
Centro de Investigaciones Biomédicas

CARACTERIZACIÓN DE INDICADORES BIOQUÍMICOS DE ESTRÉS
OXIDATIVO EN PACIENTES QUEMADOS MUY GRAVES

Lic. Rosa Sánchez Álvarez, Dra. Niurka Llópiz Janer, Dra. Liliam Leyva, Lic. Yoani Albuerne, Dr. Félix Broche Valle,
Lic. Marisol Peña Sánchez, Lic. Yuladis González Fresneda y Dr. José C. García Piñeiro

RESUMEN

Se caracterizó el comportamiento de  algunos indicadores de estrés oxidativo sistémico en
33 pacientes quemados muy graves, y se tomaron muestras de sangre venosa durante 4
puntos experimentales a partir de su admisión. Se cuantificaron las concentraciones de
malonildialdehído, productos de oxidación de las proteínas, vitamina A y β carotenos así
como la actividad superóxido dismutasa, catalasa, fosfolipasa A

2
 (FLA

2
), elastasa y el

porcentaje de inhibición de tripsina. En los pacientes quemados las concentraciones de
malonildialdehído fueron mayores respecto al control en todos los tiempos. De igual
manera se evidenciaron diferencias estadísticamente significativas entre los pacientes
fallecidos y los sobrevivientes,  y resultaron siempre mayores los valores de este indicador
en los primeros. Las proteínas, también dianas del daño oxidativo, en general se encontra-
ron elevadas en los pacientes quemados con respecto al control. La actividad de las
enzimas FLA2 y elastasa fue mayor en los pacientes quemados que en los sujetos supuesta-
mente sanos. Contrario a esto, la superóxido dismutasa exhibió una mayor actividad en
estos últimos, sin mostrarse diferencias significativas con respecto a los pacientes quema-
dos no fallecidos en los días 3 y 14. La actividad de la catalasa fue mayor en todos los
tiempos de estudio en los pacientes que fallecieron respecto al control y a los que sobrevi-
vieron a la agresión térmica. Estos últimos no fueron significativamente diferentes del
control. Los valores de vitamina A fueron superiores en los pacientes quemados mientras
que las concentraciones de β carotenos fueron menores. El porcentaje de inhibición de
tripsina fue mayor en los pacientes que no fallecieron respecto a los fallecidos y a los
individuos que  integraron  el  grupo  control, este  aumento  fue significativo en los días 3
y 7. Los resultados permiten concluir que los indicadores de daño oxidativo aumentan en el
paciente quemado muy grave y que los indicadores bioquímicos de defensa antioxidante se
modifican con el tiempo de evolución.
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Las quemaduras son lesiones
traumáticas que pueden complicarse y po-
ner en peligro la vida del paciente como
resultado de los procesos fisiopatológicos
complejos que se presentan. Cuando la ex-
tensión de la quemadura  rebasa ciertos lí-
mites, esta deja de ser un trastorno local
para convertirse en la "enfermedad por que-
maduras" que requiere un manejo especial
desde el punto de vista diagnóstico y tera-
péutico.

Hoy día se reconoce la participación
de las especies reactivas de oxígeno (ERO)
en los mecanismos de daño celular local y
sistémico en el paciente quemado, aspecto
que comienza a ser considerado en las es-
trategias de diagnóstico y pronóstico de esta
entidad lo que, de hecho, constituye una
contribución de la bioquímica clínica a la
práctica asistencial intensiva que requieren
estos pacientes.

Este trabajo tuvo como objetivo carac-
terizar el comportamiento de algunos
indicadores de estrés oxidativo sistémico en
pacientes quemados muy graves del área
urbana de la ciudad de La Habana que fue-
ron admitidos en la Unidad de Quemados
del Hospital General Docente "Calixto
García".

MÉTODOS

Se tomaron muestras de sangre venosa
de 33 pacientes durante 4 puntos experimen-
tales a partir de la admisión de estos. Se
cuantificaron las concentraciones de
malonildialdehído (MDA), productos de
oxidación de las proteínas, vitamina A y β
carotenos así como la actividad superóxido
dismutasa (SOD), catalasa (CAT),
fosfolipasa A

2
 (FLA

2
), elastasa  y el por-

centaje de  inhibición de tripsina según los
procederes operacionales normalizados en
la División de Estrés oxidativo del Centro
de Investigaciones Biomédicas.1-7 Los resulta-
dos se procesaron mediante métodos
paramétricos y se compararon con los ob-
tenidos en el grupo control.

RESULTADOS

En los pacientes quemados las concen-
traciones de MDA fueron mayores respecto
al control en todos los tiempos. De igual
manera se evidenciaron diferencias
estadísticamente significativas entre los
pacientes fallecidos y los sobrevivientes,
siempre resultaron mayores los valores de
este indicador en los primeros.

Las proteínas, también dianas del daño
oxidativo, en general se encontraron eleva-
das en los pacientes quemados con respecto
al control.

En el comportamiento de la actividad
enzimática de la FLA

2
 se puede observar

un incremento significativo de la actividad
de esta enzima en los pacientes quemados
respecto al control.

Se verificó un aumento significativo de
la actividad de la elastasa y que en todos
los tiempos el porcentaje de inhibición de
tripsina fue significativamente mayor en los
pacientes fallecidos que en los no falleci-
dos.

En este trabajo se encontró una dismi-
nución de los valores de actividad SOD en
los pacientes quemados respecto al control,
y resultó significativa en los pacientes fa-
llecidos en todos los tiempos de estudio, lo
que pudo ser un reflejo del compromiso
celular que presentaban; sin embargo, en
los pacientes que sobrevivieron, la dismi-
nución no fue significativa en los dias 3 y
14, lo que es una evidencia de su evolución
satisfactoria.

El comportamiento para la CAT mues-
tra que no hubo diferencias significativas
entre el grupo control y los pacientes que-
mados excepto en el tiempo 0 en el grupo
de pacientes que no sobrevivieron; ello pu-
diera asociarse con su actividad peroxidasa,
lo que se corresponde con los altos niveles
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de MDA, más que con su acción catalítica
sobre el H

2
O

2
.

Se pudo constatar que en los pacientes
quemados los valores de vitamina A fueron
superiores al control mientras que los β
carotenos manifestaron un comportamiento
inverso.

DISCUSIÓN

Estudios realizados en animales y hu-
manos revelan que los niveles de peróxidos
lipídicos aumentan considerablemente cuan-
do la piel se inflama o es quemada, lo que
ocurre como resultado del daño que sufren
las membranas celulares que se componen
fundamentalmente de fosfolípidos.8

Los niveles de MDA en los pacientes
quemados no fallecidos se relacionan con
su evolución clínica, lo que puede ser una
respuesta a la vitaminoterapia que se apli-
ca en las unidades de cuidados intensivos
del país.  El aumento en el último tiempo
de estudio de la concentración de MDA
pudiera estar asociado con la presencia de
sepsis, segunda agresión que es común en
los pacientes con lesiones graves y es un
indicador sensible de evolución clínica.

En pacientes con quemaduras superfi-
ciales se ha encontrado un incremento de
los productos de oxidación de proteínas al
ser comparados con voluntarios sanos, esto
se corresponde con los resultados experi-
mentales de este trabajo. Sin embargo, al
tercer día se observó una disminución que
no fue significativamente diferente al com-
parar los valores con los del grupo control,
que pudo ser resultado de la hemodilución
y la vitaminoterapia.

La formación de lipoperóxidos es de-
terminante en el mecanismo de daño
panendotelial, pues su aumento produce
modificaciones de las proteínas asociadas
con las membranas. Esto provoca trastor-
nos en los sistemas transportadores con au-
mento de la permeabilidad para algunos
166
elementos como el calcio lo que a su vez
activa la FLA

2
.9 Existen numerosas eviden-

cias que sugieren que esta enzima de-
sempeña un papel importante en la infla-
mación mediante la generación de precur-
sores para la síntesis de eicosanoides.10

El aumento de la fluidez y permeabi-
lidad de las membranas que se produce
posterior al desafío oxidativo ocasiona
fragilidad lisosomal y celular, que final-
mente conduce al vertimiento de las
enzimas lisosomales y citoplasmáticas al
líquido intersticial. Uno de estos produc-
tos lisosomales es la elastasa, enzima que
existe en el plasma y forma un complejo
con el inhibidor de proteasa alfa (α 1);
su aumento es índice de la degranulación
de los polimorfonucleares. Se ha hallado
un incremento de los niveles séricos del
complejo elastasa-inhibidor α 1 en casos
de sepsis en humanos.11

La actividad proteolítica se incrementa
en pacientes pediátricos quemados.12 Este
incremento se correlaciona con el porcen-
taje total de superficie corporal quemada y
se asocia con el incremento de la suscepti-
bilidad a contraer infecciones fatales. Es-
tos autores concluyen que en estos pacien-
tes la elevación de la actividad proteolítica
total se debe a la disminución de los
inhibidores de proteasas y al aumento y la
activación de las enzimas proteolíticas.
Estos resultados se corresponden con los
obtenidos en el presente estudio, tanto para
la elastasa como para los inhibidores de
tripsina, relación que es posible establecer
teniendo en cuenta que la α 1 antitripsina
es el principal inhibidor de tripsina en plas-
ma y se le ha reconocido actividad
antielastasa.

Los resultados permiten concluir que
los indicadores de daño oxidativo aumentan
en el paciente quemado muy grave y que
los indicadores bioquímicos de defensa
antioxidante se modifican con el tiempo de
evolución.



SUMMARY

The behaviour of some indicators of systemic oxidative stress was characterized in 33 very critical burned
patients. Samples of venous blood were taken during 4 experimental points starting from their admission. The
concentrations of malondialdehyde, the products of protein oxidation, vitamin A and B carotenes, as well as the
superoxide dismutase, catalase, phospholipase A2 (PLA2) and elastase activity and the percentage of  tripsyn
inhibition were quantified. The concentrations of malondialdehyde were higher in the burned patients than in the
controls all the time. Likewise, statistically significant differences were observed between the dead patients and
the survivors. The values of this indicator were always higher in the first. Proteins, which are also targets of the
oxidative damage, were generally elevated in burned patients compared with the controls. The activity of the
FLA2 enzymes and elastase was greater in burned patients than in the apparently sound. On the contrary, the
superoxide dismutase had a higher activity in the latter. No significant differences were observed among  the
burned patients who had not died on the 3rd and 14th day. The catalase activity during the study was higher among
the patients who died than  in the control group and in those who survived the thermal aggression. The latter were
not significantly different from the  control group. The values of vitamin A were higher in burned patients,
whereas the concentrations of B carotenes were lower. The percentage of inhibition of tripsyn was higher among
those patients that did not die compared with the dead and with the individuals from the control group. This
increase was remarkable  on the 3rd and 7th day.The results allowed to conclude that the indicators of oxidative
damage are higher in the very  severe burned patient and that the biochemical  indicators of antioxidant defense
change according to the time of evolution.

Subject headings: INDICATORS AND REAGENTS; OXIDATIVE STRESS; BURNS/enzimology; BURNS/
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