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Dislipidemia en quemaduras graves
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RESUMEN

Objetivo. Evaluar los cambios de los lipidos en pacien-
tes con quemaduras graves y su impacto sobre la mor-
bimortalidad.

Diseino. Reporte de casos.

Sitio. Una UCI de un hospital de tercer nivel de atencion
de la Ciudad de México.

Pacientes. Ocho pacientes previamente sanos (edad
media 43.2 + 15.4 afios, rango 18-60) con quemaduras
graves, complicadas con insuficiencia respiratoria y
shock.

Intervenciones. Intubacion orotraqueal, ventilacién me-
canica, sedacion, reemplazo de volumen, nutricién pa-
renteral (no se administraron lipidos o propofol).
Mediciones y resultados principales. Se determiné en
suero: colesterol, triglicéridos y lipoproteinas de alta
densidad. Los puntos de la escala de APACHE Il fueron
29.6 + 7.6 en todos los pacientes y hubo cinco defuncio-
nes (APACHE Il 33 + 4.5 puntos). El promedio de los ni-
veles de colesterol y de lipoproteinas fue de 4.2 y 150
mg/dL, respectivamente en los no sobrevivientes en
comparacion con los sobrevivientes (20.7 y 150 mg/dL).
Conclusion. Los valores bajos de colesterol y lipopro-
teinas en quemaduras graves se acompafa de morbi-
mortalidad elevada.

Palabras clave: Quemaduras graves, metabolismo de
los lipidos, morbimortalidad.

El sindrome de respuesta inflamatoria sistémica que
se presenta en los pacientes con quemaduras graves
es secundario a la produccién de diversos factores
solubles como son: el factor de necrosis tumoral, la
interleucina 1, la interleucina 6, el factor activador pla-

* Jefe de la Unidad de Terapia Intensiva, Hospital Central
Sur de Alta Especialidad, PEMEX.
Profesor titular de posgrado de Medicina del Enfermo en
Estado Critico, UNAM.

T Residente de Medicina del Enfermo en Estado Critico,
Hospital Central Sur de alta especialidad. PEMEX.

SUMMARY

Objective. To evaluate the lipids changes in patients
with severe burns and their impact on morbidity and
mortality.

Design. A case series report.

Setting. An ICU of a tertiary care hospital of Mexico
City.

Patients. Eight previously healthy patients (mean age
43.2 + 15.4 years, range 18-60) with severe burns asso-
ciated to acute respiratory failure and shock.
Interventions. Endotracheal intubation, mechanical ven-
tilation support, sedation, fluids and parenteral nutrition
(emultions of lipids and propofol were avoided).
Measurements and main results. Serum determinatio-
ns of cholesterol, triglycerides and high density lipopro-
teins were measured. APACHE Il Score was 29.6 + 7.6
points in all patients and five patients died (APACHE Il
Score, 33 + 4.5 points). The average serum levels of
cholesterol and lipoproteins were 14.2 and 150 mg/dL,
respectively in the nonsurvivors in comparison with the
survivors (20.7 and 150 mg/dL).

Conclusion. Low values of cholesterol and lipoproteins
in burn patients is associated with high morbidity and
mortality.

Key words: Severe burns, lipid metabolism, morbidity,
mortality.

quetario, etc., los cuales ademas de las alteraciones
hemodinamicas, vasculares y pulmonares, inducen
cambios importantes en el metabolismo intermedio,
que se asocian a las alteraciones hormonales carac-
teristicas de estos enfermos, como son el incremento
en los niveles séricos de cortisol, glucagon y cateco-
laminas, asi como resistencia a la insulina.’-?

La inmunosupresion y la pérdida de la barrera cuta-
nea que se presenta en estos enfermos favorece el in-
cremento en la incidencia de infecciones y choque sép-
tico, los cuales son una de las principales causas de
mortalidad.® El desbalance metabolico en los pacientes
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quemados se ha estudiado ampliamente, pero en la li-
teratura internacional hay poca informacién en relacion
con los cambios en el metabolismo de los lipidos, sien-
do nula en el pais, a pesar de la alta incidencia de que-
maduras que se presentan cada ano.

Por lo anterior se disefié un trabajo en el cual se
valord la cinética del colesterol, triglicéridos y lipo-
proteinas de alta densidad en pacientes con que-
maduras graves valorando la relaciéon de éstos a la
evolucion, pronéstico e infecciones asociadas.

PACIENTES Y METODOS

Pacientes. Se estudiaron 8 pacientes que ingresaron
a la Unidad de Terapia Intensiva del Hospital Central
Sur de Alta Especialidad con quemaduras graves.
Se defini6 como quemadura grave toda aquella
que involucrara mas del 30% de superficie corporal
que afectara cara, cuello, manos, via aérea y que se
clasificaran de segundo grado profundo y tercer gra-
do. Las caracteristicas del grupo se muestran en el
cuadro I. Los enfermos que se incluyeron en el estu-
dio eran trabajadores petroleros previamente sanos
en los cuales en base a su expediente clinico se des-
carté la presencia de dislipidemia, dafno hepatico, al-
coholismo, diabetes, hipertension arterial o cualquier
otra entidad que per se alterara el metabolismo de li-
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pidos y lipoproteinas. Todos los enfermos ingresaron
con inestabilidad hemodinamica y compromiso de la
via aérea, motivo por el cual se manejaron con intuba-
cion orotraqueal, ventilacidn mecénica y reposicion
de volumen en base a los esquemas ya conocidos.

Métodos. A todos los pacientes a su ingreso se
les evalu6 con la escala de APACHE Il y se les
practicaron examenes de laboratorio generales, asi
como determinacion de colesterol total, triglicéridos
y lipoproteinas de alta densidad (LAD). Los exame-
nes de laboratorio se practicaron todos los dias du-
rante la primera semana con la finalidad de obser-
var sus caracteristicas evolutivas. En los pacientes
que sobrevivieron mas de una semana la determi-
nacién de lipoproteinas de alta densidad, colesterol
y triglicéridos se practicaron semanalmente hasta
su alta o defuncion. Las determinaciones de trigli-
céridos, colesterol y lipoproteinas de alta densidad
se hicieron en un analizador Abbott Spectrum, Epx,
ccx los valores normales para esta técnica son: a)
triglicéridos 40 a 150 mg/dL, b) colesterol 125 a 250
mg/dL y c) LAD 30 a 80 mg/dL.

Se practicaron cultivos a todos niveles, incluyendo
biopsia de piel, a su ingreso, y posteriormente cada
cinco dias hasta su alta o defuncion.

Una vez que se logré la estabilizacion cardiopul-
monar se inicié apoyo nutricional enteral basando-

Cuadro I. Caracteristicas generales del grupo de
pacientes estudiados.

Paciente % SCQ Profundidad APACHE Il Edad Sexo

1 40% 2°y 3er. 14 ptos 53 afos Masculino
grado

2 80% 2°y 3er. 28 ptos. 28 afos Masculino
grado

3 58% 2°y 3er. 30 ptos 51 afios Masculino
grado

4 100% 2°y 3er. 40 ptos, 60 afos Masculino
grado.

5 61% 2°y 3er. 30 ptos. 60 afos Masculino
grado

6 40% 2°y 3er 25 ptos. 34 afos Masculino
grado

7 80% 2°y 3er. 30 ptos. 18 afios Masculino
grado

8 80% 2°y 3er. 35 ptos. 42 afos Masculino
grado

29+7.6 432 +18.4

Simbologia: SCQ = superficie corporal quemada.
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se en dieta polimérica industrializada a dosis de
2,000 a 3,500 calorias por dia de acuerdo a la tole-
rancia del paciente. No se utilizaron en el manejo
de los enfermos emulsion de lipidos o propofol,
para evitar alterar los niveles de los lipidos en san-
gre. El andlisis estadistico se realiz6 mediante la
prueba de 2.

RESULTADOS

Se encontrd una estrecha relacién entre la exten-
sion y profundidad de la quemadura con la califica-

ciéon de APACHE II, como se puede observar en el
cuadro |.

Del grupo total, 3 pacientes sobrevivieron y 5
murieron, las caracteristicas clinicas, bacteriolégi-
cas y de estancia en la unidad de terapia intensiva
se pueden observar en los cuadros Il y IlI.

Con los niveles de colesterol, triglicéridos y lipo-
proteinas de alta densidad al ingreso y a la alta o
defuncidn del paciente, se hicieron los siguientes
cuadros comparativos:

1) Los niveles de lipoproteinas de alta densi-
dad se encontraron por debajo del rango normal

Cuadro Il. Caracteristicas clinicas y bacteriologia de pacientes sobrevivientes.

Dias de estancia en

Paciente Clinica Bacteriologia la UCI

1 + SRIS
+ Dafio pulmonar agudo No desarroll6 2 semanas
+Quemadura via aérea gérmenes patdgenos
« Sepsis

2 + Dafio pulmonar agudo Estafilococo 3 semanas
+ Quemadura via aérea epidermidis

(piel)

6 +SRIS
+ Dafio pulmonar agudo Desarroll6 2 semanas
+Quemadura via aérea gérmenes patdgenos

Abreviaturas: SRIS = Sindrome de respuesta inflamatoria sistémica.

Cuadro lll. Caracteristicas clinicas y bacteriologia de pacientes que fallecieron.

Paciente Causa de muerte Bacteriologia Dias de estancia
en UCI

3 - SRIS No desarroll6 2 semanas
- SIRPA gérmenes patdgenos

4 - SRIS No desarroll6 3 dias
+ SIRPA gérmenes patdgenos

5 - Sepsis Acinetobacter Lwollii 1 semana
+ Choque séptico (piel y sangre)
+ SIRPA

7 - Sepsis - Enterobacter cloacae 2 semanas
+ Choque séptico - Staphylococcus aureus
+ SIRPA « Candida spp

(piel y sangre)

8 « Sepsis « Burkordelia cepacia 2 semanas
+ Choque séptico « Enterococcus faecalis
« SIRPA - Alcaligenes xylosoxidans

(piel y sangre)

Abreviaturas: SIRPA = Sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva aguda.
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Cuadro IV. Niveles de lipoproteinas de alta densidad en grupo total al ingreso y egreso de UTI.

Pacientes que sobrevivieron

Pacientes que murieron

LAD LAD
Ingreso Egreso Ingreso Egreso
Paciente mg/dL mg/dL Paciente mg/dL mg/dL
1 27 17 3 18 14
2 23 26 4 19 14
6 15 19 5 15 15
7 19 14
8 21 14
Promedio 21.6 20.7 18.4 14.21

Abreviaturas: LAD = Lipoproteinas de alta densidad.

Cuadro V. Niveles de colesterol total en el grupo total al ingreso y egreso de UTI.

Pacientes que sobrevivieron

Pacientes que murieron

Colesterol Colesterol
Ingreso Egreso Ingreso Egreso
Paciente mg/dL mg/dL Paciente mg/dL mg/dL
1 160 83 3 31 99
2 53 100 4 119 35
6 195 150 5 47 56
7 45 44
8 88 51
Pomedio 136 111 66 57

en ambos grupos, pero como puede observarse
en el cuadro 1V la disminucion fue mayor en los
pacientes que fallecieron (14.2 mg vs 20.7 mg);
(P < 0.005).

2) Los niveles de colesterol total mostraron el
mismo comportamiento, entre el colesterol de in-
greso del grupo que sobrevivio en relacion con los
pacientes fallecieron (195 vs. 66 mg/dL). Esta dife-
rencia también se observé en los niveles de coles-
terol de los pacientes que sobrevivieron y fueron
dados de alta de la Unidad y aquéllos que fallecie-
ron (150 vs. 57 mg/dL); (P < 0.005) (cuadro V).

3) En el cuadro VI se muestran los niveles de tri-
glicéridos al ingreso y al egreso de los enfermos.
Es importante destacar que los niveles de triglicéri-
dos en ambos grupos, a diferencia de los de coles-
terol y lipoproteinas de alta densidad, se mantuvie-
ron dentro de rango normal y en algunos pacientes
francamente elevados (paciente 6,351 mg).

En el grupo de enfermos que fallecieron, el pacien-
te 3 incrementé sus niveles con respecto a su ingreso
(108 mg a 240 mg/dL y en el paciente 4 se presento
un descenso significativo antes de su fallecimiento
(de 288 a 91 mg/dL).

4) En el cuadro VIl se correlacionan los niveles
de colesterol, triglicéridos y lipoproteinas de alta
densidad, entre pacientes infectados y no infecta-
dos. En ambos grupos los niveles de lipoproteinas
de alta densidad estuvieron disminuidos en relacion
con el control, y solamente se observd una discre-
ta disminucion al egreso del grupo no infectado, sin
que ésta tuviera significancia estadistica (16 mg vs.
17.2 mg/dL). En lo que si se observo una notable
diferencia fue en los niveles de colesterol y triglicé-
ridos. En el grupo infectado, los niveles de coleste-
rol fueron de 58 mg vs. 126 mg/dL del grupo no in-
fectado y con relacién a los niveles de triglicéridos
de 97 vs. 229 mg/dL, respectivamente (cuadro VIli).
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Cuadro VL. Niveles de triglicéridos en el grupo total al ingreso y egreso de UTI.
Pacientes que sobrevivieron Pacientes que murieron
TG. TG. TG. TG.
Ingreso Egreso Ingreso Egreso
Paciente mg/dL mg/dL Paciente mg/dL mg/dL
1 170 114 3 108 240
2 145 13 4 288 91
6 351 315 5 43 84
7 56 152
8 144 181
Promedio 222 180 127 149

Abreviaturas: TG = Triglicéridos.

Cuadro VII. Niveles de lipidos en el grupo total (sobrevivientes y muertos).

Sobrevivientes No sobrevivientes
Pardmetro Ingreso Ingreso Egreso
HDL-Colesterol 21.6 18.4 14.2
mg/dL.
Colesterol total 136 66 57
mg/dL.
Triglicéridos 222 127 149
mg/dL

Cuadro VIII. Promedio de lipoproteinas al ingreso y egreso en grupo de pacientes infectados y no infectados.

Infectados No infectados
Ingreso Egreso Ingreso Egreso
COL LAD 19.5 17.2 19.7 16
mg/dL
Colesterol T 58 65.7 126 91
mg/dL
Triglicéridos 97 132 229 190
mg/dL

5) Los gérmenes aislados en los enfermos fue-
ron: 1) Gram positivos: Staphylococcus epidermidis
y Enterococcus faecalis. 2) Gram negativos: Acine-
tobacter Lwollii, Burkordelia cepacia y Alcaligenes
xilosoxidans 'y 3) hongos: Candida spp.

DISCUSION

Las alteraciones en el metabolismo de los lipidos
que se presentan en el paciente quemado han sido

poco estudiadas. En 1975, Birke* publicé que pa-
cientes con quemaduras graves cursaban con dis-
minucion en los niveles de triglicéridos, posterior-
mente Batstone en 1976, encontrd que los niveles
de triglicéridos se incrementaban.® Fue hasta 1980
cuando Coombes en un estudio de 16 pacientes
con quemaduras de moderadas a graves describio
un patrén de lipidos en sangre caracterizado por
hipocolesterolemia, disminucién de las lipoprotei-
nas de alta densidad, disminucién de lipoproteinas
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de baja densidad e incremento de las lipoproteinas
de muy baja densidad y de los triglicéridos.® En nin-
guno de estos estudios se relaciond el patron de los
lipidos y de las lipoproteinas, con la evolucién, el
prondstico y la asociacion con infecciones. Des-
pués de estos estudios, la informacién en la litera-
tura acerca de este tema es muy escasa.*®

En el presente estudio, a pesar de que fue hecho
con un pequeno numero de enfermos, se corrobord
lo ya descrito previamente en la literatura. Nuestros
pacientes como grupo total con quemaduras gra-
ves presentaron un patron de lipidos caracterizado
por disminucion de las lipoproteinas de alta densi-
dad y del colesterol con triglicéridos dentro de ran-
go normal y en algunos pacientes elevado.*¢

Un hecho importante y que no ha sido descrito
previamente es la diferencia en el patron de lipidos
entre el grupo que sobrevivio y el que murid, siendo
mayores los niveles séricos de las lipoproteinas de
alta densidad y colesterol en los pacientes que so-
brevivieron. Otro hallazgo significativo fue el que
los pacientes que desarrollaron infeccion cursaron
con niveles méas bajos de colesterol y triglicéridos,
asi como niveles persistentemente bajos de lipo-
proteinas de alta densidad. Las variaciones en los
niveles de triglicéridos que presentaron éstos pa-
cientes ya fueron descritos por otros autores.”°

La modificacion en el patron de lipidos que se pre-
sentan en el paciente quemado son secundarios a
una compleja interrelacion entre cambios hormona-
les, efecto de citocinas, alteraciones en el metabolis-
mo intermedio y el cambio en la cinética de apoprotei-
nas inducido por el dafio endotelial y la formacion de
tercer espacio.>'"'® El incremento en los triglicéridos
esta asociado al efecto de la hiperinsulinemia la cual
estimula la produccién y secrecion de las lipoprotei-
nas de muy baja densidad por el higado. El cortisol
potencia el incremento en la secrecion hepatica de
esta lipoproteina; por otro lado el efecto de glucagén
es inhibir la produccién de triglicéridos muy probable-
mente en relacion a su efecto bloqueador de la sinte-
sis de &cidos grasos. Modificaciones en la interaccién
insulina - cortisol - glucagén, asi como su efecto a ni-
vel de receptores celulares podria explicar los cam-
bios observados en los niveles de triglicéridos.''®

Un cambio importante y que esta en intima rela-
cion al estado evolutivo y prondstico de estos pa-
cientes son los niveles de lipoproteinas de alta den-
sidad y colesterol. Como ya fue comentado
previamente hay una notable disminucién de los ni-
veles de lipoproteinas de alta densidad, que a la
disminucién en la sintesis hepética y al paso de li-
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poproteinas de alta densidad al intersticio y al liqui-
do de las flictenas, Coombes encontro niveles ele-
vados de lipoproteinas de alta densidad, de baja
densidad y apoproteina C en las flictenas. Asocia-
do a la disminucién en las lipoproteinas de alta
densidad se ha descrito el descenso en los niveles
de lipoproteinas séricas de baja densidad, lo cual
es secundario a un incremento en su tasa catabdli-
cay a la disminucién en su sintesis debido a la in-
hibicion de la lipasa de las lipoproteinas.®

La importancia que tiene en la clinica la disminu-
cion de las lipoproteinas de alta densidad radica en
que estas ademas de su efecto transportador de co-
lesterol, tienen una funcion critica en la absorcion y
fijacion de lipopolisacaridos incluyendo las endotoxi-
nas. La disminucion en los niveles de lipoproteinas
de alta densidad condiciona que haya un incremen-
to significativo de lipopolisacarido en sangre con la
consecuente activacion del sistema monocito - ma-
crofago y la produccioén de las citocinas que desen-
cadenan la respuesta inflamatoria sistémica con sus
consecuencias hemodinamicas, pulmonares y meta-
bdlicas. En relacion a esto hay estudios tanto en ani-
males como en humanos que demuestran que la co-
rreccion de los niveles de lipoproteinas de alta
densidad con lipoproteinas sintéticas reconstituidas,
disminuye los niveles de lipopolisacaridos en sangre
por la formacién de complejos con éstos, bloquean-
do de manera significativa la produccion y liberacién
de factor de necrosis tumoral, interleucina 1 beta e
interleucina 6 mejorando de manera significativa la
sobrevida y la agresividad de la respuesta inflamato-
ria sistémica.!”-2!

De lo anterior podemos concluir que los pacien-
tes quemados graves que cursan en forma persis-
tente con niveles bajos de lipoproteinas de baja
densidad van a presentar una evolucion mas torpi-
da con una respuesta inflamatoria sistémica mas
agresiva y con mayor riesgo de desarrollar sindro-
me de repuesta inflamatoria sistémica.

La hipocolesterolemia que observamos en nues-
tros pacientes y que ha sido descrita en otros estudios
también tiene implicaciones clinicas de suma impor-
tancia, dado que esté asociada a un incremento signi-
ficativo en el desarrollo de infecciones. Se ha descri-
to que la hipocolesterolemia refleja la gravedad, el
estado y la duracion de la enfermedad infecciosa,
ademas de modificarse de acuerdo a la génesis de
ésta (Gram positivos, Gram negativo y virus). Lo ante-
rior esta en relacioén al efecto que tiene la hipocoleste-
rolemia sobre la respuesta inmune. Se ha demostra-
do que la asociacion entre el cambio de la fluidez de
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membrana y la disposicién de receptores por los ba-
jos niveles de colesterol, causa alteraciones en la pro-
liferacién y diferenciacién de Células linfoides, en la
diferenciacion de células T a células supresoras o
asesinas naturales, asi como en la modulacion del
sistema monocito - macroéfago y en la fagocitosis por
polimorfonucleares.'®'62227 En este estudio, los pa-
cientes que se infectaron cursaron con niveles mas
bajos de colesterol en relacion a los no infectados, lo
cual coincide con estudios previos.??2”

Ademas encontramos que los pacientes con hi-
pocolesterolemia mas severa presentaban un peor
prondstico y una mortalidad mas elevada. La géne-
sis de la hipocolesterolemia en estos pacientes se
asocia a la disminucién en los niveles de lipoprotei-

nas de alta y baja densidad cuya etiologia ya fue
descrita previamente.

En relacion a los niveles de triglicéridos, se ha
descrito que se pueden incrementar o disminuir en
el paciente infectado, como lo observamos en
nuestro estudio; se atribuye a cambios en el meta-
bolismo intermedio inducido por citocinas.?® En la
figura 1 se presenta un algoritmo que resumen la
fisiopatologia de la dislipidemia del paciente con
quemaduras graves.

CONCLUSIONES

1) En el paciente con quemaduras graves se presen-
tan alteraciones en el metabolismo de los lipidos.

Liberacion de citocinas ‘

QUEMADURA GRAVE

vascular

Permeabilidad ‘
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ot

U
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Figura 1. Algoritmo de la fisiopatologia de la dislipidemia en el paciente con quemaduras graves.
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2) Estas son secundarias a alteraciones en la ciné-
tica de lipoproteinas y a alteraciones en el meta-
bolismo intermedio lipidico secundario al efecto
de citocinas.

3) La disminucién en los niveles de lipoproteinas de
alta densidad se asocia a un incremento de la
respuesta inflamatoria sistémica y a una mayor
morbimortalidad.

4) La hipocolesterolemia esta asociada a una mar-
cada disfuncion inmune y a un incremento en el
numero de infecciones.

5) Los triglicéridos son normales o elevados.

6) La hipocolesterolemia y la disminucién persis-
tente de las lipoproteinas de alta densidad se
asocia a un mal prondstico en el paciente con
quemaduras graves.
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