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INTRODUCCION Y PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

En 1861,Grahan menciona la fuerza ejercida por las
sustancias coloides del plasma;esta nocidén fue precisada
por Starling en 1896,quien establecidé la relacidén entre
la filtracidn y las diferentes presiones que intervienen

a nivel de los capilares.

De 1922 a 1924,Krought evoca la existencia de una ligazdn
entre la baja de la presién oncdtica (PO) y ciertas
formas de edema agudo de pulmén (EAP),esta relacidon fue
verificada experimentalmente algunos afos mas tarde por

diversos autores.

La PO tiene unas variaciones patoldgicas en los pacientes
con hemoconcentracidén,hemodilucién,hipoproteinemia,y en
todos los estados donde exista una alteracién de la
membrana capilar con fuga de proteinas hacia el sector

intersticial.

Todas estas alteraciones entre otras,las encontramos en



los pacientes quemados,los cuales van a precisar

tratamiento parenteral corrector.

En este trabajo vamos a realizar un estudio sistemdatico
de la PO en los pacientes quemados de nuestra Unidad con
objeto de tener un dato mas en que apoyarnos a la hora de
regular su tratamiento y tratar de evitar problemas

pulmonares.

Sera pues nuestro propésito,sacar conclusiones validas de
nuestros pacientes con los tratamientos que efectuamos
normalmente,sumados al estudio de la presidén oncdtica
para ver si existen relaciones que nos pudieran llevar a
variar estos tratamientoes,oc como minimo saber si es
positivo incluir de ahora en adelante la PO como un
factor mas a tener en cuenta en la evolucidén de nuestros

pacientes en relacién al aporte proteico gqgue precisan.

Para ello aprovecharemos la historia y exploraciones
habituales de nuestros pacientes con objeto de afadir
datos de interés (si aparecieran) al presente
trabajo,afladiendo en suma un nuevo factor de control en

la evolucidén de los tratamientos,ademas de compararlos



con los obtenidos por otros autores.

Todavia la medida de la PO no es pardametro de rutina en
el control parenteral de los grandes quemados en nuestro
pais,ni es objeto de publicaciones en revistas
especializadas de quemaduras,posiblemente esto se deba a
que comercialmente los Osmémetros no se han perfeccionado

hasta 1974 (Weil).

Es por lo tanto nuestro propdésito realizar un control
adicional en la rutina de tratamiento para sacar
conclusiones validas que nos sirvan para tratamientos
posteriores,todo ello sin que suponga molestia adicional

alguna para el paciente.



RECUERDO HISTORICO DEL TRATAMIENTO DE LAS QUEMADURAS

Las fechas histéricas de mayor envergadura en el
tratamiento de las quemaduras han seguido a progresos en el
campo de la cirugia. El interés por las lesiones causadas
por el fuego se remonta a los primeros dias de la especie
humana, ya el hombre de Neardental trataba las quemaduras
con extracto de plantas. Los Egipcios usaban una mezcla de

goma, leche de almendras y leche de mujer recién parida

(1).

Se han encontrado en papiros otras mezclas, pero son casi
todas parecidas, algunas usaban también limén y aceite.

Estos papiros datan del ano 1.500 A.C.

Entre 600 y 500 anos A.C. los chinos usaban hojas de té
directamente sobre las quemaduras, mas recientemente usaban

dcido tanico (2).

Alrededor de 430 afios A.C., Hipdécrates (3) sugeria el

siguiente tratamiento: "Después de fundir manteca de un




cerdo viejo ¥y mezclarla con colofonia y betin, se le
extendera en un pafo, se le calentard cerca del fuego y se
aplicara con una venda". También propuso emplear apdsitos
empapados en vinagre caliente para aliviar el dolor de la
quemadura, y mas tarde las tratdé por aplicacidén de

soluciones de corteza de roble.

En Roma se usaron tres métodos principalmente:

a) Celsus,describe un tratamiento con una mezcla de miel
y salvado,y mas tarde corcho y ceniza (4).

b) Plinio de Elder,preconiza si no seria mejor dejar las
quemaduras a la exposicidén del aire que cubrirlas (5).

c) Galeno,sugiere que sean tratadas con vinagre o vino.(6).

Aristéoteles (7),se interesé por la patologia de la
quemaduras y creia gque las causadas por metales fundidos

mostraban tendencia a cicatrizar con mayor rapidez.

En 1956,Cockshott de Edimburgo (8),escribidé un excelente
trabajo sobre la historia de las quemaduras,relata los
tratamientos de Pablo de Egina,un Bizantino que vividé 700
afos D.C.,cuyos escritos médicos reflejaban el pensamiento

Greco-Romano,utilizaba varios emolientes con ingredientes



extrafios y no revelados para el tratamiento de las

quemaduras.

Razés y Avicena,que representaron los criterios gque
prevalecian en los siglos noveno y décimo en el mundo
arabe,recomendaron el empleo local de sustancias
"refrigerantes" que sin duda tenian la propiedad de aliviar

el dolor.

Giovanni de Vigo,cirujano del Papa Julio II,escribe en 1514
acerca de la controversia suscitada por la existencia de

toxinas en la quemadura por pélvora.

Willian Cloves de Londres en 1596,publica un articulo de
quemaduras por pélvora que mas tarde se convierte en uno de
los primeros tratados de quemaduras,se llamaba:"Un libro
necesario para el seguimiento y tratamiento de las
quemaduras con pélvora'".Este libro estaba en forma de casos
clinicos,y el tratamiento preconizado es muy parecido al
que escribié Ambroise Paré (1517-1590),que a su vez las
habia tomado de fuentes Grecoromanas,drabes,e incluso
Egipcias.Este ya describié someramente quemaduras de

distintos grados y preconizaba alguna modalidad de



escarectomia,segin donde estuviera localizada la quemadura,
por ej. pérpados,zonas de flexién etc.

Fue llamado mas adelante el padre de la cirugia en los
quemados cuando comienza é preconizar la escarectomia
precoz en algunos casos,asi como la renovacién constante de

los apdésitos en el tratamiento local.

Fabricius Hildanus de Basel,Suiza,llamado el padre de 1la
cirugia Alemana,publica en latin en 1607 "De
Combustionibus",en el cual se recogen tres grados de
quemadura,asi como la solucién de algunos tipos de

contractura post-quemadura.

En 1787 aparecié el libro "An Essay on Burns" de Edward
Kentish,fue uno de los libros mas populares sobre el tema
y muchas de las observaciones que este autor hizo,valen aun

en nuestros dias.

H.Earle escribe también un libro famoso para su época,"Los
efectos del fuego en el cuerpo humano" aparecido en
1799, recomienda el uso de hielo o agua fria,su tesis era
que el agua fria servia como analgésico y como buen método

para prevenir el edema local.



Shedd en 1958 (9),relata como Marjolin identifica ciertas
escaras que aparecen después de las quemaduras,y ya en su
tiempo les llama "Canceres'". Desde entonces los carcinomas
epidermoides gue aparecen en las viejas quemaduras son

llamadas "Ulceras de Marjolin".

Dupuytren el famoso cirujano francés, clasificé las
quemaduras en seis grados de profundidad, describe cuatro
periodos en el curso de ‘una quemadura; irritacién,
inflamacién, supuracidén y agotamiento. También habla de las
hemorragias intestinales que mas tarde seran conocidas como

ulceras de Curling.

Curling en Londres publica las ulceraciones gastricas vy
duodenales como complicaciones de las gquemaduras en 1842.
El primer caso fue descrito en una . joven con unas
quemaduras del 21% de su superficie corporal. Sin embargo,
la primera publicacién sobre Ulceras del tracto digestivo

asocladas a quemaduras fue otra de Swan en 1823.

Dupuytren probablemente inventdé el banio para los gquemados,
ademas de publicar una de las primeras estadisticas de

quemaduras en 1828, recogiendo y valorando la edad, sexo,



superficie de quemadura y mortalidad en 50 pacientes

tratados en el Hotel Dieu de Paris.

Sir George Ballingal de Edimburgo en 1833 escribe sobre la

" las causas del

historia natural de las quemaduras y dice:
hundimiento del quemado no nos las podemos explicar", la
muerte ocurre en unos 10 a 12 dias después de la guemadura,
con fiebre muy alta y en medio de grandes supuraciones de
las heridas. También describié la muerte tardia en el
término de tres a seis semanas después de la quemadura y en
esta forma, "los enfermos perecen en un estado de

debilidad, agotados por la pérdida profusa de materia por

una extensa superficie supurada".

En cuanto al tratamiento local, Lizfranc recomienda el uso
de sustancias que contengan sodio y cloruro calcico. En
1858 Passavant, un cirujano alemdn preconiza el uso de

bafilos salinos en el tratamiento local del quemado.

La ©primera referencia norteamericana al método del
"descubrimiento" de las quemaduras, se hizo en una
publicacidén de Coipeland en 1877. En 1905, Sneve de St

Paul, hizo una descripcidn excelente y detallada del método
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del "descubrimiento" de las quemaduras, y dejo constancia
de muchas cosas que no difieren con los conceptos actuales

de este método.

En 1863 Baraduc de Paris afirmé que la disminucién del
volumen circulante en los quemados era la causa més
probable de muerte, y que ellos aumentaban la viscosidad de
la sangre. En 1881, Tappenier de Miinich advirtié en base a
sus estudios de autopsia algunos aspectos caracteristicos
de la fisiopatologia de las quemaduras extensas, esto es,
la concentracidén sanguinea que ocurria y que se manifestaba
por la disminucién del volumen de agua, aumento de la
hemoglobina y disminucién del volumen sanguineo. Dichas
observaciones tuvieron enorme importancia en el tratamiento
de las gquemaduras y también sefialaron la necesidad de
administrar soluciones de reposicidén. Por 1901, se advirtié

con claridad mayor, la necesidad de reponer liquidos.

Pascarandolo de Napoles utilizé soluciones salinas en el
tratamiento de los quemados, cosa que tal vez aprendid de
su contemporaneo Guido Bacelli, que en su época fue una
figura sobresaliente en la medicina italiana y un

partidario entusiasta del empleo de liquidos intravenosos.
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Pascarandolo también hizo algunos trabajos acerca de la
produccidén de antitoxina contra supuestas toxinas de la
piel quemada. Suponia que estas antitoxinas protegian a los
animales que empleaba en sus experimentos. Por esta causa,
se acund la teoria de que los quemados morian por el ataque

de toxinas.

El gran paso histdérico en el tratamiento de los quemados se
debe a la real apreciacidén de la pérdida de liquidos que
ocurre en las quemaduras. Se debe a la observacidén de
Frank. P. Underhill (10), profesor de farmacologia vy
toxicologia de la universidad de Yale. El estudidé en 20
quemados de un incendio en New Haven, ocurrido en 1921, la
hemoglobina, hematécrito y niveles de cloro en el suero;
continud sus estudios acerca de las pérdidas de liquidos y
analizdé el de las ampollas, lo que hizo que se apreciara la
importancia de ias pérdidas de proteinas. Underhill logré
demostrar que la vieja teoria de las toxinas como causa de
la muerte, era lncorrecta y que esta ocurria como
consecuencia del shock producido por la pérdida de sangre

para el tratamiento de los quemados en la fase de shock.

Mas tarde las lineas fundamentales sobre las pérdidas de
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liquidos y proteinas en los quemados son obra de Cope ¥y
More (12), con motivo del gigantesco incendio ocurrido en
Coconut Grove de Boston en 1942, demostraron que las
pérdidas de liquidos no son solo hacia el exterior, sino
hacia el interior del organismo, lo que provoca el
secuestro de gran cantidad de liquidos. En 1952,se publica
la primera férmula de reposicién volemica para guemados que
fue obra de Evans (13), luego se crea la modificacién de
esta férmula en el Brooke Army Medical Center (14) y que se

llamara en adelante la férmula de Brooke.

Esta férmula se hizo muy popular durante 25 afios, usandose
en todo el mundo. Shires y Baxter (15), continuando los
trabajos de Moyer, estudiaron el balance de las soluciones
salinas en el Hospital Parkland y crean su propia férmula
utilizando solamente Ringer Lactado durante las primeras 24

horas post-quemadura.

En cuanto al tratamiento local de las lesiones, segin
Kirschbaun (16), fue E.C. Davidson un pionero que usé en el
Henry Ford Hospital el &acido ténico en spray en 1925, él
creia que la pelicula que se producia disminuia la pérdida

de liquidos y el dolor, ademas de ayudar a desprender la
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escara. McClure, del mismo hospital, demostré en 1944 que
el acido tanico era téxico para el higado y su uso se

abandoné.

Aldridge en 1933 sugiere el uso de violeta de genciana como
bacteriostatico en la escara, mas tarde se afiade el nitrato

de plata al 5% a la escara.

Durante la segunda guerra mundial, Wallace (17) de
Fdimburgo introduce el método de las quemaduras en
exposicidén; corre el ano 1949. En 1950 Pulasky, Artz vy
Blocker (18), evalian en EEUU los métodos de exposicién y
oclusivos con sus indicaciones ¥y contraindicaciones.
Durante este periodo son frecuentes los grandes debates
sobre el tema, hasta la conclusidén de que la infeccidén se
controla mejor con exposicidn en los pacientes

hospitalizados.

Liedberg, Reiss y Artz en 1953 (19), puntualizan que la
septicemia una vez superada la fase de shock hipovolemico
es la segunda causa de muerte en el quemado y que muchas de
estas muertes lo son por causa de los Stafilococos. Luego

Moncrief (20) encuentra que una vez controlados estos, son
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las Pseudomonas la primera causa de muerte en Jlos
pacientes, el porqué, esta en la profundizacidén del germen
a través de la escara y su alojamiento debajo de la

quemadura.

Un gran adelanto se produce coincidiendo con la guerra de
Corea, con el descubrimiento del Sulfamylon y su poder de
penetracién a través de la escara, se inicia pues, una

nueva era, la de las cremas bacteriostaticas.

Moyer (21), por el mismo tiempo propone el uso de Nitrato
de plata al 5%,'su utilidad era buena para limpiar la
escara y se habia hecho muy popular, sin embargo, se
encontraron por su uso complicaciones como la hiponatremia
y marcada hipocloremia especialmente en nifios. Charles Fox
de New York combina la sulfa y la plata y da origen a la
Sulfadiacina de plata, abriéndose una era que con ligeras

variaciones todavia se mantiene vigente en nuestros dias.
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ALTERACIONES MAS SIGNIFICATIVAS EN LA PRIMERA FASE DE LA

QUEMADURA .

La quemadura pone en marcha innumerables cambios en nuestra
economia;los mas importantes en el tratamiento temprano son
las alteraciones en la dinamica de liquidos Yy
electrdélitos,cambios que no son exclusivos de las
quemaduras,sino que también se observan en cierto grado en
todas las formas de traumatismo y como parte integral del
cuadro basico de respuesta tisular a la agresidén (22). La
quemadura es una gran herida,y por esta razdén hay
desplazamiento notable de liquidos;si no se hace
tratamiento,pueden llevar al Shock y por esa causa su

reposicién inicial tiene extraordinaria importancia.

En circunstancias &éptimas en un hospital con personal vy
equipo adecuados, practicamente todos los sujetos con
quemaduras extensas pueden ser conservados vivos durante
dos o tres dias,si se emplean los métodos actuales de
reposicién de liquidos. Sin embargo, el tratamiento
afortunade del individuo en el ©periodo temprano de

desplazamiento rapido de agua, electrdélitos y proteinas, no
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asegura, en definitiva, que sobrevivira. Muchos de guienes
han sufrido grandes quemaduras fallecen por complicaciones
diferentes del shock inicial que en estos pacientes se
instaura. Hace unos 20 ahos, muchos de los quemados morian
en los primeros dias de s&frir la lesidén, por insuficiencia

en la reposicién de liquidos, lo que no ocurre en nuestros

dias.,

A pesar de que hay mucho por aprender acerca del
tratamiento de reposicidén, casi todas las muertes que
ocurren no deben ser producto de lo inadecuado de la

reposicion de liquidos.

LA QUEMADURA COMO HERIDA TRIDIMENSIONAL

Es costumbre considerar a la quemadura como una herida
tridimensional, esto es, que comprende un drea dada y no un
volumen, aunque en realidad es una lesién tridimensional.
La idea de superficie es atrayente por el aspecto de 1la
quemadura. Es corriente hablar de ella en términos del

porcentaje del Area corporal quemada. La profundidad de la
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lesidn, que constituye la tercera dimensidn, es dificil de
visualizar y no puede medirse con toda exactitud. Por
debajo de la piel lesionada, ocurren innumerables cambios
gque desencadenan muchas alteraciones sistémicas (23). De
este modo, la tercera dimensién de la quemadura adquiere

enorme importancia en cuanto al tratamiento.

LESION TISULAR

Moritz y Henriquez (24) en 1947 hicieron estudios acerca de
la relacién entre el tiempo y la exposicién a diversas
temperaturas. Subrayaron que es importante conocer la
intensidad y la duracién de la exposicidén para clasificar
como critico cualquier episodio de hipertermia, respecto a

su capacidad para destruir la piel.

Cuando la temperatura de la piel se conserva a 449C, la
rapidez de la lesién excede de la de recuperacidén por un
margen tan estrecho que se necesita exposicién de unas seis
horas para que aparezca daflo real a nivel de células

basales. A temperaturas superficiales de 700C, no obstante,
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se necesita menos de un segundo para la necrosis de la
epidermis. A temperaturas entre 440C y 519C, el tiempo
total de exposicidn necesaria para destruir la epidermis,
es esencialmente igual a la duracién total del estado
térmico constante dentro de la epidermis, y en estas
circunstancias, la rapidez con que ocurre la quemadura
practicamente se duplica con cada grado adicional de

temperatura.

El cambio histolégico mas temprano es la redistribucidn de
la cromatina dentro de los ndcleos, que ocurre en primer
lugar en la capa intermedia, y mas tarde en la profunda de
células epidermicas. Por los cambios en las células basales
o en el cemento intercelular que las une a la epidermis,
aparece trastorno irreversible en los medios de fijacidn
entre la epidermis y la dermis, cosa que se advierte con
frecuencia en la clinica, pues en muchas gquemaduras la
superficie de la epidermis se desprende facilmente de la
zona quemada. Cualquier aumento ulterior en la temperatura
causa coagulacidn, desecacién progresiva y por ultimo

carbonizacidn.

El tipo de quemadura, por lo diverso de la lesidén de los
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tejidos, influye notablemente en el tratamiento de
reposicidn. Pof ejemplo, Fox (25) ha senalado que el
volumen de solucién de reposicidén necesario para una
quemadura por liquidos hirvientes { de poca intensidad y
prolongada exposicidén }, fue mucho mayor que el necesario
rara una quemadura de espesor semejante causada por

llamarada ( de enorme intensidad pero exposicién breve ).

Es observacién bastante comprobada que 1las quemaduras
causadas por calor de poca intensidad y exposicién duradera
se caracterizan por cambios mas intensos en los tejidos

profundos.

La exposicidén prolongada al calor aumenta la trombosis y la
permeabilidad capilar de los vasos subcutaneos, y produce
edema mas intenso que el que ocurriria con gquemaduras por

llamaradas muy intensas pero de corta duracién.
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TIPICA QUEMADURA POR ESCALDADURA.
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Fig NO 2

TIPICA QUEMADURA POR LLAMA.
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FISTOPATOLOGIA DE LOS TRASTORNOS GENERALES

La sintomatologia general del quemado depende de diversos
factores fisiopatolégicos,algunos de los cuales han sido
aclarados debidamente,mientras que otros apenas se han

esbozado.

Como se comprende,es importante revelar los mecanismos de
las alteraciones generales que pueden conducir al quemado
a la muerte,pues de ello deriva la posibilidad de mejorar

la terapéutica de los quemados graves y criticos.

Consideremos en primer lugar una posibilidad gque puede
ocurrir en el mismo lugar del accidente,y que no tenemos
posibilidad de tratar,a no ser la coincidencia de estar en

el mismo lugar.
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SHOCK NEUROGENO.

Se caracteriza por el desarrollo de un cuadro sincopal de
aparicidén inmediata.Es determinado por la estimulacién
dolorosa masiva que sufren las terminaciones sensitivas a
nivel de la zona lesionada.A la causa irritativa local se
debe agregar el factor emocional ,produciendo lo que se ha
dadé en llamar "Hemorragia nerviosa" por Kirschbaunn
(16),por otra parte,es posible que incidan en este cuadro
otros factores que generalmente se sobreagregan al
accidente:estallidos, humo etc. Aparte su accidn

directa,todos influyen sin duda sobre el estado emocional

del accidentado.

SHOCK DEL QUEMADO.

El shock causado por un traumatismo térmico sé distingue de

otras formas de shock por ciertas caracteristicas.

Una quemadura extensa de la piel determina una salida

continua de liquido de 1la circulacidén sanguinea,una fuga
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transcutanea de energia disipada en forma de calor,y una

pérdida de agua (26,27).

Ademas,la herida por quemadura ofrece una extensa area de
entrada a la infeccidn superficial,que,al penetrar en el
tejido daﬁado puede suponer un riesgo elevado de septicemia
(28).En ninguna otra situacidén quirdrgica se estd tan a
menudo obligado a dejar wunida al cuerpo una cantidad
importante de tejido necrosado durante varios dias.Si no
puede lograrse el cierre precoz de la herida por excisidn
e injerto cutdneo,serd necesario iniciar el tratamiento de
un sindrome por quemadura complicado,que se caracteriza por
graves alteraciones de 1la regulacidén hemostatica de las
funciones cardiovascular,pulmonar,hepdtica y renal,que con

frecuencia conducen a un estado incompatible con la vida.

Inmediatamente después de la exposicidén al calor hay
cambios significativos en los vasos sanguineos, estos
experimentan primero un incremento en la permeabilidad
capilar, con la desaparicién de la normal barrera que
existe entre el espacio intravascular y extravascular,
compartimientos ambos del espacio extracelular, estos

cambios estan limitados a la superficie gquemada si esta es
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pequena, pero si la quemadura es del 30% de la superficie
corporal o mas, los cambios afectan a toda la superficie

corporal.

El incremento de la permeabilidad es bifdsico como vemos en

la figura N2 3.
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El patrdn bifdsico de la permeabilidad capilar
se demuestra claramenteen estas dos curvas, la
cual representa la cantidad de liquido alojado
en los tejidos después de la quemadura. Esto es
el resultado del incremento en la permeabilidad
capilar. La mayor parte de la curva es
independiente de los agentes vasoactivos,

Modificado de Hayashi.H. et Al.:Rr. J. Exper.
Pathol.45:419. 1964. Artz, Moncrief.: (104).
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Existe un rapido e inicial incremento de la permeabilidad
capilar con salida de las sustancias intravasculares,la
cual aparentemente ocurre como resultado de la liberacién

de sustancias como la Histamina.

Segin Eppinger (29),la concentracidédn de histamina en la
sangre de un sujeto quemado puede ascender hasta cuatro
veces su valor primitivo;esto ocurre en muy Dbreve
tiempo,haciendo suponer que la histamina es una causa

principal de la sintomatologia que luego se produce.

La accién de la histamina seria bastante clara,segin las
explicaciones de Eppinger.Esta sustancia es liberada
intensamente en los primeros momentos de la quemadura,y es
la responsable de que aparezcan las modificaciones que
experimenta el cemento intercelular de las paredes de los
vasos capilares en la zona quemada,modificaciones que a su
vez conducen a la plasmaféresis y,clinicamente al edema

conseculbtivo.

Kisinna (29),ya senalé en 1938 que los valores de la
histamina en la sangre de los quemados se hallaban muy

elevados a las pocas horas de acaecido el accidente,y que
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alrededor de diez dias después ya estaban normalizados.

Long y Voght (29),comprobaron histaminuria acrecentada
desde las primeras 24 horas consecutivas al
accidente,ocurriendo las normalizaciones hacia el 592 o 60

dia.

Dichos autores comprobaron también en diversos pacientes
que, junto con el aumento de la histamina,se produce también

un aumento de Adrenalina y noradrenalina en la sangre.

Esta todavia por dilucidar si el aumento de la histamina se
debe a factores locales en el sitio de la gquemadura o a un
incremento de la actividad del sistema neurovegetativo con
hipersecrecién suprarrenal,o a la influencia de 1la

hipéfisis,o a la acidez focal.

Sea como fuere,parece existir una relacién evidente entre
la extensidén de la quemadura y el aumento que alcanzan los

valores de la histamina tanto en sangre como en orina.

Es util puntualizar la accién de la histamina.El cemento

intercelular de la pared capilar,como el de todos los
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tejidos, esta constituido por mucopolisacaridos,entre los
cuales figura el 4cido hialurénico Yy sSu enzima,la
hialuronidaza.La histamina activaria este fermento de
accién proteolitica,provocando la despolimerizacidén del
acido hialurdénico,con lo cual se acrecienta ostensiblemente

la permeabilidad de la pared capilar.

El papel de los mediadores de la fase diferida y prolongada
de la extravasacidn microvascular sigue siendo motivo de
controversia (30). Estda demostrado que la biosintesis de
las prostaglandinas,sobre todo de 1la PGE-2,aumenta en
funcién de la intensidad <creciente de la reaccidn

inflamatoria consecutiva a la liberacidén de histamina.

La lesién de las membranas celulares activaria las enzimas
que catalizan la hidrélisis de los 4cidos precursores de la
prostaglandinas {(Acido araquidénico),lo que daria como

resultado su rdapida formacién,como vemos en la Fig nQ 4.
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Fig No 4
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Esquema hipotetico de la formacidén de prostaglandinas en
las célulasde una piel sana y ejemplo en una piel
lesionada por quemaduras.

PL=Fosfolipido C 20:= Acido Aragquidonico
PGDH= Deshidrogenasa de la 15-Hidroxi-Prostaglandina

Tomado de Arturson (28).



31

Existe una larga relacién de otras sustancias,cuya
concentracién aumenta en el curso de la inflamacién
{bradiquinina,ARN,5-hidroxitriptamina, factor de
permeabilidad de los ganglios linfaticos,proteasa dérmica
termolabil dependiente del grupo SH etc) sugiere que
podrian actuar como mediadores,pero las pruebas disponibles

aun distan de ser concluyentes (31).

Revisten un interés especial los mediadores detectados
durante la fase diferida de las quemaduras de la piel en el
ser humano,que han sido quimicamente caracterizados ¥y
estudiados en relacidén a diversos antagonistas
posibles;estas investigaciones permiten prever
posibilidades terapéuticas .Se ha demostrado que la PGE-
2,1dentificada v cuantitativamente analizada por
cromatografia en fase gaseosa y por espectrometria de
masas,se encuentra en los tejidos humanos quemados a
concentracién claramente superiores a aquellas para las gque

se han descrito efectos vasodilatadores (32).

El tratamiento con indometacina de la lesiones producidas
por escaldadura, inhibe la biosintesis de las

prostaglandinas.
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Al mismo tiempo cesa el flujo de linfa y la fuga de
macromoleculas debido sobre todo a unadisminucién del Aarea

de la superficie capilar (33).

Existen pruebas que permiten suponer que las
prostaglandinas inhiben la liberacién de noradrenalina y,en
consecuencia,podrian tener una cierta importancia en la
modulacidén del sistema nervioso simpatico,que es activado

en respuesta a las lesiones térmicas.

PERDIDA DE AGUA POR EVAPORACION Y ACTIVIDAD METABOLICA

EXCESIVA

La pérdida continua de liquido a partir de la sangre dque
circula por los tejidos danados por el calor,determina la
formacién de un edema duradero.Una gran parte de este
liquido de edema es transportado por via transcutédnea hasta
la superficie de la herida,a consecuencia de la disminucidn
de ciertas lipoproteinas responsables de la retencidén del
agua en la piel intacta (34).El1 liquido que alcanza la
superficie de la herida fluye o se evapora sin cesar,

creando una zona hiperosmética en el tejido lesionado;
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lesionado;esta atrae el agua del tejido vivo subyacente.

De este modo puede crearse un circulo vicioso,a la
aumentada evaporacidn se asoclan importantes pérdidas de
calor,ya que se precisan 580 Kcal.Para convertir un litro

de agua en vapor.

En el caso de una quemadura moderada pueden perderse de
este modo 5-6 litros de agua y de 3000 a 3500 Kcal en 24

horas.

También aumenta la pérdida de calor por irradiacién,dado
gue disminuye el aislamiento total por la piel himeda

lesionada.

Se admite en general que el aumento de la produccidén de
calor observado en los gquemados representa una respuesta
compensadora a esta pérdida de calor.Se ha demostrado sin
embargo,que una reduccién de la pérdida de agua por
evaporacidén del orden del 80% al 90% gracias al empleo de
injertos heterélogos constituidos por piel de cerdo
lJiofilizada como terapéutica local de las gquemaduras

durante varios dias consecutivos no modifica de manera
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significativa la elevada actividad metabdlica existente

(35).

Esto demuestra que en caso de quemaduras graves,el
metabolismo que es excesivo,es estimulado por mecanismos

distintos del enfriamiento por evaporacidn.

El aumento prolongado de la excresién de catecolaminas
observado después de quemaduras extensas,podria
proporcionar otra explicacidén de la excesiva actividad
metabdlica.Es interesante también saber que la diferencia
de acidos grasos esenciales como por ej. el Acido
araquiddénico,precursor de las prostaglandinas puede

provocar una activacidén excesiva del metabolismo.

APORTE DE OXIGENO A LOS TEJIDOS E HIPOXIA.

La relacidén entre el aporte de oxigeno a los tejidos y la
irritacién sanguinea,la capacidad de la sangre para fijar
el 0,y la afinidad de la sangre hacia el oxigeno puede ser
expresada en términos sencillos para toda la circulaciédn,

mediante la ecuacién de conservacién del oxigeno (36).
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V 0 ,=Q.K 0, Cap.(Sa 0, - SVOZ)

V 0, = Consumo de oxigeno (mol/min).

Q= Volumen minuto cardiaco (1/min).

K O2 Cap = Capacidad maxima de fijacidn del O2 de la sangre
(mol/L).

Sa-Sv 0y = Diferencia arterio venosa de saturacién de 0,
(%) .

Tomado de Arturson (36).

Interesa saber que la funcidén respiratoria de la sangre
consiste no solamente en la distribucidén de cantidades de
Opsino también que estas cantidades sean cedidas a una
presidén de oxigeno relativamente elevada.Existen por otra
parte,diferentes sistemas de regulacién que mantienen la
presidén tisular de 02 a niveles suficientes para que pueda
desarrollarse una oxidacidén normal en las células. Esto
viene ilustrado por el sistema retroactivo que asegura la
regulacidn de la presidn de 0, en los tejidos.Asi,la cesidn
de OZ a los tejidos puede ser mejorada por aumento del
volumen minuto cardiaco (reserva hemodindmica),por
elevacidn de la cantidad de hemoglobina (reserva

eritropoyética), por aumento de la concentracidn
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intraeritrocitaria del Difosfo 2-3 Glicerato (DPG) reserva
de la afinidad hacia el oxigeno,o por una intensificacidn
de la wventilacidn (reserva respiratoria).Como vemos

ilustrado en la Fig nQ 5.
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Fig No 5
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Regulacidén de la presién de 0, en los tejidos:
R.CIRCULATORIA=Volumen minuto cardiéaco.
R.ERITROPOYETICA=Concentracién de hemoglobina.
RESERVA AFINIDAD 0,=% del 2,3-DPG en eritrocito.
RESERVA RESPIRATORIA=Ventilacidn.

Tomade de Artuson (33).
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En condiciones normales el consumo de O, de un individuo
mediano en reposo es de 10 Mmol de(% minuto. Si el volumen
minuto cardiaco es de 5 litros por minuto y si la capacidad
maxima de fijacidn del Ozde la sangre es de alrededor de 10
Mmol,solo serd puesto en libertad aproximadamente el 20%
del Ozde lo transportado a los tejidos. Este débil grado de
utilizacidén es debido a la existencia por parte de los

tejidos de una presidn de 02 relativamente alta.

En los enfermos con quemaduras extensas,el consumo de 0y
(voﬂ estd significativamente aumentado durante varias
semanas.Ademds tiene lugar (por los efectos simultaneos de
una extravasacidn de liquidos) una hemélisis y la formacidn
de microtrombos,una bajada gradual del volumen minuto
cardiaco,y de la capacidad maxima de fijacidén del 0O, de la

sangre.

Por otra parte,aparecen frecuentemente periodos de
insuficiencia respiratoria refractaria en caso de
quemaduras graves,incluso en 1los pacientes sin ninguna
manifestacidn inicial de afectacidén de la cara y las vias
respiratorias (37).Los fendmenos patolégicos subyacentes en

los pulmones son miltiples y aun estan insuficientemente
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dilucidados,pero es evidente que hacen descender la
saturacidén de la sangre arterial (Sa O2 ) .Es indudable que
por el sistema retroactivo del que depende la presidén del
oxigeno en los tejidos,el dnico mecanismo homeostatico que
subsiste capaz de mejorar el aporte disminuido de
oxigeno,es el aumento de la diferencia arterio-venosa de
saturacién de oxigeno.No obstante,la presidén de oxigeno en
la sangre venosa mezclada (Pv 0, ) no disminuye en general
a menos de 35mm de Hg incluso en casos de quemaduras muy

extensas.

Esto fue confirmado en varios pacientes ,y este hecho
podria revestir importancia sobre todo para un
funcionamiento satisfactorio del reticulo endoplasmico,de
los microsomas y de los peroxisomas de las células
tisulares,dado que sus oxidasas tienen valores Km elevados
para el O2 Y due,en consecuencia precisan de una presidn
relativamente alta de oxigeno para funcionar de forma

Sptima.

Una explicacidn de esto podria ser que en esta situacidn,la
afinidad de la hemoglobina para el oxigeno disminuye,con lo

que se dispone de mas oxigeno para los tejidos sin ninguna
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disminucién de la P OZ tisular,es decir,que la curva de
disociacidén de la oxihemoglobina se desplaza hacia la
derecha.Tal cosa es posible gracias al aumento de la
concentracidén intraeritrocitaria de compuestos fosforados
particularmente del DPG,que es un metabolito normal de la
glucolisis en los hematies de mamiferos y disminuye
marcadamente la afinidad de la hemoglobina hacia el

oxigeno.

En conformidad con esto,en los pacientes con periodos de
insuficiencia pulmonar,asi como en los Ultimos estadios del
sindrome por quemadura en enfermos con una hiperventilacién
espontanea persistente,hipocapmia y afectacidén respiratoria
con oxigenacidn al limite que puede lievar a la
muerte,habitualmente es dos veces superior la concentracidn
de DPG en los gldébulos rojos ,y por este motivo,se reduce
de manera significativa la afinidad de la hemoglobina por

el oxigeno (38).

Ademéas,el efecto de la desoxigenacién sobre el nivel del
DPG también determina un aumento de la sintesis de DPG a

través de una elevacidén del Ph intraeritrocitario.
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El aumento de la desoxihemoglobina,en caso de hipoxia
crénica por deficiencia de oxigeno,asi como la hipoxia
anémica durante la ultima fase del traumatismo
térmico,pueden causar igualmente un incremento de la

concentracién de DPG en los globulos rojos.

En diferentes fases del sindrome por guemadura,el aumento
del nivel de DPG en los eritrocitos,y un desplazamiento
hacia la derecha de 1la curva de disociacién de la
oxihemoglobina,pueden ser debidos a una o varias de las
alteraciones siguientes:Disminucidn de la captacidn
pulmonar de oxigeno,reduccién del volumen minuto cardiaco,y
disminucidén de la masa de hemoglobina o aumento del consumo
de oxigeno por los tejidos.De este modo,es evidente que el
mecanismo de reserva bioquimica que observamos reviste una
gran importancia para el mantenimiento de una presidn
constante de oxigeno tisular en los pacientes con

quemaduras graves.

Si a pesar de un cuidadoso tratamiento dirigido a
garantizar un sumilnistro de cantidades suficientes de
oxigeno a los tejidos,estas no pueden satisfacer la demanda

continua de este elemento para la sintesis de ATP en las
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mitocondrias,tendra lugar un aumento de la
defosforilizacidén de los nucledtidos plricos que contienen
adenina y un incremento de la produccidén de inoxina. Como
consecuencia se elevard la sintesis de hipoxantina y la
excrecidn urinaria de 4cido drico,lo que podra ocasionar
una carencia irreversible de la purinas que derivan de la

adenina (39).

Existe otro periodo muy importante en el curso de la
quemadura como es el gue transcurre generalmente a las 24
horas (mas ciertamente entre las 18 y 36 horas),en que la
integridad de los capilares se restablece y la separacién
entre los espacios extravascular e intravascular gqueda

reconstituida.

De todas maneras el incremento de la permeabilidad capilar
se puede demostrar que dura unos dias mas (40),pero su

magnitud no es significativa como para causar problemas.

Durante este periodo en gque estd incrementada la
permeabilidad capilar,practicamente todos los elementos
moleculares de la sangre salen hacia el espacio

extravascular: Iones inorganicos,agua,plasma y numerosas
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proteinas del plasma hasta las de peso molecular 350.000,

Este libre intercambio entre el espacio intravascular y el
compartimiento extravascular, ambos del espacio
extracelular,es un factor de suma importancia para la
respuesta a la aplicacidén de la terapia en el tratamiento

de reposicidén como veremos mas adelante.

Igualmente veremos como las pérdidas del espacio vascular
hacia el extravascular pueden ser en un gran quemado hasta

de 4 a 4,5 Ml/hora.

PERDIDA DE ERITROCITOS.

La pérdida de eritrocitos es una consecuencia directa de la
quemadura;sin embargo,la pérdida de otros elementos no
celulares excede en mucho la cantidad de hematies perdidos
'Y como  consecuencia aumenta su concentracioén
(hematécrito),esto Jjunto a la polimerizacién de algunas
proteinas del plasma,crea un gran aumento en la viscocidad

de la sangre (41), esto hace desistir de administrar de



inmediato sangre en la etapa de reposicidn.

(Ver Fig no 6).
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La pérdida de hematies estd aqui descrita para
varios tamaifios de quemadura. Con excepcidn de
las quemaduras eléctricas, la cantidad de
hematies perdidos inmediatamente es raro que
exceda del 10% de la cantidad total
prequemadura.

Tomado de Artz.: A Tem Aproach. Pag 171. 1979.

(10).
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IFORMACION DE EDEMA

Los cambios en el darea vascular no se limitan solo al
territotio capilar (42), en el area dela duemadura se
desarrollan trombosis de los vasos intradermicos vy
subdermicos, lo que puede conllevar a la destruccidn de
grandes 4reas de tejido. Mas tarde, en el periodo
inmediato post-quemadura cuando el liquido de edema se
acumula, la tensidén en los tejidos afectados por el, hace
que se frene algo la salida de liquidos hacia el espacio

extravascular.

Ver figuras 7, 8, 9, 10 yv 11
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(43)
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Fig No 8
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Fig NOo 9

MISMO PACIENTE A LOS 10 DIAS.
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Fig N2 10

MISMO PACIENTE TRAS LA ESCARECTOMIA.
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El incremento de la permeabilidad capilar da como
resultado una gran perdida de volumen intravascular y un
secuestro no funcional de liquido en el espacio
extracelular. Esto ocurre en todos los gquemados y es mas
notable en el d4rea quemada, pero todo el cuerpo participa
en la acumulacidén del liquido de edema (44,45), y 1la
cantidad es proporcional a la magnitud de la guemadura.

Ver figura 12



Circunferencia:22,5 Cm

Fig No 12

DIFERENCTA DE VOLUMEN: 2,4 Litros

Vemos como la diferencia de circunferencia de
una extremidad puede expresar una gran
acumulacidén de liquidos, considerando una
extremidad inferior como un cono truncado con
circunferencia de 55 cm superior, e inferior de
22.5 cm, dara por resultado un cambio
volumetrico de 2.4 litros.

Tomado de Moncrief Pag 121, Tratado de
Quemaduras, 2a Edicién 1972. Editorial
Interamericana. (46).
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En una quemadura del 40% de la superficie corporal,el
déficit de liquido extracelular puede llegar a ser del 40%
o 50% en periodo inmediato post-quemadura.

Ver IFig n9 13.
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Fig No 13
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Esta persistencia en el déficit del volumen de liquido
extracelular es el resultado del secuestro del liquido de
manera que no puede volver al compartimento vascular para
mantener un volumen circulante adecuado {(47).Aunque esto no
esta aclarado suficientemente,se sabe que el secuestro
ocurre en la fase inmediata a la quemadura (48),si esta
claro,que en fechas posteriores lo secuestrado es el
resultado de grandes cantidades de liquidos,a los que hay
que sumar colageno desnaturalizado procedente de la
gquemadura.Ademas, los liquidos del edema en el area gquemada
son isotdnicos respecto a la concentracidén de Na y K.

Ver Fig 14.



Fig No 14

LIQUIDO DE EDEMA, Na Y K 18 HORAS POST-QUEMADURA

50% QUEMADURA EN UN PERRO

ISOTONICO HIPERTONICO
% Na' 147,0 159,6 |
% K' 4,19 3,97
Na'/x! 35,6 42,17

Tomado de Pruitt (26).
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CAMBIOS. CELULARES.

Existen una serie de cambios que afectan a todos los
tejidos del cuerpo,son generales y locales en la zona

quemada y su errdnea correccidn puede ser fatal.

Los cambios celulares medidos <con microtécnicas han
demostrado qgue los potenciales de la membrana celular de
los misculos esqueléticos de otras gonas no afectadas por
la quemadura,muestran cambios significativos
(49,50).Mientras en la célula normal el potencial de
membrana es aproximadamente de 90 milivoltios,en la etapa
post-quemadura del periodo de resucitacidén,esta disminuye
casi un 20%.El efecto de una rapida y adecuada resucitacidn

restaura esta pérdida casi en un 10 (51).

Ha sido demostrado por calculos indirectos que hay un
demostrativo aumento de agua y Na intracelular y un déficit
del 25% en el 1liquido extracelular de los tejidos

musculares.

Que esos cambios son el resultado de una inadecuada

circulacién lo indica el hecho de que los liquidos usados
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en la reposicidén consiguen restaurar el ©potencial de
membrana hacia la normalidad,y logran bajar el volumen
celular y la concentracién intracelular de Na y agua
(52).Asociado con esto hay un incremento del volumen
extracelular hasta un punto que es casi el doble de los

valores prequemadura.

Sin un adecuado volumen de reposicidn para sostener el
metabolismo de los tejidos locales,la transferencia de
iones y agua a través de las células continta hasta el
deterioro total de la funcidén de la membrana,y la muerte
celular como consecuencia directa,consecuentemente si cada

célula muere,el organismo puede morir.

DEPRESION DEL GASTO CARDIACO.

Todos los déficit funcionales del volumen sanguineo
contribuyen a crear un descenso del gasto cardiaco.Este
descenso es generalmente proporcional a la magnitud de la
quemadura (53),y no es practicamente significativo en

quemaduras por debajo del 20%,excepto en personas de edad
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muy avanzada o de quemaduras eléctiricas.Sin embargo,cuando
medimos reducciones del gasto cardiaco encontramos el
precedente de una baja del volumen sanguineo y plasmatico
particularmente en grandes quemaduras (54).Esto se nota

tanto en el laboratorio como en la clinica.

Las medidas del gasto cardiaco en quemaduras del 40% o
mayores revelan que ocurre una iﬁmediata depresidén del
gasto de salida en un 50% de los valores normales,y luego
de 15 a 30 minutos de la quemadura,el gasto cardiaco se

reduce a un 25 a 30% de los valores iniciales (55).

El retorno de las cifras a la normalidad ocurre raramente
en el animal no tratado,y como cabe de esperar,es mas
dilatado en las grandes quemaduras (por ej. por encima del

60%) .

Sin embargo,por regla general se restablece a las 36 horas
si el animal no ha muerto antes.

Ver Fig n9 15,
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Evaluacidén experimental del factor de depresidén
miocardico en animales quemados y no quemados.
La depresion del gasto cardiaco en el quemado
es clara. La inyeccidén de plasma obtenido del
animal quemado e inyectado en el no quemado da
como resultado una depresidén del gasto en éste.
Tomado de Artz.: Burns A Team Aproach. Pag
177. 1979, (43).



62

En los casos de shock hemorragico se ha cuestionado la
existencia de un "Factor depresor del Miocardio",tanto en

animales de experimentacién como en pacientes clinicos

(56).

Esto no tiene mayor importancia en quemaduras de menos del
40% de la superficie corporal,pero en las quemaduras
eléctricas y térmicas de mas del 60%,debe haber un factor
primario en el fracaso de la respuesta del paciente al

tratamiento de reposicidn.

En quemaduras entre el 40% y el 60% de superficie,el factor
de depresidén del miocardio aparentemente juega un papel muy
variado (57).La presencia de esta sustancia puede ser
demostrada en circulacidén experimental cruzada en las
cuales un animal gquemado es conectado a otro no quemado.El
gasto cardiaco del 20 animal experimenta una mayor

depresidn,

Ademas,el plasma obtenido del paciente quemado e inyectado
en el no gquemado resulta en un 50 al 70% deficitario en

mejorar el gasto cardiaco inmediatamente.



63

Detallados estudios dedicados a aislar 1la sustancia
bioguimicamente, inmunolégicamente y electroforéticamente
han fallado en la identificacidén.Estudios en shock
hemorragico han demostrado que este factor no esta presente
en perros pancreatomizados Yy sometidos a shock
hemorragico,esto ha sugerido que el origen de estos
factores es el pancreas (56). La presencia del factor de
depresién puede ser cuantificada por el uso de "Papilas

musculares aisladas" (preparacién de Langerdof) (58).

La administracidén de digitalicos hace disminuir los efectos
del factor de depresidén miocardico y las deficiencias del
potasio intracelular, que ocurre en los diferentes

tratamientos de reposicidn

RESTABLECIMIENTO CIRCULATORIO.

Es interesante observar que la simultanea medida de sangre
y volumen plasmatico junto con el gasto cardiaco,muestra la
correlacién que existe entre su normalizacidén y una buena

medida de reposicidn.
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Se llega en la reposicién a un estado hiperdinamico con un
marcado incremento del metabolismo y la posible existencia
de shunt en algunos tejidos,junto a la destruccidn de
hematies en este periodo (59).Mientras,existe una pérdida
hematica por la exposicién al calor en el momento de la
quemadura y esta pérdida dura algin tiempo mas,en la graves
llega a ser casi de un 10% del total de hematies que se

tenia antes de la quemadura.Ver Fig n06.

Estudios efectuados entre hematies de quemados y no
quemados,indican que los de los quemados tienen una vida

media del 30% inferior al de los normales (60).

Esto es debido posiblemente a algin factor plasmatico no
identificado y comprobado mediante la inyeccién de un
quemado a un no gquemado.También,cuando el hematie de un
paciente no quemado es inyectado a un paciente
quemado, asume las caracteristicas de los del

huésped, incluyendo una reduccién de su vida media.

Las transfusiones de sangre no se hacen en las primeras 48
horas por no ser necesarias,pues hay que tener en cuenta

que existe una gran viscocidad sanguinea,sera preciso mas
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tarde reponer las pérdidas para que no aparezca anemia

crénica (61).

PERDIDA DE POTASIO.

Existe una pérdida de K por la orina en el periodo
inmediato post-quemadura por varias razones,y esta debe

ser corregida.,

Como se sabe hay unos cambios en el potencial de membrana
secundarios a una inadecuada circulacidén,y el resultado
es una traslocacidén de liquidos y Na dentro de la célula
(62,63).A1 mismo tiempo el K sale de la célula y es

excretado en la orina.

Esto ocurre no solo en las <c¢élulas auténticamente
destrozadas,sino en aquellas que quedan parcialmente

lesionadas sus membranas.

En suma,la accidén de la Aldosterona si la resucitacidn es

inadecuada,hace que haya un intercambio de Na por K en el
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tibulo renal que resulta en un déficit de este.

También grandes cantidades de K son excretados en el
tubulo distal como resultado de la excrecidén obligatoria
de grandes cantidades de Na secundarias a la gran

cantidad de este que se administra en la reposicidn (64).

La alkalosis respiratoria del periodo post-quemadura
también hace que se acentie la pérdida de K.Bajo todas
estas alteraciones se hace necesario restaurar el K en
grandes cantidades del que normalmente se administran 80

a 100 Meq 1I.V. por dia.

Las alteraciones de los metales en el hombre no han sido
satisfactoriamente estudiadas en el ©periodo post-
quemadura,sin embargo como medida de precaucién deben
administrarse Ca y Mg.Los niveles de este Ultimo son

dependientes de la concentracién de proteinas séricas.

En el pequeno gquemado todos los cambios revierten solos
a la normalidad sin tratamiento;sin embargo en el gran
quemado, la terapéutica de restauracién del aparato

cardiocirculatorioc es necesaria para volver al paciente
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a la normalidad,asi como la atencién constante hacia las

complicaciones mas frecuentes que encontraremos (65).

ALTERACIONES A NIVEL PLASMATICO.

La pérdida de la integridad capilar hasta el punto que
los coloides de Pm 350.000 se puedan escapar hacia el
espacio extravascular ha tenido suma importancia en la
consideracién del uso de coloides en la etapa de
resucitacién post-gquemadura (66,67). Con semejante
membrana permeable,las leyes de Starling dificilmente
pueden ser operativas en cuanto al mantenimiento del

volumen plasmiatico.

En wvista del libre intercambio entre los espacios
intravascular y extravascular del espacio extracelular,
pareceria mas razonable intentar expandir el espacio
extracelular en orden a mantener el funcionamiento del
volumen sanguineo.Que esto no se pueda conseguir por el
uso de coloides (68),sino por el uso de soluciones

salinas se explica por la fuga capilar que ocurre al
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perderse la integridad después de la quemadura (69).

De extrema importancia sin embargo,en el entendimiento de
estos cabios es el conocimiento de que estas alteraciones
de la membrana capilar retornan a la normalidad entre las
18 y 36 horas después de la quemadura (la media es 24 h)

(70).

Bajo esas circunstancias cuando los capilares regresan a
la normalidad,uno puede empezar la administracidén de
coloides para normalizar el volumen plasmatico hasta su

total recuperacién.

Esto ha sido demostrado por numerosos investigadores
(71,72,73,74),y lo vemos reflejado en las férmulas de
resucitacidn.

Ver Fig 16.
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Determinacién del volumen plasmatico (IM5) a
las 4, 12 y 24 horas post-quemadura en quemados
del 30 al 50%.

Comparacidén del tratamiento con Ringer Lactato
s6lo, al tratamiento asociado con plasma. Los
coloides no se muestran mas efectivos que los
cristaloides en el mantenimiento del volumen
plasmatico durante las primeras 24 horas post-
quemadura.

Tomado de Artz.: Burns A Team Aproach. Pag 12-
13. 1979, (10).

69



70

En los capitulos posteriores ampliaremos los comentarios
sobre este particular pues es hacia este apartado
fisiopatolédgico a donde va encaminado el presente

trabajo.
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ESTADO ACTUAL DEL TRATAMIENTO DEL PACIENTE QUEMADO.

Las quemaduras difieren de muchos trastornos gque se
caracterizan por pérdida de agua y electrdélitos en que la
rapidez,volumen y composicién de las pérdidas de liquidos
pueden ser calculadas con anticipacidén.El shock clinico
puede evitarse siempre que se comience inmediatamente el
tratamiento adecuado después de sufrir la lesién.El buen
éxito que se logra en la prevencién del shock depende de
la rapidez con que se atienda al paciente y de su
capacidad para estimar las pérdidas antes de que ocurran

(75).

El estado general de un sujeto puede parecer
satisfactorio en las primeras seis horas de sufrir la
lesidén,aunque solo se haya hecho muy poca reposicién de
liquidos.Los signos de descompensacidén circulatoria
suelen aparecer lentamente;una vez que han ocurrido,el
tratamiento puede ser muy dificil.El médico recordara
siempre el cardcter insidioso de la evolucién de este

problema. Nunca hay que tardar en instaurar el
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tratamiento intensivo.

FORMULAS DE REEMPLAZAMIENTO DE LIQUIDOS

Al planear la reposicidén de liquidos debe recordarse que
la pérdida en la circulacidén llega a su punto maximo en
el término de las primeras horas, y poco a poco disminuye
en el curso de las siguientes 48 horas.lLa rapidez y el
volumen de la pérdida de 1liquidos aumentan con la

extensidén del area quemada.

La cantidad se cuantifica por el tamano del paciente y la
extensidn de la lesidén;con esa base es posible calcular
el volumen y 1la composicién de las pérdidas de
liquidos.El shock clinico es un sindrome evitable en casi
todas las quemaduras siempre que se comience pronto el
tratamiento adecuado.Todo clinico necesita un método para
estimar el tipo y volumen del liquido que se perderd y de
este modo,poder iniciar con exactitud el tratamiento de

reposicidn,para ello se han elaborado varias férmulas.
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En el comentario acerca de la fisiopatologia pudimos
advertir gque las necesidades de liquidos dependen de
muchas variables complejas y mal explicadas,y que es
imposible expresar en simples términos aritméticos los
intrincados fenémenos fisiolégicos de los desplazamientos

de liquidos de las quemaduras (76).

No existe férmula matemidtica alguna con la que se puedan
tratar todas las quemaduras,la férmula dada debera ser
considerada solo como un medio a disposicidn del clinico
para valorar la magnitud de la necesidad de liquidos,y no

como un régimen que deba segulirse ciegamente.

Las férmulas expresan las necesidades de liquidos de un
quemado de un modo aproximado,de manera semejante a como
la dosis promedio de digitalizacidén expresa la necesidad

de Digital.

De la misma forma que el internista se orienta en la
administracién de digital por medio de algunos signos y
sintomas,el cirujano que trata las quemaduras adapta el
volumen de liquido necesario y anticipado por medio de

una férmula en relacién directa con la respuesta clinica
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del paciente.More (77),prefiere estimar el volumen
inicial de liquidos por medio de 1lo que ha llamado
"presupuesto con base en el peso corporal'",piensa que el
término "presupuesto" es mas descriptivo que
formula.Segin el,un presupuesto es un esquema con un plan
general preconcebido que debe cambiarse si varian las
circunstancias y hacerlo segin las necesidades y las
situaciones.Es un plan de arranque y no una férmula

precisa que deba seguirse en forma rigida.

Se ha dicho a menudo que la férmula para la reposicidn de
liquidos en un quemado es semejante a un presupuesto
familiar que se hace solo para ser cambiado

constantemente.

Son numerosas las férmulas que se han desarrollado para
la resucitacidn del paciente quemado,al considerar su uso

existen varios factores que deben ser tenidos en cuenta:

1- La mayoria de las férmulas no tienen practicamente
variacién significativa en el volumen total de liquidos
o en el total de Meq de Sodio para las primeras 48 horas

post-quemadura.
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2- La mayor diferencia entre las férmulas se deben a las
cualidades de los liquidos (coloides o electrdlitos o
ambos ),y la proporciédn y duracién de su administracién

durante las primeras 48 horas.

3-La variacidén de la respuesta individual a la terapia de
resucitacidén es grande y debe ser el paciente

monitorizado desde el principio del tratamiento.

4- La respuesta a cualquiera de las férmulas es buena si
la resucitacidén empieza pronto,las variaciones se haran
de acuerdo con la respuesta individual de cada paciente
al tratamiento instaurado.El mantenimiento rigido de una

formula puede dar peores resultados .

5- Es conveniente estar familiarizado con una férmula al
iniciar un tratamiento,al mismo tiempo podria ser

apropiado una combinacién de ellas en un caso particular.

6- Las férmulas mas consideradas en la actualidad son las
de Evans,Brooke,Parkland y la del Lactato Salino

Hipertdénico (78,79).
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FORMULA DE EVANS.
Esta férmula fue empleada por primera vez en 1952 por el
Dr.E.I.Evans (80).Pionero de las férmulas de reemplazo de

liquidos y sus bases empiricas.

El midié las cantidades de sangre y plasma perdidos en
animales quemados y empiricamente adaptd estas
observaciones a su férmula de reemplazo de
liguidos,durante algunos afnos esta fue la principal
férmula usada:

Coloides: 1 M1/Kg multiplicado por % de superficie
quemada.

Solucidn salina: 1 M1/Kg multiplicado por % de superficie
quemada.

Soluciones no electroliticas: 2000 Centimetros cubicos de

glucosa al 5%.

Recomenddé dividir por la mitad estos volimenes de
Coloides y electrdlitos en las segundas 24 horas.Fue el
primero en hacer notar que en quemaduras mayores del 50%
de la superficie corporal debia estimarse el volumen
necesario de liquidos como si solo el 50% de la

superficie corporal hubiese sufrido la lesidn.
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FORMULA DE BROOKE.

Esta formula publicada en 1953,es una modificacidén de la
férmula de Evans de acuerdo con la respuesta clinica del
paciente (81).La estimacién de las necesidades de
liquidos para las primeras 24 horas de la gquemadura son:
Coloides (sangre,dextrano,plasma): 0,5 M1/ Kg/ % de
superficie corporal guemada.

Solucién de Ringer Lactado: 1,5 M1/ Kg/ % superficie
guemada.

Agua glucosada:2.000 M1l para adultos,y para ninos una

cifra menor proporcionalmente.

Las necesidades de coloides y solucién de Ringer Lactado
para las siguientes 24 horas,son aproximadamente la mitad

de las que se requieren para las primeras 24 horas .

Aunque la quemadura sea de mas del 50% de la superficie
corporal,se tomard esta cifra como maximo al hacer el

calculo al igual que en la férmula de Evans.

Si aparece insuficiencia circulatoria por cortedad de

liquidos,estos se aumentan con cuidado para consegulir una
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diurésis por hora minima de 30-50 Ml/hora.

En las primeras 24 horas,del volumen total calculado la
mitad debe ser administrado en las primeras 8 horas post-

quemadura.

FORMULA DE PARKLAND.

Esta férmula fue desarrollada en el hospital del mismo
nombre en Dallas por Moyer (62), gquien sugiridé que el
aporte del Ién Na era la condicién indispensable para el

éxito de la resucitacién.

La férmula fue introducida y popularizada mas tarde por
Baxter (27,38,42,49), v sugiere la aportacidén de 4 ml de
Ringer Lactado por Kg de peso por el % de la superficie

quemada..

No utiliza coloides ni agua libre de electrdélitos durante
las primeras 24 horas,el 50% de lo calculado se

administra en las primeras 8 horas post-quemadura,y el



79

indice aceptable de orina estara entre 50 y 100
Ml/hora,no calcula la superficie quemada por encima de

50%,al igual que las férmulas anteriores.

No se administran mas electrdlitos en las segundas 24
horas,por la suposicién de que para este tiempo los
capilares han retornado a la normalidad,y el volumen
sanguineo puede ser mantenido con agua libre de sal y
coloides,con lo que en las segundas 24 horas solo se
utilizan estos para mantener una diurésis aceptable,los
volumenes seran administrados de acuerdo con la evolucién

clinica.

Durante las segundas 24 horas,administran plasma o
albimina y en grandes quemaduras este volumen puede

llegar a los dos litros.

La diurésis sigue siendo en este dia la guia gque nos
indica si el régimen estd siendo el acertado,y debe

mantenerse entre 50 y 100 Ml/hora.
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LACTATO SALINO HIPERTONICO.

LLamada asi esta férmula por el uso del cloruro sdédico
concentrado y Ringer Lactado con Na administrado con agua
destilada,de manera que resulta una concentracién de Na
de 300 mEgq (82,83,84).La solucién es administrada
rapidamente para mantener una diurésis de 30 Ml/hora en

adultos,y proporcionalmente menor en nifios.

A diferencia de las otras férmulas,aqui no se recomienda
lo de poner cantidades diferentes en las primeras 8 horas
post-quemadura.La solucién también se da por boca cuando
el paciente tolera bien,dependiendo del tamano y
extensidn de la quemadura,igualmente estan indicadas
grandes cantidades suplementarias de agua libre de sal

por via oral.

Al final del tratamiento si calculamos la cantidad
administrada tanto por boca como por via
intravenosa,veremos que los liquidos totales no difieren

mucho de las otras fdérmulas, y esto disminuye el riesgo

de edema pulmonar.
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Lo recomiendan especialmente en pacientes con
complicaciones pulmonares o cardiacas previas a la
quemadura, ¢ en pacientes de mucha edad que no puedan ser
capases de asimilar las cantidades de liquidos que se

precisan con las otras férmulas (86,87,88,89).

EL USO DE DEXTRANOS.

Algunos autores han preconizado el uso de Dextranos en la
fase de reposicién volémica dentro del apartado de
Coloides (90,91). Su uso en gran proporcién llegando
hasta el 90% de los liguidos administrados segin los
calculos,tiene para algunos autores la ventaja de
mantener la funcidén circulatoria en niveles aceptables

asi como una buena excrecién urinaria (92).

Para otros,su alto peso molecular y consecuentemente el
aumento de sangrado en caso de heridas concomitantes o en
presencia de Ulceras de Curling,no ven aconsejables su

uso (93,94).
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Hay autores que afirman que su alto peso molecular los
hace traspasar fdcilmente los capilares hacia el tercer
espacio (liquido de edema) durante la primera fase post-
gquemadura en que la permeabilidad estia mas alterada,no
encontrando diferencia significativa entre el uso de

dextranos y cualquier otra solucién coloidal (95,96).

Otros sugieren que administrado en grandes cantidades vy
con la permeabilidad aumentada, crecen las posibilidades
de provocar un edema pulmonar iatrogénico en el curso de

la reposicidén (97,98).

EL USO DE SANGRE EN EL PACIENTE QUEMADO.

Existen miltiples publicaciones sobre el efecto del calor
en los hematies y 1la fragilidad de su morfologia
(99,100).Topley (101) en 1958, presenta una técnica para
medir o cuantificar la sangre que falta trasfundir de
acuerdo con el % de quemadura y las lesiones encontradas

en los hematies.
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Gilmore (102),hizo estudios cuantitativos de las células
perdidas en una quemadura y calculd que se lesionan un
10~15 % de la masa total de sangre,pudiendose incrementar
esta cantidad hasta el 25% del total en las graves

quemaduras después de 48 horas.

Hinshaw (103),encuentra que las alteraciones patoldgicas
en los tejidos después de una quemadura no son
instantdneas y que ocurren a lo largo de los dias,por
ej., «que los hematies bajan mas al 49» dia de la

quemadura.

Artz y Moncrief (104),calcularon gue después
del tratamiento 1inicial las necesidades de sangre de un
quemado eran de 1 Cm por dia por % de gquemadura,para
mantener la hemoglobina alrededor de 10,esto incluye
casos de sepsis donde una o dos transfusiones al dia

hacen falta normalmente.

Después de una quemadura, los hematies son
fragmentados,destruidos y coagulados por el inmediato
efecto del calor,el efecto de apilamiento ocurre en todos

los vasos pequefios,Guest y Boud (105),observaron el
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cambio de los hematies en los capilares,en los que pasan

de tener una forma bicéncava a una forma parabdlica.

Esto parece que les permite un mayor intercambio gaseoso
a través del incremento que ganan en superficie,parece
que esta forma solo la pueden adoptar los eritrocitos

Jjovenes por tener mas elasticidad (106).

Los eritrocitos viejos pierden su elasticidad y se
interfiere la actividad enzimatica,aumenta el hematécrito
v el volumen corpuscular.Todos estos cambios y otros
ocurren desde el momento de la quemadura y son
proporcionales a la extensién de esta,las células
destruidas o muy danadas empiezan a desaparecer al final

de la primera semana.

Como conclusidn,existe una anemia en el quemado producto
tanto de los hematies atrapados en la escara,como de los
que sc han visto alterados en su estructura,mas la anemia
que provocaremos nosotros con los procedimientos de

escarectomia.

A ello hay que afnadirle la anemia producto de la etapa de
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sepsis mas los disturbios en la hemoglobina por la
hipoalbuminemia propia de la quemadura la cual persiste

varias semanas a pesar de la terapia intensiva.

Las necesidades de sangre a transfundir dependen del
estudio de la cantidad y calidad de los cambios que
resultan por el calor en los hematies y de las facetas o
variedades de la anemia que se desarrolla en estos
pacientes quemados .De todas maneras el hematdécrito no es
el indice de la cantidad de sangre a transfundir durante

la fase temprana de la quemadura (107).

TRATAMIENTO DEL EQUILIBRIO ACIDO-BASE.

Todas las férmulas de reposicién han demostrado con
ligeras variaciones gue en un paciente quemado pueden ser
calculados con anticipacién los aspectos de restitucidn

de electrélitos asi como las calorias y N.

Existe una clara relacién entre el estado electrolitico

del quemado y su estado acido-base,pero las variedades
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observadas en el Na y los bicarbonatos son mas
dependientes de los mecanismos renales y pulmonares que

de las variaciones en las proporciones de electrolitos.

Fox en 1965 (108),descubre que el uso del bicarbonato
s6dico aumenta la salida de orina,y que el lactato sédico
previene la oliguria,albuminuria y uremia.Recomienda que
la acidosis debe ser tratada prontamente y que esta se
debe a la deshidratacién y el shock.Otros sin embargo
piensan que la acidosis se debe al mal uso de soluciones

salinas (109).

La relacidén entre la severidad de la acidosis y la
extensién de la quemadura la vemos en la siguiente tabla

de la Fig.nQol7,.
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En los trabajos de Fox(108),mas del 80% de los casos de
exceso de bases ocurrieron en las primeras 24 horas del
ingreso,el mismo autor afirma que cuando la extensidén de
la quemadura pasa del 20%,la acidosis se convierte

progresivamente en el mayor problema del quemado.

Otra conclusidn que muestra es que cuando el Pcoz cae por
debajo de 20mm de Hg,el rinén es menos de la mitad de
eficiente para retener el bicarbonato por unidad de
volumen de filtrado glomerular que en valores de Pcoz

normales.

Tenemos la paradoja de que se afecta el mecanismo
compensatorio renal por culpa de la compensacidén pulmonar
del déficit de Dbases,ademds si la retencidén de
bicarbonato es dafiada o disminuida por unidad de volumen
filtrado,el rifién tambien disminuye la filtracidn
glomerular (110).En definitiva,la acidosis actia sobre el
rinén danandolo y este fallo renal puede llevar a la
muerte al paciente quemado si no es corregido con

prontitud (111).
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LA NUTRICION DEL PACIENTE QUEMADO.

En el paciente quemado existe una gran pérdida de masa en
su organismo desde que se quema hasta que se cura,la
pérdida de masa es directamente proporcional a su
quemadura,esta catabolia es desde luego comin en todos
los tipos de lesiones,pero es mas acusada en los quemados

debido al tipo de lesidn.

Por miltiples factores se aumenta la demanda sobre las
necesidades basales y el paciente entra en fase de
balance nitrogenado negativo (112). Después del periodo
inicial de ileo (24 a 72 horas),se debe empezar a dar
alimentacidén oral que es la mas satisfactoria,desde
largos estudios de nutricién parenteral en los gque se
daba concentrados de glucosa y aminocacidos hidrolizados

a otro tipo de soluciones,se ha ensayado con todo.

Los mayores adelantos se han conseguido con nutricién
oral o enteral,hacen falta diariamente proteinas de 2 a

3 gramos/Kg,lo que equivale a 50-75 calorias por Kg.
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Un tratamiento aceptable de vitamina C es de unos 1500
mg,Tiamina 50 mg,Rivoflavina 50 mg,esto se debe dar de
rutina en un servicio hospitalario aparte de dieta

hipercaldrica.

Los adultos que tienen perdido el 15% no tienen mucho
apetito,son aceptables las proteinas homogeneizadas con
leche suplementaria (113).Se debe tener mucho cuidado con
la sonda nasogastrica por la distensidn gque puede
producir,ademas de las diarreas causadas por la entrada

de mucho volumen,por la contaminacién bacteriana.

Una complicacidn que aparece a veces es la
pseudodiabetes,este fendmeno se manifiesta por
hiperglucemia,glucosuria sin acetonuria,poliuria NS

deshidratacién.Cuando aparece,debe ser tratada con la

reposicidén acuosa necesaria y la insulina precisa (114).

Es en suma evidente que las pérdidas de un paciente
quemado son grandes y ocurren durante un prolongado
periodo de tiempo,la reparacién debe empezar tan temprano
como sea posible y esta debe ser acompaiiada por

alimentacién oral (115).
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TRATAMIENTO DEL PACIENTE QUEMADO EN NUESTRO DEPARTAMENTO

Nuestra unidad de quemados del Departamento de cirugia
plastica de la ciudad sanitaria "Virgen del Rocio" de
Sevilla,fué inagurada en 1968,desde entonces se han
venido tratando en ella pacientes guemados procedentes de
toda Andalucia,y con el +transcurrir de los afios el
volumen de pacientes atendidos en nuestro centro ha

llegado a ser considerable.

La media de quemaduras atendidas en nuestro centro ronda
los 1500 quemados al ano, de los cuales quedan

hospitalizados el 20%.

Han sido numerosos los pacientes que han precisado
tratamiento. de reposicién electrolitica y como es
natural se han usado diversas férmulas a lo largo de los

anos.,

La fdérmula mas usada durante un mayor numero de anos ha
sido la de Brooke,esta férmula ha dado muy buen resultado

v ademds todo el personal de la unidad se familiarizdé con
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ella,por otro lado los coloides se administraban en forma
de plasma que se elaboraba en nuestro hospital con la

ventaja econdomica que ello suponia.

Con los avances obtenidos en los uGltimos afios en la
investigacién de la membrana capilar (116,117,118),se han
puesto de manifiesto las dudas acerca de la efectividad
de administrar coloides en la primeras 24 horas post-

gquemadura.

En el curso de los primeros dos dias en el caso de
quemaduras extensas el espacio sanguineo pierde una
cantidad de Albumina igual al doble de su cantidad total
en el plasma,y durante este periodo la presidén oncética
no puede ser eficazmente ejercida a través de las

membranas permeables de los tejidos quemados.

Esto nos hizo variar la fdédrmula de reposicidén de Brooke
en el sentido de no administrar coloides en las primeras
48 horas aportando solo electrolitos y agua libre de
sal.

2 mL por Kg de peso por % de S.Q.= Cm de Ringer Lactato.

Agua de recambioc = 2,000 Cm Glucosado al 5%.
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Se iniciaba a los 48 horas el tratamiento con plasma o
Albumina basadas en los analisis de proteinas totales o
proteinograma,las cantidades variaban y no teniamos una
pauta exacta,asi nacidé la idea de iniciar el presente
trabajo para intentar conseguir una pauta de tratamiento

con coloides ajustada a cada paciente en particular.
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LA PRESION ONCOTICA COMO FACTOR DECISIVO EN LA ETAPA DE

REANIMACION.

La presidén osmética de los coloides conocida desde 1861
por los estudios de Graham, fué aplicada a la fisioclogia
y patologia por Starling en 1896 (119), al estudiar el
papel de las proteinas plasmaticas en el intercambio de
agua a través de las paredes capilares.En experiencias de
perfusidén de la extremidad posterior del perro,demostrd
que si el liguido de perfusidn esta libre de
proteinas,dicha extremidad se edematiza y que el edema

formado se reabsorve si se perfunde después con suero.

Comprobdé también que incluso una solucidén de CLNA al
1%,es decir,ligeramente hiperténica,puede ser reabsorvida
por el tejido celular subcutdneo si el 1liquido de
perfusidén contiene proteinas.Con estos datos formuld la
hipdétesis de que la velocidad y direccidén de intercambio
liquido entre el plasma y los liquidos tisulares estan

determinados por los tres siguientes factores:

a)La presién hidrostatica a cada lado de la membrana
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capilar.

b)La presidén osmética de las proteinas del plasma y de
los liquidos celulares.

c¢)lLas propiedades fisicas de las membranas capilares

consideradas como filtros mecanicos (120,121).

A partir de sus estudios,esta hipdtesis se generalizd y
ha sido aceptada y confirmada por lo que se refiere a la
intervencién de las proteinas plasmaticas en el
intercambio de agua entre el plasma y el 1ligquido
intersticial,pero muy discutida en cuanto a la
importancia de las proteinas plasmiaticas en la génesis de

los edemas por hipoproteinemia.

Esta discusidén se produce cuando se quiere considerar la

génesis del edema como resultante de un factor tnico

La presidén osmética es una de las cuatro propiedades
coligativas de una solucién (descenso de la tensidn de
vapor delsolvente,descenso del punto de
congelaoién,ele?acién del punto de ebullicidén y presidn

osmética de la solucidn),es decir,que depende del nQ de
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particulas existentes en la solucién y no de la
nalturaleza de las mismas.Por ello sigue la ley de los
gases ideales expresada en la ecuacién de Van’'t Hoff;sin
embargo,esto solo ocurre en las soluciones
diluidas,puesto que en las mas concentradas la presidn
osmética (P O) real es superior a la calculada por dicha

ecuacidn (123),.

En los coloides dado el gran tamario de sus particulas,el
n® de las mismas por unidad de volumen es generalmente
muy pequefio en comparacidn con las sustancias
cristaloides y por ello su presién osmética es muchisimo
menor,sin embargo,este tamano considerable les da una
propiedad de gran importancia bioldgica que es la de no
atravesar facilmente la mayoria de membranas limitantes
de los sisltemas organicos y con ello crear desequilibrios
de presion osméltica entre ambos lados de estas
membranas;este hecho da lugar de acuerdo con las leyes de
Donnan a una diferencia de concentracidén de los iones

difusibles a un lado y otro de las mismas .

Entre dos liquidos separados por una membrana y en los

gue se encuentra disuelto un determinado electrolito,y
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solo en uno de ellos un coloide con una carga positiva o
negativa,se produce una redistribucién de 1los iones
difusibles a través de la membrana de tal forma que para
mantener la electroneutralidad en el liquido que contiene
el coloide,parte de los iocnes difusibles de carga
contraria al mismo son neutralizados por los equivalentes
de cargas del coloide,con lo que no pueden difundir y
crean una mayor concentracidén de este ién en el lado
coloidal y una concentracién total de iones difusibles

también superior en este lado.

Este equilibrio final fue comprobado experimentalmente
por Donnan y puede deducirse por razones termodinamicas

v quinéticas (124).

En el caso de las proteinas, el estudio de su presidn
osmotica viene atn complicado porque si poseen
propiedades coloidales es por ser sustancias de elevado
peso molecular cuyas moléculas pueden disociarse,
disociacidén que depende del Ph del medio y de su propia
concentracidén; ademids, como ya hemos estudiado, estos
factores pueden producir una variacidén en la agregacidn

de su macromolecula.
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Un factor de mas importancia a tener en cuenta es que
estas moleculas proteicas poseen grupos hidrofilos que
crean y retienen agua y que crean una fuerza de
inhibicidén de la misma por parte de la proteina que puede
expresarse como presién de inhibicién (PI), presidn gue
puede variar con la disociacién de la proteina siendo
mayor cuanto mads disociada estd (125). El1 agua, unida a
la molécula proteica, no disuelve electrdélitos, lo que
crea también un aumento en la concentracién osmotica
efectiva de los electrélitos del medio y de la propia

proteina. Este hecho explica en parte el que la presidn

osmotica de las proteinas plasmaticas no sea
estrictamente proporcional al incremento de
concentracidn, sino que aumenta mas que el

correspondiente aumento de concentracidn.

En el caso de las proteinas plasmaticas, como el Ph del
plasma corresponde a la zona alcalina de su punto
isvelectrico, actuan como aniones y para el efecto Donnan
retienen cationes, es decir sodio, que es el catidn
fundamental del plasma; esto conduce a un ligero aumento
de la concentracidén de sodio del plasma respecto al

liquido intersticial.
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LLas primeras determinaciones de la presidén osmotica
coloidal del suero y plasma fueron llevados a cabo
utilizando diversos tipos de osmometros (126), de los que
se generalizdé el utilizado por Krogh y Nakazawa (127),
pero la primera medida precisa de la presidn osmotica de
soluciones de proteinas fue efectuda por Adair en 1925
(128), Fouss y Mead construyen el primer osmometro de
membrana plana, y Rowe uno de los primeros osmometros
electronicos, simplificados en 1968 por Prather, y Weill

en 1974 (129).

La presidén osmotica coloidal del suero y plasma es la
misma, de lo que se deduce que el fibrinogeno no posee
una presidén mensurable. Govaerts y Von Farkas (130,131),
fueron los primeros en relacionar la presidén osmotica

coloidal con la albimina y la globulina.

Este ultimo autor considero de sus resultados y los de la
literatura gque a un 1% de albimina le correspondia una
presidén de 7,9 cm de agua, y a un 1% de globulina de 1 a

3 cm (132).

Estas cifras presentan el interes de demostrar la gran
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diferencia en cuénto a efecto osmotico entre la alblmina
y la globulina, que hace que en este aspecto de la
intefvencién de las proteinas plasmaticas en el
metabolismo del agua, la fraccién albumina sea la mas

importante.

Esto se debe al menor peso molecular de la misma, ya que
estd mas disociada gue la globulina, por tener un punto
iscelectrico mas bajo que ésta, y por tanto mas alejado

del Ph del plasma.

En base a estos datos puede calcularse la presidn
osmética del plasma conociendo la concentracidén ‘en
albumina y globulina del mismo; sin embargo, pronto pudo
comprobarse gue en muchas ocasiones la presidén osmotica

real diferia de la calculada mediante esta formula.

Este hecho se debe en parte a que como antes hemos
indicado, no es estrictamente proporcional a la
concentracion proteica. Por esta razdn se formularon
posteriormente expresiones en las que se tiene en cuenta

un factor de correccidn segin la concentraciédn.
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Scatchard (133), propusc la siguiente en la que se tiene
en cuenta también el Ph:

i . 268 (1t - 0,64 g) C

1 - (0,4 + 0.9 Ph) C
N=Presidén osmdtica de las proteinas en mm de Hg.

C=Concentracidn proteica total en gr/cc.

g=Cociente globulina/proteina total.

No siempre concuerdan los hallazgos experimentales con
los calculados y por ello no pueden considerarse estos

ultimos como absolutamente seguros.

Ademas de 1los factores que hemos citado, se ha
considerado que esta discordancia podria deberse a los
lipidos que forman complejos con las proteinas, complejos
variables de un gran tamafio molecular (134),
especialmente en las nefrosis. Estos complejos poseerian
un presiodn osmdética coloidal distinta de la proteina
deslipidizada aunque ello no ha sido confirmado

posteriormente.

Esta exposicidon de los diversos factores implicados en el

determinismo de la presidén osmética coloidal de las
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proteinas plasmaticas, es decir, de su presidn oncotica,
formulada a base de la idea de no dar importancia al paso
de las mismas a través de las membranas capilares, viene
complicada por los modernos conceptos elaborados a base
de los estudios con proteinas marcadas de que ya hemos
hablado y que han llevado a la conclusidnde que existe un
equilibrio rapido entre las proteinas del plasma
circulante ¥y ios del 1liquide intersticial, que en
definitiva son las mismas, constituyendo el conjunto de

las proteinas extracelulares.

Este equilibrio es distinto en los diversos territorios
organicos y puede variar por detrminadas sustancias y es
natural suponer gque varia en determinados procesos

patologicos , como es el caso de las gueémaduras.

Estos conocimientos explican el que la administracidn de
albumina sin méds, no corriga un estado de edema con
hipoproteinemia v el que precisamente dicha
administracién mal reglada pueda conducir a la apariciédn

del mismo (135,136).
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RECUERDO DE LA ADMINISTRACION INTRAORGANICA DEL AGUA Y DE

LOS ELECTROLITOS.

Gracias principalmente a los trabajos de Peters y de
Gamble (137,138), conocemos en la actualidad mucho mejor
los dos compartimientos fundamentales en que se
distribuyen el agua intraorganica y el contenido

electrolitico de los mismos.

El agua se encuentra distribuida en el organismo en dos
grandes compartimientos, el extracelular y el
intracelular. Este Ultimo contiene la mayor proporcidn
del agua corporal y forma la porcidén liquida del
protoplasma celular, por lo que se conoce como liquido
intracelular. El catién fundamental del mismo es el

potasio y el anidén el fosrférico.

El compartimiento extracelular estid a su vez constituido
de dos partes, el plasma sanguineo y el 1liquido
intersticial; el liquido intersticial esta constituido
por una masa de liquido cuyos limites son inprescisos,
distribuida en el conjuntivo de los érganos y en el

tejido celular subcutdaneo, masa acuosa a la que Achard
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(139) dio el nombre de sistema "lacunar". Este liquido se
mueve con cierta lentitud hacia los canales linfaticos y

de éste al torrente circulatorio.

La composicidon electrolitica del plasma y la del liquido
intersticial, aparte de una ligera diferencia de
concentracién debida al efecto Donnan producido por las
proteinas plasmaticas, es practicamente la misma. EI
cation fundamental de los mismos es el sodio y los
aniones el cloro y el carbdénico. La distribucidn
exclusivamente extracelular del sodio no es absoluta, ya
que contienen sodio los hematies, las células de la
mucosa gastrica secretoras de clorhidrico, las de los
tubulos renales que los reabsorven 7y algunas otras
células del organismo, como al parecer las
cerebrales.Pero a los efectos de la regulacidén de los
equilibrios osméticos es valido considerarlo unicamente

como componente del liquido extracelular.

El c¢atidn sodio difunde rapidamente por todo el
compartimiento extraceluar, como se demuestra facilmente

por la inyeccién I. V. de cloruro sédico (140).
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Es por esto que tiene poco valor por lo que se refiere a
los intercambios de agua entre el plasma y el ligquido
intersticial, pero tiene una importancia fundamental en
la determinacidn del volumen total del liguido
extracelular. Como no puede difundirse al interior de las
células una retencidn del mismo, solo puede compensarse
de una manera rapida para evitar el aumento de la presidn
osmotica, por paso del agua del compartimiento
intracelular a extracelular. Por el contrario, un defecto
del mismo puede compensarse de una manera rapida por paso
inverso del agua del extracelular al intracelular. En la
regulacién del los equilibrios osméticos, el potasio
juega un papel de menor importancia, aungue sea
fundamental en la fisiopatologia celular, Debe sefialarse
sin embargo, gque muchos procesos de la patologia humana
que dan lugar a una perturbacién electrolitica, conducen
mas o menos tarde a una entrada de sodio al interior de

las células y a una salida de potasio de las mismas.

En la regulacidén del equilibrio osmético del
compartimiento extracelular, el sodio tiene mas
importancia que el cloro, pues un defecto de este puede

compensarlo el organismo mientras disponga de sodio
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mediante el anidén carbonico, ailin a expensas de producir
una alcalosis por aumento de bicarbonatos; la carencia de
sodio por el contrario, no puede compensarla con ningun

otro catidn (141).

El mantenimiento del equilibrio osmotico se lleva a cabo
a través de sus mecanismos de regulacién, aumentando o
disminuyendo la eliminacién de agua y la de sodio. La
eliminacidn de agua es regulada a través de la hormona
antidiurética del l1débulo posterior de la hipdéfisis, cuya
concentracién aumenta o disminuye por los estimulos
transmitidos por los osmoreceptores (141), y la del sodio
por el sistema. hipéfisis-suprarrenal a través de los
mineralocorticoides de la misma, especialmente por la
aldosterona que regula la reabsorcidén de sodio en el
tubulo distal. En la regulacidén de estos equilibrios
intervendrian, ademéas, de los osmorreceptores, los

receptores de volumen.

Las proteinas extracelulares cuya concentracidn es mucho
mas alta en el plasma que en el liquido intersticial,
Juegan un importante papel en el intercambio acuoso entre

plasma y liquido intersticial, sin embargo, el volumen
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total de liquido extracelular depende de un conjunto de
factores mas complejos. Este aumento de volumen de
liguido extracelular es lo gque conduce la mayoria de las
veces al edema en la clinica humang, pues el edema de
tipo intracelular es menos corriente y habitualmente no

generalizado.

RELACTION ENTRE LAS PROTEINAS PLASMATICAS Y LOS

INTERCAMBIOS ENTRE PLASMA Y LIQUIDO INTERSTICIAL.

La hipotesis de Starling (141) presupone un equilibrio
entre las presiones hidrostatica y oncotica en el sentido
de que cuando predomina la primera hay paso de agua del
plasma al liquido intersticial y cuando predomina la
segunda se establece dicho paso en sentido inverso. La
primera situacidn se presentaria en la porcién arteriolar
de los capilares y la segunda en la procidén venosa de los

mismos.

Una forma de confirmar esta 1idea consiste en la

determinacién del gradiente de presién desde las arterias



108

a las venas. La determinacién de la presidn capilar ha
sido l1llevada a cabo por numerosos investigadores con
métodos generalmente indirectos. La determinacidn directa
de la misma es obra principalmente de Landis (142) quien

hizo una detallada revisién de este problema en 1934.

Esta cuestién fue de nuevo investigada en 1948 por
Pappenheimer y Soto-Rivera (143), mediante una ingeniosa
técnica de perfusién de una extfemidad posterior de perro
o gato aislada. Estas extremidades son amputadas y
suspendidas de una balanza registradora. Se perfunden con
sangre proveniente de un sistema de circulacidon pulmonar
artificial en condiciones tales que la presidén arterial
de perfusidén, la presidn venosa y la presidn osmdética del
plasma puéden ajustarse independientemente y de manera
constante a los valores que se desean. La velocidad de
filtracidn se registré como velocidad de ganancia de peso
y contrariamente la velocidad de pasc de liquido de los
tejidos a la sangre, como la de perdida de peso. E1 flujo
de sangre se mide y registra continuamente. De esta
manera pudieron calcularse la presidn hidrostatica media
de los capilares, la presidn osmética efectiva de las

proteinas plasmaticas y el coeficiente de filtracidn de
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las membranas capilares.

En la figura siguiente tomada de Landis (142). Se expone
¢l gradiente de presién hidrostatica que se establece
desde las grandes arterias a las venas pasando por 1los
capilares, con los correspondientes valores de la presidn
osmotica de las proteinas plasmaticas en cuatro especies:
hombre, cerdo de Guinea, ratdn y rana.

Ver figura 18

e
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Fig No 18
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Por lo menos en estas cuatro especies, el descenso de la
presién capilar es tal que en valores promedios la
presidén de los capilares arteriolares estd por encima de
la presidén coloidal de las proteinas plasmaticas,
mientras que el promedio de la correspondiente a  los
capilares venosos esta por debajo de la misma. Es
interesante observar el paralelismo que existe entre la
presidn sanginea y la osmética de las proteinas en el
sentido de que la especie que posee valores mas altos de
la primera presenta también valores mas altos de la
segunda y las que los presenta mas bajos posee también la

presion osmética de las proteinas més baja.
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Los trabajos recientes en los que se estudia
electroforeticamente el proteinograma del plasma y el de
los liguidos intersticiales (143), demuestran la
existencia en ambos de las mismas fracciones, o sea, que
son una prueba del paso de todas las fracciones a través
de la membrana capilar, de acuerdo con los resultados
obtenidos de los estudios metabolicos con isotopos, si
bien ha de tenerse presente que han sido llevados a cabo
en liquidos de procesos patolégicos que pueden modificar

la permeabilidad capilar.

Mediante la prueba de compresién de Landis (142) para el
estudio de la permeabilidad capilar, se ha calculado en
voluntarios normales que la concentracidén en proteinas
del filtrado capilar en estas condiciones, es del orden
de 11.0 gr%; dato que apoya el rapido movimiento de

proteinas entre plasma y liquido intersticial. (144).

LA HIPOPROTEINEMIA COMO CAUSA DE GENESIS DE LOS EDEMAS

Se ha expuesto como debe aceptarse gque las proteinas
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plasmaticas, por la relativa impermeabilidad de 1las
paredes capilares para las mismas y a través de su
presidén osmética coloidal, son facﬁores determinantes del
intercambio acuoso entre plasma y liquido intersticial;
falta ahora considerar si, dada la complejidad de los
mecanismos que regulan el contenido total en agua vy
electrolitos del liquido extracelular, el descenso de la
presiodn osmética coloidal consecutivo a la
hipoproteinemia es por si solo suficiente para la

produccidén de edema.

Son varios los trabajos que demuestran experimentalmente
la produccidén de edemas en las = hipoproteinemias
experimentales producidas por dietas carentes en
proteinas, plasmaféresis o la combinacidén de ambos
factores (145,146,147). Para la mejor comprensién del
papel que la hipoproteinemia puede jugar en la produccidn
de edemas en la clinica humana, puede ser interesante
recordar algunos resultados de los trabajos de Leiter
(148), deducidos de su estudio en 40 perros con edema por
hipoproteinemia, obtenida mediante plasmaferesis y
estando los animales con su dieta habitual. Dice que: "En

general aparece un considerable edema cuando las
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proteinas plasmaticas han descendido alrededor del 3% ¥
que presentan usualmente una clara remisién del mismo a
una concentracién del 3-4%.No se observa nunca que
empiece el edema cuando las proteinas plasmaticas estan
por encima del 4,3 %, y no estd nunca ausente cuando cae
por debajo de 2.5%, siempre que estos niveles de
proteinas se mantengan durante 24 horas".

" En el perro, la misma cantidad

Mas adelante destaca que:
de sal y agua que produce edema, cuando el nivel de la
proteina plasmatica estd por debajo de 3%, no tiene
ningun efecto cuando las proteinas plasmaticas alcanzan
3,5% a 4%. Aunque la experiencia real no ha sido llevada
a cabo, no hay ninguna duda de que seria posible mantener

a un perro por completo libre de edema en una dieta pobre

en sal y escasa en liquido".

Se ve pues, que en el perro una concentracidén de proteina
entre 30 y 40 g/mil, supone una predisposicidén al edema,
pero gque este no se presenta en una dieta habitual de
agua y sal hasta que la proteinemia se encuentra
alrededor o por debajo de 30 g/mil; si esta desciende por

debajo de 25 g/mil, se presenta siempre el edema.
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Aun aceptando las posibles diferencias de nivel critico
entre el hombre y el perro, y la diferencia segin la
hipoproteinemia sea por plasmaferesis o carencia (149},
estas observaciones son de un gran interés para
comprender mejor las interdependencias gque puedan existir
entre hipoproteinemia y edema, en los procesos en que se

presentan conjuntamente.

En c¢linica humana, las maximas hipoproteinemias que se
presentan, se encuentran entre 30 y 40 gr %
(150,151,152), debe considerarse que en la mayoria de
hipoproteinemias clinicas no se alcanza el nivel de
concentracidén proteica determinante por si sola, con una
ingestién normal de agua ¥y sal; de la presentacidén de
edema, y que esta hipoproteinemia debe considerarse como
un factor predisponente al edema gque se prersentara entre
una ingestidn excesiva de agua y sal o bien ante una
concomitante alteracidn de los mecanismos reguladores del
contenido total en agua y cloruro sodico del liquido

extracelular como ocurre en las quemaduras.

La existencia en los estados de hipoproteinemia de una

perturbacidn de los mecanismos reguladores del
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metabolismo hidrosalino, adquiere importancia ante la
observacién clinica de la existencia de casos de "edema
de hambre" en los que se presenta éste junto con una
proteinemia normal (153), y también 1la observaciédn
experimental en ratas sometidas a dietas hipoproteicas,
de que la aparicién del edema se inicia cuando atGn los
valores de proteinemlia y presién osmética colidal son
normales (154). Ante la posibilidad de empleo de las
nuevas técnicas para la determinacidén, no tan solo del
volumen plasmatico, sino también de la cantidad de
ligquido extracelular y ain del agua total del organismo
v del funcionalismo renal por las pruebas de depuracidn,
que permiten un estudio de los distintos aspectos de
dicho funcionalismo, se ha emprendido en estos ultimos
anos la investigacidn de todos estos factores en relacidn

con la hipoproteinemia.

En el perro en hipoproteinemia por plasmaferesis y dieta
normal, se ha comprobado un aumento del liguido
extracelular en correlacién con el descenso de la
proteinemia (155), e igual aumento, aunque mias ligero, en
perros en hipoproteinemia por plasmaféresis y dietas

carentes en proteinas (156). Estos ultimos autores
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comprueban una disminucidn en el filtrado glomerular, un
retardo en la eliminacidén de una sobrecarga de agua y un

aumento de la sensibilidad a la pituitrina.

En el volumen plasmatico se han registrado resultados
pocos significativos o un descenso del mismo (157). Por
un camino inverso, la administracidén intravenosa de
albumina, se han registrado variaciones en la eliminacién

de agua y sal (158).

En el hombre se ha sefialado un descenso del volumen
plasmatico, aumento del volumen extracelular y
alteraciones no tan solo en éste, sino también en el agua
total (159, 160, 161).Sometiendo a 32 sujetos a una dieta
de semicarencia durante 24 semanas se comprobdé (162) la
presentacidén en 27 de ellos de edema. Durante la
carenclia, el volumen plasmdtico en valores absolutos
aumentd ligeramente. E1l liquido extracelular no aumentd
en valores absolutos, pero si en valores relativos. El
edema clinico no se presenté hasta que este aumento

relativo fue superior al 10% del peso corporal.

De estas observaciones, los autores sugieren que el edema
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carencial es principalmente un resultado de la reduccidn
de la masa celular con un excesivo aumento de la
hidratacién relativa y sin gran cambio en la cantidad

absoluta del liquido extracelular.

Una interpretacidén similar se ha expuesto para los
resultados obtenidos experimentalmente en perros y ratas,
en los que se produce la hipoproteinemia por dietas
carentes (163), al comprobar un descenso en valores
absolutos del 1liquido extracelular c¢on wun aumento

relativo del mismo.

Particularmente interesantes son los resultados de Dicker
citados por Tullis (164), en ratas sometidas a dietas
carentes de proteinas. Cuando se inicia la alimentacidn
de estos animales con dietas carentes, aparece un subito
descenso de la diuresis, a pesar de gque el filtrado

glomerular no se modifica.

Por esta razdén supuso que el descenso de la diuresis se
deberia a un aumento en la reabsorcién tubular,
resultante probablemente de la accién de una sustancia

antidiurética. Investigando la orina de los animales
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sometidos a esta carencia, comprobo efectivamente la
existencia en la misma de una sustancia con accidn
antidiurética que aumenta al progresar el estado de
carencia. Transcurridas algunas semanas en estas dietas,
la excresidn urinaria de cloro y sodio desciende;
relacionando las variaciones observadas, sefiala que el
descenso inicial en la diuresis no acompafada aun de
cambios - en la concentracién ionica de la orina
corresponde a una retencidén ligera, pero significativa,
de agua, con un aumento ligero del ligquido extracelular,
¥y que el descenso de la concentraciodn urinaria en cloro
y sodio coincide con un aumento marcado del 1liquido

extracelular.

La existencia de una sustancia con accidén antiduerética
en la rata sometida a una dieta rica en grasa y pobre en
proteina, habia sido sefialada con anterioridad. También
en el hombre, en varios procesos {(cirrosis, nefrosis) en
los que se presenta hipoproteinemia se ha observado un
incremento en la eliminacién de sustancias de accidn
antidiurética (165), aungque no = siempre se halla
paralelismo entre dicho incremento y la retencidén de

agua.
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Aunque algunas de estas comprobaciones deban completarse
o confirmarse con un numero mayor de observaciones, puede
aceplarse que en las hipoproteinemias humanas, en las que
varias veces se llega al dintel c¢ritico comprobado
experimentalmente como necesario para la presentacidén de
edema sin aumento de la ingestidén de agua o sal, ademés
de la perturbacidn del equilibrio de filtracidén capilar
o sea, desequilibrio entre presién hidrostatica y presiédn
osmotica coloidal, se presentan perturbaciones de otros
mecanismos reguladores del contenido en agua y sal del
liquido extracelular, producidos directa o indirectamente

por la hipoproteinemia.

Fsto resulta aun mds claro, si recordamos que los
Lrastornos que se presentan en los sindromes carenciales
humanos son de una patogenia compleja al igual que las
hipoproteinemias que se presentan en otros procesos como

la cirrosis, nefrbsis, etc. (166).
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PRESION COLOIDOSMOTICA Y = RELACION CON EL AGUA DEL

ORGANISMO

Sabemos que la distribucidén del agua del cuerpo depende
de las fuerzas osmoticas activas que cruzan los capilares
v las membranas celulares. La magnitud de esas fuerzas
depende de la permeabilidad de esas membranas y de la
composicién de los fluidos en cada lado, las membranas
celulares son muy permeables al agua e impermeables al
sodio y el cloro. Las fuerza efectivas osméticas que
cruzan las membranas celulares son el total de 1los
solutos osmoticos del cuerpo humano. Son de
aproximadamente de 310 mOsM o 6000 mm de Hg y son mucho
mas grande que cualquier fuerza hidrostatica existente en

los fluidos del cuerpo.

La divisidén del total del agua del organismo entre los
compartimientos intra y extracelular depende de 1la
presidn osmética de los componentes extracelulares, y es

controlado por el sodio en gran parte.

Las paredes de los capilares separan las zonas

intravasculares de los fluidos extracelulares. Ellas son
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muy permeables al agua y también al sodio, cloro y otros

de bajo peso molecular componentes del plasma.

Los endotelios capilares son relativamente impermeables
a solutos con peso molecualr por encima de 30.000 y estas
son las proteinas plasmaticas, la fuerza o presidn
osmética de esas sustancias es aproximadamente 1.3
miliosmoles, incluida la correccién o factor de Donnan,
Yy es equivalente a 25 MM de Hg a la temperatura corporal,
la presién hidrostatica en los capilares la tenemos bien

demogstrativa en la siguiente figura 19:
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Fig No 19

COLLOID OSMOTIC PRESSURE AND BODY WATER DISTRIBUTION

Capillary Cell

Membrane Membrane

— =

E H  Inferstitial Cell

A H Fluid Fluid

S H

M H

A H
m

3L HL 3L
CoP ToP

I-3mOsM 310mOsM

25 mm Hg 6000mm Hg

F1G. 1.—Diagram of body fluid compartmcnfs in a 70 Kg man and the barriers betwi
them. C.O.P. = colloid osmotic pressure, T.O.P. = total osmotic pressure.

Tomado de Renkin: Colloid Osmotic Preisure and
Body Water Distribution. Body Fluid Replacement
in the Surgical Pacient. Charles L. Fox Jr.
G.S. Nahas. Editorial Grune and Stratton. Pag.
99, New York. 1970.
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Las presiones hidrostaticas y la presidén osmotica
determinaran la divisién del agua entre los espacios
extracelular, plasma y liquido intersticial. El aumento
de sodio en el cuerpo determina el volumen total de agua

extracelular.

Asimismo la concentracidén de proteinas y por lo tanto la
presiodon coloidosmética del plasma (PP) es normalmente mas
grande que la de los liquidos intersticiales (PI), y hace
que exista una tendencia del agua a moverse desde el
espacio intersticial hacia el plasma. A esta fuerza se
opone la presidén hidrostdatica del plasma en el interior
de los capilares (PC), la cual es mayor que la presién
del liquido intersticial (PI). Esta es la hipotesis de

Starling citado en (167).

PC - PI = PP - PI

Los ligquidos se mueven en direccidén de 1la fuerza

superior.,

¥ o= Kf [(PC - PI) - (PP - PI)]
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F=zIndice de movimiento de liquidos (+ salida, - entrada
con respecto a los capilares) y Kf es una constante, el
coeficiente de filtracidn capilar es igual al producto de
la permeabilidad capilar de filtrar fluidos, y de la
superficie capilar. La composicidén de los movimientos de
los fluidos en cada direccién (ultrafiltracién capilar)
es similar al plasma o fluidos intersticiales con

respecto a solutos de bajo peso molecular.

La hipotesis de Starling y su expresién matematica ya
antes descrita ha sido verificada por Landis (168), en
los capilares de los mesenterios , por Pappénheimer (169)
.en los capilares de 1los musculos esqueleticos, y por

Entaglieta en los capilares del epiplon de conejo (170).

El movimiento de fluidos es rapido en el masculo
esqueletico con un bajo Kf (coeficiente de filtracién
capilar) comparado con otros tejidos; un imbalance
hidrostatico de las fuerzas osméticas que cruzan las
paredes capilares de solo 1 mm de Hg podria mover
alrededor de 7 ml/Kg/hora de plasma al espacio
intersticial y viceversa. En un hombre de 70 Kg con 30 Kg

de misculo esto supone 200 ml o el 7% del volumen de
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plasma normal.

Recordando la ecuacidén anterior:

F = K, [(PC - PI) - (PP - PI)]

Vemos que nos evidencia las variables fisiolégicas del
fluido de movimiento entre el sistema vascular y el
espacio intersticial. La presién hidrostatica capilar
(PC) es necesaria para el paso de la sangre a través de
los capilares y su magnitud depende de la hemodinamia

capilar.

La siguiente fdérmula es un diagrama esquemdatico de la
resistencia hemodinamica vascular periférica cuando se

desarrollan fuerzas para cruzar los capilares.

Rv
PC = (Pa - Pv) —==--meemmm + Pv
Ra + Rv
Ra = Arteriolar.
Rv = Venular.

Tomado de Mellander (171).
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La mayor parte de la presién se desarrolla en el paso de
la arteria a la vena, de acuerdo con el diagrama, los
valores normales de PP y de PI deben ser de 25 y 10 mm de

Hg respectivamente.

Si Pi es 0, Pc debe ser 15 mm de Hg, Pa= 90 mm de Hg ¥y

Pv=0

Rv /(Ra + Rv) = La resistencia postcapilar debe ser 1/6
o1l (5+1), los cambios en esta resistencia alterarian PC
Yy consecuentemente alterarian la relacién del liquido
extracelular entre el espacio wvascular y el espacio

intersticial.

La vasodilatacidn tiende a disminuir el volumen
plasmatico y aumentar el liquido intersticial, la
vasoconstricecién tiende a introducir liquidos del

intestino al plasma.

Después de una hemorragia, PC se reduce por la
vasoconstriccién generalizada y entran liquidos al plasma
desde el espacio intersticial.Este mecanismo de

autotransfusidén es muy importante, los vasos precapilares
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responde mejor gque los postcapilares a la impulso

vasoconstrictor de los nervios.

Mellander (171) ha demostrado que las arteriolas de 1la
piel y misculos son mas sensibles que las venulas a la
accidén inhibitoria de los metabolitos acumulados durante
reducciones largas del aporte sanguineo. Después de
varias horas de 1isquemia, Rv/ {(Ra+Rv) aumenta por la
accién vasoconstrictora de los nervios. La Pc (presidn
hidrostatica capilar) aumenta y salen liquidos de
la circulacién, él sugiere que este contre¢l vasomotor
reversible del movimiento de liquidos es un factor
importante en la precipitacidén del shock irreversible.

Ver ligura 20
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Pc Pv

R a Rv

Relacidn entre la presidn capilar hidrostatica
y el sistema vascular periférico.

Tomado de Mellander (171).
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La presién del liquido intersticial (PI) es un parametro
importante en la ecuacién del balance de liquidos, pero
conocemos muy poco a cerca de los valores normales y de

como debe ser controlado.

Recordando a Guyton (172), él dice que PI es normalmente
de 5 a 7 mm de Hg por debajo de la presidén atmosferica,
y aumenta a valores positivos solo en los tejidos

edematosos.



131

La presién colidosmética (PP) depende de la concentracidn
de plasma-proteinas y otras grandes moléculas del plasma.
La relacidn de la PP (concentracién) no es lineal para
cada plasma proteina o sustituto coloidal, pero se
incrementa mas rapidamente con grandes concentraciones.
Segin Wasserman {173), por lo que el volumen de agua a
administrar para variar la concentracién depende de los

coloides que contenga.

La presién osmética efectiva de los altos ©pesos
moleculares en soluciones, depende de la permeabilidad de
los capilares, la permeabilidad capilar a los coloides
difiere en los diferentes capilares y aldn en algunas

zonas de estos segun Johson (174).

En todos los capilares, sin embargo, la permeabilidad a
los solutos decrece con el aumento del tamafio de las
moléculas, y serd del orden de 1/1000 para el agua, que

tiene un radio de 35 A.

Este es mas o menos el tamano de la molécula de la
albimina serica (Pm 69000), o de la molécula de dextrano

de Pm 25000. La diferencia en la relacidén peso-tamaifio es



132

debida a la diferente configuracién de expandirse de las
flexibles moléculas del dextrano y de las estructuras mas
compactas como son las rigidas moléculas de las
proteinas.El uso terapéutico de coloides artificiales de
Pm méds bajo que la alblmina sérica como sustitutos del
plasma pueden tener la ventaja de menor concentracidn y
viscocidad para mejorar la presidén oncética. Por
desgracia, es muy rapida su excresién por el rifién (175).
Por razones que no estdn muy claras, los dextranos vy
otras moléculas tiene un radio de 35 A y penetran mucho
mas fdcilmente en los glomerulos que la albumina, quizds
porque las flexibles moléculas se deforman en la

ultrafiltracién.

Las membranas de los capilares no son impermeables a
moléculas de radio méds grande de 35 A, apreciables
cantidades de proteinas plasmaticas normalmente penetran
en el liquido intersticial y aumentan 1la presidn
coloidosmotica. Estd aceptado gque la 1linfa de los
diferentes érganos representa la composicién de su fluido
intersticial y que la concentracién de albumina sérica de
un 20% a 80% en el plasma de este es lo normal segin

Maverson (176).
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Resumiendo todo lo anterior nos encontramos pues, con que
el total del volumen del 1liquido extracelular es
controlado por el sodio total del organismo ( presidn
osmética ), y que la fuga de plasma y coloides por los
capilares limita la efectividad de 1las hipotesis de
Starling en pdcas horas. En periodos mas largos, el
retorno de 1las proteinas fugadas por la circulacidn
linfatica controla la composicidn del liquido

extracelular.

Pero en casos como las quemaduras de gran extensidn es
demasiado alta la cantidad de proteinas trasvasadas por
los capilares para que este mecanismo compensatorio se

pueda mostrar efectivo (177).
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CALCULO DE LA PERDIDA PROTEICA EN LAS PRIMERAS FASES DE

LA QUEMADURA. VALOR DE LA PRESION ONCOTICA.

La medicién de la presidén oncética tiene una especial
importancia no sole en quimica-fisica sino también en
fisiologia y c¢linica humana, porque muchos de los
fenémenos que acontecen en diversas circunstancias
patolédégicas (ascitis, edema cerebral, edema pulmonar,
etc) solo pueden explicarse a partir del conocimiento y
cuantificacidén de la presién coloidosmdética; y asi mismo
el control de esta se hace necesario en una terapéutica
racional con diuréticos, expansores plasmaticos o en
pautas de reposicidén coloidal como ocurre en el caso de

las quemaduras.

Para advertir el valor que tiene la determinacién de la
presidén coloidosmética, basta simplemente considerar que
el mantenimiento de la homeostasis se logra en nuestro
organismo gracias al equilibrio de dos fuerzas que se
contraponen: una perfectamente detectable y medible, que

es la presién hidrostatica (arterial, venosa, capilar) y
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otra hasta hace poco dificilmente cuantificable que es la

presidén oncoética.

El campo de conocimiento gque puede adquirirse con la
determinacidn de la presidén colidosmotica es muy grande.
Valen como consideracién una serie de ejemplos: el
estudio comparativeo de las presiones oncotica y
hidrostatica en el capilar pulmonar permite deducir y
establecer el grado de riesgo de un edema agudo de pulmén
de cualquier paciente sometido a cateterismo o cirugia
cardiaca; el aumento de la presién coloidosmotica en el
liquido cefalorraquideo precede necesariamente a la
aparicién de sintomas de sufrimiento neurolégico en los
casos de edema cerebral; la determinacidén de este
parametro en el humor acuosos ayuda a conocer la
fisiopatologia intima del glaucoma; la medida y la
relacién entre las presiones oncéticas en plasma vy
liquidos de trasudado tiene un valor <clinico y
terapéutico incuestionablé en los enfermos cirrdéticos,
nefréosicos e hipoproteinemicos como es el caso de las

graves quemaduras (178).

En los pacientes renales sometidos a hemofiltracidén y
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hemodialisis el control de la presién coloidosmética
supone una guia valida para evitar la hipotensiodn

arterial (179).

En el tratamiento de sangria-reposicidén volémica en los
poliglobldlicos hipoxémicos,en cualquier terapéutica con
expansores plasmaticos en la evaluacién del grado de
deshidratacidn y en otras numerosas situaciones
patoldgicas,la cuantificacién y el conocimiento de esta

presién tiene un valor incalculable.

Si hasta hace poco la presidén oncética no era casi tenida
en cuenta en la clinica diaria,era indudablemente por lo
dificil que resultaba determinarla y aplicarla a la
clinica diaria,posiblemente eran las dificultades
técnicas para cuantificarla las que entrafaban esta
dificultad hasta que avanzaron los conocimientos técnicos

en lo que respecta a la difusién de las membranas.

MEMBRANAS SEMIPERMEABLES.

Mediante numerosos procesos industriales y biogquimicos se
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han tratado de separar unas sustancias de otras,un camino
para abordar estos objetivos es la construccidén de una
barrera que permita el paso de moléculas de un tipo que
impida el paso de todas las demas,una membrana

semipermeable (M S P) puede conseguirlo.

Las membranas semipermeables son muy utiles en estos
procesos,pudiendo dividir o separar las sustancias de

acuerdo con sus diversas caracteristicas.

En la ultrafiltracidén se separan las moléculas segin su
tamafio y en la electrodidlisis segun su carga eléctrica,y
en la extraccidn con disolventes de acuerdo a su
diferente afinidad por dos disolventes diferentes.El
ejemplo mas simple que existe de la demostracidn de la
tecnologia de membranas es el proceso de
ultrafiltracidén;en este las moléculas disueltas y las
particulas suspendidas se seleccionan de acuerdo a su
menor tamafo con lo que consiguen pasar a través de los

poros de la membrana.

Asi como en una filtracidén simple se pasa bajo una

presién determinada un liquido a través de un medio
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poroso por ej. papel o carbdén,en una ultrafiltracién
cambia el tamafio del poro que es mucho mas pequefio (casi
100 veces) de forma que se pueden extraer y concentrar no
solo las diferentes particulas de las materias sino
también seleccionar las moléculas.Algunas membranas de
ultrafiltracién excluyen a las moléculas cargadas

electricamente sin tener en cuenta su tamano.

La mayor parte de las particulas suspendidas tienen un
diametro de 10 elevado a menos 6 metros,o sea un
micrémero.Las particulas de polvo tienen aproximadamente
un micrémero,y las bacterias tienen un tamaiio de 5 a 10

micrémeros.

Los poros de una membrana de wultrafiltracidén tienen
alrededor de 10 elevado a menos 9 metros,o sea un
nandémetro,siendo su promedio de poros de 1 a 10
nanémetros por lo que durante una ultrafiltracidén se
consigue rechazar +todas las bacterias y virus ya que

estos tienen mas de 20 nandémetros. Ver figura N@ 21

La ultrafiltracidn es una filtraciodn a nivel

molecular;diferencia a las moléculas de diferentes
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Fig No 21

)
[

9

Nanometros (10 ~’ metros)

Tomado de Gregor H. y Gregor Ch. "La tecnologia
de las membranas sintéticas". Investigacién y

Ciencia (Ed. Esp). 24. 66-81. 1978. (180)
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tamanos y en general moléculas de diferentes pesos
moleculares.El agua tiene un peso molecular de 18 y un
diametro de 0,2 nanémetros ,pudiendo pasar también a
través de todas las membranas de ultrafiltracidén,pero las
proteinas y otras moléculas de gran tamaho (con un alto
Pm) no pueden pasar estas membranas por poseer un peso
molecular superior a T70.000 y un tamafio de varios

nandémetros.

Para la eleccién de una membrana semipermeable se
Precisan unos caracteres gque como minimo deba poseer y
estos son:

a)Que sus poros sean homogéneos.

b)Que sea muy fina.

c)Que impida el paso de moléculas de Pm igual o superior
a 69.000 como el de la Albdmina.

d)Que no se altere con productos biolégicos.

e)Que tenga el mayor niUmero de poros por unidad de

superficie.

Existen una serie de conceptos que explican la magnitud
y direccién del flujo a través de una membrana

semipermeable.
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OSMOSIS.

Se llama al fendémeno fisico en virtud del cual las
diferentes concentraciones de dos soluciones separadas de
una M S P tienden a igualarse.El principic fundamental de
la osmosis consiste en que el solvente va hacia donde

esta el soluto mas concentrado como vemos en la Fig.n022



Fig No 22

Existe suero fisiolégico (S.F.) en  los dos
compartimentos que se ven separados por una
M.S.P. Al no existir diferencia de
concentracidén, no existe fendémeno osmético por
lo que se mantendran dichos compartimentos a
igual nivel.

Tomado de Mellander (171).
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" "

En a hay plasma en lugar de suero

fisioldégico, el nivel de "b" (S.F.) disminuye

al pasar al compartimento "a" que presenta
mayor concentracién, e ira pasando el S.F. de
"b" al "a" hasta que se igualen las

concenltraciones.

Tomado de Mellander (171).
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PRESTON OSMOTICA.

Tiende a dirigir el agua de la zona de menos
concentracién (zona del suero fisiolégico) a la del
plasma humano.El origen de la presidn osmética solo puede
explicarse rigurosamente aceptando las leyes de la
termodinamica y en particular el concepto de entropia,que
puede entenderse como una tendencia del disolvente (en
este caso el suero fisioldégico) a equilibrar su
concentracidn en las dos camaras actuando como si la MSP

no existiera.

El valor de la magnitud de la presién osmdética (PO)
equivale a la diferencia entre las concentraciones (C)
del agua a ambos lados de la membrana (181) y sera

proporcional a la temperatura absoluta.

T:PO X C = Constante
PO X Volumen=Constante
PO= R.T.

PO= C= R.T.
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La permeabilidad del flujo del solvente es directamente
proporcional a la permeabilidad de la membrana e

inversamente proporcional al grosor de dicha membrana.

Una molécula que resulte demasiado grande para atravesar
la MSP sera totalmente repelida por la
ultrafiltracidén.Las moléculas de un socluto permeable a la
membrana se difunden a su través en ambas direcciones
(OH,Cl,Na,Glucosa etc),pero el movimiento neto serd hacia

la zona con concentracién mas baja de dichas moléculas.

El wvalor de la magnitud del flujo de solutos es
directamente proporcional a la diferencia de
concentraciones e inversamente proporcional al grosor de

la membrana.

PRESION ONCOTICA.

De una forma sencilla podemos definirla como la presidn
hidrostatica que tenemos que ejercer sobre el
compartimento (a) como vimos en la figura n¢ 21 para que

el fendmeno osmético no se realice esto es,vuelva a
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alcanzarse el nivel gque tenia el S.F. antes que se
introdujera el plasma en el compartimento contrario.

Ver f[igura N©Q 24

Igual se puede decir con las Pco;la diferencia reside
segin su nombre indica,en que existan en la solucién
sustancias coloides gque no pueden atravesar la membrana

semipermeable.

El efecto osmdético de una solucién depende del nimero de

particulas disueltas en ella y es independiente de su

carga eléctrica,valencia,férmula quimica y peso.

Sabemos ¢que cada mol,peso molecular o atémico en gramos

de una sustancia tiene el mismo numero de
particulas,atomos o moléculas 6.06 x 10%_ Asi 58,5

gramos de Cl Na,11l gramos de lekx o 180 gramos de
glucosa equivalen a un mol,tienen todos la misma cantidad
de particulas y por elle tendrian los tres el mismo
efecto osmético.

Pero en una solucidn estos datos no éon validos pues es
cierto gque la glucosa no se disocia,aunque el Cl Na lo

hace en forma de cloro y sodio aportando un moel cada uno



Fig No 24

L

PLASMA S.F.

Tomado de Mellander (171).
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de ellos y el cloruro cdlcico al disociarse aportara dos

moles de cloro y uno de Ca

Glucosa cl” ca' cl~ Na'
180 gr de glucosa 11 gr de Cl#kx 58,5 gr de ClNa
1 mol = 1 mos. 1 mol = 3 mos. 1 mol = 2 mos.

Para las soluciones no sirve el mol como unidad y se usa
el OSMOL,cada osmol es una unidad de fuerza osmética
equivalente al mol,pero en la practica la unidad que se
usa es el miliosmol (mos).El miliosmol es la unidad de
fuerza osmdética y equivale a un milimol de cualguier
sustancia en solucién,como es una solucidn se expresara

en miliosmoles/litro.

El miliosmol/litro dependera exclusivamente del NQ real
de particulas en solucidén que dan la fuerza osméticamente

activa.

Se puede calcular los miliosmoles/litro a partir de los
miligramos/100 disueltos con arreglo a la férmula

siguiente.
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mgr/100 x 10

miliosmoles/litro =——=-—=——=—sw—-u-

Peso atomico

Esta férmula es igual para las sustancias no ionizadas

(glucosa,urea,etc),y en el caso de los iones repetimos

que el miliosmol tiene particulas y no cargas eléctricas

medidas por los equivalentes,asi el cloruro calcico en
+

solucidén se disocia en Cl ,Cl” 'y Ca que son tres

particulas (3 mos),pero cuatro cargas eléctricas (4 mEq).

mEq / litro
miliosmol =--~=-——n=--~

Valencia

Por esta formula se deduce que en iones monovalentes,un

miliosmol equivale a un mEq.

La osmolaridad de una solucidén viene dada por la
concentracidn total de particulas osmoticamente
activas,es decir por el n@ total de miliosmoles en ella

disueltos.
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Para que exista osmosis en el ser vivo (factor mas
importante para regular la dinamica de 1los 1liquidos
organicos),es preciso que existan "Membranas
semipermeables" y estas son la membrana celular y la

pared capilar,

La membrana celular serd impermeable a las proteinas y la
consideramos impermeable a los 1lones,actuara como
impermeable de acuerdo con los mecanismos enzimaticos
como la bomba de Na que impide la libre difusién de los

iones (182).

La pared capilar como hemos dicho es casi impermeable a
las proteinas y totalmente permeable a los electrdlitos,
por ello la composicién electrolitica es igual en el
espacio intravascular que en el intersticial y por ello
la presidén osmética que ejercen es nula. Las proteinas
actlGan como fuerza osmdética para mantener el agua en el
lecho vascular e impedir gque el territorio circulatorio
se quede exangue gracias a la presién contraria que

ejerce la presidén hidrostatica o presidn capilar.

A dicha fuerza osmética generada por las proteinas se le
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llama "Presién Oncotica”,y al conjunto de presiones
osméticas generadas por las proteinas y por el resto de

sustancias disueltas se le llama "PRESION COLOIDOSMOTICA

(pco)".

En la produccidn de la PCO creemos que influye no solo el
n® de particulas y su estado de ionizacidén sino también
el peso molécular de las moléculas en relacidn al poro de

la membrana semipermeable (183).

HISTORIA DE LOS COLOIDOSMOMETROS.

Lba mayoria de los coloidosmometros se han construido
siguiendo las consideraciones de Krogh en 1929 (184) que

consistian en:

a) Obtener un equilibrio entre ambas camaras del
coloidosmometro y estar seguro que dicho estado

de equilibrio se ha conseguido.

b) La superficie de membrana debe ser tan grande como

sea posible.
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c) La membrana debe ser tan permeable como se

pueda,pero que impida el paso de los coloides.

En el coloidosmometro de Krogh,la superficie de la
membrana era de 0,5 ml,la relacién entre la superficie de
membrana vy el volumen de muestra era de 4.6,y el tiempo
requerido para la lectura de la PCO alcanzaba de 4 a 6

horas.

Diez ahos mas tarde,Holm-Hensen (citado en 185),disefia

otro coloidosmometro gue tiene las siguientes
caracteristicas:
1) Membrana de colodion y etilenglicol (disminuye el

poro de la membrana).

2) Liquido,suero fisilégico.
3) Agitador magnético para el liquido de muestra.
4) Lectura mediante microscopio gque permite ver el

diametro de la columna.
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5) Relacidén entre superficie de membrana y volumen

plasmatico de 1:1.

6) Volumen de plasma 0,35 ml etc,etc.

Se diferencia del anterior en que el tiempo de lectura es

de una hora.

Rowe en 1954 (186),publica la construccidén de un

coloidosmometro usando la electrénica.

Tybjaerg-Hansen en 1961 (187),congigue abreviar el tiempo
de lectura usando un traductor de presidn electrénico
aparte de otras caracteristicas como una membrana de
celulosa,y soporte cilindrico de acero para evitar el
desplazamiento de la membrana hacia la camara inferior en
contacto con el traductor etc,con el tiempo de lectura
establecido en 4-6 minutos y un limite de confianza de

mas-menos 0,5 mm de Hg a 5% de nivel.

Ladegaard-Pedersen en 1967 (188),cambia en este ultimo
modelo la membrana por otra de acetato de celulosa y usa

para la determinacidn 4 Cmq de sangre con heparina seca.
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Prather y colaboradores en el 68 (189),usan una variante
del tipo Tybjaerg-Hansen que usan en perros

anticoagulados y por método cruento.

Weil y Col.en 1974 (190), fabrican un coloidosmometro con

las caracteristicas siguientes:

1) Traductor de presiones Stathan PN Db.

2) Membrana Diaflow Ultrafilter 10 Pm-30 con limite de

permeabilidad a solutos inferior a 30.000 de Pm.

3) Tensién de membrana al estiramiento:28 onzas por
pulgada.

4) Disefio electrdénico del amplificador.

5) Duracidén de la medicidén 4 minutos.

6) Anticoagulante usado:Heparina Sédica en soluciédn.

7) Cero de referencia:0,3 M1 de suero fisildgico.
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Molina Fernandez de Lara y Ramirez Acosta en 1977
{191),también fabricaron un coloidosmometro electrdénico

de caracteristicas parecidas al anterior.

Villalobos Galan en 1977 (192),desarrolléd un
coloidosmometro electrdénico con estas caracteristicas:
- Traductor de presiones tipo Statham P-231.

- Amplificador de presiones tipo 14 serie 4000 con
ajuste de cero automatico y lectura directa tipo
digital.

- Membrana semipermecable que impide el paso de
moléculas superiores a 20.000 de Pm.

- Liquido de referencia:Suero fisiolégico.

También usa plasma con heparina Ca desecada etc y tiene
una caraclteristica que lo diferencia de los demas como es
un soporte de membrana esférico de acero inoxidable con
un gran ajuste que impide el desplazamiento hacia abajo
de la membrana,lo cual es frecuente causa de error en
otros Lipos de coloidosmémetros ,y ademas hace la
medicién en 1-3 minutos.

Este coloidosmometro es el que hemos usado en el presente

trabajo.
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En 1979,Rodriguez Portillo y col. Presentaron también
otro coloidosmémetro (193) de método dinadmico y es una
modificacion del método de Zimm-Myerson,publicaron que el
valor de la Pco en 50 personas normales es de 34,29 cm de

}ho,que corregido a mm de Hg da 25,21.
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PRESION COLOIDOSMOTICA,EDAD Y SEXO.

La presidén oncotica tiene diferentes valores segin los
autores consultados aunque las cifras no difieran
mucho,asi para Morisette (194) los valores normales son
en el hombre de unos 25,4 mm de Hg mas menos 2,4 en el
sujeto de pie,y de 21,6 mm de Hg mas-menos 3,6 en el

sujeto acostado.

Para Villalobos (195,196),tras un estudio en pacientes en
condiciones normales (88 mediciones) y tomando la
regresion lineal como el método mas 1idéneo,la presidn
coloidosmética tendrd los valores que salen de la

siguiente ecuacidn:

PO =31,67 - 0,12 X Edad

Esta es la férmula que hemos usado para las mediciones
del presente trabajo en el apartado de material vy

métodos.
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VARIACIONES FISIOLOGICAS.

Segin Morisette (197),la presién oncotica varia en

funcidén de cierto numero de factores fisiocldégicos:

a) Posicidén y ejercicio muscular:Seran mas altos los
valores obtenidos en posicién de pie,debido a un
cierto grado de extravasacién plasmatica en el curso
del ejercicio muscular.

b) Edad:La PO disminuye débilmente pero
significativamente con la edad,Morisette observéd los
siguientes resultados:

Por debajo de 50 anos:21,1 mm Hg +4,7.
de 50 a 70 afios = 20,7 mm de Hg _+ 4,2
de 70 a 89 afios = 19,7 mm de Hg + 3,7

c) Sexo:La PO es ligeramente mas elevada en el hombre
(21,6 mm Hg +4,8),que en la mujer (19,6 mm _+4,2).

d) Presién arterial: Existe wuna correlacidén con la
elevacidén de la presidén sistemica media,0,25 mm de
Hg por cada elevacién de 10 mm de Hg de la presidn

arterial media segin Weil (198).
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VARIACIONES PATOLOGICAS

Una elevacién de la PO puede observarse en dos
situaciones:En los estados de hemoconcentracidén y en la
hiperproteinemia plasmatica,la baja de la PO es mas

frecuente y se encuentra en varias situaciones:

a) EN LOS ESTADOS DE HIPOALBUMINEMIA VERDADERA.
Insuficiencia hepatica,malnutricidén,sindrome
nefrético etc,y concretamente en las grandes

quemaduras.

b) EN LOS ESTADOS DE HEMODILUCION.
Por sobrecarga hidrosoluble,perfusién masiva de
cristaloides etc,caso que puede ocurrir en la
terapia de choque en los quemados,los cuales

precisan de grandes cantidades de liquidos.

c) En todos los estados donde 1la alteracidén de la
membrana capilar provoque una fuga de proteinas
hacia el sector intersticial como es el caso de las
reacciones anafilacticas,estados sépticos,o en 1lo

que respecta a nuestro trabajo en los grandes
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quemados en los cuales existird una masiva huida
hacia el espacio intersticial de grandes cantidades
de proteinas en las primeras 48 horas de la

quemadura.

En los casos de incorrecta administracién de liquidos por
exceso,podemos llevar al paciente a un edema agudo de
pulmén iatrogénico,circunstancia que debemos cuidar al
maximo en la etapa de reposicién volemica en la primera

fase de la quemadura.

Existen otros detalles muy importantes en lo dque se
refiere a los valores de la presidn oncotica como son gque
los valores patoldgicos obtenidos no dependen solo de la

fraccidén albumina.

Esta demostrado (199,200,201) que la POP es el resultado
de:

a)La presidén osmética de las proteinas disueltas.

b)La presidén de hidratacidén de las proteinas.

¢)La presidén debida al exceso de iones producido por el

equilibrio de membrana.
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De estas premisas se deduce gue la PO no solo depende de
la concentracién de proteinas,sino de las capacidades de
hidrofilia y de disociacién electrolitica de las
proteinas,de la proporcién de albimina,del cociente A/G

v del Ph del plasma (202).

Como hemos recordado anteriormente,en la primera fase del
quemado se Pproduce una masiva salida de proteinas al
espacio intersticial principalmente de la fraccidn
albumina,el equilibrio de membrana se restablece hacia
las 48 horas con el retorno de parte de esas proteinas
hacia el espacio vascular,hasta entonces si la membrana
permanece con sus poros abiertos sera inatil que
aportemos coloides al organismo pues no solo no
aumentaran la PO, sino que escaparan al espacio
intersticial y atraeran mas agua hacia este campo,con lo
cual aumentara la hipovolemia. Sera pues importante la
medicién de la PO en el transcurso de esta etapa de
reposicién pues no solo nos comunicard de una hipo o
hipervolemia sino que como veremos mas adelante nos puede

servir de fiel indicador de un posible edema pulmonar.
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PAUTAS DE REPOSICION COLOIDAL

Las pautas seguidas hasta ahora para la reposicidén de los
coloides perdidos en una quemadura, se limitaban a seguir
mas o menos las férmulas matematicas usadas para el
tratamiento global de reposicidén y en el curso evolutivo
del paciente se ajustaba el tratamiento de plasma a las

proteinas totales,y a veces,a la cifra de albimina.

En el curso de los Ultimos anhos diversos autores han ido
publicando diversos trabajos sobre el uso de coloides,asi
se sabe gue la albGmina es responsable del 85% de la PO

(203,204,205).

Otros (206,207),usan albuimina basados en que los niveles
altos de esta aumentan la PO y ayudan a prevenir las
complicaciones pulmonares,especialmente el edema

intersticial,asi como que mejora la diurésis etc.

Todas las formulas de reposiciédn volemica citan las dosis

de coloides solo para los primeros dias,y todas citan el
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tratamiento con plasma.

En el presente trabajo usamos Albimina como tratamiento
de reposicién por varias razones que expondremos en el

apartado de material y métodos y discusidn.

Los calculos de la pérdida proteica eran un poco
empiricos pues al depender de varios factores (no solo de
las proteinas totales) no podiamos saber con certeza
"cuanto y como" teniamos que reponer,después de estudiar
la P oncotica en todos nuestros pacientes nos hemos dado
cuenta de que es posible cuantificar con mas certeza lo
que el paciente pierde 'y consecuentemente como 1lo

repondremos.

Volviendo al tratamiento con plasma es necesario recordar
algunos conceptos que hemos tenido en cuenta al aplicar
en nuestro trabajo la albimina como reposicidén coloidal

¥ que entre otros son:

- La posibilidad siempre presente de 7reacciones
transfusionales por su contenido globulinico

(208,209).
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- La posibilidad de transmisién de Hepatitis por virus

B (210.211.212).

- La elevada proporcién de Na que contiene, lo que a

veces limita su uso (213,214,215,216).

Relacionando la presién osmdética coloidal entre la
albumina y la globulina se ha visto que a un 1% de
alblmina corresponde una presién de 7 a 9 Cm de agua,y a

un 1% de globulina de 1 a 3 ecm (217,218,219).

Estos datos demuestran que en la intervencién de las
proteinas en el metabolismo del agua,la fraccidén mas
importante es la albuUmina,circunstancia que se debe al
menor peso molecular de la misma,a la mayor disociacidn
con respecto a la globulina y a su punto isoelectrico mas

bajo y,por consiguiente,mas alejado del Ph del plasma.

Calculando en el adulto por cada 100 Cm de plasma una
cifra media de 4,1 gramos de alblmina,la cantidad total
circulante se evalida alrededor de 125 gr,que ejercen una

presidén osmética de 687,5 mm de Hg.
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En la practica un solo gramo de albumina retiene 18 cc de
agua en el plasma,datos observados mediante
"

determinaciones in vitro" de la presién osmética

(220,221,222),

Por lo tanto tenemos que 100 Cm3 de albumina al 25%

Y de plasma liquido,este

equivalen osmoticamente a 500 Cm
es un detalle muy importante en la reanimacidén de un
gquemado grave,pues con menos cantidad de liquidos totales
absorbemos mas cantidad de liquido de edema y disminuimos
la posibilidad de que al unirse lo que administramos mas
lo reabsorbido por los coloides se sobrecarge el arbol

vascular con el peligro de introducir al paciente en la

posibilidad de un edema pulmonar (223,224).

Las pautas de reposicién coloidal eran hasta ahora
después de las primeras 48 horas,consecuencia del control
analitico de las proteinas totales principalmente pero
queda demostrado que no son un control estricto de la
cantidad de proteinas a reponer,asi también es imperfecta
la cantidad de Albumina y globulinas y pensamos que con
la introduccién de 1la medicién de la PO tenemos un

parametro mas fiable de la pérdida proteica y de 1la
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capacidad de respuesta de los coloides que introducimos

en el organismo.
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MATERIAL Y METODOS.

Bl material utilizado en el presente trabajo ha sido el
estudio clinico v analitico de 48 pacientes ingresados en
la Unidad de Quemados del Hospital Universitario "Virgen

del Rocio" de Sevilla.

Se escogid este amplio grupo de grandes quemados con los
cuales se cumplimentd una ficha tipo de recogida de datos
que inclufian todos los aspectos importantes gue podrian
influir en la evolucién de su enfermedad.

Esta ficha tipo recogia los siguientes pardmetros :
Nombre, N© de historia, Edad, Sexo, % de Quemadura, Zona
Corporal Quemada, Agente causal, Lesiones asociadas,
Aspiracidén de humos?, Tiempo de retraso en el Ingreso, NQ
de Intervenciones, Complicaciones, Fecha de ingreso y

alta.

Diariamente al paciente se le median los siguientes

parametros:
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Na, K, Proteinas Totales, Albuimina, Presidn Oncética, PO
del Liquido de edema, Urea, Glucosa, Ph, Pcop
Hematdécrito, CPK/LDH, PA, PVC, Sueros cantidad y calidad,
Plasma o Albumina administrada, Sangre transfundida o no,
Balance de liquidos.

En Orina: Densidad,Albimina,glucosa,Na,K,Sedimento.
Cultivos de la quemadura, Antibidéticos utilizados, Rx
Térax, Estudio de Coagulacidn, Medicién del peso

corporal.

En el estudio se recogieron muchos mas pacientes que los
48 a los que se refiere este trabajo,pero muchos de ellos
hubieron de desecharse al no tener al final algunos datos

completos por diversas circunstancias,exitus etc.

Log 48 pacientes incluidos en este trabajo tenian unas
quemaduras que oscilaban entre el 20 y el 90% de
quemadura.De la analitica de rutina que se pedia
habitualmente a los pacientes se apartaban a diario 3

cw’ para la medida de la PO (labor personal) con el

Osmémetro.

Las determinaciones fueron siempre las mismas que cuando
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se extraia la sangre para el laboratorio del hospital con
objeto de no molestar adicionalmente al paciente con

extracciones suplementarias.

La determinacidén de la PO se efectud diariamente en un
Osmémetro electrdénico desarrollado por Villalobos Galan

(192).

El Método utilizado fue supervisado por el Departamento
de Estadistica e Investigacidn operativa de la
Universidad de Sevilla,de los datos recogidos dia a dia
a los pacientes se evidencié durante el estudio que solo
eran operativos los de fecha 1a,2a,32,52 y décimo desde
el ingreso, a efectos estadisticos. Sirviéndonos al final
los de los dias intermedios entre el 19 al quince para
orientacidén y evidencia subjetiva de la evolucidn

clinica.

En el estudio se pretende ver la influencia de la Presidn
Oncodtica en la evolucidén del paciente relacionandola con
todos los parametros que se citaron anteriormente,a lo
largo del estudio vimos gque todos los parametros no

tenian relacidén con la presidédn Oncédtica y que los Gnicos
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que tenian una relacidén estadistica con la PO eran:

-Porcentaje corporal afectado.
-Cantidad de Na.

-Cantidad de K.
~Cantidad de Proteinas.

-Hematdcrito.

-Edad.

Asl pues el estudio final se hizo en 48 pacientes ¥y
relacionando las variables anteriores durante los dias

19,20,39,50 y décimo desde su ingreso en el Hospital.

Asimismo para que el comportamiento fuera mas homogéneo
se dividieron los pacientes en grupos de edad:
GRUPO 1.- Edad menor o igual a 35 arios.

GRUPO 2.- Edad mayor o igual a 36 afios.

El estudio se enfocd a través de un andlisis de regresidn
paso a raso utilizando el paquete estadistico
BMDP, tomando como variable dependiente COP y como
variables independientes o explicativas las anteriores

salvo la edad que tan solo se utiliza para la formacidn
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de grupos para cada dia senalado.

n cada caso se programan los siguientes resultados.
1.-N2 de pacientes estudiados en cada grupo.
2.-Estadisticas de interés descriptivo;Se presentan

estadisticas elementales y orientativas como:

-Media aritmética (media).
-Desviacidén Standard (Standard deviation).
-Coeficiente de variacién. St.Dev./Media,

~-Valor mas pequefio y valor mas grande.

3.-Tabla de variables que entran en la ecuacidn:
Segin el modelo de regresién paso a paso,se
presentan las variables que pueden ser consideradas
estadisticamente correlacionadas con COP, y para
cada una de ellas se dan:

- Coeficiente de regresién {(coefficient).

- Error standard de estimacidén del coeficiente

(STD.ERROR OF COEFF).

Ademas se presenta el coeficiente independiente del

hiperplano de regresién ( Y-INTERCEPT).
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4.,-Ecuacidén del hiperplano de regresidén: Se obtiene

a partir del punto 3.

5.-Coeficiente de correlacién maltiple (R): Es una
medida de la bondad del ajuste realizado a través de
las curvas analizadas respecto a las variables que

aparecen en la ecuacién.
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RESULTADOS

De la aplicacién del paquete estadistico BMDP se han

obtenido los siguientes resultados:



PRIMER DIA

- GRUPO 1
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EDAD INFERIOR A 35 ANOS.

NUMERO DE CASOS ANALIZADOS 22,

ESTADISTICOS DE INTERES.

VARIABLE

Porcentaje
Edad

Cop 1

Na 1

K 1
Hemat 1

Prot 1

VARIABLE

Porcentaje
Edad

Cop 1

Na 1

K 1

Hemat 1

Prot 1

MEDTIA

45.6818

23.2727

14.7818

136.1364

3.8864

(2]
s

.0455

. 6409

[92]

STANDARD
DEVIATION
22.0743
7.2255
5.5394
4.,3017
0.4969
8.9085

1.1138

SMALLEST
VALUE
16.0000
8.0000
4.9000
131.00600
2.8000
26.0000

4.0000

COEFFICIENT

OF VARIATION

0.483219

0.310471

0.374747

0.031598

0.127867

0.164852

0.197457

LARGEST
VALUE

90.0000
34.0000
25.1000
146.000

4.6000
70.0000

8.4000
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COEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE R 0.7045
COEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE R-SQUARE 0.4963

VARIABLES QUE ENTRAN EN ECUACION

VARIABLE COEFFICIENT STD.ERROR STD REG
Y-INTERCEPT 5.523556 OF COEFF COEFF
Porcentaje 4 -0.10259 0.0417 0.409
Prot 1 19 2.47206 0.8268 0.497

ECUACION DEL HIPERPLANO DE REGRESION
coP 1 = 5.52355 + 2.,47206 Prot 1 - 0.10259

porcentaje
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PRIMER DIA - GRUPO 2 - EDAD MAYOR DE 36.
NUMERO DE CASOS ANALIZADOS 22

ESTADISTICOS DE INTERES

VARTABLE MEAN STANDARD COEFFICIENT
DEVIATION OF VARTIATION
Porcentaje 40.6818 18.6097 0.457446
Edad 48,9091 10.9801 0.224500
Cop 1 14.1455 3.7633 0.266045
Na 1 133.6364 4,8751 0.036480
K 1 3.9909 0.6156 0.154250
Hemat 1 53.2273 9.5366 0.179167
Prot 1 5.9295 1.3319 0.224622
VARTABLE SMALLEST LARGEST
VALUE VALUE
Porcentaje 20.0000 90.0000
Edad 36.0000 75.0000
Cop 1 7.1000 21.4000
Na 1 125.0000 143.0000
K 1 3.2000 5.2000
Hemat 1 31.0000 67.0000

Prot 1 3.2000 8.0000
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COEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE R 0.5596
COEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE R-SQUARE 0.3132

VARIABLIEES EN ECUACION

VARTABLE COEFFICIENT STD.ERROR STD REG
Y-INTERCEPT 42.53511 OF COEFF COEFF

Na 1 7 -0.26804 0.1468 -0.347
Prot 1 19 1.25302 0.5373 0.443

ECUACION DEL HIPERPLANO DE REGRESION

Cop 1 = 42.53511 + 1.25302 PROT 1 - 0.26804 Na 1



SIEGUNDO DIA -
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GRUPO 1 - EDAD INFERIOR A 35 ANOS.

NUMERO DE CASOS ANALIZADOS 20.

ESTADISTICOS DE INTERES.

VARTABLE
NAME
porcentaje
cop 2

Na 2

K 2

Hemat 2
Prot 2

Idad

VARITABLE
NAME
Porcentaje
cop 2

Na 2

K 2
Hemat 2
Prot 2

Edad

MEAN STANDARD
DEVIATION
46.6000 23.1230
14.4550 3.2295
133.8500 7.3074
4.1200 0.5177
51.3500 8.6162
5.2200 0.8326
24.4500 7.5357
SMALLEST
VALUE
16.0000
9.5000
122.0000
3.4000
30.0000
3.6000
8.0000

COEFFICIENT

OF VARIATION

0.486202
0.223421
0.054594
0.125652
0.167734
0.159507

0.308209

LARGEST
VALUE
90.0000
20.7000
157.0000
5.0000
65.0000
6.9000

34.0000
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COEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE R 0.7155
COLEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE R-SQUARE 0.5120

VARIABLES EN ECUACION

VARTABLE COEFFICIENT STD.ERROR STD

Y-INTERCEPT 8.49775 OF COEFF REG COEFF
Porcentaje 4 -0.05410 0.0289 -0.387
Prot 2 20 1.62418 0.8035 0.419

KCUACION DEL HIPERPLANO DE REGRESION:

0.05410

cop 2 = 8.49775 + 1,6418 PROT 2

Porcentaje
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SEGUNDO DIA - GRUPO 2 - EDAD SUPERIOR A 36 ANOS
NUMERO DE CASOS ANALIZADOS 12

ESTADISTICOS DE INTERES

VARTABLE MEAN STANDARD COEFFICIENT
NAME DEVIATION OF VARIATION
Porcentaje 39.7500 22.9114 0.576387
COP 2 14.0417 2.5830 0.183951
Na 2 132.2500 4.9749 0.037618
K 2 4.3083 0.3315 0.076955
Hemat 2 53.8333 4,3450 0.080712
Prot 2 5.8083 0.6529 0.112409
Edad 53.8333 10.9448 0.203308
VARIABLE SMALLEST LARGEST
NAME VALUE VALUE
Porcentaje 20.0000 90.0000
cop 2 10.7000 17.7000
Na 2 124.0000 139.0000
K 2 3.8000 4.7000
Hemat 2 48.0000 62.0000
Prot 2 5.0000 6.9000

Edad 40.0000 75.0000
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COEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE R 0.6535
COEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE R-SQUARE 0.4271

VARIABLES EN KCUACION

VARIABLE COEFFICIENT STD.ERROR oTD

Y-ENTERCEPT OF COEFF COEFF

Na 2 8 -30.83103 0.1243 0.654
0.33930

ECUACION DEL HIPERPLANO DE REGRESION

cor 2 = - 30,83130 + 0.33930 NA 2



TERCER DIA - GRUPO 1

NUMERO DE CASOS ANALIZADOS 20

ESTADISTICOS DE INTERES

VARTIABLE

NAME

Porcentaje

cop 3
Na 3
K 3

Hemat 3

Prot

Edad

VARTABLE

NAME

Porcentaje

coP

Na

K

3

3

3

3

Hemat 3

Prot

Edad

3

MEAN STANDARD
DEVIATION
44,3500 20.7448
14.9150 3.5716
131.7000 3.5407
4.2550 0.5135
48,7500 6.8662
5.7000 0.7732
24.4500 7.5357
SMALLEST

VALUE

16.0000

8.3000

127.0000

3.6000

32.0000

4.0000

8.0000

- EDAD MENOR DE 35 AROS

183

COEFFICIENT

OF VARIATION

0.

0.

4677561

239461

.026885

.120676

.140845

.135656

.308209

LARGEST

VALUE

85.0000

20,

142.

59

34.

0000

0000

.5000

.0000

.0000

0000
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0.6769

COEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE R-SQUARE 0.4582

VARIABLES EN ECUACION

VARIABLE COEFFICIENT STD.ERROR
Y-INTERCEPT -2.90754 OFF COEFF
Prot 3 21 3.12676 0.8013

ECUACION DEL HIPERPLANO DE REGRESION

Cop 3 = - 2.90754 + 3.12676 PROT = 3

STD REG

COEFF

0.677



TERCER DIA GRUPO 2 EDAD MAYOR DE 36 ANOS

NUMERO DE CASOS ANALIZADOS 14

ESTADISTICOS DE INTERES

VARIABLES
NAME
Porcentaje
COopP 3

Na 3

K 3
Hemat 3
Pror 3

Fdad

VARIABLE
NAME
Porcentaje
cor 3

Na 3

K 3
Hemat 3
Prot 3

Edad

MEAN STANDARD
DEVIATION

41,9286 22.0889
13.4143 4.0069
131.0000 4.,0192
4.0500 0.3391
49.3571 5.2273
5.0571 0.8916

51.2143 12.2045

SMALLEST
VALUE
20.0000
7.1000
122.0000
3.6000
40.0000
2.4000

36.0000

185

COEFFICIENT

OF VARIATION

0.

526821

.298703

.030681

.083732

105907

.176305

.238303

LARGEST

VALUE

90.

18.

140.

57.

75

0000

6000

0000

.6000

0000

.0000

.0000
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COEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE R 0.5144
COEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE R-SQUARE 0.2646

VARIABLES EN ECUACION

VARIABLE COEFFICIENT STD.ERROR STD REG
Y-INTERCEP 1.72428 OFF COEFF COEF
Prot 3 21 2.31558 1.1125 0.514

ECUACION DEL HIPERPLANO DE REGRESION

CopP 3 = 1.72428 + 2.31158 PROT 3
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QUINTO DIA - GRUPO 1 - EDAD MENOR DE 35 ANOS
NUMERO DE CASOS ANALIZADOS 23

ESTADISTICOS DE INTERES

VARIABLE MEAN STANDARD COEFFICIENT
NAMIE DEVIATION OF VARTATION
Edad 24.0870 6.3167 0.262247
Porcentaje 45.7391 23.3301 0.510068
cop 5 15.9826 4.3591 0.272738
Na 5 133.3913 5.1587 0.038674
K 5 4.0391 0.5281 0.130738
Hemat 5 41.6087 7.3159 0.175825
Prot 5 6.0783 0.5648 0.092929
VARIABLE SMALLEST LARGEST
NAME VALUE VALUE
kEdad 9.0000 34.0000
Porcentaje 16.0000 90.0000
copP 5 7.0000 23.0000
Na 5 124.0000 145.0000

K 5 3.3000 5.2000
Hemat 5 18.0000 52.0000

Prot 5 4.5000 7.0000



COEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE
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R 0.8132

COEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE R-SQUARE 0.6613

VARIABLES EN ECUACION

VARTABLE COEFFICIENT STD ERROR STD REG
Y- INTERCEPT 34.13113 OF ERROR COEF

Porcentaje 4 -0.08953 0.0313 -0.479
< 16 ~-3.47930 1.3816 -0.421

DADO QUE ESTE CASO NO ENTRA EN LA ECUACION LA
VARTABLE PROT, LA CUAL ES LA VARIABLE QUE MAS SE
REPITE EN LOS DISTINTOS GRUPOS Y DIAS,Y
PUDTENDOSE COMPROBAR QUE 'SU NIVEL DE INFLUENCIA
SE ACERCA BASTANTLE AL NIVEL EXIGIDO PARA LA
ENTRADA EN EL ANALISIS,SE ESTUDIA EL MISMO CASO
VARIABLE

PERO SIN CONSIDERAR LA

PORCENTAJE, OBTENIENDOSE:
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0.7693

COEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE R-SQUARE 0.5918

VARIABLES EN ECUACION

VARTIABLE COEFFICIENT STD.ERROR
Y-INTERCEPT 21.36032 OF COEFF
Prot 5 22 2.30585 1.2509
K 5 16 -4.80135 1.3381
ECUACION DEL HIPERPLANO DE REGRESION
COP &5 = 2136032 + 2.30585 PROT 5 -

STD REG

COEF¥

4.80135 K 5



QUINTO DIA

NUMERO DE

CASOS 22

ESTADISTICOS DE INTERES

VARTABLE
NAME

lidad
Porcentaje
1010) LI

Na 5
Hemat b
Prot 5

K 5

VARTABLE

Edad
Porcentaje
Copr 5

Na 5
Hemat 5
Prot 5

K 5

MEAN STANDARD
DEVIATION
48.98091 10.9801
40.6818 18.6097
13.6136 2.8026
133.3636 3.3742
41.9091 4.4498
5.7545 0.7089
4.0364 0.3388
SMALLEST
VALUE
36.0000
20.0000
7.5000
126.0000
34.0000
4.2000
3.4000

- GRUPO 2 - MAYOR DE 36 ANOS

190

COEFFICIENT
OF VARIATION
0.224500
0.457446
0.205867
0.025301
0.106178
0.123197

0.083944

LARGEST
VALUE
75.0000
90.0000
18.2000
139.0000
48.0000
7.0000

4.7000
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COEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE R 0.4935
COEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE R-SQUARE 0.2435

VARIABLES EN ECUACION

VARIABLE COEFFICIENT STD.ERROR STD REG
Y-INTERCEPT 30.08937 OF COEFF COEFF

K 5 16 -4.08183 1.6087 ~0.493



DECIMO DIA - GRUPO 1

NUMERO DE CASOS ANALIZADOS

ESTADISTICOS DE INTERES

VARIABLE
NAME

Porcentaje

Edad

Cor 10
Na 10
K 10

Hemat 10

Prot 10

VARIABLE

Porcenta.,je

Edad

cop 10
Na 10
K 10

Hemat 10

Prot 10

MEAN

44.1429

25.2857

17.9143

131.1905

4,1333

41.6667

6.4119

- EDAD MENOR DE 35 ANOS

21

STANDARD

DEVIATION

22.0755

6.3019

3.0902

4.2967

0.4293

SMALLEST

VALUE

16.0000

.0000

.0000

.0000

.6000

.0000

. 8000

192

COEFFICIENT

OF VARIATION

0.500093
0.249229
0.172499
0.032752
0.103873
0.105254

0.074954

LARGEST
VALUE
85.0000
34.0000
22.4000
142.0000
5.000
52.0000

7.2000
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COEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE R 0.7822
COEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE R-SQUARE 0.6118

VARIABLES EN ECUACION

VARTABLE COEFFICIENT STD.ERROR STD REG
Y _INTERCEPT 8.49604 OF COEFF COEFF

NA 10 11 0.22482 0.1067 0.313
K 10 17 -4.85695 1.0674 -0.675

DADO QUE EN LSTE CASO NO ENTRA EN LA ECUACION
LA VARTABLE PROT,LA CUAL ES LA VARIABLE QUE MAS
SE REPITE EN LOS DISTINTOS GRUPOS Y DIAS,Y
PUDIENDOSE COMPROBAR QUE SU NIVEL DE INFLUENCIA
SE ACERCA BASTANTE AL NIVEL EXIGIDO PARA LA
ENTRADA EN EL ANALISIS,SE ESTUDIA EL MISMO CASO
PERO SIN CONSIDERAR LA VARIABLE

Na,OBTENIENDOSE:
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COEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE R 0.7685
COEFICIENTE DE CORRELACION R-SQUARE 0.5906

VARTABLES EN ECUACION

VARTIABLE COEFFICIENT STD ERROR STD REG
Y-INTERCEPT 24.06865 OF COEFF COEFF
K 10 17 -4.40984 1.1639 ~0.613
Prot 10 23 1.88290 1.0397 0.293

ECUACION DEL HIPERPLANOC DE REGRESION

COP 10 = 24.06865 + 1.88290 PROT 10 - 4.40984 K 10
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DECIMO DIA - GRUPO 2 - EDAD MAYOR DE 36 ARNOS
NUMERO DE CASOS ANALIZADOS 22

ESTADISTICOS DE INTERES

VARIABLE MEAN STANDARD COEFFICIENT
NAME DEVIATION OF VARIATION
Porcenta,je 40.6818 18.6087 0.457446
Edad 48.9091 10.9801 0.224500
COP 10 15.7455 2.8887 0.183462
Na 10 130.9091 5.2455 0.040070
K 10 4.2227 0.7064 0.167282
Hemat 10 40.3182 6.4171 0.159162
Prot 10 6.1091 0.6789 0.111125
VARTABLE SMALLET LARGEST
VALUE VALUE
Porcentaje 20.0000 90.0000
BEdad 36.0000 75.0000
cop 10 9.1000 21.0000
Na 10 121.0000 139.0000
K 10 3.0000 6.0000
Hemat 32.0000 53.0000

Prot 10 5.0000 7.0000
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COEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE R 0.6403
COEFICIENTE DE CORRELACION MULTIPLE R-SQUARE 0.4100

VARIABLES EN LECUACION

VARTABLE COEFFICIENT STD ERROR STD REG
Y- INTERCEPT ~4.50823 OF COEFF COEFF
Porcentaje 4 0.06405 0.0298 0.413
Prot 10 23  2.88884 0.8161 0.679

ECUACION DEL HIPERPLANO DE REGRESION
cop 10 = -4.50823 + 2.88884 PROT 10 + 0.64405

PORCENTAJE
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COMPLEMENTO DEL INFORME.

A pesar de gque en cada grupo y dia se proporciona el
hiperplano de regresion de la variable COP frente a las
otras,segin el andlisis de regresidn paso a paso,estas no
pueden ser consideradas validas cComo ecuacién
deterministica dado que los coeficientes de correlacién

miltiple no son los adecuados.

Tratando de analizar esta situacidn,se observa que la
variable PORCENTAJE es bastante influyente en el
modelo,lo cual se comprueba haciendo un analisis de
conglowerados por individuos teniendo en cuenta las
variables anteriores.En dicho analisis,para cada dia ¥y
gTrupo, se agrupan generalmente los pacientes con
PORCENTAJE "pequefio" y por otra parte los pacientes con
PORCENTAJE "grande".Vease por ejemplo,el’anélisis para el
segundo dia y grupo 2 (edad menor de 35 ahos),

considerandose la distancia Buclidea estandarizada:
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Por otra parte,para profundizar alGn mas en este
problema, se puede comprobar debido a la variable
PORCENTAJE,si se forman dos grupos de individuos como se
indica en el grafico anterior,tras realizar un contraste
sobre igualdad de vector media de las variables
anteriores (salvo el porcentaje),esta hipétesis se
rechaza (PVALUE = 0.0000).Es decir,que debido a la
variable PORCENTAJE se estan estudiando dos poblaciones

"distintas",.

Iisto puede significar que se deberia tener en cuenta esta
variable para agrupar pacientes en el estudio,ademas de
la variable EDAD;lo cual provocaria mayor numero de
grupos y por lo tanto seria insuficiente el numero de
pacientes observados para poder hacer el analisis de cada

grupo.

No obstante,se observa que en casi todas las ecuaciones
de hiperplanos de regresidén aparece la variable
PROT,siempre con coeficiente de regresidén positivo entre
1.5y 3.5,10 cual puede indicar una relacidén positiva con
la wvariable COP,en el sentido de crecimiento mutuo o

decrecimiento.
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DISCUSION.

En 1861 Grahan menciona la fuerza ejercida por las
sustancias coloides del plasma,nocidén precisada por
Starling en 1986,quien establecidé la relacidn entre
la filtracién y las diferentes presiones que
intervienen a nivel de los capilares.{(Starling

119, Tombs 121,Losowsky 122).

De 1922 a 1924 ,Krought refiere la existencia de una
ligazon entre la baja de la presién oncética (PO) vy
ciertas formas de edema pulmonar,esta relacidén fué
verificada experimentalmenté algunos anos mas tarde
por otros aulores (Henriksen 120,Tombs 121,Guyton

127,Rackow 128).

La presidén oncética varia patolégicamente en
pacientes con hemoconcentracién, hemodilucién,

hipoproteinemia y en todas las enfermedades donde
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hay una alteracién de la membrana capilar(como es
el caso de los quemados) que permite la fuga de
proteinas hacia el espacio intersticial (Muir 4,

Evans 13, Goldman 20, Kirschbaum 29, Arturson 33).

Existeée una diferencia entre la PO tomada en posiciédn
de pie o acostada (Tonnesen 178, Tybaerg 183, Holm

184).

La PO es funcidn exponencial de la tasa de proteinas
totales y la influencia predominante es la fraccién

Albtimina (Stein 89, Granger 143, Alexander 150).

La PO varia segin el volumen circulante y no depende
solo del n¢ de proteinas que tiene el paciente,en
esto se parece al Hematdécrito (Belpaine 144, Schenck

146).

Segun diversos autores,la depresidn de la sintesis
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proteica en una lesidn por quemadura dura 60 o mas

dias (Tullis 164, Baxter 59, Blocker 60, Mason 63).

La presidn oncética y las diferentes concentraciones
de Albumina tanto empiricamente como en laboratorio
han sido medidas por diferentes autores (Landis 95,

Anderson 68, Lundsgaard 76, Taylor 76).

Los valores normales para cada paciente medidos por
diferentes autores coinciden en las cifras pero no
en el método de obtencidén (Pappenheimer 169, Gregor

180, Staverman 181, Morisette 197).

Por su férmula mas sencilla y rapidez de
aplicacidn,la mas efectiva actualmente es la de
Villalobos Galan, 31,67 - 0,12 X Edad

(192,195,196).

Igualmente, de los aparatos existentes para la
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medida de la PO, el disefado por este autor (196) es
superior en fiabilidad, rapidesz y sencillez de
manejo a los otros existentes en el mercado

(Rodriguez 202, Losowsky 201, Weil 198, Molina 191).

En el paciente gquemado la presidén hidrostatica
capilar es probablemente baja durante el periodo
inicial como resultado de una marcada hipovolemia
manifestada por hemoconcentracidén y un cambio en la

hemoglobina (Wilen 58, Guest 105).

Algunos autores encuentran que los pulmones son mas
resistentes que el tejido subcutaneo a la formacidn
de edema cuando la PO disminuye {Guyton 172), pero

olros no, como Willians(160) y Schroeck (200).

La presencia de edema periférico en zonas no
quemadas se explica por el incremento de 1la
permeabilidad capilar y 1la bajada de la PO

(Alexander 131, Granger 143, Rackow 128).
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El desarrollo del edema post-guemadura durante los
primeros dias se refleja en el cambio de la masa
corporal,este fué maximo entre los dias 29 y 50 y
retorna paulatinamente a los valores prequemadura.En
esto coincidimos con otros autores como Granger

(137), Golden (155) etc.

Queremos significar nuestra preferencia del uso de
Albuimina sobre plasma al tener mayor poder oncdtico
con menor volumen y sobrecargar asi menos el arbol
vascular en la etapa de reabsorcidén de edema post-
quemadura,en esto coincidimos c¢on autores como
(Teppo 117, Rackow 128, Suarez 134, Schwartzkopff

138).Etc,

Tgualmente puesto que el fibrindgeno siempre aumenta
en los pacientes quemados,con la administracidén de
Albumina no lo aumentaremos, hecho que ocurriria en
el caso de administrar plasma (Hinshaw 103, Fox 108,

Weaver 136).
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Arturson (116), no encuentra relacidn directa entre
la bajada de la PO y el aumento de la mortalidad,
pero si encontré que todos los pacientes que
murieron en su estudio tenian la PO permanentemente
bajos,coinciden en esto también otros autores como

Weil 129, Ladegaard 133, First 147 etc,

En nuestro trabajo hemos encontrado correlacidn
entre valores bajos de 1la PO y mortalidad en
consonancia con otros autores como Morisette (197),

Larson (177) y Tonnesen (178).
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CONCLUSTONES

Existe una fuerte relacién entre el nivel proteico
v la Pcop,y esa relacién es positiva en el sentido
de crecimiento mutuo,lo cual nos indica que si hasta
la Techa para el tratamiento de reposicidn solo se
tenia en cuenta el nivel proteico,a partir de ahora
la Pcop es una importante variable a tener en cuenta
hasta que el paciente sintetice proteinas por si

mismo.

Sicon el aumento del nivel proteico,aumenta la Pcop
y por lo tanto hay un mejor nivel del proceso, es
conveniente tratar de mejorar el nivel de la Pcop
aungue no se pueda establecer una correlacidn exacta
entre el aporte de Albuimina y la subida de la
presidén oncdética.La relacidn es exclusivamente
cualitativa (aunque la evolucidén clinica nos

evidencia una mejoria evidente del paciente).
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Aunque desde un punto de vista subjetivo se
evidencia una mejoria clinica con el aporte masivo
de Albdmina, encontramos que el anadlisis estadistico
nos confirma esta hipdétesis, aln sin llegar a ser

cuantitativamente exacta.

No se ha podido demostrar matematicamente que el
aporte de Albimina antes de 72 horas sea util en el
sentido de que no salga al tercer espacio,porque
ello significaria que a estos pacientes se les
habria tratado de forma experimental; nuestra
impresidn clinica fue que aportando Albamina desde
el primer momento pero en pequeilas cantidades, el
paciente me joraba clinicamente, lo cual se
contradice con 1las formulas que preconizan no

inyectar coloides las primeras 48 horas.

La PO debe ser un parametro mas a tener en cuenta en
la evaluacidén del tratamiento del paciente quemado;
hasta ahora, posiblemente, no era utilizada al ser

complicada de medir por los antiguos métodos,pero
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con la aparicidn de los osmdémetros electrdénicos esto

ha dejado de ser una dificultad.

Si en la etapa de reposicién se aportan liquidos en
exceso,se producira una hemodilucidén, y si nos
quedamos cortos en su administracidén se dara lugar
a una hemoconcentracién; para medir éstos aparte del
hematécrito, tenemos un parametro mas cual es la
presion oncética,pues en caso de hemoconcentracidn,
estara aumentada anormalmente debido a la perdida

proteica que ocurre en la quemadura.

La PO consiguid elevarse en los pacientes estudiados
de wuna manera mas rapida con albUimina que con

plasma.

La administracidn de albimina consiguié una
elevacién de la PO con un menor volumen inyectado,
con la ventaja de no sobrecargar mas el espacio

vascular.
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No encontramos relacidn directa entre la PO y todas
las variables normales de un paciente excepto el %
de quemadura, Na, K, cantidad de proteinas,
hematécrito y edad. En nuestro estudio estadistico
estas variables fueron las uUnicas que evidenciaron

relacidén con la PO,

Los pacientes de este estudio no mostraron signos
clinicos ni radiolégicos de problemas pulmonares
durante la fase de reposicidn,aun con una PO

baja,pensamos existen dos razones para ello:

a)Que la autoregulacién del volumen de liquido
intersticial previene el edema intersticial en
los pulmones,

b)Que los pacientes tuvieran un edema

intersticial pulmonar no detectado.

Los pacientes que fallecieron mantuvieron una PO
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baja y nunca la recuperaron; ni siquiera les subid
significativamente durante los dias del tratamiento;
en cambio aquellos en quienes PO les iba subiendo
paulatinamente fueron curados a la larga. Esta
impresién clinica fue muy significativa para

nosotros.

Nuestra conclusidén final es que se debe aportar
albumina en pequefias cantidades y siempre midiendo
la PO, para tener la seguridad de que esta albimina
permanece en el espacio vascular y no escapa al
intersticio. Durante nuestra observacién clinica
vimos que si tras el aporte de albdmina en las
primeras 48 horas no aumentaba la PO, ésta escapaba
posiblemente hacia el espacio intersticial; en este
supuesto, la suspendiamos algunas horas y volviamos
a restaurar esta terapia cuando tras un aporte

minimo de albdmina, la PO, subia al menos un punto.
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