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1. ALTERACIONES CUTANEAS.

A nivel de la piel, si la energia es de alta mag-
nitud, ocurre la muerte celular por necrosis
de coagulacién; pero si es menos intensa, se
producen lesiones reversibles. Esto determina
diferentes grados ¢ protfundidades de quema-
duras:

a) Las de espesor parcial se asocian a destruc-
cién superficial del epitelio y de las porcio-
nes superiores de las glandulas anexas (su-

doriparas, sebaceas) vy los foliculos pilosos.

Los restos celulares, junto con el exudado de

fibrina y leucocitos, forman una costra por

debajo de la cual ocurre la reepitelializacion.

Como solo se destruye una minima cantidad

de coldgeno dérmico, la piel recupera répida-

mente su tono y textura normales (1).

b) Las de segundo grado profundo, lesionan
una gran parte de las glandulas anexas, por
lo que las células mas profundas deben

sufrir metaplasia escamosa y lentamente van a

aparecer como pequefas islas de epitelio gue

confluyen para recubrir toda la superficie

cutdnea (1).

c} En las quemaduras de tercer grado, se des-
truye todo el espesor de la piel y cantida-
des variables de tejido subcutdaneo, muscu-

lo, etc. Después de algunos dias, aparece un

exudado inflamatorio, en el I'mite entre te-
jido viable y no viable, el cual eventualmente
ayuda a separar la escara (en aproximadamen-
te 3 semanas), ayudado por la accion digesti-
va de algunas enzimas bacterianas (1).

Inmediatamente después de una guemadura
térmica, la irrigacidon sanguinea local se altera,
parcial o totalmente, segin el espesor de la
lesién, principalmente en el lado venoso de los
capilares. En el primer caso el flujo se resta-
blece en aproximadamente 24 o 48 horas,
siempre que no se produzca infeccidn o de-
secacion de los tejidos; en el segundo caso,
la alteracion persiste durante 3 semanas, epo-
ca en la cual aparece la neovascularizacion
del tejido de granulacidn, en el |imite entre
los tejidos viable y destruido {2). La natura-
leza vascular de las lesiones profundas, expli-
ca la ineficacia de los antibidticos sistémicos
para controlar las sepsis locales.

El dafio producido peorla quemadura no es

uniforme vy el espectro de la lesién varia des-
de tejidos totalmente coagulados inicialmente,
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hasta areas periféricas con dafio minimo.Entre
estos dos extremos existen células lesionadas,
pero no destruidas, que lentamente van a ne-
crosarse debido a la congestion venocsa, la
trombosis de los vasos dérmicos, la infec-
¢ion, ete. (3) La zona central es blanca e his-
toldgicamente los capilares estan colapsados y
libres de eritrocitos, como si hubieran sido
coagulados en estado de espasmo; la interme-
dia o de congestion, es roja y palidece a |a pre-
sion inicialmente, pero después de minutos u
horas, se altera la circulacidn capilar. Durante
los cuatro dias siguientes adquiere aspecto
moteado, con. petequias y al final es indistin-
guible del 4rea central.

L.a zona periférica o de hiperemia también es
roja, palidece a la presion y epitelializa espon-
taneamente en unos 7 dfas.

Estas regiones representan diferentes intensi-
dades de {a lesion y no indican profundidad.
Una quemadura que palidece a la presion dos
horas después del accidente, puede afectar
todo el espesor de la piel; mientras que una
con aspecto blanquecino puede tener coagula-
cion de la superficie unicamente. Es sobre la
zoha intermedia gue se debe concentrar el
tratamiento, para evitar que se extienda la
destruccion celular y experimentalmente se ha
demostrado la utilidad de algunos inhibidores
de las prostaglandinas (aspirina, indometacina,
esteroides) y del tromboxano (dipiridamol,
metimazol) (4,5)

Otro concepto interesante es la progresion de
la lesion tisular después de cesar el estimulo
térmico que la inicié. A las dos horas del
trauma, se cobserva una separacion entre la
epidermis vy la dermis {con necrosis de c¢oa-
gulacion de parte de la primera), acumulacioén
de Iiquido de edema entre las fibras de cola-
geno y dafo endotelial en los capilares subepi-
dérmicos. A las 8 horas, la necrosis afecta
toda la epidermis y solo existen materiaies de
desecho entre las capas basal y queratinizada,
el edema de la dermis aumenta, se obliteran
los capilares subepidérmicos y se pierde la con=—
tinuidad de la membrana basal. A las 24 ho-
ras se observa alguna mejoria pues disminuye
el edema y se abre el lumen de algunos ca-
pilares (6). Experimentalmente se ha compro-
bado que la aplicacidn inmediata de agua
fria al area quemada, disminuye y retarda este
fenomeno (7)
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2. ALTERACIONES HEMODINAMICAS

El efectoc inmediate mas- importante es el
aumento de la permeabilidad capilar, que en
las quemaduras de mds del 25-309/o de
superficie corporal, es generalizado por todo
el organismo (8,9). Este fenémeno puede
deberse a la Ilamada “toxina del quemado'
o a la liberacion de prostaglandinas, kininas,
tromboxano e histamina (10,11); facilita el
escape de agua, sodio, cloruros y proteinas
del espacio intravascular al extracelular y ex-
plica el marcado edema que se ohserva en los
periodos iniciales. La extravasacion es mas
rapida durante fas primeras 6 a 8 horas del
trauma, dura entre 24 y 36 horas (11} vy
puede llevar a una disminucion del 50 al
700/0 del volumen plasmatico en las primeras
5 horas, en una quemadura- del 400/o de la
superficie {12). L.as soluciones electroliticas
intravenosas son incapaces de restaurar com-
pletamente el volumen; los coloides poseen
un efecto inicial ligeramente mejor, gracias
a su poder osmatico, pero posteriormente se
extravasan y aumentan el edema. El volumen
plasmatico solo se normaliza despues del
primer dia, cuando se recupera la integridad
capilar (13)

La acumulacidn de liguidos dentro del tejido
subcutaneo de una extremidad, produce un
aumento de presion tisular, gue si se asocia
con gquemaduras circunferenciales de tercer
grado, puede exceder la presidn capilar, limi-
tando el flujo sanguineo nutriente, con peli-
gro de necrosis distal.

Hacia el tercer dia se empieza a reabsorber el
edema, aumenta el volumen plasmatico cir-
culante y {a diuresis y existe el riesgo de un
edema pulmonar agudo, especialmente en
pacientes de edad avanzada o con problemas
cardfacos previos.

El débito cardiaco disminuye inicialmente de-
bido a un retorno venoso deficiente y, segin
algunos autores, por la accion de un factor
depresor de! mtocardio (de peso molecular
menor de 5.000} (14), cuya presencia no estd
plenamente comprobada; se normaliza aproxi-
madamente a las 18 horas; luego continta
aumentando hasta alcanzar niveles 3 ¢ 4 ve-
ces superiores a lo normal, debide al hiperme-
tabolismo y permanece elevado hasta gue
todas las quemaduras hayan cicatrizado {es-
pontineamente o por medio de injertos).
La recuperacion del débito es mas rdpida en
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pacientes a los cuales se les administra coloi-
des al final del primer dia post-quemadu-
ra {15).

L_a resistencia periférica cambia de una mane-
ra reciproca al débito: inicialmente estd alta
debide a la vasoconstriccion, la hipervisco-
sidad sanguinea vy la hiperfibrinogenemia
{16) vy luego disminuye {17}, Esta vasodilata-
cion periférica tardia aumenta el flujo sangui-
neo hacia la herida vy la temperatura local, lo
cual acelera la cicatrizacion {18).

La resistencia vascular pulmonar tambiéen se
aumenta en los periodos iniciales, por razones
no bien conocidas, pero que pueden incluir: la
embolizacion de agregados plaquetarios, la
disminucidn del volumen sanguineo y la libe-
racion de histamina o prostaglandinas. (13).
Este fendmeno persiste por un periodo mds
prolongado que la resistencia periférica y no
ha sido posible definir si es perjudicial o be-
néfico para el paciente, aunque es posible que
sea el responsable de la baja frecuencia de
edema pulmonar agudo durante la resucita-
cion, a pesar de que se administren grandes
cantidades de Ifquidos intravenosos {19).

El flujo de los linfdticos que drenan el drea
lesionada, aumenta de 2 - 3 gotas/min, hasta
3 - 5 c.c/min. Teniendo en cuenta que la con-
centracién proteica varia entre 1 y 4 gms.9/0o,
la pérdida diaria del espacio intravascular pue-
de llegar a 150-270 gms. (12)

3. ALTERACIONES HEMATOLOGICAS

En el periodo inmediato se observa una hemo-
concentracion secundaria a la hipovolemia,
que se corrige al reabsorberse el edema y
entonces se manifiesta una anemia microciti-
ca hipecrémica. La disminucidn de eritroci-
tos puede llegar a 8.80/0 diario durante los
primeros 3 o 4 dras {2 ml./kl./dia) (17), va-
ria en proporcion directa con la extension de
fas quemaduras de tercer grado {(0.5-1 O/o del
recuento total /O/o quemadura tercer grado)
(10) y se debe a varios factores:

a) Necrosis por coagulacion de los gldbulos
rojos dentro de los vasos sanguineos de los
tejidos lesionados.

b) Hemélisis secundaria a anomaiias de la
membrana o del metabolismo del eritrocito
(21), que puede destruir hasta 4,3 cc/ka.
durante las primeras 48 horas (13).
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¢) Aumento de la fragilidad osmdética y menor
tiempo de supervivencia de los hematies
(22) debido a anomalias morfoldgicas (23)

d) Hemorragia por heridas asociadas, ulcera-
ciones gastrointestinales o procedimientos
quirdrgicos.

Es por esta destruccion continua de globulos
rojos que se dice que aproximadamente a las
48 horas se normaliza el volamen plasmatico
pero no el sanguineo total.

A pesar de que la excrecion de eritropoyetina
estd elevada, su efecto es inadecuado, ya gue
la médula 6sea no funciona normalmente (24)
lo gue explica la reticulocitopenia observada
en estos pacientes, La falta de reactividad me-
dular puede deberse a una sustancia inhibito-
ria circulante producida por los tejidos que-
mados o las bacterias, Al disminuir la eritro-
poyesis se facilita el paso de las células primi-
tivas hacia la serie granulocitica, necesaria pa-
ra la defensa del organismo contra las infec-
ciones, o para producir megacariocitos (25).
Aungue esto Gltimo es puramente especulati-
vo, hay que recordar que el efecto inhibidor
es mas aparente hacia la tercera o cuarta sema-
nas y que las plaquetas poseen un factor de
crecimiento necesario para la proliferacion de
fibroblastos vy la cicatrizacion (26,27).

En los periodos iniciales se encuentra dis-
minucion del recuento plaquetario y de los
niveles de fibrindgeno, los que se normalizan
después de la resucitacidn, al igual que la con-
centracion de factores V y VIII {13). EI
namero de plaguetas permanece elevado du-
rante 3 o 4 semanas, a menos que se produzca
sepsis (28). El fibrindgeno y los factores V
y V] permanecen aumentados por aproxima-
damente tres meses y su disminucion subita
debe hacer sospechar una coagulopatia
de consumo, especialmente si se asocia a un
proceso séptico (29).

La adhesividad plaquetaria se incrementa has-
ta en un 950/0 (30). Existe hiperviscosidad
sangufnea durante los primeros 5 dias y en
este periodo pueden encontrarse niveles cir-
culantes de productos de degradacién de la
fibrina, principalmente fragmento D (31).
LLa aparicion de éstos ultimos se ha preveni-
do experimentalmente con la administra-
cion de sulfato de protamina (32).
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4. ALTERACIONES METABOLICAS

Después de la resucitacion se produce un esta-
do de hipermetabolismo con elevacion en la
excrecion urinaria de nitrogeno y en el con-
sumo de oxigeno y pérdida progresiva de pe-
so. Este fendmeno aumenta gradualmente has-
ta el final de la primera semana v luego dis-
minuye, pero no alcanza niveles normales
mientras existan guemaduras sin cicatrizar
{13). Contribuyen a producir este balance ni-
trogenado negativo los siguientes factores:

a) La disminucién de ingesta debide a la
anorexia por transtornos en los sistemas
hipotaldmicos reguladores del apetito
(33).

b} La atrefia muscular por desuso y gluconeo-
génesis.

c) El aumento de demandas energéticas en
diferentes areas corporales: en el sistemna
cardiovascular por el aumento de débitos
en el rifdn, para poder excretar las grandes
cantidades de ligquidos administrados; en el
higado, para sintetizar las proteinas necesa-
rias para la cicatrizacidn y en la herida,
para producir tejido de granulacion.

d) Ei incremento del metabolismo basal debi-
do a la hipersecrecion de catecolaminas,
secundarid a la activacion del sisterma sim-
patico y que no se normaliza hasta que
cicatricen todas las quemaduras (34}). Ei
aumento del glucagdn vy 1a hormona del cre-
cimiento también son factores importan-
tes.(35).

e} La pérdida protéica a través de las lesiones
iniciales, ya gque su concentracion en el
liquido de las ampollas puede ser de 4 a 6
grms o/o. De esta manera, una quemadura
de tronco (anterior y posterior) de aproxi-
madamente 40 por 40 cms. por cada super-
ficie (3.200 cms2) y con una vesicula de
3 mm. de altura, posee un volumen de 960
¢c . de liquidos extravasados, con casi 60
gms. de proteinas. Como la ampolla se rom-
pe v el Ifquido se reacumula varias veces al
dia, esta cantidad puede llegar a 120-160
gms. (12).

f) La pérdida de proteinas a través del tejido
de granulacién, en cantidades aproximadas
de 0.73 a 7.36 grs/9fo superficie/dia
{36).
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g) Las infecciones.

Al desaparecer la barrera cutanea, que evita
la constante pérdida de agua, la herida asume
las caracteristicas de una superficie acuosa
libre con evaporacion incontrolable (37), que
depende de la extension de la lesion y puede
llegar a 2 6 3 c¢/9/0 quemadura/kg./dia
(38). Por cada centimetro de agua evaporada,
se requieren 0.576 de calorias, para mantener
el equilibrio térmico, o sea que pueden llegar
a necesitarse entre 1.400 y 2,300 calorias/mt2
superficie/dia, para evitar que disminuya la
temperatura corporal (39). Se ha observado
que esta pérdida caldrica puede disminuirse,
pero no suprimirse, aumentando la temperatu-
ra ambiental (40).

Durante el periodo de resucitacidn se produce
un aumento de peso de aproximadamente 15
a 209/0, debido a la acumulacién de liquidos
en el espacio extracelular. Al reabsorberse el
edema empieza a‘disminuir 2 a 3 ofo diarioy
se espera que se recupere el normal alrededor
del décimo dia. A partir de este momento el
paciente continta perdiendo peso debido al
balance nitrogenado (que permanece nega-
tivo, a pesar de que se administren dietas hi-
percaldricas, hasta que cicatricen las quema-
duras) y al aumento en la oxidacién de las gra-
sas (13). En general puede decirse gque un
paciente con quemaduras del 209/c de la
superficie corporal tarda 5 semanas en recu-
perar su peso normal y uno con lesiones del
400/o aun pierde peso después de 8 semanas.

Existe aumento en la produccion de glucosa
ya que las catecolaminas estimulan la giuco-
genolisis; y los corticosteroides aumentan la
gluconeogénesis, suprimen la produccion de
grasas a partir de carbohidratos, inhiben la
fosforilacion necesaria para gue esta sustancia
entre a la célula y potencian la glucogenolisis
hepatica (12). La respuesta de la insulina es
variable pero el promedio insulina/glucagdn
estd disminuido (41). Esto resuita en un au-
mento de la glucosa disponible en la herida,
donde es necesaria para el metabolismo de
las células responsables de la cicatrizacion,
aunque no se consume totalmente y se produ-
cen grandes cantidades de lactato (40). La
alta concentracién de éste sirve para: retardar
el crecimiento bacteriano, aumentar el flujo
sanguineo local {proliferacion vascular vy
vasodilatacidn) y estimular la sintesis de co-
lageno por el fibroblasto (40,42).
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Puesto que los depositos de carbohidratos se
agotan rapidamente, el ©organismo recurre a
los 1ipidos y los aminodcidos musculares, para
mantener el metabolismo, La lipolisis explica
el aumento en la concentracion de dcidos gra-
sos libres y glicerol en el plasma, por periodos
prolongados. Una gran proporcion de los pri-
meros es metabolizada en el higado, produ-
ciendo triglicéridos, los que también se en-
cuentran elevados (43). La alta concentra-
cién de dcidos grasos puede afectar adversa-
mente la morfologia de ios eritrocitos (44),
la funcién de los neutréfilos (45) y las mito-
condrias {46) y la contractilidad cardiaca (47}
La energia producida por el metabolismo de
las grasas es utilizada por el higado para con-
vertir lactato en glucosa {40). Los niveles de
colestero! plasmdtico disminuyen rapida-
mente después de la quemadura, ya que la
glindula suprarrenal lo utiliza para producir
cortisol en grandes cantidades (48).

5. ALTERACIONES MUSCULOESQUELE-
TICAS '

Se presentan algin tiempo después del acci-
dente pero no son efecto directo de él. In-
cluye: osteoporosis, fracturas patoldgicas, os-
teomielitis, artritis séptica, anquilosis, disloca-
ciones, escoliosis, formacién de hueso hetero-
tdpico, etc. Este dltimo es un hallazgo fre-
cuente en quermaduras de tercer grado cerca-
nas a grandes articulaciones (especialmente el
codo) y mejoran al injertar la herida, aunque
en ocasiones requieren reseccidon para mejorar
el movimiento,

6. ALTERACIONES ENDOCRINAS

E| trauma activa el sistema simpatico lo cual
resulta en liberacién de catecolaminasas
(estimulan la glucogenolisis hepatica), aumen-
to de produccion de glucocorticoides (esti-
mulan la gluconeogénesis) y liberacion de
glucagdn (49,50). Todos estos factores favo-
recen la produccién de hiperglicemia. Aun-
que la concentracién plasmatica de insulina
también puede estar aumentada, su funciona-
miento a nivel periférico estd aiterado y la
relacién insulinafglucagén estd disminuida
(51). Existen, sin embargo, dos situaciones en
las cuales se puede presentar hipoglicemia:

a) Pacientes alcohdlicos, por inhibicién de la
gluconeogénesis, y

b) Nifios menores de dos afios (especialmente
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desnutridos) ya que se agotan ripidamente
los depdsitos hepiticos de glucogeno y la
gluconeogénesis esta disminuida o ausente
debido a la falta de alanina (52).

En ambos casos se produce lipolisis y se en-
cuentran cuerpos cetdnicos circulantes, por lo
que debe tenerse cuidado de no confundirlos
clinicamente con un coma diabético.

A pesar de que los niveles de TSH estdn nor-
males durante el estado de hipermetabolismo,
las concentraciones séricas de T3 y T4 estin
disminuidas (especialmente en pacientes sép-
ticos), lo que sugiere alteraciones en el control
que ejercen el hipotdlamo o la hipofisis sobre
el tiroides (40). Es probable que la res
puesta pituitaria esté afectada debido al alto
nivel de glucocorticoides u otros factores
{53).

La funcion gonadal esta deprimida, lo que ex-
plica la disminucidn en {a libido, la amenorrea
y la aparicién anormal de vello, que se observa
en algunos pacientes (22).

Se ha descrito aumento en la produccion de
hormona antidiurética que noc responde a
cambios osmolares ni de volumen sanguineo.
Después de la resucitacion se eleva la produc-
cion de renina y aldosterona, por lo que dis-
minuye la excrecidn urinaria de sodio; sin em-
bargo, no se observa hipertensién arterial
(13), excepto en algunos nifos con hipervo-
lemia y resistencia periférica excesivamente
alta, por razones no bien conocidas (54). To-
dos estos cambios son responsables de pro-
ducir oliguria con densidad urinaria aumenta-
da. Los niveles de renina permanecen elevados
hasta que cicatricen todas las quemaduras en
algunos pacientes. Los cambios en esta hor-
mona y en la aldosterona y la pérdida exage-
rada de agua por evaporacién, explican la hi-
pernatremia de algunos pacientes.

A pesar de que los niveles de cortisol circu-
lante estan elevados, en relacién directa con la
extension de la quemadura, los niveles de
ACTH no guardan ninguna relacién, lo que
sugiere la accion de otros factores. {565).

La hormona del crecimiento estd aumentada
a pesar de la hiperglicemia (55).

La excrecidn renal de calcio y magnesio esta
aumentada, mientras que la de fésforo estd
disminuida, probablemente por alteraciones
en la hormona paratiroidea (12).
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7. ALTERACIONES GASTROINTESTI-
NALES.

En queraduras extensas es frecuente la apari-
cién de ileo paralitico durante las primeras 24
a 48 horas.

Se han descrito ulceraciones de dos tipos:

a) Erosiones superficiales multiples, méds co-
munes en la mucosa gdstrica.

b) Ulceras profundas (de Curling) en la regién
duodenal.

La fisiopatologia de estas lesiones no estd
bien definida pero podria ser similar a las que
se observan en victimas de otros traumas
severos (stress). Entre los factores que pudie-
ran estar relacionados tenemos: la insuficien-
cia respiratoria, la hipovolemia, la dilatacién
gastrica y las infecciones, La dilatacién aguda
de una mucosa isquémica podria explicar los
hallazgos. A ello se asocia una deficiente se-
crecion del moco protector, secundario a la
isquemia, y la hipersecrecion de esteroides
(56). El papel de la ansiedad como factor etio-
{ogico es dificil de evaluar (57).

8. ALTERACIONES ELECTROLITICAS

Existe el malfuncionamiento de la bomba de
sodic en {as areas periféricas a las quemaduras
de tercer grado, lo que produce un aumento
de sodio intracelular y una salida de potasio.
La hipercalemia es agravada por la hemdolisis,
la necrosis celular, la acidosis {secundaria a
mala perfusidn tisular por resucitacién inade-
cuada} y la disfuncidn renal durante el perfo-
do de hipovolemia (13). El movimiento de po-
tasio hacia el espacio extracelular interfiere
con el depdsito de glucégenc vy , junto con la
alteracién de la relacién insulina/giucagén,
ayuda a producir una curva de tolerancia a la
glucosa de tipo diabético.

Luego de normalizarse !a permeabilidad capi-
lar, se invierte el cuadro electrolitico. La
hipernatremia puede explicarse por: reempla-
za inadecuado de las pérdidas de agua evapo-
rada, alteraciones hormonales, sepsis, diuresis
osmotica o defectos en los mecanismos regu-
ladores de la d0smosis {semejante a una diabe-
tes insipida) (58). La hipocalemia se presen-
ta por reemplazo inadecuado del ion perdido
durante fa fase de diuresis v a través de la es-
cara. (13).
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Ocasionaimente se puede producir hiponatre-
mia en nifios o en pacientes con gquemaduras
exiensas, tratados con nitrato de plata, ya
que esta es una solucién hiposmolar que fa-
cilita la salida de sodio a través de la escara
(59).

Se ha descrito un sindrome “de ia célula
enferma” como causa de hiponatremia, en
personas con quemaduras extensas. Se debe a
un déficit energético (ATP) que conlleva la
incapacidad celular para eliminar el sodio (se
acumula dentro de la célula} y puede corre-
girse aumetando el ingreso caldrico del pa-
ciente {60, 61, 62). Otras causas de hipona-
tremia pueden ser: la sepsis {(63) y la secre-
sion exagerada de hormona antidiurética (64).

En pacientes con guemaduras de mas del
300/0 se observa una hipocalcemia moderada
que rara vez produce sintomas clinicos y par-
rece deberse a hipoalbuminemia y secuestro
de calcio en los tejidos lesionados. El nitrato
de plata también puede acelerar las pérdidas
(13).

La depresién de los niveles séricos de zinc ha
sido relacionada con transtornos en la cica-
trizacion, anorexia y alteracién del qusto
(65), pero debemos llamar la atencion contra
la administracion rutinaria de este metal, ya
que su exceso inmoviliza los macréfagos, dis-
minuye la fagocitosis e interfiere con enzi-
mas necesarias para producir un coldgeno esta-
ble (66).

Ocasionalmente se ha descrito hipomagnese-
mia con calambres y signos siquidtricos (a-
lucinaciones) que no debe confundirse con
una hipocalcemia, ya que la administracidn de
calcio puede agravar los sintomas {67).

Se han reportado niveles de fosforo sérico
por debajo de 1 mg.9/o en pacientes que re-
ciben grandes cantidades de Iliquidos durante
la resucitacidn o infusiones parente-
rales de soluciones glucosadas y dosis excesi-
vas de antidcidos como profilaxis de las ulce-
raciones gastrointestinales. La importancia
de la hipofosfatemia no es bien conocida pero
puede estar relacionada con disfuncidn de los
eritrocitos y 1os leucocitos {11}.

9. ALTERACIONES INMUNOLOGICAS

Se ha reconocido desde hace mucho tiempo
que los pacientes quemados exhiben una gran
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susceptibilidad por la infeccion. Este fenédme-
no afecta 6rganos diferentes a la piel vy se de-
muestra a los pocos minutos del accidente
(68), por lo que no puede explicarse simple-
mente por la destruccion de la barrera cutdnea

Entre los factores que contribuyen a aumen-
tar el riesgo tenemos:

a) El integumento: Por la destruccidn de la
piel, las bacterias tienen facil acceso a los
tejidos profundos. Si se produjo inhalacién
de productos tdxicos de la combustidn,
pueden estar afectadas las mucosas farin-
gea, nasal y tragqueal, lo que puede interfe-
rir con el efecto protector de las inmuno-
globulinas A que normalmente se encuen-
tran en eflas, en la saliva y en las ldgrimas
(podria explicar las infecciones virales)
(69). La mucosa intestinal que normalmen-
te evita el ingreso a la circulacion de la
flora fecal, también puede estar comprome-
tida.

b} Condiciones generales: La inmaovilizacidn
del paciente facilita la neumonia hiposta-
tica y las necrosis cutdneas por presidn
prolongada. El uso de cdnulas intravenosas,
sondas vesicales y tubos endotraqueales,
favorece la entrada e implantacidén subse-
cuente de gérmenes. A esto se suma la
hipersecrecion de coricosteroides, que pue-
den disminuir la capacidad de resistencia a
la infeccidn.

c} Reaccién inflamatoria: Es necesaria para
atraer neutréfilos y anticuerpos al sitio
de la infeccidon y aislar el drea. La destruc-
cion de células endoteliales, la congestidn
venosa y las microtrombosis wvasculares,
interfieren con la migracion leucocitaria, el
transporte de anticuerpos y la llegada de
oxigeno. La aglutinacion de eritrocitos ac-
tua como una barrera mecdnica que evita el
contacto entre fagocitos v bacterias (69).

d) Funcion de los neutréfilos: El papel de
estas células en la lucha contra los organis-
mos invasores es doble: los fagocita y luego
los destruye, mediante las enzimas conteni-
das dentro de los lisosomas. La quimiotaxis
{movimiento hacia el estimulo) estd depri-
mida en proporcion directa con la exten-
sion de la guemadura, debido a la disfun-
cion intrinseca del leucocito (70). Aunque
la fagocitosis esta aumentada, la destruc-
cion de las bacterias ingeridas disminuye, ya
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que es un proceso oxigeno-dependiente
y el aporte de éste es poco debido a la dis-
minucién del flujo sanguineo local (71,72).
La deficiencia caldrica también puede in-
terferir con la capacidad bactericida del
neutréfilo (73).

e) Sistema reticuloendotelial: Los macrofa-
gos cumplen con la importante funcion de
eliminar bacterias y sus productos t6xicos
de la circulacion, al igual que otras sustan-
cias de desecho, plaquetas alteradas y resi-
duos de la coagulacién. Se ha demostrado
que se encuentra deprimido en pacientes
guemados, debido a la disminucién de una
proteina circulante denominada fibronecti-
na plasmética o glucoproteina alfa dos dci-
da (74) o por hemdlisis severa con produc-
cidén de cantidades exageradas de restos de
eritrocitos (75). Esta depresidn en la acti-
vidad fagocitaria varia proporcionalmente
con la magnitud del trauma, recuperando-
se en aproximadamente 24 horas cuando
es leve y permaneciendo alterade en pa-
cientes que no sobreviven.(74).

f)Inmunidad humoral: Los anticuerpos circu-
lantes son necesarios para opsonizar las
bacterias (lo que facilita la fagocitosis
posterior) y para destruir gérmenes circu-
lantes. Los niveles de IgA e 19G se encuen-
tran disminuidos al poco tiempo de la le-
sidn. La primera recupera niveles norma-
les en aproximadamente 8 a 10 dias, mien-
tras que la segunda puede tardar hasta 3
semanas (69). En nifos la recuperacion pa-
rece ser mas lenta (76). La |gM esta poco
alterada segun algunos autores {69) pero
segin otros estd disminuida (76). Afortu-
nadamente la respuesta inmune secundaria
o anamnésica de los linfocitos, para respon-
der a un antigeno ya conocido, no se altera.

El compiemento es necesario para la qui-
miotaxis de los leucocitos polimorfonuclea-
res y macréfagos, la lisis de bacterias y la
fagocitosis de microrganismos. Durante los
tres primeros dias se evidencia una disminu-
cién de los componentes Cy, C2, C3, ¥ C4,
los que pueden alcanzar niveles de solo el
109/0 de 1o normal en quemaduras exten-
sas (77). También existe disfuncion de la
via alterna, muy importante para comba-
tir alqunos gérmenes como la Pseudomona
{78,79).

g) Inmunidad celular: Es responsabie de la
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habilidad del organismo para rechazar te-
jidos extrafos y para protegerlo contra la
invasion de algunos gérmenes como la tu-
berculosis, los hongos y algunos virus. Se
ha demostrado que pacientes con quemadu-
ras de mas del 200/0 no presentan pruebas
cutdneas positivas hasta por dos meses y
que el rechazo de aloinjertos y xenoinjer-
tos es lento {78}. Ocasionalmente se han
reportado diseminaciones de un foco tuber-
culoso primario.

La funcion de los linfocitos T se encuentra
deprimida probablemente debido a la gene-
racion de células T supresoras, estimulada
por factores circulantes no bien conocidos,
pero que pueden incluir: las prostoglandi-
nas (principalmente E2), e! interferdn, las
endotoxinas bacterianas y la toxina del
quemado (80,81). También puede deberse
al uso de algunos antibidticos (minoci-
clina, oxitetraciclina, cloranfenicol, clinda-
micina, tetraciclina),'inmunosupresores {82)
sustancias topicas {83), anestesias a repeti-
cidn o transfusiones muiltiples. Los efectos
inmunosupresores se demuestran rédpida-
mente después del accidente (antes de 24
horas) y persisten hasta que todas las
heridas estén cicatrizadas. Los pacientes
gue no sobreviven tienen inmunosupresion
méaxima poco tiempo antes de morir {C0).
La desnutricidon caldrico-protéica también
contribuye a alterar ta funcién de |os linfo-
gitos T (84).

10. ALTERACIONES RENALES.

En los periodos iniciales se observa oliguria
con densidad especifica alta y disminucién
de la filtracidn glomerular y del flujo sangui-
neo renal, debido a la disminucidn del débito
cardiaco. En etapas posteriores se puede pre-
sentar una diuresis osmética por (13):

a) Intolerancia postraumdtica a la glucosa, lo
que produce una seudodiabetes con gluco-
suria, especialmente en pacientes que reci-
ben dietas ricas en carbohidratos.

b) Aumento exagerado en la excrecion de ni-
trégeno uréico.

En pacientes con grandes cantidades de pig-
mentos circulantes (hemaglobina, micglobina)
se puede producir insuficiencia renal aguda,
principalmente en quemaduras eléctricas,
cuando existe trauma severo de tejidos blan-
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dos (aplastamiento) o lesiones profundas
con compromiso muscular,

Hay aumento en la permeabilidad de los glo-
mérulos, 10 que explica la proteinuria y la apa-
ricion de sustancias de peso molecular mayor
de 150.000 en la orina de pacientes guema-
dos. La funcidn tubular no se altera (85).

11. ALTERACIONES PULMONARES

Aunque no exista trauma por inhalacion de
productos toxicos de la combustién, se produ-
ce una hiperventilacion, mds marcada hacia el
final de la primera sernana, por lo que el volu-
men minuto puede llegar a 2 o 3 veces lo
normal (13).

E! contenido de agua del puimon aumenta du-
rante el periodo de resucitacion y es mayor
en pacientes tratados con cristaloides que en
los gue reciben coloides.

MEDICINA U.P.B.—~VOLUMEN 2 No.2

12. ALTERACIONES NERVIQSAS

La funcion hipotalamica estd afectada, lo
gue explica la ausencia de ritmo en los niveles
circulantes de cortisol, el aumento de la
temperatura corporal basal, el aumento de ia
temperatura ambiental necesaria para que el
paciente se encuentre confortable, el aumen-
to de la hormona del crecimiento a pesar de la
hiperglicemia, el exceso de actividad del siste-
ma simpatico y el hipermetabolismo (55,
86). Puesto que estos cambios se producen
aunque el area lesionada carezca de inerva-
cion, se cree que son inducidos por factores
circulantes, tal vez producidos por los leuco-
citos (40).

13. ALTERACIONES HEPATICAS

En aproximadamente la mitad de los pacien-
tes con gquemaduras extensas, se evidencia
clinicamente y por examenes de laboratorio,
una disfuncién hepatica temprana (87). Se
cree que el aumento de las enzimas se debe a
las alteraciones hemodinamicas durante la
etapa de hipovolemia y varia proporcional-
mente con la extensidén de la lesidn cutdnea.
La aparicion de ictericia es de mal prondstico.
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