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QUEMADOS

I.- MARCO REFERENCIAL GENERAL

Narra la mitologia que Prometeo arrebato a los dioses el -
FUEGO entregindolo a los hombres, que, gracias a él, iniciaron el
camino de la civilizacién, Desde entonces el fuego ha sido el -

amigo y el enemigo mds grande del hombre.

Cuando el fuego produce energia, su aplicacién es fitil, pe
10 cuando accidentalmente quema materias combustibles destinadas-

a otros fines su efecto es devastador.

El hombre, en busca de su bienestar estd estrechamente vin
culado al aprovechamiento de diversas formas de energia, y por -
eso ha creado medics complejos y eficaces para su uso en metas di
ficiles; muchas de ellas han destruido al hombre, creando guerras,
sembrando angustia y zozobra. La historia esta llena de ejemplos,
recordemos el 6 de agosto de 1945 cuando se lanzo la primera bom-

ba at6mica que destruyo las ciudades de Hiroshima y Nagasaky.(n

Los habitantes de las ciudades cercanas describieron a los
quemados '"Como seres vivos y muertos, que no parecian humanos, en
carne viva y ennegrecida, sin pelo y con los rasgos faciales des-

dibujados. (A) Las lesiones que produce la Bomba Atémica, desa--



rrolla gran temperatura (1.5 x 106 grados centfgrados), ocasionan

licuefaccibn y evaporacién de los tejidos. (2) (3)

Las lesiones térmicas han constituido siemprec uno de los -
principales prohtlemas médicos del hombre, las quemaduras pueden -
variar desde heridas minimas a las formas '"mis graves de la le- -

sién",

HISTORIA DEL MANEJO DE LAS QUEMADURAS

El interés por las heridas que causa el fuego, probablemen
lte se remonte a los primeros dias de la humanidad. Hip6crates -
proponfa el empleo de aplsitos empapados en vinagre caliente para
aliviar el dolor, mids tarde trato las heridas con tanino en forma
de soluciones de cucina. En Suiza (1607), Fabricio Hildano publi

co la primera monografia amplia de las quemaduras, con su descrip

cién y tratamiento en el libro de "combustionibus".

Baraduc, de Paris en 1863, sostuvo que la disminucién del-
volumen sanguineo circulante en las quemaduras era la causa proba
ble de la muerte, y que en estas circunstancias la viscosidad de-
la sangre aumentaba. UNDERHILL en 1923 estudio las necesidades -

de 1iquidos en las quemaduras.

Uno de los mayores desastres de 1942 causado por el fuego-



fue el incendio de Cocoanut Grove, en Boston, Este accidente es-
timulo las investigaciones sobre respuesta general a las quemadu-
ras por Cope, y Moore. Estos autores demostraron que la pérdida-
de 1iquido en las quemaduras se produce dentro del paciente, (y -
no exclusivamente fuera de é1) lo cual permitio explicar la pérdi

da oculta de 1liquidos en los quemados,(4)

En 1951, Evans propuso ¢l empleo de una f&rmula para calcu
lar los requerimientos de liquido basada en la talla del paciente
y en el porcentaje de superficie corporal quemada. Al perfeccio-

narse este metodo se llego a la férmula de Brooke.(s)

Se han empleade muchos tipos de tratamiento local. David-
son en 1925 postulé el empleo de 4dcido en pulverizaciones sobre -
la herida; se crefa entonces que esta técnica disminufa: las pér
didas de liquido, mitigaba el dolor y producia mejor cscara.(4) -
Este metodo fue abandonado en 1942 cuando MaClure sefialo que es -

hepatot6xico y que produce una escara que encierra la infecci6n.

La era moderna del tratamiento local de las quemaduras fue
iniciada por Allen y Koch en 1942 quienes popularizaron el uso de
gasa vaselinada en gran cantidad, apdsitos oclusivos e inmoviliza
cibn estricta.(z) Esta técnica estuvo en boga hasta que Wallace,
2y .

en 1949 reintrodujo ¢l método de exposicién en Inglaterra.

Pulaski, Artz y Blocker fundamentaron las indicaciones y contrain
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dicaciones de este metodo.(4)

En 1954 Leidbery, Reiss y Artz describieron que la causa -
mids frecuente de muerte en el paciente quemado es la septicemia.-
Antes de esta €poca se creia que 1a mayoria de los sujetos morian

por choque o por accién de Fﬁxinas procedentes de la zona quema--
da. (9

El conocimiento integral de la sepsis por quemadura ha si-
do posible gracias al trabajo de Moncrief 1964.(5) A partir de -
entonces se inicio una nueva cra plena de éxito en cuanto al con-
trol tépico de la sepsis del drea quemada. La introduccién de es
tas modalidades de terapéutica represento el primer avance clini-

co real en el problema de la infeccifn por quemadura.

Reverdin postulo su metodo de injertos para la oclusién de
las quemaduras en 1870, pero el progreso mis evidente en el trata
miento de las quemaduras fue con la aparicién del dermatomo eléc-
trico de Brown en 1949 y el modelo impulsado por aire de Hargest-
en 1964, instrumento que permite a cualquier médico obtencr fécil

mente piel para oclusi6n temprana de la herida.(ﬁ) )

Muchos cambios se han 1levado a cabo en los (iltimos afios -
en el manejo del paciente quemado, fue en 1965 en que los estudios

de John A. Moncrief, Curtis P. Artz y B.W. Haynes, revolucionaron



los cuidados modernos del quemado con el uso de 1a crema de aceta
to de Mafenide. Sin embargo Moncrief reconoce el uso exitoso de-
otros agentes tépicos, enfatiza que la terapia tépica es una mis-

entre muchas necesidades en el tratamiento del paciente quemado.(7)

INCIDENCIA MUNDIAL Y EVOLUCION HISTORICA

Es conocido que la quemadura extensa es sin duda una enfer
medad catastr6fica, por el grave dafio que provoca al paciente, -

por sus aspectos psicolfgicos, el costo y sufrimiento que origina.

Las estadisticas de los quemados pucden ser desorientado--

res y engafiosas.

E1l Indice Nacional de TerapGetica y Enfermedad de los Esta
dos Unidos de Norte América determino que en 1970 las visitas a -
médicos por parte de pacientes en busca de tratamiento para quema-
duras fueron en total 3,6 millones durante un afio. También sefia-
lan que la mayoria de los pacientes quemados son varones menores-

de 40 aﬁos.(1°)

Los datos del Servicio de Sanidad PGiblica en los afios 1957
a 1961 indican que el nGmero promedio de quemaduras por afio es de
1,973,000, De &stas, 937,000 son lesiones que restringen la acti

vidad y 268,000 se clasifican como lesiones que inmovilizan en ca



ma. Cada afio en Estados Unidos de Norteamérica unas 7,5 personas
por mil de poblacién son lesionadas por contacto con llamas u ob-
jetos calientes. En 1968 mis de 12,100 muertes anuales se produ-
cen por incendios, el 50 al 60 por 100 depende de alteraciones --

por inhalaci6n. Hay 750 mil incendios domésticos cada afio. (%)

Existen grandes series estadfsticas de los afios 1964 y 1965
las cuales indican que ¢l destino de Jos pacientes hospitalizados
con quemaduras no presentaron variaciones estadfisticas en el Hos-
pital Birmingham de accidentados. Es importante mencionar los -

estudios de Martin B. Durtschi et a1,(2) (6)

Antes de 1970 la causa principal de muerte temprana era el
estado de shock; apartir de entonces la infeccién ocupo el primer
lugar de morbimortalidad en el quemado, Esto es enfatizado por -
el hecho de que aproximadamente el 75% de todas las muertes que -
ocurren después de la fase de reanimacién de las quemaduras, se -
relacionan directamente con la infecciﬁn.(s) ) Las heridas por
quemadura son la segunda causa predominante de muerte en nifios en
los EE. UU.(10) En las lesiones por quemaduras la sepsis es la -

(11)

mayor causa de muerte en los pacientes de todas las edades.

Sin embargo, al citar algunas cifras, no se han tomado en-
cuenta el tipo de accidente. De igual forma podemos ver que es--

tas cifras se quedan cortas, cuando las quemaduras son las conse-
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cuencias de enfrentamientos b&licos.

INCIDENCIAL ACTUAL EN MEXICO

Menciond el Dr, Ortiz Monasterio que al momento no Se dis-
pone de estadisticas reales en caunto a la mortalidad por quemadu
ras en la Ciudad de México, perc se presume que la mortalidad es-
alta. La mortalidad depende de los factores iniciales de esta le
sidn, mds adelante, de su evolucién y de sus complicaciones. Ade
mis de la edad del paciente tiene gran importancia ya que en los-
extremos de la vida como son los primeros 5 afios o después de los

60 afios 1la mortalidad es mayor y el tratamiento més dificil.(86]

IMPACTO SOCIOECONOMICO DEL PROBLEMA Y ANALISIS DE RECURSOS

Es importante tener presente que el quemado, es un pacien-
te de alto riesgo, con lesiones a diversos 6rganos y sistemas que
lo predisponen para desarrollar el sindrome de falla orginica mfil
tiple por lo que es necesario que se disponga de gran variedad de

recursos, para lograr la supervivencia.

En trabajos realizados en EE. UU. se ha demostrado que en-
las heridas por quemaduras, de mds de cién mil pacientes hospita-
lizados anualmente requieren de 2 millones de camas hospital/dia.

Los costos hospitalarios y médicos para el tratamiento de estas. -



heridas estdn estimadas en mis de un billén de dblares, por afio. -
Solo los accidentes por vehfculo motorizado son los que sobrepa--
san las causas de muerte accidental.(g) Es extremadamente diff--
cil determinar con certeza, el prondstico de una herida por quema
dura especifica. La mortalidad se eleva con la severidad de la -
herida por quemadura y con el aumento de la edad del paciente; -
sin embargo, en los filtimos 16 afies se ha presentado una mejorfa-
significativa en la sobrevida del paciente quemado. Esto es debi
do a que representa cl perfodo de tiempo en el cual se han presen
tado grandes avances, incluyendo: el uso profildctico de prepara
ciones antibacterianas tGpicas, adclantos en el soporte ventilato
rio,sistemas de monitoreos, uso de la "vestimenta fisioldgica", -
aporte nutricional; logrando desarrollar un equipo especializado-

para manejo integral del paciente,

Es conocido que la estancia hospitalaria depende de 1la com
binacién de factores, que son; tamafio de la lesién, edad, compli-
cacienes, problemas regionales de posthospitalizacién, y potencial
de rehabilitaci6n., Esto ha hecho que se analizara los recursos y
se llevaran en algunos centros un protocolo selectivo de las heri

das.

Al estar conciente que el paciente quemado sufre dafios en-
miltiples 6rganos y sistemas que obligan al tratamiento multidis-

ciplinario en toda su extensi6fn, enfocado a la asistencia integral



y total del quemado, se requiere de médicos de diferentes especia
lidades, fisioterapeutas trabajadoras sociales y psic6logos que -
constituyen el nficleo del grupo encargado del manejo. Es eviden-
te que esto representa grandes recursos, los que deben ser coordi
nados y participar de una comunicaci6én detallada y minuciosa, ya-
que esto constituye la condicién bisica en la atencién &ptima del

paciente.(14) (16}

Al utilizar el método mutlidisciplinario en la atencién del

quemado se ha probado la eficacia de cuatro principios bésicos:

PRIODIDADES EN EL METODO MULTIDISCIPLINARIO

1.- BESTABLECIMIENTO DE PRIORIDADES.

2.- FECHAS PRECISAS EN QUE SE HARAN DIVERSOS ESTADOS
DEL PROGRAMA.

3.- FLEXIBILIDAD DEL PLAN,

4. - PARTICIPACION TOTAL DEL PACIENTE.

CUADRO # 1

Todo esto representa el uso de grandes recursos materiales

y humanos, con un costo significativo por cada paciente, y si a -
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6sto se suma la incidencia que dfa a dfa aumenta en todos los me-
dios, surge la obligacién de que las grandes ciudades, las autori
dades de salud deben planificar e integrar los centros de quema--
dos, con el prop6sito del aprovechamiento miximo, de los recursos

disponibles,

MARCO REFERENCIAL ESPECIFICO

PROBLEMAS DE MANEJO: En términos generales no hay lesi6n-

peor tratada por la profesién médica que una quemadura. E1 cuida-
do en todas las fases de una extensa quemadura pone a prueba la -

habilidad y conocimientos del médico.(]s)

Concientes del problema, el manejo adecuadd estribard en -
1levar a cabo ordenadamente y de modo sistemitico diversas técni-

cas establecidas.

La magnitud y complejidad del problema es significativa -
por lo que para su estudio se ha logrado agruparse en tres catego

rias:

1.- BFECTOS SOBRE LA PIEL
2.- EFBCTOS SOBRE EL SISTEMA VASCULAR Y ELEMENTOS
SANGUINEOS.

3.- CAMBIOS HEMODINAMICOS GENERALES Y RESPUESTA META
BOLICA, . _




1.- EFECTO0S SOBRE LA PIEL.

En contraste con el punto de vista usual en el sentido de
que la piel es una envoltura protectora relativamente inerte, la-
piel intacta es un Grgano metab6licamente activo y sumamente com-
plejo, de gran extensién en el organismo, de vital importancia pa
ra la conservacidén de la homeostasis corporal. Las funciones mis
importantes de la piel son: actuar como mecanismo regulador del-
intercambio de agua y del calor, y prevenir la invasién bacteria-

ha.

La piel intacta actfia como una barrera eficaz frente a la-
pérdida de agua por evaporacifén y calor. Sc ha identificado en -
la piel un complejo 1ipido soluble, el hexano, como de importan--
cia primaria en el desempefio de'esta funcién. La pérdida prome--
dio transcuténea de agua a través de la piel intacta es de 700 a-
1000 ml. diarios, o 15 ml. por metro cuadrado de superficie corpo--
ral por hora; las pérdidas de agua a través de zonas de quemadu--
ras de espesor completo puede llegar a valores tan elevados como-

200 ml. por metro cuadrado por hora.(zz) (16)

De lo expuesto anteriormente se deduce que la pérdida de -
agua por evaporacién a partir de la superficie corporal estd au--

mentada en el sujeto quemado.
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La pérdida promedio de agua por evaporacién en un paciente
adulto con quemadura de 40 por 106 de la superficie corporal es -

de 100 ml. por metro cuadrado (SCQ) por hora.(zz)

Conjuntamente con la pérdida de agua por evaporacién a tra
vés de quemaduras de segundo y tercer grado se acompafia con la -
pérdida correspondiente de calor., Cada gramo de agua evaporada -
de la superficie corporal representa la pérdida de ,575 Kcal. En
las quemaduras extensas y graves, el gasto total de energia oca--
sionado por el incremento de las pérdidas de agua por evaporacién
a partir de 1la superficie corporal quemada puede llegar a ser de-
7000 Kcal/dfa. El aumento evidente en el ritmo de pérdida de ca-
lor en pacientes con grandes quemaduras, s¢ acompaiia de aumento -
del consumo de oxfgeno que refleja aumento del fndice metab6lico-
y del gasto de energia para conservar la homeostasis térmica. Es
tos factores poseen importancia primordial al considerar el ingre
so calb6rico y la terapia de 1fquidos en el paciente gravemente -

quemado,

Como el agua evaporada estf esencialmente exenta de elec--
trolftos la subestimacién del ritmo de pérdida de agua por evapo-
racién en el individuo quemado puede producir rdpidamente grados-
graves de deshidratacién hipert6nica, circunstancia que a menudo-

se manifiesta inicialmente por hipernatremia e hiperazoemia.
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La segunda funcién protecta de 1a piel y no menos importan
te es la prevencibén de infecciones bacterianas., Aunque la piel -
alberga gran poblaci6n de bacterias sapréfitas, la aparici6n de -
infecci6n a través de la piel intacta, es raro y observado solo -

en circunstancias excepcionales.

Esta proteccifn contra la infeccién por los microorganis--
mos del ambiente, es practicamente abolida por las heridas térmi-
cas que abarquen el espesor completo de la piel, En un tiempo se
considerd que la escara indemne y seca hrindada proteccién eficaz
contra la infeccifn. Sin embargo, los conocimientos actuales res
pecto a la patogenia de la sepsis por quemaduras, han llevado a -
la conviccién de que la escara intacta actfia como terreno fértil

para la infcccidn.(zs)

2.- EFECTOS SOBRE EL SISTEMA VASCULAR Y ELEMENTOS SANGUINEOS.

La alteracibén fisiol6gica mis espectacular y clinicamente-
mis visible consecutiva a una Iesién térmica es la pérdida de la-
integridad vascular y el aumento de la permeabilidad capilar en -
l1a zona quemada y en torno a la misma. Liquidos y proteinas esca
pan rapidamente de los vasos lesionades, y provocan disminuci6n -
del volumen sanguinco, con aumento del liquido intersticial co- -
rrespondiente, la mayor parte del volumen perdido se desvia hacia

el espacio intersticial, con la formacién de edema. Se pierden -

o e s A
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cantidades mis pequeiias de lfiquidos y proteinas en las vesfculas-
de las quemaduras de segundo y tercer grado, en la superficie re-
zumante de las quemaduras de segundo grado aunque ¢l aumento de -
la pérmeabilidad capilar es mds evidente en el &rea de la lesidn,
el fenSmeno al parecer se gencraliza, con pérdida de liquido a -

partir de los capilares incluso en zonas lejanas a la quemadura.

La composicién del 1fquido perdido a través de los capila-
res es similar a la del plasma aunque con menor contenido de pro-
tefnas. En general, la cantidad de 1fquido perdido es proporcio-

nal a la extensi6n y profundidad de las quemaduras.

Al hablar de la profundidad de las quemaduras es importan-
te, el conocer la clasificacién que permite distinguir el grado -
de profundidad de las mismas. Las quemaduras de primero y segun-
do grado, se denominan de espesor parcial; las de tercer grado -

son de todo el espesor de la piel.(48)

En personas experimentadas el diagndéstico de la profundi--
dad de la quemadura no es muy preciso, porque no hay criterios -

clinicos definidos para ello.

Se consldera que la quemadura de primer grado afecta Gnica
mente la epidermis, se caracteriza por eritema; la lesi6én tisular

es superficial y el trastorno general es minimo, se produce por -



exposicifn prolongada a la luz solar, la sensacién molesta de que
madura y dolor desaparece después de 48 horas. Se trata solo de-

una lesidén superficial, la curacién es sin complicaciones.

La quemadura de segundo grado es una lesién mis ﬁrofunda,-
incluye toda la ecpidermis y gran parte del corion, se caracteri--
zan por vesiculas, y suclen acompafiarse de edema subcutfneo consi
derable; el ritmo de curacién depende de la profundidad de la des
truccién cutinea y de que se desarrolle o no infecci6n, No es ra

ro que deje como secuelas cicatrices,

La quemadura de tercer grado es una forma grave de lesibn.
Hay destruccién de toda la dermis, la grasa subcutinea, Y trombo

sis en los pequeiios vasos del tejido subyacente, El aumento de -

permeabilidad capilar y el edema son mayores que en las quemaduras

de segundo grado. Al cabo de dos o tres semanas la piel necrosa-
da en todo su espesor se licfia, en parte por autélisis y parte -

por digestidn leucocitaria.

Estos procesos se acompafian de supuracién. Por debajo de-
la escara se descubren fibroblastos organizados en tecjido de gra-
nulacién; los trastornos fisiol6pgicos que ocurren en las quemadu-
ras profundas de tercer grado pueden ser graves incluso cuando la

lesi6n es limitada.



Las heridas generalmente tienden a infectarse, lo cual di-
ficultan la epitelizacién. Pueden &stas curar, después de meses-
o afios, dejando como secuela gran cicatriz, deformacién y limita-

cién funcional.

El volumen perdido en las quemaduras de tercer grado es ma
yor y puede corresponder al 10 por 100 del peso corporal. Es evi
dente que la pérdida de liquidos, representa la primera complica-
cién del pacientce quemado, en principio, el 1liquide que escapa ha
cia la superficie quemada e¢s transportado por drenaje linfitico,-
pero pronto el ritmo de ia p€rdida del mismo cxcede a la capaci--
dad de los linfdticos para retirarlo, es cuando el lfquido se acu
mula en el espacio intersticial y produce cdema no solo de la he-
rida sino también de la zona en torno de la misma. Una gran can-
tidad de 1fiquido puede quedar oculta cuando es secuestrado en la-

profundidad de los tejidos y alrededor de las fircas quemadas.

La velocidad de pérdida de liquido en el paciente quemado-
es mayor inmediatamente después de la lesifn y la mayor parte ocu
rre en las primeras 24 hrs., La permeabilidad capilar casi recupg
ra su normalidad 48 hrs. después de la lesi6n, momento en que -

comienza la reshsorcitén del 1iquido de edema.

La pérdida de grandes volfimenes de lfquido rico en protef-

nas, representa la misma amenaza fisiol6gica para la vida que una



hemorragia externa aguda, La diferencia principal reside en el -
ritmo de disminucién de volumen y en la mayor preponderancia de -
la pérdida de volumen plasmitico que sucede cn el quemado en rela
cién con &1 que padece hemorragia, El cuadro clinico producido -
por esta depleci6én de volumen es similar al ochservado en ¢l shock

(18) (22)

hemorrigico.

En presencia de grandes pérdida de yolumen, como se obser-
va cn quemaduras extensas y graves, estos acontecimientos pueden-
progresar hasta producir disminucién de la presidén hidrostitica.-
En la arteria aferente del rifion, e isquemia de los mismos, y en-
ocasiones produce necrosis tubular aguda. La pérdida de plasma -
causa hemoconcentraci6én, habitualmente de grado intenso, con fenf
meno de sedimentacidn, cuyas consecuencias fisiol6gicas, no bien-
conocidas, producen disminucién adicional de la pcrfusidn y oxige
nacién de los tejidos periféricos y descenso de la masa de gl6bu-

los rojos funcionales,

Ademds de las pérdidas de plasma existe disminucién de la-
masa de critrocitos, ambos hechos relacionados primariamente con-
las quemaduras profundas. La disminucién del volumen de eritro--
citos es casi siempre gradual y proporcional a la profundidad y -
extensién de¢ las quemaduras. El volumen de las pérdidas de eri--
trocitos depende de los siguientes factores: 1.- hem6lisis direc

ta de eritrocitos por el calor, 2.- atrapamiento de eritrocitos-



por trombosis de los vasos sanguincos en el interior de la zonma -
quemada con destruccién tardfa. 3.- alteraciones en la morfolo--
giq de los eritrocitos causados por los efectos del calor, con -
secuestro subsiguiente y destruccién por el sistema reticulo endo
telial, 4.- pérdida de la masa de eritrocitos por sedimenta- -
ci6n.(30) (32)

La pérdida acumulativa de la masa de eritrocitos durante -
la evolucifén de una quemadura puede llegar hasta 185 por 100 del-

cdlculo normal,

La destruccibn masiva de eritrocitos se manifiesta a menu-
do por la aparicibén de hemoglobina libre en plasma y orina., Mis-
tarde, los descensos de la masa de eritrocitos son causados prime
ramente por déficit de produccién y pérdidas a partir de la supex

ficie en granulacién.

Pueden ser destruidas cantidades importantes de glébulos -
rojos en corto tiempo después de la lesibn, rara vez es necesaria
transfusién de sangre completa durante las primeras 72 hrs. El -
motivo de &sto es que el plasma se pierde a una velocidad mucho -
mayor que los glébulos rojos lo que causa hemoconcentracibn. Por
esta razb6n es importante en primer término el corregir esta alte-
racién y restablecer el volumen sanguineo(normal, suele ser nece-

saria transfuciones mGltiples en la fase tardia de la herida -



abierta en pacientes con quemaduras graves.
3. - CAMBIOS HEMODINAMICOS GENERALES Y RESPUESTA METABOLICA.

La pérdida de liquidos del espacio vascular al extravascu-
lar después del trauma térmico se reconocio desde hace mfis de 100
afios. Sin embargo fue hasta 1930 en que se estudio cientificamen
te la cantidad y la composicién de los 1fquidos perdidos del le--
cho vascular.(34) Las investigaciones en animales y en humanos -
han confirmado la marcada y ripida disminucién de liquidos y pro-
teinas del espacio vascular al extravascular. Con técnicas de di
luci6n se ha logrado calcular que cuando existe 16% o mis de su--
perficie corporal quemada las pérdidas de volumen plasmfitico pue-

den ser del 21 al 604, (36) (38)

Esta serie de cambios ha representado alteraciones signifi
cativas en el organismo, con repercusiones hemodinfimicas y metab§
licas importantes. Esta respuesta generalmente comprende dos fa-

ses.,

a).- FASE DE CHOQUE HIPOVOLEMICO TEMPRANO. Estid condicio-
nado por la fuga de liquidos y proteinas del lecho vascular. Ac-
tualmente investigadores hasados en experimentos clinicos han de
terminado que la duracidn de este perfiodo es de 48 hrs, Reciente

mente Brouhard ha determinado que este perfodo realmente es muy -
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corto, reportando que la fuga mixima de liquidos es a las 3 horas

(42)

y la de protefnas a los 30 minutos.

Las caracteristicas fisiol6gicas de esta fase son muy pare
cidas a las observadas en el choque hemorrdgico, siendo la dife--
rencia mds notable la prolongacifn relativa de la pérdida del vo-
lumen plasmfitico en la quemadura grave. Las caracteristicas hemo
din&micas son taquicardia, hipotensi6n, gasto cardiaco bajo y va-
soconstriccién., Es importante recalcar que nos referimos a quema
duras severas que amenazan la vida del paciente, por tal razon -
son individuos que deben ser manejados en las unidades de terapia *
intensiva, donde se cuenta con los recurses, materiales y humanos,

que permiten rcalizar una correcta vigilancia,

Otros estudios permiten conocer que el gasto cardiaco (G.G.)
en la fase de choque debido a la quemadura puede caer del 30 al -
50 por ciento de los valores normales estimados; el restableci- -
miento a la normalidad puede durar varios dias a pesar de la subg

tituci6n adecuada de volumen.

La disminucidén desproporcionada del gasto cardiaco en re--
laci6n a la pérdida de volumen durante la fase temprana después -
de la quemadura, al parecer ecs por la presencia de un factor cir-

culante depresor del miocardio.(46)
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SIGNOS CLINICOS DE CHOQUE

CAIDA DE LA T. A.

DISMINUCION DEL GASTO
CARDIACO

/

DISMINUCION DISMINUCION PERFUSION
ELUJO SANGUINEO RENAL
CEREBRAL

DISMINUCION EN LA PER
FUSION TISULAR.

1

DISMINUCION TRANSPORTE
DE OXIGENO AL LECHO CAPILAR.

CUADRO 4 3

El metabolismo oxidativo esté deteriorado, con disminucién
en la formaci6n de fosfato de alta energia y aumento en la perma-
bilidad de la membrana celular. La bomba de sodio celular falla-
y provoca que la entrada de sodioc y el escape de potasio de la cé
lula, Estas se hinchan y finalmente hay ruptura de la membrana -

lisosémica con liberacién de enzimas 1iticas y autodigestién.

La ausencia de oxfgeno para el ciclo Krebs se activa el ci

:
i
i

i
i
;
i
i
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clo anaerGbice piruvato con la preduccién de dcido lictico y aci-
dosis intracelular. La magnitud de la acidosis l&ctica correspon

de a la severidad y duracién del déficit de oxigeno.

[
Bs importante recalcar que la restitucién de liquidos es -
fundamental, bdsica y prioritaria para evitar que el estado de -

47)

choque se prolongue y llegue a fase irreversible.

Las altcraciones del volumen plasmitico, causan cambios -
tempranos en la funcifn renal, producidos principalmente por hipo
volemia, alteracifn electrolitica, vasconstriccién renal, activi-
dad corticosuprarenal, y mecanismo de prostaglandinas; que se re-
fleja por oliguria, disminucién de la velocidad de filtracién glo
merular y de la depuracifn de agua libre, retencién de sodio y au
mento de la cxcrecibn de potasio., Sin embargo, estos efectos que
dan a menudo ocultos por el tratamiento; la terapSutica inadecua-
da durante la fase aguda conlleva el riesgo de causar iatrogenia-

produciendo insuficiencia renal.

Los efectos end6crinos de mayor importancia se hallan rela
cionados con la estimulacién de la actividad suprarrenal. Estu--
dios de excrecifén urinaria de hidroxicortiecdides han mostrado au-
mento inmediato después de la lesi6én con tendencia a permanecer -
invariables o a elevarse por encima de la cifra normal durante to

da 1a evoluci6fn de la quemadura. Sin embargo, el patrén de excre
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cién de 17 cetosteroides suele mostrar aumento rfpido después de-
la lesidén con cafda ulterior a valores normales o subnormales du-
rante la fase crbnica de herida abierta. En general, la respues-

ta corticosuprarenal es paralela a la gravedad de la quemaduru.(34)

De acuerdo a lo mencionado previamente, la primera fase -
del choque hipovolémico supone un conjunto de alteraciones. Bs--
tas, en veces previsibles, suelen complicar el cuadro clinico en-
tal grado que deciden el prondstico final del enfermo. Varian -
desde trastornos hidroelectreliticos, insuficiencia renal aguda,-
sangrado tubo digestivo, discracias sangufnecas hasta cl sindrome-
de falla orginica multiple. La complejidad de estas complicacio-
nes realza la importancia de su deteccién oportuna para el inicio
apropiado de la terapéutica especifica. Todo ello solo puede ser

realizado en unidades especializadas de cuidados intensivos.

En la actualidad estudios recientes han dado importancia,-
al sostén respiratorio inicial que se debe proporcionar al pacien

te quemado para evitar alteraciones en el aparato respiratorio. -

(45) (46) (51} (56)

Una serie de investigaciones coinciden en que las estadis-
ticas de mortalidad no han mejorado a pesarde los adelantos logra
dos (quimioterapia, tratamiento de 1iquidos, soporte nutricio -

etc.). Porque existe aumento en el nGmero de muertes debidas a -
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complicaciones pulmonares. Estudios publicados por L.C. Getzen -
en las Unidades Hospitalarias Navales en Vietnam 1959-70 que son-
similares con los publicados por Achauer y Col. en que el SIRPA -
se presenta del 15 al 25% de todos los pacientes con quemaduras -

mayores y resulta mortal cn el 48 a 87%,

£l sindrome de insuficiencia pulmonar progresiva del adul-
to es complicacién frecuente en los pacientes quemados y se ha re
lacionado con numecrosos factores patolégicos desencadenantes los-
cuales son responsables de estas complicaciones pulmonares, La -
mayorfia han sido descritas en asociacibn con otras formas de Shock
(comunicacién especial del Journal of Trauma septiembre 1968). -
Debido a alteraciones traquecobronquiales por disminucién en-el -
porcentaje del flujo de aire, al estrechamiento de la luz de las-
vias aereas superiores producidos por: calor, (Moritz 1945-1951);
acci6n de los irritantes quimicos por encima o por debajo de la -

laringe (Sevit 1957) etc.

MECANISMOS PARA EXPLICAR APARICION DE
LESION PULMONAR

) v WMICAS DESTRUCCION
1. - QUEMADURAS DEL TRACTO RESPIRATORIO _ NEIMOCITOS TI

“~ ES
GASES INHALADOS : PO l I

2.- CAMBIOS EN LA PRESION HIDROSTATICA OOMPROMETEN 1A
INTEGRIDAD DE

LA BARRERA AL-
3.- ALTERACION DE LA PERMEABILIDAD VASCULAR VEOLO CAPILAR,
CUADRO # 4
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La importancia de este fenSmeno consiste en que ocurre a -
menudo en pacientes jévenes, que se hallan libres, de quemaduras-
respiratorias o infecciones respiratorias crénicas, L1 SIRPA se-
caracteriza, por hipoxemia progresiva, con alteraciones graves de

(58) Y como intervienen tantos factores en -

la funcién pulmonar.
el cuadro final, es poco probable que haya una etiologia finica do

minante; lo que ocurre es una combinacién de miltiples factores.

Pruitt y Morria realizaron en 1975 los estudios mds exten-
sos y recientes. Dividieron las complicaciones pulmonares por da
fios térmicos en tres categorfas: 1.- Aquellos que ocurrieron in-
mediatamente despuds de la quemadura, 2,- Los que se acompafiaron-
con dafios pulmonares por inhalaci6n, y 3.- Las complicaciones pul
monares en cl periodo de post quemadura.ﬁﬁo) Estos autores demos
traron que en los dfas siguientes a la quemadura, los pacientes -
que prescntaban quemaduras de mids del 40% y que se les trato con-
crema tépica de SULFAMILON, casi en su totalidad presentaron hi--
perventilacién. BEsta hiperventilaci6én se hallaba relacionada, -
con la extensidn de la quemadura, con amumento del volumen corrien
te y la frecuencia respiratoria, asociado con alcalosis respirato

ria, sin hipoxemia.

La caida de la Pal;, y aumento en la PaCO2 y con PH por de
bajo de 7,3 fue observado en el estado terminal de los pacientes-

que fallecieron. Ellos sugieren que el uso del sulfamylon podria
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exagerar ls respuesta usual del pulmbn en los pacientes con quema

duras.,

Existe, coms se ha indicado, varios factoeres que puede de-
sencadenar el SIRPA; como respuesta a la misma quemadura, por el-
choque durante la reposicién de lfquidos o por la sepsis. Esta -
ittima patologia contribuye a la insuficiencia pulmonar progresi-
va de dos maneras. Primero, por diseminacién de agentes t6xicos-
miltiples desde focos sépticos, como endotoxinas, serotonina, his
tamina, ADP, protaglandinas, enzimas lisos6micas y productos ac--
tivados de 1a coagulacidn y de los sistemas de cinina. Bstas Subs-
tancias producen vasoconstricci6n que di como resultado final, ~
alteracibn de la presién hidrostitica y de la permeabilidad de 1la
membrana alveolo-capilar. En segundo lugar los pacientes quema~-
dos suelen ser mis susceptibles a la bronconeumonia, a pesar de -
no ser un factor primario en la etiologia del SIRPA, pero casi -
siempre desempefia una funci6n sinérgica subsecuente que suele cul

minar en la muerte del paciente,

Otros factores por 1os que se desarrolla el STRPA son: To-
xicidad por el oxfigeno (concentraciones elevadas); por embolias,-
que son secundarias a microtrombosis en los pulmones, por destrug
ci6n de etritocitos, plaquetas etc.. Factores immunolégicos y -
efectoé metabflicos que aumentan la demanda de oxigenc que dan -

por resultado descompensacifn pulmonar por mmento del caudal circulatorio,
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Es importante en el paciente quemado identificar todos los
factores posibles que pueden desencadenar este sindrome, y brin--
dar las medidas de sostén inicial para evitar que progrese a fase

irreversible.

Al tratar los problemas de manejo nos referimos a los cam-
bios hemodindmicos y la respuesta metabflica. Analicemos ahora -

la segunda fase que es la respuesta metabélica.

b), - RESPUESTA METABOLICA, La lesién térmica mayor se ca-
racteriza por respuesta hipermetah6lica, de intensidad proporcio-
nal a la magnitud de la quemadura. En pacientes con quemaduras -
mayores del 30% S.C. €1 metabolismo en reposo puede aumentar 40-
a 100 por 100. Estas necesidades metab6élicas aumentadas son con-
secuencia de alteraciones en los mecanismos neurchumorales que -
normalmente regulan la utilizacién y el aporte de elementos nutri

tivos,

Durante la Gltima década, mGltiples investigaciones han de
mostrado que la lesién por quemadura se acompafia de un cambio en-
el ajuste de los centros de control de la temperatura en el siste
ma nervioso central. El aumento en la descarga simpética se acom
pafia de elevacidn de catecolaminas en el plasma, que estimulan la
produccién de calor y la movilizacién de substratos. Por lo tan-

to el quemado estd internamente caliente, con temperatura central
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de 38 y periférica de 33°¢. (67) (68)

Simultineamente se observa catabolismo intenso durante el-

periodo inmediato del accidente.

RESPUESTA CATABOLICA INMEDIATO AL ACCIDENTE POR
QUEMADURA

1. - MOVILIZACION DE PROTEINAS.
. 2. - AUMENTO DE LA GLUCONEOGENESIS.
‘| 3.~ DISMINUCION DE LA INSULINA,
4.- AUMENTO DE LA CONCENTRACION PLASMATICA DE GLUCAGON.
5.- AUMENTO DE PROSTAGLANDINAS E 2.

CUADRO # 5

El defecto metabb6lico mis evidente en la herida abierta es
el balance energético y nitrogenado negative. El enorme déficit-
energético observado durante la fase catabSlica de la quemadura -
tienen relaci6n, en parte, con el aumento neto de la pérdida de -
agua por evaporacién, y tamhi&n por pérdida de calor de la piel -

quemada.

Por lo anterior los requerimientos caléricos pueden llegar

a ser de 5000 calorfas al dfa. Los pacientes con quemaduras ex--
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tensas pierden a menudo hasta 450 g. o més de peso al dia durante

el primer mes.

Los factores que afectan la duracién y magnitud del Estado
Hipercatab6lico son: 1la extensién y profundidad de la quemadura,
la gravedad de la infeccifn concomitante de la herida, el régimen
nutricional y la duracién de la fase de herida abierta. El grado
de negatividad del balance nitrogenado puede disminuir por diver-

sas medidas terapéuticas que se proporcionen,

El no asegurar un ingreso calérico exfgeno suficicnte para
cubrir los requerimientos diarios trae por consecuencia rapido -
consumo de reservas de combustible endégeno, con las complicacio-

nes que cursa la desnutricién aguda.

COMPLICACIONES:

DEPRESION
INMUNOLOGICA

INFECCION - DESNUTRICION

Y

INFECCTION./
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Con la disminucién del choque hipovol&mico como la mayor -
causa de mortalidad temprana en pacientes quemados en 1970, la IN
FECCION se convirtio en la mfs importante causa de morbimortali--

(74)

dad en ellos. Estudios realizados por Teplitz, considero que

en la actualidad el 70% de muertes en los pacientes quemados se -

(75) (41) (40)

deben a la infeccibn de la lesién térmica.

Generalmente las quemaduras tienden a infectarse. Cuanto-
mayor sea la lesién mayor el riesgo. La edad, el estado inmunolé

gico y la desnutricién aumentan la predisposici6n a la infeccién.

La elevada morbilidad y mortalidad que acompafian a las -
grandes quemaduras resulta directa o indirectamente, de la desnu-
tricibn protefca y calérica, la que afecta adversamente la inmung

competencia, ya alterada del paciente quemado.

A pesar de los avances en ¢l cuidado de los quemados, la -
sepsis permanece como la causa predominante que lleya a la muerte

a los pacientes que sobreviyen al perfodo inicial.

Conjuntamente con el dafio térmico muchas anormalidades de-
la respuesta celular y humoral han sido documentadas. Varias teo
rias se han propuesto. En el quemado la disminucién de la inmuno
competencia, involucra disfuncién de los macr6fagos (c6lulas A) y

de los linfocitos timicos (células T); parece que las células B -
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no se afectan, Hay reducci6n marcada de algunos componentes del-
sistema de complemento, este sistema, consiste en una serie de -
protefnas enzimiticas y junto con las inmunoglobulinas represen--

tan un importante mecanismo de defensa contra las infecciones.

Se considera que las alteraciones hemodindmicas en cl ﬂa--
ciente séptico quemado, pueden ser atribuidas a la liberacién de-
anafilotoxinas generadas durante la activacién secuencial del com
plemento.(76)

Se ha demostrado que los pacientes son inmunolfgicamente -
incompetentes después de la lesifn térmica, observando los defec-
tos en la funcién neutrdfila, incluyendo anormalidades de la qui-
miotéxis. Existen evidencias sugestivas de que el defecto quimio
tictico adquirido se ha relacionado con substancias supresoras -
circulares en el suero de estos pacientes. Ni la etiologia de -
los defectos quimiotficticos, ni el origen de estos supresores han

sido aclarecidos.

Varios investigadores han medido los niveles de electroli-
tos, protefinas, prostaglandinas del liquido de las vesfculas de -
pacientes quemados y se correlacioné con los niveles del suero. -
Con excepcién de prostaglandinas que parecen ser producidrs local-
mente, la composocién del lfquido vesicular refleja la composi- -

ci6én del suero del individuo. Los niveles de proteinas son de -
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50-80% de los niveles del suero, con predeminio de alblmina sobre
globulina, mientras que los electrolitos del lfquido de la ampo--

1la es similar a las concentraciones extracclulares.

Estudios realizados demuestran que el espectro quimiotficti
co del 1iquido vesicular ¢s biol6gicamente similar al suero, no -
es sorprendente que este liquido pueda actuar como atrayente do -

neutréfilos.

Bs evidente que existe una relacidén directa, entre infec--

cién, depresi6én inmunolbégica y estado de nutricién,

La piel normal alberga pocas bacterias patégenas. La ma--
yor parte de quemaduras inicialmente son estériles, aunque suele-
producirse contaminacién por tierra o por agua despuds del acci--
dente a consecuencia de los primeros auxilios y durante el trans-

porte.

Los términos quemadura séptica y quemadura com invasidén, -
aunque comunmente son usades intercambiablemente, no son sindéni--
mos desde que fue descrito el sindrome clinico de septicemia, en-

asociacifn con evidencia histol6gica microbiana.
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La invasi6n de la quemadura puede ser:

INVASION DE LA QUEMADURA

3.~ Focal.
2,- Multifocal.

3.- Generalizada.

CUADRO 4 6

Clinicamente la probahilidad de que aparezca septicemia se
incrementa cuando el frea de quemadura inyvadida es mayor. En la-
invasién focal y multifocal que involucre menos del 20% de super-
ficie corporal total la frecuencia de septicemia e; baja. Gene--
ralmente la invasién de la quemadura se considera que esti presen
te cuando la infeccién involucra ung 4rea mayor del 20% de super-
ficie corporal total y estd asociada con alta frecuencia de septi

cemia (91%).

En 1961 Rabin identifico las heridas por quemaduras como -
una puerta de entrada para que las bacterias lleguen a la sangre.
Subsecuentemente, Teplitz y Pruitt describieron el uso de biopsia
de la quemadura y el monitoreo microbilégico de las quemaduras co
mo gula para tratar especifica y oportunamente la quemadura infec

tada.

L= e e mam mm o e M e me e v
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Las estadisticas han variado considerablemente en la filti-
ma década, estudios realizados en la unidad Shriners Cincinnati -
lo demuestran, la extensién de quemaduras asociadas con limite de
sobrevivencia de 50% ha ascendido del 70% en 1970 al 80% en 1976.
Todo esto es atribuido al manejo que se ha brindado, el que con--
sitio en control de las heridas infectadas, el reconocimiento tem
prano de la quemadura infectada, el evitar la contaminacién de -
origen ex6geno, el mancjo agresivo de la quemadura y sobre todo -

la nutricidén éptima que se les ha brindado a los pacientes quema-
dos. (79) (33)

En 1930 se determindé que la principal causa de muerte fue-

la infeccifn por estreptococos.

En 1950 la Pseudomona Aeruginosa predominé come problema -
mayor en pacientes quemados y fue responsable de aproximadamente-

la mitad de las septicemias.

En la actualidad, la Pseudomona y otros organismos Gram ne
gativos asi como hongos y virus, asumieron el predominante papel-
en infecciones de quemaduras. Es asf que se ha demostrado que el
tejido quemado es colonizado temporalmente por organismos gram po
sitivos, que se encuentran en la piel, al tercer dia de la quema-
dura la flora es predominantemente gram negativa; para el quinto-

dia después de la quemadura la colonizacién microbiana se halla -
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en el tejido de granulacién dehajo de la escara, La colonizacién
tardfa del tejido quemado por organismos gram negativos se piensa

sea a base de bacterias end6genas, primariamente de origen fecal.

A medida que las infecciones bacterianas de las quemaduras
se han logrado controlar con terapéutica antimicrobiana potente,-
se ha incrementado e¢l problema de las infecciones mic6ticas en -

los quemados.

La aparicién de candida, ficomicetos y aspergillus se han-
relacionado con la terapéutica tépica, con anbitidticos profilédc-
ticos y catéteres permanentes, principalmente los utilizados para

hiperal imentacibn.

ELECCION DE ANBITIOTICOS

No existe un concenso unfinime de las indicaciones y formas
de empleo de los antimicrobianos, ya sea de manera profilictica, -

uso tépico, sistémico por irrigacién debajo de la escara.

Al analizar los pro y contras del uso profildctico de anti
bi6ticos en forma sistémica se aprecian que han demostrado que el
empleo indiscriminado de ellos promueve la colonizacién del pa- -

ciente y del ambiente hospitalario con cepas resistentes

(23) (36)(46)(76)
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Wickman demostré que la administracibn sistémica de penici
lina, en plan profildctico, en el perfodo que sigue a la produc--
ci6én de la quemadura, no se practica en la mayorfa de los centros

de quemados,

También comprob6 que la inyeccidn profildctica de penicili
na durante cinco a siete dias sc acompafia de aparicién més rdpida

de gérmenes gram negativos resistentes.

Durante las técnicas de autoinjerto y al tiempo de desbri-
dar 1a herida, estd indicado administrar series breves de antibid
ticos profildctivos por via general cn el quemado, Si bien es -
cierto que no se puede concluir una norma fija para el empleo de-
antimicrobianocs en las fases iniciales de la quemadura, se debe -
hacer énfasis en que es necesario la individualizacifn de cada ca
so, analizando tipo de agente térmico, sitio y extensién de la -
quemadura, tiempo transcurrido, calidad de la atenci6n primaria y

estado previo del sujeto.

La eleccién del antibi6tico dependerd del gémmen etiol6gi-

co que se sospeche, su resistencia y localizacién,

Es necesario el realizar cultive y en caso necesario sc¢ ha
rd biopsia de la herida infectada. Los organismos bacterianos ad

quieren resistencia a los antibidticos por dos caminos fundamenta
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les: mutacibn cromosémica y adquisicibn de factores de resisten-

cia extracromosémica o plnsmides.(34)

En 1a quemadura con infeccibén masiva la mutacién puede ser
la causa de que aparezca resistencia. En consecuencia, las heri-
das por quemaduras deberfin vigilarse buscando los cambios de la -
sensibilidad bacteriana mientras se prosigue la antibioticotera--

pia establecida.

Existen dos enfoques terapéuticos posibles para el proble-
ma: la extirpacidn quirGrgica del tejido infectado y la terapéu-
tica con drogas miltiples. Debe preferirse la primera siempre -
que sca posible por la amenaza existente que es la adquisicién de
un organismo con una plasmide que codifique la resistencia para -

varios antibi6ticos.

Estas plasmides pueden transferir la resistencia a los an-
tibidticos de una especie a otra. Pseudomonas, Klebsiella, Salmo
nella, Enterobacter y Proteus parecen tener particular tendencia-
a proporcionar y aceptar plasmides. En la actualidad no dispone-
mos de ningGn tratamiento eficaz y seguro para destruir las plas-
mides. In vitro la acroflayina afecta las plasmides, pero su to-
xicidad impide el empleo en ¢l hombre. El intensivista debe vigi
lar la presencia de organismos y su rosistencia a diversos anti--

bi6ticos y utilizar técnicas eficaces de aislamiento del paciente
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..

para evitar la diseminacién.

Se ha demostrado plasmides con electroforesis de gel de -
agar, lo cual ha permitido una demostracién epidemiol6gica del pa

pel que desempefian en las unidades de quemndurns.(sq)

Los plasmi
des es una molécula de DNA. que pueden llevar informacién genéti
ca para conferir resistencia a los antibi6ticos en la bacteria -

huésped.
ELECCION INICIAL

En ausencia de cultivos al iniciar el tratamiento lo ideal
es seleccionar la combinaci6n de antibiéticos de amplio espectro,
para tratar a los organismos que se sabe infectan al paciente que
mado o bien de acuerdo a los gérmencs que se¢ aislan con mis fre--
cuencia en cada unidad. Esto significa el emplear protecci6n con
tra grampositivos y gramnegativos, destinando ¢l tratamiento en -
particular contra estafilococo y Pseudomenas. De acuerdo a la -
sensibilidad del g&rmen serd el antibiftico o antibi6ticos que‘se

administren.

Se ha evidenciado que en muchas unidades para quemados, se
ha incrementado el nfimero de cepas de gramnegativos resistentes a
la gentamicina; y en estos casos la amikacina parece ser el amino

glucbsido de eleccibn.
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La eficacia mixima en el manejo de la sepsis del paciente-
quemado es lograr niveles séricos mayores que la concentraci6n -
inhibitoria minima. Estudios de farmacocinética han demostrado -
disminuci6n de semidesintegracién sérica de aminogluc6sides en -

los quemados.(43)

Esta disminuci6n e¢s particularmente notable en
los nifios. La causa de la disminucién de la actividad sérica no-
estd aclarada, aunque pudiera ser por aumento del aclaramiento re
nal y la pérdida del antibiftico a través de la superficie de la-

quemadura.

No se ha podido relacionar las dimensiones de la quemadura
con la semidesintegracién, ya que la pérdida a través de la heri-
da puede estar en funcidn del grado de vascularidad conservada y-
de la exudacidn sérica correspondiente. Generalmente se ha obser
vado que el paciente joven necesita la administraci6n de antibié-
ticos a d6sis miximos y a ritmo mis rdpido para conservar valores

terapéuticos.

De manera similar, la toxicidad medicamentosa puede rela--
cionarse con las concentraciones miximas y sostenidas de la droga.
Para lograr la mejor proporcifn entre heneficie y peligro es nece
sario vigilar las concentraciones snaguineas y modificar adecuada
mente la dosificacidn. Esto es particularmente cierto en los que
mados en quienes los desplazamientos de l1iquidos, el paso del 11-

quido a través de la superficie quemada, y los canmbios en las fun
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ciones rcnales, hacen que los planes de dosificacién y el ritmo -
de administracién habitual no resulten adecuados para la mayor -

parte de los antibiéticos.

Se determinan los valeres miximos y los valores interme- -
dios en el suero antes e inmediatamente después de la dbsis del -
antibiético, que suele durar una hora. Los valores séricos de an
tibidticos pueden determinarse por estimacién biol6gica o radioin

munovaloracién.

Como los regimenes de dosificacifn estindar tienden a ser-
sub6ptimos en los quemados, creemos que un enfoque racional para-
iniciar el tratamiento serfa dar una d6sis de carga fuerte, con -
mediciones iniciales de concentraciones séricas méximas e interme

dias.
DURACION DEL TRATAMIENTO

Habitualmente es necesario para combatir infecciones de -
los quemados, dar antibioticoterapia por tiempo prolongado, por--
que como se mencioné,éxiste depresién inmunol6gica, sobre la base
de la desnutricidn por las pérdidas de masa corporal que sufre el
quemado, por el bajo aporte nutricio y por la prolongacibén de la-

enfermedad.(67)
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El tratamiento mfnimo serd de 10 a 14 dias, con terap8uti-

cas ltocal adecuada de la herida.
AGENTES TOPICOS

La terapéutica t6pica de las quemaduras empez6 cuando el -
hombre inicié su contacto coh el fuego. Antes de conocerse la -
existencia de las bacterias, de la respuesta inmune, de las alte-
raciones metabélicas o de la Indole isquémica de las heridas, in-
tuitivamente se empleaban medicamentos aplicados a las quemaduras
para aliviar el dolor y faciltitar la curacibén. Los remedios empf
ricos de la era anterior a Lister que iban desde las excretas de-
paloma hasta la trementina. Por fortuna los estudios realizados-
en las Gltimas décadas han permitido la adquisici6én de nuevos con

ceptos,

La literatura no proporciona conclusiones a favor o en con

tra de esta prdctica en pacientes con antimicrobianos t6picos.(35)

Se debe tencr presente que las quemaduras son heridas, is-
quémicas en las que existe trombosis confluente que afecta arte--
riolas, capilares, vénulas, e incluso vasos mayores, cuando son -
quemaduras de espesor completo. En las quemaduras de espesor par
cial la trombosis es incompleta; la circulacién dérmica en los -

segmentos viables mis profundos de la dermis se restahlece gradual



42

mente en unos dias, aunque la porcidn superficial muerta de la -

dermis persiste avascular.

Debido a la isquemia de la dermis, los antimicrobianos por
via sistémica no llegan en forma segura a la zona lesionada ya -
que la difusién desde 1la periferia de la herida, es ¢l finico me--
dio de acceso; ademds la superficie quemada es la mis lesionada -
e isquémica, y es el origen de la mayor parte de infecciones de -
las quemaduras., Esta es, la raz6n para utilizar los antibi6ticos

en forma tépica.

CRITERIOS DE MONCRIEFF PARA EL TRATAMIENTO TOPICO.
DE LAS QUEMADURAS

].- Efectivo contra organismos locales,

2.- No tbxicos sistemdticamente.

3.- Rapidamente excretado.

4.- Son difusibles en 1la herida con concentraciones efec
tivas.

5.- Facilmente aplicable.

6.- Estable y activo en presencia de suero y exudados.

CUADRO 4 6

Existe una gran variedad de esquemas en el manejo tépico -

desde la aplicaci6n alternante de acetato de mafenide, y sulfadia
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zina de plata con intervalos de 12 hrs; hasta que sec diagn6stica-
la invasi6én bacteriana, la terapia tépica es cambiada a Acetato -

de Mafenide sola.

La decisién de iniciar antibidticoterapia sistémica y lo--

cal es en caso de que exista invasién tisular severa.

Es evidente la importancia que tiene la infeccién en las -
quemaduras, sin embargo consideramos que se halla Intimamente 1i-

gada a la depresi6n inmunol6gica y a la desnutricién.

METODOS TERAPEUTICOS EN BOGA

Es diffcil establecer el pron6stico preciso en cualquier -
quemadura; ya mencionamos que la mortalidad aumenta de acuerdo a-

la profundidad, la extensién, y la edad.

Por esto para hablar de los métodos terapéuticos, como la-
reposicifn de liquidos, se dehe conocer la extensi6n de una quema

dura, El porcentaje de superficie corporal total quemada. PSCQ.

En 1942, Berkow presentdé datos acerca del porcentaje de ~
la superficie corporal para diversas partes del cuerpo, Lund y -
Browder comprobaron que los cuadros de Berkew no podfian aplicarse

a todas las edades determinaron el establecer un cuadro especial.
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INTERACCION DE FACTORES QUE PRODUCEN

INFECCION EN EL QUEMADO

MICROBIOS QUEMADURAS
VIRULENCIA NUMERO PROFUNDIDAD AREA
<=Z: '
TRATAMIENTO \
TOPICO ”i\
INVASION GRAVEDAD
POTENCIAL DE LA ‘QUEMADA

INFECCIOQONS®=

MAGNITUD DE LA
INVASION MICROBIANA

RESISTENCIA DEL HUESPED

/o]

INTEGRIDAD

NUTRICIONAL

+  DEPRESION ( - ) ENFERMEDAD PREEXISTENIE (-)

INMUNITARIA (DIABETES, TRASTORNOS
HEPATICOS, RENALES).
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El método mids preciso para determinar el P,5.C.Q. es el medir me-
diante la carta de Lund(36) (59) y Browder la que divide el cuer-
po humano en tres categorias A- B- C- y cada una tiene un porcen-

taje determinado que varfa en relacién con la edad del paciente,

Sin embargo cl método mds popular y ripido es el valorar -
el P.5.C.Q., con la denominada, regla de los nueves. Esta regla,
fue creada por Pulaski y Tennison, divide la superficiec corporal-
en zonas que representan, el 9 por ciento. Asl tenemos: que cabe
za y cuello sc¢ valora en 9 por ciento, parte anterior del tronco-
y posterior 18 por ciento, cada una, cada extremidad inferior 18%,
extremidad superior 9% y perineo con 1%, es un método bueno pero-

no tan preciso como el de Lund y Browder.

De acuerdo a la profundidad y extensién de la quemadura, la
pérdida de liquidos y las alteracicnes en los diferentes comparti
mientos es importante. Esta es la raz6én por lo que las medidas -
terapéuticas deben ser enfocadas al menejo inicial del paciente -
complicado por las alteraciones hemodinimicas que acarrean la pér

dida brusca de volumen.

FORMULAS.

Desde 1947 se han propuesto diversas fOrmulas para cstimar

las necesidades de lfquidos de los quemados, en las primeras 48 -
hrs. después de su accidente, y casi todas recomiendan adminis- -
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trar en las primeras 8 horas de ocurrida la lesi6n, la mitad del-

volumen total de lfquidos estimado para las primeras 24 horas.

Se ha observado que todas las férmulas pueden ser eficaces,
Gracias al inicio oportuno de 1la administracién de voltmenes ade-
cuados, se ha eliminado casi por completo la insuficiencia renal-

aguda como complicacién temprana de la quemadura.

Sin embargo se debe hacer énfasis que estas f6rmulas, son
solo guias y que los signos clinicos y hemodin&micos determinan -
la cantidad real que se debe administrar a cada paciente en forma

individual,

Concluyen muchos autores que la administracién intravenosa
de liquidos suele ser inneccsaria en adultos con quemaduras de me
nos del 20 por ciento de S.C. y niflos con lesiones menores del -
10%. En estos pacientes es necesario medir la diuresis en forma-
continua y los signos yitales para poder determinar que no exista

alteraciones hemodindmicas.

Se comenzard la administracién de liquidos, tan pronto in-
gresa el paciente.con quemaduras extensas. Para programar los re
querimientos de liquidos se debe estimar el P.S.C.Q., canalizar -
vena de preferencia central y evitar siempre que sea posible el -

puncionar en la superficie quemada.
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Durante mucho tiempo ha existido controversia, en la cali-
dad de liquidos que deben administrarse, @Qué tipo de composi- -
c¢i6n de lfquidos se deben usar en las primeras 24 hrs.?, ¢A qué -
velocidad se debe administrar el volumen?, (En qué secuencia los-
1iquidos deben‘ser administrados?. Al no teaner una f6rmula mate-
mitica aplicable a todas las quemaduras, se han creado varias f6r
mulas para valorar los tipos y cantidad de 1fquidos necesarios -

para el tratamiento {cuadre 7).

Se detalla en el cuadro # 7 las diferentes f6rmulas, el -
analizar cada una de ellas se coincide en que se necesitan algu--
nos ajustes especificos. Una vez escogida la férmula hay que te-
ner presente diversos factores antes de proceder al tratamiento.-
Los nifios pequefios y adultos de cierta edad no toleran mucho 11--
quido en poco tiempo, enfermedades previas, como renal, cardiovas
culares etc., deberdn reducir las cantidades, requeridas seglin -

los cdlculos de las respectivas férmulas.

Se preconiza en el cuadro # 7 la formula de Moore la admi-
nistracién de mayores cantidades de coloides y menor electrolitos,
El regimen de Parkland no utiliza coloides; toda la terapéutica -

seefectfia con solucién salina equilibrada.

El Dr. Woorlke establece que la mayorfa de los,pacientes -

pueden ser reanimados adecuadamente con cualquiera de las f6rmu--



FORMULAS PARA REPOSICION DE LIQUIDOS
PRIVERAS 24 WG, BEOUNDAS 241G,
Férmula de Advintstracién Electrdlitos Coloides S0l Gluc, Electrdlitos Cololdes Sol  (lucosata
de valumen,
.0, Woore 1000 8 4000 ml, ¢a sol, - | 7.5% va  ~ 150 @ 5000 ml, 1000 & 4000 ml. dla ol ~} 2.5 % de peso carporel, 14000 5000 ml
olucoseda, Rirger .5 N, = | prso corporal luctads de Rlrger 0,5 K
1200 do 301 salina, 1200 rl. de sol sulira
Evans 5ol salina numal; 130 - 3 1,0/kg de py 2000 ml, Lo mitad dol valumen no- | La mltad dol volumen ne 2000 m1
mlfky por % da oueravura, | so % SQ. :!!n;;u’ pard das primue | io para es 1as. -
res 24 hrs. 2a nra,
Brooke L8 w1, de sol Jactada - | 0.9 mlf¥y, pe 2000 m1, Lu mitad & 1oy dos pri. [La mitsd o las tres -
da frger por Xg. por %. 20 % GG morts partes de wolunen | cuartas partes el voly
S, nocoserfo pare 1ms pri- [men neceseric para lso-
reoras 24 hrs, primerus 24 nrs,
Parkland 4,0 ml, dae sul lattavs da 20 0 60 % del volumen - 2000 m

Hrooiy roulfic,

Sol Hipartdnica de Na,

Rirgar /rg de paso/ 4 -
504,
2.0 nml, deo sol lactady -
du Ringer /¥g. de paso e
o«

Voluman suficiente purs -
conaervar sluresia do 30
my/tr,

un tercto de sol isutd-
nica par via bucal, hug
ta un 1frite de 3500
ml,

plasmdtico celculada,

0.3 80,57 /rg % 500,

pora conservar dluresis
sdacuada,

cuone

8y
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las, pero existen dos categorfas de pacientes que requieren cam--

bios de los regimenes estahlecidos. Estos son:

a,- Pacientes con quemaduras por electricidad de alto vol-

taje y

(72)(38)

b.- En quienes se inicié 1a resucitacién con retraso.

De lo analizado observames que la literatura médica cuenta
con gran cantidad de bibliografia, en la que se analiza las venta

jas y desventajas de determinadas férmulas.
Por otro lado hay varias dreas que deben ser consideradas:

1.- Los pacientes quemados no son exactamente los mismos y
por lo tanto si uno usa la férmula de manera rutinaria ésta se -
adapta en unos pacientes mejor que en otros. Se ha determinado -
que esto puede tener poca diferencia en quemadura de menos del -
40% de S.C.Q. y existe considerable diferencia cuando las lesio--
nes son mayores del 40% o cuando el paciente quemado es un nific o

un anciano.

2,- Consideramos que no existe uniformidad en las altera--
ciones hemodinimicas en las primeras 24 hrs. de la quemadura y el

privar al paciedte del aporte de coloidea (como plantean algunas-



50

de las formulas) hace que el manejo a base de esquemas estableci-

dos no sea el Gptimo,
MEDIDAS EXTRAPOLADAS

Concientes que una quemadura extensa, puede causar en la -
mayoria de los casos 'choque hipovolémico' y que esto desencadena

una seriec de eventos dinimicos y rdpidamente evolutivos.

Es indudable que el diagnéstico y la valoracién precoz, con
la restitucién temprana del aporte de 1fquidos, son la base del -

6xito en el manejo inicial de este padecimiento.

La terapéutica inmediata en 1la reposicién de lfiquidos debe

plantearse en base:

ALORACIO

MONITOREO_________ . TERAPIA

Mencionamos previamente la utilidad de valorar la extensién
de la superficie corporal quemada, ya que en lesiones de menos -
del 20% de S.C.Q. la restitucibn de liquidos puede no ser una ur-
gencia, Cuando la extensi6n es mayor del 20% SCQ causa alteracio
nes importantes en la hemostasis y las consecuencias respectivas-

de acuerdo a la magnitud de la lesién.
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Por lo anterior, el monitoreo Hemodinfimico es un procedi--
miento indispensable de valoracién. En el manejo inmediato del -
paciente quemado, e¢s importante conocer la extensi6n y profundi--
dad de la quemadura, porque las grandes quemaduras cursan con pér
didas importantes de 1fquidos, proteinas y electrolitos en las -
primeras horas, De ahf la importancia de reconocer las constan--
tes vitales, con el propdsito de establecer el tratamiento mis -

adecuado.

Inicialmente en el paciente quemado con choque, la primera
manifestaci6n es la disminucién en la Diuresis que indica mala -
perfusi6én tisular, hay taquicardia con aumento del gasto cardiaco.
De lo anterior se deducen: 1.- Hacer anilisis de las constantes-
vitales para establecer el grado de repercusién que ocasioné la -
lesi6n térmica. 2.- Esta primera evaluacién, proporciona datos -
de vital importancia que permitirén valorar los heneficios que se
le estén brindado al paciente o la conveniencia de utilizar otros

procedimientos de monitoreo para valorar las diferentes yariables.

Consideramos que el disponer de una serie de férmulas para
la reposicién de liquidos, es de gran ayuda inicial, pero es in--
dispensable un monitoreo mids adecuado que nos refleja la verdade-
ra magnitud del padecimiento; por lo tanto la instalacién del ca-
téter de presi6n venosa central (PVC), permite administrar volu--

men en forma adecuada, el catéter vesical para conocer el gasto -
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urinario. Con estos procedimientos y de acuerdo a sus determina-
ciones se pueden plantear los lineamientos y reajustes terapguti-
cos, en la administraci6én de volumen, ademis evalGia la tolerancia
del miocardio, sobre todo en aquellos pacientes con patologia pre
via, en nifios o en pacientes de edad avanzada en los que la infu-

si6n de volumen en forma répida seri mal tolerada.

Es importante mantener un yolumen circular efectivo, para-
evitar la serie de complicaciones que causa la hipovolemia. El -
empleo de cristaloides o coloides es en la actualidad, de gran -
controversia ya que, algunos autores (82-84-43) han demostrado -
que la sol salina en grandes cantidades puede ser itil; sin embar
gp la hipoalbuminenia es peligrosa en pacientes con patologia pul
monar previa. Otros(ﬂs) preconizan que la administracién de co--
loides es mejor pars mantener el volumen plasmitico efectivo y me
jora el transporte de oxfgeno. Sin emhargo, la administracién -
de albimina en presencia de dafio del endotelio pulmonar favorece-
la fuga de 1liquidos al espacio insterstical y la formacifn de ede
ma. Esta complicacién se puede detectar al correlacionar la pre-
sién capilar pulmonar (PCP) con la presi6n onc6tica. (PO) Y se -

debe ser cauto en el empleo de coloides en estas condiciones.(79)

Para el manejo de yolumen en el quemado: 1.- Se puede usar
cualquiera de las férmulas propuestas. 2.- Seguir un control més-

adecuado de volumen con la medicién de PYC seglin lo propuesto por
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Weill. (Cuadro 8) estoc permite vyalorar la respuesta y tolerancia-
cardiaca y evitar complicaciones, iatrogénicas. (Edema agudo pul-

monar).

Es importante medir diuresis. En caso de que el manejo - -
sea adecuado se mantendrfin flujos urinarios dentro de 16 normal -
(60 ml. por hora)., Conjuntamente con estas medidas se deben rea-
lizar pruebas de funcionamiento renal, determinaci6n de osmolari-
dad sérica, urinaria, relacién U/P,depuracién osmolar, depuracién
de agua libre, y en caso de alteracifn alertar al clinico de que-
el paciente estd iniciando mal funcionamiento renal, y se determi
nari depuracién de creatimina y electrolitos en orina para valo--

rar en forma integral el grado de dafic renal.

Es indispensable que en el paciente quemado, con alteracio
nes hemodinfmicas se deba contar con exdmenes de laboratorio como
son: Biometria hemética, electrolitos séricos y urinarios, quimi-
ca sanguinea, gases arteriales y venosos, placa de térax y EKG, -
nitrégeno en orina de 24 hrs,, EGO, PQ, osmolaridad sérica y uri-
naria, Tiempo de protrombina, tiempo de trombina, tiempo parcial

de tromboplastina y plaquetas.
El manejo de las grandes quemaduras, en las cuales las com

plicaciones hemodinfimicas son importantes, causadas por las pérdi

das antes mencionadas, si se detecta una PYC eclevada por encima -~
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Ouis para la administraciédn de 11quidos utilizando el monitoreo-

da la P,V.C.
Regla dsl 5-2
8 c.c. de agua 200 ml, X 10!
Observar la P.V.C. por 1C minutos 14 c.c. da agua 100 ml, X 10 '
14 c,.c. de agua S0 ml, X 10 '
Infusidn durante 0-9° > 5 c.c. de ngua ALTO

2.5 ¢,c, de agua esperar 10 !
# 2 c.c, de agua Alto y esperar

£ 2 c,c. de agua continuar infusién,

GUIA pare la edninistracién de lfquido utilizando monitoreo de P,C.P,
fegla del 7- 3

Observar PCP por 10 ! 12 mmbhg, 200ml, X 10 *
’ 16 mm hg, 100 ml, X 10 °

16 mm hg, S0 mi, X 10 '
mm

Ouranta la infusién 0-9 F hg, Alto
3.7 mmhg, Esperar 10 *
»3 mm hg, Parar
£ 3 mmhg, Continuar infusién

M.,H, Velll Anesthasia and analgesia \Vol, 58 : 2, 1,979.

CUADRO # 8
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de 15 c¢m de agua, o si al administrar volumen de PVC se elevé ri-
pidamente, (Segunda regla del 3-5), debemos colocar el catéter de
Swan-Ganz, método que permite una mejor evaluacién y conocimiento

del estado hemodinfimico, asi como la reserva miocardica,

Del sinnfmero de datos que puede proporcionar el catéter -

de S.G, como consta cuadro 9.

Consideramos de mucha ayuda para el manejo del choque el -

diagrama de flujo de Vargas A.(79) (Cuadro 10).
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PAPM 590,

PcP pHa
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IC Pgso CALC.

VL PyoMED.
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AT €90,
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Rve Vo,
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! 10,

i 00,

TLVD 100,

ITLVD COEF. A

Hb COEF, u

Fl0, DA30;
L _J

CUADRO # 9
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HIPOTEGSIS::

EL ADECUADO APOYO NUTRICIO PREVIENE O REVIERTE LA DEPRE
SION INMUNOLOGICA LO QUE DISMINUYE O SOLUCIONA LOS PRO-
CESOS INFECCIOSOS CONSECUTIVOS A LA QUEMADURA. QUE ESEN
LA ACTUALIDAD LA PRINCIPAL CAUSA DE MUERTE.



59
EFECTIVIDAD DEL SOPORTE NUTRICIONAL

Los estudios de Wilmore y Col. demostraron que el soporte-
nutricional mejora los mecanismos de defensa del huésped con dis-
minucién de los episodios sépticos y mejorando la sobrevida de -
los pacientes con quemaduras extensas. En el estudio realizado -
proporcionaron dietas parenterales y enterales hasta de 4350 calo

rias (promedio 3,320 kcul./dia).(75)(37)(]8)

Otros autores estudiaron un grupo de pacientes con quemadu
ras de mis del 75% SCQ; estuvieron tratados en un medio ambiente-
de aire caliente y seco, recibieron cobertura temprana de homoin-
jerto de la herida por quemadura, y fueron mantenidos por técni--
cas forzadas de alimentacifn a través de la combinacidn enteral y
parenteral., Solo observaron una perdida del 5 al 7% del peso cor
poral. A todo &sto se suman los estudios de Sutherland, Allison-
etc. Quienes consideran que la pérdida ponderal seguida de la le

. 816n no es un componente obligatorio de la respuesta al trauma, -
ya que realmente refleja ¢l déficit de la diferencia de los reque
rimientos energéticos totales del paciente. El avance actual en-
las técnicas de alimentacidén permiten apoyo nutricional enteral y
parenteral vigoroso, para alcanzar o exceder loS requerimientos -
nitrogenados y caléricos en el paciente quemado hipermetab6lico. -
La pérdida ponderal puede ser prevenida solo si el apoyo energéti

(77 (34)

co administrado igual la demanda calbrica.
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No debemos olvidar el riesgo inminente que significa el -
usar la via parenteral por las series de complicaciones que repre
senta su empleo en el paciente quemado, cuyas defensas corporales

estan disminuidas.

Por la importancia de la neoformacién vascular para la cu-
racién de la herida, y la interrelacidén conocida entre el metabo-
lismo tisular y el riego sanguineo, se han efectuado cxperimentos
en pacientes para determinar los factores locales y generales que
afectan la circulacién de la herida. El riego sanguinco total de
la extremidad se midié en piernas lesionadas y cn piernas no le--
sionadas de los quemados. Se observd aumento del mismo, en forma
curvilinea, al volumen de la superficie de pierna quemada. Esto-
sugirié que la mayor parte del riego sanguineo periférico extra -

estaba destinado a la herida superficial.

Si partimos de que los requerimientos energéticos y protéi
cos estan marcadamente aumentados después de la lesifn térmica es
fundamental conocer el estado hipermetabb6lico de estos pacientes,

para brindar un apoyo nutricio &ptimo.

Se ha podido determinar que la mayoria de individuos con -
quenaduras entre 30 y 60% de 5.C.Q., pueden llegar a un ecquilibrio
entre el aporte y consumo energético después de la primera semana

o 10 dias posteriores a la lesifn, cuando se utiliza la via ente-
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ral y parenteral para su nutricién.

La deficiencia nutritiva aguda es dificil de describir en-
el paciente con lesiones térmicas graves, las manifestaciones co-
munes de deficiencia protéica, calérica y de vitaminas con mani--

(M) (79)(9)

festaciones crénicas de malnutricién no son manifiestas,

La pérdida de peso después de una quemadura es inevitable,
a menos que se¢ hagan esfuerzos extraordinarios para proporcionar-
aporte calbrico exbgeno adecuado. Estudios retrospectives han de
mostrado disminucidn del 25% de peso corporal en lapso de seis a-
siete semanas en pacientes con quemaduras mayores del 40% de la -
SCQ. La pérdida aguda de mis del 10% del peso habitual se acompa
fia en la mayoria de los casos de complicaciones graves como son:-
lentitud en la cicatrizaci6n de las heridas y disminucién de 1la -
respuesta inmunolégica. Suele producirse la muerte cuando la pér
dida de peso aguda es mayor del 30% del valor que tenia antes del

accidente.

Se ha observado en ocasiones el sindrome de arteria mesen-
térica superior en quemados con aporte calbrico insuficiente. Es
te sindrome se manifiesta por obstruccibn funcional de la tercera
porcién del duodeno en el punto donde éste pasa entre la aorta y-

(39 (59

la emergencia de la arteria mesentérica superior.
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Se ha comprobado disminucidén de la funcién celular durante
la desnutricidn aguda en el paciente hipermetabélico.

Cuando es insuficiente el aporte caldrico, estd inhibido -
el transporte activo de sodio, (el cual necesita energia en forma
de trifosfato de adenosina (ATP), en los glébulos rojos y en el -
mfisculo, La falla en la bomba celular de sodio, aumenta la con--
centracidn intracelular de éste, y se depomina '"célula enferma".-
Si antes de la muerte celular se asegura la restauracién calbrica,

el trastorno celular es revcrsible.(ﬁs)(ﬁﬁ)

Para reducir al minimo las demandas energéticas en el que-
mado se debe proporcicnar la cantidad de calorfias ex6genas adecua
das ademés de suprimir el dolor, la ansiedad, el miedo (que faci-
litan la liberacidén de catecolaminas), situaciones que incremen--

tan el catabolismo.

Otro estimulo que aumenta el consumo energético es la in--
feccifn por ello, la pérdida metabblica se puede disminuir, si se
evita la infeccitn de la herida, cerrindola lo antes posible. Al
gunos autores recomiendan el uso de antibidticos debajo de 1a es-
cara, otros estin desarrollando nuevas técnicas de quir6fano que-
permiten la extirpacién temprana de la escara seguida de injerto-
primario, conjuntamente a la conservacién global de un estado nu-

tritivo adecuado después del accidente.
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Para calcular las necesidades nutricionales del paciente -
quemado los elementos que se consideran son: los requerimientos-
de calorfas tratales, el reemplazo de pérdidas de agua por evapo-
racién. 8i existe infecci6én activa: el estado nutricional previo,

el considerar cuantos dfas ha permanecide sin el aporte adecuado.

La distribucién de nutrientes entre proteinas, hidratos de
carbono, grasas vitaminas y minerales en calorias en un hombre de

70 ig. de pesocsg)(sﬁl

es:
Glucogeno hepiitico y muscular.........«.., 900 calorias
Proteinas totales corporalesS..eeesveeoss. 24000 "

Grasa corporal total....sivvvvvueraa.ns141000 "
165900

En condiciones basales y en repose, se requieren de 1800 -
calorias al dia. En el ayuno agudo los hidratos de carbono se -
consumen rdpidamente por lo que las principales fuentes de ener--
gia son los triglicéridos del tejido adiposo, y las protefnas -
principalmente del mdsculo. Posterior al dafic térmico existe au-
mento en la velocidad de degradacién en la sintesis de proteinas-
en relacidn con la quemadura, y con marcado aumento en el requeri
miento de calorias, y si el aporte es insuficiente ocurre una pér

dida de peso obligatoria.
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Se ha podido demostrar que los pacientes con quemaduras -
del 20 al 30% se S.C.Q. pierden peso hasta la quinta semana apro-
ximadamente, en cambio los pacientes con quemaduras de 40% S.C.Q.
continuan con una pérdida de peso hasta la octava semana, si no -

reciben adecuado soporte nutricio.

El aumento de los picos de altcracifn metabélica se halla-
entre los 5 y 10 dias posteriores a la quemadura y se acompafia de

balance nitrogenado que puede alcanzar de 30 a 50 gr., al dia.

El mecanismo preciso de estas alteraciones no estd clara--
mente entendido. Parte se atribuye a la pérdida de agua por eva-
poracién de 1a S.C.Q. que conlleva un gasto obligatorio de calo--

rias de: 0.56 cal x gramo de agua evaporada.css)CSG)(SQ)

Existen evidencias de que algunos de estos camhios metabd-
licos son debidos a influencia end6crina, particularmente cateco-
laminas. El bloqueo alfa y beta adrenérgico puede disminuir la -
frecuencia metab6lica a 12 calorfas por M 2 por hora. Experimen-
talmente se ha demostrado que la administracién de hormona de cre
cimiento en pacientes quemados aumenta la retencién de nitrégeno-

y salvaguarda las proteinas.(ﬁs)
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ESTABLECIMIENTO DE UN PROGRAMA NUTRICIONAL DINAMICO

Las necesidades calfricas diarias de los adultos con quema
duras de mds del 20% de la SC. puede calcularse segfin la siguien-

te f6rmula. (59)(68)(86)(84)

(25 calorias por kg de peso)+(40 caloriaspor porcentaje SCQ).

Las necesidades de sostén para nifios son mis altas; por lo

tanto, Se calcula de 40 a 60 calorfas por kg. de peso corporal.

Después de calculadas las necesidades calBricas, se esta--
blecen los programas dietéticos, para asegurar una cantidad sufi-
ciente de nitrdgeno con una proporcidén de calorfa: nitrSgeno de -

150: 3.

Siempre que sea posible se utilizard la yia enteral para -
brindar suplementos dietéticos. En los pacientes con quemaduras-
mayores del 30 por 100 de SCQ, raramente se logra el aporte dieté
tico necesario para asegurar un buen estado nutritiyoe si el Gnico
ingreso alimentario es por via digestiva, La pérdida de peso no-
se aprecia durante la primera semana después del accidente, debi-
do a la movilizacifin y a la eliminacidén del exceso de lfiquido ad-

ministrado durante la fase de reanimacién.
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Una pequefia proporcién de los pacientes con quemaduras ex-
tensas pueden ser capaces de mantener buen nivel de nutricifn por
ingesta oral, cuando es suplementada con dietas especiales. La -
mayorfa de los pacientes quemados no son capaces de lograr este -
objetivo, por lo tanto se dehe brindar apoyo por otras vias, como
es 1a alimentacién por gastroclisis o intravenosa o por combina--

cién de cualquiera de las técnicas que se¢ emplean.

Por el riesgo al que estin sometidos los pacientes quema--
dos, de desarrollar sepsis por técnicas invasivas, (colocacidn de
catBter para P.V.C.)}, muchos autores recomiendan, si es posible,-
administrar calorias, al limite miximo de la tolerancia por via -
enteral, En el Hospital Johns Hopkinstﬁo) se tiene como rutina -
que tan pronto desaparesca el ileo paralftico, tan com@in después-
de la lesién térmica (usualmente después del tercer dfia de la que
madura}, insertar un tubo nasogistrico de alimentacifén pedidtrica
nmero 8-9 French y empezar la alimentacién enteral. No conside-
ramos conveniente -revisar en detalle las docenas de productes co-
merciales disponibles para proporcionar un aporte adecuade de nu-

trientes por gastroclisis.(27)(§ﬁ)

El Regional Burn Center; Baltimore, recomienda tomar en -
cuenta en la seleccifn del producto alimentario las siguientes -
cualidades: 1.- Que contenga una calorfa por CC., de agua. 2.- La

osmolaridad es un factor importante para determinar la tolerancia
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gistrica del paciente, el producto debe ser una isosmolar como -
sea posible. La mayorfa de los pacientes inician con nafisea, o -
diarrea cuando la osmolaridad sobrepasa de 450 mm por litro. Ini-
ciar la alimentaci6n oral gradvalmente ya sea por dilucién de la-
dieta o por un lento goteo el cual se incrementa hasta lograr una
ingesta 6ptima entre el 344 dfa. 3.- El producto debe ser ficil-
de preparar. 4.- De residuo minimo o ninguno, 5.- Debe pasar f4-
cilmente a través del tubo de alimentacién. 6.- El nutriente de-
be ser libre delactosa para prevenir la intolerancia, 7.- Tener-

un PH entre 5 a 6.

Los autores consideran que no existe en la actualidad una-
féormula disponible que reuna todas las cualidades antes menciona-
das. Por lo tanto recomiendan que un pequefio laboratorio dietéti
co podria hacer sus propias férmulas dentro de la misma unidad -~

(75)(82) de cuidados intensivos del paciente quemado.

Si se cumple con las mencionadas recomendaciones en la ma-

yoria de los pacientes las necesidades nutricias se pueden lograr.

A pesar de todas estas recomendaciones la ingesta de calo-
rfas es inadecuada ya que puede existir otro factor que contrain-
dique la alimentacién oral, como en el sindrome de arterias mesen
téricas superior, en el que se debe utilizar la hiperalimentacié6n
intravenosa. Esto puede ser administrado de acuerdo a las téeni-
“cas estindar, recalcando que la técnica de asepsia deben ser com-

pulsivamente reforzada para prevenir la sepsis por el catéter.
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APOYO NUTRICIO EN EL PACIENTE QUEMADO

La lesién térmica mayor se caracteriza por una respuesta -
hipemetabélica, de intensidad proporcional a la magnitud de la -
quemadura, Se inician cambios intensos del metabolismo, mayores-
a los observadores en cualquier otra enfermedad., Ver cuadro No, -
11, La persistencia de: taquicardia, hipernca, hiperpirexia, in-
feccibn y desnutricién, reflejan la intensidad del metabolismo y-
la catabolia acelerada que caracteriza csta respuesta de alarma a
la lesi6n. Estos cambios metabblicos han sido ampliamente estu--
diados y catalogados. Las alteraciones metah6licas son locales -

(83)(91)

Y generales.

La lesi6én térmica provoca coagulacidén y necrosis de célu--
las de la epidermis y dermis. Con la lesibén tisular los vasos se
trombosan o desintegran, y su contenido se destruye. En el aspec
to general se observa una catabolia intensa durante el perfodo -

Inmediato de accidente.(ﬂs)

Como la zona quemada representa un tejido muy activo que -
se estd multiplicando rapidamente,es esencial el aporte de nu- -
trientes para la reproduccién y reparacién tisular. Aunque los -
vasos cutfneos originales pueden estar rotos o destrufdos por la-
quemadura, rdpidamente se forman capilares nuevos a partir de los

vasos intactos cercanos a la herida. En lesiones de espesor com-
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pleto, el riego sanguineo para la herida aumenta una semana des--
pués. La causa de la rfipida proliferacidén del endotelio vascular
se desconoce, aunque pueden ser posibles mediadores del crecimien
to vascular,hipoxia, incremento de las concentraciones tisulares-
de lactato, substancias elaboradas por leucocites o macrbéfagos, y

un péptido angiégeno.(go)(gl)(sz)

La frecuencia parece estar relacionada con las técnicas em
pleadas sin embargo, consideramos que muchas dec las veces a pesar
de conocer los riesgos inminentes,es indispensable que iniciemos,
la alimentacién parenteral. Si recordamos el hipercatabolisme -
con que cursa la sepsis, las quemaduras, el estres(56), abserva--
mos que en estas condiciones, ademds de los.efectos del ayuno, -

las demandas metab8licas estiin grandemente aumentadas.

Después de un trauma menor, la fase catab6lica es breve y-
tiene consecuencias poco importantes en el individuo normal, No-
asi en el paciente que presenta quemaduras extensas, en el que -
existe un estres mayor, hipovolemia, infeccibn, hipoxia celular -

impacto psicolépico, que son los factores primordiales del hiper-
cntabolismo.cjﬁ)(lj)(ﬁﬁ)

En la respuesta al estryess sc¢ liberan catecclaminas, corti
costeroides, glucagbén y hormana del crecimiento (Nilmore)(77).

Cuando el dafio inicial produce alteraciones respiratorias o hemo-
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dinémicas, la respuesta simpaticoadrenérgica es prioritaria y la-
vasoconstriccién espléinica explica las alteraciones metabtlicas -
mis ostensibles: exceso de lactato, acidemia e hiperglicemia y -

bloqueo alfa adrenérgico en la producci6én de insulina.

Cuando las alteraciones cardiovasculatorias y circulatorias
se han contrarrestado, cesa la estimulacién de norepinefrina y se
inicia la respuesta metabélica mediada por la epinefrina, el glu-
cagbn y los corticoides. En esta scgunda Ffase, la "fase de flu--
jo", hay aumento del gastocardiaco, cierta hipovelemia, hipergli-
cemia, niveles adecuados de insulina circulante y aumento en la -
excrecién del nitrégeno urinario, Esta fase hipercatabblica de -
flujo es producida por la estimulacién betaadrenérgica de la epi-

nefrina,

El aumento en la excreci6n del nitrGgeno de urea (15 a 25 g
por dfa), la hiperglicemia sostenida y niveles adecuados de insu-
lina circulante son el resultado inmediato de la fase hipercatabd
lica. La debilidad muscular, la insuficiencia cardiorespiratoria,
la disminucién inmunelégica, la incapacidad del higado para sinte
tizar proteinas y la deficiente cicatrizacibn, son los resultados

tardios del estado de desnutricién aguda.

Las necesidades de energia de los pacientes quemados "lim-

pios“aj suelen cubrirse con un tratamiento nutricional agresivo.-
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Los quemados que se hayan "infectados" suelen permanecer en balan
ce negativo de nitrégeno, que casi nunca puede corregirse por com
pleto., Por esa razén, en el cuidado de las victimas por quemadu-

ras es importante evitar y controlar las infecciones.(eﬁ)(76)(74)

Durante la fase aguda de la lesién, se activa el eje simpi
tico suprarrenal con aumento de las concentraciones de catecolami
nas, glucorticoides y glucagdn, que dan lugar a la redistribucién
de proteinas. IHay intenso estimulo para la gluconeogénesis, la -
glucogenblisis y la liberacién de &cidos grasos. No son Gtiles -
ni aconsejables los intentos para contrarrestrar la respuesta -
metabdlica normal a la lesidn en la fase aguda. Sin embargo, una
estimacién de la magnitud y rapidez de la disminucién de la masa-
celular permite precisar las necesidades nLtricionales cuando el-

medio hormonal sea mids favorable.

En 1a fase "intermedia", que ocurre de 24 a 96 hrs. des- -
pués de la lesifn es necesario perfeccionar la reanimaci6n cardip

pulmonar inicial,

La eficacia de la nutricién parenteral total se valora mi-
diendo diariamente el equilibrio de 1a urea en la orina excretada
y los cambios en las concentraciones diarias del nitrdgeno de la-
urea en sangre, Se vigilan estrechamente los valores del potasio

y se excluye su prescripcitn en la fase inicial diaria hasta que-
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(&3]

se garantice su tolerancia,

En la fase de adaptacién, después de la quemadura (14 a 21
dfas) muchos pacientes pueden regresar a la alimentacibn y a la -
actividad normales. A los que no son capaces de reanudar la ali-
mentacién enteral, se les proporciona la intravenosa. Durante -
este perfodo, suele disminuirse la concentracién de dextrosa al -
25 o 15%, en tanto que se conserva una concentracibn aproximada -
de aminodcidos al 4%, En este periodo, tanto la energia como las
necesidades de proteinas son menores y para vigilar la cantidad -
de solucién administrada se utiliza el halance de nitrégena, los-
pacientes reciben mis calorias en forma de grasa intrevenosa, por
lo general 500 ml. de emulsibn de cirtamo o de soya al 10%, dia--
riamente.téﬁ)(ﬁz) Con este método se proporciona dcidos grasos -
esenciales que son sustractos indispensables para la cicatriza- -

cidn.

Durante la fase crbnica de la recuperacién es necesario mo
dificar alin més el tratamiento nutricional. La finalidad terapsu
tica consiste en restahlecer los grades normales de alimentacién-
y actividad. Si se prevee que serd necesario alimentaci6n intra-
venosa durante mis de 1 mes, se coloca una sonda de silastic bajo
la piel (Broviac o Hickman). Se prefiere este método porque per-
mite mis movimiento con menos complicaciones mecénicas y la fre--

cuencia de infecciones es menor que por via subclavia y percutd--
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neas, (que predomina en la fase crénica). Muchos investigadores-
estudian en la actualidad la inmunodepresién que ocurre después -
de la quemadura extensa y la posibilidad que con apoyo nutricio--

nal ptimo mejore los mecanismos de defensa del huéspcd.(4s)(38)

Es obvio que ¢l deterioro metahblico en la masa celular -
del organismo y la desnutrici6n, alteran los mecanismos de defen-
sa del huésped. Cabe suponer que la prevencién o correccién de -
la desnutricién restablecerdn gran parte de la funciée inmunita--
ria, La desnutricibn se acompafia de disminucién en la eficacia -
de las barreras epiteliales necesaria para la resistencia local a
la infecci6én., Ademds altera las funciones bactericidas y fungici
das de los leucocitos polimorfo nucleares, a pesar de que se con-
serva la actividad de quimiotaxia y englobamicnto de los gl6bulos
blancos. En la desnutricifn y en las lesiones, disminuye la pro-
duccién de inmunoglobulina A., lo que aumenta la posibilidad de -
infecciébn. Se ha dado gran atencién al papel de la subpoblacién-
de leucocitos (bisicamente de células A, B, T), durante la desnu-

tricibén y quemaduras.

En la actualidad, se¢ investiga el papel de las células su-
presoras y auxiliares y su funcidn en la desnutricién y en la «

restitucién nutricional,
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RELACION COSTO-BENEFICIO DE LOS SISTEMAS DE APOY0

Investigadores de la clinica Cleveland, realizaron estu- -
dios sobre los costos que representan el proporcionar apoyo nutri

cional.(ﬂg)(78)

Estos son muy altos.
Sin embargo es necesario considerar el alto porcentaje de-
mortalidad en pacientes con quemaduras extensas (con mids del 50%),

la mayorfa terminan en un desenlace fatal,

Cuanto mis tarde el paciente en controlar la sepsis, mayor
probabilidad habrd de que sobrevengan infecciones intercurrentes.
E1l tratamiento de sostén, come el cardiorespiratorio, o renal, o-
la terapéutica nutricional dan mds tiempo para controlar ¢l esta-

do toxiinfeccioso,

Otra razén para justificar la alimentacidn en estos pacien
tes es que la restitucibn nutricional, permite la sintesis de ma-
sa celular en pacientes desnutridos y mejora las defensas del -
huésped, para yugular el proceso infeccioso que perpetia el esta-

do hipercﬁtabélico.

La preparacidén del personal y el costo son muy altos; ra--
26n por lo que se considera, que el paciente con quemadura exten-

sa que amerita alimentacién parenteral, debe recibir los benefi--
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(28)(19) (81)

cios por instituciones financiados por el gobierno.
'

Wateska y Col. en estudios realizados determinaron lo cos-
toso que representa para el hospital, el brindar soportc nutricio
nal y todas las atenciones que el casc requiere en ¢l manejo del-
paciente quemado. Por tal razén sugieren que los enfermos sin se
guro privado en Norte América debhen registrarse como incapacita--
dos permanentes para obtener el pago de los fondos federales para
cuidados médicos y programas de asistencia p@iblica del Estado, ta
les como ayuda médica (Medicaid). Los cuidados médicos normalmen
te pagan ¢l 80% de los gastos en tanto que la ayuda pfiblica del -
Estado paga al hospital o a la farmacia una suma cercana al pre--

cio de los materiales emplcados.

Esta situacién es tan clara que se puede afimar categbri-
camente que ningfin pafs en desarrollo puede pretender el trata- -
miento racional del paciente quemado, si no es a través de progra

mas nacionales de salud.
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PROPOSICION DE PROGRAMAS

Durante los Gltimes afios se han creado nuevos conceptos -
sobre ¢l manejo del paciente quemado que han buscado en forma em-

pirica o 16gica los medios para reducir la morbi-mortalidad.

A juzgar por la historia podria pensarse que se ha logrado
ya la mayor parte de los descubrimientos fundamentales. Un comen
tario sobre la investigacién y sus posibilidades de aplicacién in
validarfia esta suposicién, ya que es obvie que la investigacién -
apenas comienza a consolidarse, Por lo tanto consideramos que se
deben establecer programas, que deben estar de acuerdo a la reali

dad del medio donde se maneje al paciente quemado.(zs)(76)(69)

No es posible copiar esquemas de pafses desarrcllados, don
de existen recursos: materiales, econémicos y de diversa indole, -
que permiten desarrollar amplios y vastos programas, de acuerdo a

la exigencia y necesidades de la patologia mencionada.

Sin embargo si podemos, determinar normas que nos permitan,

brindar un trato y manejo adecuado del paciente con quemaduras.

Consideramos que es de vital importancia en paises que no-
cuentan con "Institutos de Quemados" el unir esfuerzos y en forma

mancomunada ¢stablecer un Centro Nacional. No es posible que ca-
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da centro hospitalario pueda aspirar a tener Unidad de Quemados, -
ya que la multiplicidad institucional que brindan servicios de sa
lud hacen que no se aproveche al miximo los recursos con que se -

cuentan,

Estamos concientes que ademis existe carencia de recursos-
humanes con los conocimientos y destrezas necesarios. Por lo que-
sugerimos el formar y capacitar personal médico y paramédico que-
se encargue del manejo del paciente quemado tanto en la fase agu-

da como en ctapas de rehabilitacién,

Como vemos estos programas de accidn, rcquieren de decisio
nes complejas, las mismas que representan enormes gastos financie
ros. Los que posiblemente no esten de acuerdo con la realidad -

econfmica de cada pafs.

Por tal raz6n debemos considerar que cada pafs debe estruc
turar sus propios programas que se ajusten en forma ideal a sus -

necesidades.

Sin embargo considerames que estos programas son etapas a-
considerarse no a un plazo corto. Estos hechos tan complejos co-
mo son: 3.- La gravedad del problema. 2.- Que los funcionaries-
del sector salud no se hallan sensibilizados ante la magnitud que

representa el manejo del paciente quemado. 3.- Los resultados -~
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poco alentadores que reportan las investigaciones en centros de -
primer nivel sobre la sobrevida en quemaduras extensas, 4.- E1 -
costo elevado en el manejo integral de esta patologfa. Todas es-
tas consideraciones aunado al diffcil y prolongado manejo que se-
necesita brindar es una razén mis que suficiente para pensar que-
al momento no es posible brindar una solucifn tan grande como lo-

(45)

es sy problema.

Es &sto el motivo que nos hace buscar programas mfs via- -
bles que estén de acuerdo a la realidad del medio en el cual nos-

desenvolvemos, por lo que proponemos:

1.~ E1 tratar de agrupar las diferentes unidades donde se presta-

asistencia al paciente quemado, en un solo CENTRO.
2.- Unificar criterio y decisiones para su tratamiento.

3,- Mantener una constante comunicacién con instituciones y orga-

nizaciones con alto nivel de desarrollo.

4.~ Considerar el manejo del quemado en sus tres fases: a.- Aguda
o inmediata b,- Fase de complicaiones. C.- Fase de rehabilita

cién.
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5.~ Integrar el equipo de manejo por especialistas y personal ca-
pacitado de acuerdo a la gravedad del prohlema (Cirujanos -
pldsticos, Intensivistas, Inmunélogos, Dietistas Inhalotera--

pistas etc. etc.)

6.- Establecer programas de profilaxis y seguridad para evitar -

accidentes y condiciones de riesgo de sufrir quemaduras.

7.~ Motivar a los Funcionarios del Sector Salud con el prop6sito-
de crear un programa definitivo, de acuerdo a la realidad del

medio y que mantenga su autonomia financiera.

Finalmente, consideramos que es indispensable el iniciar -
acciones concretas para tratar de solucionar algunos de los pro--

bhlemas analizados.

|
|
|



81
CONCLUSIONES

12 La quemadura extensa ¢s una enfermedad catastréfica, -
las heridas por quemaduras representan la segunda causa de morta-

lidad en nifies en los Estados Unidos.

22 La causa mids frecuente de mucrte en quemaduras exten--

sas en la actualidad es la INFECCION con el 75%.(9)(3)(]4)(13)

32 Al momento no disponemos en México de estadisticas rea
les en cuanto a la mortalidad, sin embargo sec presume que esta se
halla en relacién con la extensién, edad, y antecedentes de enfer

medades preexistentes.

4% En términos generales se considera que no hay lesién -
por tratada por la profesi6n médica que una quemadura., El manejo
adecuado estribard en llevar a cabo en forma ordenada y de modo -

sistemitico diversas técnicas cstahlecidas.(sﬁ)

5¢ En la fase inicial, la pérdida de la integridad vascu-
lar y el aumento de la permeabilidad capilar son los cambios im--
portantes que provocan alteracifén hemodinimica y pérdida de la ho
meostesia en el paciente lesionado. la morbi-mortalidad, se ha--
1la relacionada con la extensifn y profundidad de la quemadura -

hasta el momento existen una variedad de f6rmulas que nos sirve -
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para la restitucién de liquidos, en la fase aguda o de reanima- -
cién, sin embargo, concientes estamos que dichas férmulas son so-
lo pautas para el manejo. Ya que si consideramos que el compor--
tamiento de cada paciente es diferente, por tal razén sugerimos:-
que el comportamiento hemodindmico, debe ser monotorizado con to-
das sus constantes y variables, si el paciente no responde en for
ma adecuada al manejo iniciado, es importante que sea colocado un
catéter de 5,G. el que permitird una apreciacidn mis certera de -

la realidad.

62 Es de vital importancia, el manejo temprano y adecuado
en la restituci6n de liquidos, ya que la lesién por si sola y el-
tratamiento estahlecido desencadenan la serie de complicaciones -

analizadas en hojas anteriores.

7% Es importante sin embargo, tener presente que una que-
madura extensa presenta en forma inmediata o tardia diferentes -~
tipos de complicaciones en la fase inicial. Las méds comunes son:
choque hipovelémico, deséquilibrio hidro-electrolftico. Insufi--
ciencia renal aguda, el sindrome de insuficiencia respiratoria -
progresiva del adulto., Por tal motivo el manejo adecuado en la -
restitucién que se les brinda a estos pacientes son uno de los -

puntales decisivos en el tratamiento inicial.(Jn)(J)(3)(4)(85)(86)

82 Las investigaciones en grandes centros, consideran que
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las infecciones constituyen en la actualidad la primera causa de-
mortalidad, nosotros concientes ante esta realidad, analizamos de
talladamente la hibliograffa, Hemos considerado que las infeccig
nes se hallan aumentadas en paclentes quemados debido a que exis-
te depresién inmunolégica, que perpetua la infeccidn, con deterip
ro mayor del organisme, con sumento del catabolismo y de sus re--
querimientas calfricos y esto condiciona que el paciente llegue a
una fase severa de desnutricibn aguda y que entre a un circulo vi
cioso, infeccién, depresién inmunolégica, desnutricién que se -
perpetfie el cuadro, culminado en sepsis que muchas de las veces -
llega a un cuadro irreversible terminando con la vida del pacien-

te.

9% Por tal razdn consideramos que el adecuado apayo nutri
cio puede prevenir o revertir la depresidn inmunoldgica, dismi- -
nuir los procesos infecclesos, Sin embarge también es cierto que
llegar a brindar una alimentacifn parenteral adecuada, es dificil
por la serie de circunstancias analizadas (felta de integridad 1a
piel, aumenta el porcentaje de infeccibn, necesidad de brindar -

mas de 6000 calorias etc. etc.).(al

102 Finalmente debemos sefialar que es prioritario el esta-
‘blecer programas que tengan una cobertura integral en el manejo -
del paciente quemado, dichos programas deben ser analizados en la

fase inmediata y fase mediata., Todo ello se sintetiza enr la im--
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perativa necesidad de la creacidn de un centro nacional de quema-

dos.,

11% Es indudable que a pesar de todas estas medidas y to--
dos los cuidados que podamos brindar el procentaje de fracaso se-
rd elevado, su costo real serd muy alto y su mortalidad clevada.-
Por lo que es importante establecer planes de prevencién y profi-
laxis para evitar accidentes y catfistrofes que den como resultado

final lesiones térmicas,
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