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Las quemaduras son lesiones producidas como
consecuencia de una transferencia excesiva de
caor alos tgidos. En sentido amplio, también se
incluyen bajo esta denominacién lesiones origina-
das por otros agentes, tales como la electricidad,
determinadas sustancias quimicas y las radiaciones
ionizantes.

En este capitulo haremos referencia exclusiva-
mente a las quemaduras térmicas propiamente
dichas, analizando en capitulos posteriores el resto
delaslesiones.

Etiopatogenia

Las quemaduras térmicas pueden originarse por
la transferencia de calor desde diferentes materia-
les que o bien se pongan en contacto directo con €l
paciente (solidos, liquidos -escaldaduras-, gases -
Ilamas-) o bien transfieran su energia térmica a
distancia (calor radiante).

Al andizar la produccién de una quemadura,
ademas de considerar el agente productor y su
mecanismo, debemos tener en cuenta las caracte-
risticas del individuo afectado y su ambiente.
Factores como la edad, estado inmunitario, trastor-
nos sensitivos de base y las circunstancias que
rodean la produccién de las quemaduras (acciden-
tes domeésticos, profesionales, automovilisticos)
influyen de una manera determinante en el desarro-
Ilo de las lesiones térmicas.

Clasificacion de las quemaduras

La clasificacion de las quemaduras tiene un in-
terés fundamentalmente pronostico, y atendiendo a

ella se han establecido pautas de tratamiento muy
diferenciadas. Debemos clasificar las quemaduras
seguin su profundidad y seguin su extension.

Segun la profundidad

La clasificacion mas sencilla —y también anti-
gua- es la que propuso Hilden. En ella existe una
buena correlacion entre profundidad y lesion ana
tomopatol gica.

e Primer grado: afecta exclusivamente a la
epidermis, y Unicamente existe una vasodi-
latacion reactiva.

e Segundo grado: afecta a la dermis, sin pro-
ducirse una destruccion de tegido. Se
acomparfia de una franca respuesta inflama-
toria aguda. Lo mas caracteristico es €
despegamiento epidérmico producido por
e liquido extravasado (ampollas o flicte-
nas).

e Tercer grado: se caracteriza por la existen-
cia de necrosis tisular. Cuando se conserva
parte de la dermis, se habla de quemaduras
superficiales. Si no se conserva nada de los
anejos cutaneos, se habla de quemaduras
profundas o de espesor completo.

Esta clasificacion ha sufrido numerosas correc-
ciones, existiendo en la actualidad muchas varian-
tes que toman en consideracién factores muy di-
versos. Una de estas clasificaciones es la que pro-
puso Dupuytrem, fécil de retener y que completa
adecuadamente la de Hilden. Asi, mientras conser-
va idénticos los dos primeros grados, € tercero lo
reserva para agquellas quemaduras que no afectan
més all4 de la piel. Si comprometen el tejido celu-
lar subcutaneo, se considera un 4° grado. La afec-
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tacion de los planos musculares define el 5° grado;
y se reserva el sexto para quemaduras con afecta
Cion de estructuras Oseas.

Seglin la extension

La més extendida es la clasificacion o regla de
los nueves, que otorga porcentajes del 9% a las
distintas &reas del organismo. Asi, la cabeza supo-
ne un 9%, cada extremidad superior otro 9%,
mientras que las extremidades inferiores compren-
den, € térax y el abdomen abarcan dos 9% cada
uno. Por dltimo, a periné le corresponde el 1%
restante.

Es una clasificacion util, por lo esquematica y
simple. Sin embargo, en centros especializados se
utilizan tablas complejas que corrigen la distribu-
cién de la superficie corpora en funcion de la
edad, peso, sexo, etc.

Basandose en estas clasificaciones se ha deter-
minado cuando una quemadura debe requerir
tratamiento hospitalario. En la actualidad son
aceptados como criterios de ingreso: quemaduras
de segundo grado que supongan més del 25%,
guemaduras de tercer grado que afecten a més del
10% de la superficie corporal, cuando afectan a
cara, 0jos, manos, pies o periné, quemaduras qui-
micas, quemaduras eléctricas, lesiones por inhaa
cion y todos aquellos pacientes con riesgo intrinse-
co elevado.

Fisiopatologia

A nivel local los diferentes fendmenos que se
desarrollan son consecuencia inicial de una desna-
turalizacion proteica por €l calor. Esto conllevauna
destruccion de la barrera cuténea, originandose
grandes pérdidas de liquidos y electralitos (des-
hidratacién) y una mayor predisposicion a las
infecciones bacterianas. Asi mismo, e aumento de
|la temperatura provocara un estado de hipercatabo-
lismo local que finalmente tendera a generalizarse.
Desde un punto de vista vascular, la respuesta
inicial es inespecifica originandose por el calor una
vasodilatacién (eritema) que junto con laliberacion
de histamina y kininas originara un aumento de la
permeabilidad capilar motivando la aparicion de
edema y flictenas. Finalmente, a nivel nervioso se
produce una estimulacién de las terminaciones
nerviosas por €l calor, el edemay las sustancias
vasoactivas originando intenso dolor. Cuando
dichas terminaciones han sido destruidas por la
guemadura es tipica la ausencia de estos fenéme-
nos (anestesia).

A nivel sistémico el paciente quemado debe ser
considerado en todo momento como un paciente
gue ha sufrido un gran traumatismo, en el que se
suman fenémenos fisiopatoldgicos muy diversos.
La respuesta vascular (aumento de la permeabili-
dad capilar, edema intersticial) llevard a una des-
hidratacion y a establecimiento de un shock hipo-

volémico. Desde un punto de vista endocrino y
metabdlico se producird una respuesta suprarrenal
con un balance nitrogenado negativo que puede
llevar ala desnutricion. Finalmente, como ya se ha
comentado, existe una predisposicion a desarrollo
de infecciones locales que junto a estado de inmu-
nosupresion que se genera pueden llevar a desa
rrollo de una sepsis. Todos estos fendmenos gene-
rales pueden llevar a paciente a un fracaso renal
primero y luego a un fracaso multiorganico, lo que
nos muestra la complejidad y gravedad del pacien-
te quemado.

Clinica

En los pacientes quemados, los diferentes sin-
tomas, asi como los hallazgos exploratorios, van a
depender fundamentalmente del mecanismo de
produccion de las quemaduras, asi como de la
profundidad y extensién de las mismas.

Hallazgos locales:

Primer grado: piel rojiza o rosada (eritema) con
superficie seca, caliente y dolorosa a la pal pacién.
La curacion se produce espontaneamente al cabo
de 3-7 dias.

Segundo grado: la piel se mantiene rosada, pero
en la superficie se observan bullas (flictenas) intac-
tas o rotas que dejan una superficie cutanea hime-
da. El tacto es, generalmente, doloroso, salvo
cuando son profundas. La curacion también se
suele producir esponténeamente transcurridos més
de 10 dias, dejando cicatrices.

Tercer grado: la piel es marrén o grisacea con
sensacion de apergaminamiento (escara). La super-
ficie es secay el tacto muestra anestesia de la zona.
Estas lesiones tienen tendencia a la contraccion y
no curan espontaneamente.

Hallazgos gener ales:

Shock: motivado por €l dolor, la deshidratacion
y en ocasiones por |as lesiones respiratorias acom-
pafiantes. Puede presentarse desde €l inicio o en €l
curso evolutivo de las lesiones.

También podemos observar de manera aislada
la insuficiencia de 6rganos o sistemas como €l
renal, respiratorio, etc.

Como ya hemos sefidlado, los pacientes con
guemaduras severas tienen un estado hipercatabo-
lico con tendencia ala desnutricion.

Complicaciones evolutivas:

En el paciente quemado es frecuente que se des-
arrollen complicaciones evolutivas a nivel de
cualquier érgano o sistema, aunque las mas rele-
vantes se citan a continuacion:

e pulmonares (insuficiencia respiratoria,
pulmén de shock, sindrome por inhalacion
de humo)
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e infecciosas (infeccion de las lesiones cuta
neas, sepsis; la infeccién no cutanea mas
frecuente en los pacientes quemados es la
neumonia)

o digestivas (hemorragia digestiva dta -
Ulcera de Curling-, ileo paralitico, colecisti-
tisditiasica)

e cutaneas (Ulcera de Marjolin: carcinoma
escamoso sobre cicatriz residual de una
guemadura de espesor total; contracturas)

Tratamiento

El factor pronéstico mas importante en una
guemadura es la calidad del tratamiento realizado.
Debemos tener en cuenta que en el tratamiento
debemos distinguir entre local y sistémico, mante-
niendo en todo momento las caracteristicas de
urgencia.

L ocal

Si es posible en e lugar de los hechos, 0 si no
en la sala de urgencias, € paciente debe ser alejado
de la fuente de calor lo més pronto posible. Esto
supone retirar la ropa quemada y disminuir la
temperatura local con suero salino frio (no helado),
teniendo en cuenta siempre €l riesgo de producir
hipotermia. A continuacién se realizard una valora-
cién de la extension y caracteristicas de las lesio-
nes, procediéndose a una cobertura estéril de las
mismas. Prestaremos especial atencion a trata
miento analgésico que sera por via oral (AINE,
metamizol) en quemaduras leves y a pequefias
dosis de opiaceos por via i.v. en pacientes con
quemaduras mas graves, siempre segun la orienta-
cién del paciente si éste esta consciente.

Hemos sefialado que uno de los mayores riesgos
del paciente quemado es la infeccion por lo que se
extremaran las condiciones de asepsia. Se redlizara
un desbridamiento de las zonas de flictenas rotas y
lesiones mayores, cubriendo la superficie cutanea
con un agente antimicrobiano topico tras la toma
de cultivo. Los més utilizados, con sus caracteristi-
cas mas tipicas son: sulfadiacina argéntica (bien
tolerada, poco dolorosa, poder de penetracion
bajo), acetato de mafenide (excelente poder de
penetracién, dolorosa), povidona iodada, nitrato de
plata. Ademés de esta cobertura topica se adminis-
trard profilaxis antitetanica dependiendo del estado
de vacunacion del paciente
Sistémico

El paciente quemado es en todos | os aspectos un
paciente politraumatizado, aunque sus lesiones
sean exclusivamente térmicas. Por tanto, deberdn
aplicarse los principios del tratamiento vital de
urgencia conocidos como reanimacion cardiopul-
monar. Mostraremos especia atencion a mantener
una adecuada permeabilidad de las vias aéreas,
dado que con frecuencia se encuentran lesiones

respiratorias asociadas (lesiones por inhalacion).
Una vez lograda una correcta mecénica ventilatoria
(intubacién, oxigenoterapia, ...) prestaremos aten-
cién ala existencia de una gran pérdida de fluidos.
Son numerosas las formulas utilizadas para calcu-
lar dichas pérdidas, pero la mas utilizada es la de
Parkland que calcula el volumen que sera necesario
infundir en las primeras 24 horas

4 ml/kg x Superficie corporal quemada (%) x peso (kg)

De este volumen, la mitad se infundira en las
primeras 8 horas, y el 50% restante en las 16 con-
secutivas. Inicialmente se recomienda la utilizacion
de soluciones cristaloides (p.e. Ringer lactato),
dado que lafalta de integridad capilar no permite la
actividad terapéutica de los coloides. Esta fluidote-
rapia debe ser controlada en todo momento segin
larespuesta del paciente: debemos lograr la norma-
lizacion del gasto cardiaco y una diuresis mayor de
50 mi/h.

Una vez sobrepasadas |as primeras 24 horas po-
demos comenzar con la administracion de coloides
y en muchas ocasiones necesitaremos drogas diuré-
ticas (manitol, furosemida).

Tampoco debemos olvidar que la malnutricion
es un factor que aumenta la morbimortalidad en los
quemados, por lo que deberemos aportar la energia
caldrica necesaria, que se encuentra notablemente
aumentada. Por €ello, en muchas ocasiones necesita-
remos administrar nutricién enteral y, en un menor
numero de casos, nutricion parenteral.

Después de una correcta resucitacion pulmonar
e hidrodlectralitica, la infeccién es € mayor pro-
blema para los pacientes quemados. La pérdida de
la barrera cuténea mas la inmunosupresion que se
origina facilitan la entrada de gérmenes. Por este
motivo debemos extremar los cuidados, recomen-
dandose estos principios:

e todo el personal que mantenga contacto
con €l paciente debe utilizar una técnica
extremadamente estéril, aséptica

e lainfeccion se debe sospechar rapidamente
parainiciar el tratamiento antes del deterio-
ro del paciente

e generalmente no estaindicado el uso de an-
tibioticos profilécticos dado que facilitaran
lavirulencia de las cepas més resistentes

También debemos prestar atencion a la profi-
laxis de las lesiones gastrointestinales, fundamen-
talmente a la hemorragia digestiva alta, mediante
una acalinizacion del estdbmago mediante antiaci-
dos o inhibidores de la secrecion gastrica (antiH2)
e intentar lo antes posible una alimentacion por via
oral

Quirdrgico

El paciente quemado debe considerarse global-
mente, de modo que aguellas lesiones no térmicas
que precisen un tratamiento quirdrgico seran priori-
tarias
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La primera intervencion quirdrgica que precisa
un gran quemado es una escarotomia. Las escaras
son un aglomerado de células muertas y proteinas
desnaturalizadas que han perdido sus propiedades
elésticas. Estas escaras actUan como torniquetes
comprimiendo la circulacion arterial y venosa,
comprometiendo la viabilidad de los tejidos mas
profundos. cuando aparecen los primeros signos de
compresion vascular (ausencia de relleno capilar,
parestesias) se deben realizar las escarotomias o
incisiones sobre las escaras cuya profundidad y
extension permitan un correcto alivio de la presion
preexistente. Las escaras son insensibles por lo que
no suele ser necesaria la utilizacion de anestesia y
pueden ser realizadas fuera de los quiréfanos. Una
vez readlizadas éstas las heridas originadas deben
ser cubiertas con los mismos agentes antimicrobia-
nos que se estan utilizando para €l resto del tejido
guemado. La mayoria de las escarotomias se reali-
zan mediante bisturi convencional, bisturi eléctrico
y dermatomos, aungue también existe la posibili-
dad de realizar escarotomias quimicas.

Las quemaduras de 2° grado profundas y las de
3° grado no curan espontaneamente por lo que es
necesaria la excision de dichas lesiones y posterior
cubrimiento (injerto) de las mismas. Los pacientes
son intervenidos cuando han alcanzado la estabili-
dad hemodindmica, generalmente transcurridas 48
horas. La excision de las lesiones debe extenderse
hasta lograr un tejido basal que sangre espont&
neamente, sea éste grasa, fascia u otro tejido. Este
procedimiento se debe realizar bajo anestesia y
exige prestar especial atencion a las pérdidas
heméticas, realizandose una hemostasia meticulo-
sa. Sobre €l lecho sangrante debemos colocar una
cobertura adecuada: la ideal es un autoinjerto de
piel (preferentemente mallado), aunque también se
pueden utilizar transplantes homdlogos, xenoinjer-
tos y sustitutos artificiales. Finalmente, solo recor-
dar que el objetivo primordial de todos estos pro-
cedimientos es la recuperacion de la funcion, y
secundariamente la estética

Sindrome de inhalacion por humo

Bgjo este epigrafe se incluyen las consecuencias
respiratorias originadas por una quemadura. Dentro
de @ pueden diferenciarse fisiopatol6gicamente
tres entidades que pueden aparecer de modo indi-
vidual o asociado: lesion de las vias respiratorias
altas, lesion de las vias respiratorias bajas e intoxi-
cacién por mondxido de carbono (CO).

Lesion delasvias aéreas altas

Se define como la lesion térmica directa de la
mucosa de las vias respiratorias atas (nasofaringe,
orofaringe y via aérea hasta cuerdas vocales).
Dicha lesion origina un edema que evolutivamente
desarrollara una obstruccion respiratoria alta. Este
cuadro es de evolucion lenta (24-36 horas) por lo

gue los pacientes inicialmente no muestran sinto-
matologia respiratoria, para aparecer lentamente
dificultad respiratoria y estridor que obligan a la
intubacion del paciente. Debemos sospechar lesion
de las vias respiratorias altas cuando el paciente ha
sufrido lesiones faciales importantes y existe afec-
tacion de los orificios nasales (chamuscamiento) o
cavidad oral. Cuando concurren estas situaciones y
existe un alto indice de sospecha el diagndstico se
confirmard por vision directa mediante la realiza-
cién de unalaringoscopia o broncoscopia.

Cuando sea necesario intubar al paciente este se
mantendra sedado, con apoyo ventilatorio, hasta la
resolucién del edema (48-72 horas). La utilizacion
de corticoides no esta aceptada rutinariamente

Lesion delas vias aéreas bajas

Podemos definirla como una disfuncion pulmo-
nar aguda motivada por la exposicion a gases de
una combustién incompleta (sindrome de inhaa
cion de humo propiamente dicho). La gravedad de
estas lesiones depende de la cantidad y composi-
cion del humo inhalado, aunque de modo genérico
se produce una neumonitis quimica con edema
intersticial y engrosamiento de la membrana alveo-
locapilar, evolucionando hacia un broncoespasmo
progresivo. También se trata de un cuadro de ins-
tauracion progresiva (24 horas) que debe ser sos-
pechado cuando los pacientes han resultado que-
mados dentro de un espacio cerrado, perdieron €l
conocimiento durante el accidente o se encontra-
ban bgjo e efecto del acohol o las drogas. El
diagndstico precoz es dificil porque la radiografia
de torax y los gases arteridles son inicialmente
inespecificos. Debemos investigar la presencia de
restos de carbon en e esputo y una vez hospitali-
zado € paciente realizar una fibrobroncoscopia.
Actualmente algunos centros utilizan la gammagra-
fia de perfusion con Xenon™ para un diagnéstico
Ma&s precoz, pero es una técnica compleja, cara'y
no disponible en todos |os hospitales.

El tratamiento se basa en asegurar una mecénica
ventilatoria efectiva mediante el uso de broncodila-
tadores, oxigenoterapia e intubacién y ventilacion
asistida con presién positiva a final de la espira
cién (PEEP). Estas medidas se mantendran mien-
tras sea necesario, teniendo en cuenta que con
frecuencia se trata de un proceso autolimitado que
s es superado no se extiende més all4 de una se-
mana.

Intoxicacion por CO

Suele presentarse asociado a lesiones de las vias
respiratorias bajas, pero su produccién se basa en
la caracteristica del CO de desplazar a oxigeno de
la molécula de hemoglobina, dada la mayor afini-
dad del primero. Esto se traduce en una menor
llegada de oxigeno a los tejidos, anoxia 'y muerte
celular. El cuadro clinico caracteristico muestra un
paciente inconsciente con los labios rojo brillante,
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pero lo habitual es encontrar en fases iniciaes
alteraciones neuroldgicas vagas (somnolencia,
confusion, cefalea, nauseas, ...). Para lograr un
diagnastico es preciso determinar las concentracio-
nes de carboxihemoglobina en sangre, que se
encontrardn aumentadas (>5% en no fumadores,
>10% en fumadores). El tratamiento debe ser
inmediato, mediante la administracion de oxigeno
a las mayores concentraciones posibles para des-
plazar ad CO (efecto masa) en la molécula de
hemoglobina. Asi, se administrara oxigeno al
100% incluso mediante intubacion, ventilacion
forzada o cdmara hiperbarica. La hipoxia secunda-
ria a la intoxicacion por CO es transitoria (vida
media de la carboxihemoglobina; horas), pero las
lesiones neurol 6gicas pueden ser permanentes.

Lesiones eléctricas

Son consecuencia de la produccion de calor por
parte de la corriente eléctrica a atravesar nuestro
organismo. La cantidad de calor, y por tanto de
lesion, dependerd de la resistencia de los tejidos al
paso de la electricidad. La piel tiene escasa resis-
tencia, por lo que a nivel cutaneo es frecuente
encontrar un punto de entraday otro de salida. Esto
nos obliga a que la valoracion inicia de una que-
madura eléctrica no sea superficial ya que podrian
pasar desapercibidas las posibles lesiones de los
tgjidos subyacentes (musculo, hueso, nervios,
vasos). Ademés cuando las lesiones se producen
por corrientes de ata tensién, el cuerpo humano
funciona como una masa conductora, agravandose
las lesiones.

Desde e punto de vista clinico, las lesiones por
electricidad deben ser controladas hospital ariamen-
te durante varios dias, ante la posibilidad de poner-
se en evidencia una mayor expresividad de las
lesiones superficiales asi como lesiones més pro-
fundas (edema y necrosis muscular, trombosis
vasculares, lesiones neuroldgicas). Cuando las
lesiones se producen por ata tension podemos
encontrar ademés a un paciente en shock, acidosis,
con trastornos del ritmo cardiaco, tendencia a la
insuficiencia renal por metabolitos del catabolismo
muscular (mioglobinuria) y frecuentes lesiones
esqueléticas (fracturas de extremidades, fracturas
vertebrales).

Las bases del tratamiento no difieren de aque-
llas sefidladas en el tratamiento genera de los
grandes quemados, aungque se debe mantener un
estrecho control de la funcion rena y cardiaca asi
como evitar los trastornos del equilibrio acido-
base.

Quemaduras orales de bajatension

Son las lesiones €l éctricas més frecuentes en ni-
fios. Tienen lugar cuando chupan o muerden un
cable doméstico, generamente a la edad de 1-2

anos. Debido a los cables pelados se produce un
arco eléctrico favorecido por la conduccion de la
saliva. Se genera un intenso calor local con una
destruccion tisular severa. La quemadura local de
la boca tiene un aspecto blanco grisaceo y mellada
en el centro, con inflamacién severa perilesional y
congestion venosa. Pueden afectarse los labios, la
lengua, la mucosa oral y el hueso subyacente. El
lugar mas frecuentemente afectado es e labio,
fundamentalmente el area comisural. Dependiendo
del grado de afectacion labia se pueden distinguir
tres categorias de quemaduras el éctricas orales:

e Menor: afecta a menos de un tercio del la-
bio superior o inferior sin afectacién comi-
sural.

e Moderada: afectaamas de un tercio del la-
bio superior o inferior sin afectacién comi-
sural, o afectacion comisural aislada.

e Severa pérdida de piel y misculo de més
de la tercera parte de un labio incluida la
comisura

El edema de los labios puede ser muy intenso y
con frecuencia existe afectacion del musculo orbi-
cular, deteriordndose el control de la saliva. Paula-
tinamente se produce una disminucién del edema
(10 dias), comenzando a producirse una pérdida del
tejido necrosado que puede originar sangrado de la
arteria labial. Finalmente se desarrolla un tejido de
granulacion que con frecuencia genera la aparicion
de adherencias y contracciones que pueden llevar a
severas ateraciones de la cavidad oral (microsto-
mia) e incluso dentales por afectacion del hueso
subyacente, que pueden producirse pasados de 3 a
6 meses.

Desde un punto de vista terapéutico se reco-
mienda la hospitalizacion inicial para un control y
valoracion cuidadosos del paciente. Se procurara
un cuidadoso control de la infeccion mediante
administracion de pomada antimicrobiana topica
varias veces a diay profilaxis antitetanica. No se
encuentra indicada la profilaxis antibiotica sistémi-
ca. Locamente se prestara especia atencion al
cuidado de la herida. Esta se mantendré desbridada
una vez comenzada la fase de esfacelo, valorando-
se la circulacion arteria (a. labial). Se minimizara
el trauma a nivel de la cavidad oral, utilizandose
nutricion liquida por sonda o pajita y nutricion
parenteral si es preciso. Una vez resuelto el edema
local se colocara una tablilla protésica intraoral
para disminuir la deformidad y la contraccién del
tejido cicatricial con lo que se disminuiran los
requerimientos de cirugia estética posterior. El
entablillado se mantendré durante 6 a 12 meses
hasta que el tejido cicatricia haya perdido sus
caracteristicas contréctiles, momento en el que se
valorara la necesidad de procedimientos quirdrgi-
cos plasticos.
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