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LESIONES TERMICAS Y
ALTERACIONES HEMODINAMICAS

Luis Eduardo Menezes Quintas * Rodrigo Siqueira Batista ** Fabiano José Ferreira da Paz ***

INTRODUCCION

El desarrollo acerca de los conocimien-
tos de la restauracién volémica y de los fen-
menos fisiopatolégicos que se suceden en los
individuos atacados por quemaduras, permitié
que en poco méds de medio siglo, las casi 70%
de muertes a consecuencia de insuficiencia
renal o choque, provocados por quemaduras
disminuyeran a menos de 5%, lo mismo en
aguellos atingentes a grandes extensiones del
cuerpo por lesiones profundas.(12,4)

Asf se puede, de manera esqueméitica,
exponer y analizar los principales aspectos de
1o que ocurre en tales circunstancias.

FORMACION DE EDEMA
En los tejidos lesionados:

Después de la agresi6n térmica, el detri-
mento de la microvascularizacién se toma evi-
dente,

Histoldgicamente, ocurren modifica-
ciones morfolégicas por la desaparicién de
células componentes de la epidermis, con
anchos espacios entre las células endoteliales
(4). Otra alteracién importante es €l aumento de
la permeabilidad vascular para las moléculas de
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alto peso molecular, como lo es el fibrindgeno.

El dafio del tejido es seguido de la pér-
dida de lquidos corpéreos y otras substancias
como protefnas y electrolitos hacia ef espacio
intersticial, ocasionando la disminucidén de
volumen del plasma sanguineo.

La microcirculacién local es afectada,
con reduccién del flujo de sangre e inmediata
dilatacidn vascular (2,3). Es iniciada entonces
la formacién del edema. Se observa el rdpido
aumento de l{quido tisular y posterior flujo
humoral en direccién al intersticio, propos-
cionalmente mayor (4).

Factores osmdticos y constituyentes del
tejido, como la membrana basal y la matriz pro-
teica intersticial, son componentes esenciales
en el desarrollo del edema. Factores bioquimi-
¢0s también se hacen presentes como desenca-
denantes del dafio de la microcirculacién,
debido a compuestos vasoactivos -leucotrienos,
prostaglandinas, radicales libres y histamina -
lanzados in situ. No obstante, ésto adin es dis-
cutible (4).

La evolucién y magnitud de! edema es
dependiente del 4rea herida, pudiendo demorar
hasta un dfa para la formacién total del edema
en accidentes m4s dramdticos.

En tejidos no Lesionados:
Actualmente, algunos estudios muestran

que no hay un incremento de la permeabilidad
vascular total, como crefase antes, de forma que




68 REVISTA MEDICA DE COSTA RICA

hubiese una mayor extravasién de flufdo hacia
los tejidos. Sin embargo, un discreto aumento
en la permeabilidad vascular es notade en los
tejidos moles, donde son incluidos ia picl, ¢l
tejido adiposo y tejido muscular, debido a la
histamina lanzada en la circulacién después de
la quemadura (8-9).

Estadfsticamente, casi la mitad de la
administracién de liquido a los que tienen
alrededor de 50% de la superficie del cuerpo
quemada en las primeras 24 horas se destinan a
la formacién de edema en dreas no lesionadas.
La utilizaci6n de coloides isoténicos y solu-
ciones cristaloides son de gran valia en el direc-
cionamiento y aprovechamiento de flufdos
(5,13).

La deplecién protefca en la sangre
(hipoproteinemia) es Ja principal causa del
aumento en el flufdo transvascular de lquido
en los tejidos moles y los pulmones. Dos
mecanismos son responsables, en esas condi-
ciones, por el aparecimiento del edema. El
primero es la facilidad, por la elevaci6n del
ritmo catabdlico de protefnas por el intersticio y
por constante pérdida proteica a través de la
exudacién, del transporie de agua del vaso san-
gulneo hacia el espacio intersticial. El segundo
es por la reducccién del gradiente de presién
oncética, que permite el flujo anter6grado de
liquido (4, §, 11, 10).

El vaso sangufnco con permeabilidad
alterada, mismo cuvando expuesto a pequefas
elevaciones de presion, puede inducir a abul-
tadas pérdidas de proteinas y plasma, en direc-
cién a los tejidos. Debe recordarse de este
aspecto al se intentarse la fluidoterapia (4).

CONSECUENCIAS SISTEMICAS

La formacién de edema en los tejidos
guemados y no quemados tiene varias conse-
cuencias. La reduccién de la volemia es una de

ellas. Otra consecuencia del edema es la
generacién de procesos isquémicos, por la baja
tensién de oxfgeno en los tejidos y compresién
mecdncia de la microvascularizacién, agravan-
do el daiio del tejido y el riesgo de infeccién.

Cuando hay quemaduras por inhalacién,
el edema originado puede conducir al individuo
a una insuficiencia respiratoria, algunas veces
fatal. El edema ¢n la pared torcica provoca la
rigidez parietal y concomitante dificuitad del
trabajo pulmonar (4, 8, 17}.

EVAPORACION DE AGUA

Come factor caracterf{stico de las
lesiones térmicas, la evaporacién de agua con-
tribuye, como ei edema, para el ahorro del
volumen plasmdtico, debido a ia destruccién
del stratum corneum, o capa c6mea, de la piel.

Datos muestran que una persona adulta
con 40% de su cuerpo gquemado puede perder
alrededor de 5 veces mds agua que un
individuo normal, cuya evaporacién llega a
15-20 mlhora/m (2). De estc modo, la evapo-
racién puede llegar a 2500-4000 ml/dfa.

En quemaduras més profundas, la pérdi-
da de liquido es agravada, en circunstancias del
rompimiento de ampollas formadas en la epi-
dermis.

EL CHOQUE

Se distingue como la etapa critica del
transcurso del proceso Krmico lesivo. La dis-
minucién del importe seroso alteran muchas
respuestas fisioldgicas. Con eso, hay aumento
de la resistencia vascular periférica y de la vis-
cosidad de la sangre. Adem4s, el débito cardia-
co y la presién arterial se encuentran reducidas.
Por ]la hemoconcentraci6n, existe ia agluti-
nacién y hemolisis de los glébulos rojos, con
obstruccién microcirculatoria (14, 16, 6).
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En resumen, el organismo es expuesto a
una deficiencia circulatoria y a una mala dis-
tribucién de oxigenc para los 6rganos. De esta
forma, sin una dr4stica inversién de esta
situacién, la probabilidad de sobrevida del
paciente se torna muy pequefia.

RESUMEN

Este trabajo tiene como lineas generales
la presentacién y discucién de las caracterfsti-
cas principales de la evolucién de las lesiones
térmicas, esencialmente de los aspectos rela-
cionados al sistema cardiovascular.

Asf, la formacién de edema y la evapo-
racidn de agua son comentadas, no olvidando,
sin embargo, que estas dependen de
alteraciones en la permeabilidad vascular o en
la capa cémea de la piel, respectivamente.

El choque, determinado por la excesiva
reduccién del volumen de plasma sanguineo, es
la etapa critica alcanzada por el pacienic que-
mado.

SUMMARY

This work points out as general lines the
presentation and discussion of main character-
istics of thermal injuries evolution, essentially
those related to the Cardiovascular System.,

Thus, the development of edema and
the evaporation of water are commented, does
not forgetting, however, that they depend upon
changes in the vascular permeability or in the
stratum corneum of the skin, respectively.

The shock, determinated by the extreme
reduction of the blood plasma volume, is the
critical stage to which a burned patient reaches.
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