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Manejo de liquidos perioperatorios en el paciente con
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La restauracién de liquidos se inicia en los afios 50 con los
conceptos de Moore y Ball'"V ademds de otros conceptos
como LeQuesne y Lewis?, quienes demostraron que exis-
tia un periodo de oliguria postoperatoria, junto con reten-
cién de sodio y agua, para lo cual recomendaron de prime-
ra instancia la restriccién de sodio y agua en el
postoperatorio inmediato, en 1961 Shires y cols® sefiala-
ron la restriccién del liquido extracelular durante y des-
pués de la cirugia y se habl6 por primera vez de la forma-
cién de un tercer espacio, el cual requeria una reposicion
de liquidos para ese, conceptos completamente opuestos
que generaron en aquella época gran polémica, finalmente
siguiendo esta escuela marcada por los modelos experi-
mentales de Shires, se estudiaron modelos de estado de
choque en animales (monos), mostrando cambios electro-
cardiograficos a la hipovolemia profunda®™ en esta edito-
rial denominada moderation se sugiere restablecer un vo-
lumen suficiente para mantener normovolemia, sin embargo
faltarfan afos de investigaciones para reconocer los volu-
menes de los espacios involucrados®:9),

El estado de choque es un comin denominador en el
paciente con trauma grave, el cual puede ser atribuible a
dolor, lesioén orgédnica y hemorragia, éste induce una res-
puesta neurohumoral y metabdlica que pretende mantener
la vida y preservar funciones orgédnicas en estados de hipo-
perfusion tisular.

En EUA las estadisticas de mortalidad nos hablan de
30,000 casos al afio en condiciones de hemorragia postrau-
ma: la mitad en forma inmediata por lesiones vasculares, el
resto dentro de las primeras 12 h, los que sobreviven a este
evento atin tienen que sobrevivir a estado de choque com-
pensado, y que en muchas ocasiones se enfrentan a disfun-
cién orgdnica multiple.

Es imprescindible el buen manejo de liquidos en el pe-
riodo perioperatorio en el paciente con trauma, esta deci-

sién se toma para contrarrestar los factores locales y sisté-
micos relacionados con la formacién de un tercer espacio,
con secuestro de liquidos fuera del intravascular e intersti-
cial en un espacio que no participa de homeostasis y que
genera en el tejido atrapado en él un cimulo de sustancias
téxicas producto del metabolismo anaerébico celular con
adeudo tisular de oxigeno, por otro lado la sustraccién del
territorio sistémico genera una restriccién al volumen cir-
culante, el cual puede estar disminuido por una pérdida
real y que se debe reponer al momento oportuno. En un
paciente de 70 kg se prevé un volumen de liquido corporal
total de 40 L, en el extracelular 15 L, en el intracelular 25
L, en el intersticial 12 L, en el intracelular 23 L, en el
plasma 3 L y como masa eritrocitaria 2 L, con un volumen
sanguineo aproximado de 5 L, observando complejas rela-
ciones entre los compartimientos de los liquidos con sus
respectivas restricciones y expansiones de acuerdo a los
diversos estados clinicos de los pacientes, siendo modula-
dos por las fuerzas hemodindmicas, las fuerzas de Starling,
la aldosterona, la renina, el sistema angiotensinégeno/an-
giotensina, la vasopresina, las catecolaminas y actualmen-
te todas las sustancias vasoactivas que mantienen el tono
de las resistencias vasculares, el gasto cardiaco, y el gasto
urinario, por otro lado la tonicidad proteica que finalmen-
te influyen en el débito tisular(?,

Siendo los liquidos intravenosos los farmacos mds usados
para las respectivas correcciones y manejo de los procesos
metabdlicos, se requiere de una bomba eficiente que movili-
ce adecuadamente todo el volumen circulante aun en contra
de resistencias vasculares y venciendo el obsticulo formado
por los terceros espacios inducidos en forma patoldgica para
brindar la terapéutica quirtrgica al paciente, unas resisten-
cias vasculares que permitan la oxigenacion tisular, ademas
de un sistema pulmonar eficiente que pueda mantener la ho-
meostasis e intercambio gaseoso adecuado.

S122

Revista Mexicana de Anestesiologia


http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa

Cuenca-Dardén J. Manejo de liquidos perioperatorios en el paciente con trauma

En el aporte de liquidos podremos agregar farmacos con
efecto inotrépico que refuercen la funcién de la bomba, y vaso-
activos que favorezcan el tono vascular, o diuréticos osmoti-
cos, coloides, cristaloides a diferentes concentraciones (0.9, 3
6 7.5%) que de acuerdo al objetivo de la reanimacién permitan
extraer liquido intracelular, o intersticial, ademas de proveer
per se un medio de transporte por su volumen mismo.

Los factores a considerar son:

» Estado clinico del paciente.

e Fuerzas que gobiernan el movimiento de liquidos entre
los espacios corporales.

e Composicioén de los liquidos utilizados en la reanima-
cion del paciente con trauma.

e Integridad endotelial.

e Metas de la reanimacién del paciente con trauma.

e Continuidad del manejo previamente establecido y con
el manejo consecuente al salir del quir6fano.

El movimiento del agua en los tejidos periféricos y pul-
mon estd determinado por diversas fuerzas que favorecen el
paso de los liquidos entre los espacios corporales, segin la
férmula de Starling:

Qf = Kf [(Pc-Pi)-s Pc-Pi)]

Qf: Flujo total de liquido por la membrana capilar.
Kf: Coeficiente de filtracion de fluidos.

Pc: Presion capilar hidrostatica.

Pi: Presion hidrostatica intersticial.

S: Coeficiente de reflexion.

La presién hidrostatica capilar es la fuerza dominante
normalmente y favorece el paso del liquido a través de los
capilares al espacio intersticial. La presion hidrostatica in-
tersticial es usualmente negativa pero se puede volver po-
sitiva en casos de gran edema intersticial. La presién co-
loidoosmética plasmadtica es la inica fuerza que actda para
retener liquido dentro del espacio intravascular. En con-
traste, la presién coloidoosmética intersticial favorece la
retencién de liquidos en el espacio intersticial y puede dis-
minuir por dilucién de liquido de edema libre de proteinas.
El aumento de la presién hidrostatica intersticial y disminu-
cioén de la presién coloidoosmética intersticial sirven para
limitar la formacién de edema. El coeficiente de filtracién
de los liquidos representa la cantidad real de agua moviliza-
da a través de la membrana capilar para un determinado
nivel de las fuerzas de Starling.

Por otra parte, el coeficiente de reflexion de las proteinas
y otros solutos es una medida de la capacidad de las mem-
branas capilares de acuerdo a su integridad para limitar el
paso de proteinas y grandes particulas.

En paciente con trauma grave y sepsis sin disfuncién
cardfaca asociada, los dos elementos de la ecuacién que se
alteran son el coeficiente de reflexion a proteinas, y coefi-
ciente de filtracion. Al alterarse la permeabilidad a las pro-
tefnas saldra al intersticio una cantidad de liquido que su-
pera la cantidad linfatica de recuperacion; en esta condicion
el intersticio gana volumen progresivamente hasta ocurrir
edema pulmonar de bajas presiones o no cardiogénico. Por
otra parte es casi irremediable observar hipoproteinemia en
la sepsis grave, probablemente por la coexistencia de dilu-
cién por ganancia extracelular de volumen, por pérdidas de
proteinas y por disminucién aguda de su sintesis, de tal
forma que este modelo es probable que sufra alteraciones
aun con mayor dimensién que las que se han ejemplificado
en estos casos. Finalmente el edema pulmonar puede tener
un componente cardiogénico, por disfuncién ventricular iz-
quierda, en donde existe una elevacion de la presién hidros-
tatica capilar.

En trauma, choque y sepsis ademas de coincidir hipopro-
teinemia, por dilucién, por falta de produccién de albimina
y por pérdida, habrd también alteraciones en el coeficiente
de filtracién, lo que permite que salga una cantidad de volu-
men mayor a la que los linfaticos puedan recuperar y ocurri-
ra edema, oliguria e incremento ponderal que lo evidencia.

A nivel vascular periférico, la pérdida del volumen intra-
vascular estimula al sistema nervioso simpdtico el cual fa-
vorece la liberacién de catecolaminas (epinefrina y norepi-
nefrina); éstas elevan las resistencias vasculares sistémicas
y aumentan el tono vascular.

A nivel arterial este efecto favorece la redistribucién del
flujo sanguineo entre los sistemas organicos para conservar
el flujo a los 6rganos centrales como corazén y cerebro a
expensas de la circulacién de piel, musculoesquelético, cir-
culacién esplacnica y renal.

Del lado venoso de primera instancia hay un intento de
incremento en el retorno tratando de mantener un adecuado
llenado cardiaco. La liberacién de catecolaminas por la pér-
dida de volumen intravascular es aguda y de duracién corta,
usualmente limitada de acuerdo a la pérdida en las primeras
horas de lesién. A nivel cardiaco la pérdida de volumen al
producir un aumento de tono simpatico y disminucion del
parasimpatico se produce un aumento del crono e inotropis-
mo, tratando de mantener o aumentar el gasto cardiaco, con
el fin de mantener la presién arterial, compensando con re-
sistencias periféricas la pérdida de volumen el cual dismi-
nuye el volumen intravascular y la presioén hidrostatica ca-
pilar, favoreciendo la movilizacién del liquido intersticial
al espacio intravascular, con dos efectos importantes: au-
mento del volumen intravascular y disminucion de la vis-
cosidad sanguinea por hemodilucién, lo cual favorece un
mejor flujo eritrocitario por capilares sistémicos. El consu-
mo de oxigeno se puede mantener en una primera instancia
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por dos condiciones. Incremento de la capacidad para trans-
portar oxigeno sistémico por hemodilucién y aumento de
gasto cardiaco y mejoria en la extraccién tisular de oxigeno
por la presencia de acidosis y elevados niveles de 2, 3- DPG.
La disminucién de entrega de sustratos metabdlicos a la
célula aumenta el metabolismo anaerébico de la glucosa y
acumulacién de dcido lactico. Esta acidosis desvia la curva
de disociacion de la hemoglobina a la derecha, con dismi-
nucién de la afinidad de la hemoglobina por el oxigeno,
haciéndolo més disponible a los tejidos. La hipoxia produ-
ce alcalosis respiratoria por hiperventilaciéon y subsecuen-
temente incremento de la sintesis eritrocitaria de 2-3 DPG.
La lesién o trauma con o sin estado de choque favorece la
cascada de liberacién de hormonas como cortisol, gluca-
g6n, hormona del crecimiento y ACTH, la cual es liberada
en el estado de choque por disminucién del volumen san-
guineo, disminucién de la presién arterial, dolor, hipoxe-
mia e hipotermia. Después de una gran hemorragia el corti-
sol circulante no inhibe la liberacién de ACTH, pero la
inhibicién normal se restaura una vez recuperado el volu-
men sanguineo. El cortisol potencia las acciones de las ca-
tecolaminas y también favorece la retencién de sodio y agua
renal. El efecto combinado de catecolaminas, liberacion de
ACTH y glucagén aumenta la concentracién de glucosa en
la sangre y consecuentemente su osmolaridad. Este efecto
resulta en el paso de liquido del intersticio al intravascular.

La hormona antidiurética o vasopresina se secreta en res-
puesta al aumento de la osmolaridad plasmatica y hipovole-
mia. Esta tltima condicién parece ser un estimulo mas poten-
te. Su liberacién produce absorcién de agua en el tubo distal
renal e induce vasoconstriccion esplacnica. La activacién del
sistema renina/angiotensina en estado de choque y trauma
ocurre en respuesta a un incremento en la estimulacién sim-
patica o de las células yuxtaglomerulares, via un mecanismo
adrenérgico, disminucion de la presioén de la perfusién renal
y cambios en la composicién del liquido tubular®.

La renina liberada del aparato yuxtaglomerular, incre-
menta la produccién de angiotensina I, la cual es rapida-
mente convertida en el pulmdn angiotensina II, enzima con
gran poder vasoconstrictor arterial y arteriolar y que final-
mente estimula la liberacion de aldosterona, la cual aumen-
ta la resorcion de sodio en intercambio por potasio ademads
de iones hidrégeno renales, siendo el mecanismo principal
de excrecién de productos acumulados del metabolismo
anaerobio y dafio celular.

La distensibilidad vascular es un factor que puede origi-
nar diferencias importantes en la respuesta a infusion de li-
quidos. En condiciones de distensibilidad vascular dismi-
nuida como ocurre por niveles elevados de catecolaminas
enddgenas o exdgenas, la infusién de liquidos puede origi-
nar mayor aumento de la presion, esto es mas probable que
ocurra con coloides que con cristaloides por su mayor efecto

expansor. En estas condiciones la infusién puede precipitar
sobrecarga de volumen ventricular derecha o izquierda, con
edema sistémico y/o pulmonar. En contraste con una disten-
sibilidad vascular elevada como con uso de vasodilatadores,
en tal caso se requiere de una mayor cantidad de volumen
para producir los mismos efectos, asf, el tono vascular emerge
como un factor determinante que puede alterar la respuesta a
la carga de volumen. La distensibilidad cardiaca también jue-
ga un papel importante. Muchas condiciones como sepsis,
isquemia miocérdica, embolismo pulmonar y uso de presion
positiva al final de la espiracién (PEEP) pueden alterar la
relacion entre el volumen ventricular al final de la diastole y
las presiones cardiacas de llenado.

Basandonos en célculos gruesos por cada 3 mL de solucién
por mL de sangre perdida, un bolo inicial de 2 a 3 litros que es
cominmente administrado en este tipo de enfermos podria lle-
varlo a disfuncién ventricular, edema pulmonar y en casos de
integridad orgénica tal vez a la mejoria, por lo que la mejor
guia de toma de decisiones, serd el monitoreo critico intensivo
evaluando gasto cardiaco, resistencias periféricas totales, gas-
to urinario, presion venosa central y saturoximetria.

El estado de choque hemorragico postrauma frecuente-
mente también es manejado con paquetes eritrocitarios tra-
tando de recuperar la capacidad de transporte de oxigeno,
sin embargo estos glébulos serdn disponibles liberando su
2-3 DPG hasta 2 a 3 horas posteriores a su infusién y proba-
blemente acumulen una concentracién excesiva de citratos
en el espacio intravascular funcionante.

Si la transfusion y el volumen isoténico se administran
en forma generosa y abundante antes de la hemostasia segu-
ramente se perderdn por el mismo sitio de la lesién no con-
trolada y no seran capturables por el volumen intravascular
funcionante®.

Muchas recomendaciones que se aplican a estas situa-
ciones derivan del Colegio Americano de Cirujanos en el
Programa del Curso ATLS en cuanto a reposicién inmedia-
ta de volumen (2 L de Sol. Hartman a 39 °C), a continua-
cién la transfusiéon de glébulos rojos, planteando dentro
de los objetivos la normalizacién de la TA dejando ver
que es un parametro importante y que la mejoria del pa-
ciente depende del pronto restablecimiento de los signos
vitales, de esta recomendacién surge de modelos experi-
mentales en hemorragias no traumadticas sin embargo en
estudios en humanos sobre los beneficios de la recupera-
cién pronta del volumen con restablecimiento de la TA en
las evidencias mostradas en la bibliografia nos hacen du-
dar de esas mismas recomendaciones, ya que en modelos
no experimentales, las evidencias apuntan hacia control
del dafio con control de la hemorragia como meta, aunque
el paciente mantenga cifras tensionales con sist6licas de
70 mm de mercurio con media de 40 mmHg, denominando
a esta técnica hipotensidon permisiva, que se puede soste-
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ner hasta por una hora, no manejar grandes volimenes de
liquidos sino mantener un suministro cubriendo sélo al-
gunos requerimientos elementales, con esquemas de solu-
ciones hiperténicas asociadas a coloides derivados del al-
midén pueda ser una mejor opcion, la recuperacién de la
tensién arterial sin el control del dafio puede inducir fen6-
menos de reperfusién, con dafio en cadena por lipoperoxi-
dacion de ultraestructuras celulares, trastornos de la coa-
gulacién por hemodilucién. Otra propuesta es un factor
termolabil de hibernacién que se ha documentado como
un factor protector celular que se da en estados de hipoten-

sién y choque que coinciden con hipotermia, de tal mane-
ra que puede haber mejor prondstico en aquellos pacientes
sometidos a hipotensién e hipotermia permisiva®!" con
minima reposicién de volumen hasta no tener el control de
la hemorragia en pacientes con trauma de extremidades, o
de cavidades como abdomen y térax o hasta cuello, no hay
evidencias actuales que nos muestren lo mismo en trauma
de craneo ya que la presion de perfusion en trauma de cra-
neo puede derivar del mantenimiento de la TAM y su rela-
cién con la PIC, sin embargo estamos en la bisqueda de la
evidencia por bibliografia(!2!3),

TERAPEUTICA DIRIGIDA POR METAS EN HEMORRAGIA GRAVE.

Meta de reanimacién

Reanimacion temprana

Reanimacion retardada

Presion arterial sistdlica >100 mmHg
Frecuencia cardiaca < 100 Ipm
Oximetria > 90%
Gasto urinario > 0.5 cc/kg/h
Estado mental Consciente
PH arterial >7.40
Hematdcrito > 25%
Gasto cardiaco No medido

70 mmHg
<120 Ipm
> 85%
> 0.5 cc/kg/h
Normal
>7.20
> 20%
Normal

(Modificado del Dr. Carrillo Esper Raul y cols.)

La clave del tratamiento de aquellos pacientes que pre-
sentan una pérdida hematica visible, o no visible después
de un trauma es la deteccidon del mismo, asi como su locali-
zacion y la causa del sangrado, asi mismo su control me-
diante una hemostasia dentro de la primera hora posterior al
dafio tisular, mientras no se realice la reposicion debe ser
limitada a pardmetros ya referidos, posterior a la hemostasia
serd prudente la rdpida administracién de liquidos para man-
tener el volumen sanguineo circulante.

EJEMPLO DE PROTOCOLO PARA REEMPLAZO
PERIOPERATORIO DE LiQUIDO PARA GASTO
METABOLICO BASAL EN LA PREPARACION DEL
PACIENTE CON TRAUMA:

Liquido metabdlico

* Previo a la hemostasia quirdrgica en el paciente con trauma
grave y sangrado con técnica de reanimacion retardada 25
mL/kg/ por 1 h en tanto se realiza la hemostasia quirtrgica.

* En operaciones neuroquirirgicas y musculosqueléticas
de extensiéon moderada, 150 a 220 mL/h (farmacos re-
queridos como manitol 20% por separado).

* En operaciones abdominales de extensién moderada y ope-
raciones y musculosqueléticas mayores, de 250 a 300 mL/h.

* En cirugia torécica, operaciones abdominales mayores y
procedimientos toracoabdominales, 450 a 550 mL/h.

* En estos pacientes puede administrarse solucién Hart-
man o salina isoténica 0.9% como cobertura de requeri-
mientos metabdlicos basales.

* En pacientes en estado de choque con hemostasia qui-
rurgica realizada se puede recurrir a soluciones hipertd-
nicas 3.6 6 7.5% mads coloides derivados del almidén 6 6
10% y reposicién de bioldgicos hasta confirmar Hcto
adecuado (28-30) plasma, o en trastornos especificos de
coagulacion, crioprecipitados o féresis plaquetaria.

Reemplazo de coloide

e Se pueden administrar soluciones derivadas del almidén
al 6 6 10% para pérdida de sangre arazén de 5 a 15% en
proporcién con los cristaloides elegidos.

e Pueden complementar o reducir la necesidad de tratamiento
de transfusion después de la hemostasia quirdrgica.

Reemplazo de sangre
* Se puede calcular el porcentaje de pérdida de sangre a partir

de la Hb perioperatoria para alcanzar cifras >10.0 g/dL, siendo
mds certero manejar las cifras de Hcto actual > 28%.
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* Calcular el volumen sanguineo (5% del peso/100-Hcto).
» Transfundir el 10 a 15% de la pérdida de volumen sangui-
neo en pacientes sin patologia asociada al trauma, otras
entidades se tratardn segin la patologia en particular(4-19,
Dentro de los objetivos iniciales para la administracién
de liquidos intravenosos durante la fase reanimacién (aun
siendo diferida), se sefialan los siguientes:

1. Realizar hemostasia tan pronto sea posible esperando
que sea dentro de la primera hora después del trauma.

2. Restablecer el déficit de liquidos que impacten en la
volemia, lo mas rdpidamente posible, después de pér-
didas reales o virtuales, ya sea por pérdidas hemadticas
visibles, o del secuestro no visible, éstas se reponen
con cristaloides (Hartman, salina isotonica 0.9%, sali-
nas hiperténicas (3.6 6 7.5), coloides (derivados de al-
midén 6 6 10%) y biolégicos, en relacion a la pérdida.

3. Reponer los requerimientos basales no aportados pre-
viamente a la reanimacion.

4. Reponer la translocacién al tercer espacio por cierre
precapilar.

5. Mantener el filtrado glomerular reponiendo su gasto.

6. Mantener la osmolaridad y presion coloidoosmdtica
adecuadas; hematdcrito (28-32%).

7. Mantener la perfusion tisular, con el adecuado trans-
porte de O, de oxigeno (DO,) y el indice de extrac-
ci6n periférica y consumo del mismo (VO,).

Dentro de esta evaluacion continua se debe realizar el mo-
nitoreo que permita observar las variaciones hemodinamicas
durante la fase de reanimacién con liquidos, coloides en pro-
porcién adecuada y biolégicos de requerirse, e incluye:

* Cardioscopia continua.

* Tensiometria periddica cada 5 min.

* Oximetria de pulso.

 Diuresis horaria.

* Gasometria arterial.

e Catéter de presion venosa central.

* De ser posible catéter de flotacion en capilar pulmonar.

REPOSICION DE VOLUMEN PARENTERAL POR
PROGRAMA

Este controvertido tema ha tenido aceptacién universal a partir

de los conceptos tanto de programa para reposiciéon promovi-

do por el Hospital de Massachusetts, conocido el esquema de

Holiday- Segar aplicado en México desde 1987, como por las

técnicas de hemodilucién intencionada normovolémica.

a) Programa de reposicion de liquidos metabélicos horarios.
Célculo de requerimientos de liquidos basales por hora:
Primeros 10 kg de peso- 4 mL/kg.

Segundos 10 kg de peso- 2 mL/kg del kg 21 en adelante-
60 mL mas 1 mL por cada kg que pase de 20 kg.

b) Calculo del déficit de liquidos.
A partir de la hora de ayuno y del trauma.
Sélo se calculard el déficit de las dltimas 4 h de ayuno,
segun sus requerimientos metabdlicos basales ya que son
las que pueden influir sobre el espacio intravascular, de tal
manera que se determina el déficit por hora, multiplicando
por el nimero de horas de ayuno no mas de cuatro durante
las cuales no haya habido reposicién de liquidos, si hubo
reposicion se deberan restar. Para completar este déficit
debera sumarse a partir de la hora en que se establecié el
trauma, el tercer espacio abierto por él desde 5 mL/kg/
hora, hasta 10 mL/kg/hora dependiendo de la magnitud y
extensién por dafios intracavitarios, con cavidad abierta o
lesiones con tejido expuesto no necesariamente en alguna
cavidad, no tomando en cuenta el inicio de la cirugfa,
pensando que el tercer espacio estd dado a partir del inicio
del trauma hasta el momento en que se inicia el procedi-
miento anestésico-quirdrgico. Se deberda sumar el gasto
urinario horario. Finalmente las pérdidas visibles tal como
sangrado y sondas (pleurostomia, nasogdstrica, etc.) corri-
giendo en todo momento de acuerdo al volumen de aporte
por restitucion de acuerdo a su terapéutica de soluciones
establecida por su servicio tratante previamente. Todo este
célculo suma una sola variable en su programa, denomi-
nandose déficit de liquidos.

¢) Cobertura del tercer espacio: A partir de la primera hora
de cirugia debera establecerse ademds de las pérdidas da-
das previamente e incluidas en el déficit el calculo de un
tercer espacio agregando al del trauma, el quirtrgico por
hora de cavidad abierta y por extension, para una cavidad
abierta por ejemplo la abdominal a 10 mL/kg/hora, su-
mando a la de otra drea expuesta por ejemplo una extremi-
dad con quemadura extensa o con fractura expuesta.

d) Diurésis horaria: Ya sea que tenga sonda instalada o un
célculo por gasto urinario horario que en un adulto sano
pudiera ser de 0.8-1 mL/kg/hora.

e) Sangrado.

f) Otras pérdidas visibles: Evaluando en forma clara y
objetiva de dénde se obtiene el cimulo, ejemplo - Sonda
nasogdstrica, pleurostomia, paracentesis.

g) Otras pérdidas no visibles: El sindrome febril asociado
puede incrementar en forma aparatosa las pérdidas, hasta 5
mL por cada grado centigrado, el circuito de ventilacidn,
si es circular semicerrado, podria incrementar 2 mL/kg/
hora, si es semiabierto de 3 mL/kg/hora, dependiendo del
flujo de gases frescos hasta 5 mL/kg/hora, que debera su-
marse a sus requerimientos horarios, en resumen:

Esta designacién de variables deberd ser registrada en la
hoja de transanestésico.
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