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INTRODUCCION

Las quemaduras son lesiones de los tgidos producida por una
agresion cuténea de cuaquier agente de energia (térmica, fisica,
quimica, eléctrica), € cua produce unadesnaturdizacion depro-
teinas, edemay pérdidadeliquidointravascular por aumentoenla
permesbilidad vascular. Laincidencia de quemados en México,
en 2008 esde 116/100,000 habitantes, representando € 52% para
hombresy 103/100,000 habitantesparamujeres; € grupo deedad
mésafectado es 24-44 afios con 38,033 casos, seguido por € grupo
de 1 a4 afios con 13,968 casos, lamayor incidencia se presentd
en los meses de diciembre, abril, julio y septiembrel®. El trata-
miento actud sedesarrollaen unidadesatamente especidizadasy
congsteen un tratamiento agresivo dechoqueinicia conliquidos
de mejor calidad y aminas vasopresoras en fases tempranas, asi
como del manejo agresivo quirdrgico removiendo los tgidos
desvitelizedos y la coberturamediante una u otratécnica; con €
uso de antibidticos oportunos se logra disminuir lamortalidad y
las secuelas, por lo que e paciente quemado representa un reto
parae anestesiologo, ya que debemos conocer |afisiopatologia
para prevenir y/o tratar complicaciones como sepsis, cambios
hemodinémicos agudos, infeccion secundariaacatéteresy lineas
venosas, anemia aguda, coagul opatias, hipovolemia, hipotermia
y trastornos de liquidos y dectrolitos®.Asdi, es indispensable
enfrentar de forma individua a los pacientes que incluso son
sometidos amuiltiples intervenciones en un corto tiempo.

CLASIFICACION DE QUEMADURAS

Quemadura de primer grado: solo afectala capa epitelial de
lapiel. Estas quemaduras son bastante dolorosas y producen
eritema; su resolucion es en tres dias®).

Quemadura de segundo grado: afectala capa epitelia y en
grado variable la dermis. Segundo grado superficial: solo se
afectael tercio superior deladermis. Clinicamente se caracte-

rizapor dolor y formacion de ampollas. Existe regpiteilizacion.
Lamagnitud del dolor y lareaccion cicatrizal dependen dela
profundidad de la lesién dérmica. Segundo grado profunda:
afectanlaepidermiscon afeccion dérmicaprofunda. El paciente
tienedolor no tan intenso como en lasquemaduras superficiales
y hay presenciade edema. Estaslesiones pueden evolucionar a
quemaduras de tercer grado; ademés requieren deinjerto. Hay
presencia de una cicatriz densa®.

Quemaduradetercer grado: afectatodo el espesor cutaneo
y lugar areaccion cicatrizal. Puede no haber dolor debido a
la destruccion de terminales nerviosas. Macroscopicamente
son de coloracién palida, negruzca, de superficie secay acar-
tonada; ademas puede llegar a hueso.

Quemadurade cuarto grado: se extienden a muasculo, apo-
neurosis, tendonesy hueso. El dolor depende de laextension
de lalesién. Requiere injerto, colocacion de colgajos y, en
ocasiones, amputacion-©),

CLASIFICACION POR SU GRADO DE GRAVEDAD

Quemaduras mayores. quemadura > 25% de la superficie
corporal total (SCT). Nifio < 10 afios con quemaduras > 20%
SCT; més de 10% de SCT con quemaduras de tercer grado;
cualquier lesion por inhalacion de humo; quemaduras con
corriente de alto voltaje; quemaduras complicadas (trauma
mayor, enfermedades asociadas, lesiones inhalatorias); que-
maduras que involucran cara, 0jos, Manos, pies y perineo
que resultan en dafios funcional o cosmético; quemaduras
menores. quemadura < 15% de SCT; Nifio < 10 afios con <
10 % SCT quemado; quemaduradetercer grado < 2% SCT®).

FISIOPATOLOGIA

Posterior ala agresion de la piel hay una pérdida de grosor
desarrollando edema especifico de la quemadura con el con-
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siguiente aumento delapermeabilidad capilar, ladisminucion
delapresion intersticia y el aumento de la presion oncética
(generado por |os productos de degradaci én de col ageno, los
cualesinducen lafugade proteinas hacialas zonas| esionadas
y producen edema) cuando lalesion es superficial y comienza
alaloalas?2 horas. Laslesiones més profundas comienzan
de 6 a8 horasy los trastornos duran hasta 72 horas después
de lalesion. Cuando la quemadura supera €l 20 a 25 % de
superficie corporal total, se genera edema en zonas no que-
madas produciendo un trastorno de la permeabilidad capilar,
al parecer producido por lareduccion de la presion oncética
secundaria ala hiponatremia®.

REACCION INFLAMATORIA

En lostejidos no destruidos se produce una activacion delos
macréfagos con unaliberacion de mediadores, los cualesin-
ducen unainflamacion local; en las quemaduras mésintensas
se produce unareaccion general con aumento de la permeabi-
lidad capilar y una acumulacién de liquidos con respuesta
vasoactiva de mediadores, los cuales son secretados por €l
tegjido dafiado (existe pérdida de potasio y mayor absorcion
de sodio, con pérdidade proteinasdel intersticio exacerbando
la pérdida de liquido de los tejidos y generando un edema
generalizado y local). Esta reaccidn es precoz, interviene en
el chogueinicial y eslaresponsable de hipercatabolismo@49);
esta acompafiada de una respuesta neuroendocrina con la
liberacion de ACTH, noradrenalina, prostaglandinas, leuco-
trienos, radicales de oxigeno, serotonina, histamina, cascada
de coagulacion y endorfinas29).

ALTERACIONES CARDIOVASCULARES
Y HEMATOLOGICAS

Al principio hay vasodilataciéon en un intento por disipar
la energia del calor, luego por reaccion a la liberacion de
mediadores inflamatorios circulantes como histamina, pros-
taglandinas, prostaciclinasy endotoxinas. Larespuestainicial
durantelafasetempranaes unadisminucion del gasto cardiaco
(GC) con decremento del flujo hacialos principales rganosy
tejidos de hasta un 50% en pacientes con quemaduras graves.
El dafio del endotelio microvascular provocaunagran desvia-
cién deliquido del espaciointravascular al intersticial, el cua
contribuye a la hipotension?9), Esta permeabilidad se torna
generalizadacuando lasuperficie corporal total quemadaes>
30 %. La destruccion de la membrana permite unatremenda
pérdidatransvascular deliquidos, electrolitosy proteinas plas-
méticas. Estos cambios se desarrollan fundamental mente en
lasprimeras 12 horasy disminuyen en 24 horas. Enlasegunda
fase el GC aumenta debido a un estado hipermetabdlico con
incremento del flujo sanguineo (FS) hacia la quemadura, lo
cual esta en funcion de la extension. La parte mayor del GC

sedirigehaciael tejido de granulacion hipervascular; sinem-
bargo, aumentael FSatodos|os 6rganos principales. El 50%
tiene hipertension arterial (HTA) intermitente o sostenida,
quizés mediado por renina, hormona antidiurética (ADH) o
catecolaminas. La masa de eritrocitos disminuye 8% al dia
por atrapamiento y destruccion de células, lo que dalugar a
anemia hemolitica, ademas de trombocitopenia por mayor
agrupacion plaguetariay atrapamiento pulmonar. En 10 a14
dias se produce trombocitosis que dura meses®3.

L iquidos: existen muchas férmulas paralareposicién de
liquidos, algunas utilizan sdlo cristaloides como la férmula
de Parkland que probablemente sealaformulamés utilizada.
Esta se divide en dos fases: @) primeras 24 horas: Ringer
lactado (RL) en cantidad de 4 mL/kg/% SCQ; la mitad se
administra en las primeras 8 horas postquemadura, €l resto
en las siguientes 16 horas. a) Siguientes 24 horas: Coloides
0.3-0.5 mL/kg/% SCQ. Se agrega glucosa en agua si se
requiere mantener el gasto urinario adecuado. Algunas otras
como la de Parkland modificada en la segunda fase, agrega
albuminaal 5% en cantidad de 0.3-1 mL/kg/% SCQ/16 horas.
En otras formulas como la de Brooke o la de Monafo (salina
hipertdnica) se utiliza una solucidn conteniendo 250 mEq de
sodio, 150 mEq de lactato y 100 mEq de cloro. La cantidad
se gjusta por gasto urinario@56),

Sangrado transoperatorio. En estos pacientes la can-
tidad de sangre suele ser dificil de cuantificar, sobre todo
si es rgpida. Como célculo por cada porcentaje de érea de
superficie corporal extirpada tangencialmente se pierde €l
2% del volumen sanguineo. Otros plantean pérdidas de 1-4
mL de sangre por cada cm? de excision de piel. Durante la
extirpacion de quemaduras faciales, |as pérdidas pueden ser
mayores. Puede usarse la férmula general de 100 a 200 mL
de sangre perdida sobre 1% de tejido extirpado.

Una formula mas especifica usa la razon de pérdida
respecto a areaigual [2 porcentaje por extirpar por pérdida
de &rea por volumen sanguineo calculado (mL)] /100. Una
estrategia paradisminuir la pérdidade sangre eslainyeccion
subcuténea de solucién de Pitkin (Ringer lactato 1 litro + 2
mg de epinefrina) por medio de unabombaderodillo bajo la
herida. Debe transfundirse sangre paraconservar HTO enlos
[imitesde 25 a30%. Latransfusién rapidade sangre o plasma
fresacongel ado (PFC) exacerbaria hipocal cemiapreexistente
debido alauniéndecalcio con citrato, o cual debe sospechar-
se ante hipotensién inexplicable durante latransfusion. Se ha
reportado que el hal otano potencialadepresion del miocardio
producida por hipocalcemia. Las complicaciones producidas
por la pérdida de sangre podrian reducirse al limitar la dura-
cion del procedimiento amenos de 2 horas; €l dreaextirpada
amenos del 15% de la superficie corporal total y la pérdida
de sangre amenos del 50% de lavolemia del paciente>”9),

Manegjo anestésico del paciente quemado: constituye
un reto para el anestesidlogo, ya que debemos considerar
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la fisiopatologia, las posibles complicaciones, tempranas y
tardias, laexposicion detejidos, el gran estrés que sufren los
pacientes, las alteraciones hidroelectroliticas y €l estado de
hipermetabolismo, asi como las condiciones nutricionales®9).

Agentes intravenosos: la ansiedad es frecuente en este
tipo de pacientes, por lo que las benzodiacepinas (diazepam
y midazolan) son empleadas frecuentemente; estos agentes
se metabolizan por oxidorreduccion con metabolitos activos
y con el citocromo P-450 estando en lafase | del quemado
alterado, con laconsiguiente menor metabolizacion dedroga.
El lorazepan se metaboliza por conjugacién con metabolitos
inactivos, no teniendo mayor compromiso esta fase en el
guemado, por lo que esunabuenaalternativaparalapremedi-
cacion. Lavidamediadel diazepam esel dobledelonormal,
aungue se ha observado que laduracién del efecto esbrevey
lasdosisrepetidas provocan saturaciontisular. Seriapreferible
emplear lorazepam que no utiliza esaviametabolicao mida-
zolan que apresuralarecuperacion neurol6gicadel paciente.

El uso de bloqueadores neuromusculares en pacientes con
quemaduras es de especid interés, ya que producen desner-
vacion del tejido, lo que provoca que toda la membrana del
muscul o esquel ético en oposicion ala placa motora terminal,
desarrollereceptores de acetilcolina. Cuando se administrasuc-
cinilcolina, un nimero exagerado dereceptores de acetilcolina
esdespolarizado, lo quedalugar aunasalidamasivade potasio
delacélulahaciad liquido extracelular con hiperpotasemiare-
sultante. Laadministracién de dosi s pequefias desf asci cul antes
de farmacos no despolarizantes no evita de manera confiable
lareaccion hiperpotasémicaexagerada. Clinicamente, € pota-
sio seincrementaen el primer minuto, alcanza el maximo en
cinco minutosy comienzaadeclinar en lossiguientes 10 a 15
minutos. La hipersensibilidad ala succinilcolina comienza 48
horas después de la desnervacion, pero € periodo mas critico
en lagran mayoriade los pacientes es apartir del octavo diay
puede persistir hasta por dos afios. Por tanto, puede usarse con
seguridad succinilcolinaen las primeras 48 horas de lesion por
quemadura, y es mejor evitarla después®19), La reaccion a
agentes no despolarizantes esde hiposensibilidad o resistencia,
lo cual sdlo se observa en pacientes con més del 40% de la
superficie corporal total quemadaen losquelosrequerimientos
pueden incrementarse de 2 a 2.5 veces mas.

El quemado necesita analgesia tanto en el intraoperatorio
como en el postoperatorio. El uso de opioides es beneficioso
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paradisminuir laatarespuestaal estrésy al dolor del paciente
quemado. El fentanyl se hademostrado que es el analgésico
més eficaz parael dolor en los procedimientos™™; |os pacien-
tesreciben unadosis de este opiaceo potente'y de accion corta.
Depende del volumen de distribucion que en lafase aguda se
encuentrareducido®21D, Serequieren dosismayoresdurante
la fase hipermetabdlica y aparece con rapidez tolerancia'y
taquifilaxia a estos farmacos, por lo que se requiere de far-
macos coadyuvantes (ketaminay dexmedetomidina)D. Los
fendmenos de distribucion y metabolismo de los opioides se
ven modificados de forma importante, afectando sus vidas
medias de distribucion y de eliminacion con el consecuente
incremento del metabolismo del sistema microsomal enzi-
maético. La falta de excrecion renal prolongala accion de la
morfinay escasamente del fentanilo, alfentaniloy sufentanilo.
La ketamina, utilizada como analgésico y anestésico Unico
o combinado con otros farmacos, es un farmaco Util, funda
mental mente en procedimientos menores, como cambios de
apositos, en especia cuando se realizan en lacama o en un
lugar fueradel quiréfano@>911),

Su administracion puede realizarse por cualquier via. Los
pacientes quemados en estado de choque pueden tener su
respuestasimpaticaagotada, por €l altoy constante estrés, no
pudiendo laketaminamediar sus efectos por viasimpéticacon
ladesventajade actuar como depresor miocéardico directo. La
toleranciaesunaposibilidad en laadministracion repetidade
ketamina, |0 cual hace necesario aumentar ladosis, entrelos
dias 5y 25 posteriores a la quemadura. Las dosis recomen-
dadas analgésicas y antihiperalgésicas son de 0.2 a0.4 ug/kg
y dosis anestésicas de 1 a 2 ug/kg/dosis.

Agentespor inhalacion. El uso delosagentesinhaatorios
como complemento en la anestesia bal anceada es sumamente
util. El sevoflurano aparenta ser menos depresor cardiovas-
cular o bien ser su reversion més répida y predecible. El
quemado, por otro lado, tiene un déficit relativo de Cat++ que
podria explicar la mayor sensibilidad del misculo cardiaco.
Si el paciente quemado agudo intenta compensar su hipo-
volemia con un aumento de lafrecuenciay de laresistencia
periférica, la utilizacién de liquidos vol&tiles, que bloquean
estas respuestas, hara criticala situacion del enfermo, por lo
gue se recomienda concentraciones menores aun CAM. No
es aconsejable el uso de hal otano en quemados por aumentar
los riesgos de morbimortalidad.
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