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Caso clinico

Manejo antiisquémico de las quemaduras eléctricas en nifios

Luis Eduardo Moctezuma Paz,* Irma P4ez Franco,* Susana Jiménez Gonzalez,* Dida Katia Miguel
Jaimes,* José Sevilla Bacilo,* Oscar Barrera Vazquez,* Erick Melo Sanchez,* Edgar Hernandez Gémez,*
Jezabel Flores Alamillo,* Virginia NUfiez Luna**

RESUMEN

El tratamiento de las quemaduras eléctricas de tercer y cuatro grados de las extremidades es muy complejo y dificil, ya que diversos
tejidos sufren dafio simultaneo con hipoperfusion local severa, y si no se atienden de manera tempranay correcta puede ser necesario
recurrir a la amputacion; por eso, los pacientes con este tipo de quemaduras siempre deben atenderse en unidades de quemados desde
las etapas iniciales. En fases tempranas, ademas de proporcionar soporte vital integral, pueden realizarse acciones antiisquémicas,
como la reperfusion macroscépica con reconstruccion quirdrgica, la administracion de farmacos y la aplicacion de dispositivos médicos
locales que promuevan la regeneracion de capilares y de otros tejidos. Una vez que el area dafiada se ha regenerado totalmente,
se iniciara la rehabilitacion. En fases tardias, la amputacion puede ser la Ginica opcién. Las medidas antiisquémicas aplicadas en el
caso que se comunica pueden ser una alternativa sustentable en las unidades hospitalarias que atienden quemados debido a que
evitan amputaciones, aceleran la cicatrizacion de heridas dificiles, previenen complicaciones por hospitalizaciones prolongadas y
estan disponibles en farmacias mexicanas a costos accesibles. Se requieren ensayos clinicos multicéntricos con asignacién al azar
para conocer la eficacia de los diversos tratamientos antiisquémicos.
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ABSTRACT

The treatment of electric burns of third and fourth grade of extremities is very complex and difficult; because different tissues are
simultaneously damaged with severe local hypoperfusion that if they have not been attended early and properly could require am-
putation, that's why their medical attention must be always in burn units since initial stages. In early stages, in addition to providing
integral life support, anti-ischemic actions could be done such as the macroscopic reperfusion with early surgical reconstruction, the
administration of drugs and the implementation of local medical devices that promote the regeneration of capillaries and other tissues.
Once damaged tissue is totally regenerated, the rehabilitation will start. In later stages amputation could be the only choice. The anti-
ischemic measures applied in these children suggest that they could be a sustainable alternative in hospitals that treat burn patients
because they: avoid amputations, accelerate healing of difficult wounds, and avoid complications from prolonged hospitalizations.
These alternatives are available in Mexican pharmacies with affordable costs. Randomized multicenter clinical trials are required for
knowing the efficacy of different anti-ischemic treatments.

Key words: stimulant factors, anti-ischemic treatment, electric burn children.
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térmica) debida a la propagacion y transfe-

rencia de energia de diversos agentes (acidos,
alcalis, fuego, electricidad, agua, metal, etcétera) a
través de tejidos corporales que oponen una resistencia
de acuerdo con su composicion estructural.

La severidad del dafio (estructural y funcional)
que provocan las quemaduras depende de los agentes
implicados (que producen la quemadura y del medio
ambiente), la edad del paciente, el tiempo de exposicién

Rev Esp Méd Quir Volumen 17, Nam. 4, octubre-diciembre, 2012 313



Moctezuma Paz LE y col.

al agente, la localizacion, la profundidad y la extension
de los sitios corporales quemados, la conductancia de
los tejidos expuestos, la respuesta sistémica del paciente
y el tratamiento médico administrado.

La respuesta del ser humano ante las quemaduras
sigue cuatro etapas cronologicas:

Etapa de retirada. Se activan mecanismos inmedia-
tos de retirada, lucha, 0 ambas, para quitar la exposicién
a agentes dafinos.

Etapa de focalizacién del dafio. Se activan meca-
nismos para priorizar la supervivencia corporal, dando
prioridad a las regiones axiales sobre las periféricas, y
a las areas profundas sobre las superficiales. Con ello,
el cuerpo da preponderancia a la supervivencia, a la
funcion y al final a lo estético.

Etapa de reparacion. Se activan procesos de rege-
neracion tisular para lograr una reparacion estructural y
funcional que conduzcan a condiciones lo méas parecidas
a las previas a la lesion.

Etapa de rehabilitacion fisica y mental. Se activan
procesos para hacer que el paciente quemado y su familia
se capaciten en terapias rehabilitadoras que lo reintegren
a sus ocupaciones escolares o laborales.

La reparacion (cicatrizacion) de las heridas debidas
a quemaduras se realiza en cinco etapas fisiopatologicas
denominadas: hemostasia, inflamacion, proliferacion,
epitelizacion y remodelacion. Dichas etapas pueden
durar dias o incluso afios. En cada una de las fases pre-
dominan ciertos factores de crecimiento, los cuales se
resumen graficamente en la Figura 1. Por ello en afios
recientes se ha propuesto que en el tratamiento de los
pacientes quemados se tome en cuenta la etapa fisiopa-
tolégica de las heridas.!?

Para determinar de forma clinica en qué fase se en-
cuentra el paciente, hay que conocer la fechay la horaen
que se produjo la quemadura, el mecanismo de la lesion,
las comorbilidades, los hallazgos clinicos y paraclinicos,
la presencia o ausencia de posibles complicaciones de
cada etapa, las caracteristicas cutaneas de las heridas y
la cronologia fotografica de las lesiones, vinculando los
tratamientos administrados y los resultados obtenidos.

En lo que respecta a las caracteristicas cutaneas de
las heridas, hay que determinar varios aspectos, como
la localizacién, la coloracion, la existencia de secrecio-
nes, el tamafio, la profundidad, etcétera.* En cuanto a la

coloracion de la herida, habitualmente la cicatrizacion
sigue siempre la misma secuencia y no cambia seguln la
edad, el sexo ni las diferentes coloraciones raciales de
la piel humana. En la Figura 2 se resume la secuencia de
lareparacion de las heridas producidas por quemaduras,
en relacion con el tratamiento que debe proporcionarse
por etapas.

Enoch y colaboradores propusieron que la utilizacién
de factores de crecimiento en heridas por quemaduras
debia ser conforme las etapas fisiopatologicas de la ci-
catrizacion de la siguiente manera:* etapa inflamatoria:
factor estimulante de colonias y factores de crecimiento
transformante 1y f32; etapa proliferativa: factor de cre-
cimiento plaquetario, factor de crecimiento fibroblastico,
factor de crecimiento endotelial vascular; epitelizacion:
factor de crecimiento endotelial, factor de crecimiento
de queratinocitos, factor estimulador de colonias de
granulocitos y monacitos; remodelacién: factor de cre-
cimiento transformante /3.

CASO CLINICO

El 11 de julio de 2011, un nifio de seis afios de edad se
quemd el segundo, tercer y cuarto dedos de la mano
izquierda al sujetarse de cables con electricidad dentro
de su domicilio. Después de cortar la corriente eléctrica,
lo retiraron de los cables, le aplicaron agua en la herida
y lo llevaron al centro de salud més cercano a valoracion
médica. Le realizaron una curacion y lo egresaron con
tratamiento con sulfadiazina de plata en crema. Se le citd
diariamente para proseguir con las curaciones.

Alos 10 dias, en el centro de salud, notaron despren-
dimiento de tejido tegumentario del sitio quemado, por lo
que lo enviaron por sus propios medios y sin nota médica
a la Unidad de Quemados de Xochimilco.

En la Unidad de Quemados se le hizo una curacion
y una valoracién inicial. El paciente mostraba signos
vitales normales; estaba consciente, con una calificacion
de Glasgow de 15, sin sangrado activo visible, bien
hidratado, con adecuada coloracion de tegumentos, sin
afectacion cardiorrespiratoria ni movimientos anor-
males. En la mano izquierda se observo quemadura de
tercer y cuarto grados, con desprendimiento del tejido
tegumentario de las regiones anterior, media y lateral de
la falange proximal del tercer dedo, asi como quemadura
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Figura 1. Cronologia de las fases de la cicatrizacion cutdnea. Demuestra los factores estimulantes mas importantes de cada etapa
y sus respectivas acciones. Modificada de: Enoch S, Grey JE, Harding KG. Recent advances and emerging burn treatments. BMJ

2006;332:962-965.

Factores estimulantes por etapas de la cicatrizacion (Andree C, Swain WF, Page CP, et al. In vivo transfer and expression of human
epidermal growth factor gene accelerates wound repair. Proc Natl Acad Sci USA 1994;91:12188-12192). FECG: factor estimulante de
colonias de granulocitos. FCT: factor de crecimiento transformante; FCP: factor de crecimiento plaguetario; FGF: factor de crecimiento
de fibroblastos; FCEV: factor de crecimiento endotelial vascular; FCE: factor de crecimiento epidérmico; FCQ: factor de crecimiento
queratinocitico; FCE GM: factor estimulante de colonias de granulocitos y macréfagos.

de tercer grado en la region lateral de la falange proximal
del segundo dedo y la region medial de la falange proxi-
mal del cuarto dedo. La extension total quemada fue de
0.2%. El tercer dedo carecia de movilidad y sensibilidad,
y mostraba llenado capilar de cuatro segundos, con
acrocianosis y edema; no hubo otros signos patoldgicos.

A su ingreso fue valorado por el cirujano plastico,
quien observé que el riego vascular del tercer dedo estaba
afectado bilateralmente de manera severa, e informé a los
padres del paciente que la viabilidad de este dedo era poca
y no existia técnica quirdrgica que corrigiera dicha anor-
malidad. Indicé manejo médico expectante, y en caso de
que se momificara, se amputaria y desarticularia el dedo.

Como parte del manejo expectante, se inici6 soporte
vital integral y tratamiento antiisquémico. Se realizaron
estudios paraclinicos como: biometria hematica, tiempos
de coagulacion, quimica sanguinea, electrélitos séricos,
examen general de orina, electrocardiograma, pruebas
de funcion hepatica, CPK, CPK-MB, radiografias

anteroposterior y lateral de mano izquierda, cultivos
de herida y hemocultivo; todos los cuales arrojaron
resultados normales.

El manejo antiisquémico consistié en infusion con-
tinua de pentoxifilina intravenosa a dosis de 15 mg/
kg al dia, aplicacion tépica de factores estimulantes de
crecimiento en las curaciones realizadas en los primeros
siete dias, y sistema de cierre asistido al vacio durante
12 dias de forma continua después de la primera semana
de hospitalizacion.

Las curaciones de las heridas durante la primera se-
mana consistieron en: retiro de gasas y vendajes, lavado
con solucion Dakins y champt de tetrafosfato de digua-
nosina, aplicacion de dos disparos de minoxidil a 5%, y
de chitosan y neoruscina en las gasas, con las cuales se
cubrieron las heridas; finalmente, se puso vendaje estéril.
La manoy el brazo izquierdos se mantuvieron elevados
30° en cama. Se le prescribid profilaxia antimicrobiana
con dicloxacilina y amikacina via intravenosa a dosis
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Figura 2. Manejo por etapas posquemadura conforme a la coloracion de las heridas. El soporte vital integral incluye: normotermia,
control de hemorragia, deteccion y tratamiento de disfunciones orgéanicas, soporte metabdlico, tratamiento de la anemia o de las
coagulopatias, analgesia, prevencion y tratamiento de infecciones, etc. CH: camara hiperbarica; SCAV: sistema de cierre asistido

por vacio; C: cicatriz.

convencionales durante la primera semana de hospitali-
zacion, y posteriormente con cefalexina por via oral. Con
el fin de proteger la mucosa gastrica, se le administro
ranitidina por via intravenosa en la primera semana, y
después por via oral.

En la Figura 3 se enlistan de forma resumida los
hallazgos clinicos y la cronologia fotografica de la
respuesta terapéutica de las heridas con el soporte vital
integral y el manejo antiisquémico de este paciente.

DISCUSION

El tiempo de cicatrizacién de las quemaduras depende
de la perfusion sistémicay de la local. La perfusion local

se ha estimado clinica y paraclinicamente de diversas
maneras. Clinicamente, los datos que sugieren dafio
vascular periférico son: claudicacién, dolor, palidez,
alteracién de los pulsos, poiquilotermia, debilidad
muscular, parestesias, paralisis y disminucién de la
sensibilidad y la fuerza muscular.* De forma paraclinica,
se ha hecho la estimacion cuantitativa no invasora del
flujo sanguineo utilizando el laser doppler, la oximetria
transcutanea de oxigeno y el laser speckle.

En lo que respecta al laser doppler, en un estudio
realizado sobre quemaduras de segundo y tercer grados,
se demostro que el flujo vascular es menor entre mayor
sea la profundidad de la zona quemada, puesto que existe
mas hipoperfusion por el dafio microvascular (destruc-
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cion, microtrombosis, interrupcién vasomotora arterial
y venosa) y por el alto metabolismo local inducido por
la elevada tasa de replicacion celular necesaria para la
reparacion tisular. De igual manera, este mismo estudio
demostro que el tiempo de cicatrizacidn es mayor entre
mayores sean la profundidad y la hipoperfusién de la
quemadura.’”

Para evitar que las zonas de hipoperfusion de la que-
madura (zonas de estasis y de hiperemia) se necrosen,
€s necesario proporcionar un manejo antiisquémico
oportuno que mejore la perfusion. Entre las posibles
acciones antiisquémicas utilizadas para reperfundir &reas
con hipoperfusion e isquemia se encuentran:

Monitorizacién y tratamiento de la perfusion sisté-
micay local. Una herramienta de reciente introduccién
es el tamizaje cuantitativo perfusorio, mediante la de-
terminacion trascutanea de oxigeno (tcO,). Si el tcO, es
menor de 40 mmHg, indica que la herida no cerraré por
si sola, mientras que cuando es menor de 30 mmHg y
no se incrementa durante la administracion de oxigeno
al 100%, se considera isquemia critica. La medicion
transcutanea de oxigeno puede ayudar a cuantificar la
respuesta a la revascularizacion y a la administracion
de oxigeno en camara hiperbérica. Si el tamizaje su-
giere isquemia, debe realizarse una angiorresonancia o
angiotomografia y valoracién angiolégica inmediata.*

Terapia reperfusoria temprana mediante revascula-
rizacion quirdrgica o administracion de tromboliticos
intraarteriales o anticoagulantes sistémicos (0 ambos)
en los casos de isquemia critica aguda de arterias de las
extremidades.°

Reconstruccion quirlrgica de tejidos dafiados con
biomateriales sintéticos. La aplicacion de vasodilatador
local en zonas con vasoconstriccion refleja por isquemia,
para hacer que dichas éreas reperfundan. La aplicacion
de factores estimulantes que promuevan la angiogéne-
sis para tener mas rutas perfusorias. Administracion de
medicamentos sistémicos que disminuyan la viscosidad
sanguinea en vasos de pequefio calibre. La aplicacion
de factores estimulantes que promuevan la replica-
cion celular para que estas nuevas células aceleren la
formacion de una matriz extracelular (tejido de granu-
lacién). La administracidn sistémica de medicamentos
que contrarresten los radicales libres formados por la
isquemia-reperfusion.

A continuacion se describen brevemente los trata-
mientos que se administraron al paciente citado en esta
publicacion.

Chitoséan
Es un polimetro catiénico derivado de la chitita; no es
téxico y es biodegradable. Proviene del exoesqueleto
de crustaceos (camarones, cangrejos) y de membranas
celulares de algunos hongos. Se encuentra comercial-
mente solo o combinado con medicamentos en forma de
peliculas, membranas, hidrogel, suspensién granulada,
matriz porosa, esponja con alginato de sodio, fotogel,
espuma, en polvo o guias neurales.!-!3

En heridas, el chitosan via tépica tiene efecto hemos-
tatico, antimicrobiano (contra Candida, grampositivos
y negativos) y angiogénico; acelera la cicatrizacion y
disminuye la fibrosis cutanea, osteotendinosa, vascular
y neural. 61

Cuando se aplica de forma topica acelera la formacion
de tejido de granulacion y de epitelizacion.® Al combi-
narlo con minoxidil o factores de crecimiento potencia
la aceleracion de la cicatrizacion de las heridas.’>Y

Factores estimulantes

Los factores de crecimiento son proteinas producidas por
células en respuesta a dafios (como la hipoxia tisular);
se unen a receptores extracelulares y estimulan la pro-
duccidn de proteinas intracelulares que generan algunas
acciones especificas.?

Los grupos de factores que participan en la cicatriza-
cion son: factores de crecimiento epidérmico, factores
beta de crecimiento transformante, factores estimulantes
de crecimiento vascular y endotelial, neurotrofinas, pro-
teinas morfogénicas dseas, angiopoyetinas, factores de
crecimiento de tejido conectivo, factores de crecimiento
similares a la insulina, factores de crecimiento fibro-
blastico, factores de crecimiento derivado de plaquetas,
factores estimulantes de queratinocitos, factores de
crecimiento relacionados con el plasmindgeno, factores
estimulantes de colonias y algunas interleucinas (IL-1,
IL_47 IL_S).6,12,21-25

De todos los factores mencionados, uno de los mas
importante es el factor de crecimiento vascular en-
dotelial, ya que produce angiogénesis capilar, lo cual
mejora la perfusion tisular de areas traumatizadas con

Rev Esp Méd Quir Volumen 17, Nam. 4, octubre-diciembre, 2012 319



Moctezuma Paz LE y col.

hipoxemia e isquemia severas y contribuye a acelerar
la cicatrizacion,®13:22.23.26-28

Hoy dia diversos laboratorios ya comercializan ago-
nistas y antagonistas del factor de crecimiento vascular
endotelial.

Existen dos maneras de administracién terapéutica
local de dicho factor: mediante sustancias que estimulen
su produccion o bien directamente en las areas con hipo-
perfusion e isquemia. A nivel cutaneo, las sustancias que
estimulan la produccion de este factor son la neurocina
y un tripolimero (de poliacido lactico con carbonato
de trimetileno y e-caprolactona). La neuroscina se ha
utilizado en el tratamiento de alopecias, mientras que
el tripolimero empez6 a comercializarse desde el afio
2009 en forma de un parche biosintético fabricado por
una empresa alemana para el tratamiento de quemaduras
(de segundo y tercer grados), Ulceras de origen vascular
y zonas donadoras de injertos.

En forma directa, el factor de crecimiento vascular
endotelial se ha estado administrando en conjunto con
células madre y otros factores de crecimiento (factor
de crecimiento endotelial, factor de crecimiento seme-
jante a la insulina y factor de crecimiento hepatico) en
la regeneracion renal con la finalidad de recuperar la
funcion en casos de insuficiencia,?’3! asi como también
en la regeneracion neural central y periférica.® Por
ello, es muy probable que en un futuro no muy lejano
los nefrélogos y los neurocirujanos utilicen dichas
tecnologias para el tratamiento de la insuficiencia renal
(posiblemente desde etapas de angina renal) y en las
primeras horas del dafio del sistema nervioso central y
periférico agudo, con lo cual tal vez se evitaran muchos
nuevos casos de insuficiencia renal y de secuelas por
insuficiencia vascular del sistema nervioso central y
periférico.3-3¢

Entre los antagonistas del factor estimulante vascu-
lar endotelial (que bloguean la angiogénesis), destacan
el bevacizumab, el pegaptanib y el ranibizumab. Di-
chos antagonistas se han utilizado exitosamente en el
tratamiento local de cancer colorrectal, glioblastoma
recurrente, retinopatia del prematuro,?? degeneracion
macular neovascular senil, edema macular en reti-
nopatia diabética, retinopatia diabética proliferativa,
edema macular posoclusion de vena retinina y heman-
giomas.”¥

Sistema de cierre asistido por vacio

También se conoce como terapia de presion negativa. Es
un aparato biomédico que produce de forma local una
presion subatmosférica de 25 a 200 mmHg continua o
intermitentemente, la cual promueve el cierre rapido
de heridas cutaneas agudas o crdnicas, de profundidad
parcial o total, a través de: la disminucién de edema,
remocidn de sustancias inflamatorias e infecciosas, el
aumento de tres a cinco veces el flujo sanguineo local, y
la estimulacion de la formacidn de tejido de granulacion
por medio del aumento de la produccion local de factores
de crecimiento y de la replicacion celular.’®

De acuerdo con la guia del manejo de la terapia de
presion negativa en heridas del afio 2010, el sistema de
cierre asistido al vacio esta contraindicado en: 6rganos
vitales expuestos, heridas inadecuadamente debridadas,
heridas infectadas no tratadas (sepsis local u osteomieli-
tis), coagulopatia no tratada, tejido necrdtico con escara,
cancer en la heriday alergia a alguno de los componentes
del sistema de cierre asistido por vacio.

Los criterios de retiro del sistema de cierre asistido
por vacio son: cuando la herida tenga tejido de granu-
lacién limpio sin areas de tejido no viable (necrotico,
fibroético), cuando el exudado se haya reducido suficien-
temente y cuando el tamafio de la herida haya disminuido
a tal grado que pueda hacerse el cierre quirdrgico o
aplicarse algun parche bioldgico.

Tetrafosfato de diguanosina (GP4G)

Es una molécula extraida del extracto de la artemia que
también se encuentra en las plaquetas de los seres huma-
nos. Sirve para reparar y proteger el dafio del ADN de la
piel por luz ultravioleta, aumenta la produccion de ATP,
posee efecto antitrombotico y estimula la produccion de
queratina, filagrina, colagena y fibronectina. Por todo
ello, se ha utilizado en cultivos celulares.!>3®

Pentoxifilina

Es un inhibidor de la fosfodiesterasa eritrocitaria cuyo
efecto inmunomodulador y vasodilatador mejora la per-
fusién microvascular y tisular mediante la disminucién
de la viscosidad sanguinea, el aumento del AMPc, la
potenciacion de la prostaciclina endogena, el incremen-
to de la flexibilidad eritrocitaria y leucocitaria y de la
actividad fibrinolitica, la reduccion de la produccion de
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citocinas (factor de necrosis tumoral o, interleucina 6,
interferon ) y la inhibicion de la agregacion plaquetaria.
Tiene pocos efectos adversos.*®

CONCLUSIONES

Las quemaduras eléctricas no son, por fortuna, las
mas comunes, pero si son las que mas frecuentemente
producen amputaciones. Por ello, todo paciente con
quemadura eléctrica debe ser atendido desde etapas
iniciales en unidades hospitalarias por personal con
experiencia en el manejo agudo y el seguimiento de
guemados.324°

El manejo hospitalario de las quemaduras consiste
no sélo en el soporte vital integral, sino también en el
abordaje reconstructivo-regenerativo de las heridas y
la rehabilitacion fisica y mental. EI manejo recons-
tructivo-regenerativo de las heridas se ha optimizado
con los nuevos avances biomédicos de la medicina,
como: parches biosintéticos, sistema de cierre asis-
tido por vacio, camara hiperbarica, bisturi de agua,
administracion de fibroblastos en aerosol y terapias
reperfusorias de extremidades con isquemia. Algunas
tecnologias regeneradoras y reconstructivas que se
utilizan en otras enfermedades, que pueden ser Utiles
en la atencién de pacientes politraumatizados con que-
maduras y lesiones de tejidos diferentes a la piel, son:
el factor de crecimiento derivado de plaquetas aplicado
de forma intraarticular en la rodilla con osteoartrosis,
o intralesionalmente en heridas de dificil cicatrizacion
(pie diabético y quemaduras), el factor de crecimiento
epidérmico y el factor de crecimiento neural en pie
diabético, la N-acetilcarnosina para el tratamiento en
fases iniciales de las cataratas; guias neurales y pro-
tectores neurales de coldgena con chitoséan, asi como
el factor de crecimiento neuronal y cerebral para la
reconstruccién de nervios periféricos;* el gel neural
para el tratamiento de lesiones de médula espinal; los
biopolimeros tubulares para la reconstruccion con injer-
tos vasculares y ureterales; los protectores de colagena
y de glucosaminoglicanos para proteccion durante la
reconstruccién de tendones; el nanohueso liquido y las
proteinas morfogenéticas para la reconstruccion dsea;
las proteinas coagulables humanas sintéticas (selladores
de fibrina) y espumas hemostaticas de trombina recom-

binante para controlar sangrados de diversas cirugias
mayores y de toma de injertos.!7:#->0

En afios recientes, en algunos paises donde hay poca
donacion de drganos (incluida la piel), se esta generando
piel y otros tejidos a partir de células mesenquimatosas
de tejido adiposo extraido mediante liposuccion autélo-
ga, cultivado con factor estimulante vascular y aplicado
en el area lesionada, con lo cual se regenera la piel y se
recupera la funcion previa.*

La Unidad de Quemados del Hospital Materno Infantil
de Xochimilco, de la Secretaria de Salud, tiene una capa-
cidad maxima para 12 pacientes. Desde su creacion, ha
recibido pacientes con quemaduras en agudo, pacientes
con secuelas estéticas de quemaduras, asi como pacientes
guemados que han sido tratados sin resultados satisfacto-
rios en diversos hospitales de todo el pais. Dicha unidad
(al igual que la mayor parte de los hospitales de México)
no cuenta con muchas de las tecnologias regenerativas-
reconstructivas mas recientes ni con banco de piel, por
lo que los médicos buscaron alternativas terapéuticas con
sustento cientifico que a bajos costos pudieran resolver
los problemas médicos de los pacientes.

El manejo antiisquémico fue uno de estos trata-
mientos alternativos basado en la fisiopatologia de la
cicatrizacion de las heridas, cuyos medicamentos fueron
comprados por los médicos de la unidad en una farmacia
mexicana a un costo de 3,000 pesos mexicanos (226
dolares americanos, aproximadamente), ya que dichos
insumos no se encuentran en el cuadro basico del sector
salud. El resultado final en este paciente fue exitoso,
puesto que en un lapso de 28 dias de hospitalizacién se
evito la amputacion de los dedos de la mano. Se le dio
de alta con un prondstico bueno para la vida, sin criterios
de disfuncion organica, y bueno para la estética, con la
funcion de los dedos de la mano izquierda a determinarse
con la evolucion y la respuesta a la rehabilitacion.

Se considera que el tratamiento antiisquémico ofre-
cido a este paciente es una alternativa viable y efectiva,
disponible en todo México, que se aplica a pie de cama,
es de bajo costo y no requiere procesamiento especia-
lizado de piel (donadores, cultivo, almacenamiento,
distribucioén, aplicacion); precisa, sin embargo, de en-
sayos clinicos multicéntricos con distribucién al azar
para conocer la eficacia de diversas combinaciones de
tratamientos antiisquémicos.
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En lo que respecta a las demas tecnologias citadas en
este documento, es conveniente destacar que son de alto
costo, pero si se considera que los gastos en discapaci-
dad permanente que generan pueden ser minimizados
o evitados, se justifica su utilizacion, y es probable que
en México otorguen los mismos resultados exitosos
reportados en otros paises.

Para que se cuente con dichas tecnologias a bajo costo
en todos los hospitales mexicanos de multiespecialida-
des, se proponen las siguientes estrategias:

1. Idealmente, la elaboracién de dichas tecnologias
deberia estar a cargo de universidades mexicanas para
evitar gastos excesivos de importacién, al mismo tiem-
po, obtendrian ingresos econdmicos por la produccion
y comercializacion de productos que la sociedad actual
requiere.

2. La integracion al cuadro basico de insumos del
sector salud mexicano de todas las tecnologias citadas en
este documento, para su posterior adquisicion mediante
licitaciones nacionales e internacionales que especifi-
quen que la empresa que resulte adjudicada aporte 40%
del total de sus impuestos anuales a las instituciones de
salud que compran dicha tecnologia; a cambio, dichas
instituciones otorgarian comprobantes de deduccion de
impuestos y podrian adquirir mas insumos tecnoldgicos
y darles mantenimiento a los ya existentes, con lo cual
se aseguraria que existieran todos los insumos tecnolé-
gicos necesarios en suficiente cantidad y con adecuado
funcionamiento.

3. Asegurar que se otorgue una atencion médica in-
tegral multidisciplinaria (prehospitalaria, hospitalaria,
ambulatoria) con todos los insumos necesarios a todos
los pacientes con quemaduras de segundo, tercer y
cuarto grados, sin importar la extension o el origen de
las quemaduras, para que con ello puedan sobrevivir sin
secuelas y recuperen su autoestima, su independencia
y su autosuficiencia, y sean productivos a la sociedad.
Debido a que dicha atencion médica actualmente es muy
cara por los costos de la biotecnologia consumible y
por la hospitalizacion prolongada (de 30,000 a 499,999
pesos en casos de severidad leve sin disfuncion organica,
de 500,000 a 5,000,000 de pesos en casos de severidad
moderada con disfuncion organica, y de 5,000,001 a
40,000,000 en casos severos con insuficiencia organica
multiple), no puede ser solventada, en la mayor parte

de las ocasiones, por los pacientes y sus familias en
forma exclusiva, lo cual genera que muchos afectados
queden con discapacidades permanentes, mismas que
originan, a su vez, altos gastos a la sociedad por dismi-
nucién de la productividad. Por ello se propone que los
gastos de la atencidn de los pacientes quemados sean
cubiertos (en 93% de los casos leves y en 100% de los
casos moderados y severos) por fondos provenientes
de instituciones de salud (incluidas las aportaciones de
empresas, patrones y personas fisicas, seguros de dafios
por siniestros de empresas) y el porcentaje restante (7%
en casos leves y 0% en casos moderados y severos) por
fondos provenientes de los familiares del paciente. El
motivo por el cual los familiares de los pacientes deben
pagar en quemaduras leves y quedar exentos de pago
en guemaduras moderadas y severas es porque habitual-
mente la hospitalizacién por quemaduras leves se debe
a la falta de supervision de los padres o por maltrato
infantil, mientras que los casos moderados y severos ge-
neralmente se deben a incendios o explosiones, que son
responsabilidad de las empresas o desastres naturales.
De igual manera, el cobro de la atencion médica antes
mencionado haria que los familiares de los pacientes y
las empresas implanten, de forma permanente, habitos
diarios de prevencion, supervision y seguridad para
prevenir accidentes en hogares, empresas, via publica,
hospitales, escuelas, etcétera.

4. Asegurar que toda la poblacién mexicana cuente
con un seguro de vida para que, en caso de fallecimiento
por enfermedad no provocada de forma intencional, sus
familiares puedan pagar los gastos de la atencion médica
y funerarios.

5. Tener convenios interinstitucionales que aseguren
la portabilidad del servicio médico, para que en caso
de que una institucion no pueda atender a sus pacientes
quemados, subrogue la atencion en otras instituciones;
es decir, que dicha institucién pague todos los gastos
de los pacientes.

6. Exigir a todas las empresas, conductores parti-
culares e instituciones que estan expuestos al riesgo
de incendio o de explosiones, que cuenten con seguro
masivo de dafios propios y a terceros (de sus locales,
tuberias y unidades maviles) que cubran los dafios de
los bienes y los gastos médicos mayores de todas las
personas afectadas.
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