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INTRODUCGCCION

Existen verios mecanismos que alteran el metabolismo y funciona--
miento de los globulos blancos del paciente quemado lo que acA~«
rrea una gerie de trastornos en la inaunidad de dichoa pacientas.
Pudiendo llegar a condicionar estas alteraciones la diaminucidén -
de 1la cuenta total de linfocitos y de la cuenta abaoluts de mono-
citos, situsclones ambas que han eido consideradas como factores
prondsticos en la evolucidén del paciente quemado; ya que dichos -
deacensos celulares propician el desarrollo de infeccidn que es -
una de las causas mis importantes de morbimortalidad del paciente
con lesién térmica.

En el prasente estudio se pretende evaluar la significancia pron&g
tica que tienen las difersntea variaciones de la formila blanca - -
(cuenta total de leucocitos, porcentajes y cuenta absoluta de los
diferentes tipos de globulos blancos) respecto a la evolucidn fi-~
nal del paciente pedidtrico quemado grave. Para tal efecto se re-
ocopilarén los datos clinicos y el resultado de los estudios para-
clinicos, especificamente biometria hemética de los expsdientes -
de todos aquellos pacientes ingresados en la Unidad de Quemados =
del Hospital Padiftrico de Tacubaya con diagndéstico inicial de --
Quemaduras de segundo o tercer grado con 10% o mds de superficie
corporal total en el periodo comprendido del 1o. de Junio de 1390
al 15 de Enero de 1991,

Una ves reunidos los datos se sometierdn a andlisis estadfstico -
para valorar el objetivo especffico del estudio en cuestidn.



ANTECEDENTES

Numerosos estudios han seguido a los trabajos pioneros de Bull y
Squire en un intento por perfeccionar el uso de indicadores pro-=-
‘ nésticos, que predijerdn en forma exacta el resultado respecto a
la posibilidad de sobrevida en pacientes quemados (1,2,3,4).
?radicionalmente, la extensidén y profundidad de la quemadura, y -
la edad del paciente han sido los predictores mdas egUIO8 ¥ 68 ==
obvio que influyen en el resultado del paciente quemado, asf como
otras variables tales como: la: presencis .de una quemadura pulmo--
nar, hipoxemia, o una historia de enfermedad pulmonar crénica a
la adaisién a la unidad de quemados lo que acarrea un pronéstico
wds pobre (5)

Los datos de laboratorio inicimles tales como cuonta de células -
blancas, tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina,
oreatinina sérica, BUN, osmolaridad sérica, igualmente pueden a--
fectar el prondstico. En adicidn, la cuenta absoluta de manocitos
(AMC), la cuenta absoluta de linfocitos (ALC), la temperatura mé-
xima diaria (Tmax) y el BUN fuerén predictoraes altamente signifi-
cativos (6,7).

Se han hecho wuchos estudios en los cuales se ha demostrado que &
xisten miltiples alteraciones en el metabolismo y tisioldgia de las
células blancas en el paciente quemado, lo que al final pudiera -
propioiar el desarrollo de infecciones severas, que pueden llevar
al paciente a la muerte, mencionaremos mis adelante algunos de es
tos estudios.

Los leucocitos polimorfomucleares (PMNL) son células efectoras —-
esenciales pare la proteceidn contra infecciones bacterianas y ——
virales. Alteraciones en la quimiotaxis (8), fagocitosis (9,10,11,
12), metabolismo oxidativo (13,14,15), y muerte celular (16,17,18,
19,20) han sido demostradas posteriores a una quemadure y tionen
una correlacién directa entre sl deterioro (dafio) en la capacidad
de destruceidn intracelular por los PMEL y el desarrollo de sep--
sis que ha sido reportado en estos pacientes (9,21). Bn adicién =
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el sucro de estos pacientes ocon quemaduras puede comprometer las
funciones de los PMNL (22,23,24). Sin embargo, reportes reclentes
han documentado una activacién de PMNL en respuesta a endotoxinas
(25) ¥y productos de degradacién del complemento (26) presentes en
el suero de pacientes dentro de las primeras horas posteriores a
1a lesién.

Bn pacientes con quemaduras térmicas meyores ha sido observada una
depresidn de la inmunidad celular y humoral tanto im vivo como in
vitro (27,28,29). La depresién de la inmunidad celular se caracte
rizé por debilitamiento o ausencia de las pruebas de reacciones de
hipersensibilidad tardia, retardo en la reaccidn alogréfica (der-
mografismo), decremento en las reacciones linfocfticas (30).

Por otro lado, los glucocorticoides, los cuales se incrementen ~-
después de la quemaduvre, hsn alterado 1a distribucidn linfocitios
y afectado las respuestas linfociticas in vitro.

Una de las primeraa respuestas deapuds de la estimulacién granulo
of{tica es la liberacidén de mediadores biolégicamente activos, ta-
lea como los leucotrienos (31). Eatos mediadores 1lipidoa, ejercen
actividades bioldgicas potentes que tienen efectos fieioldgicos y
tistopatolégicos on la induceién ¥y regulacién del proceso infla--
matorio (32). Los leucotrienos C4, D4 y E4 son constriotores po--
tentes de misculo liso y conducen a un inoremento en la vasoper--
meabilidad. LTB4 es un agente quimiotdctivo y quimioquinético para
granulocitos, monocitos y macrofegos. En este contexto la B~oxida
oién de metabélitos LTB4 (20-OH-1TB4 y 20-COOR-ITB4) tienen dismi
nucidn en la actividad bioldgica y por lo tanto un decremento en
la formacidn de leucotrienos.’

dare y Cols., mencionan defactos en la funcién de neutrdfilos po-
limorfonucleares asociados a incremento en el riesgo de infeccién
secundarios a alteraciones en la respuesta motabSlica de estas cé
lulas; los neutréfilos de los pacientes quemados tuvierén un pa--
trén diferente de consumo de oxigemo que las células control,.
Bapecificamente en cuanto a las cuentas absolutas de células =ewe
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blancas en el paciente quemado, se ha observado que la AMC y la ~
ALC tienen valor predictivo respecto a 1la evolucidn finael de este
tipo de pacientes. Estudios experimentales sugieren que las va——=~
riaciones tempranas en la cuenta total de células blancas pueden

ger prodiotivas respecto a la mortalidad secundarie a lesionss —-
térmican.

La habilidad de AMC y ALC para prodecir evolucidn en pacientes —-
quemadoa es una interesante observacidm. Bstudios animales pre~--
vios sugleren que la lesidén por quemadura altera la cuenta de cé-
lulas blancas en una manera predecidble principaimente durante los
primeros dfam posteriores a la quemadura. El estudio de Berry et

al., moatrd que la ouenta inicial de células ‘blancas en pacientes
tuvé un valos prondstico, y trabajos previos han correlacionado -
la cuenta absoluta de granulocitos en el primer dfa postquemadura
con la extensién de la lesidn por quemadura. Ni la cuenta total -
de células blamoas ni la cuenta absoluta de gramulooitos fuerén -
identificadas como variables prondsticas en varios estudios, sin

aembargo, la persistencia de monocitopenia y linfopenia son sig=—=-
nos pronésticos graves los cuales preceden a la septicemia por ==
varios dfas. Ia depresién de AMC y ALC en no sobrevivientes es --
constante en obaervaciones previas, las cualea fundamentan una -—-
depresidn de células mediadoras de la inmunidad en pacientea con

quemaduras extensas y una alta incidencia de septicemia fatal (6,
.

La etiologia de 1a leucopenia observada as desconocida hasta la -
fecha pero se han involuorado alteraciones metabSlicas propias de
las células blancas como lasg menoionadas anteriormente, como po--
sibles causas de dicha leucopenia.

En nuestro medio hacen falta estudios que indiquen si las altera-
ciones en la formila blanca tienen o no un valor predictivo en la
evolucién y mortalidad de los pacientes pedidiricos quemados, ea

por ello. que me realizd la presente investigaoidne
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JUSTIPICACION

La alta morbimortalidad del paciente pedidtrico con quemaduras ma-
yores del 10% registrada en nueatro medio Justifica la realizacidn
de estudios tendientea a establecer factores pronésticos que desde
un inicio nos orisntes acerca de la evolucién de este tipo de pa-~
cientes.

En nuestro medio com los pardmetros que tenemos disponibles, nc se
cuenta con eatudios gue establescan dioho pronSstico.

Por lo anterior es presente estudio se encuentra justificado,



OBJEBTIIVO GENERAL: Conocer, las modificaciones presentadas en la -
cuenta leucocitaria total y diferencial que se
presentan en los pacientes pedidtricos quema--—=
dos graves, con quemaduras mayores del 10% de -
superficie corporal total; con el objeto de de-~
terminar si tienen o no un valor prondstico en
cuanto a su evolucidén.



HIPOTESIS: " En los pacientes pediftricos con quemaduras mayores
del 10% de superficle corporal total ss obaservan al-
teraciones en la cuenta total y diferencial de leu—-—
cocitos."” ’



MATERIAL Y METODOS

Se incluyerén en el estudio a todos aquellos pacientes que ingre-
sarén a la unidad de quemados del) Hospltal Pedidtrico de Tacubaya
del Do D. Fo, con diagndstico de quemaduras iguales o mayores al
10% de superficle corporal total, en el lapso previamernte sefiala-
do (1o. de Junio de 1990 &l 15 de Enero de 1991), cuya edad osci-
16 de 1 mes 1 dfa a los 15 afios. El porcentaje de 1a quemadura ==
fue calculado en base al nomograma de Lund y Browder. la evolu~--
cién da la quemadura debid ser de menos de 24 horas pera que los
pacientea fuerdn incluidos en el estudlo. Se exoluyerdn del mismo
a todos aquellos pacientes con quemaduras por electricidad, asf -
como & los que curasardn con algdin proceso infeccioso, traumdtico,
alérgico o de tipo hematolégioo que de alguna forma pudierdn al--
terar el estudio; del mismo modo se excluyerdn a todos aquellos =
que en algin momente previc a la quemadura recibierdn gquimiotera-
pia o algin farmdco mielotéxico durante tiempo prolongado.

Puerdn eliminados del estudio aquellos pacientes que ingresados &
1s unidad de quemados desarrollardn durante su estancie trestor--
nos nosoldgicoms de tipo hematolégico o neoplésico.

la variable en estudio fue la formila leucocitaria total y dife--
rencial. No se requirid de grupo control.

Se incluyerdn em el estudio un total de 25 pacientes de loa cuales
13 fueron del sexo femenino y 12 del masculino. El paciente al ser
ingresado fue valorado por el médico residente encargado del eg--
tudio, tomando todas las notas de interéa en hojas especiales ds
recolecoidn de datos, haciendo hincdpie en los siguientes aspec--
tos: antecedentes peraonales patolégicos, mecanismo de producoidén
de la guemadura, fecha y hora de la quemadura, fecha y hora de in
greso, peao, superficie corporal total, superficie corporal que--
mada, localizacidn y profundidad de la quemadura, lesiones truumé
ticas asociadas a la quemadurs, exploracién fisica completa, y e-
volucidén clinica del paciente durante su estancia en el servicio.
A todos loa pacientea estudiados se les tomé muestra sanguinea --
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(3 ml de ssngre), previa asepaia del vaso puncionado, para estudio
de biometria hemdtica (frasco con anticoagulante), misma que se —
proceso en el laboratorio de la unidad mediante técnica de rutina,
siendo de espeéial interés el féqultado de la formila blanca as{
como su interpretaciém. El estudio (biometria hemdtica completa)
ge realisd al ingreso, a los 3 dfas y el décimo dfa, pues es ---
precisamente en estos dfas cuando encontramos variaciones signoi--
ficativas en la formila blanca leucocitarias

Los pacientes se agrupardn en 4 grupos de acuerdo & edad y Buper-
ticie corporal quemada y con los resultados del presente estudio
88 realizarén gréfiocms, cuadros, barras y pasteles para facili-—-
tar su andlisis el cual fue de tipo deacriptivo.



RESULTADOS

Ingregardén & la unidad de quemados del Hospital Pedidtrico de Ta-
cubaya un total de 75 pacientes en el periodo comprendido entre -
el 1o, de Junic de 1990 y el 15 de Enero de 1991; de eastos se ex-
oluyerén 50 pacientes por no cumplir con los eriterios de inclu--
8ién previamente establecidos. De loa 25 pacientes que 1ng_resax'6n
al eatudio 13 fueron del sexo femenino (62%) y 12 del sexo masculi
no (48%), enoontrandose un discreto predominio del mexo femenino
sobre el macculino. Pig. 1.

En 1o que se refiere a la distribuoién de pacientes por edades, -
los dividimos en 4 grupos, encontrandose la mayor incidencie de =
quemaduras en el grupo de 1 a 5 afios de edad con ol 72%, siguien-
dole en orden de frecuencia él de¢ 6 a 10 afios de edad con el 16%;.
el de 11 o mds afios con el 8% y finalmente el deo menorea de 1 afio
con el 4%, lo cual tiene una explicacidén 1légloas si tomamos en —--
ocuenta que el grupo mfs afectade (1 a 5 afios) as aquel en el que
se inicia la actitud exploradora del nifio, Pig. 2.

E1 mecanisao de producoién de la quemadura que predominé en nues-
tro estudio fuo por escaldadura en el 88% (22 pacientes) y en se~
gundo iugl.r por fuego directo con el 12% (3 pacientes): 108 pa==-.
oientes qusmados por eleotricidad no entrardn al estudio.

En base & la olasificacién de las quemaduras y conaiderando su ex
tensidén, profundidad y gravedad dividimos a los pacientes en 4 --
gTupos:

I. De 10-19% de superficie corporal quemada.

IXI. De 20-29% de superficio corporal quemads,

III. De 30-39% de superficis corporal quemads.

IV, De 40% o nks de superficie corporal quemada.
encontrandose que 12 pacientes presentardn quamadures entre el 20
¥ 29% de superficis corporal, siendo el 48% del total de pacien--
tes, sigulendole en frecuencia el grupo com quemaduras entre el 10
¥y 19% con un total de 6 pacientes (24%) ¥y finalmente los grupos -
con guemadures de 30-39% y del 40% o mds con 4 y 3 pacientes res
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pectivamente, con el 16% y 12% del total de pacientes también ~--
en forma reapectiva., Fig. 3.

Pasando al andlisis de la formila blanca de la biometria hemftica
encontramos que el comportamiento general de loa leucocitos fue -
a incrementarae en lap primeraas 24 horas a excepcidn de los mono-
citos los cuales descienden en fom'mportsnta; la tendsncia de
los linfocitos fue a mantenerse en promedio por arriba de 2000 --
hagta el final lo que puede ir de acuerdo con la evoluoién del --
paclente que en general fue haola la mejoria. Deapués del inoremen
to observado el primer dfa postquemadura el comportamiento general
de los leucooitos fue & disminuir al Jer dfa excepcidn hecha de -
los monocitos loa cuales as inorementardén aungue nunca por arriba
de 150, persistiendo asf{ hasta el final (dfe 10). Al déeimo dfa -
tienden nuevamente a incrementarse para mantenerse prdoticamente
a niveles normales, no asf los monocites los cusles como ya men--—
oionamos ge mantuvierén siempre por abjo de 150 en la cuenta to--
tal. Pig. 4 ¥ 5.

Observando en forma individusl el comportamiento de los neutréfi-
1los con respecto al paciente pudimos observar que 13 pacientes =-
cursardn con neutrofilia en algin momento durante su evolucién ~-
(52%), 11 presentardn oifras de neutréfilos normales durante toda
su evolueidn (44%) y solamente 1 ourso con neutropenia (4%) que -
persistio hasta el final ¥ que fue el pacients que fallecié,
Sobrevivierdn 24 paclentes (96%) y murié vnicamente uno (4%) lo - .
que habla en general de una buena evoluoidn. (Fig. 3a).
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MODIFICACION EN LA FORMULA BLANCA DE LA
B. H. COMO INDICADOR PRONOSTICC EN LA
EVOLUCION DEL PAC. PEDIATRICO QUEMADQ.

MASQULING
48.0%

|
FEMENIND 13 (\

MASCULINO 12 \\\\m\\\\\\\
TR
NUMERQ PORCENTAJE
EDAD

DE 11O MAS 2
DEBA A &

" PEBA WA
*6.0%

PCRCEMTAJE

. SEXC
ZSTUEC SEaAnZADC EN LA UnDAD DE
COEV12TCS ZEL A PEDIATRICC TACUBAYA.
Figura 1
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MODIFICACION EN LA FORMULA BLANCA DE LA
B.H. COMO INDICADOR PRONOSTICO EN LA
EVOLUGION DEL PAC. PEDIATRICO QUEMADO.
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MODIFICACION EN LA FORMULA BLANCA DE LA
B.H. COMO INDICADOR PRONOSTICO EN LA
EVOLUCION DEL PAC. PEDIATRICO QUEMADO.
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MODIFICACION EN LA FORMULA BLANCA DE LA
B.H. COMO INDICADOR PRONOSTICO EN LA
EVOLUCION DEL PAC. PEDIATRICO QUEMADO.
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FIGURA No. 4
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MODIFICACION EN LA FORMULA BLANCA DE LA
B.H. COMO INDICADOR PRONOSTICO EN LA
EVOLUCION DEL PAC. PEDIATRICO QUEMADO.
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FIGURA No. 5
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DISCUSION

En el presente estudio encontramos discreto predominio de lesio=-
nes por quemadura en pacientes del sexo femenino .

La edad mda frecuente de presentacién fue la preescclar segura---—
mente como consecuencia de la actitud exploradora del nifio a este
edad como se menciona en parrafos precedentes y muches veces --—-
también por descuido de los mismos padres que no preeven el acci-
dente, siendo el menor el que sufre las consecusncias del mismo.

El mecanismo mds frecuente de produccidén de la quemadura fue por

escaldadura y en gegundo lugar por fuego directo, similar a lo --
reportado en otras series. '

Pn lo que se refiere a la extenaién de la quemadura el 76% de los
paclentes ingresados presentardén quemadures por arriba del 20% -—
de superficie corporal total 1o que habla por si mismo de la im--
portancia que en nuestro medio tiene este problema. La vnica de--
funcién que se presentd fue precisamente la de la paciente gon --
mayor extensién de la quemadura, lo que pone de manifiesto que el
tamafio y profundidad de la quemadura siguen siendo predictores ==
seguros en la evolucidn del paoiente quemado grave.

Pasando al andliais de la formila blance de la biometria hemftica
como mencionamos ya previamente encont que el portamiento
general de los leucocitos fue a incrementarse en las primeras ho-
ras, probablemente en forma primaria como respuesta del organismo
al trauma y en forma seoundaris & la pérdida tan importante de --
1{quidos que presenta el paciente quemado, llamendo la atencidn =
la presencis de monocitopenia persistente en la mayoria de nues~-
tros pacientes, misma que ya ha sido mencionada en otros reportes
previos. Esto podria explicarse por la misma lesidn térmica que -
en forma secundaria llega & producir disminucidn y muchas veces -
supresidén de la respuesta inmunitarie en relacidn con la exten---
aién y profundidad de la quemadura.

Numerosos esatudios hablan de modificaciones en la formila leuco--
citaria, como indicadores prondsticos en la evolucién del pacien=-
te quemado, sin embargo, trabajos previos han mostrado que n:lv.' la
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cuenta total de leucocitos ni la cuente abaoluta de granulecitos

fuerdn varisbles pronésticas aignificativas en la evolucidn final
del paciente quemado grave (6, 10, 21, 28),

En nuestro estudio observamos que deapués del incremento obssrva-
do el primer dims postgquemadura el comportamiento general de los -
leucocitos fue a diaminuir al 3er dfa a excepcién de los monos --
loa cunleés se incrementardn pero nunca por arriba de 150. Al dé--
oimo dfa la mayor parte de nuestros pacientes preasentardén formila
blanca normal, persistiendo \inicamente con monocitos bajos. El ~-
comportamiento de loa linfocitos fue normal a diferencia de otros
raportes sn los que la linfocitopenia fus un dato frecuentemente

encontrado (1, 3, 4, 5, 8, 9, 10, 11, 12, 20, 23).

Es do llamar la atencidn el hecho de que el tinico paciente no —--
gobrevivients cursc con moncoitopenia pergistente hasta su evolu-
.c:LGn final, sin embargo en nueatro cohorte de pacientes fue un --
hallazgo frecuente que finalmente no influyo en forma importante

en su evolucidén final, pues de 25 pacientes ingresados & nuestra

unidad 24 egresardén a su domicilio sin complicacliones agregadas.

Afdn asf pensamos que falta mucho para dilucidar en forma exacta =
el porque de estas variaciones observadasa enm la formile blanca, -
cuyo mecanismo adin es deacénocido. pero es un hecho que de alguna
forma la depreaidn de ostas células mediadoras de la inmunidad in
fluyen en la buena o mala evolucién del paciente quemhdo grave.
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CONRCLUSIONES

En la Unidad de quemados del Hospital Pedidtrico de Tacubaye
las quemaduras en nifios son més frecuentes en el sexo femenino ==
(52%) con reapecto al masculino (48%).

El grupo mds afectado fue el de 1 & 5 afios de edad con el -
72% del total de pacientes.

El mecanismo de produccidn méa frecuente de la quemadurs fue
por escaldadura en el 88% de loa pacientes.

El 76% de los nifios quemados presentan upa extensién mayor -
al 20% de superficie corporal, siendo el 100% do estas de 20 § ==
Jer grado superficlales y profundas.

La tendencia general de los leucooltos de la biometria hemd-
tica fue hacia el incremento en las primeras 24 horas a excepcién
de loe monocitos los cuales tendierén a disminuir en forma perein'
tente.

La tendencia de los leucocitos a partir del 3er dfa fue hacia
1a normalizacién de las cifras de eatos & excepoidn de loa wonoci
tos que persistierdén bajos hasta el final lo cual se explica si ~
tomamos en cuenta que el paciente quemado presenta una disminu---
¢ién o depresidén importants en su respuesta inmunoldgloa.

En nuestro estudio detectamos que la presencia de monocito~=
penia as presenté em el 100% de nuestros pacientes, falleciendo -
idnicamente un paciente, lo que sugiers que el hellasgo no es sig-
nificativo con respecto & la evolucién final del paciente quemado
grave y que se requieren més estudioe para valorar en forme ade--
cuada la presencia de este fendmeno.

La cuenta total de linfooitos fue mormal en el 100% de los -
pacientes estudiados. A diferencia de estudios previos en los que
1a presencia de linfocitopsnia fue un fendémeno frecuentemente obe-
servado.

Ni la ocuenta total de leucocitos ni la ocuenta abaoluta de --
granulocitos (monocitos y linfocitos) fueronm variables pronésti--
cas significativas on la evolucién final del paciente quemado gra
V8.
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La mortslidad en nueatro estudio fue uUnicamente del 4%, esto
probablemente se deba & que la Unidad de Quemados cuenta con un -
Médico Intensiviéta. lo que redunda en una mejor atencién del pa-
ociente quemado, eato aunado a que 8e cuenta con material y equipo
adecuado.
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RESUMEN

En el presente estudio ae evalud la significancia prondstica que
tienen las diferentes variaciones de la formila blanca, respecto
a la evolucidn final del paciente pedidtrico quemado grave. Para
tal efecto se recopilarén los datos clinicos y el resultado de --
los estudios paraclinicos, expecificamente biometria hemitica de
los expedientes de todos equellos pacientes ingresados en la Uni-
dad de Quemadoe del Hosapital Pedidtrico de Tdcubaeya con diagnés--
tico inlcial de quemaduras de segundo o tercer grado con 10% o —-
més de superficie corporal total en el periodo compreandido del io
de Junio de 1990 al 15 de Enero de 1991.

Del total de pacientes ingresados Unicamente 25 cumplierdén con ==
los oriterios de inclusién por lo que ingresardén al eatudio, Las
edades fueron de 1 mes 1 dfa a los 15 afios de edad. Encontramos -
que el sexo femenino as el més frecuentemente afectado con un —--
porcentaje del 52% por 48% del msexo masculino, El grupo de edad -
con mayor incidenoia de quemaduras fue el de 1 a 5 afios con el 72%
del total y el mecanismo de produccidén mds frecuentemente observa
do fue por escaldadura en el 88% de los pacientes. Con respecto a
la extensidn de la quemadura observamos que el 76% de los nifics -
quemados presentan una extensién mayor del 20%, siendo el 100% --
de 20 y 3er grado superficiales y profundas.

La tendenocia o comportamiento general de loa leucocitos de la big'
metria hemdtica fue hacla el incremento en las primeras 24 horas,
para volver a cifras prdcticamente normales a partir del 3er dfa,
a excepcidn de los monocitos los cuales persistierdn bajos (menos
de 150). La cuenta total de linfooitos fue normal en el 100% de -
nuestros pacientes estudiados. Wi la cuenta total de leucocitos -
ni la ocuenta absoluta de granulocitos fueron variables prondsticas
significativas en la evolucidn final del paciente quemado grave.
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