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Los pacientes que sufren quemaduras tienen varios cambios 
fi siopatológicos, secundarios a la respuesta neuroendocrina; 
produciendo alteraciones o modifi caciones cardiovasculares, 
electrolíticas, renales, hepáticas, gastrointestinales, metabóli-
cas, entre otras(1,8,9). Estos pacientes reciben anestesia durante 
todo su tratamiento y rehabilitación, su elección se adecua al 
estado del paciente y al procedimiento quirúrgico a realizar 
son: 1. anestesia al momento de su ingreso (estudio grado y 
porcentaje de quemadura), 2. Anestesia en desbridamiento 
y toma y aplicación de injertos, 3. Anestesia diaria (aseos 
quirúrgicos), 4. Cirugías reconstructivas(1,3,4,8,9).

Los cambios fi siopatológicos asociados con las quemadu-
ras, modifi can la anestesia, estos cambios son de gran variabi-
lidad y no siempre previsibles (gravedad quemadura y estadío 
de evolución), las quemaduras mayores al 15% de Superfi cie 
Corporal Total Quemada (SCTQ), causa modifi caciones en la 
farmacología, se modifi can la absorción, biodisponibilidad, 
unión a proteínas y aclaramiento de los fármacos(2,4,5).

FARMACOCINÉTICA/FARMACODINAMIA

En esta relación dosis-efecto del fármaco, los dos parámetros 
farmacocinéticos que se alteran en el paciente quemado son:

1.  Volumen de distribución (determina la dosis inicial y de 
mantenimiento de los fármacos).

2. Aclaramiento (capacidad del organismo en eliminar o 
aclarar un fármaco en el plasma).

Estos cambios tienen impacto fi siológico para optimizar la 
dosis de los fármacos para lograr los objetivos farmacodiná-
micos y obtener resultados clínicos. Al estar comprometida 
la absorción, se utiliza la vía endovenosa para asegurar el 
efecto del fármaco, al llegar a la circulación la distribución del 
fármaco por los tejidos dependerá del estado hemodinámico 
de cada paciente(1-3).

En el paciente quemado existe aumento del compartimento 
central (tejidos muy irrigados), después de la administración 
endovenosa de los fármacos, origina una llegada rápida y 
mayor concentración sanguínea. La disminución del volumen 
de distribución aumenta la concentración del fármaco por 
mililitro de sangre, originando más fármaco en cada órgano 
muy irrigado (vigilar reacciones adversas a nivel SNC), razón 
por la cual es «importante disminuir la dosis de fármacos 
valorando el estado hemodinámico del paciente».
La farmacocinética y fármaco dinámica de los fármacos 
se encuentra alterada y dichos cambios se desarrollan en 
2 fases:

1.  La fase Inicial es durante las primeras 48 horas, después 
de la quemadura, caracterizado por:
• Hipovolemia, edema, hipoalbuminemia y las tasas de 

fi ltración glomerular están bajas, se traduce en una 
menor tasa de distribución de medicamentos y menor 
aclaramiento renal.

• Flujo sanguíneo distribuido a los órganos es menor y 
la absorción digestiva es más lenta.

• Los medicamentos se escapan con el plasma hacia el 
edema.

• La fracción libre del fármaco aumenta por la hipoalbu-
minemia.

2.  Segunda fase: más 48 horas de la lesión, es un estado 
hiperdinámico o (hipermetabólico) con alto fl ujo de 
sangre en los riñones y el hígado, un mayor nivel de alfa-
1-glucoproteína ácida:
• Pérdida de medicamento por fuga al exudado.
• El fl ujo de sangre aumentado en los órganos, origina 

edema.
• Existe aumento de temperatura.
• Hipoproteinemia aumenta la permeabilidad al espacio 

intersticial, se asocia aumento en el volumen diastólico 
del ventrículo derecho.
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• Reacción infl amatoria produce toxinas, radicales de 
oxígeno conducen a peroxidación.

• La unión a proteínas, distribución, y aclaramiento de 
los fármacos está alterada.

• Los fármacos se eliminan con rapidez, se necesitan dosis 
altas, se acorta el intervalo de dosifi cación para evitar 
la inefi cacia de los fármacos.

• La existencia de gasto cardíaco, fl ujo hepático y renal 
y aclaramiento de la eliminación de los fármacos au-
mentados, originan estos cambios.

• Estos cambios disminuyen el tiempo de acción de los 
fármacos, modifi cando la histéresis (transferencia del 
compartimento plasmático al sitio de acción)(1-5).

BENZODIACEPINAS

Puede originar tolerancia, alfa-1 glicoproteína ácida (une fár-
macos ácidos y neutros), incrementa la fracción libre y genera 
más fármaco disponible, su unión a proteínas plasmáticas es 
impredecible en la segunda fase(1,4).

KETAMINA

Ante hipovolemia existe alteración de la circulación periférica 
enlentece su absorción y al restablecimiento del estado circula-
torio produce absorción masiva. Su rápida distribución a órga-
nos muy irrigados y la importante redistribución del fármaco.

PROPOFOL

Tiene cambios en su distribución, aumento CL y del Vd, es 
importante aumentar la dosis. Se puede utilizar cualquier 

inductor, valorando previamente la hemodinamia del pa-
ciente(1,2,4).

OPIOIDES

Disminuyen la alta respuesta al estrés y dolor, con volu-
men de distribución disminuido se necesita mayor dosis, 
y a mayor Vd aumenta la concentración de opioides en 
sangre (en órganos muy irrigados) aumentando su acción 
farmacológica y reacciones adversas. Unión a proteínas 
tiene gran variación (aumentada la glicoproteína ácida 
y disminuida albumina), debido a su gran distribución, 
se necesita aumentar la dosis de opioides(1,6). Morfi na al 
tener mayor efecto antiinfl amatorio que fentanyl, con lo 
cual se logra mejor control de la temperatura del paciente 
(atenúa fagocitosis, IL-1, IL-6 y FNT) fentanyl aumenta la 
temperatura (intensa respuesta infl amatoria asociada con la 
quemadura, aumento de la temperatura ambiente, ausencia 
de efectos antiinfl amatorios de morfi na)(1,6).

RELAJANTES MUSCULARES

Succínilcolina: causa hiperkalemia originando arritmias y paro 
cardíaco. La contraindicación relativa para el uso es entre los 
días 10 y 60 de la lesión.

Los cambios en los niveles de K+ sérico, no se relacio-
naron con la extensión de la quemadura ni su evolución, ni 
el agente etiológico, en quemaduras eléctricas hay mayor 
variación en niveles de K+ sérico, su dosis es dos veces sus 
DE 95(4,7).
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