiento con antimicéticos tépicos
suele ser suficiente. En casos de infeccién grave de
la herida por los hongos (Aspergillus, Mucor, Candi-
da) es imprescindible realizar una amplia exéresis
quirdrgica de la zona afectada, ademas del trata-
miento parenteral con anfotericina. El papel actual
de la inmunoterapia en el tratamiento o prevencion
de las infecciones en el paciente quemado aun no
esta establecido, por lo que es preciso esperar a
futuros estudios que aborden este problema.32

Ademas de una profunda inmunodepresion sis-
témica, en el gran quemado concurren otros facto-
res que aumentan notablemente el riesgo de infec-
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ciones respiratorias. Destacan la lesién pulmonar
por inhalaciéon (pérdida del epitelio respiratorio y
surfactante, disfuncion del aclaramiento ciliar y
macréfago alveolar, exudado rico en proteinas,
obstruccién al flujo aéreo y atelectasias, etc.), una
tos ineficaz (severa desnutricién-expoliacién pro-
teica, sedacion), profilaxis de la ulcera de estrés
con anti-H2, frecuente intubacion traqueal, etc. La
incidencia de neumonia en los quemados aumenta
notablemente si concurre la lesién por inhalacion
(hasta 40-50%). En estas circunstancias, la neumo-
nia suele ser precoz (75% en la primera semana) e
incrementa sustancialmente la mortalidad (aumen-
ta hasta 40%), por lo que es esencial prevenir su
desarrollo (minimizar la contaminacion de las vias
respiratorias bajas, fisioterapia respiratoria agresiva
para prevenir atelectasias, soporte nutricional, uso
de sucralfato, en lugar de antiacidos o antisecreto-
res como profilaxis de la Ulcera de estrés, etcétera).

Los gramnegativos, especialmente enterobacte-
rias y Pseudomonas aeruginosa son los gérmenes
mas frecuentemente aislados (55% inicialmente,
74% tras los primeros dias). En neumonias preco-
ces, especialmente en pacientes con disminucion
del nivel de conciencia, debe cubrirse obligatoria-
mente el Staphylococcus aureus, ademas de Hae-
mophilus influenzae y Streptococcus pneumoniae.
En las neumonias tardias, en especial si se han
utilizado antibidticos previamente, participan gene-
ralmente enterobacterias, pseudomonas aerugino-
sa 'y Acinetobacter. En cada caso, siempre debe
valorarse la flora prevalente en la propia unidad asi
como su patron de sensibilidad.31-33

SOPORTE NUTRICIONAL
EN EL PACIENTE QUEMADO

El enfoque nutricional del paciente con quemaduras
se aborda desde multiples aspectos. La evaluacion
nutricional y el célculo de nutrientes representan
un reto, tomando en cuenta la alteracion del me-
tabolismo que acompana a estos pacientes. En la
respuesta metabdlica intervienen varios factores
como: 1) la destruccién cutanea, que actua como
barrera para evitar la pérdida de agua y calor, 2) la
respuesta adrenérgica exagerada, 3) la elevacién
del cortisol, que aumenta el gasto energético y el
catabolismo proteico y 4) la liberacién de los facto-
res no hormonales, como las citocinas inflamatorias
(IL-1 y FNT alfa) y prostaglandinas. Por este motivo,
el estado nutricional del paciente debe ser evaluado
en forma continua desde la lesion inicial hasta la ci-
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catrizacién de las heridas. El gasto energético debe
ser evaluado idealmente a través de la calorimetria
indirecta, teniendo siempre en consideracion el gas-
to energético, la correlacion directa/superficie cor-
poral quemada, la profundidad de la lesion, lesion
por inhalacion y la presencia de la infeccion.343%

El aporte calérico debe ser mayor que el reco-
mendado para otros pacientes criticos, pero no
debe superar 200%, debido al alto riesgo de sin-
drome de realimentacion. En centros donde no se
disponga de calorimetria indirecta, las férmulas
propuestas por Ireton-dones y Deitch pueden ser
adecuadas. El sustrato preferencial en el pacien-
te quemado es la glucosa, dado que en la herida
se produce un aumento en la demanda de gluco-
sa y mayor captacién de la misma; esto suprime
la intensidad de la neoglucogénesis, frenando el
catabolismo proteico y preservando la masa ma-
gra muscular. En cuanto al aporte proteico se reco-
mienda 20-25% (2.5 a 4 g proteina/kg/dia) aproxi-
madamente una relacién kilocalorias/g de nitrégeno
80:1 0 100:1. Se ha demostrado que el uso de los
farmaconutrientes como la glutamina, que es un
acarreador de nitrégeno para la sintesis de purinas
y pirimidinas, constituye un combustible esencial
para las células de sintesis y divisién rapida como
los enterocitos, entre otras, ademas de que es un
precursor del glutation, un potente antioxidante, li-
mitando por este mecanismo la lesion oxidativa.343°

Existe poca evidencia sobre las necesidades
reales de las vitaminas y oligoelementos en el pa-
ciente con quemadura grave. Los oligoelementos
y vitaminas liposolubles utilizan proteinas como
transporte; se dice que en la fase aguda en don-
de hay una importante presencia de catabolismo
proteico es inutil suplementarlos, debido a que no
llegarian hasta el tejido de destino, y una vez co-
rregido el déficit proteico de la fase aguda, la insu-
ficiencia relativa de muchos de éstos tedricamente
se corrige. La nutriciéon en el paciente quemado
debe iniciarse de forma precoz, de eleccién por via
enteral, siempre que sea posible. En un metaana-
lisis, en el cual se compard la nutricién temprana
versus nutricion tardia, se concluyé que habia un
impacto significativo en la incidencia de infecciones
(29 versus 42%) en pacientes en los que se ini-
cié de forma precoz en comparacion con los que
se inici6 de forma tardia; este efecto se atribuye
a la prevencion de la translocacion bacteriana; sin
embargo, no hubo diferencias significativas en las
complicaciones no infecciosas, en la estancia hos-
pitalaria y la mortalidad.34-36

Esta bien demostrado que tanto la via gastrica
como la via transpildrica son eficaces y permiten al-
canzar los requerimientos caldricos del paciente. El
uso de nutricién parenteral se debe restringir para
aquellos pacientes en los que no es posible utilizar
la via gastrointestinal y siempre teniendo en cuenta
las potenciales complicaciones de ésta.

En resumen, el estado nutricional debe ser eva-
luado en forma continua; la glucosa es el sustrato
energético preferencial que se debe suministrar
junto con un aporte de proteinas elevado. Se ha
documentado beneficio con el aporte de farmaco-
nutrientes como la glutamina. Se recomienda el ini-
cio precoz de la nutricidon por via enteral siempre
que sea posible. Las condiciones del paciente que-
mado son complejas y especificas, por lo que re-
quiere una evaluacion individualizada, ya que este
paciente esta rodeado de multiples variables en su
manejo como la necesidad de cirugia, ventilacién
mecanica, y farmacos que influyen en las necesi-
dades nutricionales.34-36

CONCLUSIONES

El adecuado conocimiento sobre la epidemiologia
actual, la fisiopatologia de la quemadura grave,
asi como las principales complicaciones a las que
se enfrenta el paciente con quemadura grave, sin
duda alguna son las herramientas mas valiosas
con las que puede contar el personal médico en-
cargado de la atencion de este especial grupo de
enfermos. La informacién plasmada en el pre-
sente trabajo destaca el esfuerzo de los autores
para poner de primera mano el estado actual del
abordaje y manejo de tan complejo grupo de en-
fermos.
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