UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO
FACULTAD DE MEDICINA
DIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
HOSPITAL DE TRAUMATOLOGIA “VICTORIO DE LA FUENTE NARVAEZ”

ESTUDIO COMPARATIVO DE ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS
DE LOS PACIENTES QUEMADOS OBESOS Y NO OBESOS,
EN LA UNIDAD DE QUEMADOS DEL HOSPITAL DE
TRAUMATOLOGIA “VICTORIO DE LA FUENTE NARVAEZ”

TESIS

QUE PARA OBTENER EL DIPLOMA DE ESPECIALISTA EN

CIRUGIA PLASTICA RECONSTRUCTIVA
PRESENTA

DR. HILARION CASTANEDA RODRIGUEZ

ASESORES
DR. JESUS CUENCA PARDO
DR CARLOS DE JESUS ALVAREZ DIAZ

.&q DR. GERARDO ELIAS LUJAN ALVAREZ

REGISTRO No. R-2006-3401-2

Octubre de 2006.



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.
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Hospital de Traumatologia " Victorio de La Fuente Narvaez”
Instituto Mexicano del Seguro Social

Presente:

Estimado doctor Palapa:
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designados Asesores del proyecto de investigacion de tesis titulado:
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QUEMADOS OBESOS Y NO OBESOS, EN LA UNIDAD DE QUEMADOS DEL
HOSPITAL DE TRAUMATOLOGIA “VICTORIO DE LA FUENTE NARVAEZ”

Presentado por el doctor Hilarion Castaneda Rodriguez, procedimos a la
evaluacion del desarrollo del mismo, concluyendo que el trabajo de investigacion
se encuentra satisfactoriamente terminado y es de aprobarse por reunir los
requisitos que exigen los Estatutos Universitarios.

Atentamente

Dr. Jesus Cuenca Pardo Dr. Carlos de Jesus Alvarez Diaz
Asesor de Tesis Asesor de Tesis
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ANTECEDENTES

La obesidad es un problema de salud publica por el impacto que tiene en la
esperanza y calidad de vida en las etapas productivas de las personas, con
proporciones epidémicas en algunos paises. Segun reportes recientes de la
Organizacion Mundial de la Salud, a nivel global existen unos 250 millones de
personas obesas representando un 7% de la poblacion (1). En Estados Unidos de
Norteamérica la prevalencia de obesidad se ha incrementado de 14.5 a 22.5% en
los ultimos 10-15 afos; en 1998, 97 millones de adultos estadounidenses quienes
representan el 55% de la poblacién tenian obesidad o sobrepeso (2). En México
en la encuesta Nacional de Nutricion (ENN-1988), de 1988 sefialaba prevalencias
de 10.2 y 14,4% de sobrepeso y obesidad en mujeres en edad reproductiva; diez
afios mas tarde mostré 30.9 y 21.2% respectivamente y el ultimo reporte, una
frecuencia de sobrepeso de 39.4% y obesidad de 26.1% (2). En otro estudio
denominado PRIT (Prevalencia de factores de riesgo de infarto en trabajadores del
Hospital General de México), se determind la incidencia de obesidad en una
poblacion siendo de 1.8% en hombres y de 6.7% en mujeres entre 20 y 65 afos
de edad (2). Hay una mayor incidencia de obesidad en mujeres que en hombres
debido a factores hormonales, genéticos y psicologicos.

Con base en un punto de vista clinico la obesidad se puede clasificar en
hipertréfica, hiperplasica y moérbida. (3,11).

La obesidad hipertrofica es propia del adulto, se caracteriza por gran cantidad de
grasa en los adipocitos sin aumento del numero de células grasas; suelen

mantener su peso hasta los 30 o 40 afos, momento en el que comienzan a



incrementarlo. Se asocia con un desequilibrio entre la ingesta y utilizacion caldrica,
con una distribucién central de grasa.

La obesidad hiperplasica, forma clinica de larga duracién en la que el numero de
adipocitos es mayor, asi como la grasa que contienen. Estos individuos son
obesos desde nifios, que ganan peso durante la adolescencia y mantienen el
numero de adipocitos durante toda la vida. Este tipo de obesidad tiene una
distribucion central y periférica. (4,12)

La obesidad morbida: se califica en personas con mas del 100% de su peso ideal,
se asocia con situaciones peligrosas y serias para la vida, con un incremento de 6
a 12 veces el riesgo de muerte. (5)

El cuerpo humano almacena grasa bajo dos formatos: cuando se acumula
preferentemente en las nalgas y parte alta de las piernas se denomina “ginecoide”
con apariencia corporal de “pera”; en cambio cuando la grasa se localiza en el
abdomen se llama “androide” o de apariencia de “manzana”. Desde el punta de
vista metabdlico, en el tipo “ginecoide” el adipocito es resistente a los cambios de
actividad del sistema nervioso autonomo, que se expresa por medio de la accion
de las catecolaminas; en cambio esta obesidad es muy sensible a la accion de la
insulina, por lo tanto los depdsitos de grasa tienen una dinamica lenta con
movilizacion retardada de lipidos. Por otra parte los depdsitos de grasa en la
obesidad “androide” son muy sensibles a las catecolaminas y por ello son
facilmente removibles, liberando ftriglicéridos, se acompafia ademas de
alteraciones metabdlicas como hiperinsulinismo y hiperandrogenismo, diabetes

mellitus, trastornos de lipoproteinas circulantes, hipertensién arterial. (5,13)



El indice de masa corporal (IMC), se obtiene al medir el peso en kilogramos
entre la estatura en metros al cuadrado. En relacion al IMC puede decirse que un
paciente tiene sobrepeso con valores de 25 a 29.9 Kg./m?; obesidad leve, de 30 a
31.9 Kg./m? moderada, de 32 a 34.9 Kg./m? y grave, por arriba de 35
Kg./m?.(6,14)

Alrededor del 50% de la grasa corporal se almacena en el tejido celular
subcutaneo, por lo que los pliegues de mas de 2.5 cm. indican exceso de grasa
corporal.

Existen otras técnicas como la hidrodensitometria, donde el paciente es
sumergido en agua para obtener su peso y luego fuera de ella con grado de
complejidad y poca precision. (6)

Las tablas antropométricas han perdido vigencia ya que no toman en cuenta
factores como complexion y composicion corporal. (6)

Aunque la obesidad es multifactorial, no se sabe cual factor es el mas
importante en su patogénesis, entre ellos se encuentran: la leptina, ambientales,
endocrinolégicos, genéticos, tabaquismo y la industria “Light” dirigida a los obesos.
(2)

Los sistemas endocrinos clave para la regulacion del peso estan formados por
el eje hipotalamico-hipofisis con la hormona liberadora de corticotropina y los
glucocorticoides incrementandose estos en periodos de estrés. En periodos de
ayuno extremo los niveles de insulina y leptina caen y los niveles de
glucocorticoides se elevan con estimulo de la mayor parte de las hormonas
catabdlicas: serotonina, urocortina, hormona estimulante de los melanocitos y el

neuropéptido Y. (6)



La leptina o proteina de la obesidad es una hormona citoquina expresada y
secretada principalmente por los adipocitos con una relacion muy fuerte con el
peso corporal. El aumento en la leptina plasmatica en los sujetos obesos sugiere
que la obesidad es un estado de resistencia a la leptina. Estos niveles elevados
suprimen de manera natural, los procesos que incrementan la entrada de energia,
siendo un sistema de retroalimentacion que ajusta los depdsitos de grasa. La
leptina se secreta de manera circadiana y pulsatil con elevaciones nocturnas y con
una vida media de 24.9 minutos, activa receptores especificos localizados de
manera central y periférica; los centrales se localizan en el nucleo arcuato vy
paraventricular del hipotalamo modulando las actividades del sistema nervioso
simpatico y parasimpatico expresando neurotransmisores y neuropéptidos. Los
periféricos se expresan en los pulmones, rifiones, higado, pancreas, glandulas
adrenales, ovarios, sistema hematopoyético y musculo-esquelético. Tiene efecto
mitogénico directo sobre los linfocitos T CD4+, afecta de manera directa a las
células endoteliales y en dosis elevadas aumenta la angiogénesis. La produccion
de leptina es mayor en los depdsitos subcutaneos que en los viscerales. El ayuno
prolongado disminuye los niveles de leptina, las infusiones prolongadas y dosis
elevadas de insulina la incrementan de manera notable. (5)

La falta de ejercicio y actividad, mas el acceso ilimitado a los alimentos ricos
en grasas e hidratos de carbono son los factores ambientales mas importantes.

La menor proporcion de causas de obesidad se deben a trastornos
endocrinos, entre ellos hipotiroidismo, sindrome de Cushing, hiperandro-genismo,
el sindrome de ovario poliquistico y la resistencia a la insulina incluyendo a la

diabetes mellitus tipo Il.
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Los factores genéticos han tomado importancia relevante desde la descripcion
del gene ob de quien el producto final es la leptina. (5)

Se ha descrito que la supresion del tabaquismo incrementa la obesidad
aunque con una contribucién menor en su etiologia.

La obesidad esta relacionada a hipertension arterial, isquemia e insuficiencia
cardiaca, en base debido a que el trabajo a que es sometido el miocardio es
mayor, provocandose una hipervolemia fisioldgica que equivale a elevacion del
volumen intravascular por lo que el gasto cardiaco aumentara. Al haber un
aumento de la precarga se predispone a una dilataciéon ventricular izquierda que
aunado a la elevacién de la postcarga, consecuencia de la hipertensién, conlleva a
hipertrofia ventricular izquierda (12). Debido a esta hipertrofia hay disminucién de
la elasticidad del ventriculo, ocasionando disfuncion diastdlica del ventriculo
izquierdo llevando a insuficiencia cardiaca.

El sindrome de apnea obstructiva del suefio es mas frecuente en pacientes con
obesidad extrema debido a que la misma favorece la obstruccion de via
respiratoria superior durante el suefio, a causa de una disminucion anatdomica del
calibre, estos pacientes cursan con hipoxemia e hipercapnia lo que incrementa el
riesgo de arritmias cardiacas. Otro de los problemas asociados al paciente obeso
es el sindrome de hipoventilacion alveolar asociado a la obesidad o sindrome de
Pickwick, debido a la disminucion del volumen espiratorio de reserva por una
restriccion del volumen pulmonar y conduce a un decremento de en la oxigenacion
arterial, que empeora cuando el paciente se coloca en decubito. Los musculos
respiratorios del obeso muestran contracciones normales, pero aquellos con este

sindrome disminuyen hasta en un 40%, por lo que la respiracion se hace mas
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superficial y rapida con hipoxemia y retencion de CO,. La hipoxemia croénica se
acompana de poliglobulia, hipertension pulmonar e insuficiencia ventricular
derecha. (7)

Existen alteraciones endocrinolégicas asociadas a la obesidad como la
presencia de ovarios poliquisticos, alteraciones menstruales, anovulacion en las
mujeres y disminucién de testosterona e incremento de estrégenos en hombres.

La diabetes mellitus tipo Il es la entidad mas importante asociada a la
obesidad, con riesgos en base al IMC desde 1.7 hasta 3.2 veces
mayores.(7,15,16,17)

El sindrome X o sindrome de resistencia a la insulina asociada a
hiperinsulinemia es una patologia asociada a la obesidad con mayor frecuencia.
Se ha asociado al factor de necrosis tumoral alfa en el incremento de la resistencia
postreceptor a la insulina asociado a los niveles elevados de leptina (7)

Las alteraciones musculo-esqueléticas asociadas a la obesidad se observan
desde la infancia, siendo el pie plano, la osteoartrosis las mas frecuentes. La
obesidad junto con la hipertension, enfermedades renales e hiperlipidemia se
encuentran clinicamente asociadas a gota. (8,18)

La esteatosis hepatica no alcohdlica es mas frecuente en pacientes obesos
con diabetes mellitus e hiperlipidemia con degeneracién a fibrosis en un 29% y a
cirrosis en un 3%. Se ha encontrado asociacion con la presencia de litiasis biliar y
niveles séricos elevados de leptina. (7)

La insulina como factor estimulante de la mitosis celular se ha considerado

como la causa de mayor riesgo de cancer de mama, endometrio y colon.

12



Los pacientes obesos presentan algunas alteraciones en respuesta al trauma
severo distintas a los pacientes no obesos, siendo estas de vital importancia para
su sobrevida en las Unidades de Cuidados Intensivos.

La mayoria de los pacientes obesos tienen una disminucion de la relacion
ventilacion-perfusion y como consecuencia hipoxia crénica. La presencia de
atelectasias basales y el ser sometido a multiples procedimientos anestésicos
reducen aun mas la capacidad pulmonar residual, amplificando la hipoxia e
incrementandose la incidencia de muerte subita en pacientes obesos sometidos a
procedimientos quirurgicos.(9,19) Adicionalmente el 40% de los pacientes obesos
hombres y el 3% mujeres obesas presentan apnea del suefio. (9) La ventilacién
mecanica se ve afectada por una disminucion de la expansién pulmonar y de la
pared toracica por efecto mecanico, incrementando la resistencia en la via aérea.
También la intubacion de la via aérea y el retiro de la ventilacidn mecanica son
mucho mas dificiles en el paciente obeso. Debido a un incremento en el trabajo
respiratorio, los requerimientos basales de oxigeno se incrementan hasta 5 veces
mas en los pacientes obesos, cuando se realiza el cambio de presion positiva al
final de espiracion a respiraciones espontaneas. (9)

El riesgo de aspiracion bronquial es también mayor en pacientes obesos. Este
fendmeno es atribuido a un incremento del volumen gastrico, disminucién del pH
intragastrico, aumento de presion intrabdominal y una alta incidencia de reflujo
gastro-esofagico.(9).

El ser obeso es el principal factor de riesgo en la aparicion de enfermedad

tromboembdlica, debido principalmente a disminucion de la movilidad, estasis
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venosa, niveles bajos de antitrombina Ill y disminuciéon de la actividad fibrinolitica.
(9)

Ademas la distribucion, metabolismo, transporte y aclaracién de multiples
drogas o medicamentos se encuentra alterado en pacientes obesos. El volumen
de distribucién, absorcion oral de las drogas lipofilicas es significativamente
diferente en paciente obesos. El metabolismo hepatico no se encuentra reducido,
pero la excrecion renal se encuentra incrementada, debido a un aumento de la
filtracion glomerular en pacientes obesos con funcion renal normal. (9)

Estos cambios anatdémicos vy fisioldgicos tienen un impacto importante en la
respuesta a la lesidon en el paciente obeso. Se ha reportado que tanto el paciente
obeso como el no obeso presentan patrones similares de lesién y de
complicaciones, no obstante los pacientes obesos presentan 5 veces mas riego de
muerte que el paciente no obeso. Smith-Choban (9) encontraron una mortalidad
del 42% en pacientes obesos con IMC mayor de 31 en una serie de 451 pacientes
con trauma severo, comparado con una mortalidad del 5% en pacientes con IMC
menor a 27. Neville (10) reporta una mortalidad del 32% en obesos criticamente
enfermos. Multiples estudios recalcan la importancia de las enfermedades
concomitantes como factores reales de incremento de la mortalidad y morbilidad
de los pacientes obesos con trauma severo. Los resultados de Morris y Milzman
(9) muestran que las enfermedades concomitantes, en ausencia de obesidad,
aumentan la mortalidad en pacientes con trauma severo. Se reporta incrementos
en la incidencia de falla organica multiple debida a dificultad respiratoria
secundaria a una respuesta inflamatoria severa en pacientes obesos en unidades

de cuidados intensivos. Este incremento se ha relacionado con la leptina, que
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estructuralmente es similar a la interleucina-6 con implicaciones importantes en la
inmunocompetencia. En modelos in-vitro, la leptina incrementa la actividad
fagocitica de los macréfagos y en animales de estudios se ha observado que la
deficiencia de leptina en ratones los hace mas proclives a la muerte inducida por
lipopolisacaridos. (10) En estudios en humanos, se encontré que quienes
sobrevivieron a sepsis severa y choque séptico tienen niveles plasmaticos
elevados de leptina. De manera interesante los pacientes obesos presentan
niveles altos de leptina en suero, sin existir correlacion con el sistema de
regulacion hormonal de retroalimentacion, sugiriéndose una resistencia a la
leptina, la cual se cree que juega un papel importante en la respuesta inflamatoria

y en sus complicaciones.

Las lesiones por quemadura son un problema de salud en México y el mundo. Los
estudios estadisticos y epidemioldgicos en la materia son escasos; la informacion
se obtiene de revisiones parciales y esta fragmentada. (20) La revision de las
tasas absolutas de mortalidad producidas por fuego y llamas durante un periodo
de doce afos, de 1975 a 1986, segun la OMS, parece indicar que los esfuerzos
preventivos no produjeron una disminucién significativa en dichas tasas de
mortalidad (21). De acuerdo con la Secretaria de Salud, los egresos hospitalarios
de pacientes quemados, en 1993, fueron 5218, habiéndose reportado en ese afio
157 defunciones. (23)

En el Hospital de Traumatologia “Victorio de la Fuente Narvaez” de la UMAE
“‘Magdalena de las Salinas”, del Instituto Mexicano del Seguro Social, se

hospitalizan anualmente un promedio de 500 personas con lesiones por
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quemadura: el 75% son hombres con promedio de edad de 22 afios. Los agentes
etiolégicos mas frecuentes son el fuego directo en el 42.6% y la escaldadura en el
37.2%:; el 60% de los accidentes se producen en el hogar y el 35% en el trabajo.
La agresion cutanea causada por cualquier agente que origine una variacion
térmica local (fisico, quimico, bioldgico), producira lesiones cuya gravedad variara
con su extension, profundidad y localizacién (23). La extension de la quemadura
se calcula como porcentaje del area corporal total. Se utilizan diagramas que
dividen al cuerpo en areas de tamano relativamente constante (24).

En la practica se utiliza la llamada regla de los nueve, método facil de recordar que

divide areas del cuerpo en nueve o multiplos del mismo la superficie total (25).

El diagnéstico de la profundidad de una quemadura presenta mas dificultades que
el calculo de la extension. A través de los afios se han propuesto numerosos
métodos y técnicas a fin de asegurar el diagndstico correcto de profundidad, entre
ellos la termografia (26), uso de sustancias colorantes (27,28), is6topos radiactivos
(29), ultrasonido (30), sensibilidad (31), resonancia magnética (32), reflexion
multiespectral (33) o analisis histolégico (34). Sin embargo no parece haberse
llegado aun al método ideal y para muchos la mejor evaluacion sigue siendo el de
la observacion clinica y en especial la experiencia del observador (35).

Existe una clasificacion de quemaduras en grados de acuerdo a su profundidad.
Las quemaduras de primer grado interesan solamente la epidermis. El dafo
estructural es minimo y las capas epidérmicas lesionadas se regeneran en muy
pocos dias. En las de segundo grado superficial, la lesion incluye epidermis y

dermis papilar (superficial), si no hay complicaciones, la re-epitelizacion vy el
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retorno a la normalidad se produce en un periodo breve, alrededor de dos
semanas. Las quemaduras de segundo grado profundo afectan la dermis reticular
con profundidad variable, pero dejan intactas las faneras epidérmicas profundas, a
partir de las cuales ocurre la regeneracion. La curacion ocurre en mas de tres
semanas y es de muy pobre calidad. La cicatrizacién hipertréfica es casi un hecho
comun. Debido a la infeccién o trombosis, las lesiones se pueden profundizar y
convertir en quemaduras de espesor total. Estas ultimas abarcan todo el espesor
de la piel y tejidos mas profundos, como la epitelizacion puede ocurrir solo desde
los bordes, toda lesion total que no pueda curar por contraccion, requiere de un
injerto.

Hay areas del cuerpo en que la gravedad de una quemadura la determina su
profundidad y no su extension, las que se ubican en areas especiales como cara,
cuello, axila, manos pies, genitales y superficies articulares, se consideran graves
y requieren manejo prioritario (36).

Cuando se quema una persona se activa una serie de fendmenos tendientes a
mantener el equilibrio interno y reparar la zona dafada. Esta fase se inicia con la
accion de los polimorfo nucleares, que migran al area afectada; producen gran
cantidad de enzimas y radicales libres de oxigeno que lisan las bacterias y el tejido
lesionado, para fagocitarlo después. Una vez que termina su accién de limpieza se
inicia la fase de reparacion, se libera gran cantidad de mediadores quimicos como
el factor de crecimiento epitelial, que estimulan a las células epiteliales residuales,
incrementando su mitosis y migracién, con lo que se logra la completa re-
epitelizacion. En lesiones profundas en las que se afectan todas las capas de la

piel, los fibroblastos y las células endoteliales se activan, con una accién cicatrizal
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que produce retraccion de los bordes de la herida y limitacion del area afectada.
En lesiones que no son extensas estos mecanismos resultan ser suficientes para
reparar el daino y mantener el equilibrio interno; sin embargo en lesiones extensas
no solo resultan ser insuficientes, sino que se pueden volver en contra del mismo
paciente por un proceso inflamatorio descontrolado. Este proceso es ocasionado
por la accién descontrolada de las sustancias quimicas que se liberan en el tejido
quemado que persiste y por la imposibilidad del organismo para producir sistemas
de amortiguacion, (respuesta inflamatoria sistémica descontrolada) que se
manifiesta con profundizacién de las lesiones, hipercatabolismo con autoconsumo
severo de grasas y proteinas, inhibicion de la respuesta de los linfocitos T, y el
dafio a o6rganos distantes como el rifidn, suprarrenales, pulmén e higado. El
paciente quemado extenso fallece por profundizacion de sus quemaduras,
infeccidn, autoconsumo vy falla organica multiple. El retiro del tejido quemado y la
aplicacién de injertos cutaneos son los principales factores que ayudan a controlar
este proceso inflamatorio (37,38).

Esta respuesta metabdlica al estrés es el proceso de convalecencia que sigue a
una lesidén organica y que en circunstancias favorables permite el restablecimiento
anatémico, funcional y psiquico del individuo. La respuesta metabdlica a la
enfermedad grave, especialmente en los quemados, tiene tres fases: 1)Fase de
decremento: Es la primera fase de respuesta al dafio; predomina la inestabilidad
cardiovascular, alteraciones en el volumen sanguineo circulante, el menor
transporte de oxigeno y el incremento en la actividad del sistema nervioso
simpatico; 2) Fase de flujo: caracterizada por cambios circulatorios de tipo

hiperdinamico, fiebre, intolerancia la glucosa y consumo de musculo, y 3) Fase
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final anabdlica: cuando las heridas cicatrizan y se resuelve la infeccidon, se
reconstituye el tejido magro y las reservas de grasas. Los estimulos que inician
una respuesta organica son: lesion estructural, decremento de la irrigacion tisular,
inflamacion, farmacos e infecciones. Inicialmente, la intensa descarga simpatico-
adrenérgica con predominio de la estimulacion alfa, produce cambios
hemodinamicas que disminuyen los efectos de la hipovolemia y la hipoxia en el
cerebro y corazén, produccion de glucocorticoides, glucagon y hormona del
crecimiento, ocasionando un estado hipermetabdlico que lleva finalmente a un
acentuado catabolismo asi como alteraciones en la actividad inmunoldgica
(39,40). Son varias las células involucradas en el proceso inflamatorio que
acompana a las quemaduras: queratinocitos, polimorfonucleares, monocitos,
células endoteliales, células cebadas y plaquetas. Los queratinocitos producen
varios mediadores quimicos siendo el mas importante el factor de crecimiento
epidérmico, el cual favorece la reparacion, los macréfagos degradan el acido
araquidoénico, produciendo gran cantidad de mediadores quimicos los que
participan en la vasodilatacién (lipoxinas y leucotrienos), en la activaciéon de
neutréfilos (leucotrienos), en el control de la inmunidad tardia (interleucinas vy
prostaglandinas) y en la reparacion de tejidos (factores de crecimiento,
interleucinas y factor de necrosis tumoral), también producen radicales libres de
oxigeno, los cuales actuan contra la membrana celular y aun contra el DNA y
RNA, ocasionando alteraciones irreversibles (50). La funcién de los monocitos es
similar a las de los macréfagos. Las células endoteliales participan activamente en
la vasodilatacion y en la produccién de de radicales libres de oxigeno. En las

células cebadas y en las plaquetas se produce histamina (41,45,55,56,57). El
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tejido quemado activa a las fracciones C3 y C5 del complemento y a la
inmunoglobulina E, que también actuan en las células mencionadas perpetuando
la respuesta inflamatoria, catabdlica y humoral (43,44,46). La aplicacion de
catecolaminas, cortisol y glucagon, en voluntarios, ocasiond intolerancia a la
glucosa, hiperinsulinemia y resistencia periférica a la insulina, sin embargo no se
produjo protedlisis muscular, estd se presento al suministrar toxina de Ila
Escherichia coli. La membrana celular de la E coli es un polisacarido, el cual al
viajar por el torrente circulatorio, activa a los macréfagos y monocitos los que
producen varios mediadores quimicos, como interleucinas 1 y 6 , factor de
necrosis tumoral y prostaglandina E2, los que ocasionan fiebre, taquicardia, dafio
celular y protedlisis muscular. En el quemado los macréfagos y los monocitos, son
activados por el tejido dafado y por las toxinas que producen las bacterias que
infectan las heridas y las que proliferan en el intestino sometido a isquemia y a la
falta de alimentos, como la E. coli (41, 45, 46, 47,48,49).

Los polisacéaridos originados en la E. coli, ocasionan dafio por si solos en los
organos por donde circulan, deprimen la contractilidad cardiaca y activan a
macrofagos y monocitos lejanos y en forma local a las células de Peyer, los cuales
producen mas citoquinas e histamina que contribuyen a incrementar la respuesta
catabdlica e inflamatoria . La prolongada absorcién de proteasas y endotoxinas del
lumen del intestino, contribuyen significativamente a la mortalidad (41, 49, 46).
Ademas de los cambios locales se producen alteraciones en organos distantes
como el higado, pulmones y rifiones, atribuibles a las sustancias liberadas en el
sitio de la lesién (45,48,50,51,52). En el higado se producen cambios aun en

quemaduras no extensas. En animales de experimentacion en quemaduras
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menores al 10% se ocasionan alteraciones en el DNA y RNA de los reticulocitos
(50, 53). Los macrofagos pulmonares al ser estimulados, producen angiotensinas,
tromboxanos, factor de necrosis tumoral y radicales libres de oxigeno, asi como
destruccion de bradicininas, favoreciendo la marginacion de neutréfilos y dano
pulmonar con severa inflamacion, alteracion del factor surfactante, edema
obstrucciéon bronquial e hipoxia (41,49,48,54). Los leucotrienos favorecen la
marginacion de los neutréfilos, migracion y producciéon de enzimas y radicales
libres de oxigeno. Las interleucinas 3 y 5 estimulan la accién de los linfocitos.
Existe una marcada deplecién de linfocitos T, atribuible a la produccidén exagerada
de prostaglandinas (45,55,56,57,42,47). La profundidad y extension de la
gquemadura puede incrementarse por el exagerado proceso inflamatorio que
ocasionan los radicales libres de oxigeno y por la trombosis que se produce por la
agregacion  plaquetaria, tromboxanos y factor de necrosis tumoral
(45,43,52,58,59,60). La interleucina 1 (IL-1), es importante en la respuesta de la
fase aguda y la sintesis de inmunoglobulinas. Es responsable de una mayor
protedlisis muscular, produce hipermetabolismo, mayor oxidacién de aminoacidos
e incremento de la ruptura de proteina miofibrilar en animales sanos. El Factor de
Necrosis Tumoral (TNF), conocido como caquectina, se elabora por los
macrofagos activados y estimula producciéon de prostaglandinas y la degradacion
de colagena. La interleucina 2 (IL-2), producida por linfocitos T colaboradores
activados, tiene importantes funciones inmunomoduladoras que regulan la sintesis
de otras interleucinas. Las interleucinas 6 y 8 tienen actividad importante pro
inflamatoria y son responsables de la reaccién del choque séptico. La alta

concentracion de cortisol plasmatico tiene efectos inhibitorios sobre la inmunidad
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celular, estabiliza la membrana de los lisosomas haciendo menos probable la
fusidn del lisosoma con el fagosoma y alterando la polimerizaciéon de tubulina, por
lo que disminuye tanto la migracién de los leucocitos como la endocitosis, los
glucocorticoides incluso a dosis farmacoldgicas disminuyen los monocitos y
macrofagos circulantes, ocasionando liberacion de neutrdéfilos de la médula 6sea,
inhiben la produccién de interferon gamma, interleucinas 1 y 2. También bloquean
la fosfolipasa A2, la cual es responsable de la produccién de los leucotrienos y las
prostaglandinas (61-66). Existe controversia sobre los mediadores quimicos su
accién exacta aun estad en investigacion, sin embargo no hay duda que su
liberacion, es un proceso fisioldgico que trata de mantener el equilibrio, su accién
exagerada y descontrolada, esta relacionada a la persistencia del tejido quemado,
a la infeccion de la herida y a la proliferacion bacteriana en el lumen del intestino.
El factor de necrosis tumoral y las interleucinas ocasionan hipercatabolismo vy lisis
muscular, sin embargo a dosis minima o después de su accion inicial, tienen
efecto angioblastico, incrementan la funciéon de los fibroblastos y favorecen la
reparacion de tejidos (38,47). Por lo anterior el paciente quemado representa un

reto desde el punto de vista inmunoldgico.
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OBJETIVOS

Comparar la incidencia y prevalencia de pacientes quemados con y sin
obesidad, atendidos en la Unidad de Quemados del Hospital de
Traumatologia “Victorio de la Fuente Narvaez” de la UMAE “Magdalena de

las Salinas”, IMSS.

Comparar la mortalidad en pacientes quemados obesos con y sin
comorbilidad, atendidos en la Unidad de Quemados del Hospital de
Traumatologia “Victorio de la Fuente Narvaez” de la UMAE “Magdalena de

las Salinas”, IMSS.
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MATERIAL Y METODO

Se realiz6 un estudio de casos y controles en los pacientes con quemaduras
atendidos y registrados en la base de datos de la Unidad de Quemados del
Hospital de Traumatologia “Victorio de la Fuente Narvaez” de la Unidad Médica de
Alta Especialidad "Magdalena de las Salinas”, IMSS, del 1 junio de 2006 al 30 de
octubre de 2006.

Incluy6 a pacientes de cualquier género, mayores de 15 afos, con lesiones por
quemadura por cualquier mecanismo, extensién y profundidad, atendidos en la
Unidad de Quemados del hospital de Traumatologia “Victorio de la Fuente
Narvaez”, de la Unidad Médica de Alta Especialidad “Magdalena de las Salinas”,
IMSS, dentro del periodo comprendido del 1 de enero de 1999 al 31 de diciembre
de 2005. No se incluy6 a pacientes con campos incompletos de acuerdo a las
variables que se iban a analizar en la base de datos.

Se registrd6 a las quemaduras por etiologia, mecanismo de lesién, extension,
profundidad, area anatémica afectada, lugar del accidente, lesiones asociadas,
edad, sexo, obesidad, comorbilidad, complicaciones, tipo de complicacion, cultivos
positivos, gérmenes cultivados, estancia hospitalaria, numero de cirugias,
incidencia y mortalidad.

Se realizé un analisis descriptivo de las caracteristicas de los pacientes por medio
de frecuencias simples y medidas de tendencia central y dispersion (media,
mediana y desviacion estandar) de las variables medidas, asi como analitico
mediante la prueba exacta de Fisher, t Student para grupos independientes, o

expresados en medianas y rangos mediante la prueba de U de Mann-Whitney si la
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distribucion no era normal. Asimismo, analisis de regresién logistica tomando en
cuenta como variable dicotomica la muerte para valorar si su asociacion con la
obesidad persistia al ajustar por otras variables de confusion. El analisis se realizd

usando el programa SPSS version 10.0.

Consideraciones éticas:

Se realizé un estudio epidemioldgico en el que se revisd una base de datos, lo que
implicd una investigacién sin riesgo, sin intervencién directa en los pacientes, por
lo que no se violaron los cuatro principios de la bioética de investigacidon en seres
humanos. Este estudio se ajustd a las consideraciones establecidas en la
declaracion de Helsinki, Finlandia, de 1964, y en las consideraciones realizadas

durante su revision por la 292. Asamblea médica mundial, Tokio Japén, en 1975.
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RESULTADOS

Se incluyeron en el estudio un total de 3458 pacientes, 1126 (32.6%) mujeres y
2332 (67.4%) hombres, 3045 (88.1%) provenientes del servicio de urgencias y 413
(32.6%) de la consulta externa; el mecanismo de quemadura mas frecuente fue el
fuego directo, con 1426 casos (41.2%), seguido de escaldadura y conduccion
eléctrica con 576 (16.7%) cada uno. El lugar mas comun donde ocurrié el
accidente fue el hogar, con 2162 casos (62.5%), el trabajo, con 946 (27.4%) y la
via publica, con 350 (10.1%). Las areas anatomicas con mas frecuencia se
afectaron, fueron las extremidades, con una frecuencia de 3077 (89%); el tronco,
con 2092 (60.5%), y la cara, con 1275 (36.9%). Se realizé manejo quirurgico a
2870 pacientes (83%) y médico a 588 (17%). No se documentd complicaciones en
3146 casos (91%); neumonia en 18 (0.5%) e infeccién local de la quemadura en
18 (0.5%); los gérmenes aislados con mas frecuencia en el sitio de la quemadura,
fueron Pseudomona aeruginosa y Staphylococcus aureus, con 99 (2.9%) y 102
(2.9%), respectivamente. La quemadura de via aérea se presentd en 153 casos
(4.4%). El motivo de alta fue mejoria en 3302 (95.5%), muerte en 124 (3.6%),
traslado en 19 (0.5%) y voluntario en 13 (0.4%).

Del total de los pacientes, 59 (1.7%) eran obesos; de éstos, el mecanismo de
gquemadura mas frecuente fue el fuego directo, en 38 casos (64.4%), seguido de
conduccion eléctrica, en 8 (13.5%), escaldadura en 5 (8.4%), liquidos de alta
densidad en 4 (6.7%), deflagracion en 3 (5%) y quemadura quimica en 1 (1.6%).
Del total de obesos, 27 (45.7%) murieron, en comparacion con 124 (3.6%) de los

no obesos, con una diferencia estadisticamente significativa (p <0.005). Asimismo,
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se presento lisis de injertos en 4 (6.7%) y neumonia en 1 (1.6%). No hubo
complicaciones en 23 pacientes (38.9%). Se observé quemadura de la via aérea
en 11 (18.6%) siendo estadisticamente significativo en comparacién con los no
obesos, cuando el mecanismo de lesion fue el fuego directo (p < 0.005). El
promedio en el niumero de cirugias en estos pacientes fue 1.61 veces mayor que
la poblacion no obesa. Las areas anatomicas mas afectadas en los pacientes
obesos, fueron la cara y el térax, en comparacion con las extremidades en los
pacientes no obesos, siendo esta diferencia estadisticamente significativa (p <
0.005). El lugar donde ocurri6 con mas frecuencia la quemadura en estos
pacientes fue el hogar, en 37 casos (62.7%), seguido del trabajo, en 19 (32.2%) y

la via publica, en 3 (5%).

Hay mayor tendencia a la afeccion de la cara
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DISCUSION

En los pacientes traumatizados, la obesidad es un factor de riesgo para el
desarrollo de complicaciones graves que pueden desencadenar la muerte. Smith-
Choban (70) encontr6 una mortalidad del 42% en pacientes obesos con IMC
mayor de 31 en una serie de 451 pacientes con trauma severo, comparado con
una mortalidad del 5% en pacientes con IMC menor a 27. Neville (73) reporta una
mortalidad del 32% en obesos criticamente enfermos. Multiples estudios recalcan
la importancia de las enfermedades concomitantes como factores reales de
incremento de la mortalidad y morbilidad de los pacientes obesos con trauma
severo.

No se ha dilucidado qué peso tiene esta asociacion en el paciente quemado, si se
toma en cuenta que en el paciente quemado, de acuerdo a la extension y la
profundidad, se desencadena una respuesta exagerada al trauma, y con ello la
menor posibilidad de una homeostasis satisfactoria. En el presente estudio se
puede inferir que existe una asociacion marcada entre ser obeso, estar quemado,
y las posibilidades de morir. En el rubro de complicaciones no hubo diferencia
significativa, tal vez por la baja incidencia de estos pacientes en la Unidad de
Quemados, aunque este tipo de pacientes son mas propensos a las infecciones,
debido a su constitucion anatémica, disminucion de su capacidad motriz,
alteraciones en la fisiologia ventilatoria y del proceso de cicatrizacion.

El promedio en el numero de cirugias también aument6 1.6% veces mas que en

los quemados no obesos, lo cual significa también mayor reto en el manejo
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quirurgico, mayor numero de complicaciones pre, trans y postoperatorias debido a
la obesidad per se.

Aunque solo un 1.7% de todos los ingresos presentd obesidad, se trata de un
grupo de pacientes susceptibles de presentar complicaciones muy particulares, en
los cuales se deben implementar acciones preventivas diferentes al resto de los

pacientes quemados. Su manejo debe ser multidisciplinario y prioritario.
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CONCLUSION

Existe una mayor posibilidad de morir en pacientes quemados obesos que en los

no obesos, con una asociacion estadisticamente significativa.

Hay mayor tendencia a la afeccion de la cara y areas corporales mas amplias

(térax, abdomen, dorso), asi como lesion de la via aérea, en pacientes quemados

obesos, en comparacion con los no obesos.
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