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Consideraciones anestésicas en el paciente Gran

Quemado
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Las quemaduras corresponden a una amenaza para la vida y son un desafio para
los servicios de salud y en especial para el anestesiélogo. Durante la evolucion de
esta enfermedad el paciente cursara con cambios hemodinamicos y metabdlicos
que influiran en nuestro manejo y en las decisiones del plan anestésico. El
adecuado manejo de fluidos es esencial en las primeras horas de reanimaciény la
sub o sobredosificacion tiene riesgos importantes en la morbimortalidad de estos
pacientes. La evaluacién y manejo de la via aérea tendra una especial atencidn
pues las distorsiones anatdmicas y el riesgo de injuria inhalatoria conllevaran al
riesgo de obstruccion, distrés e insuficiencia respiratoria de rapida instalacién de
no actuar adecuadamente. El estimulo doloroso que experimentaran tendrd un
alto riesgo de desarrollo de cronicidad por lo que terapias multimodales serdn
cruciales para su adecuado tratamiento. En esta revision se desarrollaran las
principales consideraciones del punto de vista anestésico del paciente gran
guemado.

Burns is a life-threatening challenge for health services and especially for the
anesthesiologist. During the evolution of this disease, the patient will undergo
hemodynamic and metabolic changes that will influence our management and the
decisions of the anesthetic plan. Adequate fluid management is essential in the
first hours of resuscitation, and underdosing or overdosing has significant risks in
terms of morbidity and mortality in these patients. The evaluation and
management of the airway will require special attention since the anatomical
distortions and the risk of inhalation injury will lead to obstruction, distress, and
respiratory insufficiency of rapid installation if not appropriately treated. The
painful stimulus they experience will have a high risk of developing chronicity.
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Multimodal therapies will be crucial for their adequate treatment. In this review,
we explore considerations from the anesthetic point of view of the severely

burned patient.
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Introduccion

Las quemaduras corresponden a una amenaza para la
vida pues provocan alrededor de 180 000 muertes al afo,
de las cuales la mayoria se produce en los paises de
medianos y bajos ingresos. En el 2010, el Centro para el
Control y la Prevenciéon de enfermedades de Estados
Unidos, sefialaba que una persona muere en un incendio
cada 175 minutos y sufre lesiones secundarias a
guemaduras cada 31 minutos (1). De acuerdo con la
Asociacion Americana de Quemados, el 2016 se reportd
gue 486000 personas recibieron atencion secundaria a
guemaduras, de estos 40000 debieron ser hospitalizados
y 3275 fallecieron a consecuencia de estas (2).

Epidemiologia

En relacién con cifras nacionales, las quemaduras estan
incluidas en la mortalidad por traumatismos vy
envenenamientos, correspondiente a la segunda causa
de muerte del tramo de 20-64 afios (3). El afio 2007, se
registraron 6.435 egresos hospitalarios por quemaduras y
el Instituto Nacional de Estadisticas informé 569 muertes
por esta causa, con una tasa de mortalidad especifica por
qguemaduras de 4,5 por 100.000 habitantes para ese afio.

(4)

Desde la creacion del primer Centro de Quemados por el
profesor Dr. René Artigas en 1960 hasta la fecha, se ha
visto una disminucién en las tasas de mortalidad y una
mejor organizacién en el manejo del paciente gran
guemado (5). Lo que ha llevado consigo a un mejor
entendimiento de la patologia y guias de manejo
actualizadas en el area.

El abordaje del paciente gran quemado corresponde un
desafio para los distintos sistemas de salud y no deja de
serlo para el anestesidlogo, es por esto la importancia de
conocer las principales aristas en el cuidado de estos
pacientes.

Definicion.

Las quemaduras son lesiones producidas en los tejidos
vivos debido a la accion de agentes fisicoquimicos y/o
bioldgicos, que van desde un simple eritema hasta la
destruccién total de las estructuras circundantes a la
puerta de entrada, como también lesiones a distancia (6).
La gravedad del cuadro estard determinada en primer
lugar por factores propios del paciente (edad,
comorbilidades), profundidad y extensién. Asi como
factores asociados al mecanismo (quemaduras
eléctricas), localizaciones especiales de las quemaduras y
la presencia o no de injuria inhalatoria (4)

La profundidad de la quemadura puede ser compleja de
clasificar dado que en su evolucidon son dindmicas vy
pueden progresar, por lo que la reevaluacién es
fundamental. Distintas clasificaciones se han realizado de
acuerdo con el compromiso histoldgico, asi como del
aspecto clinico de la quemadura, pero aun se estd
trabajando en mecanismos mas objetivos para
determinar este compromiso (7).

De la misma manera, la extensién tiene dificultad en su
determinacién, dado que el eritema puede sobreestimar
la magnitud inicial de la quemadura. Se recomienda el
diagrama de Lund-Browder para describir la extension
pues compensa las variaciones de las proporciones
corporales en las distintas edades (8) aunque obviamente
estas estaran alteradas en pacientes con obesidad
morbida (4).
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Figura 1: Definicién Paciente Gran Quemado.
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En 2013, Albornoz et al describieron una cohorte de
pacientes en el Hospital de Urgencia Asistencia Publica
del 2006-2010 donde se encontraba una superficie
corporal quemada promedio de 27%, con una dosis letal
50 de 43%, significando que con esa superficie corporal
fallecio el 50% de los pacientes (9). De ahi la importancia
pues estara en directa relacion en las medidas iniciales de
reanimacion.

Es asi como en 1974 el Dr. Mario Garcés unificé estos
factores en un indice de gravedad que se fue modificando
de acuerdo con los distintos tramos de edad, llegando a
una definicion operacional del Gran Quemado (Figura 1):

Rol del Anestesiélogo

El paciente quemado es un desafio para un anestesiélogo,
y este tendrd injerencia en su manejo en distintos
momentos de su evolucion (10):

1. A nivel de los servicios de urgencia; sera
consultado para el manejo inicial de via aérea y
canalizacion de accesos vasculares tanto
arteriales como venosos, asi como también en las
dificultades para realizar una monitorizacién
continua efectiva (11).

2. A nivel intraoperatorio; sera participe de la
primera intervencion quirurgica (aseo quirurgico,
escarectomia, fasciotomia, descompresion de
tronco, etc.) por lo que sera responsable de
mantener la permeabilidad de la via aérea vy
continuar el soporte hemodinamico y ventilatorio
del paciente de acuerdo con las respectivas
metas de reanimacién. A la vez que deberd
entender la fisiopatologia del dolor en estos
pacientes, para poder realizar su manejo agudo y
evitar cronicidad (12)

Estos pacientes serdn reintervenidos en mas de una
oportunidad. Cifras del Servicio de Quemados del
Hospital de Urgencia Asistencia Publica durante el 2011
sefala que los pacientes se sometieron en promedio a 4.2
cirugias durante su fase aguda (13), de ahi la importancia
de saber el tiempo desde la injuria inicial para poder
realizar un plan anestésico de acuerdo con las
consideraciones fisiopatoldgicas de las distintas etapas de
la evolucién de esta enfermedad.

Fisiopatologia

El conocimiento de esta enfermedad se remonta a 1942,
cuando Sir David Patton Cuthbertson describié la
respuesta metabdlica de los pacientes post shock en dos
fases (14).

a) Burn shock: La masiva destruccion de tejidos produce
la activacion de citoquinas e interleuquinas que
generaran efectos a nivel local como distantes al sitio de
la quemadura. Los cambios en la vasculatura llevaran a la
pérdida de liquido en d&reas quemadas, asi como
formacidn de edema en sitios no quemados, el cual puede
llegar a ser generalizado cuando la injuria excede el 25-
30% de la superficie corporal total. La continua pérdida
de volumen puede ocurrir durante las primeras 48 horas
o incluso mas y evolucionar rdpidamente al shock
pudiendo comprometer la perfusidon de distintos tejidos

(8).

Asociada a esta pérdida de volumen, se va desarrollando
una respuesta neuroendocrina con liberacién de
catecolaminas, ADH, generando un aumento en la
resistencia vascular, asi como dafio miocardico directo
secundario a la respuesta inflamatoria. Lo que tendra
como resultado una disminucidon del gasto cardiaco, el
cual puede mantenerse incluso por 36 horas desde la
lesion (15).

De aqui se desprende que el pilar de esta primera etapa
es la de mantener una adecuada perfusion tisular y para
esto la reposicion del intravascular con volumen es
fundamental.

b) Hiperflujo: En los pacientes reanimados, a las 48 horas
de evolucién se observa una fase hiperdindmica, con un
gasto cardiaco notoriamente aumentado, en el que se
constata un desplazamiento del umbral de control de
temperatura central a nivel hipotdlamo, un aumento del
consumo de oxigeno, un estado de hipermetabolismo,
con alteracién a nivel hepatico de la regulacién de
gluconeogénesis, factores coagulacién y sintesis de
proteina, con el desarrollo de catabolismo muscular e
insulinoresistencia. Se describe que el aumento en la tasa
metabdlica se eleva en forma directamente proporcional
entre el 30 y el 70% de la superficie corporal quemada
(16). De aqui entonces se entiende que uno de los pilares
de esta fase sera el tratamiento quirurgico agresivo,
asociado a coadyuvantes como el uso de insulina y beta
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bloqueadores para el control metabdlico y del gasto
cardiaco. Hay que considerar que en los adultos mayores
puede que no exhiban este estado hiperdindmico, pero el
hipercatabolismo es algo inherente a cualquier edad (8)

Evaluacion Preanestésica

La finalidad de toda evaluacién es determinar y sopesar
los distintos riesgos del paciente y del procedimiento,
pero en algunas oportunidades, no habra tiempo para
realizar estudios mas acabados previos a la cirugia (13).
Ademas de evaluacidn habitual, existiran ciertos puntos
gue debemos averiguar o preguntar, pues van a ser los
que determinen cambios de conducta en nuestro plan
anestésico (Figura 2):

e Determinar en primer lugar el tiempo 0 desde la
guemadura para definir en qué fase nos
encontramos de evolucion (14).

e Objetivar la extensiéon y profundidad para
adecuar las medidas de reposicion de volumen
inicial (17)

e Consultar acerca del agente causal de Ia
guemadura para diferenciar si es o no secundaria
a electricidad (18.)

e Evaluar las localizaciones de las quemaduras
(Unicas o multiples), si compromete cara u otros
sitios especiales, que podria dificultar el manejo
de via aérea, monitorizacion o accesos vasculares
(4)

e Indagar en si existe confirmacién o sospecha de
injuria inhalatoria, asi como también riesgo de
intoxicacion sistémica secundaria (19)

e Determinar cual ha sido el manejo de
reanimacion hasta la fecha y a su vez cuales son
las metas obtenidas o pendientes.

A
A

Injuria inhalatoria - CO
Tiempo 0
Agente

Extension-Profundidad-Localizacion

Figura 2: Consideraciones evaluacidon preanestésica
paciente Gran Quemado.

Injuria inhalatoria

Existiran elementos en la historia y examen fisico que
deben hacer sospechar la posibilidad de injuria
inhalatoria:

e Accidente en sitio cerrado

e Compromiso de conciencia asociado

e Incendio de plasticos o quimicos

e Quemaduras faciales

e Estridor
e Lesiones mucosa oro faringea
e SCQ30%

La injuria inhalatoria puede producir dafio a distintos
niveles:

a) Daiio via aérea: Dos mecanismos,

i) Directo: producto de la inhalacién de vapor y
gases a altas temperatura. Esto va produciendo
lesion en la via aérea superior, la cual puede no
ser manifiesta inicialmente y evolucionar con el
paso de las horas (20), sobre todo si se realiza una
sobre volemizacion generando edema y riesgo de
obstruccion. Pero no hay que olvidar evaluar las
lesiones asociadas que dificultan la mecdnica
ventilatoria como son las quemaduras
circunferenciales a nivel cervical y toracico que
requeriran incluso escarotomia de ser muy
importantes (13)

ii) Dafo secundario a la inhalacion de quimicos:
Esto va generando lesidn a nivel de la via aérea
inferior que va a llevar a una falla en el clearence
ciliar, asi como disminucion del surfactante con
un riesgo de atelectasias, colapso pulmonar, y
potencialmente de sobreinfeccién (20.)

Se ha descrito que por la respuesta inflamatoria
exacerbada podria haber dafio pulmonar sin tener
necesariamente injuria en la via aérea (8) , por lo que
siempre debe ser sospechado en pacientes con
guemaduras extensas.

b) Dafio sistémico: Existe un dafio a nivel sistémico
por intoxicacion de mondxido de carbono y
cianuro, las que alteraran el transporte y la
ocupacion de oxigeno respectivamente.

Los oximetros de pulso tradicionales no son capaces de
diferenciar  entre la oxihemoglobina y la
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carboxihemoglobina. La carboxihemoglobina tiene la
particularidad que absorbe muy poca luz infrarroja, pero
es muy similar a la oxihemoglobina en cuanto a luz roja,
produciéndose una lectura de saturacion de 02
falsamente elevada (21). De ahi que ante la sospecha y de
contar con el recurso, es importante realizar su medicién
para poder confirmar el diagndstico. Niveles de
carboxihemoglobina mayores de 15% ya son tdxicos y
sobre 50% puede ser letal. El mondxido de carbono es 200
veces mas afin a la hemoglobina, desplazando la curva de
disociacion de la oxihemoglobina a la izquierda
disminuyendo la entrega de oxigeno hacia los tejidos. La
vida media de la carboxihemoglobina es 4 horas a Fio2
ambiente y disminuye a 1 h al respirar 02 al 100%, de ahi
la importancia en estos pacientes del soporte ventilatorio
a altas concentraciones de oxigeno. Por otro lado, el
cianuro, que se produce principalmente con la quema de
material nitrogenado, debe ser sospechado en pacientes
guemados con acidosis metabdlica sostenida en
presencia de una aparente entrega de O2 adecuada en los
tejidos. El cianuro bloguea el citocromo oxidasa
mitocondrial e impide la respiracién celular y Ia
produccion de ATP provocando hiper lactatemia y
acidosis. Es importante mencionar que estas son
patologias no cursaran con cianosis (8) por lo que no hay
gue esperar a su aparicion para hacer la sospechay actuar
acorde.

Quemaduras eléctricas

A veces lo mas impactante hace que perdamos el foco de
lo que puede estar oculto y eso es lo que ocurre con las
guemaduras eléctricas. Las quemaduras eléctricas
corresponden al 5% de todas las quemaduras en los
paises desarrollados y llegan al 27% en los en vias de
desarrollo (22). Las quemaduras eléctricas al no ser
visibles no son contabilizadas en el conteo de la superficie
corporal quemada. El tejido dafado resultante de un
dafio por electricidad es proporcional a la resistencia
especifica de los tejidos, y en este sentido el hueso es el
de mayor resistencia de todos (23). Una quemadura
eléctrica puede llegar a producir necrosis de estructuras
profundas y con mayor frecuencia musculo secundario al
calor que se acumula a nivel éseo. La electricidad alterara
las proteinas de membrana, generando poros, alterando
las corrientes de iones, produciendo entrada de calcio a
las células que llevara a la apoptosis y necrosis celular. La
rabdomiolisis generada llevara a mioglobinuria,
hiperkalemia, hiperuricemia e hipocalcemia, con el riesgo

subyacente de falla renal aguda y arritmias graves, de ahi
que en estos pacientes la monitorizacion
electrocardiografica, el balance hidrico y débito urinario
son claves (24).

Entre un 10-46% de los pacientes podrdn desarrollar una
arritmia (25), y el dafio miocardico no solo se produce por
alteracion electrolitica, sino que también existird un dafio
directo similar a una contusion miocardica.

La falla renal en estos pacientes obliga al control estricto
de diuresis y metas ajustadas siendo incluso
recomendadas hasta 1 ml/kg/hr seglin la Asociacidn
Americana de Quemados (26) aunque debe ser evaluado
€aso a caso para evitar la sub o sobre volemizacion.

El dafio profundo en los tejidos esta asociado a un riesgo
alto de desarrollar un sindrome compartimental con este
tipo de mecanismos (27), por lo que la sospecha hace
necesario la intervencién quirdrgica de urgencia para
evitar hipoperfusién.

Ademads de la reanimacién del paciente quemado, el
control electrolitico, el uso de diuréticos de asa,
bicarbonato y manitol se han utilizado para el manejo de
la falla renal por mioglobinuria llegando hasta la terapia
de remplazo renal (28,29)

Manejo Intraoperatorio

a. Monitorizacién y Accesos Vasculares:

El paciente quemado sera un desafio desde el inicio, pues
las quemaduras extensas hardn que el campo quirargico
aumente y la ubicacién de los equipos de monitorizacion
serd un problema teniendo incluso que considerar
cambios de posicidon de estos y entender el no poder
realizar las mediciones en forma continua durante partes
del procedimiento (11)

Como mencionamos la necesidad de contar con un
electrocardiograma y su monitoreo continuo es de vital
importancia sobre todo en pacientes con quemaduras
eléctricas. Se debe preferir siempre fijar en piel sana, pero
en ciertas circunstancias serd necesario fijarlos a través
de suturas o corchetes para mantener su posicion. Los
cambios hemodindmicos que experimentaran estos
pacientes haran que la medicion de presion y su
constante evaluacién sea algo primordial, pero hay que
tener cuenta que el uso de manguitos de presién puede
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agravar lesiones cutaneas, de ahi que, ademas de la
necesidad de la toma de examenes y la monitorizacion de
la onda de pulso, haga que la utilizacién de presion
arterial invasiva sea considerada de primera eleccién. La
oximetria serd de gran ayuda en la evaluacién de estos
pacientes, pero no hay que olvidarse de no considerar la
falsa medicién que puede ocurrir en contexto de
intoxicacidon por mondxido de carbono. La posicidn del
oximetro de pulso podra rotar entre los dedos, frente,
oreja e incluso lengua segun la necesidad y el compromiso
de los distintos segmentos corporales. Debido a la
exposicién de estos pacientes, el uso de volumen vy
factores propios de los agentes anestésicos haran que la
toma de temperatura sea muy relevante siendo una de
las mediciones mas estables durante la monitorizacion
junto con la capnografia (13). Como veremos mas
adelante, ante los cambios en los requerimientos de
relajantes neuromusculares, hara que la monitorizacion
de esta sea muy necesaria en los distintos momentos del
intraoperatorio (8)

El anestesi6logo ya sea en urgencias como en el
intraoperatorio serda consultado para la instalacién vy
cuidados de los accesos vasculares. Existiran dificultades
técnicas dado que los principales abordajes pueden ser a
la vez parte del campo quirdrgico y tener un riesgo de
infeccién asociado. De ser posible siempre se debe
privilegiar instalar accesos sobre piel sana. Se ha descrito
el riesgo potencial de embolia séptica al ser realizadas
punciones sobre piel quemada. En ultimos casos sera
necesario el uso de ultrasonido (30), hasta la debridacion
quirurgica por el equipo tratante para poder tener acceso
a las distintas estructuras vasculares. Pero no hay que
olvidar que también en el paciente adulto la via intradsea
es una alternativa que puede llegar a permitir flujos de
180-200ml/hr (4).

b. Via Aérea y Ventilacién

La evaluacién de la via aérea y asegurar su permeabilidad
es una de las prioridades del manejo inicial. Como todo
paciente el tener condiciones preexistentes dificultaran
su abordaje, pero como mencionamos anteriormente,
especial atencidn hay que tener en el paciente quemado
en relacion con el riesgo de obstruccién de la via aérea
superior secundario al edema, sospecha o confirmacion
de injuria inhalatoria, asi como lesiones asociadas que
puedan complicar la ventilacion de estos pacientes (13).

Esta evaluacidn sera dificultosa porque la via aérea ira
cambiando con el correr del tiempo y lesiones que al
inicio no eran evidentes se haran mas patentes con las
horas, por ejemplo, con la reposicion de volumen (31)

Se debe tener una alta sospecha ante la lesién de via
aérea y de existir, la recomendaciéon universal es
asegurarla. Hay que tener en consideracién que al igual
gue en el manejo del paciente politraumatizado, estos
pacientes se asumirdan como estémago lleno con las
medidas de prevencidn de aspiracidon consecuentes.

Durante la evolucién de la enfermedad, el abordaje de la
via aérea tendra 3 momentos o escenarios clinicos:

a) Fase inicial: en este momento el paciente puede
venir intubado, o ser necesario una primera
aproximacién. La anatomia puede estar distorsionada
producto de las quemaduras o del edema secundario, por
lo que el lograr la permeabilidad de la via aérea y la
fijacién de los distintos dispositivos sera dificultoso. Por lo
que se ha descrito la utilizacién de suturas a nivel de las
encias o en relacion con piezas dentales para poder evitar
desplazamiento (32)

b) Fase de mantencion: una vez que se decidié el
manejo de la via aérea, estos pacientes probablemente
permaneceran intubados por distintos periodos de
tiempo. Alrededor del 4-5to dia se observarda una
progresiva disminucion del edema local, con el riesgo de
desplazamiento de los dispositivos por nuevos cambios
en la anatomia. Ademas, se deberd considerar con el
equipo tratante una via aérea quirdrgica como una
alternativa definitiva ante la sospecha de una intubacion
mas prolongada (12).

) Fase tardia: en la que el paciente puede estar ya
extubado, y venir a una reparacién de cicatrices o un
procedimiento distinto ya sea durante la misma
hospitalizacidon o posterior. En esta fase las cicatrices y
secuelas sera lo mas llamativo y a la vez lo que mas va a
complicar nuestro actuar. Considerar en estos casos la
micrognatia secundaria, en las que se podra solicitar
ayuda al cirujano para realizar una comisurectomia para
facilitar la intubacidon. O retracciones cervicales que
impliquen una rigidez para la flexién que nos haran optar
por un abordaje por sobre otro.

Por los factores que hemos sefialado, el abordaje de la via
aérea a priori tiene una mayor dificultad, por lo que, de
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no haber contraindicaciones, el uso de la técnica vigil
deberia ser la mds adecuada como plan inicial (8).

La recomendacion actual es el uso de tubos oro
traqueales con cuff incluso en pacientes pediatricos (33).
Por otra parte, el uso de dispositivos supra gloticos por un
lado puede ser dificil su instalacion dado el edema de via
aérea, como también el riesgo de aspiracion subyacente,
por lo que en el manejo inicial no es de primera linea,
pero si esta descrito su uso con los resguardos apropiados
(34).

En cuanto a la ventilacidon de estos pacientes; no se ha
encontrado superioridad frente los distintos modos
ventilatorios. Por otro lado, no hay estudios dirigidos a
paciente gran quemado con injuria inhalatoria, se
extrapola el uso pardmetros ventilatorios protectores
para evitar dafio asociada a ventilacién mecanica como
partes de los cuidados (35).

Teniendo todas estas aristas en consideracion, parece un
poco extraiio el llegar a plantearnos la pregunta éiera
realmente necesario asegurar la via aérea?

En el afio 2010 Eastman et al, realizaron un estudio
retrospectivo en las que evaluaron el manejo de via aérea
por las unidas prehospitalarias (36), y dentro de los
motivos que encontraron de porque se realizd una
intubacién, el concepto de profilaxis correspondié al
27,9% de los casos; pero llamativo es que de todos los
pacientes que se intubaron, un 11.95% de los pacientes
fue extubado en las primeras 24 horas.

Entonces la pregunta que nos hacemos ahora ¢Cuando y
quienes se beneficiaran de asegurar la via aérea?
Muehlberger et al realizaron un estudio prospectivo en
que evaluaron a pacientes que podian tener historia
clinica o factores de riesgo sugerente de lesion de via
aérea pero no necesariamente estaban en distres
respiratorio; el uso de fibroscopia sirvié para caracterizar
y diferenciar a los pacientes que si tenian lesiones de los
que no. En este ultimo grupo solo se realizd observacion
estricta sin necesidad de intubacion durante su evolucién
(37). Obviamente que esto hay que adaptarlo a la realidad
de cada centro antes de poder generalizarlo como una
recomendacion universal.

c. Circulacion y Manejo Transfusional
El aumento de permeabilidad capilar, las pérdidas
insensibles y pérdidas sanguineas son muy elevadas en el

paciente quemado. El estado de shock inicial que puede
llegar a desarrollar hace que la reposicién de volumen
tome un pilar fundamental en la reanimacién inicial.
Retrasos en la correcta resucitacion con fluidos aumenta
la morbimortalidad en el paciente quemado (38). Se han
desarrollado distintas férmulas para calcular las perdidas
en relacidn con la superficie corporal quemada, y dentro
de estas la férmula de Parkland sigue siendo la mas
utilizada. (39)

Antiguamente se consideraba como meta obligada el
lograr una diuresis 1 cc/kg/hr, pero como sefialdbamos el
error en el cdlculo de superficie afectada puede traer
graves consecuencias para el paciente. Tanto la sobre
como sub-resucitaciéon puede llevar a alteraciones en la
perfusidon tisular, con riesgo asociado de sindrome
compartimental a nivel abdominal, extremidades y
orbita, edema cerebral, derrame pleural y pericardico,
edema de via aérea y del parénquima pulmonar,
aumentando el riesgo de distres respiratorio e infecciones
(40).

De ahi que actualmente se recomiende que Ila
administracion de fluidos debe ser titulada y guiada por
metas y parametros fisioldgicos. Ajustar la infusion para
lograr diuresis 0.3-0.5 cc/kg/hr y con mayor precaucion
en pacientes con falla renal. Apoyarse de los otros
parametros clinicos como la presion arterial media, onda
de pulso, presidon venosa central; y laboratorio como
lactato, déficit de base (24).

La administracién de albimina aun es debate el momento
de su indicacion de acuerdo con las distintas féormulas; en
el caso de Parkland se recomienda 24 horas posterior a la
guemadura; y otras como la de Brooke que distribuye el
aporte en 1.5ml/kg/SCQ de Ringer Lactato y asociar
coloides en dosis de 0.5 cc/kg/SCQ. (39). Actualmente se
ve que la indicacion estaria siendo mas recomendada
comenzar la infusién desde antes de las 24 horas (8).

Pasada las primeras24-48 horas se deberia ocupar
predictores habituales de respuesta a fluidos. Luego de 36
a 48 horas la integridad capilar vuelve a lo normal en
areas no quemadas y la reabsorcion de fluidos ocurre
durante los siguientes 7 hasta 14 dias.

En relacion con las pérdidas hematicas es dificil el poder
cuantificarlas exactamente. Se ha visto que el riesgo
aumenta a mayor superficie resecada y presencia de
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infeccion. Hay que recordar que inicialmente
encontraremos una hemoconcentracion secundaria al
estado de shock que evolucionara a una anemia
dilucional. Por lo que la indicacion de transfusidn debe
mantenerse de acuerdo con gatillos fisioldgicos. Ademas
de esto durante la fase inicial, la injuria hepdtica ocurrida
por el bajo débito puede llevar a alteraciones de
coagulaciéon secundarias ademas de coagulopatias por
consumo. En este sentido, dado que muchos pacientes
guemados pueden llegar a cumplir criterios de
transfusidon masiva, la administracion precoz de PFC ha
demostrado disminuir la mortalidad en estos casos. (41)

d. Termorregulacion.

Tanto el cambio a nivel del centro regulador, como la
pérdida de calor por la exposicién de tejidos, confieren la
necesidad de un cuidado estricto de la temperatura. La
hipotermia trae consigo el aumento del consumo de
oxigeno, alteracién de la coagulacion que deben ser
manejados en forma activa desde mantener un pabellén
a una temperatura adecuada de 28-33° C, el uso de
mantas, calentadores corporales, fluidos tibios y evitar la
exposicién innecesaria (8).

e. Farmacologia

Existirdn cambios en la farmacocinética y farmacodinamia
de los principales agentes utilizados en anestesia. La fase
de shock inicial y el bajo débito cardiaco afectara la
circulacién hepdtica y renal que traera consigo la
alteracion del clearence de diversos farmacos (42). Asi
como también se verd alterada la captacion de los
distintos anestésicos halogenados, requiriendo MAC
menores; proceso contrario se observara una vez en la
fase hiperdindamica. (43)

La unién a proteinas influencia directamente el efecto y
tasa de eliminacion de distintos farmacos, ya que es la
fraccidon no unida la que se encuentra disponible para
ejercer su efecto en el receptor, para ser filtrada en el
glomérulo y para ser metabolizada a nivel hepatico. La
albimina se une principalmente a drogas acidas y neutras
(ejemplo benzodiacepinas), a diferencia de la alfa
glicoproteina 4acida que se une a drogas basicas ej.
Lidocaina y distintos bloqueadores neuromusculares.

En el paciente quemado se ha descrito la disminucion de
albumina, y por otra parte por ser una proteina de
respuesta fase aguda, se verd un aumento de alfa
glicoproteina acida, alterando la fraccién libre de distintos
farmacos (44).

En forma especial, un grupo de farmacos que se verdn
alterado su actividad en estos pacientes serdn los
bloqueadores neuromusculares. Producto del dafo
secundario a la quemadura, a nivel de la placa motora se
empiezan a sintetizar isoformas inmaduras de receptor
tanto en la membrana muscular como extra sindptico que
tendran caracteristicas distintas como vida media, tiempo
de permeabilidad del canal y distinta sensibilidad a los
ligandos. Estos cambios traeran consigo el riesgo
importante de hiperkalemia ante el uso de bloqueadores
despolarizantes. Se ha observado que este aumento en
isoformas inmaduras comienza en las 48-72 horas
posteriores a la injuria, por lo que la recomendacién de
suspender el uso de succinilcolina seria desde las 48 horas
posteriores a la injuria. (45)

En el caso de los relajantes no depolarizantes tenemos
que 3 a 7 dias posterior al trauma se puede evidenciar un
aumento de los requerimientos de dosis que se explica
por 3 mecanismos: uno descrito anteriormente por
aumento de expresidn de receptores mas alld de la placa
motora, el otro es el aumento de la expresién de la al
glicoproteina acida en el plasma disminuyendo la fraccidn
libre de estos y aumentando su eliminacién, y existe un
ultimo factor neurohumoral que se ha descrito con la
liberacion de catecolaminas, aumento de AMP ciclico y
por ende aumento en la resistencia a la accidon de
bloqueadores neuromusculares. De ahi que se
recomiende un aumento en las dosis de Rocuronio a 1.5
mg/kg para secuencia rapida en estos pacientes (46)

Estos cambios pueden extenderse por 12 hasta 18 meses
posteriores, por lo que se debe recordar mantener
contraindicada el uso de succinilcolina, y por otro lado
considerar dosis mas altas de bloqueadores
neuromusculares en los procedimientos siguientes de
estos pacientes en caso de realizar secuencias de
intubacién rapida.

En la figura 3 se observa un resumen de los principales

grupos de farmacos y anestésicos y sus respectivos
cambios durante la evolucién de esta enfermedad.
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Figura 3: Consideraciones farmacoldgicas en paciente
Gran Quemado.

f. Terapias adyuvantes y complementarias

Como vimos anteriormente en la etapa hipermetabdlica
hay un gran tono adrenérgico con aumento de la
frecuencia cardiaca, el consumo miocardico, la
termogénesis y la resistencia insulinica que apunta a un
gran catabolismo con el fin de movilizar sustratos
energéticos proteinas y grasa. Esto resulta en marcada
hiperglicemia que como se sabe determina un mayor
riesgo de mortalidad y morbilidad en el paciente critico La
terapia de insulina reduce la mortalidad y morbilidad en
paciente critico por su efecto anabdlico, disminuye la
infeccién de herida perioperatoria. (47)

En este mismo contexto el uso de beta-bloqueadores
controlaria el efecto hiperadrenérgico de la fase
hipermetabdlica disminuyendo el trabajo cardiaco y el
consumo de 02. Se recomienda el uso de propanolol,
titulando la dosis para una disminucion de frecuencia en
un 15-20%. (48)

Otras terapias probadas ha sido el uso de vitamina Cy
heparina. Se ha visto en estudios experimentales que la
vitamina C disminuye el estrés oxidativo endotelial (49).
En la actualidad hay evidencia que muestra que la
administracién de vitamina C en altas dosis esta asociado
con disminuir la mortalidad en paciente gran quemado
(50) asi como el requerimiento de fluidos, aunque el
concepto de “dosis alta” aun no estd del todo claro. Su
uso no se recomienda en condiciones de hemodinamia
inestable. Por otro lado, la Heparina, farmaco de uso
comun, se ha visto utilizado en el paciente gran quemado
con distintos fines; se ha demostrado el uso en forma

tépica disminuir el dolor y el requerimiento de otros
analgésicos (51). Por wuna parte, tiene efectos
antiinflamatorios y angiogénicos. Estos mismos efectos se
han probado en forma nebulizada en pacientes con
injuria inhalatoria. Se ha demostrado que disminuye la
mortalidad y la duraciéon de ventilacion mecanica, aunque
no se han encontrado diferencia en el riesgo de neumonia
y de re-intubacién (52)

g. Por ultimo y no menos importante; el dolor

El dolor en el paciente gran quemado merece especial
consideracion dado su alto riesgo de cronicidad. El
estimulo nociceptivo por quemadura cumple ciertas
caracteristicas que son particulares: son intensos,
repetitivos y prolongados en el tiempo que llevara a una
alteracion patoldgica de la funcion de percepcion,
transmisidn 'y modulacion del dolor, generando
amplificacién de las zonas receptivas y a la alteracién de
la relacidon entre la intensidad del estimulo y la respuesta
al dolor. La intensidad del dolor es proporcional a la
superficie corporal quemada pues a mayor area mayor
numero de nociceptores danados, es por eso por lo que
el tratamiento quirdrgico precoz genera mayor alivio del
dolor ya que disminuye la carga de mediadores
inflamatorios (53)

Esta alteracion en la modulacién ird generando una
sensibilizacion tanto periférica como central al dolor.
Activandose receptores NMDA post sinaptico, y con la
frecuencia e intensidad aumentada de estimulos, se va
produciendo flujo de iones calcio, liberacion de glicina y
fosforilacién de proteinas que llevara a un fenémeno de
Wind-up, que jugaria un rol en la hiperalgesia y alodinia
térmica (Figura 4). (54) Este Wind up de los receptores
NMDA explicarian el aumento de las dosis necesarias de
Ketamina en el proceso de induccién de estos pacientes
(55).

Por otro lado, la morfina como opioide es el mas utilizado
en el manejo del dolor del gran quemado, y también sera
vulnerable a los cambios farmacocinéticos y dinamicos
que ocurren en estos pacientes, pero ademds van a estar
alterado su accidn por otro mecanismo. Se ha descrito
que con el pasar de los dias se va produciendo un
aumento en los requerimientos de opioides para el
manejo del dolor. Estudios en ratas han mostrado un
Down-regulation en el receptor u a nivel espinal lo que
explicaria la resistencia a los opioides que se ve en estos
pacientes (56).
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De ahi entonces que un abordaje multimodal que
combine medidas farmacoldgicas, como también técnicas
regionales sean lo mas recomendado en el manejo del
dolor de estos pacientes (57).

Wind Up NMDA — Down Regulation Receptor u
Hiperalgesia y Alodinia térmica
Sensibilizacion central-periférica

Estimulo Nociceptivo: intenso-repetitivo-prolongado

Figura 4: Evolucién del Dolor en paciente Gran Quemado
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