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Manejo de liquidos en el paciente quemado

Dr. Jaime Vazquez-Torres, Dra. Ofelia Zarate-Vazquez

Hospital de Traumatologia «Dr. Victorio de la Fuente Narvdez» IMSS Distrito Federal.

INTRODUCCION

La quemadura es una forma devastadora de presentacion del
traumatismo. Es un problema de salud de alto costo (Klein MB.
Burns. 2006; 32: 940-5) y tan sélo en México durante el afio
2008 se reportaron 118,000 casos con una tasa de incidencia
de 112.0 por cada 100,000 habitantes(V.

La atencién anestésica perioperatoria de pacientes con trau-
matismos térmicos es una de las experiencias profesionales de
mayor reto en Anestesiologia. Es importante el conocimiento
integral del paciente quemado y la estrecha colaboracién con
el equipo multidisciplinario de atencién que mediante una
cuidadosa evaluacién preanestésica que incluya mecanismo de
lesion, tipo, extension, grado de afectacion y repercusion or-
génica de la quemadura (Serrano C. Burns 2005; 31: 275-81).

GENERALIDADES

La piel es el 6rgano mds extenso del ser humano y entre sus
funciones estdn la de proteccién de entrada de sustancias
nocivas del medio externo, prevencién, termorregulacion,
excrecion, receptor de estimulos, produccién de vitamina D
y quiza lo mds preocupante para el paciente, la determinacién
de su identidad. Recibe circulacién sanguinea del 30% del
gasto cardiaco.

La etiologia de la quemadura es variable, con mayor fre-
cuencia térmica por escaldadura; por liquidos inflamables,
fuego directo, electricidad, explosién y por quimicos acidos
o dlcalis®.

La agresion térmica produce alteraciones en el equilibrio
homeostatico que compromete la macro y microcirculacién.
Las lesiones extensas, graves y complicadas con pérdida signi-
ficativa de piel representan una situacién que ponen en peligro
la vida del individuo (Forjuoh SN. Burns.2006; 32: 529-37),
debido al aumento de la permeabilidad capilar generalizada,

edema, hipovolemia, trastornos de equilibrio hidroelectrolitico
y dcido-base, estrés, pérdida de calor y evaporacion corporal,
ademds de una violenta respuesta neurohumoral e inmunosu-
presion. Si a la fractura de huesos largos o a la peritonitis se
han asociado con incrementos en la tasa metabdlica de hasta
un 30-50%, las quemaduras tienen un severo efecto sobre el
consumo de oxigeno alto, ejemplificado en una quemadura
que afecte el 50% de superficie corporal total, se puede incre-
mentar un 70% la tasa metabdlica. Estos incrementos, se dan
como resultado de los procesos fisiopatoldgicos y metabdlicos
complejos como estado de choque, hipovolemia, infeccion,
coagulopatia, SDRPA (Liffner G. Burns 2005;31:263-8) SIRS
y Fallo organico multiple®.

El paciente quemado generalmente se encuentra con
hipovolemia, anemia, respuesta alterada a anestésicos, con
dificultad para el acceso y control de la via aérea, en el control
de liquidos transoperatorio y monitorizacion. Parte importante
en el establecimiento de metas y objetivos en la reanimacién
por liquidos tanto en fase de atencién inicial como en el
perioperatorio se sustenta en la respuesta fisiopatoldgica a la
lesién, la repercusion orgdnica y la fase evolutiva de atencion
de la quemadura.

FISIOPATOLOGIA
Respuesta local

Después de la quemadura, se presentan tres zonas concéntri-
cas: de coagulacion, estasis e hiperemia. El drea de contacto
con el calor resulta en una zona blanquecina de coagulacién
necroética irreversible. El drea circundante de estasis presenta
perfusion tisular lenta, estd dafiada pero no destruida, repre-
senta una penumbra isquémica y lo esencial aqui es prevenir
la hipotension, infeccién y edema para asegurar que en esta
drea no disminuya el flujo sanguineo y no progrese a la pérdida

Este articulo puede ser consultado en versién completa en http://www.medigraphic.com/rma
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tisular. La zona externa de hiperemia tiene incrementada la
perfusion tisular debido a la liberacién local de mediadores
inflamatorios, por lo general cura si no ocurre otra lesion.
La lesion térmica de la piel destruye la barrera natural para
pérdidas de agua, calor y contenido plasmatico de albimina
y electrolitos resultando en formacién masiva de edema. La
integridad vascular se compromete por la permeabilidad alte-
rada resultando en grandes pérdidas de liquidos, electrolitos
y proteinas en el espacio intersticial de tejido quemado y no
quemado (Lehnhardt M. Burns 2005; 31: 159-167).

Aparece la inflamacién en la quemadura. La lesion térmi-
ca destruye la membrana celular fosfolipidica provocando
estimulacion de fosfolipasa A que convierte los fosfolipidos
a 4cido araquiddnico con produccién de prostanoides y
leukotrienos, mediadores de la vasoconstriccion y vasodila-
tacidn, incremento de permeabilidad capilar y quimiotaxis de
neutréfilos. También se activa la cascada de la coagulacién
produciendo bradicinina y serotonina. Estos mediadores cau-
san activacion de neutréfilos; la infiltracion neutrofilica en la
quemadura alos 4 a 5 dias, son reemplazados por macréfagos
(Peng D. Burns 2006, 32: 946-50). Los neutréfilos liberan ra-
dicales libres de oxigeno (Horton JW. Toxicology 2003; 189:
75-88) que dafian la membrana celular y estimula la respuesta
inflamatoria®. La inflamacién se hace pronunciada a los 7
a 10 dias, incrementando el flujo sanguineo al 4rea cruenta,
de ahf la necesidad de realizar escision temprana para evitar
pérdida sanguinea masiva®®.

Cambios microcirculatorios

Los cambios microcirculatorios ocurren en dreas quemadas y
no quemadas, resultando en «fugas» capilares e incremento
en la carga osmdtica intersticial. En el tejido quemado inme-
diatamente disminuye el flujo sanguineo. En las quemaduras
de espesor total, tercero y cuarto grados, los vasos sanguineos
pueden estar completamente carbonizados incrementando el
area isquémica. En dreas de quemadura de espesor parcial, la
restitucion inmediata del flujo sanguineo resulta en formacion
de edema y ampollas de la piel.

La fase inmediata de formacion de edema ocurre en los
primeros minutos. La segunda respuesta es mayor, incremen-
tando el flujo linfético hasta 20 veces aumentando el contenido
de liquido intersticial; la maxima formacién de edema ocurre
en las 12 a 24 horas y persiste por tres dias, dependiendo de la
magnitud de la disrupcién intersticial (depdsito de proteinas
y otros componentes osméticamente activos que retienen
liquidos), permeabilidad de capilares y la cantidad de flujo
sanguineo a través de la microcirculacién lesionada®.

La formacién de edema y alteracion de la permeabilidad
microvascular es también influenciada por mdltiples mediado-
res que incluyen a histamina, serotonina (5-hidroxi triptami-
na), bradicinina, leukotrienos, prostaglandinas, tromboxanos
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y radicales libres de oxigeno. Las plaquetas en el area cruenta
producen tromboxanos que provocan vasoconstriccion e
isquemia tisular local. La evidencia histolégica de cambios
en la microcirculacion incluye la formacién de grandes poros
entre las células endoteliales dependiendo de la severidad?.

El desarrollo rapido de hipoproteinemia exacerba el edema
por disminucién de la presién oncética intravascular. También
estan implicados el complemento, prostaglandinas, radicales
libres de oxigeno, histamina y citocinas. La magnitud de las
pérdidas de liquido del espacio intravascular es impresionante
y es mayor cuando concurre un sindrome compartimental.

Respuesta sistémica a la hipovolemia

La respuesta sistémica a la quemadura mayor incluye in-
cremento en la produccién de catecolaminas y disminucién
de perfusion tisular por choque. Hay fluctuaciones impor-
tantes de niveles de glucosa e insulina, la estimulacién de
alfa-receptores inhibe la produccién de insulina provocando
hiperglucemia. La lip6lisis desencadenada por estimulacién
de beta-receptor provoca directa e indirectamente protedlisis.
La resistencia vascular sistémica desarrollada por la hipo-
volemia se debe a liberacion de catecolaminas, vasopresina
y angiotensina II. El choque por quemadura es mas comun
en quemaduras mayores al 30% de superficie corporal total
(SCT). La disfuncién organica (especialmente renal e intes-
tinal) secundaria al choque por quemadura ocurre en fase
inicial o tardfa por un volumen de reanimacién inadecuado.

Ocurre disminucion del gasto cardiaco inmediatamente
después de la quemadura; la depresion miocérdica persiste
a pesar del adecuado volumen de reanimacion; se desarrolla
el estado hipermetabdlico y el gasto cardiaco se mantiene
elevado de 3 a 6 dias postquemadura.

La respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) es provocada
por la activacion de la cascada de complemento y liberacion de
mediadores inflamatorios afines a factor de necrosis tumoral
(TNF-alfa) y varias interleucinas. El estado hipermetabdlico
de la quemadura con incremento en permeabilidad vascular y
afectacion de las resistencias vasculares sistémicas compro-
mete la perfusién orgénica que puede progresar a estado de
choque potencialmente irreversible.

El sistema inmune es afectado por disrupcién en los
sistemas de defensa local en la piel, anormalidades en la
quimiotaxis, fagocitosis, destruccién bacteriana intracelular,
inmunidad celular y produccién de anticuerpos que contri-
buyen a disminuir en el paciente quemado la capacidad para
combatir la infeccién®.

Si la reanimacién con liquidos es inadecuada, puede ocurrir
isquemia en varios érganos particularmente el rifién (Kuwat T.
Burns 2006, 32: 706-13), también afectado por la liberacion
de estroma libre de hemoglobina y mioglobina de las células
dafiadas; en tracto gastrointestinal hay susceptibilidad de is-
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quemia que puede llevar a translocacién bacteriana (Choudhry
MA. Alcohol 2004; 33: 199-208) y sepsis, la respuesta a la
vasoconstriccion es el desarrollo de fleo y distension gastrica
con predisposicién a ulceracién géstrica por hiperacidez y
dafio a la mucosa. Puede ocurrir dafio hepético por apoptosis
de hepatocitos probablemente debida a hipoperfusion, isque-
mia y lesion de reperfusion (Ozturk G. J Burn Care Res.2009;
30(4):711-6); el higado inicia la respuesta de fase aguda y dis-
minuye la produccién de proteinas, albimina, pre-alblimina,
transferrina y protefna ligada a retinol. Las proteinas de fase
aguda promueven funciones inmunes y cicatrizacion de la
quemadura, sin embargo una respuesta prolongada o excesiva
puede causar un estado hipercatabdlico con incremento en
el riesgo de sepsis (White MC. Burns.2005;31:193-7), falla
multiorgdnica, morbilidad y mortalidad.

LiQuIDOS

La disponibilidad de accesos vasculares es esencial para
otorgar una reanimacion por liquidos adecuada en el paciente
quemado. En los protocolos de atencién inicial del paciente
politraumatizado (ABLS, ATLS, PTC) es de utilidad el catéter
endovenoso periférico de calibres 14 Fr. y menor, con técni-
cas estrictamente asépticas porque el paciente se considera
inmunocomprometido. Es preferible evitar las dreas cruentas
y carbonizadas y si es indicado en caso pedidtrico, establecer
una linea intraésea®®.

Reanimacion inicial

Se utilizan multiples esquemas de manejo de liquidos en el
paciente quemado controversiales en cuanto al cumplimiento
de requerimiento hidroelectrolitico, de presion coloidosmati-
ca y coloidoncética, de reposicion de elementos proteinicos
plasmadticos y elementos formes transportadores de oxigeno
de acuerdo a la superficie corporal quemada (Greenhalgh DG.
Burns 2010;36(2):176-82.)

Algunos esquemas o férmulas de manejo inicial son:

Formula de Parkland. Probablemente sea la férmula
ampliamente utilizada.

a. Primeras 24 horas: Ringer lactado (RL) en cantidad de 4
mL/kg/% SCQ para adultos; la mitad se administra en las
primeras 8 horas postquemadura, el resto en las siguientes
16 horas.

3 mL/kg/% superficie corporal quemada para nifios; Para
mantenimiento con Ringer lactado, como sigue:

e De0a 10 kg: 4 mL/kg/h

e Entre 10 y 20 kg: 40 mL/h + 2 mL/kg/h

e Mayor a 20 kg: 60 mL/h + 1 mL/kg/h

b. Siguientes 24 horas: Coloides 0.3 —0.5 mL/kg/% superficie
corporal quemada. Se agrega glucosa en agua si se requiere
mantener el gasto urinario de 0.5 a 1 mL/kg/h en adultos
y en nifios de 1 mL/kg/h.

Parkland modificada

a. Primeras 24 horas: Ringer lactado en cantidades de 4 mL/
kg/% SCQ (adultos).

b. Siguientes 24 horas: Infusién de coloide de albimina al
5% en cantidad de 0.3-1 mL/kg/% SCQ/16 horas.

Formula de Brooke

a. Primeras 24 horas: Ringer lactado (RL) 1.5 mL/kg/% SCQ
+ Coloide a 0.5 mL/kg/% SCQ + 2,000 mL de glucosa
5% en agua
La mitad, se administra en las primeras 8 horas
b. Siguientes 24 horas: RL 0.5 mL/kg/% SCQ
+ Coloides a 0.25 mL/kg/% SCQ
+ 2,000 mL de glucosa 5% en agua

Formula de Brooke modificada

a. Primeras 24 horas: No coloides. Cristaloides (RL) en
cantidades de 2 mL/kg/% SCQ en adultos y 3 mL/kg/%
SCQ en nifios.

La mitad se administra en las primeras 8 horas.

b. Siguientes 24 horas: Coloides en cantidad de 0.3—-0.5 mL/
kg/% SCQ y sin cristaloides. Se agrega glucosa 5% en can-
tidades requeridas para mantener gasto urinario adecuado.

Férmula de Monafo (Salina hiperténica)

Se utiliza una solucién conteniendo 250 mEq de Sodio, 150
mEq de Lactato y 100 mEq de Cloro. La cantidad se ajusta
por gasto urinario. En las siguientes 24 horas la solucién es
tratada con 1/3 de salina normal de acuerdo a gasto urinario.

Formula salina hiperténica modificada: RL + 50 mEq
NaHCO,. Para mantener volumen urinario mayor a 30 mL/h.

Foérmula de Haifa. Férmula validada en el afio 2000 (UlI-
man Y. Ann Burns Fire Disasters 2000; XIII (4): 206-12) cuya
ventaja es la reanimacién basada en proteinas para disminuir
edema sindrome compartimental y fasciotomias ademads de
menor incidencia de {leo?.

a. Primeras 24 horas: Plasma 1.5 mL/kg/% SCQ
+ RL I mL/kg/% SCQ. La mitad en las primeras 8 ho-
ras; la mitad en las siguientes 16 horas. En quemaduras
mayores a 50% SCT, se calcula como maximo el 50%
SCQ.
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b. Las 24 horas subsiguientes, la mitad de la cantidad esti-
mada el primer dia. Para obtener un gasto urinario mayor
a 0.5 mL/kg/h se agrega RL.

Férmulas pediatricas®.

Cincinnati-Shriners: 4 mL/kg/% SCQ + 1,500 CC/M2 SCT.
Primeras 24 horas RL + 50 mEq NaHCO,. Segundas 38
horas RL. Terceras 8 horas: RL + 12.5 g de albimina 25%.
Galveston-Shriners: 5,000 mL/m? SCQ + 2,000 mL/
m? SCT.
RL + 12.5 g albimina 25% + glucosa 5% necesaria para
mantener concentraciones de glucosa normal.

Liquidos transanestésicos

Durante la fase de reanimacion inicial, la administracién
de liquidos es estimada mediante férmulas, y los liquidos
subsecuentes se administran en base a objetivos y metas de
reanimacion (Carrillo-Esper R Rev Mex Anest 2005; 28(Supl
1): §164). Los elementos de apoyo o marcadores de la cali-
dad de reanimacion son el gasto urinario, los signos vitales,
acidosis metabdlica, presion venosa central y presion de
llenado capilar en cufia y gasto cardiaco. La determinacién
de proporcién albiimina—creatinina (ACR) es predictor de
morbilidad-mortalidad (Yew WS. Br J Anaesth 2006; 97(4):
499-502). La medicién de microalbuminuria —30 a 200 mg/L—
es un monitor de integridad micro vascular (Vliachou E. Burns.
2006; 32: 1009-16).

La perfusién inadecuada se refleja en déficits de todos
los pardmetros que regularmente responden a bolos en-
dovenosos. En el periodo inmediato a la quemadura, la
depresion de funcion cardiovascular puede progresar hasta
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica hipermeta-
bélica caracterizada por falla de resistencias vasculares
sistémicas e incremento de indice cardiaco. En ocasiones
los pacientes presentan depresion en gasto cardiaco a pesar
de una adecuada presién de llenado, las causas pueden ser
miocardiopatia preexistente, depresion de contractilidad
miocdrdica por mediadores circulatorios asociados a sep-
sis, disminucién del flujo sanguineo coronario en ancianos
con isquemia miocérdica y disminucién en la respuesta a
catecolaminas circulantes.

En el transanestésico se debe continuar con el objetivo de
la reanimacion inicial para determinar los liquidos ideales y
voliimenes indispensables para mantener presion sanguinea
ideal, osmolaridad intravascular, niveles de proteinas y gasto
urinario; la reanimacidn y soporte inadecuado puede desenca-
denar isquemia tisular, progresion rdpida en la profundidad de
la quemadura, estado hipercoagulable, falla renal y finalmente
sindrome de disfuncién organica mdltiple. La sobre-reanima-
cién tiene como complicacién el edema, disminucion de la
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perfusion tisular y compromiso de la oxigenacién pulmonar
(Tatara T. Br J Anaesth 2007; 99: 212-7).

Se debe establecer un esquema de manejo de liquidos
individualizado (Santry HP. Shock. 2010; 33(3): 229) acorde
al paciente que se atiende, estado de conciencia, diagndstico
preciso de drea cruenta en porcentaje de superficie corporal
quemada (SCQ), areas donadoras utilizadas, fase de evolu-
cidn, repercusion orgdnica, funcién renal, estado electrolitico
y 4cido base, cifras de hemoglobina y hematdcrito, asi como
glicemia y datos de quimica sanguinea, estado de funcién renal
y pruebas de coagulacién. El manejo transoperatorio puede
estimarse en continuidad a las férmulas de reanimacién inicial
y de soporte-mantenimiento previo al ingreso a quiréfano
optimizando cada una las propiedades y caracteristicas de
las soluciones electroliticas de que se disponga en la Unidad.

Algunas consideraciones que permiten un 6ptimo manejo
de liquido perioperatorio:

a. El 1% de SCT corresponde al drea circular de la palma
de la mano. (Rajive MJ. Burns area estimation-an error
perpetuated. Burns.2004; 30: 481-2).

b. Determinar estrictamente extension y profundidad de su-
perficie corporal quemada y/o en secuelas (Papp A. Burns
2004, 30: 684-90).

c. Latemperatura del quir6fano y unidad de quemados éptima
para controlar la evaporacién exagerada del paciente en
areas cruentas quemadas y donadoras entre 25-28 °C.

d. Corroborar disponibilidad de soluciones electroliticas
utiles: Hartmann (RL); Cloruro de sodio 0.9%, solucién
mixta, glucosa 5%; coloides, albiimina, almidones, gela-
tinas.

e. Corroborar disponibilidad y trdmite de elementos sangui-
neos o sustitutos.

f. Por cada 1% de superficie corporal desbridada y escindida
se puede perder un 2% del volumen sanguineo circulante
(Muller P. Burns 2004, 30: 483-87).

g. Evaluar resultado concentraciones de electrolitos séricos
(Na, K principalmente) preoperatorios y su comporta-
miento evolutivo para elecciéon adecuada de inductores
endovenosos y bloqueadores neuromusculares asi como
soluciones de mantenimiento endovenoso.

h. En cada sesién quirdrgica de debridacion, escisién y toma
y aplicacién de injerto procurar no sea mayor al 10% de
superficie corporal, mdxime si no se cuenta con paquetes
globulares y derivados sanguineos.

i. Estimar oportunamente la pérdida sanguinea aceptable
(PSA).

j- Estimar adecuadamente el volumen sanguineo circulante

(VSO).

k. Ndmero mayor de cirujanos para evitar tiempos de exposi-
cidén anestésica y excisiones prolongadas y profundas con
adecuado control de la hemostasia.
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1. Anticipar transfusion sanguinea y derivados oportunamente.

m. Disminuir tiempos de exposicion quirirgica.

n. Reponer liquidos por evaporacién, exposicion y friccién
durante la preparacién quirtrgica.

0. Reponer liquidos por incremento en la temperatura corporal
del paciente en caso de fase de sepsis o hipermetabolismo.

p. Elegir oportunamente calidad para perfusion en la combi-
nacién de liquidos disponibles. (Knotzer H. Br J Anaesth
2006,97:509-16).

g. Cristaloides + coloides (Almidén 6%, plasma, alblimina)
+ Concentrado globular + concentrado plaquetario puede
ser ideal simultdneamente segtn necesidad para otorgar
calidad, garantizar perfusion, estado hemodindmico estable
y favorecer oxigenacion tisular. (Hitosugi T. Anesth Analg
2007; 105: 724-8).

r. Documentar en expediente tipo y volumen exactos de
soluciones y electrolitos administradas en transanestésico.

Un esquema de manejo de liquidos transanestésicos util
puede ser el que se presenta en el cuadro I.

Considerando que las pérdidas son multiples y segin los
esquemas de reanimacion inicial puede ser util comenzar un
manejo de liquidos mixto con cristaloide, coloide y elemento
sanguineo para optimizar el reemplazo vascular sin afectacién

en la perfusion tisular y no permitir modificaciones deletéreas
en el comportamiento hemodindmico transoperatorio seguin
esquema del cuadro 11!V,

Con el fin de minimizar las cantidades de sangrado, se
utilizan terapias alternativas como la administracién de
desmopresina, vasopresina (Carrillo-Esper R. Cir Ciruj.
2003,;71:129-136). Antifibrinoliticos, trombina, sello de
fibrina y recuperador celular.

COMPLICACIONES

Se pueden mencionar multiples complicaciones inherentes al
manejo y calidad de reanimacién de liquidos en cada una de
las fases de evolucién de la quemadura.

Hemoconcentracion. Frecuentemente se asocia elevacion
de hematdcrito postquemadura, lo que indica que es necesaria
una replecién de volumen intravascular agresiva.

Anemia. Puede presentarse por pérdida sanguinea iatrogé-
nica, cirugias repetitivas sin reposicion, replecion de volumen,
hemdlisis por infeccion o sepsis, trastornos del metabolismo
de hierro y fallo en la produccién en la médula 6sea (Walsh
TS. R J Anaesth. 2006, 97: 278-91).

Coagulopatia. Puede presentarse disminucién transitoria
de plaquetas, dilucién o consumo de factores, y, en periodo

Cuadro I. Liquidos en paciente quemado.

Hora Hora

Requerimiento estimado de liquidos (REL)

(1,500 mL a 2,100 mL/m?/24 horas) dependiendo del % de SCQ

O estimado segun formula del Hospital General de Massachusetts (4 mL/kg los primeros 10 kg
de peso corporal + 2 mL/kg los segundos 10 kg y 1 mL/kg PC los restantes kg)

O Holliday—Segar en ninos (Way C. Br J Anaesth 2006;97:371-9)

+ Requerimiento por fiebre
Déficit estimado de liquidos

(REL x horas de ayuno a reponer el 50% en la primera hora y 25% en las siguientes 2 horas)

Requerimiento por superficie corporal quemada
Pérdida por evaporacion = (25 + % SCQ) X SCT m?
+ 30% por exposicion
+ 30% por irrigacion
+ 30% por friccién-aseo
Ventilacion
(Por circuito, 1 mL/kg PC/h)
Trauma quirurgico

(Por extension de la quemadura % SCQ desde 1 mL/kg/h hasta 10 mL/kg/h)

Diuresis
(Gasto urinario 1 mL/kg/h)
Sangrado

(Considerar pérdida hematica desde el retiro de vendajes, irrigacion y aseo)

Reposicion de acuerdo a necesidad (Cuadro I1)
Otros
(Sondas, vomito, drenajes)
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Cuadro Il. Terapia transfusional.

Necesidad Requerimiento
Concentrado globular 5-15 mL/kg PC
Concentrado plaquetario('?) 4 Cp/m? SCT

Plasma fresco congelado
(Shock 2006;25(2):103-116)
Crio precipitados(1?)
Albumina

(Cooper AB.

Transfusion 2006;46(1):80-9)

0.35-0.50 mL/kg PC/% SCQ

1,000 Ul ¢/12-24 h
0.1 mL/kg PC/ % SCQ

tardio hay un estado hipercoagulable (Maghsoudi H. Burns
2006; 32: 246-50) con riesgo de trombosis venosa profunda
y embolia pulmonar(!?,

Desequilibrio electrolitico y dcido-base. Desde la fase
de reanimacion puede presentarse alternadamente hiper o
hipokalemia, hiponatremia principalmente en nifios (Way C.
BrJ Anaesth 2006, 97: 371-9). hipomagnesemia, hiperfosfa-
temia, hipoalbuminemia, hiperglicemia e hipocalcemia. Puede
presentarse acidosis metabdlica por reanimacion inadecuada
y alcalosis por transfusiones de productos con citrato y uso
de diuréticos.

FUTURO

Los principios del manejo de quemaduras han evolucionado
con el mejoramiento de tecnologia y sofisticaciéon de la

Vazquez-Torres J y col. Manejo de liquidos en el paciente quemado

medicina de cuidados criticos, estrategias de ventilacion
y protecciéon pulmonar, mejoramiento en procedimientos
anestésicos e innovaciones en modalidades de soporte
terapéutico cercanos a la escisién temprana con cobertura
inmediata del tejido lesionado, entre los que se pueden
mencionar:

» «Integra»® goma de fibrina y terapia de presién negativa.
Menor riesgo de infeccidn, trombosis y catabolismo
(Jeschke MG. Plast Reconstr Surg 2004; 113(2): 525-
530)@,

e «Tempol»® superéxido dismutasa mimética disminu-
ye las secuelas del estado de choque (Liaw W. Shock
2005;23(1):88-98 )@,

e Uso de perfluorocarbonados como alternativa de transfu-
sién sanguinea, «puente» a la transfusion y transportadores
de oxigeno en el manejo inicial y mantenimiento periope-
ratorio de liquidos en pacientes quemados. (Barbosa FT.
Sao Paolo Med J. 2009; 127(2): 97-100).

CONCLUSION

Se debe conocer mecanismo de lesion, fisiopatologia,
repercusion organica, fase de evolucién y atencién de la
quemadura para una adecuada eleccién en todos los subpro-
cesos del manejo anestésico como es la calidad, cantidad y
oportunidad en liquidos de reanimacién y mantenimiento
para mejorar las probabilidades de sobrevida evitando la
hipoperfusién, sepsis y fallo organico miltiple.
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