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EDITORIAL

¢Es conveniente que se incluyan en los
Congresos de Quemados temas de heridas
crénicas y viceversa?

Is it suitable to include in the Congresses of Burns
chronic wounds issues and vice versa?

Desde hace 10 afios, cada vez con mas frecuencia aparece este fenémeno, autorizado
y /o promovido por los comités cientificos.

Las multiples sociedades y asociaciones de Heridas Cronicas incluyen en sus congresos
el tema de quemaduras. Por otra parte las sociedades de wound healing (cicatrizacion
de heridas) hacen lo mismo.

Las asociaciones de quemados de diferentes paises también han comenzado a incor-
porar en algunos casos temas de heridas crénicas en sus presentaciones como “tra-
bajos Libres® o como un curso o como simposios durante los dias pre congresos o
durante el mismo en salas diferentes.

Este es un fenémeno mundial, incluso en las sociedades Internacionales.

Este advenimiento se ve también en el envio de publicaciones a las diferentes revistas
cientificas sobre Quemaduras.

Durante el Congreso Mundial realizado en Nueva Delhi organizado por ISBI (So-
ciedad Internacional de Quemaduras) entre el 30 de noviembre y el 4 de diciembre,
como revisor de la Revista BURNS, participé de la reunion del comité editorial, y
no quedaron dudas acerca de que la primera evaluacion del trabajo es ver si hay una
relacion directa con el tema quemaduras, de no poder establecerse esa relacion se le
sugerira al autor enviarlo a otra revista.

Hasta ahora el Comité Ejecutivo y Editorial de ISBI ha establecido que no seran ad-

mitidos trabajos de heridas cronicas. El Comité Editorial de la Revista Argentina de
Quemaduras ha decidido también, no publicar trabajos de heridas cronicas.
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Evidentemente hay ventajas y desventajas, que habra que ir observando en la medida
que transcurre el tiempo. Pero queda claro que sera la directiva de cada Sociedad /
Asociacion que deberd tomar la decision final.

SU OPINION NOS INTERESA.
ESCRIBIR A: raqfundacionbenaim@gmail.com

Dr. Alberto Bolgiani
EDITOR
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Cicatrizacion normal y patoldgica.
Revision bibliografica

Normal and pathological cicatrization.
Bibliographic review

Dra. Ingrid Maria Meier
Ingrid_mZ27@hotmail.com

Resumen

La cicatrizacion de heridas luego de una lesién en la piel implica una compleja interacciéon de célu-
las y moléculas profibréticas y antifibréticas que participan en eventos fisiolégicos como son la co-
agulacion, la formacién de tejido de granulacion, la reepitelizacion y la remodelacidon de matriz ex-
tracelular (MEC). En condiciones normales la curacion de una herida no resulta en la formacion de
cicatriz hipertréfica o queloide. Sin embargo, en condiciones desfavorables se puede ver afectado
el equilibrio en el depdsito y degradacion de MEC, y por lo tanto, conducir a una cicatrizacion pa-
tologica. Los avances en la investigacion de los fendmenos moleculares pueden conducir a nuevas
terapias mas efectivas en el tratamiento e incluso en la prevencion de las cicatrices patoldgicas.

» o« LT

Palabras clave: “cicatrizacion patolégica”, “cicatrizacion hipertrofica”, “queloides”.

Abstract

The healing of wounds after a skin lesion involves a complex interaction of cells and profibrotic
and antifibrotic molecules that participate in physiological events such as coagulation, granula-
tion tissue formation, reepithelialization and remodeling of extracellular matrix (ECM). Under normal
conditions the healing of a wound does not result in the formation of a hypertrophic or keloid scar.
However, under unfavorable conditions the balance in the deposit and degradation of MEC can be
affected, and therefore, lead to pathological scarring. Advances in the investigation of molecular
phenomena can lead to new therapies more effective in the treatment and even in the prevention of
pathological scars.

Key words: “abnormal scarring”, “hypertrophic scars”, “Keloids”.

CEPAQ. Hospital Aleman.
Posgrado en Cirugia Plastica y Reparadora. Universidad del Salvador:
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Introduccion

La Cicatrizacion Normal es aquella que deja
una cicatriz estéticamente aceptable y que de-
vuelve la integridad anatomo-funcional. La Ci-
catrizacion Patologica por su parte, se subdivide
en Excesiva e Insuficiente. La Cicatrizacién
Patolégica Excesiva es aquella en la cual existe
una sobreproducciéon de cicatriz (queloides,
cicatrices hipertroficas y contracturas). La Ci-
catrizacion Patologica Insuficiente es aquella en
la cual existe un déficit de cicatriz (heridas croni-
cas e inestables). Y finalmente, la Cicatrizacion
Inestética es aquella en la cual hay un proceso
de cicatrizacion normal pero por su ubicacion,
direccion o técnica de reparacion no tiene resul-
tados cosméticos aceptables y va a requerir una
revision quirdrgica para mejorarla.

Las cicatrices hipertroficas (HT'S) y los queloides
se consideran trastornos fibroproliferativos ex-
clusivos de la especie humana, en individuos
genéticamente predispuestos, tras una lesion que
puede ser traumatica, inflamatoria o quirdrgica
y que se originan como resultado de la pérdida
de control de los mecanismos reguladores del
balance entre la reparacion y la regeneracion ti-
sular. Se han implicado en su desarrollo factores
genéticos y mecanicos, y mecanismos molecu-
lares que incluyen alteraciones en factores de
crecimiento, composicion anormal de la matriz
extracelular y recambio anormal de colageno
dérmico.

Los queloides y las cicatrices hipertréficas son
formas patolégicas de cicatrizacion excesiva. Las
diferencias entre ambas entidades son clinicas,
histopatologicas y evolutivas, ya que hoy en dia
los mecanismos fisiopatologicos diferenciales en-
tre ellas se encuentran atn en estudio.

Materiales y métodos

Esta revision bibliografica toma como referencia
toda la informacién hallada en las fuentes que
se describen a continuacion. El proceso se inicid
mediante la basqueda de trabajos cientificos en
la pagina web Pubmed (www.nchi.nlm.nih.gov/
pubmed). Se utilizaron palabras claves como
“normal skin wound” , “hypertrophic and ke-
loid scars”, “extracelular matrix” y “abnormal
scarring”. También se dio especial distincion a
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los trabajos de autores reconocidos en el tema
como son Tredget, Auger, Gibran, Compton y
Boyce. De esta manera se obtuvo gran cantidad
de contenido informativo, del cual se selecciond
lo mas 1util y acorde al tema a revisar.

Marco Teérico

Cicatrizaciéon normal

La curacién de heridas se divide en cuatro cta-
pas: hemostasia, inflamacién, proliferacion y re-
modelacion tisular. En estas etapas hay una red
compleja de interacciones en donde participan
factores de crecimiento, proteinas de la MEC,
enzimas proteoliticas, miofibroblastos, células
inflamatorias y citoquinas.

La primera ctapa es la hemostasia, en donde
ocurren cambios inmediatos luego de la lesion
y se completa en horas. Se activan factores de
coagulacion de la piel lesionada, y se produce
la agregacion plaquetaria luego de la exposicion
de fibras de colageno, desencadenando la secre-
c16n de citoquinas y factores de crecimiento por
parte de las plaquetas. Se genera una matriz pro-
visional en la herida que sirve como estructura
para la migracién de leucocitos, queratinocitos,
fibroblastos y células endoteliales. Las plaque-
tas inducen la vasoconstriccién para reducir la
pérdida de sangre seguida de la secrecion de
serotonina, bradiquinina, prostaglandinas, y lo
mas importante, histamina que da paso a la fase
inflamatoria.

En la fase inflamatoria, las primeras células re-
clutadas son los neutréfilos polimorfonucleares,
que permanecen alli entre 2 a 5 dias, los mismos
liberan mediadores que amplian la respuesta
inflamatoria como el factor de necrosis tumoral
alfa, interleuquina 1 beta, interleuquina 6. Los
monocitos son atraidos por los mediadores y se
diferencian en macrofagos cumpliendo con las
funciones de fagocitosis de patogenos y desechos
celulares, asi como la liberacion de factores de
crecimiento, quimiocinas y citoquinas que im-
pulsan el proceso de curacion de la herida en la
siguiente etapa.

La etapa de proliferacion consiste en la angiogé-
nesis que comienza por factores de crecimiento
como el factor de crecimiento endotelial vascular

CICATRIZACION NORMAL Y PATOLOGICA
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secretado por células endoteliales activadas de
vasos sanguineos ilesos. La reepitelizacion esta
garantizada por los queratinocitos locales en el
borde de la herida y de células madres epiteliales
de apéndices de la piel como foliculos pilosos y
glandulas sebaceas.

La formacioén de tejido de granulacion es el alti-
mo paso en la fase de proliferacion, caracteriza-
do por la acumulacién de una alta densidad de
fibroblastos, granulocitos, macroéfagos, capilares
y haces de colagenos que reemplazan la matriz
provisional de la herida formada durante la fase
de inflamacion. Las células predominantes en
este tejido son fibroblastos, que producen co-
lageno tipo I y 111, y matriz extracelular, propor-
cionando un marco para la adhesion y diferen-
ciacion celular. Mas tarde los miofibroblastos
inducen la contraccién de la herida en sus mul-
tiples puntos de unién al colageno y ayudan a
reducir el area de cicatriz.

La etapa de remodelacién se inicia mientras el
tejido de granulacion se forma. Durante la ma-
duracién de la herida el colageno tipo III, que

El proceso fisiologico de la cicatrizacion normal
de la herida no resulta en la formacién de ci-
catriz hipertrofica o queloide. La MEC cutanea
comprende una compleja variedad de proteinas
que tradicionalmente se pensaba que propor-
cionaban simplemente la integridad estruc-
tural y las caracteristicas de los andamios. Sin
embargo, hallazgos recientes muestran que la
MEC tiene multiples funciones, que incluyen el
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se produjo durante la etapa de proliferacion, es
reemplazada por el colageno tipo I mas fuerte y
orientado paralelamente contribuyendo a la for-
macién de dermis normal @,

La etapa final puede llevar muchos meses, sin
embargo, la nueva MEC forma una cicatriz
que nunca logra la flexibilidad o la fuerza del
tejido original. En ciertas circunstancias, la ci-
catriz normal se reemplaza por tejido fibrotico
patolégico por una reconstrucciéon anormal de
la MEC que contribuye a la formacion de cica-
trices hipertréficas o queloides. Estas cicatrices
causan una morbilidad significativa por disfun-
cion fisica y estrés psicologico @,

Cicatrizacién patologica

Los Queloides y Cicatrices Hipertroficas son los
principales exponentes del proceso de Cicatri-
zacion Patologica Excesiva. Ocurren en el 5 a
15% de las heridas. Se han descrito numerosas
diferencias entre ambas patologias basadas en
elementos epidemiologicos y clinicos @),

almacenamiento y suministro de factores de cre-
cimiento y citoquinas, reparacion de tejidos y di-
versas funciones fisiologicas. La reconstruccién
anormal de la MEC durante la cicatrizaciéon de
la herida contribuye a la formaciéon de cicatri-
ces hipertroficas y queloides. Mientras que las
heridas adultas se curan con cicatrices, el feto en
desarrollo tiene la capacidad de curar las heridas
sin cicatrizar regenerando la piel y restaurando
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la arquitectura, la fuerza y la funcién normales
de la MEC. Estudios recientes muestran que la
falta de inflamacién en las heridas fetales con-
tribuye a esta curacion perfecta @,

Un mecanismo coman en pacientes quemados
que terminan con cicatriz hipertrofica, es la in-
flamacion croénica o infeccion debida a la grave-
dad de la lesion, que prolonga el proceso de cu-
racion de la herida y conduce a una cicatrizacion
excesiva. Esta prolongada fase inflamatoria con-
ducira a la formaciéon de cicatriz hipertrofica,
con aumento en el nimero de vasos y células asi
como deposicién excesiva de colageno @,

La proliferacion de fibroblastos dérmicos tam-
bién puede ser estimulada por intercomuni-
cacion de queratinocitos dérmicos, mientras
disminuye la produccién de colageno. Los que-
ratinocitos activados en cicatrices hipertroficas
mostraron una interaccion anormal epidérmi-
co-mesenquimatica debido a la reepitelizacion
retrasada e inflamacion epidérmica prolongada,
indicando que la cicatrizacion anormal de la
herida como las lesiones graves por quemadura
puede terminar en la formacion de cicatrizacion
hipertrofica porque la regulacion de los quera-
tinocitos a los fibroblastos se ve afectada ©.

BASES MOLECULARES

- La IL alfa promueve la liberacién de metalo-
proteinasas, y estimula la degradacion de la
MEC. Por lo tanto, niveles disminuidos de IL
alfa pueden conducir a la acumulacién de MEC
y formacion de cicatriz hipertrofica.

- La expresion de TEFN alfa se mostré disminui-
da en cicatrices hipertréficas en comparacion
con la piel normal, lo que indica que el TINF
alfa puede ser importante para la cicatrizacion
de heridas y la cicatriz hipertrofica podria ser
parcialmente una consecuencia de una dismi-
nucion en la cantidad de TNF alfa.

- La IL-6 se encuentra sobre expresada en fibro-
blastos del tejido de cicatriz hipertréfica en com-
paracion con fibroblastos normales, influenciando
la formacion de cicatriz mediante la modulacion
de fibroblastos. En los fibroblastos fetales, se
produjo menos I1.-6 en comparaciéon con fibro-
blastos adultos, y la adicién de IL-6 exdgena
causoé la formacion de cicatrices en lugar de la
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curacién de heridas sin cicatriz.

-IL-10 es producida por células T helper y
podria mediar el crecimiento o las funciones de
varias células inmunes incluyendo las células Ty
macroéfagos. Se ha establecido que la IL-10 actia
como una citoquina antiinflamatoria clave, que
podria limitar o terminar el proceso inflamato-
rio. Un experimento reportéd la formacion de
cicatriz en ratones fetales donde se inactivé la
IL-10, en comparaciéon con las heridas sin ci-
catrices en el grupo control. Un estudio similar
demostré que el aumento de la IL-10 redujo la
inflamacion, la deposicion de colageno y cre6 me-
jores condiciones en la curacion de heridas ).

- El factor de crecimiento transformante beta
(TGF b) juega un papel fundamental en la for-
maciéon de HTS. Muchos estudios indican que
la expresion aberrante de TGF-b juega un papel
fundamental en la formacion de cicatriz hiper-
trofica. Por ejemplo, un estudio demostr6 que
el nivel sérico de TGF-bl estaba regulado por
el incremento local y sistémico en pacientes con
quemaduras, obteniéndose una mejoria signifi-
cativa en la calidad y el volumen de la cicatriz
después de la terapia con interferon alfa 2b. (IF-
Na-2b) que se asoci6 con la normalizacién en
suero de TGF-b1 @,

- El factor de crecimiento de tejido conectivo
(CTGY) actta como un mediador descendiendo
las vias de sefializacion de TGF-b1 involucran-
dose en la formacién de HTS. CTGF es una
citoquina inducida por TGF-bl en fibroblastos
dérmicos y se considera un mediador que des-
ciende el TGF-bl. Su papel principal es inter-
actuar con proteinas de sefializacién tales como
TGF-bl para la regulacion de la proliferacion
celular, diferenciacion, adhesion, produccion de
MEC y formacién de tejido de granulacion. La
expresion de C'TGF se encontr6 aumentada en
cultivo de fibroblastos de cicatrices hipertroficas,
queloides vy trastornos de fibrosis cronica. Un
estudio realizado en conejos mostré que la in-
hibicién de CTGF en diferentes momentos de la
curacién de heridas tiene un efecto sustancial en
la reduccion de cicatrices patologicas.

- El factor de crecimiento derivado de plaquetas
es esencial para la curacién de heridas y la so-
breexpresién de PDGT es importante en la for-

CICATRIZACION NORMAL Y PATOLOGICA
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macion de cicatriz hipertrofica. Se descubrio que
el PDGF media la deposicion de colageno en los
fibroblastos y se encuentra muy sobre expresado
en la dermis y epidermis de cicatriz hipertréfica.
La sobreproduccion de colageno no sélo se rela-
cion6 con altos niveles de TGF-b1, sino también
con un aumento en la sobreexpresion de PDGE.
Aunque hay muchos estudios que muestran que
el PDGF juega un papel fundamental en la pa-
togénesis de cicatriz hipertrofica, el mecanismo
molecular exacto se desconoce.

-El factor de crecimiento de fibroblastos basico
(FGFb) puede inhibir la formacion de cicatriz
hipertréfica y el mecanismo podria estar relacio-
nado con la regulacion de la produccion de co-
lageno y la diferenciaciéon de miofibroblastos. En
humanos, se administr6 FGFb a heridas inci-
sionales agudas luego de la sutura y los pacientes
permanecieron libres de cicatriz hipertrofica.
-Estudios recientes mostraron que la mala ci-
catrizaciéon de heridas estd asociada con una
disminucién de la infiltracion de macrofagos en
el sitio lesionado. Sin embargo, el funcionamiento
patologico de los macrofagos en el proceso de
cicatrizaciéon de una herida puede conducir
cicatrizaciéon anormal de la misma, incluida la
formacion de HTS. Los macrofagos tienen dos
fenotipos, los macrofagos activados clasicamente
o llamados M1 y los activados alternativamente o
M2, y tienen funciones opuestas en el proceso de
cicatrizacion de herida. Los M1 pueden inducir
la secrecion de MMPI y promover la degra-
dacion de MEC, mientras que los M2 pueden
secretar una gran cantidad de TGF-b que puede
estimular la transformacién de miofibroblastos
y conducir al depoésito de MEC. También se
plantea la hipétesis de que prolongar la fase in-
flamatoria atraera mas macrofagos y que seran
inicialmente fenotipo M1 mas proinflamatorio,
y luego cambiaran a fenotipo M2 profibrético
debido a estimulos mas intensos del microam-
biente. Las funciones opuestas y complementa-
rias de los macrofagos M1 y M2 eventualmente
conduciran a la curacién de heridas normal. Sin
embargo, en ambientes inflamatorios prolonga-
dos, como las heridas de un paciente que sufrié
una lesién térmica grave, se pueden producir
grandes cantidades de TGI-B1 junto con una
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mayor proliferacion de miofibroblastos, lo que
darad como resultado la deposicion de MEC y
finalmente la formacion de HT'S.

-Durante la cicatrizaciéon de heridas, los miofi-
broblastos desempefian un papel central en la
formacién de matrices y la contracciéon de las
heridas. Al final de la curacién, hay evidencia
de que los miofibroblastos desaparecen a través
de las vias apoptéticas. Se ha postulado que un
defecto en la apoptosis de miofibroblastos podria
ser responsable de la formacion de cicatrices pa-
tologicas y resultados de estudios confirmaron
la hipétesis de defectos en la apoptosis y el cre-
cimiento durante la formacién de cicatrices
patologicas que impiden la desaparicion de los

miofibroblastos al final de la cicatrizaciéon 19,

Conclusion

Este trabajo desarrolla brevemente la fisiologia
de la cicatrizaciéon normal y se centrd en los
componentes de la MEC y su papel en la for-
macién de cicatrices patologicas. En los Gltimos
afios se ha avanzado mucho en la comprension
de los mecanismos moleculares y biologicos que
acontecen en la formacién de una cicatriz hiper-
trofica o un queloide. A pesar de estos avances, el
tratamiento sigue siendo un reto, ya que se han
utilizado diferentes lineas de tratamiento con re-
sultados variables, y esto se debe a que todavia
quedan por comprender las funciones exactas de
los componentes de la MEC en la cicatrizacién
lo cual nos permitira el desarrollo de medidas
terapéuticas mas especificas y adaptadas a este
tipo de lesiones en un futuro no muy lejano.
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Plasma rico en plaquetas en pacientes quemados.
Revision bibliografica

Platelet-rich plasma in burned patients.
Bibliographic review
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Resumen

En el contexto de investigaciones bioquimicas para contrarrestar los procesos celulares del enve-
jecimiento, se empez6 a estudiar y a utilizar el plasma rico en plaquetas (y rico a su vez en factores
de crecimiento) por sus propiedades moduladoras y estimuladoras de la proliferacién de las células
derivadas de células madre de origen mesenquimal y como un util elemento auxiliar para mejorar
la regeneracion tisular. EI PRP se utilizé inicialmente para mejorar curacion de heridas iatrogénicas.
Pero sus aplicaciones actuales se extienden mas alla del uso para la reparacién de las heridas
quirurgicas, como por ejemplo favorecer la epitelizacion de las quemaduras. Si bien faltan estudios
que terminen de avalar sus beneficios, aqui se expone una revisién bibliografica de los trabajos
publicados.

Palabras Clave: “plasma rico en plaquetas”, “quemados”.

Abstract

In the context of biochemical research to counteract the cellular processes of aging, we began to
study and use platelet-rich plasma (and rich in growth factors) for its modulating and stimulating
properties of the proliferation of cells derived from stem cells of mesenchymal origin and as a use-
ful auxiliary element to improve tissue regeneration. The PRP was initially used to improve healing
of iatrogenic wounds. But its current applications extend beyond the use for the repair of surgical
wounds, such as favoring the epithelization of burns. Although studies that end up endorsing its
benefits are lacking, a bibliographical review of the published works is presented here.

Keywords: “platelet-rich plasma”, “burns”.

Hospital Aleman, CEPAQ.
Universidad del Salvador 2018
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Plasma rico en plaquetas

Introduccion

En el contexto de investigaciones bioquimicas
para contrarrestar los procesos celulares del en-
vejecimiento, se empezo a estudiar y a utilizar el
plasma rico en plaquetas (y rico a su vez en fac-
tores de crecimiento derivados de las plaquetas)
por sus propiedades moduladoras y estimulado-
ras de la proliferacion de las células derivadas
de células madre de origen mesenquimal (fibro-
blastos, osteoblastos, células endoteliales, células
epiteliales, adipoblastos, miocitos, y condrocitos,
principalmente), y como un util elemento auxi-
liar para mejorar la regeneracion tisular. E1 PRP
fue inicialmente usado en ciertas especialidades
quirargicas para mejorar la curaciéon de las
heridas iatrogénicas y las heridas de evolucion
recalcitrante. Pero sus aplicaciones actuales se
extienden mas alla del uso para la reparacion de
las heridas quirargicas y la regeneracion de los
tejidos perdidos, y el PRP se ha popularizado en
otras ramas de la medicina.

Regeneracion tisular

La regeneracion de los tejidos duros y blandos
tiene lugar mediante un complejo de eventos a
nivel celular y a nivel molecular que son regulados
por proteinas de sefial, en un proceso biolégico
que, hoy por hoy, atn no ha sido caracterizado
en su totalidad, pero en el que las plaquetas jue-
gan un papel capital y decisivo.

La activacién plaquetaria en respuesta al dano
tisular y vascular provoca la formacién de un
tapon plaquetario y un codgulo hematico cuyas
funciones son la consecucion de la hemostasia, y
la secrecion de proteinas biologicamente activas
involucradas en el proceso de curacion tisular.
Estas proteinas, los denominados factores de
crecimiento, son secretadas basicamente por la
estructura plaquetaria, pero no de manera ex-
clusiva, pudiendo ser producidas también por
células varias como es el caso del fibroblasto.
En la literatura encontramos descritas nume-
rosas aplicaciones clinicas del plasma rico en
plaquetas. En la mayoria de estudios quedan
patentes evidencias para fomentar su uso; sin
embargo, existen pocos estudios con controles
que determinen y cuantifiquen definitivamente
la magnitud de los efectos del plasma rico en

plaquetas.

Granulos alfa de las plaquetas

Los granulos o de las plaquetas contienen nu-
merosas proteinas que influyen poderosamente
en la cicatrizacion de las heridas. Entre ellas el
factor de crecimiento derivado de las plaque-
tas (PDGF) (que incluye los isdbmeros oo, Bf,
y af), el factor de crecimiento transformante
(TGF)-B (que incluye los isomeros Bl y B2), el
factor plaquetario 4 (PF4), la interleuquina (IL)-
1, el factor angiogénico derivado de las plaque-
tas (PDAF), el factor de crecimiento endotelial
(VEGF), el factor de crecimiento epidérmico
(EGYL), el factor de crecimiento endotelial de-
rivado de las plaquetas (PDEGF), el factor de
crecimiento de células epiteliales (ECGF), el fac-
tor de crecimiento insulina-like (IGF), la osteo-
calcina, la osteoconectina, el fibrindgeno, la vi-
tronectina, la fibronectina y la trombospondina
(T'SP)-1. Estas proteinas, denominadas proteinas
secretoras, componen las familias de los factores
de crecimiento, citoquinas y quimioquinas.

Las proteinas secretadas por los granulos o
también juegan un papel en la defensa celular
ante agentes exogenos en el lugar de la herida,
mediante la produccién de proteinas de sefial
que atracn a los macréfagos. Ademas, el PRP
contiene un pequeino nimero de células leucoci-
tarias que también contribuyen a la defensa ce-
lular mediante la sintesis de interleuquinas que
intervienen en la respuesta inmune inespecifica.
La activacién, también conocida como degranu-
lacién, provoca que los granulos a se fundan con
la membrana celular de las plaquetas, donde
algunas de las proteinas secretoras (por ejem-
plo, PDGF y TGF-B) pasan al estado activo al
anadirseles histonas y cadenas laterales de car-
bohidratos. Asi, las proteinas son secretadas,
permitiendo que se enlacen a los receptores de
las células diana (por ejemplo, células madre
mesenquimales, osteoblastos, fibroblastos, célu-
las endoteliales, o células epidérmicas). Una vez
unidas a los receptores transmembrana, se ac-
tivan las proteinas sefializadoras intracelulares,
lo que lleva a la expresion de una secuencia de
genes (distintos en cada tipo celular) que di-
rigen la proliferacion celular, la formacion de la
matriz, la produccién osteoide, la sintesis de co-
lageno, y otras acciones, en funcién del tipo de
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célula sobre el que actien.

Las plaquetas empiezan a secretar activamente
estas proteinas en los 10 minutos siguientes a la
formacion del coagulo, completando la secrecion
de mas del 95% de los factores de crecimiento
presintetizados en el plazo de 1 hora. Tras esta
salva inicial de proteinas liberadas, las plaquetas
sintetizan y secretan proteinas adicionales mien-
tras se mantienen vivas (entre 5 y 10 dias). Cuan-
do empieza a disminuir la influencia directa de
las plaquetas, los macréfagos que llegan arras-
trados por el torrente vascular estimulados por
las plaquetas asumen la responsabilidad de la
regulaciéon de la cicatrizacion secretando sus
propios factores. De esta forma, las plaquetas, en
ultima instancia, establecen la pauta en el lugar
de reparacion de la herida.

Factores de crecimiento

Los factores de crecimiento o GF (growth_factors)
son un conjunto de sustancias de naturaleza pep-
tidica cuya misién es la comunicacién intercelu-
lar a nivel molecular. Son capaces de modificar
las respuestas biologicas celulares, ya que regu-
lan la migracién, proliferacién, diferenciaciéon y
metabolismo celular, e incluso la apoptosis. La
funcion principal de los factores de crecimiento
es la del control externo del ciclo celular, me-
diante el abandono de la quiescencia celular
(GO) y la entrada de la célula en fase G1. Los
factores de crecimiento estimulan el aumento
del tamano celular al incrementar la sintesis pro-
teica de las células sobre las que acttan.

En cuanto a su clasificacion, los factores de creci-
miento se pueden clasificar segiin sea su especifi-
cidad: amplia o reducida. Los de especificidad
amplia como el factor de crecimiento derivado
de las plaquetas (PDGF) y el factor de creci-
miento epidérmico (EGF) acttian sobre muchas
clases de células, entre las cuales tenemos: fibro-
blastos, fibras musculares lisas, células neuroglia-
les, y el EGE, ademas, sobre células epiteliales y
no epiteliales. Como ejemplo de factor de creci-
miento de especificidad reducida tenemos a la
eritropoyetina, que solo induce la proliferacion
de los precursores de los hematies.

Los factores de crecimiento acthan de manera
local. La estimulacion celular se realiza bien por
un sistema autocrino en el que las células pro-
ducen y responden al mediador biologico, o por
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un sistema paracrino en el que la célula que pro-
duce el factor se encuentra en las proximidades
de las células a las que afecta.

En general, los factores de crecimiento son sin-
tetizados en forma de precursores, siendo nece-
sario para la liberacion del factor en forma
«activa» un proceso especifico de protedlisis.
Su mecanismo de acciéon siempre comienza al
unirse a receptores especificos de membrana.
Para cada tipo de factor de crecimiento existe
un receptor o conjunto de receptores especificos.
Las células responden a un FC solo si disponen
de la proteina receptora apropiada. El proceso
esta mediado por un sistema de segundos men-
sajeros que activan una cascada de sefiales que
acaba en la activaciéon de uno o varios genes
(transduccion de senales). Debido a este meca-
nismo, la accién de los factores en el lugar de
la lesion contintia aunque hayan desaparecido
los mismos del medio, ya que han activado el
sistema de segundos mensajeros.

Entre los tipos celulares productores de los fac-
tores de crecimiento estan los fibroblastos, os-
teoblastos, células endoteliales, leucocitos, mo-
nocitos y macrofagos. Ademas existen lugares
de almacenamiento, como son las plaquetas (en
los granulos o) y el hueso (adheridos a la matriz
Osea).

Factor de crecimiento derivado de las
plaquetas (PDGF)

* Tipos: AA, BB, AB

* Promueve indirectamente la angiogénesis a
través de los macréfagos, por un mecanismo de
quimiotaxis;

* Activador de macrofagos;

» Mitogeno de células mesenquimales;

* acilita la formacién de colageno tipo I;

* Promueve la proliferacion de las células adipo-
sas y de los fibroblastos dérmicos.

Factor de crecimiento transformante (3
(TGF-B)

* Quimiotaxis;

* Proliferaciéon y diferenciacion de las células
mesenquimales;

* Sintesis de colageno por los osteoblastos;

e Promueve la proliferaciéon de adipocitos y fi-
broblastos dérmicos humanos;

* Pro-angiogénesis;
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¢ Inhibe la formacion de osteoclastos;
* Inhibe la proliferacion de células epiteliales en
presencia de otros factores.

Factor de crecimiento epidérmico (EGF)

* Efectos mitogénicos y quimiotacticos en fibro-
blastos y células epiteliales;

* Induce la migraciéon celular;

* Los fibroblastos, los proosteoblastos y precon-
drocitos expresan un alto nimero de receptores
para EGF;

* Estimula la formacion de tejido de granulacion.

Factor de crecimiento fibroblastico (FGF)
¢ Estimulacion y coordinacion de la mitogénesis
de células mesenquimales como los fibroblastos,
los osteoblastos, condrocitos, células musculares
lisas y mioblastos esqueléticos;

¢ Inhibe los osteoclastos;

* Promueve la proliferacion de los fibroblastos e
induce la secrecion de fibronectina por estos;

* Pro-angiogénesis por acciéon quimiotactica so-
bre células endoteliales.

Factor de crecimiento insulina-like (IGF)
* Promueve la proliferacion y diferenciacion de
células mesenquimales y de revestimiento;

* Estimula la sintesis de osteocalcina, fosfatasa
alcalina y colageno tipo I por los osteoblastos;

* Actia como agente quimiotactico para las
células vasculares endoteliales.

Factor de crecimiento vascular endotelial
(VEGE)

* Induce la quimiotaxis y proliferaciéon de las
células endoteliales;

* Provoca una hiperpermeabilidad de los vasos
sanguineos;

* Mitogeno, proapoptotico, promotor de la qui-
miotaxis y la diferenciaciéon de células epiteliales,
renales, gliales y fibroblastos.

Plasma rico en plaquetas

El estudio de los factores de crecimiento junto
con el descubrimiento de su liberaciéon por parte
de las plaquetas ha conducido al desarrollo de
un concentrado de plaquetas autélogo, util para
estimular la proliferacién y la diferenciacion ce-
lular en aquellos tejidos donde esto es requerido,
tal y como sucede en las heridas y procesos de
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regeneracion de los tejidos, o para luchar contra
la involucion celular que tiene lugar con el enve-
jecimiento.

El PRP se define como una fracciéon de plasma
obtenido de sangre autbloga que tiene una con-
centracion de plaquetas superior a la del plasma
en condiciones basales. El PRP contiene no sélo
un alto nivel de plaquetas, sino también de los
factores de crecimiento que son secretados acti-
vamente por las plaquetas. Ademas, el PRP tam-
bién es rico en proteinas que actian a nivel de
la adhesion celular (fibrina, fibronectina, y vitro-
nectina), por lo que proporciona el soporte es-
tructural necesario para la migracion celular,
y para la proliferacién y crecimiento tridimen-
sional de los tejidos sobre los que actaa. El PRP
tiene efectos no soélo directamente sobre las
células diana para los factores de crecimiento,
sino también como matriz extracelular para la
estimulacién de la reparaciéon y/o regeneracion
del tejido de un modo global.

Es probable que el efecto del PRP sobre la cica-
trizacién de una herida sea funcién de muchas
variables, entre ellas la concentracion de plaque-
tas, el volumen anadido de PRP, la extension y
el tipo de la lesion y la condicion médica global
del paciente. El gran nimero de variables y su
potencial interaccién es la razén por la que no
existe una recomendacion unica sobre el nivel
de aumento de plaquetas que debe producir el
PRP sobre la linea base para ofrecer sus efectos
de la manera mas 6ptima.

Algunos investigadores han sugerido que el PRP
deberia alcanzar una concentracién en plaque-
tas de 3 a 5 veces superior al nivel normal,
aunque la relacion entre el nimero de plaquetas
anadido y el beneficio clinico obtenido es uno
de los parametros que permanecen pendientes
de determinar con exactitud. Se han publicado
niveles de concentraciéon que van desde menos
de 2 hasta 8,5 veces el nivel normal, o, incluso,
que cada individuo necesita una concentracion
diferente de plaquetas para obtener un mismo
beneficio clinico.

Aunque es imposible predeterminar la magnitud
del efecto estimulador del proceso de curacién
de las heridas mediante el empleo de PRP por la
gran variabilidad interindividual y la influencia
de factores propios de cada caso y de cada her-
ida en particular, lo que si esta cientificamente

PLASMA RICO EN PLAQUETAS EN PACIENTES

QUEMADOS



MONOGRAFIAS

demostrado es la correlacién estadisticamente
positiva entre la aplicaciéon del mismo vy el acorta-
miento temporal del proceso, gracias a su riqueza
en factores de crecimiento, y a sus propiedades
mitogénicas y quimiotacticas. El PRP contiene
una alta concentracién de plaquetas, y consi-
guientemente es rico en factores de crecimiento
y de la coagulacion.

Técnica de procesado

Cuando se realiza una cirugia, la sangre fluye en
el lugar de la incision y las plaquetas inician la
formacion del coagulo y la cicatrizacion, lo que
provoca una reducciéon del nivel de plaquetas en
sangre. Por lo tanto, la sangre siempre debe ex-
traerse antes de la cirugia (si se utiliza el PRP
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con el fin de mejorar la curacion de una herida
quirargica), ya que de lo contrario podria pro-
ducirse la activacion de las plaquetas, lo que in-
terferiria con su preparacion.

Cuando se centrifuga la sangre anticoagulada,
se forman 3 capas en funciéon de la densidad:
la capa inferior (densidad 1,09), compuesta por
glébulos rojos; la capa media (densidad 1,06),
compuesta por globulos blancos y plaquetas, y
la capa superior (densidad 1,03), compuesta por
plasma. La fase plasmatica, a su vez, puede sub-
dividirse en 3 fracciones en funciéon de la canti-
dad de plaquetas presentes, que de superior a
inferior son: una fraccion pobre en plaquetas, la
fraccion intermedia con una concentracion me-
dia de plaquetas, y la fraccién rica en plaquetas.
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Obtencion de plasma rico en plaquetas
Evaluamos las posibilidades reales de obtener
plasma rico en plaquetas (PRP) y, a partir de
éste, los FCG que nos interesan. Un sistema para
obtener PRP debe:

1) Realizarse con pequenos volimenes de sangre
(20-30 cm?), es decir con extracciones equiva-
lentes a las necesarias para una analitica com-
pleja.

2) Permitir que aumenten las concentraciones
basales de plaquetas (150.000- 350.000 x mm®)
al menos 3 6 4 veces y que este incremento sea
sistematico y reproducible.

3) Asegurar la viabilidad plaquetaria.

4) Permitir una relaciéon constante entre el con-
teo de plaquetas y los factores de crecimiento
obtenidos posteriormente.

Obtencion de los Factores de Crecimien-
to Autoégenos

Una vez obtenido el PRP, es fundamental lograr
la liberacion completa y eficaz de los FC y del
resto de las proteinas plaquetarias, para lo cual
se necesita reproducir el proceso natural de la coa-
gulacion, conocido como “desgranulacion” de
las plaquetas, que ocurre espontaneamente en
caso de lesion del endotelio vascular. Después de
extraer unos 20 cm’ de sangre venosa cuidadosa-
mente en tubos con un anticoagulante especial,
se procede a una centrifugacion protocolizada.
Este es uno de los elementos fundamentales de
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todo el procedimiento, como hemos explicado
antes. El proceso de centrifugado, sus rpm vy el
tiempo, dependeran del modelo de la centrifu-
ga. Al centrifugar se obtiene la separacion de las
diferentes fracciones de la sangre (estricta, st el
procedimiento se ha realizado adecuadamente).
Los hematies se concentran en el fondo del tubo;
las plaquetas, por encima, en abundante plasma;
y los leucocitos, en la zona intermedia. Si el pro-
cedimiento se ha realizado adecuadamente, la
mayor concentracion de plaquetas estard en la
zona proxima a los hematies, en el tercio inferior
del plasma. Este es el auténtico PRP que vamos
a utilizar. Para lograr la desgranulacion de las
plaquetas, debemos proceder a su activacién con
cloruro calcico en concentracion 6ptima, 0.25 cc
de cloruro de calcio por cada 1 cc de plasma.
Invertimos con esto lo que previamente hici-
mos con el anticoagulante que impidi6 la coa-
gulacion, quelando los iones calcio. Al final de
este procedimiento, se obtiene el plasma rico en
factores de crecimiento autégenos.

Tratamiento con PRFC

Conocemos cuatro formas de utilizar el PRFC:
1) Terapia tépica (en forma de coagulo plaque-
tario) para reparaciéon cutanea.

2) Terapia subdérmica (infiltracién con adipoci-
tos) para relleno de surcos o cicatrices deprimi-
das, para remodelacion local o para reparacion
en paniculopatia edematofibroesclerética (celu-
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litis).

3) Terapia intradérmica (a modo de mesotera-
pia) para bioestimulacién cutanea.

4) Terapia topica después de la exfoliacion
quimica (por pulverizaciéon) para bioestimula-
cion.

Plasma Rico en Plaquetas en pacientes
quemados

Las quemaduras aparecen con mas frecuencia
en individuos jovenes, entre la segunda y ter-
cera décadas de la vida, en los cuales existen nu-
merosas condiciones que pueden causarlas, tales
como los accidentes en el hogar, los laborales y
del transito.

En estudios efectuados en EE.UU. M y Taiwan
@ las mujeres fueron las mas afectadas por que-
maduras, dado a que la mayoria de estos ac-
cidentes ocurrieron en el hogar. Otros refieren
que son mas frecuentes en los hombres, al acon-
tecer mayoritariamente en los sitios de trabajo
®); hallazgo que coincide con lo registrado en
Nueva Zelanda @ y Australia ®) durante 2011.
Con referencia a la localizacion de las quema-
duras, los resultados en Brasil ®, hallaron pre-
dominio de las lesiones en los miembros inferio-
res, seguidas por los superiores. Por su parte, en
investigaciones realizadas por el National Burns
Repository de la American Burn Association @
(2011) y en Taiwan @ (2009-2010), primaron en
los miembros superiores e inferiores.

Esta localizacién, presenta gran importancia
desde el punto de vista de la evolucion de la que-
madura, pues los miembros inferiores, dado el
estasis sanguineo presente en ellos, son mas sus-
ceptibles a la apariciéon de complicaciones como
la infeccion local y la profundizacion; factores
que inciden negativamente en la adecuada cica-
trizacion . La determinacion del drea inicial de
la quemadura constituye la forma objetiva de
valorar el tamafio de la lesiéon en el momento
de su realizacion y posteriormente de la cicatri-
zacion de una forma mas precisa.

Las quemaduras, particularmente las de segun-
do grado, pueden derivar en funcién de su exten-
sion y de las condiciones afiadidas que presente
el paciente o el agente causante, hacia posibles
complicaciones importantes y secuelas fisicas
que corresponden a la propia cicatrizacion.
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También pueden ocurrir retracciones cutaneas,
mas frecuentemente en las quemaduras que
afectan areas de flexion articular e incluso pue-
den tener como consecuencia, el desarrollo de
un sindrome compartimental. Por otro lado, las
secuelas emocionales son altamente traumati-
cas en la psicologia de este tipo de pacientes,
sobre todo cuando quedan cicatrices residuales,
o cuando las quemaduras se localizan en zonas
visibles como la cara o las manos. Asimismo,
las secuelas cicatriciales repercuten en ausen-
tismo laboral, con tasas dificiles de pronosticar.
No hay que olvidar que los sobrecostos hospi-
talarios, cuando la evolucion es torpida, hacen
necesario implementar medidas que acorten la
duracion del tratamiento y minimicen las secue-
las postraumaticas. Sin duda, todo esto se refleja
también en el grado de satisfaccién por parte
del paciente con respecto a los resultados del
tratamiento.

Actualmente, disponemos de abundante lite-
ratura sobre las bondades del empleo de PRP
asociadas a los factores de crecimiento que libe-
ran las plaquetas, aunque la mayoria de los es-
tudios disponibles tratan sobre dolor crénico
musculo-esquelético, tendinopatias, capsulitis
y osteoartritis ®. Estos estudios han arrojado
nueva luz sobre los mecanismos de acciéon con
que contribuyen los factores liberados en la de-
granulacién plaquetaria y en la reparacion de
tejidos previamente lesionados ; sin olvidar el
importante papel que juegan las citoquinas en el
proceso de reparacion tisular.

Aunque no tan numerosas, encontramos tam-
bién desde la década de los 80, referencias so-
bre la utilizacion de PRP en la cicatrizacion
de tlceras crénicas en extremidades inferiores
19 pero, a partir de los anos 90 se han publi-
cado trabajos sobre el empleo de preparados
plaquetarios en solucién o gel, como el estudio
prospectivo de Frykbert ™), de respuesta estadis-
ticamente significativa para el tratamiento de
Ulceras cronicas. Posteriormente, Montén (2
comunico buenos resultados, aunque sin cuan-
tificacion analitica, sobre ulceras de etiologia
diversa de largo tiempo de evolucion y algunos
casos de reconstrucciébn mamaria tratados con
PRP. En este sentido, también hay informes so-
bre los buenos resultados de este tratamiento por
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Anitua ™) y por Driver .

Sin embargo, no encontramos tantas referencias
sobre la utilizaciéon de PRP en el tratamien-
to de las quemaduras, aunque el trabajo de
Poon *® ayuda a desvelar la relacion entre los
mecanismos inmunomoduladores moleculares y
los factores de crecimiento que intervienen en la
reparacion del dano tisular. Por otra parte, los
trabajos de Eppley %17 dejan clara la impor-
tancia que juega la concentracion de factores de
crecimiento, considerando que es esencial lograr
un incremento de hasta 8 veces en el valor basal
del ntimero de plaquetas. Cabe mencionar tam-
bién el trabajo de Marquez de Aracena *® sobre
quemaduras conjuntivales, que a pesar de reco-
ger un escaso namero de pacientes, hecho que
puede limitar el estudio analitico, se extrapola
bien con los resultados del trabajo de Rossani et
al 19,

En el trabajo de Marquez et al ™ encontraron
diferencias significativas en la evoluciéon de
10 pacientes con quemaduras oculares, en los
cuales la aplicacion de plasma rico en plaque-
tas favoreci6 la epitelizacion mas rapida de la
coérnea y el ojo.

Kazakos ® habla también sobre los buenos re-
sultados que obtiene al tratar heridas traumati-
cas y quemaduras por friccion empleando PRP
en forma de gel, en su estudio de pacientes
con quemaduras por friccion y fracturas cerra-
das, demostraron que el uso de plasma rico en
plaquetas constituye un método efectivo para
lograr un rapido cierre de las heridas agudas.
De igual forma, en una investigaciéon similar
efectuada en la Republica Checa® se obtuvo
menor tiempo de cicatrizaciéon y se comprobo
que la elevada concentracion de factores de cre-
cimiento en el area quemada acelera de manera
significativa los procesos de reparacion y regene-
racion de la lesion.

Como consecuencia de la utilizacion de PRP en
los procesos que requieren fases de regeneracion
en diversos 6rganos o tejidos, hemos de plantear-
nos la posibilidad de utilizar PRP como ocurre
en las quemaduras de segundo grado. Es sabido
que ante una quemadura de estas proporciones
se origina una respuesta inflamatoria con parti-
cipacion de mediadores quimicos y enzimaticos,
radicales libres y hormonas. A esta respuesta se

111

anade la activaciéon sucesiva de macréfagos y
otras células entre las que se incluyen las plaque-
tas, que igualmente liberan mediadores de la
reparacion del tejido.

A la vista de todos los resultados observados,
tanto en animales, como el de Marxzen C en ra-
tas Holtzman, como en humanos, podria plan-
tearse el tratamiento de PRP en quemaduras
en tanto que se trata de un producto autblogo,
siempre que la extraccion hematica se realice en
completa asepsia, unido al resto de medidas que
son propias del método para tratar este tipo de
quemaduras. En este sentido, la propuesta tera-
péutica que expongo tiene en cuenta que el PRP
se emplea ya como aliado para tratar lesiones
que requieren injertos o colgajos, asi como de
todo tipo de quemaduras en general.

Podemos concluir que el empleo del plasma
rico en plaquetas resulta muy efectivo como
adyuvante y estimulante del proceso de cicatri-
zacion, debido a la gran cantidad de factores de
crecimiento presentes en dichas plaquetas; asi-
mismo, estas contienen multiples proteinas que
ejercen acciones sobre diferentes aspectos de la
reparacion tisular, de ahi que sean consideradas
hoy dia como una bomba o coctel de molécu-
las bioactivas (factores de crecimiento, citoci-
nas, quimiocinas) y de otras proteinas. Todo lo
anterior reafirma la importante funcion de los
factores de crecimiento presentes en las plaque-
tas en la aceleracion del proceso de cicatrizacion
de heridas, en este caso, de las quemaduras. El
tratamiento ideal para el paciente quemado es
aquel que durante su aplicacién no ocasiona
sintomas asociados o molestias y que conduce
al 6ptimo proceso de cicatrizacion. A pesar de
que atn no ha sido encontrada la terapia ideal,
la deteccion de algunas manifestaciones clinicas
permite trabajar en funciéon de disminuir los
trastornos que ocasiona la aplicacion de sustan-
cias sobre el 4rea lesionada.

Conclusion

Llama la atencién la gran cantidad de trabajos
en inglés en comparacién con los trabajos pu-
blicados en espanol. L.a mayoria de los trabajos
resaltan los beneficios de adicionar el plasma
rico en plaquetas como parte del tratamiento del
paciente quemado, tanto en quemaduras tipo

PLASMA RICO EN PLAQUETAS EN PACIENTES

QUEMADOS



MONOGRAFIAS

AB segun la clasificacion de Benaim, como en
quemaduras tipo B. Se resalta un notable acor-
tamiento en tiempos de internacién hospitalaria,
si asi lo requiere, cierre de la herida mas tempra-
no, mayor cantidad de vascularizacion, fibras de
elastina en la herida y reepitelizacion, se destaca
la produccion de cicatrices de mejor calidad, y la
conformidad de los pacientes que han recibido
el tratamiento.

Podemos concluir que el plasma rico en plaque-
tas seria beneficioso para el tratamiento de los
pacientes quemados, aunque se necesita la rea-
lizacion de mas estudios randomizados, doble
ciego, multicéntricos, para que se convierta en
evidencia tipo A, ya que hay trabajos donde los
beneficios del PRP fueron cuestionados, y esto
se puede deber a que no existe un protocolo de
obtencién, preparacion y activacion del PRP, al
tiempo que muchos de los trabajos son pobres en
su diseno y en su nivel de evidencia.

El futuro del PRP como tratamiento de las que-
maduras es alentador, s6lo falta la realizaciéon de
trabajos bien disenados para comprobarlo.
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Introduccioén

La observacion, el estudio y discusion de casos, la practica profesional cotidiana constituyeron
motivos suficientes para escribir el presente articulo como una contribucién para la elaboracion de
guias de manejo del paciente quemado desde que se produce el hecho, pasando por la derivacion
a Centros de Atencion Especializados, revisando las distintas alternativas de tratamientos segun
las caracteristicas y gravedades de las lesiones producidas, estableciendo un légico orden de prio-
ridades y sefialando aquellos errores mas frecuentes.

Introduction

The observation, the study and discussion of cases, the daily professional practice were sufficient
reasons to write this article as a contribution to the development of guidelines for the management
of the burned patient since the event occurred, through the referral to Specialized Care Centers,
reviewing the different treatment alternatives according to the characteristics and severities of the
injuries, establishing a logical order of priorities and pointing out those most frequent errors.

Jefe de Equipo del CEPAQ (Centro de Excelencia para la Asistencia de Quemaduras) de la
Fundacion Benaim en el Hospital Alemdn.

Durector de la carrera de Especialista en Cirugia Pldstica de la Unwersidad del Salvador:
Profesor titular de la cdtedra de quemaduras y secuelas de la carrera de Especialista en
Cirugia Plastica de la Universidad del Salvador:

Presidente de la Asociacion Argentina de Quemaduras. Periodo 2001-2003.

Director del Curso ABIQ (Atencion Bdsica Inicial del Quemado) de la Federacion
Latinoamericana de quemaduras.

Representante para las Américas de la International Society for Burn Injuries (2004-2008).
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Atencion Pre-hospitalaria

Prioridad: Traslado precoz a Centro Espe-
cializado.

En la etapa pre-hospitalaria el cuidado del pa-
ciente solo consistira en alejar al paciente de la
fuente de emisiéon de calor, evitando el contacto
con posibles cables con electricidad o elementos
calientes residuales. El paciente serd trasladado
lo mas rapidamente posible a una Unidad de
Quemados (st el paciente retne el criterio).
Deberan retirarse las ropas quemadas o aquellos
elementos en contacto con el paciente que pue-
dan continuar lesionandolo, aflojar todo lo que
pueda hacer constriccion, cinturones, pendien-
tes, cadenas, aros, reloj o pulseras, es aconsejable
quitar el calzado. Envolverlo en una sabana lim-
pia o con frazadas especialmente disefiadas si las
hubiere, y trasladarlo al Centro de Quemados
mas cercano que esté capacitado para atender
ese caso determinado. En todo momento se de-
berd mantener una via aérea permeable.

Si el traslado durara mas de 30 minutos y se ha
podido establecer que el paciente tiene més del
50% de su cuerpo comprometido, debera bus-
carse una via venosa periférica y comenzar a
transfundir Ringer Lactato a tubuladura abier-
ta, anotando cuanto se transfundié durante su
traslado.

Error N°1: Es recomendable en quemaduras
pequenias menores del 10% la aplicacion de
agua fria o hielo hasta que el paciente tenga sen-
sacion de alivio. En pacientes con mas del 10%
no es conveniente proceder de esta manera pues
puede crear una hipotermia, la cual luego es
muy dificultosa de revertir.

Error N°2: Un traslado prolongado en el tiem-
po sin haber comenzado la hidratacién en un
paciente con mas del 50% de superficie corpo-
ral.

Etapa Hospitalaria

Se considera que comienza cuando el paciente
llega a la Institucion en donde se efectuara todo
su tratamiento. En la recepcién la evaluacion
de la victima se efectuara siguiendo el proto-
colo establecido por el Gurso A.'TL.S. (Via a¢-
rea - Respiracion — Circulacion). En caso de no
haberse quitado las ropas y elementos extranos,
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se procedera a efectuarlo.

La prioridad serd evaluar y mantener una via
aérea segura y permeable.

En pacientes que han tenido el accidente en
ambiente cerrado, que presenta quemadura fa-
cial, presenta quemadura de las vibrisas nasales,
pestanas o cejas, que tiene esputo carbonaceo, o
restos de carbon en el examen de las fauces y que
pueda presentar ronquera y/o estridor, debemos
pensar que puede presentar lesion inhalatoria.
Deberan examinarse las fauces, si fuera necesa-
rio usando un laringoscopio, para determinar si
hay eritema y/o edema, esto podra completarse
con una laringoscopia de fibra 6ptica, si aparece
eritema y edema de la cuerda vocal, signos in-
flamatorios en la traquea, debera procederse a la
intubacién endotraqueal. Esto debera efectuarse
antes de que aparezca edema, pues luego sera
imposible hacerlo y s6lo serd posible efectuar
una traqueostomia.

Existen 3 tipos de lesion inhalatoria.

1- intoxicacién por monoéxido de carbono.

2- Lesion supraglotica.

3- Lesion infraglotica.

El paciente puede presentar los 1, 2 olos 3 tipos
de lesion inhalatoria.

Otro aspecto es la posible intoxicacion con
monoxido de carbono que puede o no estar aso-
ciada a lesion de la via aérea.

El monéxido de carbono tiene 250 veces mas
afinidad que el oxigeno para combinarse con la
hemoglobina, desplazandolo.

La terapia para el tratamiento del envenena-
miento con monoxido de carbono es oxigeno
al 100%, si usaramos oxigeno hiperbarico a 3
atmosferas la desintoxicacion podra realizarse
en 20 minutos y st fuere a 1 atmosfera tarda 50
minutos.

En caso de envenenamiento con monédxido de
carbono, segun la saturacion de carboxihemo-
globina en sangre apareceran los siguientes sin-
tomas:

* 0 — 10%: Sin sintomatologia.

*10 — 20%: Cefalea, confusion, desorientacion.
*20 —40%: Fatiga, nduseas, alteraciones visuales.
*40 — 60%: Alucinaciones, convulsiones, coma.
> 60%: Muerte.

La lesion por encima de la glotis es producida
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por accion del calor, comienza a producirse
edema de la mucosa y en la medida que pasan
las horas el paciente se va obstruyendo, requiere
estar muy atento para proceder a la intubacion
precoz.

La lesion por debajo de la glotis nunca se debe
a la accion del calor, es producto de la toxicidad
de los componentes del humo (aldehidos y fos-
forenos), en el epitelio alveolar.

Error: No intubar ante la presencia de edema
traqueal.

Si bien el diagnostico de lesion inhalatoria es
sencillo, no lo es el tratamiento.

Se ha ensayado el uso de corticoides y de anti-
bioticoterapia profilactica, pero ninguno de ellos
ha demostrado que disminuya la mortalidad en
estos pacientes, por lo cual no recomendamos su
uso excepto en el caso de espasmo de glotis (ad-
ministracion de dosis tnica).

Debera vigilarse a estos pacientes hasta que el
epitelio alveolar cure espontaneamente y el
tiempo variara si hay o no complicaciones infec-
closas. Se evitara la traqueostomia en lo posible
y de ser necesaria la intubacion endotraqueal se
la efectuara con tubos de silastic de baja presion
para que pueda permanecer varios dias sin efec-
tuar lesiones de decubito.

Segunda Prioridad es establecer una buena
via venosa para comenzar un correcto plan de
hidratacién, para lo cual es necesario efectuar
una evaluacion de gravedad en cuanto a la vida.
El pronostico vital dependera de la extension y
de la profundidad.

En cuanto a la profundidad, la clasificaciéon mas
usada a nivel mundial es la histologica o cono-
cida como internacional, pues fue presentada

como propuesta en el Congreso Mundial de
Paris en 1994. (Tabla N° 1).

Tabla N° 1
GRADOS SIGNOS HISTOLOGIA PRONOSTICO
CLINICOS
1° Grado Dolor Epidermis destruida Curaen ) a 7 dias
(Epidérmica) Eritema Membrana basal intacta
2° Grado superficial Flictena Membrana basal Curaen 10 a 15 dias
(Dérmica Superficial) Dolor destruida
2° Grado Profunda Hipoestesia Dermis superficial destruida Cura con cicatriz
(Dérmica Profunda) blanquecina Restos epidérmicos en anexos hipertrofica
En 3 semanas o no cura
3° Grado Anestesia — Sin flictena Epidermis y dermis
(Dermoepidérmica) Marrén o negro Totalmente destruidas Sélo cura desde los
bordes. Necesita injerto.

En nuestro pais y en Latinoamérica se usa la clasificaciéon propuesta por Benaim en 1956, (Tabla

N° 2).
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Tabla N° 2 — Profundidad de las Quemaduras (Benaim 1952)

DENOMINACION PROFUNDIDAD NIVELES CUTANEOS AFECTADOS
Tipo “A” Superficial Epidermis
Dermis Superficial
Tipo “AB” Intermedia Epidermis
%2 Dermis
Tipo “B” Profunda Piel total

En cuanto a la extension, existen diferentes
maneras de evaluarla. La regla de los 9 es de
gran utilidad si tenemos en cuenta los factores
de correccion para menores de 12 afios, esta
regla determina el valor de 9 o multiplo para los
diferentes segmentos corporales.

Cabeza: 9%

Térax anterior y abdomen: 18%

Espalda y glateos: 18%

Cada miembro superior: 9%

Cada miembro inferior: 18 %

Genitales 1%

Esto es valido en mayores de 15 afos, en la me-
dida que disminuye la edad, aumenta el tamano
de la cabeza, hasta alcanzar en pacientes con
menos de 30 kilos a representar el 18 % de su-
perficie corporal.

La regla de la palma de la mano, incluyendo de-
dos, significa que la palma de la mano del pa-
ciente corresponde al 1% de su superficie cor-
poral. El esquema de Lund-Browder es el que
permite una evaluaciéon mas sencilla y eficiente.

Tabla N° 3

Area lano | 1a4 529 (10216 |Adulto |T 20 G | T30 G | Total
Cabeza 19 17 13 11 7
Cuello 2 2 2 2 2
Toérax Anterior 13 13 13 13 13
Toérax Posterior 13 13 13 13 13
Glateo Derecho 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Gluateo Izquierdo 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Genitales 1 1 1 1 1
Brazo Derecho 4 4 4 4 4
Brazo Izquierdo 4 4 4 4 4
Antebrazo Derecho 3 3 3 3 3
Antebrazo Izquierdo 3 3 3 3 3
Mano Derecha 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
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Mano Izquierda 2,5 2,5 2,5 2,5 2,5
Muslo Derecho 5,5 6,5 8 8,5 9,5
Muslo Izquierdo 5,5 6,5 8 8,5 9,5
Pierna Derecha 5 5 5,5 6 7

Pierna Izquierda 5 5 3,5 6 7

Pie Derecho 3,5 3,5 3,5 3,5 3,5
Pie Izquierdo 3,5 3,5 3,5 3,5 3,5

Lund.C.C, Browder.N.C.: The estimation of areas of burns. SurgGynec. Obstet. 79, 352 (1944)

Habiendo evaluado la extensién y la profundi-
dad con la tabla de Benaim, podemos catego-

rizar a los pacientes en 4 grupos: leves, modera-
dos, graves y criticos. (Tabla N° 4).

Tabla N° 4: Evaluaciéon de la gravedad de las quemaduras de acuerdo con su
pronostico vital (Benaim 1956)

TIPO DE GRUPO 1 GRUPO II GRUPO III GRUPO IV
QUEMAMADURA LEVES MODERADAS GRAVES CRITICAS
Tipo “A’Hasta 10% 11 a30 % 31 a 60% Mis de 60%

Tipo “AB” Hasta 5% 6 al5% 16 a 45% Mis de 45%
Tipo “B”Hasta 1% 2 a 5% 6 a 30% Mas de 30%

Esta categorizacion es de gran utilidad en caso
de catastrofe para efectuar el triage o bien para
efectuar el traslado al Centro que esté en condi-
ciones de tratar al paciente segin su gravedad,
Centro de mayor o menor complejidad.
Volviendo a la 2% prioridad, la via venosa para
la reposicion liquida, los posibles accesos vascu-
lares a usar en pacientes quemados grupos 11
y IV de Benaim son: 1) Vena periférica, 2) vena
central, 3) arteria periférica, y 4) arteria pulmo-
nar.

Soélo se usard una vena periférica en el lugar del
accidente y cuando se tarde mas de 30 minu-
tos hasta llegar a un Centro Asistencial. Esta via
serd transitoria hasta poder acceder con técnica
adecuada a una vena central.

Para la colocacion de la via periférica se usara
Abocath o similares. Se podra acceder aun por
zona quemada.

Vena central: esta indicada en todos aque-
llos pacientes que necesiten control de presion
venosa central o cuando se requiera hiperali-
mentacion intravenosa.

Los sitios de eleccion por orden de preferencia
seran: 1) basilica y/o cefalica, ya sea por pun-
ci6on o por diseccion, 2) subclavia infraclavicular,
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3) subclavia supraclavicular, 4) yugular interna
y ) femoral. Estas altimas cuatro se efectuaran
por punciéon percutanea segin técnica. Toda
vena central se abordara en ambiente quirargico
y con técnica adecuada.

Se podra realizar a través de zona quemada den-
tro de las primeras 24 horas de producida la
lesion, después de este tiempo se efectuara una
escarectomia en la zona y luego se cubrira con
algtin sustituto cutaneo.

Arteria periférica: se usara en aquellos pa-
cientes que presenten quemaduras profundas en
los miembros inferiores que no permitan medir
la tension arterial o bien en los que necesiten
determinaciones frecuentes de gases en sangre
(lesion inhalatoria u otra patologia pulmonar).
Los lugares de eleccion por orden de preferencia
seran: 1) dorsal del pie (pedia), 2) temporal su-
perficial, 3) tibial posterior y 4) radial.

Este acceso vascular podra efectuarse a través de
zona quemada efectuando escarectomia en las
primeras 24 horas. Nunca se efectuara en zonas
quemadas pasado ese lapso.

Tanto en la vena central como en la arteria
periférica se debera cambiar diariamente la cu-
racion en el lugar de entrada del catéter para
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efectuar una prolija observacion de posibles sig-
nos de infeccion. En la arteriotomia observar el
flujo arterial distal.

El acceso a la arteria pulmonar con catéter
Swan-Ganz es de excepcién vy estara indicado
en pacientes con inestabilidad hemodinamica,
pacientes con edema pulmonar o en aquellos
que necesiten mantener una PEEP alta, mayor
de 10 cm de agua. Los lugares de eleccion seran:
1) vena subclavia, 2) vena yugular interna y 3)
vena femoral.

Nunca usara la misma via que para la vena cen-
tral y nunca se debera entrar por zona quemada.
Una vez establecida la via venosa adecuada la
Tercera Prioridad cs la hidrataciéon. La re-
posicion de la volemia estard regulada segin
la extension de la lesion y el peso del paciente.
Es por eso necesario disponer de un dispositivo
para pesar al paciente que no puede deambular
st el dato no surge del interrogatorio.

No existe un acuerdo en cuanto a las formulas
1sotonicas (Ringer Lactato) ya que la de Parkland
administra 4 ml/K/SCQ y la nueva empleada
en el Brooke Army Surgical Research Institute
utiliza 3 ml/K/SCQ.

En nuestra experiencia la que menos margen de
error presenta es la de Carvajal, también llama-
da de Galveston, que administra 5000 cc/m?
Superficie corporal quemada mas 2000 cc/m?
Superficie corporal total.

Estas féormulas deben administrarse, la mitad de
lo calculado para el primer dia, en las primeras 8
horas, y la otra mitad en las siguientes 16 horas.
El segundo dia se reduce el célculo a la mitad.
Estas formulas son orientativas, ya que con el
transcurso de las horas pueden requerir ajustes
dependiendo de: el fluyjo urinario horario, la
funcién cardiaca, la presion arterial, los valores
de hematocrito, el sodio y la presién venosa cen-
tral.

Se debe recordar también que cuando hay
lesion inhalatoria o alcoholemia en el momento
del accidente, deberd incrementarse el aporte de
liquidos superando el calculo efectuado segtn la
superficie, siempre tendiendo a mantener una
diuresis de 0.5 a 1.0 ml/K/hora.

Error N° 1: Administrar coloides dentro de las
primeras 12 horas de producida la lesion. Esto
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aumentaria la extravasacion de liquidos, pues
durante este periodo hay un aumento de la per-
meabilidad capilar producida por la liberacién
de mediadores.

Error N° 2: Considerar como hora cero la lle-
gada del paciente, en realidad la hora cero es la
del accidente y debe tenerse en cuenta también
los fluidos recibidos durante el transporte.

La Cuarta Prioridad es la evaluacion del flujo
sanguineo distal en miembros superiores e infe-
riores y la posible liberaciéon de la compresion
establecida.

En quemaduras profundas o de 3° grado o “B”,
en zonas circulares en miembros superiores, in-
feriores o en térax, produce compresion y ésta
lleva a una disminucion del flujo sanguineo y el
retorno venoso.

Debera efectuarse la escarotomia, que con-
siste en 1ncisiones descompresivas para liberar
las arterias y venas de la presién producida por
la constriccion y el edema.

Debera efectuarse lo mas precozmente posi-
ble, siempre en un medio ambiente adecuado
(quiréfano) en cuanto se manifiesten las si-
guientes alteraciones:

1) Falta de pulso radial y/o cubital en miembros
superiores o de tibial posterior y/o pedio en
miembros inferiores.

2) Retraso del relleno capilar en dedos atn en
presencia de pulsos.

3) Parestesias en manos y/o pies.

4) Dificultad en la expansién toracica en ins-
piracion.

En térax debera tenerse en cuenta la limitacion
en la expansion del térax (insuficiencia respira-
toria restrictiva).

En quemaduras “B” de cara y cuello hay una
tendencia a la flexion cervical que suele dificul-
tar la intubacién, en este caso debera efectuarse
una escarotomia transversal en la union del cue-
llo con el torax.

Técnica: La incision debera ser lo suficiente-
mente profunda como para que libere la cons-
triccion, sin necesidad de llegar a una fascio-
tomia, la cual esta indicada en quemaduras
eléctricas por alto voltaje. En cuanto a donde
efectuarla, debera seguirse un orden ya que una
escarotomia realizada en un lugar indebido pue-
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de lesionar estructuras nobles. Pensando en que
luego debera efectuarse una reconstruccion con
injertos, si queda en un lugar inadecuado puede
ser mas dificultosa la técnica de reconstruccion.
Se comenzara en borde cubital y radial en an-
tebrazo y brazo llegando hasta axila y deltoides
medio. En miembro inferior borde peroneo y
cara externa de muslo pasando por delante de
la cabeza del peroné para no lesionar el ciati-
co popliteo externo. Por dentro, comenzar en
region antemaleolar (vigilar de no cortar safena
interna que en quemaduras “B” suele estar per-
meable); subir hasta la insercion de la bursa an-
serina en tibia y luego por cara interna de muslo
sobre el borde anterior de los aductores.

En térax se efectuard hacia ambos lados si-
guiendo la linea axilar anterior y podra com-
pletarse en forma de damero si no fuese sufi-
ciente la expansion toracica alcanzada.

En mano se seguira el borde cubital hasta el me-
nique y el borde radial hasta el pulgar.

En dedos, en la union de los pliegues de las in-
terfalangicas, o sea que quede localizada hacia
dorsal del paquete vasculonervioso digital.
Error N° 1: Efectuar escarotomia insuficiente.
Error N° 2: Lesionar estructuras nobles al
pasar por zonas no indicadas.

La Quinta Prioridad se refiere a la alimenta-
cion. En pacientes que presenten superficie >
20% “B”, requiere la colocacién de sonda na-
sogastrica por si presenta ileo, si tiene buena re-
sucitacion, se puede comenzar con la alimenta-
ci6n lo mas precozmente posible.

Se sabe que la pérdida energética es directa-
mente proporcional a la extension de la lesion
y que la respuesta hipermetabolica que produce
consumo de calorias se inicia con la liberacion
de toxinas bacterianas a la circulacién sistémica
ya sea provenientes de la quemadura o de la
translocacion bacteriana que se produciria des-
de el tracto gastrointestinal hacia la circulacion
portal, por isquemia del epitelio. Por lo tanto
una vez pasada la posible presencia de ileo, si
existi6 estado de shock, debera colocarse sonda
nasogastrica o nasoyeyunal y comenzar con hi-
peralimentacion, o bien sila lesion no fuera tan
extensa con alimentacion oral. En general ésto
se produce después de las primeras 24 horas.
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El aumento de la respuesta metabodlica, libera
distintos mediadores que hacen que aumente la
secrecion de glucagon, cortisol y catecolaminas.
Esta respuesta metabolica aumentada hace que
en los primeros 2 ¢ 3 dias la temperatura cor-
poral se eleve entre 38°C a 39°C sin que ésto
signifique infeccién.

Sera necesaria una dieta hipercaldrica, balan-
ceada y agresiva, pero esto no es suficiente para
revertir el catabolismo.

La formula que podra usarse es la de Curreri
para adultos (25 Kcal/K) + (40 Kcal/m? SCQ).
Sera conveniente mantener un pH gastrico
en valor mayor a 3.5 con antiacidos y/o blo-
queantes H,.

Error N° 1: Demorar el tiempo de comienzo
de alimentacion.

Error N° 2: No administrar bloqueantes H,
y/0 antiacidos.

La Sexta Prioridad es evitar el dolor al pa-
ciente en todas las maniobras que se realicen,
especialmente en las curaciones de las quema-
duras superficiales e intermedias que son muy
dolorosas o en las curaciones de las zonas do-
nantes después de los injertos.

Si bien sabemos que la mejor sedacion es la co-
rrecta hidratacion, en quemaduras “A” de gran
extension siempre es necesario calmar el dolor,
pero la medicacién debe administrarse por via
intravenosa. Si se lo hace por via intramuscular
el efecto sera minimo por la produccién de ede-
mas, con lo cual se tiende a repetir la dosis. Una
vez superadas las 12 horas cuando se restablece
la normal permeabilidad capilar, la reabsorcién
de edema y con ¢l la medicacién, podra pro-
ducir una depresion respiratoria.

La mejor analgesia es lograda con Morfina con
una dosis inicial de 0.05 ml/K/hora. Después
de las primeras 24 horas podrd administrarse
por via oral 2 mg/K cada 24 horas.

Error: Efectuar analgesia por via intramuscular
en las primeras 24 horas de producido el acci-
dente.

La Séptima Prioridad sc refiere a la reseccion
del tejido necrosado (escarectomia). Existen aqui
varios errores en cuanto a la oportunidad y a la
técnica.

Oportunidad: se dice que lo ideal es entre el 3°
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y 5° dia. Escaras no tratadas al 6° dia ya tienen
mas de 106 gérmenes por gramo de tejido, pero
en escaras tratadas con topicos que tienen gran
penetracion como el Nitrato de Cerio, la Sul-
fadiazina de Plata o el Acetato de Mafenida, no
han aparecido gérmenes al 6° dia de evolucion
si el tratamiento topico comenzo desde el 1° dia.
Para efectuar una reseccién precoz es necesario
contar con un equipo quirtrgico entrenado, un
eficiente banco de sangre, un buen equipo de
monitoreo hemodinamico y con un sustituto cu-
taneo bueno y seguro. Nunca se debera efectuar
escarectomias y dejar abierta la lesion: se auto-
injertara si alcanza la piel o se recurrira a susti-
tutos transitorios. Se ha demostrado que el mas
eficiente de ellos es la piel cadavérica de Banco.
También se podra usar la técnica de autoinjer-
to en malla abierto 1 a 3, 1 a 6 protegido con
homoinjerto. Utilizando la reseccién precoz
con una técnica correcta se ha demostrado una
mayor supervivencia de pacientes menores de
30 afios y un menor tiempo de internacién en
pacientes ancianos que lograron sobrevivir. Es
un error muy frecuente tratar de efectuar
escarectomias precoces en Centros no especiali-
zados y sin contar con los elementos necesarios
o bien demorarse demasiado en efectuarla (mas
alla del 6° dia sin haber utilizado un topico efec-
tivo).

Técnica: Podra ser en forma tangencial o bien
a fascia. La modalidad tangencial deberad ser
efectuada por un cirujano entrenado ya que es
un error frecuente que sea insuficiente y re-
quiera luego una nueva reseccion, o si se la au-
toinjerta que el mismo no prenda por quedar
zonas necroticas remanentes.

Otro error cs el incorrecto control de la hemos-
tasia, ya que puede llevar al paciente al shock
hipovolémico intraoperatorio o bien a la pérdida
del autoinjerto por el hematoma. Al efectuar la
hemostasia con electrobisturi en forma indis-
criminada aumentara la necrosis del lecho. En
los Gltimos tiempos se ha usado con muy buenos
resultados la fibrina humana en forma local para
el control de la hemostasia.

El error en la escarectomia a fascia es efectuar-
la en forma circunferencial en muslos. Si bien la
técnica es mas sencilla y menos sangrante, la re-
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seccion produce una destruccién muy significa-
tiva del sistema linfatico superficial, la cual lleva
a un edema residual de muy dificil control en la
etapa de recuperacion.

Otro error durante el tratamiento es comenzar
desde los primeros dias con antibioticoterapia
profilactica.

Si bien sabemos que el paciente quemado es-
tard rapidamente contaminado e infectado, la
profilaxis antibidtica estd contraindicada. Sélo
podra usarse 6 horas antes y durante una cirugia
de reseccion de escaras.

La antibioticoterapia debera comenzarse solo
cuando existan signos de infeccion local o sep-
sis debidamente documentados con cultivos y
antibiogramas, administrando el antibidtico
correspondiente a la sensibilidad del germen.
Es comun que al 2° dia de evolucién ante la
aparicion de fiebre (38°C — 39°C) se decida la
administraciéon de antibiéticos atn con cultivos
negativos de las zonas quemadas obtenidos al
ingreso del paciente. Dicha temperatura corres-
ponde a la reaccion inflamatoria sistémica que
origina la quemadura extensa (mas del 20% de
superficie corporal).

La Octava Prioridad es comenzar lo mas
precozmente posible con la compresion elastica
de las zonas cicatrizadas y/o injertadas. Hoy es
el tinico tratamiento efectivo para prevenir el de-
sarrollo de cicatrices hipertroficas especialmente
en quemaduras intermedias o “AB” o de 2° grado
profunda que epitelizan sin requerir injertos. En
realidad no esta establecido cual es el momento
ideal para comenzar. El criterio seria iniciarlo
en cuanto las heridas estén totalmente cerradas.
Hay quienes lo hacen antes de la epitelizacion
completa pero no se ha demostrado disminucion
en el desarrollo de cicatriz hipertrofica.

Problemas Especiales en el Tratamiento
de Pacientes Quemados

Quemaduras por quimicos.

El proceso de quemadura causado por agentes
quimicos es el resultado de una reaccién quimica
en los tejidos que produce una desnaturalizacion
de proteinas y produccion de calor.

Los tres mecanismos de producciéon de lesion
son:
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1) Venenos Protoplasmaticos: Acidos, alca-
loides: tanico, picrico, formico e hidrofluorhidri-
co.

El efecto local consiste en desnaturalizacion de
proteina y produccion de calor. El efecto sis-
témico produce lesion hepatorenal y desmine-
ralizaciéon o6sea. Las producidas por acido
fluorhidrico son tnicas, no sélo es necesario la-
var con agua o solucion fisiologica, también lo
es usar gluconato de calcio en forma inyectable,
diluido al 5% en forma intra arterial, como en
forma local sub-lesional. También se puede usar
en forma de gel al 25% sobre la lesion.

Si la lesion es mayor de 1% y no se actia rapi-
damente se producira una severa hipocalcemia
e hiperkalemia que puede producir la muerte en
poco tiempo.

2) Agentes Corrosivos: Alcalis, NaOH,
CaOH, KOH, fenol, fésforo y 4cido sulfarico.
Estos producen lesion local y sistémica como li-
cuefaccion, necrosis, liberacion de calor y sapo-
nificacion de tejidos, puede haber lesion hepato-
renal y alteraciones neurolégicas.

3) Agentes oxidantes, como acido crémico,
hipoclorito y permanganato.

4) Agentes reductores, como acido hidro-
clorhidrico y acido nitrico.

La prioridad en este tipo de lesiones cs cl
lavado por arrastre de la herida con agua o con
solucion salina, como minimo durante | hora.
En caso de compromiso de los ojos, cornea y
conjuntivas, el tiempo de lavado debera exten-
derse hasta 6 horas.

En caso de que el agente sea en polvo, como
tostoro o particulas de cemento, o litio, debera
removerse por cepillado antes del lavado.
Error: Tratar de neutralizar un 4cido con un
alcalis o viceversa, ya que esto produciria una
reaccion exotérmica que agravaria la lesion.

Quemadura por electricidad

Para poder entender como se produce la lesion
por electricidad, debemos comprender cierta
terminologia.

Voltaje es la energia generada. Amperaje o in-
tensidad es la cantidad de corriente que fluye
por unidad de tiempo.

Resistencia se expresa en Ohms y es igual a Vol-

122

taje sobre amperaje.

Amperaje = Voltaje sobre Resistencia.

El paso de la corriente eléctrica cuando se en-
cuentra con estructuras resistentes produce ele-
vacion de la temperatura, ésto se define como
efecto Joule.

Las estructuras con mayor resistencia en orden
decrecientes son: hueso, piel, muasculo, vasos y
nervios.

La corriente domiciliaria es de 110 — 220 vol-
tios, la linea de alta tensiéon domiciliaria son de
5.000 a 10.000 voltios. Las lineas de intercone-
xi6n de ciudades tienen 100.000 voltios.

Se considera lesion por alto voltaje a las mayores
de 1.000 voltios y de bajo voltaje a las menores
de 1.000 voltios.

Mayores de 5.000 voltios produciran severas le-
siones de tejidos y pueden producir falla cardio-
pulmonar.

Las lesiones de bajo voltaje (60 voltios puede
producir fibrilacién cardiaca, 30 voltios tetania
de los musculos respiratorios y de 5 voltios sélo
dolor).

Lesién por rayo, presentan 20 millones de vol-
tios.

Los pacientes que hayan presentado descarga
eléctrica deberan ser internados ain cuando no
tengan lesién cutanea, monitoreandose para de-
tectar disritmias.

Pacientes con lesiones de alto voltaje con destruc-
c16n de tejidos, pueden necesitar gran cantidad
de fluidos, incluso mas que los calculados con
las formulas. Debe monitorearse la aparicion de
hemo o uroglobinuria por destruccién de mus-
culos o eritrocitos, ésto se visualiza al aumentar
el color oscuro en la orina. Pueden requerir fas-
clotomias en los lugares periféricos a la lesion en
miembros superiores o inferiores.

Como parte del tratamiento inicial debera for-
zarse la diuresis por valor > 100 cc/h, y al-
calinizarla a valores de pH 7 — 7.5 con el uso
de bicarbonato de sodio para evitar el depdsito
de hemoglobina en tabulos renales para evitar la
necrosis tubular aguda. Pueden usarse también
diuréticos osmoticos como el manitol.

Error N° 1: No reconocer que el paciente pue-
de necesitar un plan de hidrataciéon mas abun-
dante que el calculado con la férmula a pesar
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de tener bajo porcentaje de superficie compro-
metida.

Error N° 2: Efectuar s6lo escarotomia y no fas-
ciotomia.

Equipo Interdisciplinario

La complejidad de las lesiones producidas por
quemaduras no estan limitadas a la piel del pa-
ciente, compromete o puede comprometer 2 o
mas organos incluso, la mente y emociones del
paciente.

El equipo debe estar formado minimamente por
ciryjano, clinico, enfermeros, terapistas fisicos,
dietista, trabajadores sociales, psicologo para
poder ayudar al paciente y su familia. El equipo
debera encontrarse por lo menos una vez por se-
mana para discutir cada caso en particular con
una vision interdisciplinaria del problema.
Error: Intentar tratar un paciente quemado
grupo III o IV sin tener infraestructura ade-
cuada y sin tener un equipo interdisciplinario
entrenado.
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* 19° Congreso de ISBI (International
Society for Burn Injuries

30 de noviembre al 4 de diciembre de 2018
The Leela Ambience Convention Hotel. Nueva
Delhi, India.

Registracion: www.ishi2018.com

Durante el congreso se entregaran premios y
galardones que incluyen:

* 6 Premios de Jovenes Investigadores

* Premio de Enfermeria de la Universidad de
Baskent / ISBI

* Premio de Especialista en Rehabilitacion de
Zagame

* 18th European Burns Association
Congress

4 — 7 September 2019

The Marina Congress Center, Helsinki,
Finland

Website: www.eba2019.org

* XVIII Congreso Argentino de
Quemaduras

VI Simposio de Lesiones
Radioinducidas

IT Simposio de Kinesiologia

IT Simposio de Enfermeria

I Simposio de Instrumentacion
Quirurgica

11 al 13 de septiembre de 2019
Sede: Turismo Hotel Casino

Entre Rios 650 — Corrientes — Argentina
Informes e inscripciones:

E-mail: congresoaaq@gmail.com
Web: www.aaq.org.ar
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Cumpleaiios del Dr. Fortunato Benaim

El 18 de octubre y con motivo de celebrar el cumpleanios 99 del Dr. Fortunato Benaim, el personal
del CEPAQ) lo agasajo ofreciéndole muestras de carino y respeto al inicio del Ateneo semanal que se
realiza en las instalaciones del Centro de Excelencia para la Atencion del Quemado. Luego de de-
gustar la torta y otras exquisiteces preparadas para la ocasion y cantarle el FELIZ CUMPLEANOS,
el Dr. Benaim agradecio las demostraciones de afecto y cont6 algunas anécdotas de su larga trayecto-
ria. A posteriori particip6 del Ateneo semanal aportando al andlisis de la evolucion de los pacientes
en tratamiento sus invalorables consejos y opiniones.
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Premio Fundacion del Quemado Dr. Fortunato Benaim
“Al meérito”

Como ocurre cada afio la Fundacién Benaim particip6 con la Superintendencia de Bom-
beros de la Ciudad Auténoma de Buenos Aires en el Acto de Reconocimiento y Premiacién
a los bomberos que se distinguieron durante el presente afio en el desempeio de su labor.

En nombre de la Fundacién Benaim, el Lic. en Kinesiologia Daniel Brunoldi hizo entrega
de la medalla al Sargento 1° Gabriel A. Bossi, de la Division Cuartel Aeropuerto Interna-
cional “El Calafate”, por su destaca actuacién para lograr que el Guardacostas PNA — GG
124 “Lago San Martin” pudiera estabilizarse y continuar su navegacién para llegar al asti-
llero para su posterior reparacion, luego de producirse una averia en el caso con importante
ingreso de agua.
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Reglamento de Publicacion

La Revista Argentina de Quemaduras (RAQ)
es el organo oficial de la Fundacion del Que-
mado Dr. Fortunato Benaim, circula desde 1983
y publica un volumen por aflo que consta de 3
nameros con tapas Abril, Agosto y Noviembre.
La RAQ considera para su publicacion aquellos
trabajos inéditos de la especialidad, que ayuden
a difundir los avances diagnosticos, las terapias e
intervenciones de las distintas disciplinas concu-
rrentes al tratamiento del paciente quemado,
que se incluiran en alguna de las distintas sec-
ciones que la componen.

Los Titulos y Resimenes deben ser remitidos en
espanol o portugués e inglés.

No se consideraran articulos meramente comer-
ciales o propagandisticos.

Los autores de los trabajos se hacen responsa-
bles por las informaciones, imagenes y opiniones
contenidos en los mismos.

La RAQ adoptalas normas de Vancouver — Uni-
form Requirements for Manuscripts Submitted
to Biomedical Journals, organizados por el In-
ternational Committee of Medical Journal Edi-
tors, disponibles en www.icmje.org, respecto a
las instrucciones y condiciones obligatorias para
que un trabajo sea considerado para su analisis.

COMO PONERSE EN CONTACTO CON
LA REVISTA

Alberto Bolgiani, Editor

Fundacién del Quemado Dr. Fortunato Benaim
Revista Argentina de Quemaduras

Rodriguez Pena 454 4°B CP 1020 ADJ C.A.B.A.
Argentina - Tel.:00 54 911 4445 6574

E-mail: raqfundacionbenaim@gmail.com

CATEGORIAS DE ARTICULOS

Articulos originales

Se incluyen en esta categoria estudios controla-
dos y randomizados, estudios observacionales,
sean como Investigacion basica o clinica so-
bre epidemiologia, diagnostico, tratamiento o
pronostico de las quemaduras, asi como investi-
gaciones del area sanitaria o de servicios de salud
relacionadas al manejo de pacientes quemados.
Los articulos originales deben contener obliga-
toriamente las siguientes secciones: Titulos, Re-
sumen, Abstract, Introducciéon, Método, Resul-
tados, Discusion, Conclusiones, Referencias. El
texto no debe exceder las 3.000 palabras, exclu-
yendo tablas, referencias bibliograficas, resumen
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y abstract. Las Referencias Bibliograficas no de-
ben exceder de 30.

Articulos de revision

Evaluaciones criticas y ordenadas de literatura
de temas de importancia clinica. Las referencias
bibliograficas deben ser actuales, preferente-
mente publicadas en los Gltimos cinco anos y en
un nimero maximo de 60 articulos. Deben in-
cluir también Resumen y Abstract.

* Bibliografia comentada

Referencias de articulos relevantes a la practica
de la especialidad publicados en otras revistas,
acompanados de un breve comentario del autor
que resalte la importancia e impacto del trabajo
sobre el manejo de pacientes quemados. Debe
contener la cita completa de la publicacion
original, resumen del articulo, comentarios e in-
formacién del comentador: nombre y apellido,
titulo profesional, cargos y lugar de trabajo.

* Monografias

Se aceptaran trabajos de revisiéon o actualizacién
realizados por un especialista en formaciéon que
signifiquen un aporte a la especialidad, o que
sinteticen de manera organizada la informacion
derivada de la suma de una revision de la litera-
tura y la investigacion posible.

Deben contener Titulos, Resumen, Abstract,
Introduccion, Método, Resultados, Discusion,
Conclusiones, Referencias. No deben exceder
las 3.000 palabras, excluyendo tablas (no mas de
4) y figuras (no mas de 4).

Relatos de casos

Descripcién de pacientes o situaciones singu-
lares, asi como formas innovadoras de diagnos-
tico o tratamiento. El texto debe ser compuesto
por una introduccién breve que sitte al lector en
relacion a la importancia del asunto y presentar
los objetivos de la presentacion de los casos en
cuestion Relatos de Casos y Discusion, en los
que se abordan aspectos relevantes y compara-
dos con los disponibles en la literatura. Deben
incluir también Resumen y Abstract. No deben
superar las 2.000 palabras, excluyendo las refe-
rencias bibliograficas (en un maximo de 13) y
tablas. Se recomienda incluir un maximo de 5
ilustraciones.
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Cartas al Editor

Deben comentar, discutir o criticar articulos
publicados en la RAQ, pero también pueden
versar sobre otros temas de interés general. Se
recomienda que el texto presente un maximo
de 1.000 pala-bras, incluyendo referencias bi-
bliograficas, que no deben exceder de 5. Puede
o no tener titulo. Se admitiran no mas de 2 ilus-
traciones. Siempre que exista la posibilidad, se
incluird una respuesta de los autores del articulo
en discusion, simultaneamente con la carta.

Articulos especiales

Articulos no incluidos en las categorias ante-
riormente descriptas o que el Consejo Editorial
juzgue de especial relevancia para la especiali-
dad. Su revisién admite criterios propios, no
habiendo limite de extension o restricciones en
cuanto al niumero de referencias bibliograficas.

POLITICA EDITORIAL

Evaluacion por pares

Todos los trabajos enviados a la RAQ) seran
sometidos a evaluacion por pares, por lo menos
tres revisores seleccionados entre los miembros
del Consejo Editorial. La aceptacion del trabajo
sera hecha en base a su origi-nalidad, significan-
cia y contribucion cientifica. Los revisores haran
comentarios generales sobre el trabajo e infor-
maran si el mismo debe ser publicado, corregido
siguiendo las recomendaciones que formulen o
rechazado. El Editor tomara la decision final.
En caso de discrepancias entre los revisores, pue-
de solicitarse una nueva opinién para mejor
juzgamiento.

Cuando se sugieran modificaciones, las mismas
seran dirigidas al autor principal y los revisores
verificaran si sus sugerencias fueron atendidas.
En casos excepcionales, cuando el asunto del
manuscrito asi lo exija, el Editor podra solicitar
la colaboracion de un profesional que no sea
miembro del Consejo Editorial para hacer la
evaluacion. La decision sobre la aceptacion del
articulo para su publicacién ocurrira, siempre
que sea posible, en un plazo de 90 dias a partir
de la fecha de ser recibido.

Investigacion con seres humanos y ani-
males

Los autores deben, en la seccion Método, in-
formar si la investigacion fue aprobada por la
Comision de Etica en Investigacion de su Ins-
titucién, en consonancia con la Declaracién
de Helsinki. En experiencias con animales, los
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autores deben seguir al CIOMS [(Council for
International Organization of Medical Scien-
ces) Ethical Code for Animal Experimentation
— WHO Chronicle 1985; 39(2):51-6] y los pre-
ceptos de la Ley 14.346 sobre proteccion a los
animales contra los actos de crueldad. El Con-
sejo Editorial podra recusar articulos que no
cumplan rigurosamente los preceptos éticos de
investigacion, sea en humanos o en animales.
Los autores deben identificar con precision las
drogas y sustancias quimicas usadas, incluyendo
los nombres de los princi-pios activos, dosis y
formas de administracién. Se debe evitar, tam-
bién, nombres comerciales o de empresas.

Politica para registro de ensayos clinicos
La RAQ en apoyo a las politicas para el registro
de ensayos clinicos de la Organizacion Mun-
dial de la Salud (OMS) y del International Co-
mmittee of Medical Journal Editors (ICMJE),
reconociendo la importancia de esas iniciativas
para el registro y divulgacion internacional de
informacién sobre estudios clinicos, solamente
aceptara para pu-blicar los articulos de investi-
gaciones clinicas que hayan recibido un ntme-
ro de identificacion en uno de los Registros de
Ensayos disponibles en la siguiente direccion:
http://clinicaltrials.gov.

El ntimero de identificacion debe ser registrado
al final del resumen.

Derechos de autor

Los manuscritos deben ser acompanados por
una carta firmada por todos los autores, trans-
firtendo los derechos de autor para la Fundacion
del Quemado Dr. Fortunato Benaim y decla-
rando que revisaran y aprobaran la version final
del mismo. Todos los articulos publicados pasan
a ser propiedad de la Fundacion del Quemado
Dr. Fortunato Benaim y no pueden ser publica-
dos sin el consentimiento por escrito del Editor

de la RAQ,

Criterios de autoria

Se sugiere seguir los criterios de autoria de
articulos del International Committee of Medi-
cal Journal Editors. Soélo quienes han con-
tribuido directamente al contenido intelectual
del trabajo deben ser listados como autores. Los
autores deben satisfacer los siguientes criterios,
para detentar la responsabilidad publica por el
contenido del trabajo:

* Haber concebido y planeado las actividades
que concretaron el trabajo o la interpretacion de
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sus resultados, o ambos.

* Haber escrito el trabajo o revisado las sucesivas
versiones y participado en el proceso de revision.
* Haber aprobado la version final.

Ejercer posicion de jefatura administrativa, con-
tribuir con pacientes, reclutar y agrupar infor-
macién, aunque sea importante para la inves-
tigacion, no son criterios para autoria. Otras
personas que hayan hecho contribuciones sus-
tanciales y directas para el trabajo, no podran
ser consideradas autores, pero pueden ser cita-
das en la seccion Agradecimientos.

INSTRUCCIONES PARA EL ENVIO DE
MATERIAL PARA PUBLICAR

La RAQ) dara preferencia a los materiales remiti-
dos para su inclusion por correo electronico a:
revistaquemaduras@gmail.com

En caso de imposibilidad de enviar por inter-
net, tres copias del material, incluyendo texto e
ilustraciones o CD identificado, pueden enviarse
por correo postal a:

Fundacion del Quemado Dr. Fortunato Benaim
Revista Argentina de Quemaduras

Alberti 1093 1223 C.A.B.A. — Argentina

Los archivos de texto deben estar en formato
Word y los de imagenes en JPG o Ilustrator. De-
ben ser acompanados por una Carta firmada
por todos los autores, declarando que estan de
acuerdo con los contenidos expresados en el tra-
bajo, su responsabilidad por las informaciones
contenidas, explicitando si hay o no conflicto de
intereses y la inexistencia de problemas éticos
relacionados.

Si las imagenes remitidas no permiten una im-
presion de calidad adecuada, la Secretaria Edi-
torial podra solicitar el envio de originales o co-
pias de alta calidad de resolucion.

PREPARACION DE ORIGINALES

Los trabajos remitidos a la RAQ podran estar
escritos en espanol o portugués. Los textos de-
ben estar en tipografia Times New Roman, en
cuerpo 12y con interlineado sencillo.

Primera pagina — Identificacion

Debe contener el titulo del trabajo de manera
concisa y descriptiva, en espafol o portugués e
inglés, el nombre completo de los autores, titu-
los profesionales, vinculacién con la institucion
donde fue realizado el trabajo.

Al pie debe informar una direccién de correo
electrénico, teléfono, fax y correo postal del au-
tor principal. También se informara si el trabajo
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fue presentado en un congreso, mencionando el
nombre del mismo, lugar y fecha. Debe infor-
mar potenciales conflictos de intereses y fuente
de financiamiento.

Segunda pagina — Resumen y Abstract

El Resumen debe ser estructurado en 4 sec-
ciones: Objetivo, Método, Resultados y Con-
clusiones. La elaboraciéon debe permitir que
se pueda comprender el contenido esencial del
estudio. El Abstract debe ser una version literal
del Resumen.

Se incluiran entre 3 y 5 descriptores (palabras
clave).

Cuerpo del Articulo

¢ Introduccién. Debe informar el objetivo de
la investigacion, la relacién con otros trabajos
del area y las razones para su realizaciéon. No
se recomienda hacer una extensa revision de la
literatura

* Método. Debe brindar suficiente informacion
en el texto o citando trabajos en revistas disponi-
bles, de modo que permita que el trabajo pueda
ser reproducido. Debe incluir:

* Disefio de estudio. Especificar si es descrip-
tivo (cuantifica) o comparativo (relaciona gru-
pos); observacional (registra datos) o experimen-
tal (evaltia la aplicacion de una intervencion);
prospectivo o retrospectivo; transversal (corte) o
longitudinal (evolutivo).

* Sujetos de investigacion. Indicar criterios
de inclusion y exclusion de pacientes, incluyendo
caracteristicas demograficas, clinicas y lugar y
periodo de realizacién del estudio. Si se selec-
clon6 una muestra, sefialar la técnica de mues-
treo utilizada. En trabajos experimentales con
pacientes se debera consignar el consentimiento
informado vy la aprobacién del Comité de Etica
de la Institucion.

* Materiales y técnicas. Definir las variables
que se midieron, referir la secuencia en que se
realizaron los procedimientos y detallar los ma-
teriales y las técnicas que se utilizaron. Enunciar
los métodos estadisticos aplicados.

* Resultados. Los resultados deben ser presen-
tados clara y concisamente. Informar los princi-
pales datos, intervalos de confianza y significan-
cia estadistica. Tablas y figuras deben ser usadas
solo cuando sean necesarias para una efectiva
comprension de los datos.

Tablas. Numerar con ndmeros arabigos.
Enunciar el titulo correspondiente al contenido.
Referir las unidades de medida y los parametros
estadisticos utilizados.
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Figuras. Los gréficos e ilustraciones se numera-
ran en orden correlativo y se titularan de manera
adecuada al contenido. Los graficos referiran las
unidades de medida y los parametros estadisti-
cos utilizados. Las ilustraciones que contengan
fotografias o estudios de imagenes deberan res-
guardar la identificacion del paciente.

* Discusion. Debe interpretar los resultados y
relacionarlos con los conocimientos existentes,
cotejandolos con la literatura nacional e in-
ternacional. Deben ser destacados los aspec-
tos nuevos e importantes del estudio, asi como
sus implicaciones y limitaciones. Puede sugerir
nuevas hipotesis o lineas para futuras investiga-
ciones.

* Conclusiones. Presentar sélo aquellas apoya-
das por los datos del estudio y que estén relacio-
nadas con los objetivos, asi como su aplicacion
practica, poniendo énfasis igual a los hallazgos
positivos y negativos que tengan méritos cienti-
ficos similares.

* Recomendaciones. Si corresponde, los au-
tores pueden sugerir recomendaciones deriva-
das del estudio que consideren relevantes para
la practica.

* Agradecimientos. Cuando se considere
necesario, deben ser presentados al final del
texto, mencionando los nombres de las perso-
nas, centros o entidades que hayan contribuido
intelectual o técnicamente en alguna fase del
trabajo, asi como las agencias de fomento que
hayan subsidiado las investigaciones.

Los Relatos de Casos deben presentar las sec-
ciones Resumen, Abstract, Introduccion, Relato
del Caso, Discusion y Referencias. El cuerpo
del texto de los Articulos de Revision y de los
Articulos Especiales puede ser subdividido en
secciones libres, a criterio de los autores.

Bibliografia

La bibliografia se presentara con la correspon-
diente numeracion correlativa segin el orden
de apariciéon en el texto, donde contarda siem-
pre la cita en nimeros entre paréntesis. Deben
ser citados los seis primeros autores y si hubie-
ra mas, luego del sexto se agregara et al. Las
presentaciones deben estar basadas en formato
denominado “Vancouver Style” y los titulos de
los periddicos deben ser abreviados de acuerdo
con el estilo presentado por la List of Journal
Indexed in Index Medicus, de National Library
of Medicine. A continuacién damos algunos
ejemplos de los principales tipos de referencias
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bibliograficas:

* Articulo de Revista

Autores (apellido e iniciales de los nombres; ti-
tulo del trabajo; nombre de la revista; afio de
publicacién; volumen, nimero y paginas. Para
los articulos disponibles on-line agregar direc-
cion electronica.

Herzog JH, Campbell JK, Dalton HJ, Hauser
GJ. Propofol anaesthesia for invasive procedures
in ambulatory and hospitalized children: expe-
rience in the pediatric intensive care unit. Pedia-
trics 1999; 103 (3)

¢ Institucion como Autor

Nombre de la institucion; titulo del articulo;
nombre de la revista; ano de publicacion; volu-
men, nimero y paginas.

World Health Organization. Definition, diagno-
sis and classification of diabetes mellitus and its
complications. Part I: diagnosis and classification
of diabetes mellitus. Geneva:WHO;1999.66p

* Capitulo de Libro

Autores del capitulo (apellido e iniciales de los
nombres); titulo del capitulo; en: autores y titulo
del libro; editorial; ciudad y afio de publicacion;
paginas.

Hartford CE: Care of out-patient burns. En:
Herndon DN: Total Burn Care. Saunders. Lon-
don; 1996, 71-80.

* Libro

Autores vy titulo del libro; editorial; ciudad y afo
de publicacion.

Herndon DN: Total Burn Care. Saunders. Lon-
don; 1996.

* Tesis

Autor (apellido e iniciales de los nombres); titu-
lo de la presentacion; lugar de la presentacion;
ano, cantidad de paginas.

Otros ejemplos pueden ser consultados en el
sitio de National Library of Medicine:
http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_re-
quirements.html y en: http://www.icmje.org
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