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SUMMARY

The clinical implications of hypolipidemia were studied. Low
blood concentration of lipids and lipoproteins has been related
to a poor prognosis in a variety of critical illnesses. The pur-
pose of this study was to determine the relationship between
hypolipidemia and the clinical outcome in severely burned pa-
tients. Twenty four patients with second and third degree
burns involving more than 30% of total body surface (TBS) and
airway involvement that required mechanical assisted ventila-
tion admitted between March 2003 and December 2004 were
included. Serum lipids (cholesterol and triglycerides) were de-
termined 24 hours after the time of injury. The following cri-
teria were evaluated: death, subsequent infection, length of
stay, and magnitude of organ dysfunction (APACHE II score).
Mean total body surface involvement (TBS) was 53.6 + 21.5,
and mean APACHE II score was 28.6 + 6.0. Cholesterol serum
concentration was low: 91.6 + 41.19 mg/dL. Mortality was
50% (twelve patients) and the mean cholesterol serum concen-
tration in this group was 73.7 + 34.7 mg/dL. Patients who sur-
vived had a mean cholesterol serum concentration significantly
higher, p = 0.003 (109.6 + 40.5 mg/dL), than those who died.
In the case of triglycerides concentrations: 124.7 + 67 mg/dL
in the group of patients who died and 195.2 + 77 in the group
of patients who survived, reaching a statistically significant
difference of p = 0.02. Mean values of TBS and APACHE II
were significantly higher in the group of patients who died,
p = 0.03 and p = 0.001 respectively. We concluded that se-
verely burned patients have lipid alterations. Hypolipidemia
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RESUMEN

La hipolipidemia tiene implicaciones clínicas que se han es-
tudiado. Las concentraciones bajas de lípidos y lipoproteínas
se han asociado con un mal pronóstico en una variedad de en-
fermedades críticas. El objetivo del presente trabajo fue de-
terminar la relación entre hipolipidemia y la evolución clíni-
ca del paciente quemado grave. Se incluyeron 24 pacientes
con quemaduras graves de más del 30% de la superficie cor-
poral total, con compromiso de las vías aéreas que requirie-
ron ventilación mecánica asistida, admitidos en el Hospital
Central Sur de Petróleos Mexicanos (PEMEX) en el periodo
comprendido entre marzo de 2003 y diciembre de 2004, de
quienes se obtuvieron muestras de lípidos en sangre 24 ho-
ras después de la lesión. Se evaluaron los siguientes criterios:
muerte, infección subsiguiente, días de estancia en la unidad
de cuidados intensivos y la magnitud de disfunción orgánica.
El promedio de porcentaje de superficie corporal quemada de
los 24 pacientes fue de 53.6 + 21.5 y el APACHE II de 28.8 +
6. La concentración sérica de lípidos fue baja, con un interva-
lo de 91.6 mg/dL + 41.19. Doce pacientes (50%) fallecieron y
el valor promedio de colesterol total de este grupo fue de
73.7 mg/dL + 34.7. Los sobrevivientes en comparación, pre-
sentaron un colesterol total promedio de 109.6 mg/dL + 40.6,
siendo significativamente mayor que el del grupo de los fa-
llecidos (p = 0.03). El valor promedio de los triglicéridos fue
de 124.7 + 67 en el grupo de los que murieron y de 195.2 +
77 en el de los sobrevivientes, alcanzando nuevamente una di-
ferencia estadísticamente significativa (p = 0.02). La superficie

INTRODUCCIÓN

Los primeros reportes de determinaciones bajas de
colesterol durante una enfermedad surgieron en
1926,1 poco tiempo después de la introducción de una
prueba confiable para determinarlo. Se sabe que las
concentraciones de lípidos y lipoproteínas disminuyen
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por lo menos 30% en pacientes con distintos estados
inflamatorios,2,3 incluyendo el periodo posoperatorio,4

sepsis, etc. Las lipoproteínas séricas se consideran
como un reactante de fase aguda negativo, teniendo
las citocinas como el vínculo entre hipolipidemia e in-
flamación. En múltiples estudios,5,6 se ha demostrado
el papel de las citocinas que median la respuesta
inflamatoria sistémica, como potentes reguladores ne-
gativos del metabolismo de lipoproteínas in vitro y en
vivo en humanos.7,8

Se ha estudiado las consecuencias clínicas de la
hipolipidemia; las concentraciones bajas de lípidos y
lipoproteínas se han asociado con un mal pronóstico
en individuos ancianos en diversos estudios,9-11 y se
han correlacionado con el desarrollo de infecciones
en un estudio permanente durante un periodo de 15
años con 15 mil pacientes hombres y mujeres sanos.12

Se ha encontrado evidencia de un efecto in vivo de la
interacción entre lipopolisacáridos y lipoproteínas.
Los ratones transgénicos con concentraciones eleva-
das de HDL o LDL son resistentes a la infusión de
endotoxinas. La infusión de una preparación de HDL
en conejos, bloquea la producción de citocinas induci-
da por lipopolisacáridos y protege a los ratones de las
consecuencias letales de su administración. En hu-
manos voluntarios la infusión de HDL también blo-
quea los efectos fisiológicos producidos por la admi-
nistración de lipopolisacáridos.13,14

De acuerdo con diversos trabajos, un posible meca-
nismo mediante el cual la hipolipidemia impacta nega-
tivamente la evolución clínica, es la habilidad de los
lípidos y lipoproteínas para unirse y neutralizar
endotoxinas bacterianas.14 Los lipopolisacáridos y sus
proteínas fijadoras pueden activar al receptor celular
de superficie CD14 en sangre para liberar citocinas,
incluyendo FNT- e IL-6.1,15 Se ha demostrado que el
grado de inflamación, medido con niveles de IL-6, IL-
10 e IL-2 soluble, se correlaciona con el grado de
hipolipidemia. Por otro lado, la disminución en la con-
centración del colesterol HDL, puede estar relacionada
a los niveles altos de la fosfolipasa A2, o a la regula-
ción negativa del flujo de conversión de fosfolípidos y
colesterol en HDL durante la inflamación, mediado
por el transportador 1 de unión al ATP.

La edad avanzada, la extensión de la quemadura y
el daño por inhalación son factores conocidos asocia-
dos a una mayor mortalidad en el paciente quema-
do.16,17 Existen reportes que involucran tanto la eleva-
ción de citocinas como las concentraciones séricas de
colesterol bajas como factores de mal pronóstico en
los pacientes quemados.18

MATERIAL Y MÉTODO

Se realizó un estudio prospectivo de una serie de ca-
sos, desarrollado en el escenario de una Unidad de
atención a pacientes quemados del Hospital Central
Sur de Alta Especialidad de Petróleos Mexicanos, que
incluyó a veinticuatro pacientes con quemaduras de
2º y 3er grado de profundidad en más del 30% de la
superficie corporal, con apoyo mecánico ventilatorio
por quemadura de vía aérea, ingresados al hospital
en las primeras 24 horas de ocurrido el accidente, en
el periodo comprendido de marzo de 2003 a diciembre
de 2004. Se obtuvieron muestras de lípidos en sangre
para su determinación de forma única y se evaluó de
manera prospectiva la evolución clínica con criterios
predeterminados de muerte, infección subsiguiente y
días de estancia en la unidad de cuidados intensivos.

Se analizaron los resultados de laboratorio y datos
clínicos de todos los pacientes. Las muestras se obtuvie-
ron en las primeras 24 horas consecutivas al ingreso.
Se determinó la superficie corporal quemada y se obtu-
vo la puntuación de la escala de valoración del paciente
en estado crítico (APACHE II) en todos los pacientes en
las primeras 24 horas de ingreso a la Unidad de Cuida-
dos Intensivos, ya que en diversos estudios ha demos-
trado su valor pronóstico al correlacionar la repercu-
sión clínica con el estado inflamatorio.19-23

El nivel sérico de colesterol total y los triglicéridos
se determinaron mediante métodos enzimáticos con
analizador Abbott Spectrum, Epx, Ccx. Los valores de
referencia para esta técnica fueron 125 a 250 mg/dL
para colesterol, y 40 a 150 mg/dL para triglicéridos.

El análisis estadístico incluyó la correlación entre
hipolipidemia y evolución clínica, utilizando prueba t
pareada y análisis de regresión lineal multivariado
logístico (SPSS 10.0).

corporal quemada y APACHE II fueron significativamente ma-
yores en el grupo de los fallecidos (p = 0.03 y 0.001 respecti-
vamente). En conclusión, el paciente quemado grave presenta
alteraciones en los lípidos. La hipolipidemia se correlaciona
con un mayor riesgo de mortalidad.

Palabras clave: Colesterol, triglicéridos, infección, quemaduras,
estancia hospitalaria.

in critically burned patients correlates with a higher mortal-
ity risk.

Key words: Cholesterol, triglycerides, infection, burns, length of stay.
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RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio 21 hombres y 3 mujeres,
con edades de 18 a 62 años (media de 48.5 + 11.66),
todos con quemaduras por fuego directo. El número
de pacientes con quemadura de la vía aérea fue de 15
(62.5%). El tiempo transcurrido desde el accidente
hasta la toma de la muestra fue de 24 + 2 h. El
puntaje promedio de APACHE II fue de 28.8 + 6
(intervalo 14-40). 18 pacientes (75%) desarrollaron
infección subsiguiente entre el día 5º y 8º de estancia,
que incluyó infecciones por Gram negativos (7 casos),
por Gram positivos (4 casos), fúngicas (1 caso), y
mixtas (6 casos) (Cuadro I). De las 12 defunciones,
seis (50%) tuvieron sepsis como causa de muerte, y
seis más (50%) como consecuencia de complicaciones
pulmonares (SIRA).

La concentración de colesterol a las 24 horas del
accidente fue baja, de 31 a 195 mg/dL (media de 91.6
+ 41.19 mg/dL). La concentración de triglicéridos fue
de 40 a 351 mg/dL (media 159.95 + 79 mg/dL).

Se contaba con determinaciones de lípidos previas
al accidente por medio del control anual del servicio
de medicina familiar de todos los derechohabientes de
Petróleos Mexicanos, con una concentración prome-
dio de 192 + 64 mg/dL y sólo dos estaban bajo trata-
miento para dislipidemias. Asimismo, se comparó la
reducción del hematócrito en el reporte inicial en ur-
gencias de primer contacto, con la cifra reportada
junto con la determinación de colesterol utilizada
para el estudio. El hematócrito se redujo en promedio
de 45 a 40% (reducción del 11%), descartando que la
reducción en los lípidos fuera producto de la
hemodilución del paciente como efecto secundario de
la reanimación.

El porcentaje de superficie corporal quemada pro-
medio de los 24 pacientes fue de 53.6 + 21.5, y el
APACHE II de 28.8 + 6. Doce pacientes (50%) falle-
cieron con un valor promedio de colesterol total de
73.7 mg/dL + 34.7. El grupo de sobrevivientes en
comparación, tuvo un colesterol total promedio de
109.6 mg/dL + 40.6, significativamente mayor que el

del grupo de los fallecidos (p = 0.03). Se registró la
misma tendencia en el promedio de los triglicéridos,
con valores de 124.7 + 67 en el grupo de los que mu-
rieron y de 195.2 + 77 en el de los sobrevivientes,
alcanzando diferencia estadísticamente significativa
(p = 0.02) (Cuadro II). Los valores promedio de su-
perficie corporal quemada y APACHE II, fueron
significativamente mayores en el grupo de los falleci-
dos que en el grupo de los sobrevivientes (p = 0.03 y
0.001 respectivamente). El análisis de regresión li-
neal mostró las mismas tendencias, aunque sin
significancia estadística, por lo que deberá continuar
la evaluación aumentando el tamaño de la muestra.
La edad no se correlacionó con la infección subsi-
guiente (Cuadro III), mortalidad ni estancia prolonga-
da en el presente estudio. El porcentaje de superficie
corporal quemada no se correlacionó con la infección
ni con estancia prolongada, sin embargo, el estudio
muestra correlación significativa con la mortalidad
(p = 0.03). Se buscó correlación entre la hipolipidemia
y la estancia hospitalaria prolongada, sin embargo no
fue significativa (Cuadro IV). De igual forma no se
encontró correlación significativa entre hipolipidemia
e infecciones subsecuentes.

DISCUSIÓN

Las alteraciones en el metabolismo de los lípidos
que se presentan en el paciente quemado grave se
han estudiado muy poco. En cirugía plástica no hay
reportes mexicanos al respecto. En 1975, Birke,24

publicó un estudio donde pacientes con quemaduras
graves cursaban con disminución de triglicéridos.
En 1980, Coombes,25 describió un patrón de lípidos
en sangre caracterizado por hipocolesterolemia, dis-
minución de lipoproteínas e incremento en los
triglicéridos, pero no asoció el patrón de lípidos

Cuadro I. Microorganismos causales de infección.

Microorganismo Casos

Gram negativos 7
Gram positivos 4

Infecciones fúngicas 1
Infecciones mixtas 6

Total 18

Cuadro II. Mortalidad.

 Mortalidad
No Sí

(n = 12) (n = 12) p

Colesterol total (mg/dL)
(promedio + SD) 109.6 + 40.6 73.7 + 34.7 0.03
Triglicéridos (mg/dL)
(promedio + SD) 195.2 + 77.3 124.7 + 67.0 0.02
Edad (promedio + SD) 40.5 + 8.5 44.7 + 14.2 NS
Porcentaje de quemadura
(promedio + SD) 44.4 + 15.2 62.7 + 23.6 0.03
APACHE (promedio + SD) 25 + 5.6 32.6 + 3.8 0.001
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Cuadro III. Desarrollo de infecciones subsecuentes.

 Infecciones subsecuentes
No Sí

(n = 6) (n = 18) p

Colesterol total (mg/dL)
(promedio + SD) 92.3 + 39.5 91.4 + 42.8 NS
Triglicéridos (mg/dL)
(promedio + SD) 164.2 + 71.0 158.5 + 83.9 NS
Edad (promedio + SD) 46.8 + 7.6 41.2 + 12.6 NS
Porcentaje quemadura
(promedio + SD) 61.3 + 26.8 51.0 + 19.7 NS
APACHE (promedio + SD) 33.3 + 4.5 27.3 + 5.9 0.02

Cuadro IV. Estancia intrahospitalaria.

 Estancia hospitalaria
Menor 14 días ≥ 15 días p

(n = 14) (n = 10)

Colesterol total (mg/dL)
(promedio + SD) 95.5 + 42.7 86.3 + 40.6 NS
Triglicéridos (mg/dL)
(promedio + SD) 141.8 + 79.7 185.3 + 75.6 NS
Edad (promedio + SD) 45.8 + 11.4 38.1 + 11.0 NS
Porcentaje quemadura
(promedio + SD) 54.7 + 24.5 52.0 + 17.7 NS
APACHE (promedio + SD) 27.8 + 7.3 30.1 + 3.7 NS

con la evolución, el pronóstico y la asociación con
infecciones.

En el presente estudio, al igual que en reportes
previos,18,23,25 se encontraron concentraciones bajas de
colesterol y triglicéridos en los pacientes con quema-
duras graves. Los pacientes que fallecieron presenta-
ron a su ingreso en promedio niveles más bajos de
colesterol, puntuación más elevada de APACHE II y
mayor superficie corporal quemada (Cuadro II). Los
pacientes con puntaje más elevado de APACHE II,
presentaron una mayor tendencia a la infección sub-
siguiente. Los pacientes con cifras más bajas de
colesterol tendieron a una mortalidad más elevada.

Existe evidencia creciente de que la elevación de
citocinas que ocurre durante la respuesta inflamatoria
sistémica, es responsable del rápido y notable descenso
en la concentración plasmática de colesterol.6 Prueba
de dicha relación es la disminución de colesterol en
humanos tras la infusión de FNT-α o IL-6. Se ha de-
mostrado también una disminución en la producción
de lipoproteínas en las células hepáticas expuestas a la
citocina ya mencionada.5

Una consideración importante, es el hecho de que
se ha determinado que la hipolipidemia no sólo refleja

la gravedad de la enfermedad, sino que tiene un valor
pronóstico por sí mismo en la evolución clínica de pa-
cientes posquirúrgicos gravemente enfermos.1,26 Los me-
canismos mediante los cuales los niveles muy bajos de
lípidos impactan negativamente la evolución clínica se
conocen mejor. Existen diversos estudios que muestran
la habilidad de los lípidos y las lipoproteínas para unirse
y neutralizar a los lipopolisacáridos bacterianos;14,27,28

asimismo, se ha demostrado que la neutralización de
los lipopolisacáridos, se correlaciona con la cantidad de
fosfolípidos en las moléculas lipídicas o lipoproteicas.29

Por otra parte, se ha sugerido que la correlación te-
rapéutica de los bajos niveles de lípidos en un pacien-
te posquirúrgico grave, representa una opción para
prevenir y tratar los síndromes clínicos asociados
con endotoxemia. Existen estudios que han demostra-
do un descenso de por lo menos 40% en la concentra-
ción sérica de colesterol y lipoproteínas en pacientes
con más del 20% de superficie corporal total quemada
y que dicho descenso es inversamente proporcional a
la elevación de IL-6. Ambos factores correlacionan
con estancia hospitalaria prolongada y un mayor ín-
dice de infecciones.18

CONCLUSIONES

Las quemaduras graves cursan con alteraciones en el
metabolismo de los lípidos. Los niveles de triglicéridos
pueden sufrir cambios atribuibles a las alteraciones en
el metabolismo intermedio, inducidas por citocinas
como parte de la respuesta metabólica al trauma. La
hipocolesterolemia se asocia a un peor pronóstico y
mayor mortalidad.

Para poder confirmar la asociación con un mayor
índice de infecciones y mayor estancia hospitalaria,
debe continuarse el estudio y aumentar el tamaño de
la muestra, determinando el comportamiento de los
lípidos como factor pronóstico independiente. Así
como evaluar la correlación de los niveles séricos ba-
jos de lípidos como una alternativa en el tratamiento
de estos pacientes.
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