
Patología por acción del frío: 

Un problema actual en m o atan a 

D R . J . R . MORANDEIRA 

Resulta íobrai lamente conocido que la exis­
tencia (le pacientes con lesiones producidas por 
la acción del frío ( fundamentalmente congela­
ciones e h i p o t e r m i a ) , es un hecho raro en nues­
tro jjaís. Así, y a excepción de los períodos de 
guerra o grandes catástrofes, los casos de la 
práctica civil recogidos en la l i teratura , se li­
mitan a la ob;ervación de algunos vagabundos 
asistidos en los servicios de urgencia durante 
épocas de intenso frío. 

Hasta estos últ imos años, la patología del 
frío en montaña era también excepcional, li­
mitándose a casos aislados de excursionistas 
perdidos o a las escasas expediciones alpinas 
que part ían con destino al Himalaya o a los 
Añiles. 

Pero en los últ imos diez años, el incremento 
en la afición por los deportes de montaña (tan­
to el esquí como el a lp in ismo) han llevado a 
gran número de aficionados a practicarlos en 
cualquier época del año. Y esta expansión de 
los deportes de montaña, tanto en invierno co­
mo en verano, ha puesto de actual idad las 
lesiones causadas por la acción de las bajas 
temperaturas que hasta ahora, constituían una 
patología de «tiempos de guerra». 

Si tenemos en cuenta además que muchos de 
estos casos saltan las barreras de lo estricta­
mente médico, para llegar al gran público a 
través de los grandes medios de difusión (re­
cuérdese, por citar sólo algunos, los casos de 
ARRABAL v LASTRA en el Naranjo de Rui­
nes, de TONY MARTI en el Huascarán o de 
MARTÍNEZ BANZO en la Torre de Marbo ré ) , 
comprenderemos el gran interés despertado úl­
t imamente por esta patología que, en lo refe­
rente a nosotros, y por encontrarnos íntima­

mente ligados a los deportes de montaña, ha 
permit ido la observación de varios casos, mo­
tivando no sólo la confección de este t rabajo 
de estado actual y revisión de conjunto, sino 
también, la organización de las IV Jornadas 
Nacionales de Medicina de Montaña teniendo 
como tema monográfico la patología por acción 
del frío. 

INTRODUCCIÓN 

La acción del frío sobre el organismo puede 
dar lugar a una patología local (las congela­
ciones) o general (la crioplexia por h ipotermia 
genera l izada) . Según la clasificación de las le­
siones debidas al frío, éstas son las dos más 
frecuentes y agudas. El sabañón, el s índrome 
de inmersión y el pie de t r inchera, son térmi­
nos que aparecen rara vez en montaña y que 
describen una modal idad sin congelación, ca­
racterizada por exposición prolongada al frío, 
con edema extenso y recuperación lenta y do-
lorosa, además de secuelas de larga duración. 
La hipersensibi l idad al frío constituye una en­
tidad rara que incluye urt icar ia y hemoglobi-
n u r i a ; responde bien al recalentamiento e im-
¡)one evitar la exposición ul ter ior . Pero , las dos 
afecciones más frecuentes, típicas y urgentes, 
debidas a la acción del frío, son las que seña­
lábamos al p r inc ip io : la congelación y la hipo­
termia. 

Sin embargo, esta división estricta resulta 
muchas veces académica, ya que la acción del 
frío, incide hab i lua lmente sobre todo el or-
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ganismo aun cuando existan partes del mismo 
que sean más intensamente afectadas. Esto nos 
lleva a considerar las congelaciones como una 
manifestación local en el curso de una agresión 
general, hecho que las diferencia claramente de 
las quemaduras donde, a partir de la agresión 
loeal térmica, se sigue una repercusión general 
sobre el organismo. 

En efecto, simplificando las cosas, podría de­
cirse que el cuerpo humano está constituido 
por un núcleo o bloque central (el tronco) y 
unos apéndices periféricos (las extremidades). 
La regulación térmica del organismo es coordi-
nafla por un centro regulador superior, y su 
equilibrio depende de una serie de factores ten­
dentes a la producción de calor, que contra-
restan los factores de pérdida del mismo, man-
tenienilo la temperatura corporal en 37° C. 
aproximadamente. La principal fuente produc­
tora de calor orgánico radica en el núcleo cen­
tral, y de allí es transportado a la periferia 
por el doble mecanismo de conducción y de 
convección. ÍAiando el organismo es sometido a 
la acción general del frío, se produce una va­
soconstricción periférica que al disminuir el 
a])orte sanguíneo (y con él, el de calor) a las 
extremidades, intenta aún a riesgo de sacrifi­
car a estas últimas, mantener la temperatura 
ade(!ua(la en los órganos vitales emplazados en 
el tronco (de ahí e;l nefasto efecto vasodilata­
dor del alcohol, que hace fracasar este meca­
nismo de compensación fisiológico). Si a ello 
añadimos el hecho de que son precisamente 
las extremidades las que más directamente se 
encuentran expuestas a la acción directa del 
frío, comprenderemos que la incidencia de las 
congelaciones ocurra de forma preferente sobre 
ellas (fig. 1 ). 

Citando únicamente de pasada las llamadas 
enfermedades «a frigore», que sobre todo cuan­
do afectan al aparato respiratorio suelen re­
vestir gran importancia en alta montaña por 
su gravedad, pero en las que el frío juega úni­
camente un papel predisponente y no desenca­
denante, nos centraremos aquí en las congela­
ciones y la crioplexia. En ellas, el agente etio-
lógico es indiscutiblemente el frío considerán­
dolo bajo dos aspectos fundamentales: la inten­
sidad y el tiempo de actuación. Pero no debe­
mos de olvidar que en la mayoría de los casos, 
su acción se ve favorecida por la existencia de 
factores predisponentes tales como las condi­
ciones generales de vida, los efectos de ciertos 
factores particulares como la fatiga, la desnu­
trición, las heridas, el deterioro físico y psí­
quico, un equipo inadecuado o insuficiente, y 
finalmente, la disminución parcial de oxígeno, 

que por la hipoxia tisular, favorece y agrava 
las lesiones producidas por el frío en alta mon­
taña. Por último, señalemos que en la apari­
ción de los accidentes debidos al frío, influyen 
de forma considerable una serie de factores in­
dividuales, étnicos, morfológicos, metabólicos, 
endocrinos, psíquicos, ligados a determinados 
hábitos (alcohol, tabaco), y sobre todo, a ca­
racteres neuro-vegetativos, ya que los individuos 
con distonía vegetativa, presentan una inesta­
bilidad vasomotriz, tensional, oscilométrica y 
cardíaca, que los hace particularmente predis­
puestos a las congelaciones. 

LOS ACCIDENTES LOCALES: 
LAS CONGELACIONES 

HISTORIA 

Las congelaciones son conocidas desde anti­
guo y así, JENOFONTE, en el Anábasis, las 
describía ya, relatando durante la retirada de 
los 10.000 en Tracia, las lesiones que padecie­
ron los soldados por acción del frío. 

Desde entonces, y durante largo tiempo, el 
estudio de las congelaciones va ligado a los 
cirujanos que asistieron a los grandes conflictos 
bélicos del mundo. Así, AMBROSIO PARE en 
las campañas de los Alpes; LARREY, el gran 
cirujano de los ejércitos imperiales de Napo­
león, durante la desastrosa campaña de Rusia; 
SEDILLOT, durante la guerra ruso-turca; VA-
LET, en la guerra de Crimea, y finalmente, un 
largo etcétera de cirujanos durante las dos gran­
des guerras mundiales de 1914 y 1940. Todos 
ellos poseían un concepto fisiopatológico bien 
ilistinto del que poseemos ahora, y sobre él, 
basaban una pauta de tratamiento con ampu­
taciones amplias y sistemáticas que buscaban 
fundamentalmente limitar la infección que evo­
lucionaba hacia la septicemia, siempre mortal 
antes del advenimiento de los antibióticos. No 
es hasta la Segimda Guerra Mundial que em­
piezan a aparecer los primeros progresos hacia 
las orientaciones terapéuticas que conocemos 
ahora. 

Hoy, el estudio de las congelaciones es tema 
([ue preocupa fundamentalmente a los médi­
cos de las zonas donde se practican los depor­
tes de montaña, a los de las grandes expedí-
ciones alpinas y a los de las regiones árticas. 
A ellos se deben los grandes avances habidos 
en la comprensión del mecanismo productor 
de las lesiones por congelación, y en la instau­
ración de tratamientos conservadores con resul-
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lados infinitamente superiores a los de los tiem-
pos de las grandes amputaciones sistemáticas.. 

DEFINICIÓN 

Podemos definir las congelaciones como las 

lesiones localizadas debidas a la acción directa 
del frío durante una exposición más o menos 
larga a una temperatura inferior a O" C. Estas 
lesiones asientan fundamentalmente en las extre­
midades (zonas más alejadas de la circulación 
central), así como en las partes directamente 
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expuestas al frío (cara y orejas). Se presentan 
con frecuencia aisladas, pero pueden instaurar-
ge en un cuadro clínico de hipotermia central, 
que puede ser grave y revestir un pronóstico 
fatal si la temperatura corporal desciende por 
debajo de 32° C. 

ETIOPATOGENIA 

Aun falta mucho para que lleguemos a com­
prender bien las múltiples y complejas altera­
ciones que se presentan como sustrato fisio-
patológieo en las congelaciones, y actualmente, 
tres son las teorías que se barajan para expli­
car la producción de las lesiones necróticas ti-
sulares de esta criopatía. 

a) Por una parte, el fenómeno vasomotor 
(vasoconstrictor) que llevó a LERICHE a defi­
nir la congelación como una enfermedad exclu­
sivamente vasomotriz y más tarde trombosante. 

Según esta teoría, el frío determina local-
mente una vasoconstricción refleja que afecta 
fundamentalmente a las pequeñas arteriolas y 
que tiene por objeto impedir que la sangre se 
enfríe en la periferia. Pero la vasoconstricción 
provoca, a la larga, una hipoxia con liberación 
de sustancias vasoactivas que ocasionan un pro­
fundo trastorno de la microcirculación, y por 
ende, una vasodilatación paralítica. Aumenta 
así, por acción conjunta del éxtasis sanguíneo 
y de la hipoxia, la permeabilidad de las pare­
des vasculares con extravasación no sólo de 
plasma, como sucede en las quemaduras, sino 
también de elementos formes de la sangre. Se 
produce un edema intersticial que termina for­
mando vesícula y flictenas de contenido seroso, 
rojo azulado (sangre) y no amarillento (plas­
ma), como sucede en las quemaduras. La extra­
vasación produce una hemoconcentración, un 
enlodamiento de la sangre que favorece la éx­
tasis por vasoparálisis, así como por la acción 
aglutinante que tiene el frío sobre el plasma. 
Todo esto, unido a la lesión endotelial que in­
duce la anoxia, favorece la aparición de mi-
crotrombos, que obstruyendo los vasos, deter­
minan una isquemia completa con aparición de 
necrosis y gangrena. 

b) Una segunda teoría inculpa a la acción 
física debida al hielo, que al formar cristales 
como consecuencia de la gelificación de los lí­
quidos intra y extracelulares, con el consiguien­
te aumento de volumen de los mismos, haría 
estallar las membranas celulares, sea durante 
la congelación o mientras se efectúa el recalen­
tamiento. 

Esta teoría concede especial importancia a 
esta segunda etapa (reealentamiento) y ello se 

debe a que, partiendo del hecho de que las 
zonas heladas se encuentran en esitado de sus­
pensión metabólica, si el calentamiento se efec­
túa en forma gradual, aparece cierta reconge­
lación de la sustancia licuada con formación de 
nuevos cristales de hielo, más grandes que los 
anteriores, lo cual, produce mayor disrupción 
de los tejidos; si se realiza en forma lenta, 
aparecen alteraciones intra y extracelulares pro­
longadas con agrupación corpuscular, seguida 
por trombosis de los pequeños vasos y oclusión 
del árbol vascular distal. 

Según esta teoría, es preferible pues el reca­
lentamiento rápido, porque preserva más canti­
dad de tejido y en consecuencia unos mejores 
resiultados. 

c) Finalmente, la hipótesis más defendida 
actualmente por la mayor parte de los biolo-
gistas y especialistas del frío, inculpa como cau­
sante de las necrosis tisulares a la desnaturali­
zación de las proteínas intracelulares por la 
congelación del agua ligada a las proteínas. 

Se basa esta teoría en el hecho de que cuan­
do la temperatura desciende en un tejido, una 
parte del agua contenida en el mismo se sepa­
ra en forma de hielo. Las actividades biológicas 
se ven reducidas pero la vida no se detiene, y 
tras la descongelación, las funciones normales 
pueden restablecerse. Pero si la acción del frío 
aumenta, la separación del agua por congela­
ción prosigue y hace salir cada vez mayor can­
tidad de agua fuera del protoplasma con la con­
siguiente deshidratación intracelular y aumen­
to de la concentración protoplasmática. Al cabo 
de un cierto tiempo, no es solamente el «agua 
libre» la que se separa por congelación, sino 
también el «agua ligada», y en particular el 
agua ligada a las proteínas hasta que, al llegar 
a un determinado límite, se produce una des­
naturalización de las proteínas que es incom­
patible con la vida. 

Parece pues que habría que admitir el heciio 
de que el frío sea capaz de necrosar los teji­
dos por acción directa, a condición de que sea 
suficientemente intenso y actúe durante un tiem­
po lo suficientemente largo como para sobre­
pasar las posibilidades de defensa de la termo-
génesis. Por debajo de estos límites, el frío no 
produciría sino efectos reversibles tales como 
el enJentecimiento de la actividad metabólica 
o anestesia. El hecho de que puedan someter­
se tejidos vivos al estado de congelación sin 
que aparezcan lesiones necróticas irreversibles 
cuando la congelación ha sido de corta dura­
ción, parece confirmar la teoría de que la ac­
ción necrosante del frío se debe a la desnatu­
ralización de las proteínas y no a un efecto 



mecánico de los cristales de hielo que hicie­
sen estallar las membranas celulares. Por últi­
mo, la arteriografía de las necrosis por con­
gelación, demuestra que éstas, lejos de ser de 
forma triangular con vértice en el vaso trom-
bosado (tal y como ocurre en las necrosiis is-

33 

quémicas típicas), adoptan una forma «en cal­
cetín», con mayor extensión en superficie que 
en profundidad, lo que parece argüir en contra 
del mecanismo trombosante como responsable 
capital de estas lesiones (fig. 2). 
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Figura 2 

De cualquier manera, no nos parece que en 
el momento actual puedan d 7 " » " ^ % f „ / . ° J ™ ^ 
total y coneluyente ninguna de estas teorías, y 
sería muy probable que los tres m - a - s m ^ 
actúen de forma más o menos «^J""»*'^» f/̂ ^̂  
patente en el desarrollo de las 1««>°°««.;T^J/^ 
ooupan. Ello, nos ha llevado a confeccionar un 
esquema en el que compendiamos ^^^^'^^'^f 
acmal (fig. 3) , y en el que reflejamos ademas 
el límite (que reconocemos impreciso) que se-
ñalaría el paso de lesión reversible a les on 
irreversible, según el concepto de clasificación 
anatomoclínica de las congelaciones que expon-
dremos a continuación. 

FORMAS ANATOMOCUNICAS 

Clásicamente, se ha tendido a la descripción 
de las lesiones producidas por congelación en 
términos de grados, como las quemaduras. Esta 
clasificación, que atiende fundamentalmente a 
un concepto de descripción macroscópica y clí­
nica de las lesiones, tiende a dejar paso actual­
mente a un concepto de extensión que clasifica 
las lesiones en superficiales y profundas. Pero 
esta clasificación resulta todavía académica por­
que generailmente, no es posible conocer la pro­
fundidad de la lesión. Por ello, parece más ló­
gico atenerse a una clasificación de base anato-
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Figura 3 

moclínica, que considere la reversibilidad de 
las lesiones en dependencia de la intensidad de 
la agresión y que puede descompoDerse en tres 
fases: 

a ) Fase de lesiones reversibles. — Durante 
la cual la extremidad afecta aparece inicial-
mente blanca, fría, insensible, arrugada. Pero, 
si el tratamiento (es decir, ©1 recalentamiento) 
se instaura en este estadio, todo vuelve al orden 
en algunas horas, pasando todo lo más por una 
discreta fase eritematosa y edematosa (primer 
grado de lesión en las clasificaciones clásicas). 

b) Fase de lesiones inrreversíbles. — Carac­
terizada por la constitución progresiva y más 
o menos intensa de la necrosis. Aquí, tras el 
recalentamiento, los tejidos inicialmente blan­
cos, duros y fríos, permanecen helados y se 
vuelven oianóticos y edematosos poco a poco. 
Después, al cabo de tres o cuatro días, negruz­
cos y acartonados, sin haber pasado jamás por 
una fase de vasodilatación intermedia. Este 
hecho aparece como fundamental, ya que las 
zonas que evolucionan hacia la necrosis son pre­
cisamente aquellas en que no ha existido vaso-
dilatación en el momento del recalentamiento. 

Por el contrario, en todos los tejidos en los 
que aparece la vasodilatación, no hay lesiones 
irreversibles. 

La gravedad de las lesiones es variable y, 
en ciertos casos, se presentan simpilemente flic­
tenas que traducen el carácter superficial de las 
necrosis (segundo grado de los clásicos). 

Si la lesión es más profunda alcanza el sub­
cutáneo dando lugar a la formación de escaras, 
de zonas induradas y negruzcas, que tenderán 
a esfacelarse y a eliminarse hacia la tercera 
semana, revelando una zona subyacente viva y 
granulante que epidermiza hacia la curación 
(tercer grado clásico). 

En los casos más graves, existe una necrosis 
profunda total que alcanza el hueso en el que 
las radiografías objetivan lesiones netas, deli­
mitadas por un surco de eliminación; estas le­
siones, conducirán a una mutilación más o me­
nos importante (cuarto grado clásico). 

Pero, en todos los casos, las lesiones aparecen 
más extendidas en superficie que en profundi­
dad. A nivel de los dedos forman una especie 
de «guante» periférico de necrosis alrededor de 
un nodulo central de tejidos sanos. Las arterio-
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grafías hechas en este estadio confirman esta to­
pografía par t icu lar que se oipone a la que se 
observa en las necrosis de origen vascular (ver 
figura 2 ) . Esta topografía corresponde exacta­
mente a la zona de máxima exposición al frío, 
y el interrogatorio y el examen nos revelan 
que la importancia de estas necrosis es direc­
tamente proporcional a dos factores (intensidad 
del frío y duración de la exposición al mismo) 
e inversamente proporcional a la cal idad de] 
estado general del sujeto. 

c) Fase de secuelas. — Durante este período 
se desarrolla la el iminación espontánea de las 
lesiones de necrosis, siendo en este momento 
cuando se discuten las indicaciones de la exére­
sis quirúrgica. Después de la cicatrización pue­
den quedar trastornos residuales que se mani­
fiestan como alteraciones morfológicas (atrofia 
cutánea y muscular, edema, decalcificación) o 
morfológicas y funcionales (dolores, hipereste­
sias, disestesias, neuri t is , a r te r i t i s ) . 

Es realmente difícil de te rminar en el t iempo 
de una manera precisa la duración de las dife­
rentes fases, y en par t icular , precisar en que 
momento exactamente pasa una congelación del 
estado reversible al irreversible. Podemos ase­
gurar que las lesiones son reversibles cuando la 
exposición al frío ha sido de corta duración y 
no a])arece edema, ni flctenas, ni placas ciano-
ticas. Por el contrar io, puede afirmarse la irre-
versibilidad de las lesiones ante una extremi­
dad negruzca, flietenoide e insensible. Insista­
mos una vez más en que. la profundidad y ex­
tensión exacta de las lesiones irreversibles son 
siempre imprecisas y que, aparte de los casos 
l ímites de reversibil idad o irreversibil idad cla­
ra, existe un gran nvimero de casos interme­
dios en los cuales es muy difícil decir si las le­
siones son o no reversibles. Sólo la evolución 
en la mayoría de los casos, permit i rá definirse. 

EVOLUCIÓN 

Desde el punto de vista de su instauración y 
evolución clínica, la aparición de las congela­
ciones suele reconocer dos per íodos: 

a ) Primer período o de congelación. — La 
congelación aparece con una insidiosidad extre­
ma, sin práct icamente dolor alguno, o todo lo 
;nás. con algunos pinchazos que abocan a un 
adormecimiento progresivo. Poco a poco, la zona 
afectada se torna insensible: el sujeto no sien­
te el frío y la región afecta se anestesia. La 
zona helada aparece blanca, cérea, fría, en oca­
siones rígida y dura. La duración de esta fase 
es variable y depende de las condiciones de 
exposición al frío. 

b ) Segundo período o de recalentamiento. — 
Lógicamente, llega el momento en que el indi­
viduo afecto deja de estar expuesto al frío y 
se instaura entonces la fase de recalentamiento 
que se caracteriza por el dolor constante y la-
cinante. Es aquí cuando se va a manifestar el 
carácter de reversibil idad o irreversibil idad de 
las lesiones. En el pr imero de los casos, y tras 
la fase dolorosa, la recuperación a la normali­
dad es completa . En cambio, si las lesiones son 
irreversibles, el dolor cesa y aparece anestesia 
más o menos completa, con presencia de las le­
siones de necrosis de mayor o menor profundi­
dad, que son características y que evoluciona­
rán hacia el período de complicaciones y se­
cuelas. 

T R A T A M I E N T O 

Por lo que respecta al t ra tamiento de las con­
gelaciones, en un período muy corto se ha 
recorrido un largo camino desde la época de 
las amputaciones sistemáticas, pues desde los 
años cincuenta, la investigación se encaminó a 
un nuevo enfoque terapéutico dando un vuelco 
al legado de la terr ible ret i rada de Napoleón 
de Moscú en el invierno 1 8 1 2 - 1 3 . Hasta en­
tonces, casi todos los clínicos seguían las indi­
caciones de LARREY, cirujano en jefe de la 
Grande Armée y hombre de innegable experien­
cia, quien escribió: «Cuando alguna pa r t e del 
cuerpo resulta lesionada por el frío, en lugar 
de calentarla, lo cual ocasionaría gangrena, es 
necesario frotarla con sustancias frías, ya que 
está demostrado que el calor acelera la fermen­
tación y la putrefacción en el organismo». Des­
de entonces, se emplearon el masaje y la fric­
ción con nieve o hielo, se evitó el calor y se 
asimiló el problema del frío al de las que­
maduras . 

Pero LARREY basada sus principios en ob­
servaciones personales que resultaban incorrec­
tas porque se l imi taban a su caso pa r t i cu la r : 
los soldados que sufrían congelaciones de las 
extremidades, las deshelaban ante el fuego del 
vivac con una tempera tura de 65 a 76° C , y 
volvían a congelarlas en la marcha del día si­
guiente, durante días y semanas, lo cual oca­
sionaba gangrena y momificación, de suerte que 
la lesión producida por el frío se asemejaba a 
una quemadura . Sólo hasta hace muy poco se 
revisaron las normas sobre la prohibición del 
empleo del calor y se comprendió que debía 
restringirse únicamente al calentamiento muy 
rápido, con tempera turas excesivas, método de­
sastroso que produce alteraciones irreversibles, 
con necesidad de efectuar amputaciones a nivel 
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alto. En 1956 se ensayó con éxito el recalen­
tamiento rápido a 37'8° C. en un paciente con 
congelaciones e hipotermia, y ello constituyó 
la génesis del tratamiento básico empleado hoy 
por la mayoría. 

Actualmente, son numerosos los procederes 
lerapéuticos propuestos, y de hecho, esta mul­
tiplicidad es la consecuencia de la relativa in­
eficacia de los mismos. Procuraremos exponer 
un tratamiento esquemático de las congelacio­
nes (fig. 4 ). 

C O N G E L A C I O N E S 

(Resumen terapéutico) 

1." — Tratar la hipotermia: restaurar la temperatiira corporal normal. 
2? — No practicar ninguna acción traumatizante: no fricciones con nieve, ni ma­

sajes. 
3." — Descongelar el miembro afecto con agua caliente a temperatura 37'5°-40''C. 

Nunca calentamiento excesivamente rápwdo o lento. 
4." — Restablecer el equilibrio electrolítico. Controlar la acidosis, embolia grasa, des-

hidratación, lesiones concomitantes de tejidos blandos y fracturas. Mantener 
el estado general. 

5.° — Prevención antitetánica. 
6.° — Proteger la zona descongelada: no romper las ampollas. 
7.° — Mantener aislamiento estéril. 
8.° — Pensar en fasciotomía y simpatectomía si existe isquemia distal. 
9." — Emplear baño de torbellino dos veces al día. 

10." — Movilizar constantemente los dedos, activa y pasivamente. 
11." — Evitar la manipulación de las lesiones y el desbridamiento precoz. Esperar an­

tes de pensar en amputaciones, ya que la necrosis puede afectar solamente a 
la piel. 

12.° — Efectuar escarotomía en el momento adecuado para permitir la motilidad ar­
ticular. 

13." — Tratar las secuelas. 

Figura 4 

a ) Reglas generales. — No debe de practicarse 
ninguna acción traumatizante: es decir, que se 
prohibirán las fricciones con nieve, los masa­
jes y flagelaciones, los antisépticos agresivos, el 
recalentameinto brutal por una fuente de calor 
vivo, los desbriidamientos o amputaciones «larga 
manu». Desde el primer momento se realizará 
prevención anlitetánica y la asepsia local será 
estricta, tratando de proteger los tejidos al má­
ximo mediante vendajes apropiados. La aten­
ción al estado general es de gran importancia: 
eventualmente, combatir el «shock» por perfu­
sión venosa de líquidos y oxigenoterapia; en 
cualquier caso, controlar el equilibrio iónico, 
la masa sanguínea, los prótidos, la rehidrata-
ción, la vitaminoterapia, hepatoterapia, buena 
alimentación y reposo. Hay que mantener el 
buen estado general al máximo (factor de bue­
na cicatrización) y sostener el psiquismo. El 
descenso rápido a baja altitud, la rehidrata-

ción y el oxígeno, suelen ser los primeros ges­
tos útiles a adoptar en montaña. 

b) Recalentamiento o descongelación de la 
zona afecta, que debe efectuarse de forma rá­
pida mediante inmersión en agua a temperatu­
ras de 37'5° C. a 40° C. Hay que huir tanto del 
recalentamiento lento que produce recongela­
ciones (sobre todo si se hace de forma inter­
mitente), como del excesivamente rápido que 
puede añadir una quemadura a la congelación 
ya existente. Como el proceso es doloroso, se 
administran sedantes y analgésicos según ne­
cesidad, y los movimientos y manipulaciones se 
efectúan con delicadeza, sin hacer masajes, que 
ocasionarían lesión mecánica. A medida que 
progresa la descongelación, y en los casos de 
lesión reversible, aparece un color rosado en 
la parte distal de la extremidad; el proceso se 
continúa hasta que se encuentre enrojecida, se 
sienta caliente al tacto y conserve el color rojo 
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al retirarla del baño. Cuando las lesiones son 
irreversibles, aparecen las lesiones necróticas ca­
racterísticas. 

c) Cuidados después de la descongelación. — 
Cuando el proceso de descongelación se ha com­
pletado, y si existen lesiones necróticas, el cui­
dado deil paciente debe continuarse hasta su 
total mejoría, período que puede ser prolon­
gado. 

La extensión de la lesión se evalúa en cuanto 
se haya deshelado por completo; si es grave y 
profunda, el enfermo debe internarse en un hos­
pital lo antes posible. Las piernas se elevan 
v se mantienen en envolturas estériles, con tum-
billas protectoras que las defiendan de lesione» 
o presiones: además se adaptan compresitas de 
algodón entre los dedos para mantenerlos se­
parados. Los brazos o manos se colocan en sa­
banas estériles extendidas sobre el tórax y tron­
co del paciente, y se asegura una atmósfera no 
contaminada mediante aislamiento, procurando 
que el personal use máscaras y gorro. 

El tratamiento es abierto y no oclusivo; no 
se emplean vendajes húmedos, ungüentos ni 
gasa vaselinada, los cuales rara vez resultan 
efectivos y tienden a encerrar y alterar el área 
lesionada, entorpeciendo la limpieza y la irri­
gación, que constituyen el fundamento de esta 
fase del tratamiento. El baño de torbellino apli­
cado por lo menos dos veces diarias durante 
20 minutos a temperatura normal (entre 32 y 
35° C.) tiene muchas ventajas: limpia suave­
mente eliminando las bacterias superficiales, 
produce desbridación fisiológica y ayuda a res­
tablecer la circulación. Se puede agregar un 
jabón quirúrgico por sus efectos bacteriostati-
co y bactericida, pero cuando no se dispone de 
él. se emplea cualquier otro. Los antibióticos 
se utilizan rara vez, a menos que exista una 
infección profunda, no sólo porque el baño pro­
vee una buena limpieza, sino porque la des­
trucción del sistema vascular en la región le­
sionada es tan extensa que impide el acceso 
de las sustancias administradas por vía sistemi-
ca. Como ya hemos indicado, debe aplicarse una 
prevención antitetániica y un tratamiento ade­
cuado cuando existe traumatismo asociado, î a 
heparinoterapia (300 mgrs. diarios) que previe-
ne las microtrombosis, y los vasodilatadores con 
acción simpaticolítica. administrados por per­
fusión en los primeros días, son hoy preconiza­
dos por la mayoría. . 

Los ejercicios constituyen parte indispensa­
ble del tratamiento y se inician lo mas pronto 
posible. El paoiente debe realizar movimientos 
digitales por lo menos cada hora, sobre todo 
durante los baños, cuando se suaviza la dura 

escara. Esta continua y activa movilidad articu­
lar evita la contractura en flexión de los dedos 
(una secuela frecuente en épocas anteriores) y 
además demuestra al enfermo su mejoría a pe-
sar del aspecto impresionante de la lesión. 

Las ampollas aparecen poco después de co­
menzar el recalentamiento y deben dejarse in­
tactas, ya que su contenido es casi siempre es­
téril, al igual que los tejidos circundantes. Las 
infectadas se desbridan con mucho cuidado, ya 
que no sólo se busca reducir al mínimo el ries­
go de infección, sino también dar a los tejidos 
sanos la oportunidad de sobrevivir; por ello se 
evita cortarlos. Las ampollas se rompen gene­
ralmente entre el tercero y el séptimo día, según 
el grado de la lesión y la actividad del pa­
ciente. A medida que se secan, se forman esca­
ras duras y a menudo de color negro, las cua­
les impiden la movilidad de los dedos (en es­
pecial de las articulaciones interfalángioas y 
metacarpianas), que obligan a efectuar incisio­
nes dorsales o laterales, evitando lesionar los 
paquetes neurovasculares subyacentes. Sin em­
bargo, no deben eliminarse, ya que se podrían 
cortar las membranas de granulación bajo la 
escara, ocasionando una nueva cicatrización, y 
además, el baño de torbellino lo hará a un rit­
mo fisiológico. 

Hacia el décimo o decimocuarto día (con se­
guridad hacia el 21), después que la escara ha 
comenzado a eliminarse y se comprueba que la 
curación sigue su curso normal, se suspende el 
aislamiento y las medidas para mantener un 
ambiente estéril, aunque debe continuarse con 
los baños y los ejercicios activos. 

A pesar de todos estos esfuerzos y cuidados, 
algunas partes distales de la extremidad pue­
den permanecer negras y frías, indicando que 
no sobrevivirán. Es preferible esperar hasta 
que la amputación espontánea de los tejidos 
blandos sea virtualmente completa, lo cual tar­
da de tres semanas a cuatro meses. Entonces 
se elimina por medios qfuinírgicos la porción 
momificada sin peligro de ocasionar retracción 
de los tejidos distales o de aumentar innece­
sariamente el nivel de la amputación. 

Sólo se exceptúan de este programa básico 
de no intervención las extremidades cuya con­
gelación persiste por tiempo considerable y que 
presentan síndrome del comportamiento tibial 
anterior aun después de la descongelación, con 
dolor, edema severo, restricción de la movili­
dad articular, isquemia y gran aumento de la 
presión a nivel local, que afecta a la irriga­
ción. En tales circunstancias debe efectuarse 
fasciotomía y/o simpatectomía (tan en boga en 
otros tiempos para todos los casos y hoy muy 
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discutida). La respuesta vascular es casi inme­
diata con el primer procedimiento, mientras 
que el segundo parece producir una resolución 
mucho más rápida de la infección y el edema, 
y considerable disminución del dolor. Además, 
la combinación de ambos procedimientos pa­
rece acelerar la demarcación entre los tejidos 
sanos y los no viables. En la tabla adjunta (ver 
fígura 4) se presenta la síntesis general del tra­
tamiento. 

Finalmente, resaltemos el hecho de que, quien 
ha sufrido congelación severa, suele presentar 
reacciones psíquicas ulteriores, en especial cuan­
do las lesiones afectan a sus cuatro miembros 
y dependen por completo de otras personas para 
su cuidado personal. No obstante, aun los en­
fermos con lesiones de una o dos extremidades 
están sometidos a un sobreesfuerzo emocional, 
debido al aislamiento necesario para evitar la 
infección, el dolor y el «shock» secundario a 
la necrosis de los tejidos. Este sobreesfuerzo, 
se ve lógicamente aumentado ante los diversos 
factores estresantes de la alta montaña y, por 
otra parte, no todas sus reacciones son de ori­
gen psíquico, ya que la deshidratación que acom­
paña al proceso de congelación produce esta­
dos psicológicos anormales. 

d) Tratamiento de las secuelas. — Que, en 
razón de su variedad, requieren terapéuticas muy 
diversas (vasculares, nerviosas, fisioterápicas, ci­
rugía reparadora, ortopedia, etc.) cuya exposi­
ción no creemos tenga lugar aquí. 

e) Pronóstico. — En ocasiones los pacientes 
se tratan por sí mismos en forma incorrecta. 
El pronóstico depende del tiempo que la parte 
afectada ha permanecido helada, y es mejor por 
supuesto cuando se ha efectuado descongela­
ción rápida. La aparición de grandes ampollas 
rosadas que se extienden hasta el extremo de 
los dedos constituye un buen signo, sea que se 
haya supervisado el recalentamiento o que el en­
fermo lo haya hecho por sí mismo. Si son de 
color oscuro, o hemorrágioas, o no recubren todo 
el dedo, es probable que se pierda alguna parte 
del tejido. 

El pronóstico es incierto cuando la descon­
gelación ha sido expontánea o se ha hecho en 
forma gradual a la temperatura ambiente, y 
peor aún si se ha empleado el método diferi­
do con hielo y nieve. 

f) Profilaxis.— Es evidente que la preven­
ción de las congelaciones es de capital impor­
tancia. Reside esencialmente en el conocimien­
to exacto de las condiciones de aparición del 
accidente (climatología regional y microclima, 
etcétera), en un estudio profundo de la pro­
tección que es posible obtener por los vestidos 

y por la alimentación, y en un entrenamienta 
físico y psíquico al que debe de añadirse la edu­
cación de los interesados. 

Hay que asegurar una termogénesis activa me­
diante una alimentación e bidratación apropia­
das, sin olvidar, a grandes alturas, el oxígeno 
y la aclimatación. 

Es también esencial no entorpecer la circu­
lación local, factor primordial de la termogé­
nesis, por calzados demasiado estrechos o guan­
tes muy ajustados. En cuanto a la protección 
medicamentvTsa, señalemos que prácticamente 
no existe, y los vasodilatadores en concreto, no 
han demostrado poseer ninguna acción. 

Insistamos una vez más en la importancia 
de atajar la congelación a tiempo, de recalen­
tar tan rápido como posible la región que pre­
senta síntomas, y de cambiar de microclima me­
diante una protección adecuada. A gran alti­
tud, la inhalación de oxígeno es probablemente 
el mejor factor de prevención de las congela­
ciones. 

Típicas lesiones Flictenoides por congelación. 
(Caso de observación personal). 

LOS ACCIDENTES GENERALES 

Cuando un sujeto se expone durante un cier­
to tiempo a un ambiente frío en el cual el en­
friamiento del organismo es superior a su pro­
ducción de calor, los mecanismos termorregula-
dores (fig. 1 ) son incapaces de impedir el des­
censo de la teTO,peratura central y se ve ex­
puesto a accidentes generales que pueden aca­
rrearle la muerte. 

DEFINICIÓN 

Se habla de hipotermia cuando la tempera­
tura rectal es inferior a 35° C , pudiendo clasi­
ficarse en cuatro grados: ligera (de 34 a 35° C ) , 
moderada (de 32 a 34° C ) , grave (de 25 a 
32° C.) y mayor (menos de 25° C ) . 
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CLÍNICA 

Con BENITE, se pueden distinguir dos as­
pectos clínicos diferentes: 

a) La forma de defensa máxima. — Se pre­
senta en sujetos con buenas condiciones físi­
cas, que se ven expuestos bruscamente a la ac­
ción del frío (tal cual sería el caso de un alpi­
nista que cayese en una grieta de glaciar en el 
transcurso de una excursión, y quedase apri­
sionado en ella). 

En esta forma, aparecen inicialmente una 
serie de escalofríos generalizados que se acom­
pañan de agitación, dolores musculares violen­
tos (sobre todo a nivel de la nuca) y reflejos 
exaltados. El pulso es rápido, la tensión arte­
rial elevada, la ventilación está aumentada. La 
vasoconstricción periférica es intensa y hay hi-
perglicemia con aumento de la viscosidad san­
guínea. Posteriormente, y mientras la tempe­
ratura central desciende, aparece rigidez mus­
cular y sacudidas clónicas, enlentecimiento del 
pulso, arritmia y respiración irregular. Final­
mente, la tensión arterial desciende y se pier­
de progresivamente la conciencia, al tiempo que 
aparece una anestesia casi completa. Después, 
llega la muerte. 

b) La forma de defensa mínima por el con­
trario, aparece en individuos en un estado de 
agotamiento físico y psíquico que ha paraliza­
do sus mecanismos de defensa. El proceso es 
mucho más insidioso y conduce insensiblemen­
te a una muerte sin lucha. El organismo no se 
defiende y así, sin sufrimiento, sin escalofríos 
tendentes a la producción de calor por la con­
tracción muscular, sin reacción alguna de lu­
cha, se instaura un estado progresivo de sueño 
invencible y de total indiferencia. La respira­
ción, el pulso, y todas las funciones vitales, 
descienden gradualmente al tiempo que la tem­
peratura central, y de este modo, se llega in­
sensiblemente a la muerte. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de la hipotermia se basa en 
la recuperación de la temperatura corporal nor­
mal, evitando las complicaciones. Sobre ello, 
consideraremos los siguientes puntos: 

a) Primeros auxilios encaminados como es 
lógico a sustraer lo más rápidamente posible al 
accidentado de la acción del frío. En monta­

ña, y siempre que ello sea posible, un médico 
debe de acompañar a los socorristas a fin de 
que, en caso de síncope, pueda instaurar rápi­
damente una respiración artificial y un masa­
je cardíaco externo eficaces. La posibilidad de 
evacuación mediante helicóptero al hospital más 
cercano, resulta aquí de importancia capital. 

b) Los cuidados generales se dirigen a la 
rehidratación y el control de constantes. Tan 
rápido como sea posible, se desnudará al acci­
dentado quitándole sus ropas mojadas y se le 
secará al tiempo que se controla la tempera­
tura rectal. Inmediatamente, se procederá a la 
rehidratación parenteral con glucosa hipertóni­
ca y expansores del plasma bajo control hidro-
electrolítico. 

c) El recalentamiento admite dos posibili­
dades: 

1. Si la temperatura rectal es superior a 
28° C , se mantendrá al accidentado en una ha­
bitación cuya temperatura oscile entre 22 y 
25° C , acostado y cubierto por dos o tres man­
tas. Se procede a monitorizarlo y se vigila la 
recuperación de la temperatura rectal que debe 
ascender un mínimo de 0'5° C. por hora. En la 
mayoría de las hipotermias de montaña, estas 
medidas suelen ser suficientes y la recuperación 
se realiza sin problemas. 

2.° Si la temperatura rectal es inferior a 
28 C., o el ascenso de la misma no se realiza 
al ritmo mínimo de 0'5° C. por hora como in­
dicábamos antes, debe procederse al recalenta­
miento rápido administrando los líquidos per-
fundidos calientes y realizando lavados gástri­
cos o una diálisis peritoneal con líquidos igual­
mente calentados. En último caso, se intentará 
el recalentamiento rápido mediante inmersión 
en un baño de agua a 50° C . ya que este pro-
ceder favorece la aparición del llamado colap­
so de recalentamiento. Si pese a estos proce­
dimientos la temperatura rectal no asciende de 
0 5 C. a 1° C. por hora, o se presenta una pa­
rada cardíaca que no reacciona al masaje ex­
terno, la única solución es la toracotomía con 
masaje y reoalenlamiento cardíaco directo. 

d) La evolución bajo monitorización debe 
seguirse al menos durante una semana ya que, 
tras el recalentamiento, permanece siempre una 
amenaza: el fallo cardíaco agudo con ocasión de 
un pequeño esfuerzo y las complicaciones res­
piratorias; por ello, el reposo absoluto bajo vi­
gilancia intensiva e inhalación discontinua de 
oxígeno, son necesarios durante los días siguien­
tes. 
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