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Neuropatia periférica en el paciente quemado
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La neuropatia periférica (NP) es una compli-
cacién que asocia importante morbilidad a
medio-largo plazo en el paciente quemado. Es
la afectacion neuromuscular mas frecuente en
estos pacientes.

Se trata de una entidad infradiagnosticada,
esto se debe a su lenta instauraciény a su cur-
so subagudo. Debido a esto, su incidencia es
dificil de determinar, estimandose del 52%
(entre el 2-84%), segln la metodologia de los
estudios (prospectivos o retrospectivos, pa-
cientes sintomaticos o asintomaticos, criterios
de exclusion -comorbilidades previas precipi-
tantes como diabetes mellitus o alcoholismo-,
etc...) y segln el mecanismo y la gravedad de
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la quemadura.

Conforme a la mayoria de las series, la NP se
asocia a pacientes = 20 anos, con una super-
ficie corporal quemada (%SCQ) = 20%, con
mayor profundidad de las quemaduras, un me-
canismo eléctrico de alto voltaje y largas es-
tancias hospitalarias (EH).

Clasificacion
Se puede clasificar segun:
* Mecanismo de la quemadura: térmico, eléc-
trico o quimico.
 Temporalidad (establecimiento de la lesidn):
precoz o tardio.
* Mecanismo lesional:
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oDirecta por la quemadura o por la escaro-
tomia/fasciotomia realizada.

olndirecta: atrapamiento nervioso local,
respuesta sistémica, edema, inmoviliza-
cion, osificacion heterotdpica, cicatrices,
yatrogenia.

* Tipo de lesidon neural: neuropatia desmieli-
nizante, axonal (axonotmesis) o neuropatia
por atrapamiento.

* Nervios involucrados: mononeuropatia sim-
ple, mononeuropatia multiple o polineuro-
patia.

Etiopatogenia

La etiologia de la neuropatia periférica en el
paciente quemado no ha sido aclarada por
completo. Los modelos de estudios animales,
en ratones, demuestran que los axones de los
nervios periféricos presentan déficits tanto a
nivel morfolégico como funcional tras la que-
madura, tanto por dano directo, como indirec-
to. A nivel histoldgico, se objetiva que muchas
de las fibras del nervio sufren la degenera-
cion Walleriana del axon, la vacuolizacion de
la vaina de mielina y la desintegracion de la
placa neural (unidbn neuro muscular); morfolé-
gicamente, esto da lugar a la disminucién del
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calibre de los axones largos. Los estudios neu-
rofisiolégicos confirman la reduccion de la ve-
locidad de conduccién motora y sensitiva.

La afectacién neural periférica puede produ-
cirse por dano directo local, por la desestruc-
turacion de los tejidos. Es mas frecuente en
las quemaduras de origen eléctrico (10-25%),
en las que se produce la conversion de esta
energia en calor. La cantidad de calor produ-
cido va a estar determinado por la ley de Ohm
y el efecto Joule; las lesiones, por tanto, de-
penderan: del voltaje, los amperios, el tipo de
corriente, la resistencia de los tejidos, la direc-
cion del flujo eléctrico, el area del contacto y
su duracion. El tejido nervioso es poco resis-
tente, por lo que se dana con mayor facilidad.
La NP en las quemaduras quimicas se produce,
en general, debido a la formacion de escaras 'y
contracturas secundarias al dano de los tejidos
blandos. La gravedad de la quemadura, en es-
tos casos, se relaciona con el pH, el volumen'y
la concentracion del agente que entra en con-
tacto con la piel.

En las quemaduras térmicas, en cambio, el de-
terioro nervioso va a depender de la profun-
didad de la herida (0% en 1° grado, 2° grado
segun el nivel de dermis destruido, 100% en
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3¢ grado); si un nervio se localiza debajo del
area dérmica afectada, se danara directamen-
te. La lesion térmica se caracteriza por producir
la desnaturalizacidn de las proteinas por calor
("zona de coagulacion”), perpetuandose, pos-
teriormente, por la liberacion de mediadores
de inflamacién local, edema y cambios en el
flujo sanguineo ("zona de hiperemia”).

La reaccidn inicial a la quemadura es un cam-
bio en el balance de los fluidos y de los elec-
trolitos (sobre todo potasio, K*) por pérdidas
agudas excesivas, que provocan la activacion
de la respuesta inflamatoria; a su vez los incre-
mentos bruscos de K*y los cambios en la os-
molaridad pueden generar neuropatia.

Las propias células cutaneas danadas secre-
tan citoquinas proinflamatorias que activan las
cascadas de inflamacién, reclutando macro-
fagos, monocitos y células Natural Killer que
producen TNF-alfa, IL-1 e IL-8, que aumentan
la produccion de Oxido Nitrico (ON) y/o incre-
mentan la presion oncotica intersticial, esti-
mulando el desplazamiento de liquido al es-
pacio intersticial que da lugar a la formacion
del edema.

Las citoquinas proinflamatorias, a su vez, pue-
den provocar un aumento en la agregacion

plaquetaria, estimular los depdsitos de fibrina
y la formacidn de codgulos, lo que puede oca-
sionar alteraciones en el flujo de la microcircu-
lacién que irriga los nervios (vasa nervorum),
con el consecuente dano de los axones.

Se ha descubierto que, ademas de la agresion
local causada por la quemadura, se produce
también una respuesta inflamatoria sistémica
secundaria, debido a la liberacion de grandes
cantidades de mediadores que activan las cas-
cadas de inflamacion, generando la disfuncion
nerviosa, incluso en localizaciones distintas a
las que han sufrido la lesion inicial (neurotoxi-
nas circulantes).

Se postula que la intervencidn de intermedia-
rios de respuesta como el adenosin monofos-
fato ciclico (AMPc), el guanosin monofosfato
ciclico (GMPc) vy las prostaglandinas E2, asi
como agentes pro-inflamatorios como IgF- 1,
IGFBP-3, TNF-alfa y el ON provocan la disfun-
cion de los diferentes aparatos del organismo,
entre ellos, el sistema nervioso. La participa-
cion del ON en el dafo neural ha sido probada
a nivel experimental: al inhibir el ON, lograron
prevenir parte de los déficits estructurales vy
funcionales en los axones motores.

En resumen, la hipovolemia, el edema vy las al-
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teraciones vasculares se suman, obteniéndose
una menor perfusion y oxigenacion tisular, que
afecta a la capacidad de conduccion del tejido
nervioso. No obstante, también la hiperresuci-
tacioén puede conllevar al desarrollo de sindro-
mes compartimentales, que, a su vez, puede
conducir a la lesidon nerviosa.

No es desdenable tampoco el papel que juega
la actuacion de los sanitarios en el desarrollo
de la NP, el atrapamiento nerviosoy la polineu-
ropatia pueden producirse por escarotomias
excesivamente amplias, posiciones articulares
inadecuadas, vendajes demasiado volumino-
sos, inyecciones intramusculares o medicacion
neurotoxica; esto da lugar, generalmente, a le-
siones tardias.

Diagnéstico

Para la deteccidon de la NP en el paciente que-
mado es imprescindible la sospecha clinica,
especialmente en la fase aguda, ya que evaluar
la funcion nerviosa en una situacion de shock,
fracaso multiorganico o ventilacidn invasivay
sedacion puede ser dificil o incluso imposible.
En estos casos el método mas eficaz es la vi-
sualizacién directa de los nervios durante los
procedimientos descompresivos: los nervios

pueden verse apresados, con aspecto edema-
toso y descolorido e, incluso, destruidos.
Aquellos pacientes en los que no se produce
el enmascaramiento de los sintomas neuro-
légicos suelen manifestar dolor, debilidad o
parestesias en la extremidad afecta, debiendo
ser sometidos a una exploracién neurologi-
ca rigurosa de la motricidad y la sensibilidad.
Los hallazgos a largo plazo suelen incluir do-
lor crénico, impotencia funcional (disminucién
del rango de movimiento) y pérdida de masa
muscular.
Los metaanalisis publicados coinciden en que
la afectacion es mas frecuente en las extre-
midades superiores, en concreto en el nervio
mediano, que en las extremidades inferiores
donde la lesiobn mas comun es la del nervio
peroneo.
Con el objetivo de confirmar el diagndstico,
cuando es posible, pueden llevarse a cabo es-
tudios neurofisiolégicos como el electromio-
grama (EMG) y el estudio de la velocidad de
conducciéon del nervio motor. Como veiamos
en la introduccion, segun los resultados, La le-
sidon se puede clasificar en:
* Neuropatia desmielinizante: se caracteriza
por presentar una marcada reduccion de la
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velocidad de conduccion debido a la dis-
rupcion de la mielina (la duracién indica la
sincronia de descarga de las fibras motoras
individuales o del tiempo de llegada de la
salva de potenciales de accion generados
en el punto del estimulo), asi como un in-
cremento en las latencias distales (tiempo
requerido para generar un potencial de ac-
cién motor compuesto), y a la preservacién
de las amplitudes del potencial de accién
muscular (la amplitud representa el nimero
de axones excitables en el nervio).

* Axonotmesis se define como una reducciéon
de la amplitud del potencial de accién mus-
cular, con forma y duracion normales, una
velocidad de conduccién normaly una alte-
racion de la latencia distal minima.

* Neuropatia por atrapamiento se define como
el enlentecimiento focal de un nervio en la
region de compresion, con una reduccién
significativa de la amplitud del potencial de
accion motor compuesto.

En las diferentes series, la axotnomesis se ve
con mayor frecuencia que la desmielinizacion,
sobre todo, en pacientes con mayor %SCQ,
quemaduras de alto grado (3°>2°) y largas EH.
Otra forma de clasificacion que facilita el es-

tudio de las lesiones del sistema nervioso pe-
riférico (SNP) es segin el nimero de nervios
afectos.

La mononeuropatia aislada es la menos fre-
cuente (320% de incidencia), es causada,
habitualmente, por la compresién nerviosa
secundaria a quemaduras circunferenciales,
osificacién heterotépica o yatrogenia (colo-
cacion inadecuada durante la inmovilizacion,
ejercicio forzado, suspension esquelética...).
Se afectan habitualmente los miembros supe-
riores. Para prevenirla, por ejemplo, es funda-
mental evitar la flexion forzada de los codos
y la rotacién externa de las caderas. Sin em-
bargo, la causa mas frecuente son las lesiones
eléctricas de bajo voltaje.

La mononeuritis multiple se define como la
disfuncién simultanea de dos o mas nervios
periféricos de manera asimétricay en regiones
separadas del cuerpo. Se considera la NP mas
frecuente en el paciente quemado, con una in-
cidencia del 55-70% de los casos. Es mas co-
mun en pacientes con quemaduras extensasy
profundas.

La polineuropatia, en cambio, esta mas rela-
cionada con la miopatia y la polineuropatia del
enfermo critico, se caracteriza por debilidad
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neuromuscular y la pérdida de la sensibilidad
distal con un patrén simétrico. Estos sintomas,
a diferencia de los asociados a la mononeuritis
multiple, disminuyen gradualmente seguin pa-
san los meses tras la quemadura. La polineu-
ropatia es mas comun en pacientes >40 anos,
con quemaduras >15-20%, de alto grado de
profundidad y con estancias prolongadas en
UCI (>20 dias); se relaciona, asi mismo, con
mayores EH y larga duracion de la ventilacion
mecanica. De hecho, algunos estudios correla-
cionan el ndmero de nervios afectados con la
gravedad de las quemaduras y la longitud de
la EH.

Osificacion heterotéopica (OH)

La OH fue descrita por primera vez por Patin en
1692 al observar la evolucion las lesiones de
ninos con miositis osificante progresiva; pos-
teriormente su explicacion fue modificada por
Riedel en 1883. Consiste en la formacidon de
tejido 6seo heterotdpico que provoca secun-
dariamente una compresion nerviosa, siendo
mas caracteristica la afectacién del tunel del
nervio cubital (o, en general, en miembros su-
periores).

No existe consenso sobre su tratamiento. De-

bido a su alta tasa de recurrencia, tradicional-
mente se recomendaba retrasar la intervencién
quirdrgica hasta la maduracidén 6sea completa
(radiolégica y biolégica). En los Ultimos estu-
dios, se detect6 una recuperacion mas rapida
y con mayor funcionalidad neural a largo plazo
si se llevaba a cabo una cirugia precoz.

Tratamiento

Quirdrgico

Tras la evaluacion inicial del paciente quema-
do agudo, ante la sospecha de afectacidon ner-
viosa periférica (quemaduras profundas y/o
circunferenciales, sintomas de atrapamiento
nervioso o datos de desvitalizacion/necrosis
tisular) han de llevarse a cabo intervenciones
quirdrgicas como desbridamiento, escaroto-
mia, fasciotomia y descompresion neural, con
el fin de evitar la progresion de la lesidn ner-
viosa.

La realizacién de estos procedimientos de ma-
nera precoz (<3h) puede prevenir el déficit de
la conduccion nerviosa. Se ha observado que, si
se asocian a un adecuado soporte organico, se
reduce la inflamacion sistémica y puede lograr-
se una disminucion significativa de las compli-
caciones neurolégicas a largo plazo. El equipo
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deY.Tu(2017) elaboré un algoritmo para el ma-
nejo de la neuropatia periférica en el paciente
quemado que se muestra en la Figura 1.
Mientras se llevan a cabo estas técnicas, debe
valorarse el estado del paquete vasculo-ner-
vioso, si este queda/estaba expuesto. En estos
casos, serd imprescindible mantener integra
la continuidad del nervio o bien realizar una
anastomosis si es preciso. Posteriormente, para
garantizar su viabilidad, debe cubrirse con un
“flap” de tejido vivo que le dé la oportunidad
de recuperarse y regenerar.

En casos de mala evolucién, y siempre que
la quemadura cutanea presente una adecua-
da curacion y la lesidn nerviosa tenga unos
margenes bien definidos, podria plantearse la
transferencia nerviosa (técnica que involucra
la anastomosis entre un nervio motor funcio-
nantey el nervio lesionado) o el trasplante au-
tologo.

Actualmente, en modelos animales, se estan
obteniendo resultados satisfactorios del tras-
plante autologo de grasa; gracias a sus propie-
dades regenerativas, promueve la cicatrizacion
de las heridas y alivia el dolor neuropatico in-
ducido por las quemaduras en casos de lesion
ya establecida.

Médico

El "gold standard” del tratamiento médico del
dolor neuropatico son los opioides (morfina,
fentanilo, tramadol, etc...). La gabapentina es la
alternativa a los opidaceos mas usada para re-
ducir el dolor y la ansiedad asociada a la que-
madura. La combinacion de ambos, por ejem-
plo, morfina y gabapentina, permite un control
antialgico mas adecuado con menor dosis.
Otras intervenciones menos invasivas para tra-
tar la neuropatia periférica crénica incluyen: la
estimulacion transcraneal con corriente eléc-
trica (tDCS) que busca la neuromodulacién del
cortex motor y la rehabilitacién somatosenso-
rial que propone el reacondicionamiento de
los pacientes para reconocer el dolor neuropa-
tico como una sensacion “normal”.

Pronéstico

Hay pocos estudios que nos permitan definir
el prondstico a largo plazo de la neuropatia pe-
riférica del paciente quemado. Los existentes,
detectan reinervacion nerviosa a los 24 meses,
sin que ello conlleve una mejoria de los défi-
cits sensoriales (tanto en extremidades infe-
riores como superiores).

En estos trabajos, no hay seguimiento de los
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Figura 1. Algoritmo de manejo de la neuropatia periférica en el paciente quemado. Tomado de Tu Y. et al. Burn-related
peripheral neuropathy: a systematic review. Burns . 2017;43:693-99.
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pacientes pasados los 2 anos de la hora O, lo
que no nos permite determinar si los déficits
neuroldgicos son permanentes o se resuelven
con el tiempo. Tampoco existe informacion so-
bre la capacidad motora de las diferentes ex-
tremidades afectas ni la tolerancia a la activi-
dad fisica o la calidad de vida de los pacientes.

Conclusiones

La neuropatia periférica es una entidad poco
estudiada en el paciente quemado, es necesa-
ria mas investigacion sobre su etiologia, diag-
ndstico precoz, tratamiento y prondstico, que
nos permita ofrecerles a nuestros pacientes
una atencién de mejor calidad.

Los autores de este articulo declaran no tener conflicto de intereses
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