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Mitos y realidades en quemaduras

Doctor RICARDO FERRADA DÁVILA

En quemaduras, más que en la mayoría de las áreas del conocimiento médico,
existen varios mitos tanto respecto del comportamiento de la lesión como del
manejo y de los resultados. En efecto, en el ejercicio diario se observan
tratamientos empíricos algunas veces con resultados aceptables aunque en la
mayoría de los casos con desenlaces desastrosos. Así por ejemplo no es raro ver
desequilibrios hidroelectrolíticos severos, infección de quemaduras que
originalmente eran superficiales y que habrían cicatrizado si no se les hubiese
realizado ninguna intervención, y en no pocos casos problemas derivados de
alguna iatrogenia. De otra parte también existen tratamientos y manejos poco
conocidos, algunos de uso corriente en otras latitudes y cuyos resultados finales
son buenos a pesar de su escasa o nula aplicación en la medicina occidental.

El estudio y la discusión en medicina cambiaron radicalmente después de las
publicaciones de Sackett acerca de la Medicina Basada en la Evidencia. Con base
en este método aparecieron en la década de los ochenta y noventa varias guías
de manejo, en casi todas las especialidades. La Asociación Americana de Quema-
duras (ABA) no estuvo ajena a estos cambios, y realizó un ejercicio sobre guías
de manejo que publicó por primera vez en 2001. En años más recientes han
aparecido otras guías y algunas actualizaciones de las originalmente publicadas.

La presente revisión tiene por objeto presentar algunas de estas controver-
sias así como los resultados de la revisión bibliográfica.

Mito 1. Hidratación con 4 cc por kilo de peso y porcentaje de quemadura

En la década de los cuarenta y cincuenta, la reanimación inadecuada por un
aporte insuficiente de líquidos con frecuencia resultaba en falla renal aguda,
hipoperfusión y muerte. Hoy parece extraño e increíble que los médicos de esa
época sólo suministraban líquidos de mantenimiento a los pacientes quemados.
Cope y Moore en 1947 (1) y luego Evans en 1952 (2) fueron los primeros en
llamar la atención sobre la necesidad de aplicar un mayor volumen de líquidos
a los pacientes quemados y llegaron a sugerir fórmulas de reanimación. La
aplicación de estas y otras fórmulas redujo este tipo de complicaciones hasta
convertirse en los años subsecuentes en eventos poco frecuentes en la mayoría
de las instituciones.
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La fórmula clásica 4 cc por kilo de peso corporal y por porcentaje de quema-
dura nació de un estudio realizado por Baxter y Shires en 1968 (3). En este
estudio realizado en perros quemados bajo anestesia se documentó la necesi-
dad de fluidos en las primeras 24 horas con base en la diuresis y algunos
parámetros hemodinámicos, y se llegó a una cifra de 2 a 4 cc de Lactato Ringer
por kilo de peso y por porcentaje de quemadura. Mediante una revisión retros-
pectiva de pacientes y un consenso de expertos se estableció además que la
primera mitad se debía suministrar en las primeras 8 horas y la otra mitad en las
siguientes 16 horas. Posteriormente una medición de los volúmenes requeridos
en las primeras 24 horas demostró que la gran mayoría de los pacientes nece-
sitaban entre 3.7 y 4.2 cc por kilo de peso y por porcentaje de quemadura. De
esta forma se llegó a la fórmula clásica de 4 cc por kilo de peso corporal y por
porcentaje de quemadura, mejor conocida como Fórmula de Parkland (4, 5)
(Cuadro 1). En los siguientes años en casi todo el mundo se aceptó la fórmula
de Parkland como el estándar de oro para el manejo de la reanimación en los
pacientes quemados. La velocidad en el suministro de líquidos se hacía básica-
mente con base en la diuresis de los pacientes. Sin embargo, hay varios
interrogantes en relación a esta fórmula.

En efecto, en un estudio publicado en 2002, se contabilizó el suministro de
fluidos en las primeras 24 horas, el cual se determinó con parámetros de evaluación
hemodinámica más modernos, y se pudo concluir que si bien es cierto, la fórmula
de Parkland es bastante aproximada en las primeras 8 horas, en las siguientes 16
no lo es tanto. Tampoco lo es cuando existe inhalación. Cuadros 2 y 3.

Cuadro 1
 LEV 0-24 horas

<3.7cc >4.2cc N

Adultos 78 308 52 438

Niños 3 504  9 516

Adaptado de:
J Trauma 1981; 21: 687-689

Cuadro 2
 LEV 0-24 horas

Endpoint: Presión de llenado

                                        ml/ Kg/ %Q

Sin Inhalación 4.8 ± 2.8
Con Inhalación  6.1 ± 2.0
Q A/AB sin Inh  5.3 ± 2.2
Q B con Inh 4.4 ± 1.8
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El protocolo actual de la Asociación Americana de Quemaduras es el siguiente:

• Lactato Ringer 4 cc x kg por peso corporal por porcentaje de superficie que-
mada. Por encima del 50% se calcula sobre esa cifra (50%).

• Se ordena la mitad para las primeras 8 horas y la otra mitad para las siguien-
tes 16 horas, contadas a partir de la hora de la quemadura, por bomba de
infusión preferiblemente.

• Con la medición horaria de diuresis y PVC ajustar el goteo de los líquidos
endovenosos (LEV) de tal forma que la diuresis sea 40 - 80 cc/hora en adultos
y 1 - 2 cc/kg peso en niños. Si la diuresis es escasa, se ordenan bolos de
solución salina 0,9% 250 cc en adultos y 20 cc por kilo en niños. En estos
casos se debe revaluar el paciente para detectar el motivo del requerimiento
adicional de líquidos. Las causas más frecuentes son la inhalación, la infec-
ción y un cálculo inicial equivocado.

• La presión venosa central (PVC) debe permanecer por debajo de 12 cm. La
PVC representa la capacidad de respuesta del ventrículo derecho y por lo
tanto, no existe una cifra límite inferior (6).

Sin embargo, este protocolo tiene algunas variaciones importantes. Por ejem-
plo, en los lactantes se debe incluir líquidos dextrosados por su tendencia a
hacer hipoglicemia, y en general estos pacientes requieren más líquidos que los
adultos con quemaduras de extensión similar (7, 8). En los pacientes con lesio-
nes por inhalación se ha observado que también requieren un volumen mayor
que el promedio (9). En los pacientes con quemaduras severas reanimados con
base en presiones de llenado capilar pulmonar, se ha encontrado que el volumen
necesario para una reanimación adecuada supera en casi un 50% el volumen
estimado según la fórmula de Parkland (10, 11).

Por estas razones parece claro que las fórmulas sirven únicamente como
guías de manejo, y que la reposición exacta tanto en cantidad como en el tipo
de líquidos se debe fundamentar en la evolución clínica de cada paciente (12).

Cuadro 3
LEV 0-24 HORAS

Evaluación Fórmula de Parkland

0 – 8 h 8 – 16 h 16 – 24 h

Estimado
Realidad
p

4113 ± 1619
4365 ± 1930

NS

2057 ±   810
4651 ± 3458

<0.001

2057  ±  810
4338 ± 2827

<0.001

Adaptado de
J Burn Care Rehabil 2002; 23: 258-265
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La reanimación de los pacientes quemados se ha manejado más con base
en la tradición que en la evidencia (13). Los fluidos más frecuentemente uti-
lizados en la reanimación son los cristaloides y de éstos el lactato Ringer. Sin
embargo, existen muchos centros que aún utilizan plasma, albúmina y polímeros
de alto peso molecular tales como el dextran y el hidroxetilhestarch, con base
en un muy escaso soporte bibliográfico (14). En 1998 se publicó la revisión
sistemática de Cochrane que demostró la ausencia de ventaja de los coloides
sobre los cristaloides. A partir de entonces muchos centros de quemados que
utilizaban coloides en el proceso de reanimación, han replanteado su posición.
No obstante el papel de los coloides aún sigue sin definir (15, 16).

El costo de los coloides en todo el mundo es muy superior a los cristaloides,
y por esta razón en esa época (1998) se sugirió realizar estudios clínicos
controlados que permitieran una conclusión definitiva. Sin embargo, la contro-
versia continúa respecto del rol de los coloides así como del tipo de coloide
más apropiado. Con base en la evidencia actual sin embargo, es claro que el
uso de coloides no ha demostrado ventajas sobre los cristaloides en términos
estancia hospitalaria o mortalidad. Así por ejemplo, el uso de albúmina reduce
la cantidad de líquidos suministrados, pero sin cambios en las tasas de falla
multiorgánica, días bajo ventilación mecánica, tiempo de estadía o mortalidad
(17, 18).

En la década de los setenta, Monafo y posteriormente Moylan y asociados
(19, 20) demostraron que la reanimación del paciente quemado era posible
con volúmenes menores de soluciones salinas hipertónicas. Estas soluciones
hiperosmolares generan un paso de fluidos desde el espacio intracelular al
espacio intravascular. Como resultado, el volumen administrado es menor, lo
cual resulta en una menor frecuencia de edema en las extremidades, mejor
función respiratoria y menores riesgos cardiovasculares en los pacientes con
falla previa (19, 21). Además por el efecto osmótico mejora la diuresis, con lo
cual se evita el exceso de fluidos y sus complicaciones.

Las soluciones hipertónicas en cantidades elevadas resultan en
hipernatremia. Cuando el sodio sérico alcanza 160 mEq/L la osmolaridad
plasmática es de 340 mosm/Kg, y a partir de esta cifra la diuresis empieza a
disminuir. Como resultado se produce falla renal, y cualquier intento de correc-
ción acelerada produce edema cerebral y muerte (22-24). Por lo anterior pare-
ciera que las soluciones hipertónicas tienen su mejor indicación en los pacientes
con quemaduras extensas en pacientes con reserva cardiovascular limitada así
como en los casos con quemaduras por inhalación. Sin embargo, el mayor
riesgo de hipernatremia con sus complicaciones inherentes obligan a disponer
de laboratorio clínico 24 horas y personal experimentado en su uso (25).
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Mito 2: Valores supranormales

En la década de los ochenta Shoemaker y algunos otros autores documentaron
las diferencias de los valores hemodinámicos entre los sobrevivientes y los no
sobrevivientes al trauma (26). En estos estudios se observó que los signos
vitales convencionales, esto es presión arterial, frecuencia cardiaca y aun la
diuresis son malos predictores de sobrevida, es decir, no hay grandes diferencias
entre ambos grupos. Al disponer de un catéter de arteria pulmonar se pudo
obtener la presión capilar pulmonar, el índice cardiaco y la saturación venosa
mixta. En la búsqueda de variables que permitieran predecir mejor la sobrevida
estos autores identificaron el gasto y el índice cardiaco y en particular la entrega
y el consumo de oxígeno como metas de resucitación mucho más fidedignas. En
particular se utilizó más la entrega de oxígeno (DO2) porque integra el índice
cardiaco, la hemoglobina y la saturación de oxígeno de la hemoglobina. Asimismo
se identificó el consumo de oxígeno (VO2) dependiente como una causa de falla
múltiple. Como resultado de estos estudios se empujaba o “correteaba” la
entrega de oxígeno hasta llegar a un plateau del consumo. Por estos motivos se
llevaba la entrega de oxígeno (DO2) hasta valores supranormales con valores
por encima de 600 ml/min/m2. Se inició así un proceso de reanimación orientada
hacia estas variables como meta de reanimación con incremento en el volumen
de líquidos suministrados y la aplicación de vasoactivos para forzar el proceso
hasta conseguir unos parámetros de reanimación acorde con las metas
propuestas. La consecuencia fue la aplicación masiva de líquidos y de vasoactivos
también en dosis masivas cuando los resultados no eran aceptables. Así por
ejemplo existen reportes de suministro de dobutamina a más de 200 mcg/kg/
min, cuando la dosis normal es de 3 a 12 (27).

En las publicaciones iniciales se presentaron datos muy convincentes que la
reanimación temprana con valores supranormales mejoraban los resultados (28-
31). Sin embargo otros estudios, incluyendo uno del mismo grupo refutaron
estos conceptos. Aparentemente los pacientes que consiguen estos valores
supranormales con la reanimación inicial evolucionan mejor, pero forzar al pa-
ciente para alcanzar valores supranormales mediante fluidos endovenosos y
vasoactivos no genera mejores resultados. En otras palabras cuando el paciente
fácil y rápidamente consigue llegar a valores supranormales, es un signo de
buen pronóstico. Cuando no lo consigue el pronóstico no es bueno, y no se
puede modificar en forma significativa mediante la aplicación de medidas
farmacológicas heroicas (32-35).

De todas estas publicaciones así como del ejercicio realizado con los pacien-
tes en cuidados intensivos en los años subsecuentes, se puede extraer que hoy
en día los pacientes se manejan en forma más agresiva, con intervenciones más
precoces, es decir, sin demoras evitables. Y esto fue un avance muy significativo
para los pacientes críticos desde su ingreso a urgencias.
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En materia de quemados el exceso de líquidos se produce muy fácilmente
debido al incremento de la permeabilidad capilar en las primeras horas después
de la quemadura. Por lo tanto, es muy fácil suministrar un exceso de fluidos si
el personal a cargo no tiene conciencia de las complicaciones inherentes. En la
década de los ochenta y noventa también se puso de moda la reanimación con
valores supranormales en los pacientes quemados, y para conseguirlo también se
aplicaron cantidades mayores de líquidos acompañada de vasoactivos. Varios
estudios retrospectivos de pacientes manejados con monitoría invasiva demos-
traron que los pacientes requerían más líquidos que la predicción de la fórmula de
Parkland. (36-38). Sin embargo, esta aplicación generosa de líquidos por encima
de 4 cc por kilo de peso corporal y por porcentaje de quemadura llevó a otras
complicaciones que también resultan en una mortalidad elevada. En efecto, como
consecuencia de esta administración exagerada de líquidos se documentó edema
excesivo, hipertensión abdominal y síndrome de compartimiento abdominal, in-
suficiencia respiratoria aguda y falla orgánica múltiple (39, 40).

Para efectos de monitoría, actualmente se dispone de varios procedimientos e
instrumentos que facilitan este proceso. Así por ejemplo el catéter de arteria
pulmonar permitió optimizar el suministro de fluidos en una forma mucho más
efectiva que la presión venosa central. También permitió demostrar que las fór-
mulas convencionales no predicen en forma exacta la reposición hidroelectrolítica.
(41-43) Sin embargo, la utilización de esta tecnología sin considerar los elemen-
tos clínicos puede ser tanto o más peligrosa que no disponer de ella. Así por
ejemplo varios estudios demostraron que se podía incrementar los valores de
índice cardíaco con base en incrementos de precarga y vasoactivos, pero otros
estudios posteriores demostraron que no sólo no se asociaba a un beneficio, sino
que aparecían complicaciones inherentes al manejo (44-46).

Por lo anterior actualmente se considera que si bien la tecnología puede ayu-
dar a tomar decisiones más oportunas, el uso de la monitoría invasiva se debe
usar con cautela y está indicada únicamente en los pacientes con patología
cardiovascular previa o en aquellos que no responden al manejo convencional.

Mito 3: La hemoglobina por debajo de 10 gramos es insegura

El slogan de la Cruz Roja “La sangre salva vidas” debiera ser cambiado por “El
Volumen salva vidas”.
Marino P. The ICU book. Lippincott Williams & Wilkins, 3rd edition, p. 660.

Esta aseveración se fundamenta en el hecho muy bien conocido en trauma
que la reducción de un 30% o más en el volumen sanguíneo o sea la volemia, se
asocia a una inestabilidad hemodinámica que si no es corregida lleva el pacien-
te a la muerte ya sea en forma inmediata o tardía (47). En cambio, la pérdida de
un 50% de la masa de glóbulos rojos virtualmente no tiene consecuencias si el
volumen sanguíneo se mantiene con fluidos, por ejemplo con cristaloides (48).
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En los días subsecuentes después de una quemadura profunda es necesario
realizar resecciones de las áreas necróticas. En este tipo de lesiones se genera
un proceso denominado “interfase”, que es el gel existente entre el tejido
necrótico y el tejido sano. Esta interfase se contamina hacia el día 7-10 después
de la lesión, y una vez contaminado se inicia un proceso de embolización sép-
tica. Se estima por lo tanto, que esta resección se debe realizar antes de la
aparición de la interfase entre el tejido necrótico y el tejido sano subyacente. El
sangrado durante esta resección es inevitable y con frecuencia abundante. Exis-
ten varias estrategias para reducir este sangrado, entre las cuales se cuentan:

1. Aplicación de un vasoactivo por debajo de la escara antes de realizar la
resección.

2. Aplicación de un vasoactivo sobre la superficie resecada.

3. Resecciones limitadas a menos de una hora de cirugía, y a menos de una
unidad de sangre de pérdidas. En USA se utiliza como protocolo menos de dos
unidades y menos de dos horas.

A pesar de estas estrategias de manejo casi siempre se produce algún grado
de anemia en los pacientes con quemaduras extensas y profundas, esto es
mayores al 20% de superficie corporal con zonas de grado II profundo o grado
III. Como es bien conocido, la transfusión de sangre y derivados resulta en
varias complicaciones, por lo cual se considera que este procedimiento se debe
evitar en lo posible. En efecto, los pacientes transfundidos exhiben una res-
puesta inmunitaria celular específica reducida, que puede ser determinante de
la aparición posterior de una infección local o sistémica o ambas (49). Se ha
demostrado que las infecciones incrementan el número y la proporción de las
infecciones con cada unidad transfundida. Estos pacientes están expuestos a un
riesgo mayor que otros pacientes quirúrgicos. Además, la transfusión puede ser
portadora de varias infecciones y reacciones propias del trasplante de un tejido
extraño.

Por todo lo anterior, la pregunta es: ¿cuándo la transfusión se debe conside-
rar imprescindible?

La transfusión de productos sanguíneos se basa en tres supuestos:

• Es posible monitorizar la anemia con exactitud.

• Se puede determinar la alteración de la oxigenación por anemia.

• Las transfusiones de glóbulos rojos mejoran la oxigenación.

Sin embargo, estas tres suposiciones son incorrectas:
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1. La hemoglobina no es confiable. Los valores de hemoglobina y hematocrito
pueden variar en forma significativa en el paciente quemado. En efecto, en
las primeras horas después de la lesión existe un paso incontrolable de
líquidos desde el espacio intravascular al intersticial debido a un incremento
de la permeabilidad capilar. No es raro observar en la primera medición de
hemoglobina hemoconcentraciones importantes que corresponden a una des-
hidratación intravascular transitoria. (50) Cuando esta permeabilidad se co-
rrige, el líquido del intersticio regresa al espacio vascular y genera una
disminución en el hematocrito que también es ficticia. Con frecuencia se
observa que la velocidad de la infusión de líquidos no se corrige en forma
oportuna y por lo tanto, no es infrecuente observar un hematocrito de 48 ó
49% el primer día y luego de 40% o menos en los días subsiguientes sin una
pérdida hemática real. Además existen otros factores contribuyentes a estos
cambios: a. La hipoalbuminemia resulta en una disminución de la presión
oncótica y por lo tanto, en pérdida de líquidos desde el espacio intravascular;
b. El suministro de fluidos o diuréticos o ambos; c. La inestabilidad
hemodinámica se asocia a cambios de los fluidos entre los diferentes espa-
cios. d. El cambio de posición reduce el hematocrito en forma importante por
el paso de líquido intersticial de las extremidades al espacio intravascular
(51). e. Las citoquinas inflamatorias producen anemia por inhibición de la
liberación de eritropoyetina, secuestro de hierro por los macrófagos e incre-
mento en la destrucción de hematíes (52).

2. Transporte de oxígeno y anemia. El consumo de oxígeno permanece constan-
te en los pacientes anémicos, debido al incremento compensatorio del gasto
cardíaco y la extracción de oxígeno (SaO2 - SVO2). Además la hemodilución
resulta en una menor viscosidad y por lo tanto, en un incremento en el flujo.
Por cuenta de estos efectos se puede producir un incremento paradójico de la
pO2 tisular en los estadios iniciales de la anemia isovolémica (53). El efecto
de la anemia isovolémica progresiva fue estudiado por Wilkerson y colabora-
dores (54). Ellos midieron la entrega de oxígeno, el consumo de oxígeno, la
extracción de oxígeno y el lactato con varios niveles de hematocrito. Este
estudio clásico mostró que el consumo de oxígeno (VO2) no se alteraba
significativamente a pesar de la disminución de la entrega de O2 debido a una
mayor extracción compensatoria. El consumo sin embargo, cae en forma casi
vertical cuando el hematocrito llega a 10% y al mismo tiempo se eleva el
lactato también en forma casi vertical. Este nivel corresponde a una hemog-
lobina de 3% aproximadamente. Por lo tanto, parece que a este nivel la
extracción de oxígeno ya no es suficiente y por lo tanto, la VO2 empieza a
disminuir (Figura 1). El nivel más bajo de hemoglobina o hematocrito que
permite mantener la oxigenación tisular en humanos no se conoce, pero en
un estudio de anemia isovolémica en adultos sanos, se pudo demostrar que
niveles de 5 g/dL no tuvieron efectos deletéreos (55). Sin embargo, en pa-
cientes hipermetabólicos o con patología cardiovascular previa estos niveles
pueden ser diferentes. Por lo tanto, se puede afirmar que el nivel óptimo de
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hemoglobina no está definido. Se
conoce que casi todos los pacientes
toleran niveles de hemoglobina de 6
a 8 gramos. Sin embargo, cuando
existe taquicardia excesiva,
desaturación venosa mixta severa,
disfunción cardíaca, enfermedad
coronaria de base o acidosis láctica
no resuelta, se debe considerar la
necesidad de incrementar el conte-
nido de oxígeno, el cual depende
en parte del nivel de hemoglobina.

En el pasado, sin gran sustento científico o bibliográfico, se consideraba
como límite para transfundir una hemoglobina menor a 10 g/dL. Esta práctica
cambió después del estudio TRICC (requerimientos de transfusiones en cuidado
crítico), el cual comparó los resultados de una política restrictiva con niveles de
hemoglobina inferiores a 7 g/dL con el estándar tradicional (56). La estrategia
restrictiva fue igualmente efectiva y resultó en una menor mortalidad, menor
tasa de complicaciones cardiacas y menor número de pacientes con disfunción
orgánica. Este estudio produjo un cambio de comportamiento, como se pudo
apreciar en un estudio observacional, multicéntrico prospectivo posterior. En
este estudio realizado en pacientes de cuidados intensivos se analizaron las
prácticas transfusionales de 284 unidades en 213 hospitales, y se pudo obser-
var que la transfusión se produjo con un nivel de hemoglobina de 8.6 ± 1.7 g/
dL. También se pudo demostrar que el monto de sangre transfundida correlacionada
casi linealmente con la mortalidad y la estancia (57). Sin embargo, en estos
estudios no se analizaron los pacientes quemados. Además se excluyeron los
pacientes con caídas de la hemoglobina mayores a 3 gramos o transfusiones de
3 ó más unidades en las primeras 24 horas. Ambos eventos no son raros en los
pacientes quemados extensos debido al trauma asociado, la hemodilución o la
pérdida directa de sangre. Para resolver esta inquietud Palmieri realizó una
encuesta entre los directores de unidades de quemados para investigar las
prácticas de transfusiones en los pacientes con quemaduras de más del 20% de
superficie corporal. La encuesta demostró que el límite para decidir la transfu-
sión se encontraba en 8.1 g/dL y que también influían la extensión de la quema-
dura y la edad de los pacientes (58). Un estudio multicéntrico posterior demostró
que el número de transfusiones se asociaba con mortalidad y episodios infeccio-
sos, por lo que los autores recomiendan su uso cuando existe una necesidad
fisiológica demostrada únicamente (59). La transfusión puede ser necesaria cuando
la hemoglobina es inferior a 7 g % (hematocrito 20-22%). Cuando la hemoglobina
está entre 7 y 10 g % (hematocrito 22-30%), la transfusión rara vez es necesaria,
a menos que se realice o se proyecte realizar una escarectomía la cual puede
implicar pérdidas importantes (60).
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Mito 4: Tópicos

El manejo tópico de las quemaduras es posiblemente el área de mayor
controversia, tanto en materia de conocimiento popular como entre el personal
de salud. Todo profesional de la salud que maneja pacientes quemados ha
observado más de una vez pacientes con aplicación de sustancias sin ninguna
actividad antibacteriana que producen efectos deletéreos. En la Unidad de
Quemados del Hospital Universitario del Valle se han observado pacientes que
en el momento de la lesión le aplicaron café, aceite de cocina, cebolla, chimichurri,
pasta o gel dental, y una gran variedad de otros elementos. Como es bien
conocido la mayoría de estos productos no tienen acción antibacteriana, algunos
son corrosivos y varios son altamente contaminados como es el caso de las
verduras. El resultado de la aplicación de estas sustancias es la profundización
de la quemaduras y en no pocos casos la aparición de una infección invasiva.

No obstante esta realidad tan obvia, es sorprendente observar la cantidad de
mitos existentes en torno al tópico utilizado para el manejo de la herida por
quemadura. La creencia popular, que incluso existe entre los profesionales de la
salud, es que “la sustancia tópica aplicada en una quemadura es determinante
del resultado final”. Nada puede ser más falso.

Las quemaduras cicatrizan en una forma predecible, que ha sido ampliamen-
te estudiada (Cuadro 4). Así por ejemplo se ha demostrado que el manejo de las
quemaduras superficiales manejadas sin el uso de ninguna sustancia tópica re-
sulta en una cicatriz de mejor calidad. Por lo tanto, sería ideal manejar la herida
por quemadura con la sustancia tópica más inerte posible. El problema sin embar-
go, radica en las lesiones de espesor intermedio y en los pacientes con quema-
duras mayores al 20% de superficie corporal, los cuales tienen una mayor
probabilidad de colonización bacteriana. La infección local por su parte es la
peor complicación que puede sufrir la herida quemada, porque las bacterias
destruyen los restos dérmicos y epidérmicos y como resultado se produce un
resultado funcional y estético muy pobre. Una quemadura grado II superficial
que se maneja en forma inadecuada, al día siguiente puede ser grado II profun-
do y 72 horas más tarde pueden aparecer lisados todos los restos dérmicos; es
decir, convertida en una quemadura de espesor total. De esta forma una quema-
dura que podría epitelizar en menos de 15 días queda transformada en una
lesión que no va a epitelizar y que requiere desbridamientos repetidos e injer-
tos. (Véase Cuadro 4). Además se genera un incremento muy significativo en
costos, debido a un mayor requerimiento de cirugías, las anestesias necesarias
para realizarlas, antibimicrobianos y tiempo de hospitalización; todo esto en el
caso que el paciente sobreviva, pues la infección eleva significativamente el
riesgo de mortalidad (61, 62).
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Por lo anteriormente expuesto, el manejo de la herida es de capital importan-
cia y urgencia en el paciente quemado, pues un buen manejo reduce las proba-
bilidades de infección y por lo tanto, mejora la sobrevida de los pacientes. A
mediano y largo plazo, también determina el resultado de la cicatriz. Por este
motivo en los pacientes de mayor riesgo se deben aplicar sustancias
bacteriostáticas o bactericidas para así evitar la infección de la herida, porque
en el caso de ocurrir una colonización o peor aun una infección, los gérmenes
van a destruir los restos epidérmicos y dérmicos, lo cual impide la epitelización
espontánea y como resultado la cicatriz resulta de mala calidad.

Todas las sustancias aplicadas sobre una herida quemada tienen algún grado
de citotoxicidad, y por lo tanto, retardan en menor o mayor grado la epitelización.
Por esta razón el mejor tópico es aquel que evita la colonización bacteriana y
cuyo grado de citotoxicidad es mínimo. Sin embargo, este tópico ideal está aún
por descubrirse. En otras palabras si es posible evitar la infección, el tópico
ideal es el menos citotóxico y mejor aún sería no utilizar ningún tópico.

En las últimas décadas, el pronóstico de los pacientes quemados ha cambia-
do dramáticamente debido a la aplicación racional de la tecnología, y la apari-
ción de sustancias para aplicación tópica con mejor perfil antimicrobiano (63,
64). Sin embargo, el avance de mayor impacto en los resultados se produjo con
el cambio en el manejo de la herida. Janzekovic a comienzos de los setenta
demostró que la sobrevida mejora en forma significativa cuando se reseca el
tejido quemado y se injerta la superficie cruenta en forma precoz (65, 66).
Posteriormente otros autores corroboraron estos hallazgos, y hoy la resección
temprana del tejido quemado y los injertos precoces se consideran una prác-
tica estándar en todas las unidades de quemados. Para conseguir estos obje-
tivos se recurre a la resección de la escara o escarectomía cuando la quemadura
es de espesor total, a las excisiones tangenciales cuando son quemaduras de
espesor parcial y a la dermoabrasión cuando se trata de lesiones muy superfi-
ciales (67-71).

Estas resecciones mecánicas son muy dolorosas y por lo tanto, requieren de
anestesia o por lo menos una sedación adecuada. Cuando la sedación no es

Cuadro 4
 Tiempo de epitelización y calidad de la cicatriz según tipo de quemadura.

Grado Tipo Tiempo epitelización Calidad de la cicatriz
Grado I 7-10 días No hay cicatriz
Grado II superficial A 12-15 días Cicatriz mínima
Grado II intermedio AB 18-21 días Cicatriz hipertrófica
Grado III B No Epiteliza Cicatriza por segunda intención
Grado IV No Epiteliza Cicatriza por segunda intención
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posible o es muy complicada, y se trata de pacientes ambulatorios o cuyas
quemaduras no son extensas; se puede recurrir a la maceración o al
desbridamiento enzimático (72).

El tratamiento de la herida varía de acuerdo con la profundidad de la quema-
dura y con la presencia de contaminación o infección. En efecto, mientras en los
pacientes sin contaminación, el tratamiento debe estar dirigido a proveer un
medio húmedo libre o casi libre de microorganismos; en el caso de los pacientes
con infección de la superficie, se requiere de acciones específicas tendientes a
disminuir la población bacteriana o resecar el tejido infectado en el caso que
esta disminución no sea posible con maniobras menos invasivas. De otra parte,
cuando las quemaduras son de espesor intermedio o profundo, el tejido necrótico
debe ser resecado tan pronto las condiciones del paciente lo permitan, pues
como se comentó antes, este tejido tiene una alta probabilidad de contamina-
ción y posterior putrefacción.

Después de estos procedimientos de resección se procede a cubrir la herida.
Las quemaduras superficiales libres de infección o contaminación van a epitelizar
en forma espontánea en un plazo inferior a dos semanas como ya fue explicado.
Por lo tanto, y mientras ocurre la epitelización se deben cubrir ya sea con tópicos
antimicrobianos, con coberturas cutáneas o una combinación de ambos (73, 74).

Las coberturas cutáneas se pueden aplicar sobre una superficie cruenta pero
libre de infección, y preferiblemente también libre de tejido quemado. Son muy
útiles en las quemaduras superficiales, porque representan un manejo muy
simple y porque además suprimen gran parte del dolor. En las quemaduras más
profundas evitan la desecación, y permiten la preservación de restos dérmicos.
De esta manera se reduce la necesidad de injertos y por lo tanto, se mejora el
pronóstico. Este tipo de tecnología se encuentra en permanente avance y es uno
de los elementos que debe estar en capacidad de manejar todo profesional que
trata pacientes con quemaduras (75). Las coberturas cutáneas de uso más
frecuente se describen en el Cuadro 5.

Cuadro 5
Coberturas cutáneas de uso frecuente.

Cobertura Ventajas Desventajas
Poliuretano Bajo costo Dermatitis

Permite inspección visual Infección
Silicona Inerte Costo
Colágeno Fácil de aplicar Costo

Adherencia moderada
Inerte

Piel porcina Disponibilidad Alergia
Piel homóloga Bien tolerada Costo
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En cuanto a los tópicos antimicrobianos, en nuestro medio se han ensayado
una gran variedad de sustancias, debido fundamentalmente a los costos en los
pacientes con quemaduras extensas. Todos los tópicos tienen ventajas y limita-
ciones, por lo que no es posible hablar de un tópico único e ideal que pueda ser
aplicado en todos los casos. Por este motivo el médico y la enfermera encargada
del manejo de la herida por quemadura deben tener claridad acerca de las
características de cada tópico, para así aplicar la sustancia que mejor se adapte
al tipo de quemadura y la condición de la herida en el momento puntual de su
uso (76, 77).

Por ejemplo, se ha demostrado que con el uso de cualquier tópico
antimicrobiano, la población bacteriana contaminante de la herida quemada se
torna resistente antes de 16 días, en el mejor de los casos. Esta cifra es aún
menor para los antibióticos, y por esta razón se ha reducido su uso en los
pacientes con quemaduras extensas. De aquí entonces la necesidad de cambiar
el tópico antimicrobiano antes de 16 días o en cualquier momento que se obser-
ve una falta de respuesta terapéutica. Los tópicos más utilizados así como las
características de cada uno de ellos se describen en el Cuadro 6 (78, 79).

Cuadro 6
 Tópicos mas frecuentemente utilizados. Ventajas y limitaciones.

Tópico Ventajas Limitaciones

Sulfadiazina de Plata Microbicida, Amplio espectro Costoso, Neutropenia
Nitrato de Plata 0.5% Microbicida, Amplio espectro Escasa penetración de la escara
Trastornos electrolíticos
Nitrofurazona Microbicida Alergia. Poco activo para Gram (-)
Mafenide crema Microbicida, Penetra la escara Doloroso, costoso
Mafenide solución 5% Microbicida, penetra la escara Costoso
Clorexidina Microbicida Costoso
Absorción en grandes Qx
Fenoles 2% Microbicida, No es costoso Corrosivo
Colagenasa Agente desbridante enzimático No es antimicrobiano
Hidrogel con Pectina Agente desbridante autolítico No es antimicrobiano
Oxido de Zn-Calamina Fomenta la epitelización No es antimicrobiano

Las quemaduras más profundas no van a cerrar en forma espontánea y por lo
tanto, requieren de la aplicación de injertos. Estos injertos deben ser preferible-
mente autólogos, y se deben aplicar apenas la superficie cruenta se encuentre
en capacidad de recibirlos es decir, se encuentre limpia y con un tejido subya-
cente viable, de preferencia tejido de granulación. El manejo en estos casos
consiste entonces en resección del tejido necrótico lo más precoz posible y la
aplicación de tópicos y coberturas para así preparar la superficie que va a recibir
los injertos (80). En resumen el propósito debe ser injertar todas las superficies
antes de 21 días, si las condiciones lo permiten.
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En el momento actual la Sulfadiazina de Plata al 1% es el estándar de oro
para el manejo de la herida de los pacientes quemados. En efecto, es la sustan-
cia tópica utilizada en la mayoría de las unidades de quemados del mundo, y
además la recomendación del Curso de Soporte Avanzado de Quemaduras, de la
American Burn Association (ABA). La Sulfadiazina de Plata se puede conseguir
en múltiples presentaciones: Sulfadiazina de Plata al 1% sin aditivos (Bussié)
(81), Sulfadiazina de Plata con Óxido de Zinc (Roemmers), Sulfadiazina de Plata
con factor de crecimiento epitelial (Tecnoquímicas), Sulfadiazina de Plata con
Cerio (Flammacerium, Solvay, Bruselas, Bélgica), Sulfadiazina de Plata con
Clorexidina (Silver Sulphadiazine/Chlorhexidine, Silverex, Motiff Laboratories),
impregnada con lipocoloides (Laboratories Urgo, Chenove, France), y varias
otras (82). La Sulfadiazina de Plata, sin embargo, es citotóxica y retrasa la
epitelización (83-86).

Más recientemente han aparecido láminas con Nitrato de Plata en nanocristales
de liberación controlada: Acticoat (Westaim Biomedical Inc., Fort Saskatchewan,
Alberta, Canadá) y Silverlon (Argentum Medical, L.L.C., Lakemont, Georgia). Las
ventajas teóricas son el cambio más espaciado de los apósitos, y por lo tanto,
la reducción de infecciones cruzadas, menores molestias para el paciente y la
reducción de costos. Sin embargo, aún faltan estudios de mayor peso estadís-
tico que permitan asegurar estas conclusiones de los laboratorios que las pro-
ducen (87, 88). Además se ha demostrado que los componentes con sales de
plata, ya sean en láminas o líquidos también son citotóxicas tanto para los
keratinocitos como para los fibroblastos (89, 90).

En la literatura médica existe un sinnúmero de reportes sobre sustancias
tópicas utilizadas en pacientes quemados. De éstos hay varios que presentan
cifras atractivas, algunos con estudios comparativos mejor realizados que mu-
chos otros publicados en revistas más conocidas. Así por ejemplo el Propolis, es
una sustancia natural derivada de la cera de las abejas que se caracteriza por sus
propiedades antimicrobianas, antiinflamatorias y cicatriciales. En un estudio re-
ciente realizado en Brazil se comparó un grupo de pacientes con quemaduras
menores tratados con Sulfadiazina de Plata con otro grupo tratado con esta cera.
No hubo diferencias en términos de colonización bacteriana, pero el proceso
inflamatorio fue menor con Propolis (91). En otro estudio realizado en Tanzania,
se comparó la difenilhidantoína (fenitoína) con la sulfadiazina de plata con
clorexidina, porque la fenitoína es de muy bajo costo en ese país. La presencia de
pus y olor fue menor en el grupo de fenitoína, y en particular estos últimos
tuvieron menos dolor (92). En Turquía se estudiaron ratas quemadas con extracto
de timo, como agente antioxidante por su capacidad de reducir el óxido nítrico en
la superficie quemada (93). Las larvas de moscas se utilizan desde hace mucho
tiempo en el Lejano Oriente para el control de las heridas infectadas, con resul-
tados aparentemente satisfactorios (94). Asimismo la Aloe Vera o Sábila es am-
pliamente conocida por su capacidad para acelerar la epitelización (95).
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El autor tuvo la oportunidad de visitar un hospital en crisis en un país lati-
noamericano, con falta aguda de recursos y ausencia de sustancias tópicas para
dar cobertura a los pacientes quemados. Como una forma de reducir el problema de
colonización, los médicos tratantes decidieron lavar dos y tres veces al día a sus
pacientes con agua corriente. Al realizar la revisión de las infecciones la sorpresa
mayor fue observar que la tasa de infecciones había disminuido durante este
período. Ciertamente esta observación tiene muchos sesgos, pero la conclusión
es muy lógica. La enseñanza más importante de esta experiencia es la aplica-
ción del sentido común en el manejo de las heridas: Los tópicos sirven como una
ayuda, pero no remplazan la reducción de la concentración bacteriana en la
herida quemada. Esta reducción se consigue mediante la maniobra menos cos-
tosa, que es el lavado quirúrgico.
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