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QUIENES SOMOS

Proyecto Lumbre surge del interés comun de un grupo de profesionales sanitarios de diferentes areas
en el desarrollo de acciones para la mejora de la formacién y atencion de los pacientes con insuficiencia
cutanea aguda.

CONTENIDO

Proyecto Lumbre es una publicacion periddica con interés cientifico y divulgativo que redne contenidos
sobre prevencién, diagnoéstico y tratamiento de diferentes entidades clinicas estrechamente vinculadas
por la presencia de insuficiencia cutanea. Pretende abordar mediante un enfoque multidisciplinar los
aspectos médico-quirurgicos y cuidados en sentido amplio a lo largo del proceso que abarca desde la
ausencia de enfermedad (prevenciéon) hasta la atencién a la cronicidad.

Esta revista respeta la informacién privada y/o confidencial de personas fisicas o juridicas.

El contenido e informacidn de esta revista ha sido redactado por profesionales debidamente cualificados,
sin embargo esta informacion no constituye un asesoramiento personalizado sino un servicio ofrecido
con caracter informativo. Las opiniones recogidas en las distintas paginas son de caracter general y pue-
den no ser validas para un caso concreto.

Los anuncios y otro material promocional seran presentados en una maneray contexto que faciliten la di-
ferenciacion entre éstos y el material original. La Revista no acepta contenidos comerciales o publicitarios
ajenos al objetivo de Proyecto Lumbre.

DESTINATARIOS

Proyecto Lumbre estd dirigido a personal sanitario de Centros de Atencion Primaria, Asistencia Domicilia-
ria, Emergencias, Urgencias y Unidades Especializadas que pudieran estar implicados en la atencion de
este grupo heterogéneo de pacientes.

Su contenido no debe ser usado para diagnosticar o tratar problema alguno por parte de personal no
profesional. Si tiene o sospecha la existencia de un problema de salud, consulte a su médico de cabecera.
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CIRUGIA

Coberturas especiales IlI: Colgajos

Edgar Mauricio Avellaneda Oviedo

Médico Interno Residente. Servicio de Cirugia Pldstica, Estética y Reparadora
Xerencia de Xestion Integrada de A Coruna. A Coruna. Espana

INTRODUCCION

Los colgajos se definen como un segmento de
tejido con aporte sanguineo propio, transferi-
do desde una zona donante hasta una zona re-
ceptora. Esta forma de vascularizacion propia
lo diferencia de un injerto de piel, el cual se
revasculariza a partir del lecho receptor.

Se podria decir que todos los colgajos tie-
nen un pediculo a través del cual reciben su
aporte sanguineo. En ocasiones, dicho pedi-
culo permanece unido a su eje vascular ori-
ginal, mientras que en otras es desconectado
del mismo y reconectado a los vasos del sitio
receptor, usando una técnica de anastomosis
microvascular. En este ultimo caso hablamos

e-mail: Edgar.Mauricio.Avellaneda.Oviedo@sergas.es

de colgajos libres.

Se puede clasificar a los colgajos segun su

aporte sanguineo, segun su localizacién, se-

gun el método de transferencia empleado

y/o segun el o los tejidos que lo componen.

Segun el aporte sanguineo:

a. Colgajos axiales: se obtienen sobre un apor-
te vascular arterial concreto, constante y
bien definido, el cual forma a su vez el eje
mayor del colgajo.

b. Colgajos de perforantes: su aporte sangui-
neo proviene de un vaso que perfora un
musculo desde la profundidad y llega hasta
la piel.

c. Colgajo randomizado o de patron aleatorio:
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se obtiene sin tener en cuenta ningln eje
vascular concreto, confiando la nutricion de
los elementos que lo conforman a la circu-
lacion del plexo subdérmico.

d. Colgajo de flujo invertido: el extremo proxi-
mal del eje vascular es seccionado, permi-
tiendo que la nutricion del colgajo se lleve a
cabo mediante conexiones con otro sistema
vascular mas distal.

Segun su localizacién:

a. Colgajo local: esta localizado adyacente al
defecto, lo que implica poco desplazamien-
to del tejido donante.

b. Colgajo a distancia: la zona donante se en-
cuentra ubicada en una region anatomica
diferente y lejana al defecto.

Segun su forma de transferencia:

a. Colgajo de avance: se avanza tejido sano so-
bre un mismo eje para cubrir el defecto.

b. Colgajo de transposicion: existe entre la
zona donante del colgajo y el defecto un
area de tejido sano que permanece intacta.

c. Colgajo de rotacion: el disefio del colgajo
describe un arco, realizando rotaciones so-
bre su propio eje, con angulos generalmen-
te superiores a los 15 grados.

[ 8 |
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d. Colgajo libre: el pediculo del colgajo es sec-
cionado vy el colgajo transportado a otra
zona del cuerpo lejana a la zona donante.
Este tipo de colgajo hace necesario el cono-
cimiento de técnicas avanzadas en micro-
cirugia para poder realizar las anastomosis
vasculares.

Segun la composicion del tejido:

a. Colgajo cutdneo

b. Colgajo fascio-cutaneo

c. Colgajo muscular y/o musculo-cutdneo

d. Colgajo de hueso y/o osteo-cutaneo

Un concepto importante que se debe tener en
cuenta, es la distribucion de los ANGIOSOMAS
cutaneos. Esta propiedad anatomica consis-
te en la formacion embriologica de unidades
compuestas por piel y/u otras estructuras pro-
fundas, que se encuentran irrigadas por un
mismo vaso especifico. Como regla general la
mayoria de los colgajos que habitualmente se
disenan, son capaces de cubrir un defecto que
comprometa incluso hasta dos angiosomas cu-
taneos. Las conexiones entre territorios conti-
guos por medio de la dermis, explican como
los colgajos pueden cubrir mas del area que
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involucra un solo angiosoma en determinadas
condiciones.

TECNICA QUIRURGICA

Seleccion del colgajo

Para hacer una adecuada seleccidn del colga-
jo es necesario tener presentes dos objetivos
fundamentales: se debe intentar restaurar lo
mejor posible la formay funcion de la zona re-
ceptora y al mismo tiempo evitar o minimizar
al maximo la morbilidad en la zona donante.
Se ha propuesto una escalera reconstructiva
que debe ser considerada para proponer la
mejor cobertura o cierre a un defecto tisular
(Figura 1).

TRANSFEREMCIA DE TEJIDO LIBRE

TRANSFERENCIA DE TEJDD REGIOMNAL
TRANSFERENCIA DE TEJIDO LOCAL

IHJERTO DE MEL

ity

CIERRE MRECTO DEL DEFECTO

<

CIERRE POR SEGUMNDA INTENCION

Figura 1. Escalera reconstructiva

Ocasionalmente es necesario empezar la repa-
racion por un peldano avanzado en la escalera
reconstructiva, para poder aportar al paciente
la mejor solucion posible, pues no siempre la
mejor solucion es a la vez la mas sencilla.
Teniendo presentes estos conceptos se debe
elegir la opcidn reconstructiva que mejor re-
sultado funcional y estético pueda proporcio-
nar al paciente, siguiendo una serie de consi-
deraciones que pueden ser de gran utilidad a
la hora de escoger, definir y disefar un colgajo.
Se debe plantear desde un primer momento si
el objetivo de la intervencion es curativo o pa-
liativo, a qué tipo de paciente se le practicara
y que forma y tamano tendrd. Es muy impor-
tante valorar el contorno tisular y la localiza-
cion del colgajo para definir las necesidades
estructurales en la reconstruccion, también
es necesario tener en cuenta la anatomia de
la zona receptora asi como la viabilidad de la
piel circundante (por ejemplo los pacientes
tratados mediante radioterapia presentan un
mavyor indice de necrosis tisular).

Una vez cumplidas estas premisas debemos
valorar los sitios donantes disponibles y los
posibles efectos secundarios que podria traer
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consigo el inicio de la reconstruccion.

Es importante determinar la longitud y el ca-
libre del pediculo, asi como las exigencias y
comorbilidades propias del paciente. Se debe
hacer una estimacion del riesgo previsto de in-
fecciones y posibles complicaciones en la ci-
catrizacion. Finalmente el coste de la interven-
cion es también un determinante importante
para tener en cuenta.

Colgajos cutaneos

Las indicaciones de los colgajos cutdneos son
principalmente la reconstruccion de un defec-
to local con tejido de calidad, ofreciendo co-
bertura a un tejido poco vascularizado (hueso
sin periostio o tendoén sin peritenon) con piel
de espesor completo, situacion en la que la co-
bertura con un injerto cutdneo podria resultar
insuficiente. (Figura 2).

La vascularizacion puede ser aportada por va-
Sos cutaneos directos, vasos septo cutdneos,
vasos musculo cutaneos o por el plexo sub-
dérmico cuando el patrén que se emplea es el
aleatorizado.

Estos ultimos tienen el problema de que su ta-
mano estara limitado por la anchura de la base

Figura 2A. Puede observarse la falta de tejido en la punta
del primer dedo, con exposicién del hueso de la falange
proximal tras una subamputacién del pulgar con maquinaria
industrial.

Figura 2B. Disecci6n del colgajo en cometa, utilizando la piel
del dorso de la primera falange del segundo dedo, respetan-
do el pediculo colateral radial para proporcionar el aporte
vascular al tejido trasplantado.
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Figura 2C. Aspecto postoperatorio del colgajo colocado en la
zona receptora. El defecto de la zona donante fue injertado
posteriormente con piel de espesor total tomada del ante-
brazo del paciente.

del pediculo. Es recomendable que su longi-
tud nunca supere el doble de su anchura en la
extremidad inferior o cuatro veces su anchura
en la cabezay el cuello.

Los colgajos cutaneos se pueden dividir en:
Colgajos de avance: de pediculo Unico, de pe-
diculo doble, de avance en isla, de avance en
V-Y (Figura 3).

Colgajos pivotados: colgajo de rotacion, col-
gajo de transposicion (romboide de Limberg),
colgajo bilobulado, colgajo de interpolacion,
colgajo enisla o las plastias en "Z".

Figura 3. Colgajo de avance V-Y para cierre de defecto en el
pulpejo del cuarto dedo de mano izquierda.

Colgajos en bisagra: son utilizados en defec-
tos de espesor completo que pueden requerir
recubrimiento interno como por ejemplo en
la reconstruccién nasal. Es frecuente la nece-
sidad de injertos para la cobertura de la zona
donante adyacente al defecto.

Colgajos fasciales
El espesor del colgajo consta de piel y su co-
rrespondiente fascia subyacente (fasciocu-
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taneo), aunque también puede levantarse compuesto

Unicamente por fascia. Suele estar indicado cuando se TIPO A

desea una cobertura fina y no es necesario el espesor

de un colgajo muscular. Pueden ser utilizados también

en la cobertura de tendones expuestos, para facilitar

una adecuada superficie de deslizamiento. & é
Segun la clasificacion de Mathes y Nahai (Figura 4) se

dividen en tres tipos:

TIPO A: su aporte proviene de una perforante cutanea
directa (ejm. Colgajo inguinal).

TIPO B: su aporte proviene de una perforante septocuta-
nea (ejm. Colgajo radial antebraquial).

TIPO C: su aporte proviene de una perforante musculo-
cutdnea (ejm. Colgajo anterolateral de muslo).

Los colgajos de tipo Ay B son relativamente constantes
en la anatomia de los individuos, sin embargo los colga-
jos tipo C presentan mayor variabilidad anatémica. La
longitud maxima del pediculo estara determinada por la
longitud del vaso perforante que lo nutre. Sin embargo
en caso de necesidad, en algunos casos seria posible
incluir también en el pediculo el vaso origen del que
proviene la perforante.

Cuapdo se realizg un colgajo'compuesto por fascia ex- Figura 4. Clasificacion de Mathes y Nahai para
clusivamente, existe la ventaja de que la zona donante los colgajos fasciales

se puede cerrar de forma primaria, sin embargo si el di-
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seno es fasciocutaneo, habitualmente requie-
re la cobertura de la zona donante mediante
injertos de piel.

Colgajos musculares

Aligual que con los colgajos de fascia, los col-
gajos musculares también pueden transferirse
solos (musculares puros) o acompaiados de la
piel suprayacente (colgajos musculocutdneos).
(Figura 5).

Figura 5. Colgajo anterolateral de muslo (ALT),
disenado para la cobertura de un defecto de
gran tamano en el tercio inferior del musloy la
rodilla. Puede verse los tres componentes del
colgajo: piel, tejido celular subcutaneo y mus-
culo.

Suelen estar indicados en defectos que nece-
siten gran volumen de tejido para su recons-
truccidon, como por ejemplo la utilizacion del
colgajo de musculo dorsal ancho durante una
reconstruccion mamaria. Se pueden utilizar
también para rellenar un espacio muerto o
para restaurar una funcién motora realizando
una transferencia muscular funcional.

CIRUGIA

Segun la clasificacion de Mathes y Nahai (Figu-
ra 6) se dividen en cinco tipos:

Figura 6. Clasificacion de Mathes y Nahai para
los colgajos musculares

TIPO I: su aporte proviene de un pediculo vas-
cular Unico (ej. Colgajo de musculo gastrone-
mio)

TIPO II: su aporte proviene de un pediculo
principal Unico y uno o mas pediculos auxilia-
res (ej. Colgajo de musculo Gracilis). Aunque
tenga varios pediculos auxiliares o menores, el
colgajo no es capaz de sobrevivir Unicamen-
te con el aporte vascular aportado por ellos
y necesita imprescindiblemente del pediculo
principal.

TIPO III: su aporte proviene de dos pediculos
dominantes (ej. Colgajo de rectos abdomina-
les o TRAM) en caso de ser cortado alguno de
ellos, el colgajo puede sobrevivir con el otro
pediculo sin ningun problema.

TIPO IV: su aporte proviene de pediculos seg-
mentarios que entran a lo largo del recorrido
del musculo y cada uno se encarga de irrigar
una parte del colgajo (ej. Colgajo de musculo
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tibial anterior), este colgajo reviste menor fia-
bilidad que los otros pues cada segmento de-
pende de su propio pediculo.

TIPO V: su aporte proviene de un pediculo
dominante y ademas algunos pediculos seg-
mentarios secundarios (ej. Colgajo de musculo
dorsal ancho). El colgajo es capaz de sobrevivir
solamente con el aporte vascular de los pedi-
culos segmentarios.

Cuando se disefna un colgajo musculo-cutaneo,
es necesario incluir en la isla de piel algunos
vasos perforantes provenientes del muscu-
lo subyacente para asegurar la supervivencia
cutanea. Es recomendable iniciar la diseccion
(cuando esto es posible) por un borde seguro
del colgajo, normalmente un borde alejado del
pediculo, para protegerlo de una seccién acci-
dental durante la diseccion.

Una vez disecado se puede trasponer desde
la zona donante y ser fijado sobre el lecho re-
ceptor. Este procedimiento se puede realizar
el mismo dia en que se diseca el colgajo o dos
semanas después para favorecer la vascula-
rizacion de las areas mas alejadas del aporte
sanguineo haciendo acopio del fenomeno de
retardo.

CIRUGIA

PLANIFICACION DEL PROCESO

Comunmente se utiliza un colgajo basado en
un pediculo, elevando, trasportando y deposi-
tando tejido sano en el lecho receptor. Lo ha-
bitual es que después de 14 a 21 dias, el col-
gajo ademas del aporte vascular proveniente
de su pediculo principal, también haya creado
nuevas conexiones vasculares con el lecho re-
ceptor. Es por ello que en ocasiones (si es ne-
cesario) transcurrido este tiempo, el pediculo
nutricio puede ser cortado, para permitir una
mayor funcionalidad, acomodacion y aspecto
estético a la zona quirdrgica. Un ejemplo claro
de esta situacion es el colgajo indiano realiza-
do a nivel de la regién frontal para perdidas de
sustancia en la nariz.

Durante la prefabricacion del colgajo es nece-
sario asegurar que una vez separado el tejido
donante de su lecho habitual, sera capaz de
sobrevivir y proporcionar cobertura al lecho
receptor. Es por ello que el colgajo debe ser
realizado a partir de un tejido con las cuali-
dades necesarias para solventar el problema,
teniendo un aporte sanguineo axial fiable y
suficiente.

Se deben valorar correctamente las dimensio-



nes del colgajo y del defecto, para evitar ciru-
gias insuficientes que luego requieran una rec-
tificacion u otra cirugia complementaria.
Recientemente se ha propuesto adicionar te-
jido sano al futuro colgajo antes de que sea
levantado. Esto permitiria tener mayor canti-
dad de tejido en el momento de la cobertura
basandose en el principio de la formacién de
neovasos. Esta situacion se puede ejemplificar
coninjertos de grasa que se colocan en el mus-
culo dorsal ancho antes de una reconstruccion
mamaria. Previamente a la diseccion del col-
gajo se realiza un lipoinjerto de grasa autéloga
a nivel del musculo dorsal ancho con el fin de
aumentar el volumen y favorecer la cobertu-
ra de un defecto en la pared toracica. Pasados
unos dias esta grasa injertada se vasculariza
mediante la formacion de neovasos, obtenien-
do un resultado aparentemente mas favorable
que cuando se traslada unicamente la paleta
musculo-cutdnea sin infiltracion grasa.

En el caso de que un colgajo con eje axial ne-
cesite mayor aporte sanguineo que el suyo
propio, puede aplicarse una sobrecarga de flu-
jo mediante la realizacion de otras anastomo-
sis microvasculares a un pediculo secundario

del colgajo. Un claro ejemplo de esta situacion
es cuando se realiza un colgajo con musculo
recto abdominal (TRAM), pediculado sobre |3
arteria epigastrica superior para realizar una
cobertura en la pared toracica. El otro eje del
colgajo, la arteria epigastrica inferior es sus-
ceptible de ser conectada a los vasos de la axi-
la, el cuello o el toérax para aumentar el aporte
sanguineo del colgajo.

Colgajos de perforantes

Uno de los avances mas importante en la mi-
crocirugia es la posibilidad de realizar colgajos
basados en vasos perforantes. En estos col-
gajos se diseca un vaso perforante desde la
piel y tejido celular subcutaneo hasta el vaso
principal de origen, dejando en su sitio la mus-
culatura que dicho vaso perforante atraviesa.
De esta manera se pueden disecar y levantar
colgajos mas finos, reduciendo la morbilidad
de la zona donante al realizar la diseccidon en
un nivel mas distal que en un colgajo conven-
cional. (Figura 7).

Figura 7. Colgajo de vaso perforante tibial ro-
tado 180 grados, para cobertura de defecto en
tobillo derecho. El punto azul en el colgajo in-



dica la ubicacion del vaso perforante.
Colgajos compuestos

Estos son colgajos que se basan en el principio
de los angiosomas proporcionando una base
para la transferencia de combinaciones de
multiples tejidos (p. ej. piel, musculo, hueso,
tendén, nervio) que estén irrigados por el mis-
mo vaso sanguineo. Estos colgajos son muy
Utiles cuando se plantea una reconstruccion
de multiples componentes tisulares.

Colgajos inervados

Son colgajos tisulares en los cuales se conser-
Va un nervio (sensitivo o motor), para permitir
también una anastomosis nerviosa a nivel del
sitio receptor. Pueden ser necesarios para res-
tablecer una funcién de movimiento, en cuyo
caso el nervio receptor serd uno motor o para
restablecer la sensibilidad a un territorio cri-
tico, en cuyo caso el nervio receptor sera un
nervio sensitivo.

Un ejemplo de colgajo neurotizado para recu-
perar una funcién de movimiento es el colga-
jo de musculo Gracilis (inervado por el nervio
obturador), para reconstruccion facial. En este
caso se transportan mediante un pediculo li-
bre, el musculo efector vascularizado, la unidon

neuromuscular y el nervio obturador. Este ul-
timo se conecta con el nervio facial receptor,
quien se encargara de transmitir el impulso
hasta el musculo Gracilis del colgajo a través
del nervio obturador.

Un ejemplo del colgajo neurotizado sensitivo
es el colgajo dorsal del pie con nervio peroneo
profundo y/o nervio peroneo superficial.
Colgajo en quimera

Son colgajos complejos en los que existen
multiples territorios, cada uno con un aporte
vascular independiente, ya sea mediante per-
forantes o ramas principales, pero los territo-
rios no estan conectados entre si, excepto por
que tienen un vaso origen comun. El pediculo
principal trasportado debe incluir desde luego
el vaso origen. Estos colgajos suelen ser uti-
lizados en las reconstrucciones complejas de
cabeza y cuello o en extremidades catastrofi-
cas, donde se necesitan tejidos diferentes para
lograr una reconstruccién 6ptima. (Figura 8).

Figura 8A. Defecto complejo de antebrazo iz-
quierdo con pérdida de multiples tejidos, piel,
musculo, tendones y nervios.



Figura 8B. Colgajo quimérico de musculo Gra-
cilis, para la reconstruccion del defecto del an-
tebrazo.

PERIODO POSTOPERATORIO

Durante las primeras 48 a 72 horas la dinami-
ca del colgajo atraviesa por un periodo muy
critico, por esta razon es de vital importancia
la monitorizacion de los colgajos. Si se eviden-
cia insuficiencia arterial o venosa en el perio-
do postoperatorio inmediato, se debe realizar
una revision quirdrgica sin dilacion. Cabe ano-
tar que es mas frecuente el fracaso por pre-
sentarse congestidn venosa, que por isquemia
arterial.

Deben evaluarse de manera sistematica la
temperatura, el color, el llenado capilar y si
existe o no sangrado de caracteristicas arteria-
les después de la introduccion de una aguja
de pequeno calibre en el espesor del colgajo.
Pueden utilizarse dispositivos como el Doppler
(implantado o externo), el medio de contras-
te con fluoresceina y la pulsioximetria entre
otros, para monitorizar el flujo arterial y veno-
so de los colgajos.

Los signos de insuficiencia venosa mas fre-
cuentes suelen ser: aumento de la temperatu-
ra por congestion sanguinea, color azulado o
violaceo con sangrado oscuro tras el pincha-
z0 con una aguja fina, llenado capilar rapido y
aumento de la turgencia del tejido trasplanta-
do. En este caso suele ser necesario abrir los
vendajes, elevar la extremidad e incluso libe-
rar algunas suturas. Se ha documentado exan-
guinacion transcutanea controlada del colgajo,
mediante pequenos cortes cubiertos con ga-
sas impregnadas en heparing, e incluso el uso
de sanguijuelas para rescatar un colgajo muy
congestivo.

Los signos de insuficiencia arterial suelen ser:
temperatura fria del colgajo, color mas palido
que la piel circundante, llenado capilar lento,
escasa turgencia del tejido trasplantado y san-
grado escaso o inexistente, tras la puncion con
una aguja fina.

En este caso es necesario eliminar todos los
posibles elementos que puedan causar un po-
tencial colapso del pediculo del colgajo o de
la anastomosis vascular. En la mayoria de las
ocasiones, se requiere una revision quirdrgica
inmediata y urgente para evitar un tiempo pro-



longado de isquemia en el tejido trasplantado.
Finalmente es importante aportar todas las
condiciones ambientales y cuidados generales
al paciente y al colgajo, para garantizar el éxi-
to de unaintervencién tan compleja. Se deben
evitar entonces las suturas, vendajes y férulas
apretadas. Es recomendable no administrar
farmacos vasoconstrictores o vasopresores
(salvo extrema necesidad) y evitar incluso sus-
tancias como la cafeina y la nicotina porque
disminuyen la perfusion tisular.

Idealmente la temperatura ambiental también
debe ser controlada evitando el frio en la ha-
bitacion para favorecer la vasodilatacion peri-
férica en los lechos distales. Se puede utilizar
una ldmpara de calor o de luz roja en cercanias
de la zona de la cirugia (nunca a menos de 40
cm), para intentar disminuir los estimulos va-
soconstrictores mediados por el sistema ner-
vioso auténomo.
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La respuesta hipermetabdlica en los grandes
quemados es ampliamente conocida. Conlleva
un catabolismo exagerado de la masa muscu-
lar para la obtencién de aminoacidos, con el
objetivo de sustituir los sustratos involucrados
en procesos vitales como la cicatrizacion, el
sistema inmune y la sintesis de proteinas he-
paticas.

El catabolismo prolongado de la masa muscu-
lar esta estrechamente asociado con peor pro-
ndstico en la supervivencia y en las secuelas,
tales como debilidad muscular, inmunosupre-
sion, cicatrizacion defectuosa de la quemadu-
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ra, recuperacion prolongada y rehabilitacion.
Por tanto, dentro del tratamiento integral de
los grandes quemados es importante dismi-
nuir el catabolismo de la masa muscular para
mejorar la situacién del enfermo al alta.
Actualmente la herramienta principal de la
que disponemos para minimizar la respuesta
hipercatabolica es una terapia nutricional pre-
coz y agresiva. ¢Pero es esta suficiente? ¢Hay
alguna otra herramienta farmacologica que
nos ayude a preservar la masa muscular del
enfermo?
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Cinética proteica del musculo esquelético en
los grandes quemados

En los individuos sanos la masa muscular se
mantiene a expensas de un balance entre la
sintesis y degradacion de proteinas. Biolo et al.
en el ano 2002 estudiaron las consecuencias
delhipercatabolismo de los grandes quemados
en la relacion entre la sintesis y degradacion
de proteinas musculares y el transporte trans-
membrana de algunos aminoacidos seleccio-
nados. Para ello compararon la masa muscular
de la pierna de 19 pacientes grandes quema-
dos frente a 18 individuos sanos. Demostraron
un aumento en la degradacion en las proteinas
musculares del 83% comparado con el grupo
control y aunque también se objetivd un au-
mento de la sintesis proteica en estos pacien-
tes en torno al 50%, el balance proteico mus-
cular neto era negativo debido a la disparidad
entre sintesis y degradacion. Ademas, obser-
varon que, como era de esperar, el transporte
de aminoacidos desde el musculo esquelético
al torrente sanguineo estaba muy aumentado,
sin embargo, el trasporte hacia el musculo es-
taba disminuido.

En circunstancias normales la fraccién de ami-
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noacido intracelular libre en el miocito viene
derivada de la degradacion de las miofibrillas
y del transporte intracelular de dicho aminoa-
cido. Tras la agresion térmica la concentracion
de aminoacidos intracelulares libres esta au-
mentada a expensas de la degradacion pro-
teica, esto inhibe el transporte intracelular de
aminoacidos viéndose disminuida con respec-
to a individuos sanos. Por otro lado, el aumen-
to de la fraccidon de aminodcido intracelular
libre es un estimulador de la sintesis proteica
pero dada la alta tasa de degradacion proteica,
este aumento de la sintesis no compensa las
pérdidas, lo cual explica el disbalance entre la
sintesis y la degradacion de proteinas muscu-
lares en los grandes quemados (Figura 1).

La pérdida de masa muscular es un hecho ca-
racteristico de la respuesta hipermetabdlica
del estrés agudo. Sin embargo, las alteraciones
en la cinética proteica muscular se prolongan
incluso después de la cicatrizacion de las que-
madurasy el alta hospitalaria. Como ya demos-
traron Hart et al. en el ano 2000, se mantiene
un balance proteico muscular neto negativo a
los 6, 9 e incluso 12 meses tras la quemadu-
ra. A partir de los 12 meses, el balance entre
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nutricion parenteral y enteral
(ESPEN) recomiendan el uso
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%350 sanguineo

les que atenudan el hipermeta-
bolismo, tales como controlar

Figura 1.

sintesis y degradacion proteica se asemeja al
de los individuos sanos de la misma edad. A
pesar de esto, los grandes quemados que so-
breviven no alcanzan valores normales en el
balance proteico hasta pasados 3 anos tras el
trauma térmico. Este hecho parece estar en re-
lacidn con alteraciones en el eje de la hormo-

la temperatura ambiente, es-
carotomias precoces, betablo-
queantes no selectivos y oxandrolona. ¢Cual
es la evidencia cientifica tras esta recomenda-
cion? ¢Estamos ante estrategias farmacologi-
cas que ayuden a la terapia nutricional a frenar
el hipercatabolismo?

Testosterona y Oxandrolona
La testosterona es un esteroide anabolizante
que aumenta la masa magra corporal en adul-
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tos sanos de una manera dosis-dependien-
te. Estimula la sintesis proteica sin afectar al
transporte intracelular de aminoacidos, por lo
que se cree que su mecanismo de accién se
basa en utilizar los aminoacidos libres obte-
nidos a partir de la degradacién proteica, rea-
lizando asi una utilizacién eficiente de estos.
Sin embargo, su utilizacién se ve limitada por
su hepatotoxicidad y la masculinizacion se-
cundaria a su uso.

Por otro lado, tenemos la oxandrolona, un ana-
logo sintético de la testosterona con minimos
efectos virilizantes, con un aclaramiento renal
y que ha sido aprobado para el uso en sindro-
mes con caquexia crénica, incluyendo el trau-
ma por quemadura.

Los grandes quemados son pacientes con nive-
les bajos de testosterona que forman parte de
la cascada hormonal que favorece la pérdida
de proteinas del musculo esquelético. Es mas,
la administracion de testosterona intramuscu-
lar (200mg/semana) en las primeras 2 semanas
tras la quemadura, aumenta la preservacion de
la masa muscular. Se observa una disminucion
del 45% en la degradacion proteica que a su
vez se acompafaba de un menor transporte
de aminoacidos fuera del miocit. Aunque no
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se perciben cambios en la sintesis muscular,
la testosterona mejora la eficiencia de la sinte-
sis de proteinas que se traduce en el aumento
de la fraccion de aminoacidos intracelulares
libres que se incorporan en la miofibrilla.

En un ensayo clinico doble ciego, aleatoriza-
do y multicéntrico (Wolf et al.) se observé que
la administracion de 10 mg/12h de oxandro-
lona reduce la estancia media hospitalaria y
disminuye la mortalidad. Otro trabajo realiza-
do en pacientes pediatricos donde se admi-
nistr6 oxandrolona a dosis de 0,1mg/kg cada
12h (durante 7 dias post-quemadura) obtuvo
resultados parecidos con disminucion de la
estancia media, aumento de la masa muscular
y descenso en la mortalidad. A diferencia de
los pacientes adultos, se encontré una mejo-
ra en el balance neto de proteinas debido a
un aumento significativo en la sintesis protei-
ca. El grupo que recibié oxandrolona present6
una aumento del 140% en la sintesis protei-
Ca y aunqgue no se objetivd un aumento en el
transporte intracelular de aminoacidos, obser-
varon un aumento del 151% en la eficiencia
de la sintesis proteica. Sin embargo, estos re-
sultados respecto a la cinética proteica no se
acaban de demostrar en los adultos, en parte
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porque el catabolismo es menor en los ninos
debido a que presentan una mayor capacidad
de sintesis proteica.

Si planteamos el tratamiento con oxandrolona
a largo plazo o en fases mas tardias, dado que
sabemos que el catabolismo se prolonga en
el tiempo, algunos trabajos tanto en adultos
como en paciente pediatricos presentan bue-
nos resultados con respecto al incremento de
la masa muscular a 5 anos. Se comparo reha-
bilitacidén + dieta hiperproteica + oxandrolona
frente a dieta hiperproteica + rehabilitacion,
partes fundamentales para la recuperacién a
largo plazo.

Aungue en los pacientes tratados con oxan-
drolona se hayan descritas pocas complica-
ciones debemos tener en cuenta que pue-
den elevar las transaminasas indicando dano
hepatico. Por otro lado, se han descrito casos
donde la oxandrolona esta implicada en la fi-
brosis pulmonar. Con todo esto, si hay algun
signo de dano hepatico asi como sospecha de
alteraciones pulmonares, se debe suspender
el tratamiento.

Conclusion
Las terapias no nutricionales para frenar el
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catabolismo, en este caso la oxandrolona, pa-
recen tener buenos resultados tanto a nivel
de cinética proteica del musculo esquelético
como en la practica clinica, reduciendo la es-
tancia media e incluso la mortalidad. Dados los
buenos resultados a largo plazo, podria admi-
nistrarse de manera prolongada, iniciando el
tratamiento tras la primera semana postque-
madura y durante toda su estancia hospitala-
ria, taly como recomiendan las guias europeas.
Es recomendable realizar una monitorizacion
estrecha de la funcion hepatica.

Por ultimo comentar que la utilizacién de ana-
bolizantes no sustituye el resto de medidas
adoptadas para combatir el hipercatabolismo,
tomando especial importancia la nutricion
precozy agresiva.
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Como se ha descrito previamente, la rabdo-
miolisis es un sindrome producido por la des-
truccion del musculo esquelético cuya causa
puede ser muy variada, desde un traumatis-
mo hasta una infeccién o una fulguracién por
rayo. La liberacion de los componentes intra-
celulares musculares a la circulacion sistémi-
ca puede asociarse con elevaciones extremas
de la creatin kinasa (CPK), alteraciones iénicas
severas y fracaso renal agudo (FRA) que seran
los diferentes puntos a tener en cuenta en el
manejo de este sindrome.

No existe suficiente evidencia cientifica en el
tratamiento de esta entidad, la mayoria de re-
comendaciones se basan en estudios observa-
cionales y retrospectivos con escaso nimero

e-mail: Lidia.Pita.Garcia@sergas.es

de pacientes, modelos animales, series de ca-
sos clinicos o opinidn de expertos debido a la
escasez de estudios randomizados.

Se acepta que existen tres pilares clave en el
manejo de la rabdomiolisis: detener el insulto
muscular, identificar rapidamente las compli-
caciones y, especialmente, prevenir el fracaso
renal cuya incidencia puede alcanzar el 60%.

1. Detener elinsulto muscular: siempre y cuan-
do sea posible, lo que dependera de la etiolo-
gia del cuadro. Puede incluir cesar un farmaco,
tratar la infeccion, controlar la agitacion, corre-
gir las alteraciones metabdlicas o el tratamien-
to quirurgico, entre otros.
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2. Complicaciones: se trata de identificar y tra-
tar precozmente la hipoperfusién debida al
secuestro de volemia en el musculo, la apari-
cién de sindrome compartimental, la presen-
cia de coagulacion intravascular diseminada y
las alteraciones i0onicas derivadas de la necro-
sis celular (hiperpotasemia, hiperfosfatemia e
hipocalcemia).

En el caso de la hiperpotasemia, se acepta el
tratamiento habitual con insulina, diuréticos,
resinas de intercambio i6nico, 82 adrenérgicos
y gluconato calcico pero haciendo especial én-
fasis en limitar la administracion de éste ulti-
mo a situaciones de gravedad con alteraciones
electrocardiograficas asociadas. EL motivo es
que la elevada concentracidon intracelular de
calcio en el musculo lesionado presenta alto
riesgo de precipitar y generar calcificaciones
metastasicas. Los cambios en las concentracio-
nes de calcio se distinguen por hipocalcemia
en a fase oliglrica de la insuficiencia renal e
hipercalcemia en la fase poliurica, si hay hiper-
calcemia en la primera debe tratarse de forma
intensiva, pues representa mucho mayor ries-
go de complicaciones cardiopulmonares, so-
bre todo si coincide con hiperfosfatemia. En el
caso de esta ultima, se tratard con quelantes
orales. En el caso del sindrome compartimen-

MANEJO MEDICO

tal, el tratamiento dependerd de la localiza-
cion afectada, progresando desde las medidas
médicas hasta las quirdrgicas, como la fascio-
tomia, segun la evolucion del cuadro. En el
caso de la coagulacién intravascular, se debe a
la liberacion de tromboplastina causando coa-
gulopatia por consumo que se manifestara por
prolongacion del TP, elevacién de dimeros D,
trombocitopenia e hipofibrinogenemia.

3. Prevenir el FRA: La insuficiencia renal es la
complicacién mas habitual y se caracteriza por
una elevacién desproporcionada de la creati-
nina respecto a la urea. No existe un marcador
Unico ni un score capaz de predecir el riesgo
de desarrollar fracaso renal principalmente
debido a las multiples causas del sindrome y
a la etiologia multifactorial del insulto renal,
donde la rabdomiolisis es simplemente uno
de los factores contribuyentes, pero se consi-
dera que el riesgo estad claramente incremen-
tado en aquellos pacientes con CPK superior a
15.000 UI/L (70% incidencia). El éxito del tra-
tamiento se basa, sobre todo, en la sospecha
temprana y, en lo posible, evitar la lesion por
reperfusion. Dentro de la prevencion existen
una serie de medidas a aplicar:

3.a: Fluidos. El punto clave es realizar un apor-



Rabdomiolisis. Parte Il. ;Sabemos lo que hacemos?

te precoz y agresivo de fluidos para intentar
restaurar la perfusion renal, diluir los nefro-
toxicos y evitar la precipitacion de los mismos
a nivel del parénquima renal. Existen diversos
estudios en los que se demuestra que la admi-
nistracién de fluidos en las primeras 6 horas,
frente a la administracion tardia de los mis-
mos, tiene efecto protector frente al desarrollo
de FRA. No existe un gasto urinario ni un tipo
de infusién (bolos vs perfusiéon continua) que
haya demostrado ser superior a las demas. De
modo tradicional, se acepta que diuresis hora-
rias de 200-300ml o gastos urinarios de 3ml/
kg/h son el objetivo a cumplir hasta el descen-
so de CPK por debajo de 1000UI/L o hasta que
exista una limitacion médica para la adminis-
tracion de fluidos lo que puede implicar apor-
tes de incluso 12L durante los primeros dias
de tratamiento.

Existe, de igual modo, controversia acerca del
tipo de fluido a utilizar. En algunos modelos
se recoge la administracién de solucion salina
(SSF) por su amplia disponibilidad y su com-
posicion electrolitica sin potasio mientras que
en otros se prefiere el Ringer lactato (RL) por la
menor incidencia de acidosis hiperclorémicay
alcalinizacion indirecta de la orina. El estudio
de Cho et al. (randomizado, ciego simple con n
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= 27), no mostro diferencias en el tiempo de
aclaramiento de CPK en funcion del tipo de
sueroterapia (SSF vs RL). No se evalud la inci-
dencia de fracaso renal en los grupos.

3.b: Bicarbonato. La alcalinizacion de la orina
mediante la administracion de bicarbonato en-
dovenoso es una practica clasica, sin embargo,
la evidencia del beneficio de esta medida es
pobre. Su uso surgio a raiz de estudios anima-
les en los que se comprob6 que la mioglobinu-
ria precipita masy favorece la vasoconstriccion
renal en orina acida y que la alcalosis protege
la lesion tubular renal al impedir la peroxida-
cion de acidos grasos y las reacciones REDOX.
Multiples estudios, entre los que destaca el
realizado por Brown, no han logrado demos-
trar diferencias en mortalidad, incidencia de
FRA o necesidad de dialisis comparando esta
técnica con la administracion de SSF aislado,
pareciendo razonable limitar la administra-
cion de bicarbonato a aquellos enfermos que
presentan acidosis metabolica. Suele ser ne-
cesario administrar altas dosis de bicarbona-
to endovenoso para alcanzar y mantener pH
urinarios por encima de 6,5 lo cual suele con-
llevar la aparicion de alcalosis metabdlica con
sus correspondientes efectos deletéreos. En
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algunos estudios se recoge la administracion
de azetazolamida para limitar los efectos sisté-
micos. Siempre que se vaya a suplementar bi-
carbonato es imprescindible monitorizar el pH
(tanto urinario como plasmatico) y las concen-
traciones en plasma de bicarbonato, calcio y
potasio siendo necesario suspender el aporte
en caso de no lograr alcalinizar el pH urinario
en 4-6 horas o en caso de hipocalcemia grave.

3.c: Diuréticos. Forzar la diuresis con manitol o
diuréticos de asa es también una practica cla-
sica. El manitol posee numerosos beneficios
tedricos como son la diuresis osmotica, dilu-
cion de la mioglobina, descenso de la presion
compartimental o la captacién de radicales
libres, pero tampoco se ha podido demostrar
un beneficio clinico. De hecho, el acimulo de
manitol puede dar lugar a la aparicion de una
situacion de "nefrosis osmotica” que se mani-
flesta por vasoconstriccion y toxicidad tubu-
lar. Por ello se limita su uso a situaciones con
sindrome compartimental asociado, quedando
claramente contraindicado en enfermos hipo-
volémicos y en FRA anurico. Tampoco existe
evidencia para recomendar el uso de diuré-
ticos de asa salvo como parte del manejo de
la hiperpotasemia ya que pueden favorecer la
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acidificaciéon de la orina y aumentar la hipocal-
cemia.

3.d: Otros. En ocasiones aisladas se ha descri-
to el uso de tratamientos experimentales que
suponen que la lesidon por reperfusion se debe
solo a la generacion significativa de radicales
libres, de aqui que el uso de glutation y ana-
logos de la vitamina E como quelantes de los
radicales libres haya probado beneficio. No
obstante, si consideramos otros mecanismos
de lesion, la desferroxamina, los bloqueado-
res de los receptores del factor activador de
plaquetas y la endotelina (Bosentan), el aceta-
minofény la L-carnitina han probado en estu-
dios de laboratorio reducir los efectos tdxicos
sistémicos de la mioglobina. El dantroleno in-
hibe la liberacion de calcio por el reticulo sar-
coplasmicoy facilita el retorno intracelular del
calcio y quiza sea el medicamento que limite
el grado de lesion muscular. Asi mismo, se ha
descrito el uso de corticoides por su efecto an-
tiinflamatorio y con bloqueo de la activacion
de los linfocitos Ty el TNF a pero son necesa-
rios mas estudios para recomendar su uso.

Si las medidas previas fracasan y se instaura
el FRA, puede ser necesario iniciar técnicas de
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reemplazo renal para el manejo de las com-
plicaciones, principalmente de la hiperpota-
semia. Los filtros de alto flujo de los métodos
de reemplazo renal continuos, son capaces de
dializar las moléculas de mioglobina pese a su
elevado peso molecular, sin embargo, no se
ha demostrado que ésto prevenga o altere el
curso clinico del FRA. De hecho no existe evi-
dencia de que las técnicas continuas sean su-
periores a la hemodialisis convencional.

El prondstico de los pacientes con rabdomioli-
sis es variable, con una mortalidad que fluctia
desde el 2 al 46% en funcion de la etiologia,
el manejo o las comorbilidades pero un hallaz-
go constante en los estudios es que la mortali-
dad siempre es superior si desarrollan FRA. Un
dato favorable, es que la mayoria de los super-
vivientes suelen recuperar la funcién renal en
cuestion de meses.

Mas informacion en:
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Scharman EJ, Troutman WG. Prevention of kid-
ney injury following rhabdomyolysis: a syste-
matic review. Ann Pharmacother. 2013;47:90-
105.

Torres PA, Helmstetter JA, Kaye AM, et al. Rhab-
domyolysis: pathogenesis, diagnosis, and
treatment. Ochsner ]. 2015;15:58-609.

Better OS, Abassi ZA. Early fluid resuscitation
in patients with rhabdomyolysis. Nat Rev Ne-
phrol. 2011;7:416-22.

Los autores de este articulo declaran no tener conflicto de intereses



MANEJ0 MEDICO

El edema de la quemadura
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No todas las agresiones térmicas determinan
una lesion igual, pudiendo observarse diver-
sos grados de dano celular. La severidad de la
lesion celular depende de tres factores fun-
damentales: intensidad, duracion de la expo-
sicion y conductancia del tejido expuesto. La
intensidad y la duracion estan relacionadas,
porque a dosis bajas de calor, la exposicion ha
de ser mas larga. Esto es verdad siempre que
la temperatura de la superficie corporal supe-
re los 44° pues, por debajo, la capacidad de
disipar calor del organismo impide la quema-
dura. Cuando la temperatura es de 44° solo
si el tiempo de exposicion supera las 6 horas
se produce lesion celular. Por el contrario, es

Xerencia de Xestion Integrada. A Coruna. Espana
e-mail: ritagaleiras@hotmail.es

necesario menos de 1 segundo para producir
lesiones cuando la temperatura alcanza o su-
pera los 70°C. El grado de conductancia del te-
jido también influye, aunque es probable que
lo haga en menor medida que la potencia de
la fuente térmica, pero quizas el riego sangui-
neo sea uno de los factores principales junto a
la existencia de aislantes como acidos grasos
cutaneos, el pelo o el propio grosor de la piel
y su epidermis.

Un proceso dinamico

De esta forma se produce el dano celular, que
no es uniforme vy, por tanto, unas células son
mortal e inmediatamente danadas, otras mue-
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ren al cabo de un determinado tiempo y algu-
nas, las mas levemente danadas, pueden recu-
perarse y sobrevivir.

Se reconocen en la quemadura tres zonas con-
céntricas de lesidon, conocidas como zonas de
Jackson. La primera y mdas gravemente lesio-
nada se caracteriza por la presencia de ne-
crosis coagulativa. En esta zona se producen
diversos mediadores bioquimicos (derivados
del acido araquidonico, sustancias oxidantes,
citoquinas y componentes activados del com-
plemento y de la coagulacién). La zona mas
periférica al tejido necrosado presenta hipo-
perfusion, agregacion plaquetaria y migracion
de los neutroéfilos, formando la zona de estasis.
Esta zona puede progresar hacia una necrosis
coagulativa dando lugar a una profundizacion
de la quemadura. El tratamiento antiséptico
oclusivo y la resucitacion adecuados pueden
atenuar este proceso de profundizacion. La
zona mas periférica se denomina de hiperemia,
caracterizada por una minima lesion celular y
una importante vasodilatacion.

La Figura 1 muestra el efecto directo de des-
truccion tisular inducido por el calor. Por tra-
dicion, el enfoque terapéutico fue dirigido a
lo que parecia el problema mas importante y

durante mucho tiempo la cura local fue el ob-
jetivo. Hipdcrates utilizaba vinagre y diversos
unglentos y no sabia por qué los pacientes se
morian. A finales del siglo pasado la atencion
se dirige hacia la pérdida de liquidos, culmi-
nando anos después con la introduccién de
las formulas de reposicion liquida destinadas
a lograr el apoyo cardiovascular, que es el ma-
yor problema de estos pacientes.

Figura 1.
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La formacién de edema: cambios biofisicos
Las quemaduras que afectan a una superficie
cutanea >20% producen cambios cardiovas-
culares que se conocen globalmente como
shock por quemadura. El componente fisiopa-
toldgico inicial es la pérdida de plasma en el
tejido quemado desde el espacio intravascular
al espacio intersticial. Sin embargo, se vio que
la pérdida de plasma también sucede en el
tejido no quemado. Ademas existen cambios
cardiovasculares que persisten una vez resti-
tuida la volemia indicando que otros compo-
nentes, ademas de la hipovolemia tienen un
importante papel en el shock por quemadura.
La formacién de edema es, por tanto, la prin-
cipal alteracion fisiopatologica con implicacio-
nes sistémicas. Y estd regida por la ecuacion
de Landis-Starling (Figura 2):

Jv = Kf (Pc-Pi) - s (pc-pi)
¢qué significa esto?
La presion hidrostatica capilar forzando el flui-
do desde el capilar al intersticio es opuesta a

la presion osmotica producida por las protei-
nas plasmaticas que mantienen el fluido en la

intersticio capilar

Jv: flujo transvascular de fluidos Pi
Kf: coeficiente de filtraciéon

s: coeficiente de reflexion

Pc: presion hidrostatica capilar pi
Pi: presion hidrostatica intersticial pe
pc: presion oncoética capital

pi: presiéon oncotica instersticial

Jv

Figura 2.

luz capilar. La presion hidrostatica intersticial,
generada por el intersticio mismo, y la presion
osmotica generada por las proteinas que se
encuentran en el intersticio son las fuerzas
restantes que controlan el flujo de fluido.

En consecuencia, la velocidad de filtracidon
neta estd determinada por la diferencia entre
las fuerzas que tienden a movilizar el liquido
hacia fuera (Pcy pi) y las fuerzas que tienden a
movilizar el liquido hacia dentro (Piy pc) y esta
modulado por estos otros factores de la ecua-
cion: Kf que es un coeficiente de filtracion ca-
pilar, una medida de permeabilidad al agusa, s
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que es el coeficiente de reflexidon, una medida
de la permeabilidad a las proteinas. El disba-
lance de fuerzas a favor de la salida de liquido
del capilar incrementaria la cantidad de fluido
intersticial que se convierte en linfa.

En condiciones normales, una pequena can-
tidad de fluido se filtra al espacio intersticial
en las arteriolas y los capilares, para volver
al espacio vascular en las vénulas y a través
del drenaje linfatico. Este ligero exceso de fil-
tracién se denomina filtracion neta y el ritmo
normal en todo el cuerpo es de aproximada-
mente 2 ml/min y estd compensado por una
velocidad de aclaracion similar por lo que esta
cifra también representa la intensidad de flujo
liquido hacia los linfaticos por minuto.

El flujo de fluido al intersticio (Jv) esta incre-
mentado tras la quemadura, especialmente en
las primeras horas, y persiste mas alla de 24
horas.

Kf: es conocido como el coeficiente de filtra-
cion de fluido.

Describe la facilidad de paso de fluido a través
del endotelio capilar. Hay al menos dos com-
ponentes en este coeficiente: el primero es
el area de superficie del sistema capilar que

MANEJO MEDICO

perfunde el tejido (quemado y no quemado).
A mayor perfusion, mayor es la cantidad de
fluido que pasa al intersticio. El segundo com-
ponente describe la facilidad de transporte de
fluido a través del capilar hacia el intersticio.
La complianza del espacio intersticial en si
mismo ahora se sabe que juega un papel rele-
vante en el proceso del edema. El coeficiente
Kf se encuentra aumentado tras la quemadura.
Este cambio puede deberse a un aumento en
la superficie capilar (por vasodilatacién o re-
clutamiento capilar) o a un aumento en la con-
ductividad hidraulica, con una mayor facilidad
de acumulacion de liquido en el intersticio.

Pc: es la presion hidrostatica capilar.

A mayor presidon hidrostatica plasmatica, ma-
yor es la filtracion de fluido. La presion hidros-
tatica de un capilar dérmico normal es de 25
mmHg y en estudios experimentales se ha
medido un aumento en la Pc hasta 50 mmHg
durante los primeros 30 minutos para volver
a la normalidad en 3 horas tras la quemadu-
ra. Incluso pequenos cambios en la presion
hidrostatica tendran un cambio dramatico en
Jv si Kf o si la permeabilidad vascular tam-
bién se incrementa. La vasodilatacion o ve-
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noconstriccion, como se observa después de
una quemadura, conduce a un aumento de la
presion hidrostatica. El incremento precoz en
la resistencia vascular probablemente resulta
de la accidn del sistema nervioso simpatico y
de la liberacién de mediadores vasoactivos. La
venoconstriccidon inicial parece seguirse pos-
teriormente de venodilatacion, lo que hace
pensar que la presion hidrostatica estaria in-
crementada al menos transitoriamente, a no
ser que se desarrolle shock por quemadura.

Pi: es la presion hidrostatica intersticial.

Diversos estudios muestran que tras la lesion
térmica se genera una fuerte presion hidros-
tatica intersticial negativa lo que constituye
una fuerza de succién de modo que el edema
inicial por quemadura puede ser en gran par-
te atribuible a este rapido descenso en la Pj,
probablemente resultado de la liberacion de
particulas osméticamente activas que causan
un efecto vacio y fuerzas mecanicas no osmo-
ticas estan implicadas. El mecanismo que hay
detras de esta de presion negativa esta en par-
te relacionado con la desnaturalizacion del co-
lageno y cambios en la complianza del tejido
quemado: El intersticio normal esta sostenido
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por espirales de colageno y acido hialuronico
que actuan como muelles hidraulicos. Si estos
muelles se alteran hay una pérdida de la habi-
lidad del intersticio para prevenir la acumula-
cion de fluido.

El descenso en la presion hidrostatica en la
dermis profunda es mayor en la quemadu-
ra profunda que en la quemadura superficial.
Esto es debido probablemente a que en la
quemadura superficial el lugar del edema es
en la unién dermo-epidérmica y la estructura
dérmica esta intacta, mientras que en la que-
madura profunda el edema esta presente en la
dermis desvitalizada y en el espacio subdeér-
mico, con destruccion de la estructura de co-
lageno y del acido hialuronico del intersticio.

s: es el coeficiente de reflexion osmotica.

Es un indicador de la proporcién de la presion
osmotica maxima que las proteinas plasmati-
cas pueden ejercer a través de la pared capilar.
Un valor de 1 representa una membrana im-
permeable a las proteinas y un valor de O re-
presenta una membrana completamente per-
meable a las proteinas. La s del capilar de piel
normal es de 0,9 y para el pulmon normal de
0,7 y desciende a 0,3 en el tejido quemado.
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Esta es su contribucion: EL capilar normal es
semipermeable a las proteinas, habiendo al-
guna proteina en el intersticio. Sin embargo, la
mayoria de las proteinas estan en el espacio
plasmatico generando mayor presion osmoti-
ca. El flujo neto de fluido es pequeno y rapida-
mente aclarado por los linfaticos. Cuando sélo
se incrementa la presion hidrostatica, mayor
cantidad de fluido atraviesa la membrana pero
no mas proteinas. Por lo tanto, el contenido
proteico intersticial esta diluido, incrementan-
do el gradiente osmotico, neutralizandose asi
parte de la presion hidrostatica incrementada,
un mecanismo protector. Es lo que se cono-
ce como edema de alta presion. Sin embargo,
cuando la habilidad del capilar para retener o
tamizar las proteinas estad disminuida, mas flui-
do y proteinas pasan al intersticio para la mis-
ma presion hidrostatica. Se genera edema por
incremento de la permeabilidad. Cuando el
coeficiente de reflexidén se aproxima a O des-
aparece el gradiente de presion osmotica y el
edema es masivo.

Elincremento de la permeabilidad persiste du-
rante un numero de dias aunque el verdadero
pico de edema esta presente al primer dia, en
las primeras horas tras la quemadura. Esto li-
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mita el papel de los coloides en la resucitacion
de los pacientes quemados.

Actualmente se sabe que la alteracién de la
permeabilidad no esta causada Unicamente
por el dano por calor. La liberacién de media-
dores, especialmente oxidantes, es un meca-
nismo claramente implicado vy, por tanto, el
proceso de permeabilidad es susceptible de
ser tratado mediante inhibidores de mediado-
res.

pc: es la presion oncotica del plasma.

Esta producida por macromoléculas, general-
mente proteinas que tienen dificultad para
atravesar la membrana capilar y que generan
presion osmotica manteniendo el fluido en el
espacio plasmatico. Cada gramo de albumina
genera aproximadamente 4 mmHg de presion
oncotica y el valor normal estd en torno a 25
mmHg lo que ayuda a neutralizar la presion hi-
drostatica capilar que empuja el fluido hacia
fuera.

Tras la lesion térmica hay un descenso en las
proteinas plasmaticas y el grado depende del
tamano de la quemadura. Este descenso no
deberia afectar el nivel de edema inicial en el
tejido quemado dada la incompetencia de los
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capilares para mantener el gradiente osmotico
en cualquier caso por el incremento de per-
meabilidad. Sin embargo, un descenso severo
en las proteinas plasmaticas puede producir
edema del tejido no quemado.

pi: es la presion oncdtica del intersticio.

Como el capilar no es completamente imper-
meable a las proteinas, algunas cruzan. De
hecho, la pi normal en la piel es de aproxima-
damente 8 mmHg. Los linfaticos locales tam-
bién ayudan a mantener este valor moviendo
constantemente las proteinas intersticiales,
junto con fluido y retorndndolo al plasma. El
grado proteico del intersticio también parece
afectar a la viscosidad intersticial y por tanto
a la complianza. Un contenido de albumina en
el intersticio menor de 1,5g conduce a incre-
mentar la hidratacion del gel incrementando la
facilidad de acumulacion de fluido.

El valor del contenido proteico intersticial se
aproxima al valor del plasma en el intersticio
del tejido quemado como resultado del incre-
mento de la permeabilidad.

En conclusién, a diferencia de otros tipos de
edema, el edema asociado con la quemadura

se debe a cambios en todos los componentes
de la ecuacion de Starling. Pero la cantidad vy
el ritmo de formacion de edema estan basados
no s6lo en cambios capilares e intersticiales
locales, sino que tienen que ver también con
la extension y la profundidad de la quemadura
y con la administracion de fluidos.

El ritmo de formacion de edema es muy rapi-
do. Demling aporta este grafico (Figura 3) que
muestra, tras una quemadura parcial en un
miembro, que el 90% del edema estaba pre-
sente a las 4 horas y el maximo valor a las 12
horas. Después de las 12 horas, el ritmo de
produccion estd compensado por el ritmo de
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Figura 3.



El edema de la quemadura

aclaramiento, este plateau precoz no significa
que el edema no continte formandose. De he-
cho, el flujo transvascular y la permeabilidad
a las proteinas estan incrementados durante
dias. La resorcidon empieza a las 4 horas y es
casi completa a los 4 dias.

El pico de edema es mas rapido en quemadu-
ras parciales que profundas, porque la perfu-
sién vascular es mejor en quemaduras mas
superficiales.

La formacién de edema también se observa en
el tejido no quemado donde se puede medir
un aumento transitorio de la permeabilidad
durante las primeras 12 horas tras el trauma.
Estos cambios guardan relacién con el grado
de hipoproteinemia.

La resorcién de edema esta enlentecida en
la quemadura profunda debido a la destruc-
cion de linfaticos dérmicos. Debido a esto, se
incrementa el secuestro de fluido y proteina
en el tejido quemado. El dano linfatico es un
problema menor cuanto mas superficial es la
quemadura

Factores bioquimicos. Mediadores
Vimos que la lesion térmica conduce a cambios
biofisicos que producen edema. Sin embargo,
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hay una buena evidencia de que mediadores
bioquimicos liberados tras la quemadura jue-
gan también un papel importante en este pro-
ceso (Tabla 1).

-Incremento actividad oxidante
Membrana capilar — T permeabilidad
Intersticio: dafio de la matriz

-Incremento local de mediadores vasoactivos
Prostaglandinas
Citoquinas, Proteasas
Histamina, Bradiquinina
Neuropéptidos
Componentes del complemento

Tabla 1.

Se sabe que los oxidantes (o radicales libres
de oxigeno) son liberados en grandes cantida-
des precozmente tras la quemadura y causan
dano del endotelio de modo que aumentan la
permeabilidad capilar y desnaturalizan y frag-
mentan el dcido hialurénico, colageno y otros
elementos de la matriz. La terapia con antioxi-
dantes como la vitamina C esta dirigida a ate-
nuar la permeabilidad vascular y mantener la
integridad del espacio intersticial.
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El rol especifico de cada uno de los mediado-
res vasoactivos liberados tras la lesidon térmica
no esta bien definido.

Alteracion de la membrana celular

La quemadura no so6lo produce cambios en la
microcirculacién sino que también se asocia a
cambios en la funcion de la membrana celular
(Figura 4).

Figura 4.

La célula esta rodeada por una "membrana
plasmatica” que delimita su territorio. Los li-
pidos forman una doble capa y las proteinas
se disponen de una forma irregular entre ellos
Es una estructura dinamica que actiua como
una formidable barrera que regula el intercam-
bio de agua, iones, oxigeno y materia organica
entre los medios intracelular y extracelular. El
paso a través de la membrana tiene varias mo-
dalidades de transporte y esto permite esta-
blecer grandes diferencias entre el interior de
la célula y el medio extracelular.

Esto genera un potencial interno negativo res-
pecto al exterior.

Es esperable que la lesion térmica directa cau-
se dano de la membrana celular. Sin embargo,
la alteracion de membrana también ocurre en
el tejido no quemado, donde se ha visto que el
potencial normal de membrana aumenta des-
de -90mV hasta =70 o —80mV en (la muerte
celular ocurre a-60mV) y esto resulta en ede-
ma celular. Estos cambios, se han estudiado
también en otros tipos de shock, pero en el
shock por quemadura no se restauran comple-
tamente con la resucitacion y su impacto en (a
funcion de 6rganos es desconocido.

Portanto, la quemadura extensa produce shock
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hipovolemico y dafo tisular que dan lugar a la
formacion y liberacion de mediadores locales
y sistémicos.

Perfil hemodinamico

El shock por quemadura resulta, de la interac-
cion de hipovolemia y mediadores de infla-
macién con efectos en la microcirculacién, la
funcion cardiaca y pulmonar. El incremento de
resistencias vasculares sistémicas y pulmona-
res y depresion miocardica ocurren a pesar de
soporte con volumen (Figura 5).

Sin embargo, lo mas importante es el aporte
de fluidos adecuado y precoz.

Liberacion de

gy
\ Aumento permeabilidad

Disminucién de Gasto Cardiaco
Vasoconstriccién Sistémica
Vasoconstriccién Pulmonar

Figura 5.
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La fototerapia es uno de los métodos mas an-
tiguos utilizados por los seres humanos, los
egipcios usaban la luz solar como forma de te-
rapia, mas tarde el médico danés Nils Finsen,
gano el premio Nobel en 1904, por sus inves-
tigaciones sobre las propiedades estimulan-
tes y bactericidas de la radiacion ultravioleta.
El siguiente paso en el desarrollo tecnolégico
de la fototerapia se debe a la utilizacién del
laser (laser de bajo nivel, Low level laser the-
rapy, LLLT) y los diodos emisores de luz (Light
Emitting Diodes, LED), que se utilizan habitual-
mente por sus efectos sobre patologias que
afectan a la piel.

En este articulo, presentamos una revision de
diferentes publicaciones, que abordan su uso
en las secuelas que puede presentar el pa-

e-mail: amado@udc.es

ciente quemado (cicatrices hipertréficas, que-
loides, etc).

Mecanismo de accién

La fototerapia o fotobiomodulacion se refiere
al uso de fotones con irradiacion no térmica,
para alterar la actividad biologica. Para este fin
se utilizan fuentes coherentes de luz (laser),
fuentes de luz no coherentes (ldmparas o dio-
dos emisores de luz, LED) o, en ocasiones, una
combinacién de ambos.

Se ha observado una respuesta dosis-depen-
diente, donde los niveles mas bajos de luz tie-
nen un efecto mucho mejor que los niveles mas
altos. Las principales aplicaciones médicas de
la fototerapia tienen como objetivo principal
reducir el dolor y la inflamacién, mejorar la re-
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paracion de los tejidos danados vy facilitar su
regeneracion, asi como prevenir el dano tisular
en as situaciones donde es probable que se
desarrollen.

La radiacion laser tiene una longitud de onday
de exposicidon radiante dependientes de la ca-
pacidad para alterar el comportamiento celu-
lar (estimulando o inhibiendo actividad), todo
ello en ausencia de calentamiento significati-
vo. La fototerapia emplea la luz con longitu-
des de onda entre 390-1100 nm y puede ser
de onda continua o pulsada. En circunstancias
normales, utiliza energias (0,04 - 50 J/cm?) y
densidades de potencia (<100 mW/cm?) rela-
tivamente bajas.

En las aplicaciones de LLLT se usan longitu-
des de onda en el rango de 390 nm a 600 nm
para tratar el tejido superficial, y longitudes de
onda mas largas en el rango de 600 nm a 1100
nm, que penetran mas, para tratar tejidos mas
profundos. Las longitudes de onda en el ran-
go de 700 nm a 750 nm limitan la actividad
bioquimica, por lo que no se utilizan frecuen-
temente.

Las fuentes de luz utilizadas en LLLT incluyen
laseres de gases inertes y diodos laser semi-
conductores tales como helio-neén (He-Ne;
633 nandémetros), rubi (694 nm), argon (488 y
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514 nm), cripton (521, 530, 568, 647 nm), ar-
seniuro de galio (GaAs;> 760 nm, normalmen-
te 904 nm), y de arseniuro de galio aluminio
(GaAlAs; 612- 870 nm).

Los diodos emisores de luz LED, estan dispo-
nibles en longitudes de onda inferiores, en su
fabricacion se incluyen elementos de indio,
fosfuro y nitruro. Son luces de bajo coste cuya
longitud de onda se sitian en el rango de 415
nm (luz azul), 570-600 nm (luz amarilla) y 630-
635nm (luz roja), estos emisores, se utilizan
para el foto-rejuvenecimiento y el tratamiento
de patologias como el acné, y diversas derma-
titis.

No hay evidencias de que el uso de luz laser
coherente represente alguna ventaja sobre la
luz no coherente LED. Segun algunos autores,
los laseres de baja potencia estarian mas indi-
cados para tratar lesiones de tejidos profun-
dos, y los LEDs para grandes areas de tejido
superficial.

El mecanismo asociado con la fotobioestimu-
lacion celular aun no se conoce; sin embargo,
de la observacion, aparece una amplia gama
de efectos a nivel celular, molecular vy tisular. EL
mecanismo biolégico basico por el que causa
efectos beneficiosos en el paciente, es a través
de la absorcidn de la luz roja e infrarroja por los
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cromoforos mitocondriales, en particular por
la enzima citocromo ¢ oxidasa (CCO) que esta
contenida en la cadena respiratoria, dentro de
la mitocondria, y también por fotoreceptores
en la membrana plasmatica celular. En conse-
cuencia, se produce una cascada de eventos
en las mitocondrias, que conduce finalmente a
la bioestimulacién de varios procesos.

La hipotesis es que la absorcidon de energia Lu-
minica puede causar fotodisociacion del 6xido
nitrico inhibitorio de la CCO, que conduce a la
mejora de la actividad enzimatica (Artyukhov
et al), el transporte de electrones (Pastore et
al), la respiracién mitocondrial (Karu et al) y la
produccion de ATP.

A su vez, la LLLT altera el estado redox celular
que induce la activacion de numerosas vias de
senalizacidn intracelular, y altera la afinidad de
los factores de transcripcidn relacionados con
la proliferacion celular, la supervivencia, la re-
paraciony la regeneracion del tejido.

En algunos estudios in vitro, se ha visto que
la aplicacién de LLLT a dosis bajas mejora la
proliferacion celular en varios tipos de células:
fibroblastos (Lubart et al. 1992; Yu et al. 1994),
queratinocitos (Grossman et al. 1998), células
endoteliales (Moore et al. 2005) y linfocitos
(Agaiby et al. 2000; Stadler et al. 2000). El me-
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canismo de proliferacién implica efectos foto-
estimuladores en los procesos mitocondriales,
lo que aumenta la liberacion de factor de cre-
cimiento y, en ultima instancia, conduce a la
proliferacién celular (Bjordal et al. 2007).
Aunqgue la LLLT se utiliza habitualmente para
tratar una amplia variedad de patologias, su
uso sigue siendo controvertido por dos razo-
nes principalmente: En primer lugar, existe
incertidumbre acerca de los mecanismos mo-
leculares y celulares responsables de la trans-
duccidén de las senales desde la incidencia
de los fotones sobre las células a los efectos
biologicos que tienen lugar en el tejido. En
segundo lugar, hay variaciones muy significa-
tivas en cuanto a los parametros dosimétricos
utilizados en los diferentes estudios: longitud
de onda, cantidad total de radiacidn, estructu-
ra de impulsos, de coherencia, de polarizacion,
de energia, de fluencia, tiempo de irradiacion,
etc.

Aplicacidn en cicatrices hipertréficas y queloi-
des

Las cicatrices hipertroficas y queloides, por lo
general, se forman después de procedimien-
tos quirdrgicos, quemaduras o el acné, y son
dificiles de erradicar.
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La proliferacién fibroblastica y el exceso de
depositos de colageno, son las dos principa-
les caracteristicas, y la superposicion de un
desequilibrio entre las tasas de biosintesis y
degradacion del colageno v la predisposicion
genética del individuo, estan claramente im-
plicados en su patogenia.

En nimeros anteriores de esta revista, se han
abordado algunos de los tratamientos mas uti-
lizados en estos casos, tratamiento quirurgico,
farmacoldgico, presion mecanica o apoésitos de
gel de silicona, y terapias. Todos ellos han sido
probados con éxito variable, por lo que se con-
tinla buscando un tratamiento 6ptimo de este
tipo de lesiones.

Recientemente se ha comprobado que una
mala regulacion de la interleucina (IL -6), las
vias de senalizacion y factores de crecimiento
transformante beta-I (TGF-B1), juegan un papel
importante en este proceso. Por lo que se cree
que la inhibicion de la IL-6 y/o TGF-B1 podria
ser un objetivo terapéutico potencial.
Algunos estudios han demostrado los efectos
del LLLT en la disminucion de los niveles de
IL-6 y otras interleucinas (IL-13 e IL-15) y en
la modulacién de PDGF (Platelet derived grown
factor), TGF-B y metaloproteinasas (MMP), to-
dos ellos asociados con la anormal curacion
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de las heridas por lo que el uso del laser se
ha propuesto como terapia alternativa a estas
opciones de tratamiento.

El uso de la LLLT como un método profilactico
para alterar el proceso de cicatrizacion de la
herida para evitar o atenuar la formacion de
cicatrices hipertroficas o queloideas ha sido
investigado por Barolet y Boucher en 3 estu-
dios de casos. Como resultado, los autores ob-
servaron mejoras significativas en las cicatri-
ces tratadas con LED-IRC frente a las cicatrices
que sirvieron de control, sin que se informaran
efectos adversos significativos relacionados
con el tratamiento.

Aplicaciéon en Quemaduras

En un estudio clinico conducido por Weiss et
al. 10 pacientes recibieron tratamiento LED
(590 nm) para quemaduras agudas, los sujetos
recibieron tratamiento una vez o dos veces al
dia, durante 3 dias. La aplicacion sélo se reali-
z6 en la mitad de la zona anatémica afectada.
Se observaron mejoras clinicas respecto a la
disminucién de: ardor, enrojecimiento, infla-
macion y descamacion.

En un paciente que recibié dicho tratamiento
se demostré una disminuciéon de la MMP-1,
mediante tincion de inmunofluorescencia. Por
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otra parte, el analisis de la expresion génica
de la RT-PCR (Reverse transcription polyme-
rase chain reaction) mostré una disminucion
significativa en la MMP-1 en el lado tratado a
las 4 y a las 24 horas. También se observaron
otros cambios significativos relacionados con
la composicidn de la matriz dérmicay de la in-
flamacion.

Los mismos investigadores pudieron compro-
bar en una herida de laser de CO2, la acele-
raciéon del proceso de reepitelizacion tras la
aplicacion de LED, frente a la zona no aplicada,
pero si sometida a los mismos cuidados (ap6-
sitos antiadherentes, pomada,...).

Los autores, sugieren la terapia LED como una
modalidad de tratamiento para facilitar la ci-
catrizacidbn en quemaduras con mayor rapidez.

Més informacion en:

Avci P, Gupta A, Sadasivam M, et al. Low-level
laser (light) therapy (LLLT) in skin: stimulating,
healing, restoring. Seminars in cutaneous me-
dicine and surgery. 2013;32:41-52.

Chung H, Dai T, Sharma SK, et al. The nuts and
bolts of low-level laser (light) therapy. Ann Bio-
med Eng.2012 40:516-33.

Bouzari N, Davis SC, Nouri K. Laser treatment
of keloids and hypertrophic scars. Int] Derma-
tol. 2007 46:80-8.

Barolet D, Boucher A. Prophylactic low-level
light therapy for the treatment of hypertrophic

scars and keloids: a case series. Lasers Surg

Med. 2010 42:597-601.

Weiss RA, McDaniel DH, Geronemus RG, et al.
Clinical experience with light-emitting diode

(LED) photomodulation. Dermatol Surg. 2005
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La diarrea y la incontinencia fecal transitoria,
son situaciones que nos encontramos frecuen-
temente en los pacientes ingresados en las
unidades de criticos.

La OMS define diarrea como: “La deposicion,
tres o mds veces al dia (o con una frecuencia
mayor que la normal para la persona) de heces
sueltas o liquidas”.

Los pacientes criticos suelentenerunainciden-
cia de diarreas mayor a otro tipo de pacientes
debido a multiples factores tales como: Alte-
racion de la motilidad intestinal, tratamientos
antibidticos, nutricion enteral, etc.

El contacto prolongado de las heces diarrei-
cas con la piel, provoca una sobrehidratacion
provocando una mayor friabilidad haciendo

e-mail: David.Babio.Rodriguez@sergas.es

que la piel sea mas propensa a la pérdida de la
solucién de continuidad por efecto de la fric-
cion y cizallamiento. A mayores, las heces dia-
rreicas poseen un pH alterado, produciendo
cambios en el manto acido de la piel, lo que
ocasiona irritaciones de la misma y lesiones
por accién quimica. A todo lo anterior se une
otro factor relevante, la gran carga microbiana
de las deyecciones, éstas hacen que aumente
la carga bacteriana en el entorno del pacien-
te, pudiendo sobreinfectar y/o colonizar lesio-
nes ya existentes, complicando el tratamiento
y aumentando la morbi-mortalidad. Por todo
ello, no es dificil de entender que el control
de las deposiciones sea un objetivo prioritario
en el manejo de los pacientes que presenten
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este tipo de alteraciones del patron de eva-
cuacion. El control de las deposiciones se ve-
nia haciendo con los ya clasicos empapadores
y panales, lo que como todos hemos experi-
mentado alguna vez, no es un método muy efi-
caz ni eficiente. En respuesta a esto, surgieron
dispositivos mas o menos improvisados y de
una eficacia cuestionable, por no hablar de las
posibles complicaciones que podian acarrear
Su uso, tales como sondas rectales con neumo-
taponamiento (Figura 1), obturadores anales

Figura 1. Sonda con neumo-taponamiento: En desuso, por
el alto riesgo que suponia de perforacion y necrosis. Antafio
muy empleada en radiologia para realizar enemas opacos.

(Figura 2) y sondas rectales conectadas a bol-
sas de drenaje y/o aspiracion. Desde el 2004,

Iy
2

-
- >

Figura 2. Obturador anal.
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en Espana se comercializan sistemas de sonda
rectal flexible de silicona y con balén obtura-
dor de baja presion, que no sélo hace que la
carga de trabajo de la enfermeria disminuya
considerablemente, si no que supone un im-
portante avance para la prevencion vy el trata-
miento de las ulceras en la zona del panal. En
este articulo haremos un repaso sobre la insta-
lacidn y manejo de estos ultimos dispositivos.
El dispositivo basicamente es una sonda rectal
con tres luces, que se fija mediante un balén
rellenable de baja presion en la ampolla rectal
(Figura 3) y una bolsa colectora de heces en su
parte mas distal. Veamos esto mas detenida-
mente:

La luz principal es de un gran didametro para
favorecer el paso de las heces a través de ella,
estd hecha de silicona blanda para no danar el
esfinter anal y proporcionar mayor confort al
paciente.

El balén de fijacién es de gran tamano para
obturar el esfinter anal y reconducir asi las he-
ces hacia el interior de la luz de la sonda. Este
se rellena con aguay, pese a su tamano, es de
baja presidon para no danar la delicada mucosa
intestinal y disminuir el riesgo de producir ul-
ceras por presion (UPP).

Figura 3. Detalle del baldn de baja presion hinchado.

La sonda tiene una de las luces dedicada a
servir como canal de irrigacion e instilacion de
medicamentos (Figura 4)

Por ultimo, el dispositivo se completa con una
bolsa colectora facilmente reemplazable para
cuando se llene y con valvula de filtro de car-
bono para tratar de eliminar los malos olores.
Este sistema esta pensado para pacientes ma-
yores de 18 anos, con deposiciones liquidas
y/o incontinencia fecal, especialmente si pre-
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Figura 4. Sistema de irrigacion.

sentan lesiones de la piel en la zona del panal
como: Ulceras por presion (Figura 5), gangrena
de Fournier (Figura 6), eritema de la zona del
pafnal (Figura 7), quemaduras, etc. En las uni-
dades de quemados este tipo de sistemas de

Figura 5. Ulcera peri-
neal y escrotal.

Figura 6. Gangrena de Fournier con el dispositivo ya colo-
cado.

Figura 7. Eritema en la zona del panal por heces liquidas,
dispositivo de contencion para canalizar las heces y alejar-
las de la piel lesionada.
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contencidon de heces supone una alternativa a
la derivacion mediante colostomia, para evitar
la contaminacion de las heridas en los pacien-
tes con quemaduras en la zona glutea y peria-
nal.

Este sistema esta contraindicado en pacientes:

* Con heces blandas o formes.

* Hipersensibilidad o antecedentes de reac-
ciones alérgicas a cualquiera de los compo-
nentes del equipo.

* Intervenciones quirurgicas en la parte dis-
tal del intestino grueso o el recto en el cur-
so del ultimo ano.

* Lesion rectal o anal.

* Estrechez o estenosis rectal o anal inten-
sa (el recto distal no puede alojar el globo
cuando esta hinchado).

* Deterioro o posible deterioro de la mucosa
distal, es decir, proctitis grave, proctitis is-
quémica o ulceraciones mucosas.

* Tumor rectal/anal confirmado.

* Hemorroides graves.

* Impactacion fecal.

Habra que avisar al facultativo siempre que
aparezcan los siguientes signos de alarma en
el paciente:

* Dolor rectal persistente.

* Hemorragia rectal.

* Distensién abdominal.

El modo de empleo es muy simple:

* Antes de la insercion, explicar la técnica al
paciente.

* Preferiblemente colocar al paciente en po-
sicion de decubito lateral izquierdo con las
piernas flexionadas hacia el pecho.

* Realizar un tacto rectal previo a la insercion
del dispositivo, para verificar el tono del es-
finter anal y cerciorarse de que no existen
fecalomas en la ampolla rectal.

* Introducir el dedo de la mano enguantada
dentro de la hendidura del globo de re-
tencion para su guia durante la insercion.
Aplicar lubricante en el globo de retencion
(Figura 8).

Figura 8. Detalle del
dedo en la hendidu-
ra.
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* Insertar el globo de retencion a través del la sonda.
esfinter anal hasta que éste permanezca * Colocar la bolsa mas baja que el paciente
dentro de la ampolla rectal (Figura 9). en un soporte de la cama.
Figura 9. Insercion Del mismo modo, el mantenimiento también
del dispositivo en la es muy simple:

lla rectal. : i
ampotia recta « Si hay fugas de heces, verificar la coloca-

cioén e hinchado del balén de baja presion.
También se recomienda emplear productos
que ejerzan efecto barrera y que aislen la
piel de las heces.

* Irrigar el dispositivo, con agua, siempre que
sea necesario.

* Cambiar la bolsa colectora cuando se llene.

+ Para la retirada del dispositivo, vaciar por

* Inflar lentamente el globo de retencidn con completo el globo de baja presion y sujetar
45 ml de agua. la sonda lo mas cerca que se pueda del pa-

* Retirar la jeringa de la conexion y tirar sua- ciente, traccionar lentamente hasta su com-
vemente del dispositivo para asegurarse de pleta extraccion.

que el globo esta situado en el suelo rectal ~ No existen estudios exhaustivos sobre las in-
y ocluye la salida de las heces a través del ~ cidencias que éste puede causar al paciente
esfinter. Verificar su situacién mediante la pero se han descrito:

linea de posicionamiento con respecto al * Necrosis por presion de la mucosa rectal o
ano del paciente. anal.

* Disponer la sonda evitando dobleces y pi- * Infeccion.
zamientos de la misma, para permitir un * Obstruccion intestinal.

mejor paso de las heces por el interior de * Perforacion intestinal.
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* La hipotonia muscular del esfinter anal po-
dria causar una disfuncién del esfinter anal
transitoria.

Hay que retirar el dispositivo cuando el pacien-
te recupere el patrén habitual de evacuaciony
las heces dejen de ser liquidas. También reti-
raremos el dispositivo si el paciente presenta
dolor rectal persistente, hemorragia rectal y/o
distension abdominal.

Como hemos visto estos dispositivos tan sim-
ples, suponen un gran avance en el cuidado y
la prevencion de las UPP en la zona del panal
(Figura 10). Tampoco debemos olvidarnos del

Figura 10. Evolucién de una UPP con ayuda de sistema de
contencion de heces liquidas para mantener la lesién lim-
piay seca.

aspecto psicologico ya que la incontinencia
fecal provoca en los pacientes miedo al re-

chazo, perdida de la autoestima y depresion.
A nivel asistencia, alivia la carga de trabajo del
personal de enfermeria 'y optimiza los recursos
sanitarios disponibles.

"[...]JEs mds necesario el ojo del culo solo que los
de la cara; por cuanto uno sin ojos en ella puede
vivir, pero sin ojo del culo ni pasar ni vivir."- Gra-
cias y desgracias del ojo del culo- Francisco de
Quevedo y Villengas (1580-1645).

Mas informacion en:

Sanchez M, Carmona JV, Gallego M, et al. Eva-
luacion clinica v hoja de registro de cuidados
de enfermeria del sistema de control fecal en
pacientes criticos. Enferm. Glob. 2011; 22:
1-10.

Monge FJ, Angorrilla I, Aguado E, et al. Ulcera-
cion rectal como una complicacion del uso de
sistema de control fecal Flexi-Seal: relato de
casos. Rev.Esc.Enferm. USP. 2011; 5: 1256-59.

Los autores de este articulo declaran no tener conflicto de intereses
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El paciente quemado se enfrenta a un proce-
so complejo de adaptacién debido a las con-
secuencias de las quemaduras sufridas, tanto
durante el ingreso hospitalario como al alta:
dolor intenso derivado de las quemaduras vy
de los propios cuidados quirurgicos, afronta-
miento de cirugias, cambios estéticos, adapta-
cion al entorno hospitalario, al entorno natural
y al proceso de rehabilitacion. La contribucion
de los profesionales en esta tarea psicologica
que tiene lugar en el "interior” del paciente,
pasa por la capacidad de entender sus viven-
cias y poder transmitir apoyo de diferente tipo
durante este tiempo.

"EinfUhlung”, "sentir inducido” o "sentir en”
hace referencia al término aleman empleado

e-mail: sabelabermig@gmail.com

por distintos filésofos del siglo XIX para des-
cribir la capacidad de atribuirle sentimiento a
objetos o seres vivos, en relacidon a la percep-
cion estéticay artistica de los mismos. A pesar
de que el origen y significado de este término
es confuso, tradicionalmente se le atribuye a
al filésofo aleman Robert Vischer. Desde este
mismo campo, Theodore Lipps da un paso im-
portante hacia la conceptualizacion actual de
la empatia, al introducir la conducta de imita-
ciény la comprensién de la conducta (motora,
y posteriormente emocional) de los demas, en
la explicacién de esta aptitud. Lipps desarro-
L6 este "sentir en” mas alla del campo de la
estética de los objetos, haciendo referencia al
reconocimiento de los otros como seres con
mente y al reconocimiento de las emociones
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de los demas en relacidn a la imitacion de las
mismas. Consideraba, que ante la vision de
un gesto o movimiento corporal tendemos a
su imitacion y a experimentar dicho gesto, en
la medida que lo reconocemos como propio.
Relaciona de este modo, la capacidad de imi-
tacion del otro con el concepto de “simpatia”,
que podemos entender en el sentido aqui re-
ferido, como la capacidad de inducir un sen-
timiento o conducta propia, en otro sistema o
ser, en la medida en la que nos relacionamos
con él. Es en este contexto cuando a principios
del siglo XX introduce Titchener el término an-
glosajon empathy como traduccién, en muchas
ocasiones criticada, de “Einfiihlung”, acercan-
dose ya a la definicion actual de la misma,
como capacidad para ponernos en el lugar de
la otra persona.

El concepto de empatia cuenta entonces con
multiples definiciones, que hacen referencia a
dos dimensiones: el polo cognitivo, entendido
como la capacidad de ponernos (cognitiva-
mente, a través de una representacion mental)
en el lugar de la otra persona vy el polo afec-
tivo, que se refiere a la empatia como una re-
accion emocional congruente con la emocion
presentada por el otro. Hoy en dia, se asume
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en mayor medida una postura integracionista,
que considera dicha capacidad como la apti-
tud de ponernos en el lugar del otro a través
de ambas dimensiones. Autores como Davis
son defensores de esta postura multidimen-
sional de la empatia. De la misma manera,
resulta compatible la consideracién de la em-
patia como una aptitud o rasgo estable en el
individuo, junto con una postura en que dicha
capacidad es modulada a través de diferentes
situaciones o momentos.

Estas divisiones descritas hasta ahora, con-
llevan diferencias metodoloégicas a la hora de
escoger los instrumentos de medida de la mis-
ma. Asi, si se entiende la empatia como rasgo
de la persong, se emplearan autoinformes para
poder medir dicha capacidad, sin embargo, si
se opta por una perspectiva situacional, se
empleara una evaluacion de la respuesta del
sujeto en relacidon a una situacion determina-
da. Del mismo modo, el adoptar una postura
cognitiva, afectiva o multidimensional, conlle-
vara la aplicacion de instrumentos de medida
que evallen las distintas variables relaciona-
das con ésta, de forma aislada o combinada, en
funcion de cada caso.
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Entre los cuestionarios de medida para po-
blacién espanola mas utilizados encontramos
el Test de Empatia Cognitiva y Afectiva TECA
que mide tanto la dimension cognitiva como
la afectiva y cuenta con un adecuado apoyo
estadistico. Ademas de este cuestionario, exis-
ten otros, como la versidon del cuestionario IRI
(Interpersonal Reactivity Index) de Davis rea-
lizada por el equipo de Pérez-Albéniz y pos-
teriormente validada de nuevo obteniendo
indices de validacion similares a la escala ori-
ginal. La variabilidad en la conceptualizacidény
definiciones encontradas, da lugar a multiples
debates cuando se presenta como objetivo
la medicidn de esta variable. En ocasiones, la
operativizacién de la capacidad de empatia a
través de la puesta en practica de habilidades
de comunicacion efectivas, permite la evalua-
cion de ésta a través de escalas cualitativas de
observacion.

Como hemos citado con anterioridad, la re-
lacion de simpatia como capacidad de cone-
xion entre dos sistemas o seres, en los que
el comportamiento en uno induce el mismo
comportamiento en el otro, se encuentra li-
gada al concepto actual de empatiay a la con-
ducta de imitacion. En este sentido, el sistema
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de neuronas espejo descrito por Rizzolatti et al,
da conexién a ambos conceptos. Las neuro-
nas espejo, son aquellas neuronas que se acti-
van tanto cuando realizamos una accién, como
cuando somos observadores de la misma, bien
sea a través de la modalidad visual, auditiva o
somatosensorial. Por asi decirlo, las neuronas
espejo son entonces, neuronas que reflejan en
nuestro propio cerebro, como si de un espejo
se tratase, la accion que estamos observando
en otra persona. El equipo de Rizzolatti las des-
cubri6 al observar como en los monos, se acti-
vaban el mismo grupo de neuronas cuando es-
tos realizaban una accion motora con la mano,
como coger un objeto y cuando observaban
dicha accion realizada por otra persona. Este
sistema de activacion, se observo también en
seres humanos, entendiendo que aquino solo
se producia ante una accién motora, sino que
también se daba ante reacciones emocionales
de otras personas.

En relacion a los circuitos neuronales impli-
cados en seres humanos, se relaciona la des-
carga de dichas neuronas, con la activacion de
zonas fronto-parietales, entre las que se inclu-
yen zonas premotoras como el area de Brocca
y areas pertenecientes al l6bulo parietal, asi
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como conexiones entre las mismas y el sis-
tema limbico. El cértex prefrontal y temporal
medial, asi como las regiones de los mismos
relacionadas con dicho sistema, son areas tra-
dicionalmente relacionadas con la capacidad
de empatiay teoria de la mente.

De vuelta a la relacion entre |3 capacidad de
imitacion y de empatia, esta ultima no solo
debe entenderse como un rasgo o variable dis-
posicional del individuo, sino que es posible
aprender a transmitirla a través de la practica.
Y es en éste proceso de aprendizaje, cuando
la imitacion toma un papel relevante, a través
del modelado de conductas de comunicacion
efectivas, mediante el cual se guiard la puesta
en practica de dichas habilidades como medio
para transmitir empatia. La imitacion es por
lo tanto una capacidad clave, ya no solo a la
hora de poner en practica las habilidades para
transmitir empatia, mediante la que imitamos
al otro como forma de conectar con su estado
emocional, sino que conforma un aspecto ne-
cesario del proceso de aprendizaje a través del
modelado de conductas.

En este sentido las habilidades de escucha
activa, son las habilidades que nos permiten
entender y atender al mensaje completo del
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interlocutor, tanto verbal como no verbal, asi
como transmitirle a la otra persona que la es-
tamos escuchando y la comprendemos. Para
que se dé esta relacidn entre dos personas, es
necesario mostrar que estamos sincronizados
con el mensaje que nos expresa el otro, trans-
mitiéndole que lo seguimos en todo momen-
to. Esta relacion de conexion entre receptor
y emisor del mensaje, no se constituye como
una reaccion unidireccional, y aunque en el
contexto sanitario dependa en mayor medi-
da del profesional, autores como Corbella et
al, senalan que las variables pertenecientes
al paciente, como es el caso de la hostilidad y
de un estilo defensivo presentado por el mis-
mo, pueden influir en el establecimiento de la
alianza terapéutica, siendo necesario un ma-
yor nimero de consultas para poder estable-
cer una adecuada relacion de colaboracion.

Probablemente, variables del paciente que
conducen normalmente a un afecto negati-
vo en las relaciones interpersonales, influyan
también en el establecimiento de la capacidad
empatica por parte del terapeuta. Conceptos
como el de paciente resistente o contratrans-
ferencia, suelen hacer referencia, mas alld de
los resultados terapéuticos, a la dificultad en
el establecimiento de la alianza terapéutica y
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de la capacidad del profesional para transmi-
tir empatia.

Por lo tanto, desde nuestro punto de vista, la
empatia en un contexto clinico-terapéutico,
implica a un conjunto de habilidades de co-
municacion con las que somos capaces de
transmitirle al paciente que los escuchamos
y comprendemos, tanto desde una dimensién
cognitiva como afectiva, pudiendo verse in-
fluida dicha capacidad, por variables no solo
del terapeuta, sino también del usuario parti-
cipante de dicha relacion.

En definitiva, la sincronizacion, el estableci-
miento de la conexidn, el punto de partida del
contacto interpersonal, puede definirse a tra-
vés de los mecanismos psicobiolégicos de la
empatia. Disponer de formacion y habilidades
para optimizar el uso de este elemento durante
el proceso terapéutico, contribuira a la mejora
de la convivencia con el paciente quemadoy a
potenciar los resultados de las intervenciones.

Los autores de este articulo declaran no tener conflicto de intereses
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Monitorizacion no invasiva continua:
un nuevo reto en el manejo del paciente
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La monitorizacion forma parte de la practica
habitual utilizada para el manejo del paciente
critico y quirurgico. Alertando a los profesiona-
les sanitarios de los cambios en la gravedad de
la enfermedad, ayudando en el diagnodstico y
estableciendo un pronostico. Dicha monitori-
zacion aplicada al tratamiento guia las diferen-
tes estrategias terapéuticas que se requieren
en el manejo agudo del paciente como son el
aporte de liquidos (sueroterapia y hemotera-
pia), el tratamiento con fdrmacos vasoactivos
y la necesidad de ventilacion mecanica, entre
otros. Dentro de la monitorizacién rutinaria no
invasiva que se realiza en unidades de criticos
se encuentra la temperatura, tension arterial,
ritmo cardiaco mediante electrocardiograma,

e-mail: monica.mourelo.farina@sergas.es

frecuencia respiratoria, oxigenacion y niveles
de dioxido de carbono. En los ultimos anos se
han desarrollado nuevos sistemas de monito-
rizacion continuos con el fin de adelantarnos
a los cambios que se producen en el paciente,
sin tener que esperar a los sintomas como se-
Aal de alarma, asi como ver la respuesta inme-
diata al tratamiento. Se busca que dichos sis-
temas sean no invasivos con el fin de facilitar
el acceso a la monitorizacién, evitando moles-
tias al paciente y ahorrando costes.

Una de las causas mas frecuentes y poten-
cialmente tratables de morbi-mortalidad en
el paciente critico y en quir6fano es a hipo-
volemia secundaria a hemorragia, consideran-
dose un reto su deteccidn precoz. En pacien-
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tes quemados el sangrado en relacidén con la
cirugia de desbridamiento e injerto es una de
las complicaciones mas frecuentes, con una
etiologia multifactorial (lesiones traumaticas
asociadas, hemodilucion relacionada con la
resucitacion..). De tal forma que la monitoriza-
cion no invasiva continua de variables como
hemoglobina, indicadores de perfusion y va-
riables dinamicas predictoras de la respuesta
a volumen son un reto en el manejo de estos
pacientes. Actualmente existen dos sistemas
disponibles para la medicién de la hemoglo-
bina: espectroscopia de oclusién (NBM-200°,
compania OrSense) y CO-oximetria de pulso
que detecta a nivel capilar mediante un sen-
sor espectrofotométrico multiples longitudes
de onda que mediante algoritmos determinan
los niveles totales de hemoglobina (Radical-7®
y Pronto-7®, compania Masimo). Aportando
éste ultimo dispositivo parametros continuos
de perfusion tisular y monitorizacion dinamica
de la respuesta al volumen, lo que le confiere
una mayor versatilidad.

La determinacion de la hemoglobina (Hb) es
una de las pruebas que mas se realizan en el
manejo terapéutico en quiréfanoyenelpacien-
te critico, midiéndose de forma intermitente e

invasiva lo que causa molestias al paciente,
consumen tiempo con la consiguiente demora
en el plan terapéuticoy el potencial riesgo de
exposicion a residuos biolégicos (Figura 1). La
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Figura 1. Determinacion habitual invasiva de hemoglobina

capacidad de medir de forma continua no in-
vasiva la hemoglobina evita complicaciones a
expensas de reducir extracciones de sangre y
permite una rapida evaluacion observando si
los niveles son estables o cambiantes al de-
terminar su tendencia, detectando la presen-
cia de anemia y/o sangrado, y determinando la
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posible necesidad de transfusion, facilitando
el cuidado de los pacientes en criticos, o en
quirdéfano.

El método de referencia para la validacion de
la hemoglobina continua es el de laboratorio
con una variabilidad entre diferentes laborato-
rios de 0.9 mg/dl. Otro de los métodos usados
de forma frecuente en el ambito hospitalario
por proporcionar rapidos resultados son las
determinaciones en el punto de atencion del
paciente (gasémetros) que estiman la concen-
tracion de hemoglobina mediante CO-oxime-
tria, con una fiabilidad elevada (+ 1.2 mg/dl con
respecto a las mediciones de laboratorio). En
los ultimos anos la literatura aporta diferentes
experiencias sobre la monitorizacion no inva-
siva continua de la hemoglobina total (SpHb)
mediante CO-oximetria de pulso en diferen-
tes poblaciones con una elevada fiabilidad al
compararla con el método de laboratorio, que
actualmente se considera el gold standard en
la mayoria de centros.

En el ano 2014 un estudio realizado por Be-
llal et al. en pacientes traumaticos compara la
monitorizacion no invasiva mediante Masimo
Radical 7® con la prueba de Hb invasiva, con-
cluyen que existe una buena correlacion entre
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dichos valores. De la misma forma, en el ano
2007 Macknet et al. en pacientes quirdrgicos
observan una adecuada correlacién con un
descenso en las necesidades de transfusio-
nes al observar la curva de tendencia de la
hemoglobina, estableciéndose el momento de
la trasfusion mediante una determinacion en
laboratorio. Miller et al. verificaron que los re-
sultados de la hemoglobina eran exactos con
una desviacion de la hemoglobina de +1 gr/dl
en comparacion con las mediciones de labora-
torio en sujetos sanos sometidos a hemodilu-
cion. Causey et al, demostraron en pacientes
ingresados en unidades de criticos una corre-
lacion significativa en la monitorizacién no in-
vasiva de la hemoglobina con el laboratorio.
Ademas, concluyen que la medicion invasiva
podria limitarse a situaciones en las que se
considere la necesidad de transfundir san-
gre segun la curva de tendencia de la Hb. Asj,
no s6lo podemos descubrir los cambios en la
hemoglobina en el momento en que ocurren,
sino que podemos ver su progresion. Existen
factores limitantes descritos en los diferentes
estudios que pueden interferir en la fiabilidad
de la concentracion de la Hb como son niveles
por debajo 8 gr/dl o superiores a 17 gr/dl. Ne-
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cesidad de un volumen circulante estable que
produzca pocos cambios a nivel microvascu-
lar, de tal forma que los estados de hipoper-
fusion o la administraciéon de dosis interme-
dias de noradrenalina que intentan restaurar
la presion de perfusion pero acentua la vaso-
constriccion fisiopatologica de la microvascu-
latura, puede variar la sensibilidad del sensor
de pulso con la consiguiente repercusion en
la fiabilidad. Otros factores limitantes son los
artefactos de movimiento y desconexion del
sensor. Ademas, todos los estudios coinciden
en recomendar la medicién en laboratorio de
la Hb cuando los niveles en la determinacion
no invasiva sean menores de 8 mg/dl o se con-
sidere la necesidad de transfunsion.

Otras variables que nos permiten valorar el
flujo sanguineo periférico, y de esta forma de-
terminar la fiabilidad en la determinacion de
la SpHb continua es el indice de perfusién (IP,
rango entre 0.02-20%) que refleja estados de
vasodilatacion (IP bajo) o vasoconstriccion (IP
alto) segln la amplitud de la curva de oxime-
tria indexando la senal pulsatil y no pulsatil de
infrarrojos (se afecta menos por los cambios en
la saturacion de oxigeno arterial). Junto con lo
anterior el indice de variabilidad pletismogra-
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fia (PVI) indica la respuesta a fluidos mediante
calculos automaticos continuos en la curva de
pletismografia durante el ciclo respiratorio, y
como dichos cambios son un reflejo de la si-
tuacion hemodinamica del paciente. Con cada
latido cardiaco, la salida de sangre del corazon
a la periferia incrementa la presion de pulso
en las arterias/ arteriolas y se produce un in-
cremento del volumen de sangre bajo el sen-
sor durante la sistole, y al contrario durante la
diastole. Un PVI > 14% indica que el paciente
tendra respuesta a volumen con un incremen-
to en el gasto cardiaco (especificidad=100%).
Ademas dichos cambios inducen variacio-
nes en la amplitud de la curva de pulsimetria
(APOP) que son un reflejo de cambios ciclicos
en la presion de pulso y el volumen de pulso
durante el ciclo respiratorio, correlacionando-
se con el PVI (Figura 2). Esto ocurre porque el
gasto cardiaco esta directamente influencia-
do por cambios relativos en las presiones de
la via aérea y el volumen/presidén sanguinea.
En aquellos pacientes no respondedores, la
expansion con volumen puede ser inefectiva
0 deletérea, empeorando la extraccidon de oxi-
geno, induciendo al edema pulmonar o sisté-
mico, con posibilidad de fallo cardiaco. El PVI
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Figura 2. Relacién entre la curva de presion arterial y la ple-
tismografia de pulso.

ayuda a los clinicos a predecir la respuesta a
fluidoterapia de forma similar a parametros
dindmicos invasivos como variacion del volu-
men sistélico (VVS) o variacién en la presién
de pulso (VPP). Y al igual que los parametros
hemodinamicos invasivos, el PVl esta interferi-
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do por las arritmias, fallo del corazén derecho,
respiracion espontanea, un volumen tidal bajo
(<8ml/kg) y todas aquellas situaciones que
provoquen anormalidades en la curva de foto-
pletismografia.

El uso de dispositivos de monitorizacion con-
tinua no invasiva es una nueva estrategia para
adelantarnos en el manejo del paciente critico.
El dispositivo Masimo Radical 7® (Figura 3) nos
permite diferentes lineas de monitorizacion

Frecuencia respiratoria Indice de variabilidad Pletismografica (PVI)

\\

E‘ ) 11:12am
96:. 19. 30:
2 %Sp0O, RRa M
140 EX)
50 W
74 PRbpm 1 .0 %SpMet

APOD ADULT

Saturacion oxigeno

Frecuencia cardiaca

Indice de perfusién (IP)

Hemoglobina total

Figura 3. Monitor Masimo Radical 7®

como detectar la hemorragia o la necesidad
de transfusion de una forma mas eficiente me-
diante la tendencia en los niveles de SpHb du-
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rante la cirugia del paciente o en las unidades
de criticos, en un paciente con perfusion ade-
cuada (reflejado en el IP). La determinacion
de hemoglobina en el laboratorio quedaria
limitada a situaciones donde se considere la
necesidad de transfusion. Ademas, el PVI nos
permite valorar la respuesta al volumen en la
resucitacion de los pacientes adultos sedados
sin arritmias y en ventilacion mecanica. Todo
ello representa una primera herramienta no
invasiva, continua y facil de usar que predice
la respuesta a liquidos en estos pacientes, in-
cluyendo el efecto de la PEEP sobre el indice
cardiaco e identificar a los pacientes de alto
riesgo de hipotension durante la induccidon
anestésica. Aunque hasta el momento la expe-
riencia aportada en la literatura es escasa, pa-
rece mejorar el cuidado clinico al aportar rapi-
dezy seguridad en el manejo del paciente, con
un descenso en los costes. Pero se requieren
mas estudios que completen la evaluacion en
determinadas poblaciones de pacientes, como
el paciente quemado.
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En este capitulo vamos a tratar sobre colistina,
un viejo antibiético que ha recobrado vigen-
cia en la actualidad debido al aumento de re-
sistencias microbianas, especialmente de ba-
cilos gram-negativos, y a la sequia de nuevos
agentes antimicrobianos con actividad frente
a estos microorganismos. Diversos factores
han contribuido a que exista confusion sobre
como dosificar este antibidtico, mientras que
nuevos datos farmacocinéticos y farmacodina-
micos arrojan luz para optimizar su esquema
posoloégico.

Polimixinas, colistina y colistimetato

Las polimixinas son una familia de antibidticos
ciclopéptidos que se obtienen por un proceso
de fermentacion de varias especies del géne-

e-mail: Ana.Maria.Montero.Hernandez@sergas.es

ro Bacillus. Dos polimixinas han sido utilizadas
en la terapéutica: Polimixina B, que se emplea
en formulaciones topicas y polimixina E, mas
conocida como colistina, que se emplea en
formulaciones para administracién parenteral
y nebulizada. Sin embargo, colistina no esta
disponible como tal sino como colistimetato
de sodio, un profarmaco que se hidroliza es-
pontaneamente en medio acuoso a colisting,
la molécula farmacolégicamente activa. El co-
listimetato de sodio es una sal procede de la
sulfometilacion de los grupos amino libres de
colistina para mejorar su tolerancia.

Un poco de historia
Las polimixinas fueron obtenidas sobre el afio
1950 y empleadas en la clinica durante dos
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décadas. Posteriormente se dejaron de utilizar
por via sistémica por problemas de toxicidad
renal y neuronal y por la amplia competencia
de antibiéticos mejor tolerados y mas faciles
de manejar. Sin embargo desde hace 15-20
anos han vuelto a la palestra terapéutica, en
sus formulaciones para administracion paren-
teral e inhalada, ante la carestia de comer-
cializacion de nuevos antibidticos y la emer-
gencia de resistencias de microorganismos,
especialmente bacilos gram-negativos no fer-
mentadores como Pseudomonas aeruginosa y
Acinetobacter baumanii y mas recientemente
enterobacterias productoras de carbapenema-
sas, para los que colistina es practicamente la
Unica opcion terapéutica.

Es probable que la toxicidad renal de los pri-
meros estudios estuviese sobreestimada y se
debiera las impurezas propias del proceso de
fermentacion. En los analisis mas recientes la
nefrotoxicidad es menor que la descrita en las
primeras experiencias, pero muy variable (del
6 al 55%) seguramente debido a las diferen-
cias en la definicion de nefrotoxicidad, las do-
sificaciones empleadas y la falta de control de
otros factores de riesgo de nefrotoxicidad. En
todo caso la nefrotoxicidad es reversible a la
suspension del tratamiento.
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Unidades de medida y equivalencia
Colistimetato de sodio para administracion
parenteral y nebulizada estd comercializa-
da en Espana en viales que contienen 1y 2
millones de unidades internacionales (Ul) de
colistimetato de sodio. Una Ul se define como
la minima concentracién que inhibe el creci-
miento de Escherichia coli95 |.S.M. (Institut So-
ciété Microbiologie) en 1 ml de caldo a pH 7,2.
Un millén de Ul de colistina equivalen a 30 mg
de colistina base y 80 mg de colistimetato de
sodio.

Equivalencia de medidas de colistina

30 mg 80 mg
1.000.000 UI

colistina base colistimetato de sodio

Disparidad de dosis de las presentaciones eu-
ropeay norteamericana
Las presentaciones comercializadas en Europa
recogen en su ficha técnica que la dosificacion
por via intravenosa debe de realizarse en fun-
cién de las Ul de colistimetato de sodio en los
siguientes términos:
* Peso < 60 kg: 50.000 Ul/kg (4 mg/kg) hasta
un maximo de 75.000 Ul/kg (6 mg/kg) en
24 horas. La dosis total diaria debe ser ad-
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ministrada en tres dosis iguales a interva-
los de 8 horas.

* Peso > 60 kg (mayores de 65 afios inclui-
dos): 1-2 millones de Ul cada 8 horas. La
dosis maxima diaria es de 6 millones de Ul
(480 mg) y debe administrarse repartida en
tres dosis iguales a intervalos de 8 horas.

La presentacion comercializada en EEUU para
administracion intravenosa se presenta en via-
les que contienen 150 mg de colistina base y
cuya recomendacion posologica es de 2,5-5
mg de colistina base/Kg/dia en 2-4 dosis (tras-
ladado a colistimetato de sodio: 6,7-13,3 mg/
Kg/dia) hasta un maximo de dosis total diaria
de 300 mg de colistina base (800 mg de colis-
timetato de sodio).

Atendiendo a estas recomendaciones, un pa-
ciente con funcién renal normal que pese 70
Kg si vive en Europa recibira 240-480 mg/dia
de colistimetato de sodio (3-6 millones de Ul)
en 3 dosis y si vive en EEUU 467-933 mg/dia
de colistimetato de sodio (aproximadamente
de 6 a 12 millones de Ul) en 2 a 4 dosis. El do-
ble que el paciente europeo.

Variables farmacocinéticas (PK)
La monitorizacién de niveles plasmaticos de
colistina presenta dos peculiaridades, deriva-
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das de su administraciéon como profarmaco,
que han limitado el progreso en esta areay la
interpretacion de los datos obtenidos:

1. La hidrolisis de colistimetato a colistina
continua produciéndose en la muestra ex-
traida hasta su procesado, sobreestimando
los niveles plasmaticos de colistina.

2. Hasta hace pocos anos los métodos de de-
terminacion de niveles plasmaticos eran
incapaces de discriminar colistimetato de
colistina. Recientemente con la incorpo-
racion de la cromatografia liquida de alta
resolucion y la espectrometria de masas
asociada a la cromatografia liquida esta
posibilidad se pueden obtener resultados
sensibles, exactos y precisos de cada me-
tabolito.

Conclusiones de los estudios farmacocinéti-
COs:

1. Una importante proporcion de colistimeta-
to se excreta via renal previo a su conver-
sidn a colistina. La velocidad de excrecion
renal de colistimetato es superior a la ve-
locidad de hidrolisis a colistina. Estudios
farmacocinéticos en ratas concluyen que
solo el 15% de colistimetato se convierte
a colistina. En humanos se estima que esta
cifra puede aproximarse al 30%.
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2. Los niveles plasmaticos de colisting, tienen
gran variabilidad interindividual y los valo-
res medios de farmaco libre en estado es-
tacionario son inferiores al rango terapéu-
tico, identificando éste como el punto de
corte de sensibilidad, es decir 2 mg/L.

3. En pacientes criticos el tiempo medio de
semivida bioldgica de colistimetato es de
2,3 horas y de colistina 14,4 horas. Por tan-
to el factor limitante para la disposicion de
colistina en el organismo es su eliminacion,
no su formacién. El porcentaje de union a
proteinas plasmaticas de colistina es del
60%.

4. A pesar de su eliminacion extra-renal, los
niveles plasmaticos de colistina son mas
altos en pacientes con insuficiencia renal,
probablemente debido a la disminucion de
la eliminacion renal de colistimetato, per-
mitiendo su hidrolisis a colistina.

5. La concentracion maxima de colistina des-
pués de la administracion de cada dosis se
alcanza a las 7 horas de la administracion
del colistimetato. Esta demora resulta del
equilibrio entre la velocidad de elimina-
cion renal de colistimetato, velocidad de
hidrolisis de colistimetato a colistina y ve-
locidad de eliminacién de colsitina.
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6. En el paciente critico el tiempo necesario
desde el inicio del tratamiento hasta alcan-
zar la concentracion estacionaria en estado
de equilibrio son 60 horas si no se admi-
nistra una dosis de carga.

indice PK/PD predictor de eficacia

El pardmetro farmacocinético/farmadinamico
(PK/PD) que mejor predice la actividad de co-
listina es la razdn entre el drea bajo la curva de
la fraccién no unida a proteinas plasmaticas en
24 horas y la concentracidon minima inhibito-
ria (AUC/MIC). Se ha propuesto como objetivo
apropiado un cociente AUC/MIC entre 23 a 56.
El esquema posoloégico tradicional que con-
templa la dosis de 2 millones de Ul cada 8 ho-
ras, sin dosis inicial de carga puede ser inapro-
piado, especialmente en grupos de poblacion
con mecanismos de aclaramiento acelerados
(pacientes con quemaduras graves, con fibro-
sis quistica o sepsis grave), y las concentracio-
nes plasmaticas de colistina pueden estar por
debajo del punto de corte de MIC (2 mg/L) du-
rante 48 horas al inicio del tratamiento.

Se ha planteado como objetivo PK/PD la ob-
tencion de niveles plasmaticos de 2,5 mg/L de
colistina, que equivalen a 1 mg/L de colistina
libre (no unida a proteinas plasmaticas). Este
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objetivo es fruto del compromiso entre efica-
cia y toxicidad porque niveles mayores se han
asociado con nefrotoxicidad. Este valor pro-
porcionaria un AUC , de 24 mcg'h/mL, que
seria suficiente para causar efecto bacterici-
da en aquellas cepas con una MIC inferior a 1
mg/L (AUC/MIC=24). Esto plantea el debate de
la necesidad de disminuir el punto de corte de
cepas sensibles a colistina.

Consecuencias de los parametros PK/PD en la
dosificacion de colistina

La primera consecuencia extraida del analisis
de los parametros PK/PD es la necesidad de
administrar una primera dosis de carga, espe-
cialmente en pacientes criticos, para reducir
el tiempo hasta conseguir una concentracion
plasmatica estacionaria terapéutica. Se ha pro-
puesto una dosis de carga de 9 millones de Ul
de colistimetato. Sin embargo la informacion
clinica disponible sobre este punto es escasa
y basada en series de casos y estudios de co-
hortes con pequenas muestras de pacientes.
La falta de estudios clinicos controlados y ran-
domizados que evaluen eficacia y seguridad
en relacion a la dosis 6ptima de mantenimien-
to, asi como la disparidad y confusion de los
datos hacen dificil definir un esquema poso-
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légico concreto. Atendiendo a parametros PK/
PD obtenidos de estudios in vitro y en mode-
los animales se concluye que son necesarias
las dosis mas altas que no comprometan la
seguridad para cumplir el objetivo PK/PD. 24
horas después de la dosis inicial de carga se
puede comenzar con una dosis diaria de man-
tenimiento de 9 millones de Ul que se puede
administrar en 2 dosis (4,5 millones de Ul cada
12 horas) debido a la prolongada vida media
de colistina.

Incluso estas altas dosis de colistina van a
proporcionar niveles plasmaticos insuficien-
tes, basandose en los modelos teoricos PK/
PD, para ser activas frente cepas sensibles con
MIC cercanas al punto de corte en pacientes
con funcion renal moderada. Esto propone la
necesidad de utilizar terapia combinada cuan-
do se utiliza colistina. Los estudios clinicos
disponibles actualmente, por sus limitaciones
de disefio y metodologicas, son incapaces de
demostrar si la terapia combinada de colistina
con otro agente ofrece ventajas clinicas frente
a la monoterapia. Hay varios ensayos clinicos
en marcha que examinan esta cuestion.

La utilizacién de estas dosis altas de colisti-
na, unido a la gran variabilidad interindividual
también pone sobre la mesa el debate de la
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oportunidad de la monitorizacion de niveles
plasmaticos, porque una proporcion de pa-
cientes podrian tener niveles supraterapéu-
ticos, y por tanto potencialmente téxicos con
las dosis convencionales de colistimetato,
probablemente debidos a una lenta elimina-
cion de colsitina, mecanismo todavia no bien
comprendido. Sin embargo la monitorizacion
de colistina requiere de una técnica de una
elevada complejidad y requieren de personal
altamente cualificado y especializado.

En base a los resultados del estudio mas ro-
busto realizado sobre la farmacocinética de
colistina realizado en 105 pacientes criticos,
los autores proponen una ecuacién, incorpo-
rando la funcion renal, para estimar la dosis
diaria de mantenimiento de colistimetato re-
querida para alcanzar la concentraciéon media
de colistina en estado de equilibrio deseada:

DDM colistimetato = Css colistina deseada x (0,05 x CrCL +1)

DDM colistimetato: Dosis diaria de manteni-
miento de colistimetato en millones de Ul.

Css colistina deseada: Concentracion de colisti-
na deseada en estado de equilibrio en mg/L.

CrCL: Aclaramiento de creatinina expresado en
mL/min/1,73 m=.

Esta funcién no se recomienda en pacientes
con aclaramiento de creatinina superior a 70
mL/min/1,73 m?, porque las dosis diarias re-
sultantes pueden ser superiores a 10 millones
de Ul de colistimetato, y en ese rango de dosis
la seguridad no ha sido probada.
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Algunas maneras de aranarse la piel

1

La noche, pigmento de la piel,
baja con cuidado,

cremallera breve por tu espalda.

2

La palabra exacta, la piel
encendida por el bosque,

eso es lo que estoy buscando.

3
Esta manana tu piel,
los barcos perforando el mar,

el viento tranquilo de las cortinas.

Un paisaje nunca se termina.

Juan Bello

La noche una pigmentaciéon de mi piel
ANNE MICHAELS

A

Un paisaje, tu piel,

creer que todo tiene un orden,
hacerse una pregunta

y aguardar una respuesta,

COmMo un rio que pasa

y vuelve a pasar siendo lo mismo.

5

Sobre la piel del tambor

el sonido,

agua que no sabe como contenerse,
diente de ledn

arrastrado por el viento.
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6

Atardecer artificial,

cuando la piel de la manzana
entra en contacto

con la piel de la luz de la ldmpara,

y se repite cada dia.

7

Llueve sobre el estanque,

la piel del agua erizada, las nubes
hundidas como un vestido.

8

Alguien busca su reflejo

en el agua del rio.

El rio pasa

pero el rostro sigue ahi, inmovil.
¢Tiene memoria la piel?

9
El invierno se clava
en todas las farolas alrededor.

Tiritan los cuerpos, presas del frio.

La piel es lo menos importante
en el abrigo de piel.

10

El agua corre

bajo la piel del rio

llevandose peces y tierra,

llevandose puentes y rostros,

llevandose cualquier cosa que encuentre.
Y todo acaba en el mar, perdido en el mar,
como bien sabemos.
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Mudar la piel

José Miguel Galeiras

Vivimos nuestras vidas en un continuo intercambio con el conjunto
de apariencias cotidianas que nos rodean. Hace anos nos resultaba
del todo familiar ver a la gente conversando en las cabinas telefoni-
cas. Hoy, en cambio, de una escena como esta emana un cierto de-
sasosiego, pareciera recordarnos que algo imprevisto y amenazante
ha debido de ocurrir, al igual que una casa que arde nos recuerda
nuestra fragil vida y su importancia.

Cuando oscurece siempre necesitamos a alguien, como si a ciertas
horas nos resultase necesario decir:"cuanto te echo de menos" o “ca-
rifio, no nos abandones”...luchar contra esa nada que lo barrera todo.
La paradoja de que esa conversacidon que intuimos retrate silenciosa-
mente la soledad que nos aguarda en cualquier gran ciudad.

Sientes que cualquier noche vy, por qué no, ahora mismo, si ahora,
podria también a ti distinguirte el destino con su primer aviso.

Foto: Bernard Plossu

Sientes que siempre nos aguarda una llamada telefonica pendiente.



