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LECCION 10: Congelaciones. Clasificacion. Fisiopatologia.

Diagnodstico. Tratamiento. Secuelas

El hombre, en tanto que animal homeotermo esta dotado de unos
mecanismos termorreguladores que le permiten mantener su temperatura
corporal dentro de unos estrechos margenes, independientemente de la
temperatura ambiental. Gracias a éstos mecanismos el ser humano es
capaz de tolerar temperaturas externas que oscilan entre -50 y 50°C
durante periodos de tiempo variables que dependen de una serie de
factores que aumentan su sensibilidad al frio.

La accidon del frio, al actuar sobre el organismo produce lesiones
como resultado de la incapacidad del ser humano para adaptarse al frio.
Son circunstancias, por tanto, en las que fracasan los mecanismos de
termorregulacion. En éstos casos, la accion local del frio induce
congelaciones y la accion generalizada una situacién denominada
hipotermia accidental, en la cual la temperatura corporal desciende por
debajo de 35°C.

Factores que aumentan la sensibilidad a la accion del frio

1. La Intensidad del frio es el factor de mayor riesgo para producir
traumatismos térmicos por frio, en particular , para que se produzcan
congelaciones la temperatura ambiente debe ser inferior a 0°C.

2. Tiempo de exposicion. La relacion entre la intensidad del frio y el
tiempo de exposicién es complementaria (Ixt?), de tal forma que la
exposicion a una temperatura ambiental de -20°C durante 2 minutos
causa la misma lesién tisular que una exposicion a -2°C pero que se
prolonga durante 20 minutos.

3. Factores climatoldgicos:

- La humedad, el agua, al ser un buen conductor, puede
multiplicar hasta por 14 la accién del frio ya que aumenta la pérdida de

calor por conduccién.



- El viento aumenta por 10 las pérdidas de calor por
conveccion, arrastra la corona de calor radiante que existe alrededor del
cuerpo y la transfiere a las corrientes de aire en movimiento y aumenta la

evaporacion del sudor.
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- La altitud se acompafa de una disminucién progresiva de la
temperatura ambiente, con un descenso aproximado de 0.5-0.6°C por
cada 100 metros de elevacion sobre el nivel del mar. Ademas, al aumentar
la altitud disminuye la presidon parcial de O, atmosférico, lo cual comporta
un deficit en la sintesis de Oxihemoglobina, con el consiguiente descenso
del aporte de Oxigeno a los tejidos que agrava las lesiones andxicas
tisulares secundarias a la accién del frio.

- En las situaciones de inmersion corporal la pérdida de calor

es 20-25 veces mas rapida que en la exposicion al aire.

4. Caracteristicas propias del sujeto:

- Raza: los sujetos de raza negra muestran una mayor
susceptibilidad al frio, en tanto que grupos étnicos, como los esquimales o
los tibetanos, toleran mejor las bajas temperaturas. En realidad, la
tolerancia al frio no es una caracteristica racial genética, sino que se debe
a un proceso de adaptacidon. Asi, se ha demostrado que miembros de
expediciones cientificas a la Antartida, tras dos meses de exposicidn a las

temperaturas polares desarrollan mecanismos eficaces de adaptacion al



frio. La exposicion aguda a bajas temperaturas cursa normalmente con

vasoconstriccién, pero si

se dispone de mecanismos eficaces de termorregulacion, precozmente se
produce vasodilatacion, con aumento del flujo sanguineo y, por tanto, de
la temperatura cutanea.

- La edad: los nifios y los ancianos son mas sensibles a los
cambios de temperatura porque sus mecanismos termorreguladores son
deficitarios. En los nifios la ratio entre superficie y masa corporal es muy
elevada, lo cual comporta una mayor pérdida de calor por evaporacion. Y,

en el caso de los ancianos, tienen disminuida su capacidad metabdlica



para inducir vasoconstriccion periférica (perdiendo asi mas calor) v,

ademas tienen menos capacidad para producir calor.

- La constitucion o habito fisico: cuanto menor es la grasa
subcutdnea y el desarrollo muscular, disminuye el aislamiento respecto de
la temperatura ambiental y, por tanto la resistencia al frio. Por ésta razon,
los asténicos toleran peor que los picnicos la accion del frio ya que el

paniculo adiposo es un excelente aislante.



- La malnutricion, el ejercicio fisico extremo o Ia
insuficiencia suprarrenal inducen el agotamiento o la inexistencia de las
fuentes de energia suficientes para producir calor. Incluso procesos
psiquicos, como la desmoralizacién o los sentimientos de derrota o
fracaso, pueden aumentar la sensibilidad al frio.

- El abuso de drogas, café, alcohol y/o sedantes:
disminuyen la percepciéon del frio por parte del sujeto y, ademas
distorsionan su juicio, con lo cual no se abrigan ni se ponen a cubierto. La
nicotina y la cafeina, al ser vasoconstrictores, potencian la accion del frio y
el alcohol, aunque produce una inicialmente una agradable sensacién de
calor por vasodilatacion periférica, esto es un fendmeno transitorio porque
la propia vasodilatacion induce una posterior pérdida de calor. Ademas, el
alcohol inhibe la produccién de escalofrios, quiza por hipoglucemia, lo cual

inhibe la respuesta termorreguladora.




Por éstas razones, las congelaciones e incluso la muerte por hipotermia
son frecuentes en alcohdlicos que duermen al aire libre cuando la
temperatura ambiental es baja.

- Ciertas enfermedades endocrinas, como la diabetes con
hipoglucemia, el hipotiroidismo y la insuficiencia suprarrenal cursan con un
deficit en la capacidad metabdlica del paciente para producir calor.

- Enfermedades neuroldgicas: tanto periféricas, como
centrales. En las periféricas, como la neuropatia de los diabéticos, los
pacientes con lesién medular o los que sufren neuropatias del sistema
nervioso auténomo, se alteran la nocicepcion por frio y la vasoconstriccion
cutdnea. En las patologias que afectan al sistema nervioso central, como
los traumatismos craneo-encefalicos, los tumores o las enfermedades
neurodegenerativas, se puede afectar el centro termorregulador del
hipotalamo.

- Las enfermedades que cursan con isquemia croénica
periférica, como l|la arterioesclerosis, las arteriopatias periféricas, la
vasculopatia diabética.

- Los Traumatismos que causan la inmovilizacién del paciente
si éste estda expuesto a bajas temperaturas (traumatimos craneo-
encefalicos con pérdida de conciencia, traumatismos medulares, fracturas

de cadera...).

CONGELACIONES

Las congelaciones son lesiones localizadas secundarias a la accién
del frio tras la exposicion de una parte del cuerpo a temperaturas
inferiores a -2°C en las que, de forma patognomodnica, se forman cristales
de hielo en los tejidos.

A lo largo de la historia las congelaciones han sido lesiones de
guerra. Su primera descripcion fue realizada por los griegos, durante la
campafa de Jenofonte en Armenia, aproximadamente 4000 afios antes de
Cristo. El barén Dominique Jean Larrey, cirujano jefe de Napoledn

durante la invasion de Rusia en 1812-13 realizd la primera descripcion



detallada del tratamiento de las congelaciones. Y las congelaciones fueron
la causa de un millobn de muertes durante la Primera y Segunda Guerra

Mundial y la guerra de Corea.

El barén de Larrey, cirujano jefe de Napoledn

Epidemiologia

Antes, las congelaciones afectaban a los soldados, en las campafas
de Rusia, como durante la primera y segunda guerras mundiales o el pie
de trinchera, en las guerras de Corea y Vietnam, por tener los pies

sumergidos durante tiempos prolongados en agua a bajas temperaturas.




En la actualidad, las congelaciones tienen causas sociales,
ocupacionales y recreacionales. Son, por tanto frecuentes en pacientes con
enfermedades psiquiatricas, en vagabundos sin hogar, en personas que
viven en viviendas con inadecuados sistemas de calefaccién o en
alcohdlicos, en profesionales que trabajan expuestos al medio ambiente y
en entrenamientos militares, en deportistas de alta montafa, esquiadores,

alpinistas o personas que practican snowboard.

Factores que aumentan el riesgo de Congelaciones
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I. Médicas y fisioldgicas
- Susceptibilidad genética (ej. habitantes de zonas mas calidas)
- Deshidratacion e hipovolemia
- Altitud elevada, hipoxia e hipotermia
- Diabetes, arterioesclerosis, vasculitis
- Artritis
- Fenémeno de Raynaud
- Farmacos vasoconstrictores
- Sudoracidn o hiperhidrosis (aumento de la pérdida de calor)
- Antecedentes de congelaciones
II. Conductuales y mecanicas
- Vestimenta y refugio inadecuados
- Ingesta de alcohol u otras drogas
- Enfermedades psiquiatricas
- Fumar
- Ropas que comprimen (demasiados calcetines)
- Contacto con materiales conductores de calor
- Anillos en los dedos

- Inmovilidad (militares, fracturas)

Respecto de su localizacion, las congelaciones afectan con mayor
frecuencia en las zonas corporales acras o periféricas y en aquellas que, al
no estar normalmente protegidas por la ropa, estdan expuestas
directamente a la accién del frio. Estas lesiones son mas comunes en las
partes periféricas porgue su vascularizacién es terminal y, por tanto mas
deficitaria, porque estdn mas expuestas al medioambiente y, por ultimo,
porque si existe un trastorno previo de la vascularizacién periférica, son
las mas afectadas.

Por ello, la incidencia de congelaciones en orden decreciente es: -
pies (86%)

- pies y manos (11%)
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- s6lo manos (2.5%)

- cara (0.5%): orejas, nariz y mejillas.
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a: Mecanismos de pérdida de calor.
b: Frecuencia de congelaciones en distintas
zonas corporales.

La accién del frio afecta fundamentalmente a la microcirculacién de éstas
zonas acras e induce una respuesta vasomotora. En primer término, se produce una
vasoconstriccion, con la consecuente isquemia tisular, y al cesar la accién del frio se
produce vasodilatacion, lo cual implica la revascularizacion o reperfusion de la zona.
Por lo tanto y, en esencia, las lesiones locales que se producen en las congelaciones
son un Sindrome de Isquemia/Reperfusion. Asi, las caracteristicas basicas de las
congelaciones son:

1. La vasoconstriccion, con isquemia que, incluso puede ser la causa de
necrosis isquémica.

2. La formacidon de cristales de hielo por congelacion del agua de los
tejidos, lo cual es patognoménico de éstas lesiones y

3. La vasodilatacion, que induce lesiones tisulares secundarias a la

reperfusion.
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Las congelaciones producen una lesion celular directa por isquemia
(muerte celular por necrosis o apoptosis) y una lesidn celular indirecta,
secundaria a vasoconstriccion ya trombosis arterial. Estas lesiones
resultan de una adecuada proteccion frente a un medioambiente a bajas
temperaturas y acontecen cuando las pérdidas de calor que sufre el
organismo superan a su capacidad de producir calor. La piel no se congela

hasta que su temperatura es inferior o igual a -4°C.

Fisiopatologia de las Congelaciones

Cuando el organismo humano se expone a la accion del frio se
ponen en marcha una serie de mecanismos de proteccion y
adaptacion. Primero, se produce una vasoconstriccion periférica, con lo
cual la sangre se desplaza desde las zonas superficiales a las centrales con
el objeto de reducir las pérdidas de calor corporal hacia el medioambiente.
Inicialmente, éstas capas tisulares superficiales hipoperfundidas funcionan
como aislantes de los 6rganos vitales centrales. Para colaborar en éste
mecanismo de adaptacion, se produce otro fendmeno vasomotor: la
vasodilatacion inducida por el frio que ayuda a modular la perfusion en
las areas que previamente sufrieron isquemia. Con el objeto de preservar
éstas zonas periféricas en hipoxia, se producen episodios repetidos de

vasodilatacion que les proporcionan flujo sanguineo. Cuando la exposicidn
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al frio es prolongada, éste mecanismo de proteccién se pierde a medida
que progresa la hipotermia.

El organismo también pone en marcha otros mecanismos de
termogénesis involuntarios, como son los escalofrios, que se inician
precozmente después de la exposicién al frio y afectan tipicamente
primero a la cintura y a la zona central del cuerpo, antes de extenderse a
las extremidades. Los escalofrios pueden aumentar el nivel de
metabolismo basal hasta seis veces.

I. Cuando la intensidad del frio es baja o bien, el tiempo de
exposicidon es breve:

- primero se produce vasoconstriccion arteriolar en la zona
corporal expuesta a la accién del frio. La isquemia derivada
es la causa de la palidez cutanea.

- Al cesar la accién del frio, se produce vasodilatacion y la
revascularizacién subsiguiente:

e estimula los nociceptores cutaneos, lo cual induce dolor
e la hiperemia produce eritema y aumento del calor local y

e el aumento de la permeabilidad vascular induce un discreto

edema.

Estas son las Congelaciones clasicamente clasificadas como de primer

grado, en las que solo se afecta la epidermis.

II. Si el frio es mas intenso y, en particular, si la exposicion es mas
prolongada se producen las Congelaciones de segundo grado, que

afectan a la epidermis y a las capas mas superficiales de la dermis.
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- Dolor
- Hiperestesia
- Parestesias

- Eritema
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calor local
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Respuesta sensitiva y vasomotora de las Congelaciones de primer grado.

En las congelaciones de segundo grado, primero se producen
alteraciones sensitivas, con estimulacion de los nociceptores y de las fibras
nerviosas aferentes cutaneas, lo cual es la causa de la aparicion de dolor
punzante y de alteraciones de la sensibilidad, con acorchamiento,
parestesias y prurito.

Ademas, acontecen alteraciones vasculares y celulares:

1. La vasoconstriccidn secundaria al frio produce isquemia de la
pared de los capilares y las venulas, formandose gaps entre
células endoteliales adyacentes. De ésta forma, |la
microcirculacidon de la zona congelada pierde su estanqueidad
y el agua intravascular sale hacia el intersticio.

2. El agua intersticial se congela y forma cristales de hielo, al
disminuir el volumen de agua intersticial en fase liquida, para
mantener el equilibrio osmético a ambos lados de la pared
vascular, sale agua intracelular al espacio intersticial, lo cual

altera la concentracion idnica intracelular y la estructura de las
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proteinas intracelulares. Ademas, los cristales de hielo se
comportan como verdaderos “cuchillos” que producen la lesién

mecanica de la membrana basal de la pared vascular.
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3. Log multiples mediadores inflamatorios [iberados en la zona,
Raflicales Libres de Oxigeno (RLO), proteasas, Factor de
Acflivacién Plaquetaria (PAF), citoquinds vy, en particular,
Trgmboxano A, (TxA) y Prostaglandina H.a (PGF.a), aumentan
la |permeabilidad vascular, formandose |edema intersticial y

fliqgenas de contenido seroso (degpegamiento dermo-

epldérmico que produce ampollas).
Las Congelacjones de primer y segundo gradp son superficiales,
reversibles e |inducen una respuesta inflamatoridq local, por eso se

consideran Congelaciones leves.
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Clasificacion de las congelaciones. 1:epidermis;
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II1. Si el frio es muy intenso o la exposicidon es muy prolongada, en
primer lugar se destruyen los nociceptores cutdneos y las fibras
nerviosas periféricas, siendo la anestesia de la zona congelada el
resultado.

Ademas, las alteraciones que sufre la microcirculacién son mas graves:
1. La Vasoconstriccidon arteriolar, al reducir el aporte de Oxigeno,

induce isquemia celular y ademas, se forman RLO, con
peroxidacion lipidica de las membranas y formacion de

derivados del acido Araquiddénico, sobre todo Leucotrienos y
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TxA,. Este Ultimo mediador inflamatorio es un potente
vasoconstrictor, aumentando asi la isquemia celular, vy
estimula la agregacién plaquetaria, que es una causa de
trombosis microcirculatoria.

. Se abren los shunts arterio-venosos, con lo cual la sangre se
deriva por dichas anastomosis y no pasa por los capilares, con
oxidacion insuficiente de las células de esa zona y produccion

de acidosis metabdlica local.

A

T

MUERTE
CELULAR

ISQUEMIA
CELULAR

TRAUMATISMO
MECANICO

cristales
de hielo

Mecanismos de necrosis y apoptosis en
las congelaciones. A: arteriola; V: venula

3. La acidosis metabdlica local induce la apertura de los

esfinteres precapilares y las paredes de los capilares pierden el
tono vasomotor, los capilares se dilatan y no pueden
contraerse, la sangre se estanca en su interior, produciéndose
estasis sanguineo en la microcirculacién, causa a su vez de

microtrombosis.
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4. Los multiples mediadores inflamatorios liberados en la zona
congelada aumentan la lesién de las paredes vasculares, que
pierden su funcibn de barrera con aumento de su
permeabilidad y edema intersticial. El edema intersticial, a su
vez, induce deshidratacion intravascular, con disminucion del
flujo sanguineo local y aumento de la isquemia celular, vy
aumento de la viscosidad sanguinea. El aumento de la
viscosidad sanguinea es también causa de microtrombosis.

5. La lesién endotelial secundaria a la accion del frio inhibe la
actividad de la Oxido Nitrico sintasa endotelial (eNOS), con
disminucion de la sintesis de Oxido Nitrico (NO). La reduccién
de NO tiene varias consecuencias: vasoconstricciéon e hipoxia,
agregacién plaquetaria, con trombosis, y adhesién leucocito-
endotelial.

La vasoconstriccion arteriolar, el fracaso de la microcirculacién y la
coagulacidn intravascular con microtrombosis inducen isquemia celular y la
congelacién del agua intracelular, con formacién de cristales de hielo, es
causa de la fragmentacion de las membranas y los organelos

intracelulares. Por lo tanto, las células sufren isquemia y lesiones

mecanicas que,| en ultimo término sufren muerte cglular, con necrosis
central y apoptokis periférica.

En las corrgelaciones los cristales de hielo se forman primero por
congelacion del|l agua intersticial y, después por clgelacién del agua

intracelular.
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Etiologia de la necrosis en las sucesivas fases
evolutivas de las congelaciones

Asi se producen las Congelaciones graves, gue cursan con Necrosis

celular:
En las congelaciones de tercer grado se lesionan toda la piel

y el tejido celular subcutaneo,

(epidermis y dermis)
formandose flictenas hemorragicas.
En las congelaciones de cuarto grado se lesionan ademas las

estructuras subyacentes, aponeurosis, musculos, huesos vy
articulaciones.
Las Congelaciones graves son profundas, irreversibles porque cursan con
necrosis tisular, y ademas de acompafarse de una respuesta inflamatoria

local, pueden producir una respuesta inflamatoria regional y/o sistémica.

Clinica de las Congelaciones
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La Sociedad Américana de Medicina Medioambiental publicé en 2011
un documento de consenso con el objetivo de unificar los criterios de
profilaxis y tratamiento de las Congelaciones basado en la evidencia que
clasifica éstos traumatismos térmicos en 4 grados clinicos, de acuerdo a
los hallazgos fisicos agudos y a técnicas de imagen:

1. Precongelacion, “escarchamiento” o "“frostnip”. es una lesidn
por frio diferente de la congelacion, pero que puede precederla. Se
produce por la accién superficial del frio sobre los tejidos, pero sin
llegar a la congelacidén, que se asocia a una intensa vasoconstriccién
de la piel expuesta, normalmente las mejillas, las orejas o la nariz.
Los cristales de hielo aparecen en forma de escarcha sobre la piel,
nunca se forman en el interior de los tejidos y nunca se produce
pérdida tisular. Cuando cesa la accion del frio, la zona se torna
eritematosa y el paciente siente parestesias, que pueden persistir

varias semanas, aunque el paciente se recupera totalmente.

El entumeciendo y la palidez cutdnea se resuelven rapidamente al
cubrir la piel con ropa, al calentarla con contacto directo con otra
superficie cutanea caliente, respirando en el hueco de las manos sobre la

nariz o refugiandose de los elementos.
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La apariciéon de signos de “frostnip” en un sujeto significa que
existen condiciones predisponentes para el desarrollo de congelaciones,
por tanto hay que intervenir rapidamente para prevenirlas.

I. CONGELACIONES SUPERFICIALES

2. Congelacion de primer grado, cursa con entumecimiento y desarrollo
de una placa blanca o amarillenta firme y ligeramente elevada secundaria
a edema moderado. Cuando cesa la accidon del frio, la zona se torna
eritematosa y el paciente siente parestesias. No se produce infarto tisular,

cura por regeneracion con descamacién epidérmica (5-10 dias).

3. Congelacion de segundo grado: la congelacién afecta a todo el
espesor de la piel. Se forman flictenas superficiales con contenido serosos

claro o lechoso, rodeadas de eritema y edema.



Congelacion de Segundo grado en ambos pies con eritema y fromacion
de flictenas. A la derecha se observa la curacion por reepitelizacion a
los 9 dias de la lesion.

23
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III. CONGELACIONES PROFUNDAS

Paraddjicamente y, a pesar de su mayor gravedad, cursan con

anestesia porque la accidon del frio destruye los nociceptores y las

terminanionea nerviosas periféricas.

2. Congelaciones de tercer grado: Afectan a toda la peiel y al tejido
celular subcutaneo. Cursa con la formacion de flictenas violaceas,
mas profundas y hemorragicas porque la lesién afecta a la dermis
reticular, por debajo del plexo vascular dérmico. Se produce
necrosis tisular y los tejidos desvitalizados constituyen una escara,

cuyos limites se demarcan con el tiempo. La superficie cutanea

afectada adopta una coloracion azul-grisacea.

(A) (B)
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() (D)

(A) Congelaciones de tercer grado en ambas manos, en las que se observa la
decoloracién azul-grisacea en el momento de la lesién. (B) El paciente sufrid
una necrosis cutanea de espesor total e dia 23 d evolucién. (C) Se realizé un
desbridamiento y se colocd un injerto cutaneo parcial el dia 24 de evolucion.
(D) Su curacidon completa se consiguio a la 52 semana del postoperatorio.

Congelaciones de tercer grado



5. Congelaciones de cuarto grado: la congelacion afecta a toda la
piel, al tejido celular subcutdaneo y a tejidos subyacentes
(musculos, tendones, huesos) y cursa con necrosis. La piel
inicialmente presenta un aspecto moteado, violaceo, purpura o
ciandtico. Cuando se forma la escara de tejido necrotico, el tejido

se torna negro, seco y momificado.

26
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(A) Congelaciones de tercer y cuarto grado en ambas manos
que se presentaron en el momento de la lesiébn con una
decoloracién gris-azulada. (B, C) El dia 18 de evolucidon se
produjo momificacion negra y seca de las lesiones, por lo cual
se realizd amputacién y reconstruccion con un colgajo de
procedencia inguinal y un colgajo local el dia 21 (D) A los 16
dias de la intervencion se produjo el desprendimiento del
colgajo.

(A) El paciente tenia lesiones ciandticas donde las flictenas se habian despredido
el séptimo dia después de la lesion. (B) El paciente recibié un alotrasplante de
piel de cadaver después de realizar una escarectomia precoz el dia 7° de
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evolucion. (C) Al mes de evolucidon se realizé6 una amputacion por la progresion
de la momificacién seca y negra de la lesién. (D) Se efectud una amputacion por
debajo de la rodilla.




29

Sin embargo, cuando se produce la lesién o antes del tratamiento por
recalentamiento y/o de las pruebas diagndsticas de imagen, ésta
clasificacion se simplifica en dos categorias:
1. Congelaciones Superficiales: ninguna o minima pérdida tisular.
Son las Congelaciones de primer y segundo grado.
2. Congelaciones Profundas: se prevee la pérdida de tejidos vy
corresponden a las congelaciones de tercer y cuarto grado.
La Sociedad Américana de Medicina Medioambiental establecié en 2011 un
documento de consenso basado en la evidencia que establecia la
evolucion de las congelaciones que, a su vez, condiciona su prondstico y
su tratamiento. Asi, las lesiones por congelacion se dividen en cuatro fases
patoldgicas evolutivas que se superponen:
1. Precongelacién, o "Frostnip”
2. Congelacion-Descongelacién
3. Estasis vascular
4

. Isquemia tardia

1. Precongelacion (“Frostnip”): es un enfriamiento tisular que se
acompana de vasoconstriccién e isquemia, pero no se producen
cristales de hielo en el interior de los tejidos, sélo escarcha
superficial. El enfriamiento y la isquemia neuronal son causa de
hiperestesia, parestesias, entumecimiento y los tejidos aparecen
palidos y con escarcha. Es una fase de alerta porque puede
preceder a una congelacion.

2. Fase de Congelacion-Descongelacion

Durante la congelacion, como ya hemos visto previamente, se forman

cristales de hielo, intracelulares, si la congelacion es rapida, o primero

extracelulares, si el desarrollo de la congelacién es mas lento.

Los cristales de hielo:

- alteran las proteinas y los lipidos
- producen cambios en los electrolitos inracelulares

- deshidratacion celular
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y lesiones mecanicas, incluso la lisis celular

Todos estos factores contribuyen a la muerte celular.

Clinicamente:

anestesia

palidez inicial, que evoluciona hacia la cianosis persistente y
después a una coloracién violacea/negruzca

alteraciones motoras, si se afecta la musculatura esquelética,
con aumento de la consistencia de la zona congelada (similar a
un lefo, a un trozo de madera), rigidez e impotencia funcional

la necrosis tisular cursa con lesiones irreversibles.

Descongelacion: el deshielo de una zona congelada comporta:

un Sindrome de Isquemia/Reperfusion y

un incremento de la respuesta inflamatoria

La Vasodilatacion supone el restablecimiento del flujo sanguineo a la

zona previamente isquémica, lo cual tiene consecuencias beneficiosas,

porgue Se recuperan zonas en isquemia pero sin necrosis, y también,

paradojicamente tiene consecuencias perjudiciales:

1. Se forman RLO, que inducen.

la desnaturalizacion, la fragmentacién, la agregacion y la
pérdida de funcién de las proteinas

la peroxidacion lipidica de los fosfolipidos de las membranas
celulares:

se deterioran las funciones de las membranas e, incluso, se
puede producir un edema celular osmaético y su ruptura, lo
cual implica la necrosis

se induce el catabolismo del acido Araquiddnico, con la sintesis
de TxA, y de PGF2a que, a su vez, producen vasoconstriccion
e isquemia celular y agregacidon plaquetaria con trombosis

microcirculatoria.

2. La llegada de Oxigeno a la zona induce la producciéon por las células

endoteliales de los vasos de moléculas de adhesion para los
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monocitos y los polimorfonucleares neutrofilos (PMN) circulantes. Asi
se produce la migracion transendotelial de monocitos y de PMNs, los
primeros se transforman en Macrofagos (M@) en el intersticio.
El Oxigeno activa los M@, que producen y liberan:
- multiples citoquinas, con lo cual se amplifica la respuesta
inflamatoria
- PAF y TxA, que causan mas vasoconstriccion e isquemia y mas
agregacioén plaquetaria, con microtrombosis
- e IL-8, que al ser quimiotactica para los PMNs, induce su
reclutamiento en la zona que se estd descongelando, se
activan y producen y liberan gran cantidad de RLOs y de
proteasas, todo lo cual potencia la necrosis tisular.

3. Ademas, los mastocitos de la zona se activan y liberan Histamina,
Bradiquinina, lo cual aumenta la permeabilidad vascular,
aumentando el edema.

4. Al producirse la descongelacion se forman grandes cristales de hielo
por fusién de los microcristales intracelulares:

- lesidon mecanica irreversible de estructuras celulares
- aumenta la osmolaridad intracelular, con lo cual entran agua y
sodio al interior celular, produciéndose edema e, incluso su

lisis.

Desde el punto de vista clinico:
1. en las zonas de la congelaciéon en las que no se habia producido
necrosis se producen trastornos de la sensibilidad, con dolor urente
y parestesias y aumentan mucho el edema vy las flictenas, que son
hemorragicas si la congelacién es profunda. Si el edema es muy
intenso se pueden producir Sindromes Compartimentales.

2. Se amplian las zonas de necrosis tisular
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Deshielo de una zona congelada, con aumento de la vasoconstriccion de la
trombosis en la microcirculaciéon, de la formacion de grandes cristales de hielo y
del edema intersticial. 1: subendotelio; 2: células endoteliales; H: hematies; B:

basdfilos; E: eosindfilos; CC: células cebadas; P: plaquetas.
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3. Fase de estasis vascular

Los vasos sufren una disfuncion motora y alterna periodos de
vasoconstriccion y  vasodilatacion, con crisis repetidas de
Isquemia/Reperfusion.

Se produce un desplazamiento del liquido intravascular al espacio
intersticial y en la zona persiste la microtrombosis, todo o cual
contribuye a que la sangre se estanque y no circule y al edema

intersticial.

4. Fase de Isquemia tardia
Las congelaciones son lesiones dinamicas de evolucién muy lenta, mucho
mas que las quemaduras. Con el tiempo, se producen isquemia e infarto
tisular progresivo secundarios a una cascada de eventos:
- inflamacién, mediada por TxA, , PGF2a, Bradiquinina e
Histamina
- Vasoconstriccidén intermitente de arteriolas y venulas
- Lesidn persistente por revascularizacion
- Desplazamiento de émbolos desde Ilos vasos de |la
microcirculacion y formacién de trombos en vasos de mayor
calibre.
En conclusién, la destruccién y el fracaso de la microcirculacion es el
principal factor etioldgico de la muerte celular en las congelaciones, ya que
a los episodios de Isquemia/reperfusion , se afiade la accion mecanica y la

alteraciéon de la osmolaridad que producen los cristales de hielo.

COMPLICACIONES DE LAS CONGELACIONES
Las congelaciones raramente son causa de mortalidad, pero cursan con
una elevada morbilidad.
1. Complicaciones agudas: La mas importante y la mas temida es la
Infeccion, secundaria a multiples causas:
- vasoconstriccidon, con isquemia

- necrosis tisular
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fracaso de la microcirculacion con trombosis

Todo ello convierte a la zona congelada en el medioambiente

idoneo para la colonizacién de la zona por gérmenes anaerobios,

por eso son frecuentes las mionecrosis clostridianas.

2. Complicaciones cronicas: son muy frecuentes las secuelas:

aumento de la sensibilidad al frio y a la produccion de
congelaciones

alteraciones vasculares, con vasculitis cronicas

alteraciones sensitivas por neuritis periféricas

Ulceras croénicas y dolor recidivante

Son zonas en las que se produce un “printing” por la accion del frio y

los vasos y los nervios quedan sensibilizados y disfuncionales.

OTRAS LESIONES POR ACCION DEL FRIO
Pie de trinchera

El pie de trinchera es el resultado de la inmersion repetida y constante en

agua fria y se ha producido en soldados después de una inmersién tan

corta como son 12horas, aunque normalmente ésta lesién se desarrolla

después de tiempos mas prolongados. Esta lesién también se produce en

los trabajadores de las plantaciones de arroz.
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Su fisiopatologia es igual que la que se produce inicialmente en las
congelaciones. Se produce un aumento de la permeabilidad vascular, con
el edema subsiguiente. No se forman cristales de hielo porque éste
proceso se desarrolla a temperaturas que oscilan entre 32 y 50°C.

Después de la exposicion persistente a la inmersién en agua, la
extremidad aparece hiperemica y eventualmente moteada, dolorosa y
edematosa. En los casos leves, éste proceso dura 24horas, en tanto que
en los casos mas severos puede progresar durante varios dias,
produciéndose flictenas y areas hipoperfundidas. La ruptura cutanea
puede progresar hacia la gangrena si la lesién no se trata..

El tratamiento consiste en quitar la ropa y el calzado mojado vy
exponer la zona afectada a aire seco y caliente y, en los casos mas graves
es preciso un tratamiento quirdrgico, con desbridamiento de los tejidos
desvitalizados. Los casos moderados curan lentamente en periodos de 1 a

4 semanas.

3. Sabanones

Los sabanones son lesiones cutdneas eritematosas o ciandticas que se
desarrollan a una temperatura ambiente de 0 a 15°C después de una
exposicidn de aproximadamente 1 a 5 horas. Las lesiones pueden
consistir en vesiculas, bullas o placas que se desarrollan

caracteristicamente en las manos y los pies y son el resultado de la
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misma cascada fisiopatoldgica de las congelaciones y del pie de
trinchera. El proceso es autolimitado y el tratamiento consiste en

proteger a la victima del frio ambiental. En casos extremos puede ser

necesario tratamiento quirdrgico basico con apdsitos secos.

4. Fenomeno de Raynaud
Es una reaccion al frio o al estrés emocional que resulta en la
hiperactivacion del sistema nervioso simpatico, lo cual produce una intensa
vasoconstriccién de los vasos sanguineos periféricos con hipoxia tisular. Los
casos cronicos y recurrentes de fendmeno de Raynaud pueden producir
atrofia de la piel, del tejido celular subcutaneo y de los musculos. En casos
extremos se puede producir ulceras y gangrena isquémica.

Puede ser una enfermedad aislada o ser secundaria a enfermedades
inflamatorias sistémicas, como la esclerodermia. Afecta mas a las mujeres y
éstos eventos isquémicos son episodicos y, tras la exposicion al frio los
dedos se vuelven blancos y duros como un trozo de madera. Cuando la
zona se calienta y el flujo sanguineo retorna la piel se vuelve hiperemica
antes de recuperar su coloracion normal. Frecuentemente se produce un
periodo de edema y disestesias. Estos episodios de fendomeno de Raynaud
predisponen a sufrir congelaciones y otras lesiones por frio.

Su tratamiento implica eliminar el frio o el estrés y recalentamiento
de la extremidad. Disminuir la cafeina y dejar de fumar son dos medidas

fundamentales para controlar sus sintomas. Los contraceptivos orales con
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bajas concentraciones de estrégenos también parecen ser de utilidad en

ésta patologia.

Raynaud’s
phenomenaon

Fingers become
white due to lack of
blood flow, then blue
as vessels dilate to
keep blood in tissues,
finally red as blood
flow returns

5. Urticaria por frio

Es esencialmente una reaccién alérgica a la exposicion al frio. El
resultado es la activacion de las células cebadas, que degranulan,
produciéndose urticaria, angioedema y, en casos extremos, anafilaxia.
Algunos  pacientes sufren también  sintomas  respiratorios,

gastrointestinales o cardiovasculares tras la exposicion al frio. En tanto
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que la urticaria es solo una molestia, la anafilaxia y el angioedema son
manifestaciones graves que incluso pueden ser letales.

Evitar el frio parece ser la Unica medida efectiva para evitar esta
patologia, pero cada paciente debe conocer su umbral de tolerancia al
frio para poder llevar una vida mas normal. Se pueden administrar
anti-histaminicos para controlar los sintomas cutaneos y el prurito. Los
pacientes que padecen angioedema o anafilaxia deben portar un EpiPen
(autoinyector de una dosis de Epinefrina) y considerar tomar
Corticoides por via oral para controlar sus sintomas cuando no son tan

graves para precisar Epinefrina.

PROFILAXIS DE LAS CONGELACIONES

La profilaxis es fundamental en las congelaciones, ya que éstas lesiones se
pueden prevenir y, por el contrario, son dificiles de tratar y comportan una
elevada morbilidad. Hay que tener en cuenta factores relacionados con el
estado de salud del sujeto, ademas de factores medioambientales.

En la actualidad ha aumentado la incidencia de congelaciones entre
la poblacion civil (personas sin hogar y las que se dedican a los deportes
de invierno y a ascensiones a montanas de elevada altitud). El barén de
Larrey, cirujano jefe de Napoledn durante su avance hacia Rusia en 1812-
1813, realizdé la primera descripcion detallada del tratamiento de las

congelaciones. Sus observaciones sobre los efectos perjudiciales de los
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repetidos de congelacidon-descongelacion-recongelacién en los

soldados cuyos pies se recongelaban durante las marchas en dias

sucesivos persisten hoy dia.

Lo mas importante para evitar la congelacién de los tejidos es

mantener una adecuada perfusién tisular y disminuir las pérdidas de calor.

1.

Mantenimiento de una adecuada perfusion periférica

Mantener la temperatura corporal y la hidratacion

Minimizar los efectos de patologias previas o de farmacos o drogas
que puedan disminuir la perfusién tisular

Cubrir toda la superficie cutanea, incluso la cabeza, para evitar la
vasoconstriccidn periférica.

Evitar la restriccién del flujo sanguineo por ropas o botas demasiado
apretadas vy la inmovilizacion.

Evitar la sudoracion y, si ocurre una transpiracion excesiva, cambiar
la ropa, calcetines o guantes humedos.

Asegurar una nutricion adecuada.

Utilizar suplementos de Oxigeno en condiciones de hipoxia por
altitud (<7.500m)

Hacer ejercicio

El ejercicio es un método especifico para aumentar la perfusidon
tisular periférica ya que aumenta (aprox. un 30%) el nivel y la
frecuencia de la vasodilatacion inducida por el frio. Pero el ejercicio

no debe ser exhaustivo y provocar el agotamiento que, a su vez,

predispone a sufrir congelaciones,




3. Proteccion apropiada del frio ambiental

Minimizar la exposicidn de los tejidos al frio.

Evitar condiciones medioambientales

riesgo de congelacién, en particular temperaturas inferiores a =15°C.

extremas que comportan

Proteger el cuerpo de la combinacién de frio+viento.

Evitar la perspiracion y el sudor porque se incrementa la pérdida de

calor si cesa bruscamente la actividad fisica

Aumentar el aislamiento y la proteccién cutdnea con ropa adecuada:

Ropa multicapas: se crean camaras aislantes que disminuyen
la pérdida de calor

Son preferibles las manoplas que los guantes porque se reduce
el area superficial y circula el aire entre los dedos que, al estar
todos juntos en el mismo compartimento, disminuye mucho su

pérdida de calor.

Halaclava or
luque

Wool mittens

Wl or pile pants
Folvpropylens or wool
lviag jorlins
Wi proof
ouler |'|-C||.|.|.:‘5

Thii inmer socks
[uck ouier socks

Wind proot outer
jacket with hood
Pile jacket or wool
sweater
Woal shirt
Long-sleeved
polvpropylene or
wod] underwear

.-"-:-I-r )3:'.’

Insulated hoots
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Asegurar un comportamiento apropiado para responder a los
cambios de las condiciones metereoldgicas.

No estar bajo el influjo de alcohol, farmacos o en situaciones de
hipoxemia extrema.

Utilizar calentadores eléctricos o quimicos para mantener las manos
y los pies a una temperatura similar a la temperatura corporal.
Realizar periddicamente un “test de frio”: si un sujeto presenta dolor
o entumecimiento de una zona corporal puede ocurrir que se esté
desarrollando una congelacion.

Reconocimiento precoz de una congelacién superficial o frostnip
antes de que se produzca una lesion tisular mas severa.

Reducir la duracion de la exposicion al frio. Las sustancias
emolientes no protegen, al contrario, pueden incluso aumentar el
riesgo de congelacion.

Una extremidad en riesgo de congelacion (con parestesias,
entumecimiento, pérdida de destreza motora, palidez) hay que
calentarla en contacto con la propia piel (axilas, ingles) o la de

alguna companero (abdomen, axilas).

PRIMEROS AUXILIOS Y PREVENCION SECUNDARIA
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Si ya se ha producido una congelacion, el tejido congelado debe ser
protegido de lesiones sobreafnadidas.

Una decision muy importante es si se debe proceder a descongelar
el tejido durante el traslado. Si las condiciones medio-ambientales
comportan el riesgo de que se pueda volver a congelar se
producirian lesiones repetidas de Isquemia/Reperfusién que agravan

el prondstico.

I. LA ZONA SE MANTIENE CONGELADA

1.

Tratamiento de la hipotermia que, frecuentemente se asocia a las
congelaciones y produce vasoconstriccién periférica, con el
subsiguiente disminucion del aporte de flujo sanguineo a las
extremidades y zonas acras. La hipotermia leve se puede tratar a la
vez que la congelacion, pero si es moderada o grave la hipotermia

ha de ser corregida antes.

. Hidratacion. Una hidratacién adecuada y evitar la hipovolemia,

secundaria al estasis vascular, pueden ser importantes para la
recuperacion de las congelaciones. Por éste motivo, se deben
administrar fluidos calientes si es posible. Por via oral si el paciente
esta consciente, pero si presenta nauseas, vomitos o pérdida de la
conciencia se perfunde solucidn salina isoténica (CINa 0.9%), si se

dispone de ella.

. Dextranos de bajo peso molecular por via intravenosa.

Disminuyen la viscosidad sanguinea al inhibir la agregacién
plaquetaria y la formacién de microtrombos. Si se administran

precozmente se reduce la extensidon de las areas necroticas.

. Ibuprofeno (12mg/Kg dia cada 12 horas). Bloquea el

catabolismo del Acido Araquiddnico, reduciéndo por tanto la sintesis

de Prostaglandinas y de Tromboxano A2.

. Vendaje de la zona congelada si no interfiere con la movilidad. El

vendaje tiene que ser grueso, holgado, limpio y a base de
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compresas secas o algoddén estéril, sobre todo entre los dedos de las

manos y de los pies

6. Deambulacion y proteccion.

Estan contraindicados:

calentar la zona congelada a temperatura superior a la T@ corporal

ya que se provocarian quemaduras sobre un tejido isquémico.

BE CAREFUL IN COLD
WEATHER,FIRES ARE
DANGEROUS

S — ==

Traumatismos sobreafadidos, como son los causados por masajes,
friegas con nieve (los pequefios trozos de hielo actuan como
cristales), caminar, escalar u otras maniobras con los pies
congelados. Se producirian minimas soluciones de continuidad que
son proclives a ser colonizadas por gérmenes.. En las exploraciones
al Artico, Edward Parry, en 1821-23, ya describié que los inuit
prevenian las congelaciones calentando sus manos en contacto con
otra zona de su cuerpo y nunca frotandolas con nieve. Si es
imprescindible utilizar una extremidad congelada o si la evacuacion
es imposible la extremidad congelada debe cubrirse con un vendaje
almohadillado, entablillada y mantenida tan inmdvil como sea
posible para evitar traumatismos y en elevacién para reducir el

edema.
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I1. SI LA PARTE CONGELADA PUEDE MANTENERSE DESCONGELADA
Y CALIENTE con minimo riesgo de volver a congelarse hasta que se
realice el traslado a un centro hospitalario (plazo inferior a 2 horas hasta
que reciba el tratamiento definitivo).
1. Recalentamiento rapido de la zona congelada en el lugar
donde ocurre el accidente
Se debe proceder a un recalentamiento por inmersion del area
congelada en un bano de agua caliente, si se dispone del equipo
adecuado vy el tratamiento adecuado no puede ser realizado hasta mas
de 2 horas después. Otras fuentes de calor, como hogueras, hornos, o
calentadores eléctricos deben evitarse porque comportan el riesgo de
quemaduras.

Se ha demostrado que el recalentamiento rapido induce menos
lesiones en las paredes arteriales que el lento. Este ultimo induce
hiperplasia de la intima y alteraciones de la reinervacion simpatica, con
lo cual las secuelas son mas graves.

El recalentamiento solo debe realizarse en el lugar del accidente si la
parte congelada puede ser mantenida descongelada y caliente hasta

que el paciente llega al hospital.
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El agua se debe calentar a 37-39°C y se debe controlar constantemente
la temperatura con un termémetro o bien introduciéndo un dedo del
cuidador y si lo puede mantener 30 segundos la temperatura es
tolerable y no hay riesgo de quemadura. El tejido congelado suele estar
entumecido y por eso es vital el control estricto de la temperatura del
bafo para evitar lesiones yatrogenas.

El recalentamiento finaliza cuando la zona congelada se torna
roja/purpura, blanda y flexible al tacto. A continuacién se deben secar
los tejidos afectados por exposicion al aire o cuidadosamente con una
compresa absorbente para no traumatizarlos.

2. Solucion antiséptica. Se debe afadir al agua del bafio de
recalentamiento Povidona yodada o Clorhexidina ya que asi
disminuye la contaminacion por flora bacteriana cutanea y, ademas
se reduce el riesgo de celulitis si existe un edema intenso de la
extremidad.

3. Control del dolor. Durante el proceso de recalentamiento y, a
causa de la reperfusién tisular, se producen parestesias
(hormigueos, abrochamiento, tension, calambres...) y dolor, por lo
cual es precisa la administracion de sedantes mas analgesicos
(AINES, opiaceos).
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Descongelacion espontanea (pasiva). El recalentamiento rapido
es de eleccidn, pero si la descongelacion lenta es inevitable durante
el traslado del paciente, se debe permitir, pero hay que trasladarle
a un refugio mas caliente (tienda, cabafa) y calentar la parte
congelada con piel caliente adyacente del propio paciente (axilas,
abdomen) o de un compafero, si se trata de los pies. Es un método

razonable si es el Unico medio disponible.

Desbridamiento de las flictenas. No se debe realizar en la zona
del accidente. Si se trata de una ampolla clara (con contenido
seroso), a tensidon y con alto riesgo de ruptura espontanea durante
el traslado de la victima se debe aspirar su contenido con aguja y
jeringa ésteril y cubrir a continuacién con un apdsito y vendaje seco
para reducir el peligro de infeccién secundaria. Las flictenas
hemorragicas no deben ser aspiradas ni desbridadas.

Aloe vera topico. En forma de crema o ungliento, inhibe la sintesis
de PGF2a y de TxA2. Sélo beneficioso en lesiones superficiales por
su baja penetracién en los tejidos, a no ser que la cubierta de las
vesiculas se haya roto. Se aplica en las zonas descongeladas antes

de colocar el apésito y el vendaje.



48

7. Vendajes. Deben ser gruesos, secos, holgados y almohadillados
para proteger la zona pero sin comprimir los tejidos isquémicos, en
los que se va a desarrollar un edema importante. Nunca se deben
colocar vendajes circunferenciales ni compresivos. Se deben colocar

gasas en los espacios interdigitales si los dedos estan congelados.

8. Deambulacion y proteccion de Ta zona congelada. Si una zona
descongelada se utiliza para deambular aumenta mucho la
morbilidad. Puede ser razonable caminar si las partes congeladas
son los dedos de los pies, pero no si se trata de los pies. Después de
la descongelacién aumenta mucho el edema, con lo cual es probable
la compresion por las botas.

9. Elevacion de la extremidad. Si, es posible se debe colocar a nivel

del corazon para reducir el edema.
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10. Oxigeno. La recuperacion de un tejido descongelado depende
parcialmente del nivel de oxigenacién tisular en éste periodo. Si se
dispone de éste método terapeutico, es aconsejable administrar
oxigeno con mascarilla o canula nasal si el paciente estd hipodxico
(Saturacion de 02< al 90%) o en altitudes superiores a los
4.000metros.

III. TRATAMIENTO DE LAS CONGELACIONES EN LA ZONA DEL
ACCIDENTE CUANDO EL PLAZO HASTA QUE RECIBA EL TTO
DEFINITIVO ES SUPERIOR A LAS 2 HORAS
1. Tratamiento de la hipotermia o de traumatismos graves, si existen.
2. Retirar joyas o materiales extrafios que puedan comprimir la zona
congelada.
3. Recalentamiento rapido en bafio de agua caliente (37-39°C) hasta
gue la zona se torne blanda y flexible al tacto (aprox. 30 minutos).
Se debe permitir la descongelacién lenta espontdnea si no se
dispone de medios para realizar un recalentamiento rapido y si no

existe riesgo de que la zona vuelva a congelarse.

4. Ibuprofeno (12mg/Kg dia en dos dosis)

5. Analgesia, si es preciso.

6. Secar la zona al aire, sin frotar.

7. Proteger de la recongelacion y de traumatismos sobreafadidos.

8. Aplicacién tépica de gel o crema de Aloe vera.

9. Vendaje grueso, seco, almohadillado y holgado

10. Elevar la parte afectada.

11. Hidratacion sistémica

12. Evitar la deambulacion sobre una extremidad inferior

congelada o descongelada ( @ menos que sélo se afecten los dedos).

TRATAMIENTO HOSPITALARIO
1. Tratamiento de la hipotermia, si existe, previo al tto de las

congelaciones.
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2. Hidratacion.
3. Dextranos de bajo peso molecular por via i.v. para reducir la

viscosidad sanguinea y, por tanto el riesgo de microtrombosis.
4. Recalentamiento rapido de lo tejidos congelados. Si ya se han

descongelado espontdneamente durante el traslado ésta medida no

es beneficiosa.

Warm the frostbitten area gently After rewarming, bandage the area
by soaking it in warm water. with a dry, sterile dressing. If fingers
or toes are frostbitten, place gauze
between them.

5. Desbridamiento de las flictenas.
- Si su contenido es seroso (claras o turbias) y estan a tension
contienen elevadas concentraciones de PGs y TxA2 que lesionan los

tejidos subyacentes, por ello esta indicada la aspiraciéon de su

contenido con jeringa y aguja ésteril.
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Si las flictenas son hemorrdgicas indica que la lesion es mas

profunda y afecta al plexo venoso dérmico. Por ello se deben dejar

intactas.

6. Aloé vera tépico, en crema o gel cada 6horas mas cura oclusiva
con vendaje holgado y almohadillado.

7. Antibioticoterapia sistémica. Sdlo si se asocian traumatismos
graves asociados, otras fuentes de infeccion o signos/sintomas de
celulitis necrotizante o sepsis.

8. Profilaxis antitetanica.

9. Ibuprofeno, 12mg/kg/dia cada doce horas hasta que la
congelacion cura o es tratada quirdrgicamente (4-6semanas de
evolucion).

10. Terapia trombolitica, con el objetivo de eliminar los

microtrombos y mejorar, por tanto la vascularizacion de la zona. En
congelaciones profundas se hace una angiografia previa y se
administra activador tisular del Plasmindgeno (tPA) por via i.v. o
intra-arterial en las primeras 24 horas posteriores a |la
descongelacion. Con tPA se consiguen reducir las amputaciones
digitales en un 40%, pero sdlo esta indicado en lesiones profundas
que potencialmente podran cursar con elevada morbilidad, en
particular las que se extienden mas alld de las articulaciones
interfalangicas proximales, es decir, cuando afectan al carpo.

Los riesgos que comporta éste tratamiento con tPA son
hemorragias, bien sistémicas o en el punto de la cateterizacién, y el
desarrollo de Sindromes Compartimentales. Por ello, la terapia
trombolitica sélo se debe administrar en hospitales que posean UCI
y en el intervalo de las primeras 24 horas post-descongelacion. En el
lugar en el que se produce la congelacién (in situ) nunca se debe
perfundir tPA por la incapacidad para detectar y tratar las
complicaciones hemorragicas que se pueden producir como

consecuencia de su administracion.
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Se debe realizar angiografia, si el tPA se perfunde por via
arterial o un escaner con Pirofosfatos, cuando se administra por via
i.v. para evaluar la lesién inicial y monitorizar los progresos tras la
administracion de tPA:

La Heparina soélo se utiliza como coadyuvante para prevenir la

trombosis local recurrente.

11. Pruebas diagndsticas de imagen. En pacientes en los que la

asistencia es posterior a las 24 horas después de la descongelacion
se debe realizar una prueba de imagen no invasiva con Pirofosfato
de Tecnecio o una resonancia (MRA) para predecir el nivel de
viabilidad tisular y planificar la amputacion en un plazo aproximado

de dos dias.

12. Vasodilatadores. Estd indicada su administracion y asociar

profilaxis de la agregacién plaquetaria y de la trombosis de la
microcirculacion. Los adecuados son PGE1 o un analogo de la
Prostaciclina (Iloprost®), que es el Unico farmaco vasodilatador
cuya utilizacion en las congelaciones estad avalad por evidencias

cientificas.

TRATAMIENTO A LARGO PLAZO
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Su objetivo es reducir las secuelas, ya que las congelaciones no suelen

producir mortalidad, pero cursan con una importante morbilidad.

1.

Hidroterapia. Introducir la zona anatdémica que sufrido la
congelacién en un bafio de agua caliente (38-40°C) con burbujas
una o dos veces al dia. Esta medida terapeutica permite:

el arrastre mecanico de los tejidos desvitalizados

aumenta el flujo sanguineo por vasodilatacion y estimula Ila
angiogénesis

y elimina las bacterias saprofitas de la zona, lo cual previene la
incidencia de infecciones.

Tratamiento con oxigeno hiperbarico. Con ello se consigue:
aumentar la oxigenacidn tisular, pero sélo si existe un adecuado
flujo sanguineo en la zona
aumentar la deformabilidad de los hematies, que son mas maleables
se reduce la carga bacteriana local
tiene efectos antioxidante, bacteriostatico y disminuye el edema.

Tratamiento quirdrgico. A diferencia de las quemaduras, en las

congelaciones no se precisa , ni estd indicado el tratamiento

quirdrgico agresivo inicial porque:

son heridas limpias, aunque isquémicas

el traumatismo sobreafiadido a la reseccidn quirdrgica
comprometeria aun mas el ya fragil flujo sanguineo de la zona y
contribuiria a su infeccién secundaria

la completa demarcacion del tejido necrético en una congelacién no
se completa hasta pasados de 1 a 3 meses. La realizacion de una
angiografia, de un escaner 6seo con Tc99 o de una resonancia
magnética colaboran para definir el limite entre los tejidos viables y

los no viables.
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- La amputacion se retrasa hasta que tiene lugar la demarcacion
definitiva de los tejidos desvitalizados. Mientras tanto, el miembro
afectado suele ser insensible y, por ello se deben colocar ortesis o
botas protectoras que permitan una funcion Optima y eviten
traumatismos y se debe iniciar la rehabilitacion.

- En las congelaciones sdlo se realiza tratamiento quirdargico

urgente en tres situaciones:

Wikihedia
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Si se forma una escara que comprime los tejidos
subyacentes y compromete su vascularizacion, se debe realizar un

desbridamiento quirdrgico muy cuidadoso.

Si la zona congelada evoluciona con dolor brusco y muy
intenso, edema a tension, disminucién o, incluso, abolicién de los
pulsos periféricos e impotencia funcional, se ha desarrollado un
Sindrome Compartimental que requiere fasciotomias longitudinales

de urgencia.

Si se produce gangrena por infeccion sobreafiadida por
gérmenes anaerobios (Mionecrosis clostridiana) con signos de

afectacién sistémica la amputacion es urgente.
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Por la elevada morbilidad que comportan las congelaciones se
debe consultar a un cirujano experto en evaluar y tratar congelaciones
porque asi se reducen las secuelas. Lo fundamental es establecer el
momento y nivel adecuado de cualquier amputacién. Por ello, en la
actualidad se dispone de recursos electronicos (telemedicina o consulta

electrénica).
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