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|.F. ESTUDIO DEL PACIENTE QUEMADO

|.F.1. ANTECEDENTES HISTORICOS

Las quemaduras han acompafiado a la humanidad desde la prehistoria cuando entré en
contacto con d “fuego” y egorendidé la forma de utilizalo paa saisfacer adgunas de sus
necesidades basicas. También ha sdo consderado desde € punto de vista mitologico, rdigioso
gue divino. Desde Hipdcrates en 430 aC sugirié  tratamientos para la quemadura, asi como
Arigtlltdles se interesd en su patogenia y pensd que las causadas por metales fundidos
mostraban tendencia a cicatrizar con mayor rapidez. Razéz y Avicena Uutilizaban sustancias
"refrigerantes’ que tenian propiedades de diviar @ dolor. Por primera vez en agunos escritos
antiguos Willian Clowes publicd un libro en 1596 en d que explica excdusvamente las
quemaduras por llama de pdlvora, no reconoce los diversos grados de la quemadura pero en
canbio describe € empleo de sudtancias didtintas segun las diversas locdizaciones de las
quemaduras. Pogteriormente Edward Kentish definid los grados de las quemaduras que siguen
sendo vdidos en nuestros dias aunque en la préctica se utiliza una definicion posterior (Jackson,
1953).

La primera referencia a las quemaduras se hizo por Copdand en 1877. Se define la
guemadura como una pédida de sustancia de la superficie corpord con destruccidn de la pie y
del tgido subcuténeo. Las causas de las dteraciones térmicas comprenden d cdor, d frio,
agentes quimicos, la dectricidad y las radiaciones y su gravedad varia de acuerdo a su
extengon, profundidad y locdizacion. Son heridas que poseen caracteridticas tridimensionaes,
edo dgnifica que en d mismo plano se debe condderar también la extensdn y la profundidad.
Exisen condiciones dd paciente que pueden condicionar la severidad como son los
antecedentes morbidos (embarazo, etc) o premorbido (dteraciones psiquidtricas, desnutricion,
etc).
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Al unirse extensgdn, profundidad, condicién y/o antecedentes patolégicos previos, €
resultado es una patologia con grandes dimensiones. La severidad y @ prondgtico dependerdn de
lagravedad de estas tres variables y |as carateristicas del paciente (Lund, 1994) (Moritz, 1997).

|.F.2. CARACTERISTICAS

Todos los tipos de quemaduras poseen un comin denominador: la produccidén de
dteraciones histopatologicas de la pid y la gpaicion de un sndrome de respuesta inflamatoria
sgémica. La pid es d tgido mas extenso de organismo y diana primaria en la quemadura
corpord. Fue considerada durante mucho tiempo como una estructura solo de proteccion, pero
se ha demostrado su carécter inmunocompetente. Los queratinocitos ( aproximadamente € 95%
de las cdulas epidérmicas) pueden actuar como céulas presentadoras de antigeno y sintetizar
mediadores de la comunicacion intercdular que intervienen en @ proceso inflamatorio. Las
cdulas de Langerhans (3-5% de las cdulas epidérmicas) funcionan como fagocitos tisulares.
Los PMNs circulantes son araidos hacia la pid afectada y su hiperactivacion contribuye a

potenciar € dafio generado por d traumainicid.

|.F.3. ESTRUCTURA CUTANEA

El érgano binario mas grande de la economia corpora eslapiel, compuesta por dos
cpas embriol égicamente digtintas, laepidermisy ladermis. Tiene una estrecha rlacion con €
tegjido adiposo (hipodermis), existiendo unagran variabilidad biolgica entre ambas que esta

influida por factores como laraza, sexo, edady lugar anatomico.
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La pied es un Organo termoregulador (de proteccion y secrecidn) que tiene un espesor
promedio de 2mm que representa un 6% del peso corpord totd. La epidermis es avascular y la
més superficid. Estd compuesta por 5 estratos:

a) edrato basd o germinativo, b) estrato espinoso o0 de Malpighi, ¢) estrato granuloso, d)

edtrato lucido, €) estrato corneo
El edtrato corneo contiene las céulas denominadas “ queratinocitos’ y [os "melanocitos'.

La dermis, es la fraccion més grande de la pid, destinada a darle elagticidad y proteccidn a
los érganos internos. esta compuesta por dos capas.

a) Dermisreicular ( profundaeinterna)

b) Dermis papilar (superficia o externa)

Estas cdpas poseen fibras de colageno del tipo | y Ill, rodeando los vasos sanguineos, tgjido
fioro-dédtico denso, linféicos, nervios, gléndulas sudoriparas, foliculos pilosos, etc. La
hipodermis o tgjido celular subcuténeo contiene células adiposss.

|.F.3. CARACTERISTICAS DE LA QUEMADURA

Laextensén dela quemadura.

Para una evaluacion exacta se puede utilizar la gréfica de Lund-Browder (Lund, 1944 )
gue asigna vaores porcentua es a cada segmento corpora dependiendo de la edad del paciente.
Una forma més rgpida es aplicando la regla de cdculo de "Pulaski-Tennison” o regla de los
“nueves’ (Atz- Moncrief, 1972). Se cdcula después de dividir é &ea corpord  en mitiplos de
nueve dd tota dd 100% a la superficie corpord totd (SCQ) (Fig.14). Eda regla edima
correctamente € tamafio de la leson en los adultos, Sendo menos exacta en los nifios debido a
las proporciones relativamente distintas de su cabeza, tronco y extremidades.
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Profundidad de la quemadura.

El diagndgico de la profundidad se puede redizar mediante la  exploracion de la
senshilidad (Jackson, 1953), termografia (Haek, 1971), andiss histo-patologico (Takigawa,
1977) o ultrasonografia (Traska, 1977) (Cantrell, 1982) . En la préctica se utiliza la vaoracion
clinica como método més préctico de vaoracion.

La profundidad de la quemadura depende de la temperatura y la duracion del contacto con €
agente causal asi como del espesor de la pid afectada. Segin la  International Society of Burns
Injuries (1SBI) (Mertens, 1997) (Clayton, 1995), sedividen en tres grados.

» Quemaduras de primer grado (epidérmicas): su dafio edructurd es minimo en las
cdpas epidérmicas, regenerando en pocos dias. La pid eritematosa es de color rojo
brillante, seca y pruriginosa. Cura espontaneamente Sin cicatriz y con hiperpigmentacion
tempord. S la extensdn es superior del 30% de la SCQ, € paciente puede presentar
hipovolemia.

» Quemaduras de segundo grado superficial (espesor parcid supeficid): se incluye
epidermis y dermis papilar (superficid) y se caacteriza por presentar flictenas o
anpollas y  trasudacion plasmdica. La pid es rgjiza y himeda con punteado
hemorrégico y muy dolorosa por la exposicion de los plexos vasculares y nerviosos. S

no e presentan complicaciones sereepitaizara en dos semanas.

» Quemaduras de segundo grado profundo (espesor parcia profundo). afecta a la
dermis reticular, conservando faneras epidérmicas profundas. Son hipodgésicas y de
color rojo pdido. La reepitelizacion ocurre en tres semanas y SU Cicatrizacion sude ser
hipertréfica. S exigen complicaciones como la trombods o infeccion, edas se

convierten en quemaduras de tercer grado.
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» Quemaduras de tercer grado ( espesor tota): estas involucran todo € espesor de la
pid, incluyendo tgido hipodérmico, misculo y hasta hueso. Son anestésicas, de color
vaiable que va de blanquecino, amaillo pdido, marrdn o negro (carbonizacion). Se
obsarva tromboss vascular 'y no exisde epitdizacion. Su cicatrizacion e rediza a
expensa de la contraccion de los bordes.

Aungue es muy Util la “Regla de los nueve’, no es acertada para nifios ya que la cabeza 'y €

cudlo representan mayor proporcion de la superficie total y en recien nacidos més de un 21%.

Para una mayor presicion, la extenson de la SCQ debe ser determinada en nifios y hasta los
15 afios de edad, utilizando latablade Lund y Browder (Tabla I1).

P
1. f Tk 4]
[RE} I.IH” ‘:'
[ y 10
— N ot
..J__..-' T "'.:__ .._..- '\-u:.
= o= ) .
lt': 18 [ = | 'Igli 18 - (2
l'_';__] por 100 |\ = 1= [ por ||'|'."I =2
b oy & i
,"-"Il \ & A / E._' \ L__q..
'l 4 = N 5 ok
/% ! 1% [ | | NS,
o A W LV f |
i | O, [ 1 . i )
-/ | Jpar 1007 el W 1 1 b
1 = N
IR- - f - .
i A, = | g
| B | = _;' |"| 5-
el am | |
: I 1 = ‘I & |
|II II IIII L |Il I.|
'II 11 i |1.I': II
1 [ g
1 Y Fo
| )N
1§ 1 ' 1 1
Anlerion Fosterior

Fig.14. Edtimacion dd éreade las quemaduras.

Reglade los nueves.
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Area £ lafio 1-4afos 5-9afios 10-14 aflos 15afios Adultos
Cabeza 19 17 13 11 9 7
Cudlo 2 2 2 2 2 2
Troncoant 13 13 13 13 13 13
Troncopost 13 13 13 13 13 13
Gl(teo der 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5
Gliteoizq 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5
Genitdes 1 1 1 1 1 1
Antebrzder 4 4 4 4 4 4
Antebrzizq 4 4 4 4 4 4
Brazo der 3 3 3 3 3 3
Brazo izq 3 3 3 3 3 3
Mano der 2.5 2.5 25 25 25 2.5
Manoizq 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5
Mudo der 55 6.5 8 85 9 9.5
Mudoizq 55 6.5 8 85 9 9.5
Pierna der 5 5 55 6 6.5 7
Fernaizq 5 5 55 6 6.5 7
Pie der 35 35 35 35 35 35
Feizq 35 35 35 35 35 35

Tablall. Porcentgjes de areas corporales segun laedad (Lund y Brawder).
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|.F.5. FISIOPATOLOGIA DE LA QUEMADURA

Al andizar la evolucién dd quemado debe digtinguirse entre d efecto agudo de la
guemadura que conduce a shock hipovolémico en las primeras 48 a 72 horas y un efecto de
evolucion progresiva que se convierte en la “enfermedad general del quemado” (Gonzdez,
1976) (Algower, 1995).

Edta stuacion fisopatoldgica ha sdo atribuida a diferentes causas. La teoria del choque
nervioso de Dupuyttren fue la més antigua. Se atribuye a dolor, € origen de todos los trastornos
en € gran quemado. Eppinger sostuvo que las lesiones producidas por la quemadura debian
atribuirse a trastornos de la permesbilidad capilar. Autores como Ropller o Hayde lo atribuyen a
la presencia de toxinas (no determinadas) en d suero de los quemados graves. Lorthior sefida la
liberacion de enzimas protedliticas intracelulares como causa de la agreson generdizada a los
tgidos. Otros autores identifican como causa fundamenta de las dteraciones viscerdes dd gran
quemado, la hipoxia hidica Las toxinas del quemado pueden generarse a patir de la
coagulacion y destruccidon higtica, por la actividad metabdlica de las cdulas vecinas, por los

fagocitostisulares y circulantes o los microorganismos que colonizan la piel (Garner, 1994)

Jackson DM en 1953 y Noble HGS en 1977 describen tres zonas concéntricas en una
quemadura:

1.- Zona de coagulacion (caracterizada por lanecrosis)

2.- Zonade estasis (aparece en un periodo de 24 a 48 horas)

3.- Zonade hiperemia (eslamés externay serecuperaen 7 a 10 dias).
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Laevolucion de la quemadura presenta las siguientes fases:

a)

b)

d)

f)

Permeabilidad vascular aumentada. Se produce por la liberacion de mediadores
quimicos que favorecen € paso de agua, iones y macromoléculas hacia € espacio
intergticid.

Edema Como consecuencia dd aumento de la permeabilidad vascular se produce un
incremento de la presén oncdtica dd espacio interdicid debido fundamentamente
al paso deladbimina

Sigema cadiovascular. En las primeras horas de la quemadura se produce
taquicardia, aumento de la resigencia peiféica vascular, depresdén de la
contractilidad miocardica (Baxter, 1966) y disminucion de la vida media de los
eritrocitos en un 30% ademés un descenso del gasto cardiaco/min del 30-50% en las
primeras horas de la quemadura

Oliguria Es consecuencia del factor hormond y de la disminucion dd volumen de
filtracion glomerular ante & descenso ddl gasto cardiaco.

Sdema gadrointestind. Exigse un secuestro en d lecho esplénico, lo que
clinicamente se traduce en ileo presentandose Ulceras gédtricas de curling por la
hipersecrecion y cambios en la barrera de la mucosa del estbmago .

Sgema inmunolégico: Con mas de 20% de SCQ presenta disminucion de la
opsonizacion y la fagocitoss demostrado por (Mc Cabe, 1973) una depresion de la
respuesta de los neutrdfilos hacia d lugar de la lesidon en pacientes con quemaduras
en d 40%, o més de la superficie corpord tota. Postul6 (Bjornson, 1978) que €
consumo de componentes del complemento podria ser responsable de la depresidon de
la respuesta de los neutréfilos después de las quemaduras, ademés hay un aumento
de la actividad supresora de los linfocitos y descenso de la actividad de los linfocitos
T (Antonacci, 1982), estando en relacion directa con la gravedad de la quemadura,
aribandose a la hipdtess de que la depresdon de la respuesta inmune en estos

pacientes se debe a un desequilibrio inmunocdular.(Mungter, 1977) y (Ninnemann,
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1978) sn embargo, sobre la base de estudios prospectivos de pacientes con grandes
guemaduras, se ha sugerido que las dteraciones de la funcion de los neutréfilos parecen

ser los principaes factores predisponentes en € desarrollo de la sepsis.

|.F.6. INDICE DE SEVERIDAD Y PRONOSTICO CLINICO

La severidad de la quemadura se puede vaorar en funcion de varios indices que
findmente indican la probabilidad de supervivencia o de mortdidad. En nuestro medio d més
utilizado es e denominado ABSI o "Abbreviated Burn Severity Index" (Carlson, 1986). Este
indice se cdcula a partir del vaor numérico de diferentes variables que dan como resultado una
puntuacion find que equivade a la probabilidad de muerte (expresada en porcentge). Edtas
vaiables son: @ sexo, edad, inhalacion, quemadura de tercer grado y extenson de la
guemadura.

Una quemadura “mayor o severd’ se define como: @ quemadura de 2° grado y >25% de SCQ
(en nifios >15%) o b) quemadura de 3° grado y >10% de SCQ. Existen otros criterios
adicionales de quemaduras mayores como son: quemaduras profundas (2° y 3° grado) en manos,
pies, 0jos, oidos, cara, genitalesy periné o inhadacién o quemaduras eléctricas.

Las quemaduras térmicas “moderadas’ son aquellas de 2° grado y entre un 15 a 25% SCQ o de
3 grado y entre un 3 a 10% de SCQ. Estas quemaduras cas sempre requieren hospitalizacion
paraoptimizar € tratamiento.

I.F.7. COMPLICACIONES

Se conoce que las infecciones son  las complicaciones més importantes de las
guemaduras que pueden llegar a causar la muerte. La sepsis es responsable de un 50-60% de los
fdlecimientos que se producen en los pacientes quemados y normamente secundaria a

bronconeumonias y/o pie onefritis.
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La septicemia es la complicacion més grave que conlleva a fdlo multiorgénico e incluye
laaparicion de ileo parditico o la miocarditis toxica (Sevitt, 1979).

La infeccion esta determinada por la pédida de la barera epitdid, la respuesta
hipermetabdlica, la inflamacion e inmunosupresion generdizada (Teplitz, 1979). Se diagnostica
por: infeccion de la herida (més de 10° microorganismos por gramo de tejido) con evidencia
clinica e histopatol 6gica, trombocitopenia, leucocitosis o leucopenia (>20.000 o <3.000),
cambios dectroliticos, hiper/hipotermia (>3%°C o <36°C), hemocultivo postivo, infeccion
relacionada a catéter o pulmonar, dteracion del estado mental e hiper/hipoglicemia

La hiperglicemia estd asociada a la respuesta hipermetabdlica d estrés de modo que su
persstencia puede afectar de modo adverso ad proceso de cicatrizacion y a la inmunidad.
Recientemente se ha podido comprobar la asociacion entre un incorrecto control de la glucosa
con la presencia de bacteriemia, una reduccion en la vigbilidad de los injertos y subsecuente
mortalidad (Gore, 2001)

Otra complicacion es € schok hipovolemico que se produce por cambios en la
permesbilidad. Las complicaciones no bacterianas incluyen d fdlo cardiaco, la anemia aguda |,
ictericia hemoalitica, falo rend, encefadopatia, pseudodiabetes, Ulceras géstricas y duodenaes,

tromboss 0 embolismo pulmonar.

|.F.8 REQUERIMIENTOS HIDRICOS

El objetivo de la reposicion de liquidos es la de impedir la hipovolemia con la
adminigracion de un volumen adecuado sSn sobrecargar @ aparato cardiovascular 'y causar
complicaciones,

El inicio dd tratamiento hidrico se Stua en 1942 durante € incendio dd Hotd Cocoanut
Grove en Boston. A raiz de este desastre los cirujanos Cope (Harvard) y Moore (Generd de
Massachuset), estudiaron la respuesta genera del organismo ante la quemadura a demostrar que
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la pérdida de liquidos ocurria hacia € interior del cuerpo y no solamente hacia € exterior (Cope-
Moore, 1947). El primero en dabororar la primera formula que relacionaba € area de superfice
corpora con € peso fue Evans en 1952 (Evans, 1952). De esta forma caculaban las necesidades
de liquidos para las primeras 24 horas de la quemadura. Las necesidades de coloides y de Ringer
lactato se adminigtraban a partir de las 48 horas sendo la mitad que se daba durante las 24
horas.

Pogsteriormente Brooke en 1953 hizo una modificacion de la formula de Evans,
edimando las necesdades de liquidos para las primeras 24 horas de la quemadura. Se
adminigtraban coloides y solucion de Ringer y lactato para las 48 horas. Por lo generd no se
necestaban mas de 10 litros de liquidos en las primeras 24 horas para cudquier paciente sin
tener en cuenta la extenson de la quemadura. Seguidamente Moyer en 1965 en € Hospita
Parkland comenz6 a emplear por primera vez € Ringer lactato en la reposcion inicid de las
guemaduras, utilizandose hadta la actudidad (Moyer, 1965). Baxter en 1978 continué utilizando
el mismo tratamiento haciendo una pequefia modificacion del método Parkland.

Exigten diferentes formulas para calcular |as necesidades hidricas del paciente quemado,

asl lasguiente férmula que esta en la actudidad en desuso.

1)
Férmula de Evans (1952):

Coloides (sangre, plasma o dextrano):
1 mL x Kgx % SCQ

Solucidn sdina: 1 mL x Kg x % SCQ
Soluciones no dectroliticas : 2000 mL

de glucosa 5%
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)

Formula de Brooke (1953):
Coloides (sangre, dextrano o plasma) :
05mL x Kg x % SCQ
Solucién de Ringer Lactato : 1,5 mL X
Kg x %SCQ
Soluciones no dectraliticas : 2000 mL
de glucosad 5%

©)

Férmula de Parkland: (Moyer, 1965):

Solucién Ringer Lactato: 4 mL x Kg x
SCQ

Se hizo unarevision de laférmula de Parkland en 1982 (Scheulen, 1982) en pacientes con
guemaduras severas donde se observo que conjuntamente con la entrada de liquidos y €
volumen de orina Optimo es un indicador para la resucitacion adecuada recomendandose 30 a
50mL/h. Afios después otros autores creyeron necesario solamente administrar pocos fluidos
manteniendo |a presion sanguinea.como niveles satisfactorios, recomendando un volumen
urinario de 15mL/h para prevenir la sobrecarga de fluidos y findmente lleg6 a gustarse por
Baxter a40-70 mL/h.
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Todos los pacientes fueron resucitados utilizando la férmula de Parkland como una guia
y fueron monitorizados acorde a las técnicas estandares y por elo lautilizacion de una

resucitacion adecuada en d paciente eslallave para prevenir diferentes complicaciones.

En laactudidad laférmula que se utiliza esla de Baxter con gporte de Ringer lactato:

Peso ddl paciente (Kg) x % SCQ x 3

|.F.9. REQUERIMIENTOS DIETETICOS EN EL QUEMADO

I.F.9.1 ANTECEDENTES

Han pasado mas de 70 afios desde que Cuthbertson demostré que después del trauma se produce
un periodo largo de tiempo en que d paciente presenta un baance negativo de nitrGgeno,
ademés sefida que € aporte de dietas ricas en proteinas (230g/dia) con la méxima cantidad de
caorias (4.100 Kcal/dia) no son capéces de revertir e balance nitrogenado negeativo del proceso
catabdlico (Cuthbertson, 1942) y que a mayor severidad mayores resultan las ateraciones
metabdlicas que la acompafian (Cuthbertson, 1970). Estos cambios son méximos en las

guemaduras severas.
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Después de la fase inicid hipovolémica y cuando e flujo cardiaco retorna a la
normdidad se produce un marcado incremento del gasto energético basd (RME: reding
metabolic energy expenditure) que es proporciond a la extensén de la lesién. La quemadura
severa es pues una patologia caracterizada por una respuesta hipermetabdlica cuya magnitud es
proporcional a la severidad del proceso (Bradham, 1972) y que se asocia con un incremento
circulante de los niveles de catecolaminas, glucagén y cortisol (Wilmore, 1974)

El paciente con quemaduras requiere de un optimo gporte nutriciond para promover un
buen edado nutriciond e inmunologico que incida en la curacion de las herides y en d
prondstico (Curreri, 1974). Un adecuado aporte caldrico mantenido en las primeras fases
disminuye la pérdida de peso y a su vez  mantenimiendo de un balance postivo de nitrogeno
€s necesario parala buena cicatrizacion de las heridas.

La estimacion del gasto cadrico por medicion del metabolismo basd se puede hacer por
cdorimetria directa o indirecta La cdorimetria directa requiere de las ingtdaciones de un
"caorimetro” lo cud no es habitud su usn. Con la cdorimetria indirecta € cdculo de las
neces dades se redliza atraves de | os datos obtenidos con un espirometro que lleva acoplado un
andizador de gases. Estos procedimientos no estan normalmente disponibles en las Unidades de
Grandes Quemados y es excepciond que se determine € gasto energético tedrico en estos
paci entes.

En generd los requerimientos cadricos en las quemaduras se han estimado en cantidades

muy elevadas del orden de 5000 Kcd o mas (Wilmore, 1971) lo que supuso, en su dia la
adminigtracion de soluciones por via parenterd concomitantemente a la administracion enterad o
e uso de dietas enterdes de dto contenido energético (Bailey, 1982) con d fin de acanzar los
requerimientos tedricos propuestos. Sin embargo en la préactica la adminidracion de estas
cantidades se plantea como ago dificil de dcanzar.
Actudmente sabemos que d bdance nitrogenado reflga la ganancia o pérdida neta de las
proteinas del organismo y que @ baance negativo presente en Stuaciones catabdlicas revierte
difidimente con & gporte de caorias y proteinas de la dieta y se plantea la posibilidad teorica de
administrar sustancias anabdlicas.
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|.F.9.2 FORMULAS MATEMATICASESTIMADAS

Desde hace mas de 80 afios s han publicado aproximaciones cuantitativas sobre los
requerimientos dietéticos (Dubois, 1916). As en 1955 (Sutherland) y en 1961 (Trodl) sugieren
un aporte de 40-60 Kcal/Kg/dia en las quemaduras severas. En 1956 (Artz) propone un agporte
de 60-90 Kcd/Kg/dia incluyendo 2-3 g de proteina/Kg de peso. En 1974 (Wilmore) propone
multiplicar d SCQ por 2000 kcad y en € mismo afio Curreri publica una formula empirica que
en su momento fue muy utilizada. Ninguna de estas formulas incorpora una reduccion de los
requerimientos debida a la convalescencia pero dgunos autores sugieren una disminucion del
1% (Long, 1979) (Cunningham, 1989). En 1983 (Molnar) se sugiere multiplicar € gasto
energetico basal por un factor de 2. En los afios sguientes se han publicado otras formulas en las
gque s han ido incluyendo otras variables como la temperatura rectal en la denominada "formula
de Toronto" (Allard, 1990). También se han descrito formulas especificas para los casos de
pacientes con ventilacion mecanica (Ireton-Jones, 1991). Los autores que utilizan factores de
actividad fisca pueden multiplicar por 1,2 a 1,7 y s utilizan d factor de agreson dependiente
dd grado de quemadura usan: con un 10 % d 1,25; 20 %, 1,50; 30 %, 1,70; 40 %, 1,85; 50 %
2,00y con un 75 % de 2,00 a 2,10. Para € caso dd traumatismo mditiple y sepsis se usa €
factor de 1,50 a 1,75 (Waymack, 1992). Recientemente se ha descrito una férmula que considera
lasuperficie corpord tota como unavariable (Xie, 1993).

Todas estas formulas sobreestiman los requerimientos energéticos y su gplicacion dinica
conduce a una sobredimentacion de los pacientes, pudiendo aparecer diferentes complicaciones
como la esteatésis hepética, hipermetabolismo y aumento de la produccion de CO, (Peléez,
1997).

Las formulas matematicas se pueden comparar con € méodo de referencia que es la
"cddrimetria indirecta’, tecnica que no es factible de llevar a cabo de modo habitud (Turner,
1985). En d supuesto de que sea posible € uso de este Sstema se gplican a caculo ecuaciones
gue consderan los litros de O, consumido y de CO;, espirado (Harrison, 1964) (Carlson, 1992).
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Es pues evidente que S sumasemos caso todos los factores @ resultado seria un aporte
exagerado e imposible de administrar.
La formula de Harris-Benedict (Harris, 1919) es d sstema de cdculo mas utilizado para

vaorar € gasto energetico, tanto en sujetos normales como en pacientes.

Formula de Harris- Benedict

Varones: Aporte (Kcd/dia) o BEE = 66,47 + (13,75xW) + (5xH) — (6,76xA)

Hembras: Aporte (Kca/dia) o BEE = 65,51 + (9,56xW) + (1,85xH) — (4,67xA)

En donde:

BEE = "Basd energy expenditure’ o gasto energético basa
W = Peso en Kg

H = Alturaencm

A = Edad en afios

La ventga de eta férmula es que permite contabilizar las necesdades de los pacientes

dia a dia, presentado una buena correlacion con los clculos redizados por caorimetria indirecta

aunque tampoco incorporad caculo d factor derivado de laactividad fisca
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|.F.9.3 RESPUESTA HIPERMETABOLICA EN LAS QUEMADURAS

En 1932 Cuthbertson, en ratas sometidas a fractura (Cuthbertson, 1932) define las bases
de la respuesta generd metabdlica a la agreson. Establece que una vez producida la lesién
existen dos periodos diferenciados. uno inicid fase “ebb” y uno tardio o fase “flow”.

La primera fase se caracteriza por disminucion de consumo de oxigeno y dd
metabolismo basd, aumento de la vasodilatacion y aumento de la permesbilidad vascular locd,
disminucion del retorno venoso d corazdn 'y caida de latension arterid y temperatura corporal.

Estos cambios se acompafian de un incremento de potaso, creatinina y glucosa, con
retencion de productos nitrogenados en la sangre. En la fase “flow” la actividad metabdlica de
organismo se acelera, (precediendo a proceso de reparacion de la lesion), con pérdidas de
fésforo, grupos sulfuro y nitrégeno corpord. Las pérdidas de nitrogeno pueden dcanzar un pico
maximo entre d cuarto y octavo dia de la agreson y pueden llegar incluso d doble de 1o normdl.
La temperatura corpord y € pulso durante esta fase se devan, € consumo de oxigeno aumenta
en un 20-25%. Los niveles de globulinas y fibrindgeno se incrementan y disminuye la abiming,
debido probablemente a un cambio en la permeabilidad locd. En la actualidad se sabe que la
respuesta a la agresién es un proceso dinamico, en @ cua las fases definidas por Cuthbertson no
estén tan claramente diferenciadas.

En las Ultimas décadas se han conocido meor la respuesta clular’humora a la agresidon
(Monafo, 1982). Esta respuesta metabdlica a la lesidén esta marcado por la prevaencia de las
hormonas catabdlicas e incremento de las concentraciones de interleuquinas IL-1, IL-6, IL-8y
a-TNF (Hoch, 1993) cuya resultante es "d hipermetabolismo” con un claro incremento en d
gasto de nitrégeno. El gasto energético se incrementa con la severidad de la lesén y s ha
caculado que puede llegar € doble de labasal (Pasulka, 1987).

Un hecho ampliamente reconocido es que la reduccion dd intervao entre la sntesis y la
degradacion de proteinas depende basicamente ded soporte nutriciond, por lo que & debe
iniciarse tan pronto como sea posible después dd fin de lafase “ebb” (Farriol, 1987).
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El estudio de la respuesta € estado metabdlica en pacientes con quemaduras severas se
rediza mediante una infuson congtante por via intravenosa o intragastrica marcados con
isGtopos estables o radioactivos (**C, *°N, '3C) con amino&cidos como la leudna, lisna y
fenildanina Sin embargo debido a que exigen diferencias en la cindicade digtribucion de
aminoacidos en los sujetos con quemaduras, cuando se comparan con pacientes en fase de estrés
(Kien, 1978) los datos obtenidos en sujetos normales o post-quirdrgicos no pueden ser

total mente extrapol ados a los pacientes con quemaduras severas (Farriol, 1986).

|.F.9.4. NUTRICION EN EL QUEMADO

La nutricion dd quemado se encuentra en intima relacion con la extensdn de la
guemadura, a mayor extenson mayor perdida de masa corpora. La perdida de peso de més de
10% en estos pacientes supone un rdpido deterioro. El balance nitrogenado reflga la ganancia o
pérdida neta de proteinas del organismo. El balance negativo puede persistir aunque aumente la

sintesis de proteinas a administrar soporte nutriciond, s @ catabolismo proteico es eevado.

Las formulas enterades con cantidades importantes de proteina promueven la sintesis de
proteinas viscerdes y favorecen @ equilibrio podtivo de nitrogeno y las defensas del huésped,
megorando la funcidn inmunitaria y las infecciones. Por eda razon se estén utilizando en los
cans en que tengan indicacion de nutricion totad o bien como suplementos que permitan
dcanzar los requerimientos adecuados (Ireton-Jones, 1991). Ademés una administracion
temprana es bien tolerada desde € punto de vista tergpéutico y meora @ curso clinico
(Chiardli, 1990).
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|.LF.941 REQUERIMIENTOS DE CARBOHIDRATOS, LIPIDOS, PROTEINAS,
VITAMINASY MINERALES

En cuanto a fraccionamiento energético se admite que @ aporte derivado de los
carbohidratos debe dcanzar en los quemados entre un 65-70% del totd y la relacion caoriasg
de nitrégeno que inicidmente se Stud en 150/1 (Blackburn, 1977) s ha admitido
posteriormente que sea del orden de 100/1, lo que supone la adminigtracion de un 20-25% de las
caorias apartir de las proteinas (Kagan, 1991).

En @ caso de que s use la glucosa como gporte parenteral no debe sobrepasar 1os 5
mg/Kg/minuto y la adminigracion de cantidedes superiores de 7 mg/Kg/min eerce efectos
deletereos incrementando € consumo de oxigeno, la produccion de anhidrido carbonico y
finamente la sintesis neta de grasas (Wolfe, 1979).

En cuanto a las grasas, las recomendaciones habituales incluyen cantidades relativamente
baas del orden de un 15% dd total de calorias no proteicas (Gottschlich, 1990) y con especia
énfass en d control de los triglicéridos plasméticos. Deben incluirse en la nutricion del paciente
quemado los lipidos como profilaxis de la deficiencia de &cidos grasos esencides.

El aporte de proteinas deben representar  20% de las caorias (1.5-25 g/kg./dia)
(Pasulka, 1987).

En cuanto a las vitaminas hay que suminidrar multivitaminicos que contengan un
minimo de &cido ascorbico (1g/d) (Tanaka, 1995) y é&cido fdlico (1g/d). Entre otros la vitamina
C es un agente reductor responsable de la activacion de enzimas y de cofactores, los cudes

afectan la respuestainmune facilitando la movilizacion leucocitaria durante la fase de estrés.
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Los pacientes con riesgo de deplecion nutriciona deberian recibir una suplementacion
sobre todo |os pacientes con més del 20% de quemaduras (King, 1984).

El aporte de minerales depende en parte de las pérdidas anormaes y se ha demostrado
que las concentraciones de zinc y cobre estén reducidas después de la leson térmica y las
pérdidas urinarias de estos  ementos se incrementan.

Existe una corrdacion inversa entre la superficie dd &ea quemada y las concentraciones
de cobre en plasma, ademés en la quemadura superior d 15% se ha descrito una disminucién del
nivel plasméico de cobre durante la inflamacion aguda la concentracion de zinc es cgptada por
e higado para la sintess de metdotioninag, la cud a su vez es edimulado por IL-1, glucagon y
glucocorticoides. El gporte de zinc se recomienda a razén de 660 mg/d en forma de sulfato
(Goding, 1995).

En cuanto a los oligoeementos (molibdeno, cobre, sdenio, cromo  y manganeso) son
esenciaes parad mantenimiento de lahomeostasisy se requieren en ladieta.

Los mecanismos por los cuaes d edtrés puede dterar la funcion de estos minerdes se
debe dteraciones en la absorcion intestina, dteraciones en la reditribucion en los teidos de
organismo y dteraciones en la concentraciones de proteinas. Las complicaciones asi como las
infecciones en € paciente ¢ han relacionado con una deficiencia de estos oligodementos
especid mente en pacientes quemados (Gamliel, 1996).

Se ha demostrado que un incremento del gporte intravenoso de cobre o sdlenio durante
los primeros dete dias post-quemadura resulta un r@pido retorno d rango de normaidad de
estos anditos con disminucién de las complicaciones en € paciente (Berger, 1994).
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Resumen delos r equerimientos de macr onutrientes

Aporte caldrico totd: 35-40 Kcd /Kg/dia

Hidratos de carbono

> 60-70% delascdoriastotaes

Lipidos

> 30% delas caloriastotaes
> 2,5-4g/Kg/dia

Proteinas

» Kcal no proteicas/g N, : 100/1-150/1
> 1,5-22 g/Kg/dia

|.F.9.4.2 TAURINA Y REQUERIMIENTOS DE ESTE AMINOACIDO

La taurina (HoN-CH»-CH»-SO3H), acido aminoetanosulfonico es un b- aminoacido con
una masa molecular de 125 datons y uno de los compuestos organicos de bgjo peso molecular
més abundante en los animaes. Es un producto find del metabolismo de la cigeina y de la
metionina (Fig .15). Se le dadfica como u aminoacido con “indispensabilidad adquirida’ es
decir que solo es indispensable en agunas Stuaciones. ES un componente abundante en las
membranas caulares (Jacobsen, 1968). Un sujeto de 70 Kg contine hasta unos 70g de taurina.
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Se ha demodrado una edrecha rdacion entre la disfuncion retiniana y la deficiencia
dietética de taurina en los gatos deficientes de taurina (Hayes, 1975), por 1o que se considera un
aminoacido "indispensable’ en adgunas especies de animdes. Los mamiferos metabolizen los
aminoacidos sulfurados a partir de la metionina (precursor) que es convertido en cisteinay a su
vez mediante la accion de la cgena sulfato-deshidrogenasa se convierte en  hipotaurina y
posteriormente en taurina.

Una extensa revison de las funciones de la taurina se hizo en d 1986 por Wright. En la
actudidad hay una larga liga de las acciones de la taurina (Huxtable, 1992). Es consderado
como un amino&cido no esencia en los adultos humanos pero que s incluye sstemédicamente
en las formulas pedidricas de nutricion parenterd. Se han demostrado € pape dominante de la
taurina en la homeostasis proinflamatoria de la cdula, sus aplicaciones tergpéuticas y sus
caracteridicas inmunoreguladoras (Redmond, 1998). La taurina ha generado marcado interés y
% ha investigando su pape en numerosos procesos fisoldgicos que incuyen: la estabilizacion
de membranas (Pasantes-Morades, 1985), la formacion de sdes hiliares (Hofmann, 1967), d
mantenimiento de la homeostasis dd Ca* (Takahashi, 1992), como antioxidante (Stapleton,
1993), osmoreguladora (Thurston, 1980), edimulando & proceso de glicolisis y glicogéness
(Kulakowski, 1984) y en lamodulacidn de su crecimiento (Hayes, 1980).

Los nivdes de taurina intracdular y en plasma son dtos. A nivd cdula eta
edrictamente regulada y los nivdes en plasma disminuyen en numerosas condiciones
patol 6gicas incluyendo: cirugia, cancer, y sepsis.

Exige una gran relacion entre la taurina y los polimorfonucleares neutrdfilos, ya que
esta presente en forma libre en € citosol en un 76% (Fukuda, 1982). Se han comprobado
concentraciones en plaama humano, plaguetas, linfocitos y eritrocitos de taurina
sgnificativamente reducido después de un largo termino de nutricion parenterd sin suplemento
de tauring, mientras que los niveles de neutréfilos no son afectados. En € caso de los neutrdfilos
la capacidad bactericida es reforzada y fortalecida por las dtas concentraciones de taurina, y se
consdera que puede incrementar la capacidad fagocitica de los PMN; asi como la fluidez de la
membrana de neutrdfilo y la estabilidad de su membrana ceular (Masuda, 1984, 1986).
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También en la respuesta inflamatoria desempefia un gran papel ad ser un poderoso antioxidante

y fadilitala vascularizacion endotdid.

Metionina —® S - Adenosylmetionina
Cistatione €—— Homocisteina <€4——  S- Adenosil homocisteina
l Hzcm Serina

Cisteina

l Q> HO

Cisteina Sulfinicacid ——» Hipotaurina

0,
CO,

Acido cisteico \Kﬁ‘

Taurina (HzN-(CHz)z - SOgH)

Fig.15. Metabolismo de lataurina (Stapleton 1998).

|.F.9.4.3. ARGININA Y REQUERIMIENTOS DE ESTE AMINOACIDO.

La aginina es d &ido 2- amino-5guanilovaérico (CsH14N402) y con un peso molecular
de 174 ddtons. Se le cdadfica como un amino&cido de "indispensabilidad adquirida’ es decir
que Ao es indispensable en dgunas Stuaciones ya que en condiciones de estrés su produccion
endégena es inauficiente, encontréndose niveles disminuidos en los tgidos lesonados. (Albina,

1988) .Un resumen de su metabolismo se muestiraen laFig .16.
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La revision (Garcia de Lorenzo, 2000) de las funciones de la arginina ha demostrado que las

mé&s importantes son las Sguientes:

Participa en la ureagénesis, regulando la detoxificacion dd amonio dentro del ciclo de la
urea.

Edimula la liberacion de hormonas anabdlicas y de factores de crecimiento. Hay un
incremento en la secrecidon de hormonas pituitarias  (hormonas del  crecimiento,
prolacting, vasopresing), pancredticas (insuling, glucagdn, somatédating) y suprarrenaes
(catecolaminas, adosterona) (Merimee, 1965).

Interviene en & proceso de cicatrizacion.

Es d precursor dd oOxido nitrico fundamentad en los enfermos criticos (Albina, 1990)
(Stark, 1992).

Interviene como susdtrato en la sintesis de poliaminas a partir de la ornitina.

Proporciona @ grupo amidino para la sintess de la credting, interviniendo de manera
fundamenta en la reserva de fosfatos de dta energia y en la regeneracion de ATP
muscular.

Presenta  efectos inmunomodeladores, disminuyendo la adhesidon leucocitaria y la

actividad bactericida de los macréfagos activados.

Edtudios en animaes sometidos a sepds experimentd con suplementacion de arginina han
demogtrado una disminucion de los niveles de TNF-dfa (Mddrun, 1997), un aumento de la
sintesis de proteinas de fase aguda (Ledn, 1991) y una meoria de la supervivencia (Madden,
1988). Datos obtenidos en ratas sin estrés han demostrado un aumento del peso del timo con
incremento del nimero de linfocitos totdes y de la respuesta blastogénica (Barbul, 1984). La
inmunidad celular, vaorada por la respuesta a la senshbilidad retardada también se ha visto
incrementada en los animales que han recibido suplementos de arginina (Reynolds, 1988)

En quemaduras experimentdes hay una disminucion de la mortdidad cuando la arginina
congtituye € 4% del aporte energético (Saito, 1987).
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Se ha visto que se produce una recuperacion morfoldgica de la mucosa y un incremento de
la proliferacion cdular en moddos experimentdes de lesdén de la mucosa intestind inducidos
por isgquemia-reperfusion ¢ endotoxines (Rall, 1995) y una cicatrizacion acelerada con aumento
delasintesis de colageno de las heridas (Barbul, 1985).

1
Arginina —  Oxido Nitrico + Citrulina

2

Glutamico ———p Ornitina

bk

Cido Putrecina

dela
Urea

1- Oxido Nitrico sintetasa
2- Arginasa
3- Ornitina descarboxilasa

Fig .16. Metabolismo de l[a Arginina

I.F.10. FAGOCITOSISEN LAS QUEMADURAS

Centrandonos especificamente en las quemaduras se da € hecho paraddjico de que la
funcidon de los neutrdfilos puede edar tanto inhibida como activada en los procesos
inflamatorios (infecciosos 0 no). En general se acepta que después de la quemadura se produce
una activacion que supone un deterioro de la funcion de los neutréfilos y de los mecanismos

microbicida. Existen numerosos autores que ilustran esta duaidad.
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También datos procedentes de diferentes fuentes puntudizan un claro componente
multifactoria como causante de estos cambios en la respuesta fagocitica.

Otro hecho relacionado, es d que en las quemaduras severas se produce un incremento
del catabolismo de aminoécidos sulfurados. Este hecho coincide con d momento de méxima
demanda en € proceso de cicatrizacion. Paraldlamente y durante las primeras horas se produce
un incremento de la capacidad antioxidante de incierto origen que no se correlaciona con la
severidad o la extenson de la quemadura. Todas estas evidencias sugieren que la respuesta del
neutréfilo en los quemados es multifactorid. En la préctica todos los componentes de la
fagocitoss (quimiotaxis, adhesion, agregacion, procesos de degranulacion, edtdlido respiratorio
y muerte bacteriand no se han podido evaduar en su totdidad por la dificultad de aidar cada
variable 0 de estudiar la cuantia de cada una de €elas en la respuesta tota pero la variabilidad en
la respuesta fagocitica ha sdo recientemente demostrada (Zapata- Sirvent, 1993).
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1. OBJETIVOS

1) Vdorar laevolucion clinica de los pacientes quemados y su relacion con € estado
inmunol6gico medido por lafagocitoss, laviadd complemento y € estado nutriciond.

2) Vdorar d aporte nutriciona de |os pacientes con quemaduras severas con especial referencia

alaingestadetaurinay arginina

3) Edtudiar los niveles de fagocitosis en sujetos normales y en pacientes con quemaduras de

diferentes grados de severidad.

4) Edtudiar d efecto "in vitro" delos aminoacidos argininay taurina sobre la fagocitosis en

pacientes normaesy pacientes con diversa severidad de la quemadura.
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1. MATERIAL

[11.G. PACIENTES

Se han edtudiado un totd de 220 sujetos, 166 sanos y 54 con diferentes grados de
quemaduras divididos del sguiente modo:

1.1 Grupo A control: Este grupo de estudio comprendio sujetos normaes (n=95), voluntarios
sanos sin antecedentes patoldgicos para € estudio de los vaores de referencia poblaciond de

la actividad fagocitica de los neutrdfilos.

1.2 Grupo B control: Este grupo comprendié sujetos normaes, voluntarios sanos (n=41) para

d estudio delaadicién in vitro de taurina.

1.3Grupo C control: Este grupo comprendié sujetos normaes, voluntarios sanos (n=30) para

e estudio delaadicion in vitro del efecto de laarginina

1.4Grupo D (quemados): Este grupo comprendié pacientes con diferentes grados de
quemaduras (n=54) en los que s andiz0, caracteridicas de la lesidn, evolucion clinica,
complicaciones, perfil hematoldgico y bioquimico alo largo de 21 dias.

A su vez fue subdividiendose en los Sguientes 6 subgrupos:
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141

1.4.2

1.4.3

144

145

1.4.6

Subgrupo D1: Comprendié pacientes (n=14) con quemaduras severas en los que se
estudié de las fracciones del complemento C3 y C4 asi como de la inmunoglobulinas
I0A, IgGy IgM end ingreso y d séptimo dia.

Subgrupo D2: Comprendié pacientes con quemaduras severas (n=33) (£ 20% de la
superficie corpord tota, (SCT) en € que se completo @ estudio de la fagocitoss en los
neutrdfilos durante un periodo de tiempo de 21 dias, con una periodicidad de 7 dias.

Subgrupo D3: Comprendio pacientes con quemaduras leves (n=21) (>20%) a los que se

estudio lafagocitoss durante los primeros 7 dias, en d ingreso y d séptimo dia

Subgrupo D4: Estuvo formado por pacientes del  grupo D (n=25), en d que se estudio
el aporte nutriciond durante un periodo de tiempo de 21 dias consecutivos.

Subgrupo D5: Estuvo formado por pacientes (n=20) del grupo D, en los que se estudid

laadicionin vitro de taurina

Subgrupo D6: Comprendié pacientes con quemaduras (n=18) a los que se estudio la

adicionin vitro de arginina.

En todos todos | os pacientes quemados se evalué % de SCQ mediante laregla de los nueves.

A continuacion se detallan |as caracteristicas de cada grupo o subgrupo.
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111.G.1. GRUPO A

Este grupo comprende una poblacién de sujetos sanos en los que se midio la fagocitoss
para d cdculo de los vaores de referencia. Estd formado por un tota de 95 sujetos, con un
predominio de mujeres, ocupando los hombres aproximadamente un tercio del totd y con una
edad media globa de 40 afios.

Sujetos normales

NUmero 95
Mujeres 60
Hombres 35
Edad (afios) 40+ 15,14

Tablalll. Datos de sujetos normales.

Con objeto de determinar |a posible existencia de diferencias en lafagocitosis en funcion de la

edad, |os sujetos se edtratificaron en cuatro grupos.

Edad N° Mujeres Hombres

<25 17 9 7
25-40 30 20 11
40-55 28 19 9

> 55 20 12 8

Tabla V. Egratificacion del Grupo A.
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111.G.2. GRUPO B

Este grupo comprendi6é un totd de 41 voluntarios sanos a los en los que se estudi6 €
efecto "in vitro" de la taurina sobre la fagocitoss. De modo adiciond se estudiaron otros 30
voluntarios sanos para medir € posble efecto de interferencia de la taurina con € azul de
tetrazolio (NBT).

En este grupo hubo también un predominio del tota de mujeres sobre @ de hombres y la
edad media fue de 37 afios.

Sujetos normales

NUmero 41
Hombres 15
Mujeres 26
Edad media (afios) 37+ 13,2

Tabla V. Datos de sujetos normales con

adicién de taurina

[11.G.3. GRUPO C

En este grupo se estudio € efecto de la arginina “ in vitro” en un tota de 30 pacientes de
los cuales 16 fueron mujeres y 14 hombres todos sanos sin antecedentes patoldgicos personales

y con una edad media de 42 afios.
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Sujetos normales

NUmero 30
Hombres 14
Mujeres 16

Edad media (afios) 42+ 14,6

Tabla V. Datos de sujetos normaes con adicion

dearginina

11.G.4. GRUPO D

Este grupo estuvo compuesto por pacientes con quemaduras de diferentes grados de
severidad  (n=54), con un predominio de hombres (n=40) y mujeres (n=14). La edad media fue
de 45 afos y la media de la superficie corpord quemada de 29%. Se produjo un total de 4
falecimientos durante la estancia hospitdaria (Tabla V11).

Pacientes quemados
NUmero 54
Mujeres 14
Hombres 40
Edad 45+ 19,43
Falecidos 4
SCQ 29+ 19

Tabla VII. Clasficacion de pacientes con

diferentes grados de quemaduras
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% dequemadura  N°depacientes Edad (afios)

10-30 37 498+ 227
30-50 11 40,6 + 12,3
> 50 6 54

Tabla VIII. Edratificacion de Grupo D.

Este grupo se subdividio en seis subgrupos en funcién del protocolo de estudio.

11.G.4.1. SUBGRUPO D1.

Este subgrupo comprendié pacientes (n=14) con quemaduras severas en los que se completd
durante Sete diass @ edudio de las fracciones C3 y C4 dd complemento con las

inmunoglobulines.

Pacientes quemados
NUmero 14
Mujeres 4
Hombres 10
Edad 47+ 24
SCQ 30+ 20
ABS 73

Tabla | X. Datos de sujetos con quemaduras severas.
Estudio inmunol égico.
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111.G.4.2. SUBGRUPO D2.

Este subgrupo estuvo formado por pacientes con quemaduras severas (n= 33) en los que s

estudio lafagocitosis, controles hematoldgicos y bioguimicos hasta 21 dias.

Pacientes quemados
NUmero 33
Mujeres 8
Hombres 25
Edad 46 + 18,86
Fallecidos 4
SCQ 38+ 18
ABS 812

Tabla X. Caracteristicas de |os pacientes.
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11.G.4.3. SUBGRUPO D3.

En este subgrupo se estudio la actividad de la taurina “in vitro” en un totd de 21

pacientes con un porcentgje de quemadura superior a 10%, existiendo solamente un paciente de

54 anios de edad con quemaduras >50% de SCQ.

Pacientes quemados

NUmero 21
Mujeres 6

Hombres 15

Edad 43 + 19,40
Falecidos Ya

SCQ 11+4
ABS| 4+1

Tabla XI. Datos de pacientes con quemaduras

y estudio delataurina“ in vitro” .
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11.G.4.4. SUBGRUPO DA4.

Este subgrupo comprendié un tota de 25 pacientes en los que se estudio € aporte
nutricional diariamente hasta d tradado a la unidad de pequefios quemados. La duracion
gproximada fue de 21 dias. Se vaorg a diario caculandose la media a intervaos de Sete dias de

gporte nutricional ddl paciente quemado.

Aporte Nutricional

NUmero 25
Hombres 19
Mujeres 6

Edad (afios) 45 + 20,45
Falecidos 4

Tabla Xl11. Datos de pacientes con gporte nutricional.
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Aqui observamos € desglose individud de los 25 pacientes con quemaduras severas de > 20%

de quemaduras.

N° Paciente Sexo Edad STQ ABSlI Fallecidos
(%)

1 H 20 90% 11 No
2 H 27 40% 7 No
3 H 39 60% 8 S
4 M 77 40% 12 No
5 H 47 21% 8 No
6 H 45 22% 8 No
7 M 37 30% 9 No
8 M 38 40% 8 No
9 H 54 35% 8 No
10 H 27 22% 6 No
11 M 24 44% 7 No
12 H 19 20% 4 No
13 H 78 20% 6 No
14 H 49 30% 10 No
15 H 56 85% 13 No
16 H 39 25% 6 No
17 H 49 35% 8 No
18 H 35 40% 7 No
19 M 21 45% 6 No
20 H 36 50% 7 No
21 H 48 25% 6 No
22 M 75 26% 8 S
23 M 53 22% 8 No
24 H 35 70% 12 No
25 M 83 30% 12 S

Tabla X111. Datos generaes de los pacientes del Subgrupo DA4.
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[11.G.4.5. SUBGRUPO D5.

Este subgrupo comprendio pacientes quemados (n=20), en los que se estudid € efecto dela

adicion detaurina"in vitro".

Adicion de Taurina

NUmero 20
Mujeres 2
Hombres 18
Edad 41+ 18
SCQ 31+18

Tabla XIV. Datos generaes de pacientes con

adicion detaurina.
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[11.G.4.6. SUBGRUPO D6.

Este subgrupo comprendi6 pacientes quemados (n=18), en los que se estudio € efecto dela

adicion de unasoladosisde arginina™in vitro™.

Adicién de Arginina

Ndmero 18
Mujeres 3
Hombres 15
Edad 44 + 18
SCQ 21+ 20
ABS 4+3

Tabla XV. Datos generales de pacientes con adicion

de arginina.
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IV.METODO

IV.H.1. CALCULO DE SCQ

Enlaprécticaclinicad cdculo delaSCQ se hace apartir delos datos que se observan

enlaTabla XVI. Ese sstema permite unavaoracion “rgpida’ en la cabecerade paciente que

esmuy Util para cdcular la superficie quemada.

Area Porcentaje Porcentaje
Nifio Adulto

Cabezay cudlo 18% 9%

Cada extremidad superior 9% 9%
Caraanterior detorax y ébdomen  18% 18%
Espdday ndgas 18% 18%

Cada extremidad inferior 13% 18%
Genitales 1% 1%

Tabla XVI. Regladelos nueves.
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I'V.H.2. CALCULO DEL INDICE DE SEVERIDAD, (ABSI: Abbreviated Burn Severity Index)

La vdoracién se rediza consderando que las variables sexo, edad, inhalacion, tercer grado

de quemaduray extenson, tienen diferente peso espécifico en d resultado findl.

As en cuanto d sexo tienen peor prondgtico las mujeres, con una evauacion de 1 punto; en

cuanto a la edad tiene peor prondgtico los ancianos, de 0-20 afios se evalua con 1 punto, de 21-
40 afios con 2 puntos, de 41-60 afios con 3 puntos, de 61-80 afios con 4 puntosy de 81-100

anos con 8 puntos, la inhalacion se vaora con 1 punto; la quemadura de tercer grado con 1
punto y la extenson de la superficie corpora se desglosa de 1-20% en 1 punto, de 11-20% en 2
puntos, de 21-30% en 4 puntos, de 41-50% en 5 puntos, de 51-60% en 6 puntos, de 61-70% en 7

puntos, de 71-80% en 8 puntos, de 81-90% en 9 puntosy dd 91-100% en 10 puntos.

En cuanto d vaor prondgtico find de la puntuacion es del sguiente orden:

ABSlI % Quemaduras

2-3
4-5
6-7
8-9
10-11

<1%
2%
10-20%
30-50%
60-80%

Tabla XVII. Vaor pronostico

de la quemadura.
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IV.H.3. APORTE HIDRICO

En la Unidad de Quemados del Servicio de Cirugia Plagtica de Hospita Universtario
val dHebron (Gomez, 2000), inmediaamente que e ingresa a un paciente quemado se
procede a la hidratacion urgente. La reposicion de liquidos se hace segiin la férmula de Baxter

(1978) y se utilizad Ringer lactato con la sguiente compaosicion:

Cloruro de sodio, 600 mg

Cloruro de potasio, 40 mg

Cloruro de cdlcio dihidrato, 27 mg
Lactato de sodio, 305 mg

Agua parainyeccion, 100 mL
Osmolaridad calculada, 273 mOsm/L

Formula de Baxter:

Peso del paciente (Kg) x % SCQ x 3
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En las quemaduras e éctricas o trauma muscular asociado se utiliza un factor de 4 a 5.

Pauta del 1° dia: Reponer € total de las necesidades en las primeras 8 horas pasando € resto en
las Sguientes 16 horas.

Pauta del 2° dia: Pasar lamitad delas necesidades del primer dia

Pautade 3° diac Ajustar seguin ladiuresis horaria.

Ritmo normd de diuress

En sujetos de més de 30 Kg de peso: 0,5 mL x Kg x h

Otro parametro que se conddera es la presion venosa centrd (PVC). Su vdor oscila entre

8y 12 cm de agua. Vaores inferiores deben ser corregidos.

IV.H.4. APORTE NUTRICIONAL

IV.H.4.1. METODO DE CALCULO

Para determinar € gporte de los pacientes con quemaduras severas se recogieron y
vadoraron todos los datos de la dieta registrados de modo detallado en las higtorias clinicas
correspondientes a: desayuno, comida, merienday cena.

Se ha utilizado d programa de cdculo del gporte nutriciond Dietsource®. H sstema ha

sdo disefiado y optimizado en laempresaNovartis.
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En este programa se introducen los datos correspondientes a la composicion de los platos y

a tamafio de la racion. La vaoracion diaria ddl gporte incluye tanto la dieta ord como € aporte

de formulas de nutricion entera en los casos en los que s hayan administrado como

suplemento. Las formulas de nutricion enterd  utilizadas fueron: Meritene®, Precitene
estandar®

f)

Las amplias posibilidades del programa se resumen en |os siguientes puntos:

Se puede disponer fécilmente de estadisticas y de su resultado impreso.

Gedtion de pacientes. Esta opcion permite llevar un control de la higtoria clinica y de su
soporte nutriciona. Permite redizar una vaoracion nutriciond a partir de datos objetivos y
ayudaa cacular las necesdades nutricionales del paciente.

Gedion de dietas. Permite evduar los nutrientes de una dieta y su vaoracion cadrica,
comparando los resultados paralaedad y sexo.

Gedtion de platos. Permite evauar todos los nutrientes de un plato y su digtribucion
caorica. Se describen datos aclaratorios como son “la porcion comestible® o "pérdida por
coccion”.

Visuaizacion de las diferentes tablas de recomedaciones ( OMS, USA, RDA).

Gedtion de dimentos. El programa dispone de una tabla de composicion de dimentos de
Novartis (Jménez, 1997) la cud contiene unos 40 nutrientes de 300 dimentos. Esta opcion

permite afladir nuevos aimentos sempre que se disponga de su composicion.

La compodcion de dimentos varia ampliamente y depende entre otros factores de la

vaiedad de plantas y animdes, dd tipo de cultivo y fertilizacion, condiciones de adimentacion

anima, caracteriaticas de amacenamiento, etc. Otro factor lo condtituyen las técnicas utilizadas

parala determinacion de sus componentes que pueden dar valores muy digtintos.
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En Espafia las tablas mas utilizadas son las eaboradas por d Indituto de Nutricion de
CSI.C. (Vada, 1980) que no aportan suficientes datos. Segin consta en € apartado
"informacion” de la barra de herramientas dd programa la Tabla de composicion de dimentos
contenida en € Dietsource es € resultado de una revision de diversas tablas de composicion de
dimentos en los que e incluyen los més consumidos en nuestro pais y los nutrientes que son
objeto de mayor nimero de consultas. Asi pues consta que una gran parte de estos datos se han
obtenido de las tablas francesas de Randoin con dimentos muy parecidos a los espafioles y
otras tablas de esténdares como son las de McCance/Widdowson y las USDA, por ser més
recientes y las técnicas de determinacion més adecuadas. De los dimentos que no fue posible
obtener su equivalencia se utilizaron las tablas del Indtituto de Nutricion (Madrid, 1980), Centre
de Reserches Foch (Paris, 1983) y los de la Fundacién Sarda Farriol (Barcelona, 1986).

En d caso de la taurina los datos de la literatura recogidos en la Tabla. XX fueron
introducidos en & programainformético en € gpartado " otros' .

El programa considera las pérdidas por cocion ya que todos los aimentos son considerados
en crudo aexcepcidn de dguno que es cocido y se especifica

Esta tabla no puede consderarse extremedamente exacta debido a que en agunos casos las
equivalencias se hacen con otros dimentos smilares o en base a un promedio, hay limitaciones
anditicas y/o fdta de universdizacion de las técnicas. Sin embargo la introduccion de los deatos
de composicion en d Dietsource es d resultado de una gran labor de bUusqueda, sdeccidn y
esimacion de cada nutriente por lo que creemos que su utilizacién en la practica clinica es

correctay adecuada.
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I'V.H.4.2 COMPOSICION DE LOS DIFERENTES PLATOS DE LA DIETA ORAL

V.H.4.2.1 GRUPO DE PLATOS

En los platos daborados en la cocina del Hospital Val' d Hebron y que se srven de
modo habitud a los pacientes de la Unidad de Quemados, se determind d tipo y la cantidad de

cadaingrediente que se utiliza en su elaboracion. Fueron vaorados |os Siguientes platos:

Arroces. paella,

Sopas. "escuddla’

Pastas: canelones de carne, canelones de espinacas, macarrones napolitanos, fideos ala cazuela
Verduras: col con patatas, menestra de verduras, patatas guisadas con codtilla, patatas "veyve'
Legumbres. garbanzas con espinacas, habas ala catdana, lentgjas estofadas, lentgjas con arroz
Carnes. ternera estofada, albondigas dajardinera, abondigas estofadas

Aves. croquetas de pollo

Pescado: calamares alaromana, merluza hervida con patatas
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IV.H.4.2. VALORACION DE LAS RACIONES DIETETICAS

Con objeto de uniformizar las raciones se aceptaron los datos aportados por la Unitat de

Suport Nutriciond del Hospita Val d Hebron con la siguiente guia de equivaencias:

Racion Cantidad
Cado 200g
Puré 300g
Ensdada 50g
Tortilla 2 huevos
Croquetas 5 de 28g/unidad
Pasta 250g
Legumbres  250g
Candones  4/racion
Pollo 125¢g
Albondigas  150g
Panecillo 509
Queso 309

Tabla XVIII. Vaoracion de las raciones.
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Con estas premisas se obtuvo la composicion de los siguientes platos:

Platos Energia  Proteinas Lipidos Carbohidratos
(Keal) (%) (%) (%)

Padlla 644 16 40 44
Escuddla 384 23 14 63
Canelones de carne 347 20 54 24
Canelones de espinacas 268 16 49 34
Macarrones napolitanos 445 13 26 61
Fideos cazuda 531 13 34 53
Col con patatas 173 9 28 59
Menestra verduras 306 12 32 55
Petatas con cogtilla 297 12 43 43
Patatas "veyve' 266 14 30 55
Garbanzos con espinacas 429 18 31 52
Habas alacatdana 147 29 10 61
Lentgas estofadas 395 24 24 52
Lentgas con arroz 635 16 32 52
Ternera estofada 526 21 59 20
Albondigas alajardinera 463 25 61 12
Albondigas estofadas 444 23 73 3
Croquetas de pollo 342 16 72 12
Cdamares alaromana 428 18 66 16
Merluza con patatas 242 39 29 32

Tabla XIX. Vadoracion de los principios inmediatos.
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IV.H.4.2.3. CONTENIDO DE LA TAURINA EN LOSALIMENTOS

Dado que no exisen datos completos del contenido de taurina en los dimentos hemos
confeccionado esta tabla a partir de los datos de los diferentes autores (<¢-Laidlaw, 1990, XRoe,
1966, X Armstrong, 1963).

Alimentos Fresco Asado Hervido
X Pallo 32,4 21,1 10,6
4 Mudo de pallo 22,9 11.9

X Cerdo 51.4 223 118
<4 Lomo de cerdo 219 11.3

<4 Higado de cerdo 8.5 4.42

X Cordero 48.2 23.8 12.6
<% Piernade cordero 25.7 13.3

< Rifion de cordero 15.4 8.0

X Ternera 19.5 129 55
% Redondo de vaca 13.3 6.9

<4 Higado de vaca 14.1 7.32

<4 Rifidn de vaca 13.8 7.17

X Buey 30.2 121 6.37
4 Jamon 50.0

< Bacalao congelado 29.4 15.2

X Bacdao 38.0 328 16.1
X Almgas 252.5 127 445
X Pez de espada 28.9 279 98
X Ostras 73.8 259 10.2
X Camaron 63.3 295 20.2
X Vidra 238.3 187.0 150.0
4 Mdillones 655.0 311

< Cdamar 356

4 Merluza 334 28.4

4 Atun enlatado 42.0

X Lechedeovga 8.5(*)

X Lechedevaca 3.5(*)

X Leche humana 4.2(*)

<4 Yogurt desnatado 3.3

< Hdado de vainilla 1.9

Tabla XX. Vdoracion del contenido de taurina
Unidades: mg/100g; (*) mg/100mL
(Mg = pmoal x 0,008; pumol = pg x 125)
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IV.H.4.2.4 RELACION DE NUTRIENTES MEDIDOS

Hemos vaorado |os siguientes componentes de la dieta

1) VALORACION GENERAL

Energia (Kca): proteinas, lipidosy carbohidratos expresados en g/d.

2) NUTRIENTES

Minerdes. hierro, zincy sdenio
Vitaminas. acido ascdrbico, vitamina E y acido fdlico

Aminograma taurina, metioning, cidinay arginina

CONTENIDO DE ARGININA EN LOSALIMENTOS

Hemos confeccionado esta tabla a partir de los datos contenidos en € programa Dietsour ceO .
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Alimentos Peso (mg/100g)
Frutas

Manzana 7
Mandarina 41
Naranja 48
Platano 60
Frutos Secos

Higos secos 90
Almendra 2527
Verduras

Patata 120
Espinacas 130
Habas 370
Pescados

Bacdao 1066
Pulpo 1088
Cdamar 1136
Atun 1154
Sardina (lata) 1475
Atun (lata) 1500
Carnes

Jamon Jork 1375
Pollo 1711
Pavo 1979
Higado 1493
Butifarra 1159
L acteos

Leche devaca 119
Y ogurt 122
Helados 145
Queso blanco 401
Requesdn 787
Huevo 776

Queso Roquefort 721
Queso Cambert 710
Mozarella 842
Queso bola 975

Tabla XXI. Vaoracion dd contenido
de argininaen los dimentos.
Unidades: mg/100g.
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IV.H.5. TEST DE FAGOCITOSIS, NBT

IV.H.5.1. REACTIVOS

Polymorphpred ™ (Nycomed), solucion de metrizoato de sodio y dextran (densidad 1,113g/mL
y osmoldidad 450 mOsm)

Solucion de NBT (0,1%; p/v)

Tampon fodfato- salino de Dulbeccos (PBS, pH=7,4).

1,4-Dioxano (code D/4500/PB17; Fisher Chemicals)

Particulas de latex (poliestireno 1,1mdiametro LB-11; Sigma), d 1% en PBS.

Acido Clorhidrico 0,5N.

Tampon isotonico de liss de hematies (pH=7,4):

Cloruro de amonio 155 mM (NH4Cl; Sigma A4514; pM=53,4)
Bicarbonato potésico 10mM (KHCOg3; Sigma P9144; pM= 100,1)
EDTA 0,1mM (pM=372,2, 2H,0)

IV.H.5.2. AISLAMIENTO DE LOS NEUTROFILOS

Preparar la campana de flujo laminar y a continuacion colocar un volumen de
Polymorphred con una jeringa de 5 mL. Afiedir en forma de cgpa 'y sn que se mezcen las fases
un volumen igud de sangre totd con anticoagulante. Centrifugar 30 minutos a 1000 rpm  a
temperatura ambiente. Aspirar la cdpa de granulocitos con una pipeta pasteur estéril y colocar en

un volumen igual de cloruro sodico a 0,45%. Centrifugar y lavar dos veces las cdulas con PBS.
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Lisar los hematies resuspendiendo @ pelle cdular con 2 mL de tampon de liss frio y
poner en bafio de higo durante 10 minutos. Lavar las células con PBS y resuspender en 2 mL.
Redizar € contgje en un ssema automédico (Coulter ®).

IV.H.5.3. PROCEDIMIENTO TECNICO

Depositar 250x10° cdulas’250mL en 4 tubos estériles. Afiadir 250 uL de la solucién de
NBT en cada tubo. A dos de los tubos (muestras no estimuladas) (NS) adicionar 20 ni. de PBS y
a los otros dos (muestra estimulada) (S) 20 ni de la suspension de latex. Incubar 30 minutos a
37°C en bafo de agua. Parar la reaccion con HCL 0,5 N. Centrifugar las muestras a 1000 x g,
15 minutos y a 4°C. Aspirar y descartar |os sobrenadantes. Extraer € NBT afiadiendo 500 mL de
dioxano, (mezdar fuertemente un minuto y centrifugar 15 minutos a 1000 x g. Colocar €
sobrenadante en una cubeta de tamafio semimicro. Leer la densdad dptica (D.O) dd
sobrenadante a 525 nm frente a un blanco de dioxano). Cacular € porcentgie de estimulacion

considerando laD.O de las muestras NS como € 100%.

IV.H.5.4. ADICION DE TAURINA

Se utilizd para la taurina una concentracion intraensayo (3-4 veces superior) de 300 iVl
yaque los niveles circulantes normales se consideran entre 31-82 mmol/L.
La preparacion de las muestras se redizaron con las siguientes mezclas.
Tubo 1(muestrano estimulada): 250 nl. de la suspension cdlular + 20 . de PBS.
Tubo 2 (muestra estimulada): 250 i de la suspension ceular + 20 il de |&tex.
Tubo 3 Adicién de 250 ni.  de la suspension + 20 n de PBS + 125 de taurina (1200 niM) +
125 i de NBT.
Tubo 3 Adicidn de 250 ni de la suspensdn + 20 L de latex + 125 L de taurina (1200 nM) +
125 niL de NBT.
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IV.H.5.5. ADICION DE ARGININA

Sabemos que la adicion de arginina 380 M (Muffat FL, 1996) estimula la fagocitoss.
Considerando que los niveles plasméticos de arginina estén entre 22 - 114 mmol/L, laadicion
a unaconcentracion de 380 mM supone un factor entre 3-5 veces superior.
Paralaredizacion del ensayo se prepararon tres tubos con la siguiente mezcla:
Tubo 1(muestra no estimulada): 250 ni. de la suspension cdlular + 20 . de PBS.
Tubo 2 (muedtra estimulada): 250 L. de la suspension cdular + 20 i de latex.
Tubo 3: Adicion de 250 L de la suspensidn cdular + 125 . de arginina (1600 niVi)
A los tubos se afladio NBT 0,1% salvo en € tubo3 en que se afiadio NBT a 0,2% con objeto de
equiparar las concentraciones de todos | os reactivos.

IV.H.6. PERFILES HEMATOLOGICOS Y BIOQUIMICOS

Durante las primeras 24 hores, d 7°, 15°y d 21° dias de la quemadura se determinaron
con métodos autométicos en € Coulter |os Sguientes parametros.
a) hematoldgicos: hemoglobina, hematocrito, contge cdular, formula leucocitaria
fragmento C3
Smulténeamente se determinaron con méodos autométicos en d Hitachi-747 los
sguientes parametros.
b) bioquimicos. glucosa, sodio, potaso, proteinas totdes, ablmina, colesteral,
triglicéridos.
Los métodas utilizados fueron:
Glucosa: Enzimético, Hexoquinasa
Albimina Verde de bromocresol
Proteinas totales. Biuret
Nay K: Electrodos selectivos
Colegterol: Enzimético, CHOD-PAD
Triglicéridos. Enzimético, GPO-PAP
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IV.H.7. ESTUDIO ESTADISTICO

1- Todos los datos recogidos fueron procesados en una base de datos del  programa
SPSS 8.0 calculando las media, la desviacion estandar (SD) o @ error estandar de la
media (ED), para cada parametro.

2- El edudio paa determinar § una poblacion tenia una distribucion normd se hizo
mediante e test de Kolmogorov- Smirnov.

3- Para comparar las variaciones entre los dias se gplico € test paramétrico de la T de
Student o un andlisis de lavarianza (ANOVA).

4- En los casos en que @ tamafio muestra fue inferior a 20 casos s usO € test no
paramétrico de Wilcoxon.

5- Para @ andids de la asociacion entre dos variables determinadas se utilizo d test de
correlacion de Spearman.

6- El nivel de significacion estadistica aceptado fue del 5% (p< 0,05).

86



