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Complicaciones intraabdominales 
agudas y crónicas en pacientes 
quemados

Resumen

Las quemaduras son una afección médica compleja, no solo por el manejo médico 
que requieren, sino por las diferentes complicaciones sistémicas que ocurren en 
estos pacientes; en la actualidad, las alteraciones gastrointestinales han sido tema 
de estudio por su correlación como factor de mal pronóstico en la historia natural 
de la enfermedad. Este artículo trata las diferentes afecciones clínicas gastrointes-
tinales coexistentes en los pacientes quemados, entre las que se encuentran íleo, 
hemorragia digestiva, síndrome compartimental, perforación intestinal y colitis 
pseudomembranosa. Hablar de las complicaciones gastrointestinales es hacer re-
ferencia no solo a las complicaciones propias de la lesión, sino en muchos casos a 
las secundarias a un tratamiento médico vigoroso al cual es expuesto el paciente; 
como tal no existe una clasificación con base en el periodo en el que aparecen tales 
complicaciones, por eso se realizó una búsqueda de las diferentes complicaciones 
en relación con su tiempo de aparición y se propone una clasificación en agudas y 
crónicas, tomando en cuenta la primera semana de la aparición de la misma para 
su mejor comprensión. 
PALABRAS CLAVE: Quemadura; colitis pseudomembranosa; lesión.

Abstract

Burns represent a complex medical entity, not only due to the management required, 
but because of the different systemic complications present in these patients, cur-
rently, gastrointestinal alterations have been the subject of study for its correlation as a 
factor of poor prognosis in the natural history of the disease. This paper addresses the 
different gastrointestinal clinical entities present in burned patients among which are: 
ileus, bleeding digestive, compartimental syndrome, intestinal perforation and pseu-
domembranous colitis. To speak of gastrointestinal complications is to refer not only 
to the complications of the injury, but in many cases secondary to a vigorous medical 
treatment to which the patient is exposed, as such there is no classification based on 
the period in which these complications appear; that why a search was made of the 
different complications in relation to their time of appearance and a classification is 
proposed in acute and chronic, taking into account the first week of their development 
for their best understanding.
KEYWORDS: Burn; Pseudomembranous colitis; Injury.
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ANTECEDENTES 

Según la Organización Mundial de la Salud las 
quemaduras se definen como la lesión producida 
por el calor o secundario a radiación, radioacti-
vidad o ambas, electricidad, fricción o contacto 
químico. Representan una de las principales cau-
sas de consulta en las áreas de urgencias y son 
una de las principales causas de morbilidad y 
mortalidad en los extremos de la vida. En reportes 
de la Organización Mundial de la Salud se estima 
que aproximadamente 180,000 muertes se vincu-
lan con esta entidad clínica. En lo que respecta a 
México de 2000 a 2016 se reportaron 625,855 
accidentes fatales, las quemaduras ocuparon el 
quinto lugar.1,2 

Las quemaduras graves generan alteraciones 
sistémicas, el sistema gastrointestinal es uno de 
los blancos especialmente afectado, por tanto, 
ocurren complicaciones agudas generadas por el 
estado de choque por quemadura y complicacio-
nes crónicas ocasionadas por la administración 
de fármacos, infecciones asociadas, atrofia 
intestinal, etc.

El tubo digestivo mide aproximadamente 9 m, 
recibe el 4% del gasto cardiaco proveniente de la 
circulación esplácnica, por lo que se le considera 
el reservorio más importante del ser humano. 

Diversos estudios han evidenciado cambios 
en el patrón de comportamiento gastroin-
testinal a los 15 minutos de que el paciente 
sufre una quemadura evidenciando en algu-
nos casos un pico dentro de la primera hora, 
estos trastornos se caracterizan inicialmente 
por la alteración de la permeabilidad de la 
barrera intestinal.

Durante el estado de choque por quemadura 
se limita el aporte sanguíneo y la consiguiente 
vasoconstricción redistribuye el flujo sanguíneo 
hacia los órganos considerados vitales;3 estas 
alteraciones se caracterizan por diferentes 

mecanismos fisiopatológicos, que se describen 
como: 

Disminución de la motilidad intestinal. Las al-
teraciones de la movilidad intestinal ocasionan 
intolerancia a la vía oral, íleo, distención abdo-
minal, etc. La administración de dosis altas de 
opioides puede ocasionar también disminución 
de la motilidad intestinal.

Alteraciones neuroendocrinas, lo que ocasionará 
exceso de producción de ácido clorhídrico y dis-
minución de secreción de moco, alteración en la 
producción de gastrina, colecistocinina, etc. Esto 
producido por la reanimación hídrica excesiva y 
el desarrollo de efectos proinflamatorios del isó-
mero D del lactato en la administración agresiva 
de la solución Ringer lactato, perpetuando así el 
daño intestinal.4,5 Cuadro 1 

Alteraciones por hipoxia intestinal. Diferentes 
estudios han demostrado que la exposición a 
la lesión induce una vasoconstricción mesen-
térica, condicionando un estado hipóxico para 
el intestino, acto seguido de los mecanismos 
de reperfusión; esto exacerba la interacción 
de linfocitos T CD4+ e IFN-γ, sin dejar de 
mencionar a las interleucinas inflamatorias, 
lo que condiciona disbiosis en la luz intes-
tinal generando de esta manera aumento de 
la permeabilidad de la barrera intestinal, lo 
que a su vez implica mayor riesgo de sepsis.6 
Figuras 1 y 2

Alteraciones del microbioma intestinal. Las al-
teraciones de la microbiota intestinal generan 
predominio de las bacterias de las familias 
Bacteroidaceae, Enterobacteriaceae y Lachnos-
piraceae, lo cual se correlacionó con mayor 
incidencia de complicaciones secundarias a 
sepsis en algunos casos a desenlace fatal.6

Las complicaciones intestinales secundarias 
a quemadura pueden clasificarse en agudas y 
crónicas según el tiempo de manifestación: las 
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Cuadro 1. Efecto e interacción hormonal en la mucosa gástrica en el paciente quemado

Hormona Efecto

Estrógenos/andrógenos Protector de la respuesta inflamatoria mejorando la vasoconstricción de la mucosa

Grelina Disminuye las concentraciones de TNF-α, generando protección de la mucosa gástrica

Factor de crecimiento similar 
a la insulina (IGF1)

Inhibe las concentraciones de TNF-α, disminuye la tasa de traslocación bacteriana

Oxitocina
Disminuye la reacción inflamatoria en la mucosa gástrica inhibiendo la concentración de 
TNF-α

Mieloperoxidasa Acumulación de polimorfonucleares en la mucosa gástrica

Malondialdehído Control de la formación de sustancias reactivas del ácido tiobarbitúrico

Leptina
Disminuye la concentración de IL-1, IL-6, disminuyendo con esto el daño microscópico de 
la mucosa gástrica

TNF-α: factor de necrosis tumoral alfa; IL: interleucina.

Figura 1. La respuesta neuroendocrina ante la respues-
ta inflamatoria genera alteraciones en la señalización 
en el eje hipotálamo hipófisis, tiroides y adrenales, 
que conllevan a un estado catabólico.

Alteraciones neuroendócrinas

Alteraciones eje hipotálamo hipófisis

Alteraciones de metabolismo

Hidratos de carbono Lípidos Proteínas

Glucocorticoides T4

Catecolaminas Hormona de
crecimiento

Glucagón

agudas ocurren en las primeras 72 horas y las 
crónicas posteriores a éstas. Figura 3

ALTERACIONES DE LA PERFUSIÓN 

La hipoperfusión sistémica, aunada a la dismi-
nución de la perfusión arterial intraabdominal, 

genera sin lugar a duda isquemia mesentérica 
generando daño de la permeabilidad capilar; 
entre los factores metabólicos implicados en el 
adecuado aporte sanguíneo está la adenosina, 
un potente vasodilatador del lecho esplácnico, 
asociado con la tensión tisular de oxígeno; por 
su parte, la alteración iónica de los canales de 
potasio dependientes de ATP son inhibidos 
ante este estado patológico, aunado a la res-
puesta neuroendocrina con la activación de las 
hormonas contrarreguladoras, como las cateco-
laminas, el glucagón y el cortisol, ocasionando 
la aparición de mediadores de la inflación, 
entre los que se encuentran el polipéptido in-
testinal vasoactivo tipo 4 que, asociado con la 
angiotensina II, entre otros, perpetúan la lesión 
intraluminal.7

COMPLICACIONES INTESTINALES 
AGUDAS

Íleo 

La motilidad intestinal es uno de los principales 
temas de estudio en los pacientes quemados y 
es necesario entender la causa inicial de esta 
afección, ya sea secundaria a la exposición del 
organismo a la quemadura o secundaria a la 
acción del tratamiento del dolor administrado 
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Figura 2. Proceso fisiopatológico que explica las interacciones de la mucosa intestinal con la deficiencia de 
oxígeno.
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a estos pacientes críticamente enfermos. Se ha 
evidenciado alteración del vaciamiento gás-
trico, así como los movimientos del intestino 
delgado que se reducen hasta un 42%, esto 
secundario a la alteración en la señalización 
de marcadores para la contracción intestinal, 
pues tras la inflamación intestinal se ha en-
contrado que el activador de transcripción 3 
(STAT3) presente en el músculo liso del intestino 
delgado, que participa de manera activa en la 
alteración de la motilidad intestinal aunado 
a alteraciones en la función de mediadores 
como la calponina, el cual es un inhibidor de 
la miosina dependiente de ATP asociado con 
SM22, proteína que facilita la actividad, está 

Figura 3. Clasificación propuesta para la clasificación 
de las alteraciones en relación con el tiempo: aguda 
menor a 7 días, crónica mayor a 7 días.

Agudas: sangrado de tubo digestivo,
hipertensión intraabdominal,

síndrome compartimental

Crónicas: perforación intestinal,
colecistitis acalculosa,

colitis pseudomembranosa

C
la

si
fic

ac
ió

n 
al

te
ra

ci
on

es



508

Medicina Interna de México 2023; 39 (3) 

https://doi.org/10.24245/mim.v39i3.7295

en el músculo liso ileal, además de la coacción 
de la fosforilación de la proteína fosfocinasa C, 
la cual se ha encontrado en concentraciones 
inferiores a las normales principalmente en 
porciones del colon.4

En el paciente quemado existe evidencia de 
disminución del vaciamiento gástrico debido 
a la acción neuroendocrina caracterizada prin-
cipalmente por inhibición de los receptores de 
acetilcolina y la llamada sustancia P, esto como 
resultado del cambio de concentración de pota-
sio y calcio acoplados a la proteína G generando 
la supresión de la despolarización neuronal, que 
resulta en la descoordinación de la motilidad 
intestinal.8 Figura 4

Hemorragia digestiva 

Si bien una vez expuesto el organismo a la 
lesión producida por la quemadura es posible 

evidenciar lesiones dentro de las primeras horas, 
precipitadas especialmente por las propias que-
maduras, se activan señales neuroendocrinas que 
intentan mantener la actividad celular adecuada; 
por ejemplo la leptina, hormona que cumple 
una función principal en la inmunidad innata 
y adquirida y mantiene una estrecha relación 
con la IL-1B o IL-6 posterior a la quemadura; 
esta hormona es importante porque se ha visto 
que protege la mucosa por hasta 24 horas, en el 
intestino, por ejemplo, la acción de la bombesi-
na péptido encargada de la inmunidad cumple 
su función por aproximadamente 3 días, esta 
actividad neuroendocrina descrita es de vital 
importancia debido a que los estudios revelan 
la prevalencia de sangrado de tubo digestivo 
aproximadamente a las 72 horas, en donde ya 
es posible evidenciar en la mucosa gástrica hi-
persecreción reactiva asociada con los cambios 
en la cantidad y calidad de todas estas células. 
Figura 5

Figura 4. Fisiopatología de la producción de íleo, interrelación entre factores internos y externos para la apa-
rición de éste.
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La hemorragia se ha visto en alrededor del 4% 
de los pacientes, esta incidencia está directa-
mente proporcional al grado de extensión de 
la quemadura, teniendo una prevalencia mayor 
en quemaduras de más del 30%; la hemorragia 
digestiva se ha visto propiciada por dos princi-
pales mecanismos: las erosiones y las úlceras, 
estas últimas con predominio de localización 
duodenal.9

Síndrome compartimental 

El consenso de la Sociedad Mundial del Síndro-
me Compartimental Abdominal define como 
síndrome compartimental a una presión intraab-
dominal mayor de 20 mmHg con o sin presión 
perfusión arterial menor de 60 mmHg asociada 
con una nueva disfunción multiorgánica.10

Esta afección es una de las complicaciones en-
contradas con más frecuencia en las unidades 
de cuidados intensivos, su incidencia es variable 
entre el 4 hasta el 12%; sin embargo, hasta este 
punto se mantiene en discusión el mecanismo 
fisiopatológico principal.10

Si bien la lesión endotelial genera desequilibrio 
entre el volumen intraabdominal y la distensibi-
lidad de la pared abdominal, lo que condiciona 
hipoxia/isquemia mesentérica y por consiguiente 
en las asas intestinales, evidenciando aumento 
de la permeabilidad capilar, edema intersticial 
facilitando, además, la translocación bacteriana, 
lo cual es perpetuado con una reanimación hídri-
ca vigorosa, en la cual genera edema esplácnico, 
lo que condiciona aumento del volumen intraab-
dominal, acompañado de distensión abdominal 

Figura 5. Interrelación entre las lesiones microvasculares y la actividad de la mucosa gástrica en respuesta al 
estrés oxidativo; intervienen factores como mieloperoxidasa, malondialdehído, con concentraciones bajas de 
leptina que generan disminución en la motilidad gástrica.
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y como consecuencia de la reanimación apare-
cen lesiones por reperfusión, con la formación 
de radicales libres, generando de esta manera 
aumento en la presión intraabdominal, condi-
cionando así alteraciones en todos los aparatos 
y sistemas.11 Figura 6

Las manifestaciones clínicas son variables, por 
ello, en pacientes con quemaduras graves o 
con una superficie corporal quemada mayor 
al 60% debe mantenerse monitoreo continuo 
en todos los niveles, en especial con la medi-
ción constante de la presión intraabdominal 
mediante la medición de la presión intravesical 
en intervalos de 4 a 6 horas debido a que se ha 
demostrado que una presión intraabdominal 
elevada y sostenida por más de una hora gene-
ra todas las repercusiones hemodinámicas ya 
mencionadas.10 

COMPLICACIONES INTESTINALES 
CRÓNICAS

Perforación intestinal espontánea

La perforación intestinal es una consecuencia in-
frecuente; sin embargo, tiene alta correlación con 
factores de mal pronóstico, ya que se asocia con 
áreas de quemadura extensas, más del 30% de 
superficie corporal quemada; según la bibliografía, 
el tiempo promedio de aparición de esta compli-
cación es a los 21 días, el sitio de perforación más 
frecuente es el ciego, seguido del colon transverso 
y en tercer lugar el colon sigmoides; esto tiene rele-
vancia en cuanto a las complicaciones y probables 
medidas terapéuticas a tomar según el sitio de 
lesión, así como correlación con mal pronóstico, 
debido a que según los reportes la perforación 
cecal implica mayor riesgo de mortalidad.12

Figura 6. Alteraciones sistémicas más frecuentes en el síndrome compartimental.
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Colecistitis acalculosa

Trastorno inflamatorio de la vesicular biliar; 
padecimiento poco frecuente con incidencia 
en las unidades de cuidados intensivos del 1 
al 2%, pero que se asociaba con alto índice de 
mortalidad; los primeros registros de esta afec-
ción los reportó en 1844 el doctor Duncan; sin 
embargo, en 1971 se reconoció la asociación de 
la colecistitis alitiásica y las quemaduras gracias 
a la publicación del doctor Lindbergh que hace 
mención de una serie de 12 casos de colecistitis 
alitiásica.13 Figura 7

Este padecimiento se explica porque una vez 
iniciado el daño vascular, específicamente la 
persistencia de la isquemia mesentérica, el esta-
do de inflamación produce en la vesicular biliar 
disminución de la resistencia de sus paredes, 
descrita como atonía vesicular, generando la 
alteración de la microbiota general, transloca-
ción bacteriana y alteración de la producción 
y por ende la excreción de la bilis, causando 
lodo biliar, lo que con la persistencia del ayu-

no, el estímulo de los receptores y el aumento 
de la presión intraabdominal sobrevienen las 
manifestaciones clínicas predominando el dolor 
abdominal cólico en el cuadrante superior dere-
cho; la colecistitis acalculosa se asocia con peor 
pronóstico en el transcurso de la enfermedad del 
paciente quemado. 

Colitis pseudomembranosa

La colitis pseudomembranosa sobreviene en 
pacientes críticamente enfermos debido a la 
exposición a antibióticos de amplio espectro, 
específicamente por la disbiosis de las colonias 
de bacterias y el incremento de la infección por 
Clostridium difficile.

En el paciente quemado hay alteración en todas 
las barreras de defensa desde lo externo hasta 
lo interno, en este punto la alteración de la fun-
ción de barrera de la mucosa gastrointestinal 
y su respuesta metabólica al estrés oxidativo 
y al desequilibrio en la homeostasia permiten 
su asociación con los mecanismos propios del 
agente, recordando que éste tiene la capacidad 
de adhesión inicialmente a la mucosa para pos-
teriormente penetrarla y alterar así el epitelio 
de la misma y dar lugar a complicaciones en el 
transcurso de la hospitalización. 

La diarrea en pacientes hospitalizados en una 
unidad de cuidados intensivos, asociada con la 
exposición a antibióticos de amplio espectro, 
cefalosporinas, aminoglucósidos, debe hacer 
sospechar este padecimiento. Entre sus caracte-
rísticas está mayor incidencia de días de estancia 
intrahospitalaria, lo que a su vez repercute en la 
morbilidad y mortalidad del paciente.14
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