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METCCOLOGIA DE INVESTIGACION 

ANTECEDENTES. 

La terapéutica en pacientes quemados constituye un reto para cualquier mé-

dico que se enfrente a este tipo de problemas. Inicialmente en forma enpirica -

se realizaba la reanimación con líquidos ya que se desconocían loscambiosfisio 

patológicos que siguen a este tipo de lesiones, tanto en el tejido quenado cano 

en el tejido no quemado (10,20,28). En estos pacientes la hipovolanta ccmplica-

da con insuficiencia renal aguda eran las causas de la morbisnortalidad tan ele-

vada, aunadas a la sepsis (10). Era frecuente la transformación de una quemadu-

ra severa pero potencialmente reversible en una lesión letal. 

En el :mento actual con la evolución de la medicina se han pndtdo identi-

ficar los cambios fisiopatológioos a diferentes niveles del organismo, siendo -

los más importantes: Alteraciones en la integridad microvascular con aumento de 

la permeabilidad de los capilares, con fuga de maetumlAculas. AoattpaMtdose de 

disminución inmediata del flujo sanguíneo a nivel local, aunque esto es transi-

torio, con formación de edema al restaurarse la circulación por fuga de líqui—

dos y macromoléctulas. Lo anterior secundario a dos mecanismos', uno a la lesión 

directa por el calor y dos por la liberación de sustancias vasoactivas en el te 

jido quemado, esto ocurre con intervalo de tiempo que algunos autores han seña-

lado que va desde el inicio hasta las 8 y 24 horas posteriores a la lesión 

(8,10). 

A nivel del tejido no quemado, hay formación de edema por aumento transito 

rio y en menor intensidad de la Fermeabilidad capilar y For la hiprciprOteinania, 

esto por dos mecanismos; dianinuci6n del gradiente de presión ono6tica entre el 

pleana y el insterticio que desequilibran las fuerzas de Starlyng y por aumento 

de la facilibación del transporte del agua del espacio intravascular al inters-

ticial (8,10,17). 
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También se han detectado alteraciones a nivel de la membrana celular con 

disminución del potencial de acción que ocasiona paso de agua y qolio al espa-

cio intracelular y consecuentemente formación de edema celular. Lo anterior 

debido a la disminución de la ATPasa de la manbrana celular por isquenia secun 

darla a la hipoperfusión producida por hipovolemia (10). También hay disminu-

ción del gasto cardíaco por depresión miocárdica secundaria a la liberación de 

factores depresores y/o por la misma hipovolenda (2,3$) 

Para la formación de edema se requiere que la presión capilar alcance un -

valor aproximado al doble del normal, por lo anterior la presión onoética del 

plasma disminuye dese 28 mmil hasta uns cifra inferior de 10 mmHg, debe desa-

parecer la presión negativa normal del líquido intersticial y demés ocurrir un 

incremento en la circulación de linfa hasta alcanzar valores de 20 a 24 veces 

lo normal con lo que se vuelve insuficiente (9,35,36 ). La presentación de 

edema agudo pulmonar solo es posible cuando hay una santa caída de la concen-

tración de aibémina sérica. La relación PCO/PC es in indicador mayor de la -

presentación de edema agudo pulmonar, ya que se refiere que cuando es menos de 

1.2 se tiene mayar probabilidad de desarrollar esta t'entidad patológica (11. 

Desde La década de los cincuentas se han realizado varias fórmulas para --

calcular el tiempo, el tipo y la cantidad necesarios para la administración de 

los líquidos en la fase aguda de la reanimación del estado de choque inicial - 

en el paciente con quemadura por fuego directo de diferentes magnitudes. Sien 
2 1 

do limitada esta fase a Las primeras 48 horas posteriores a la lesión (20,28) 

D3 composiCión de las soluciones usadas durante la reanimación así como — 

los métodos para valorar los efectos de esta reposición de líquidos han sido -

sujetos a ~imantación (20,28). Lo anterior para asegurar una óptima 
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perfusión tisular a nivel local así cono una adecuada disponibilidad de oxigeno, 

sin riesgo de presentación de sobre carga de voldmen, para lo que se ~IP reali-

zar monitoreo de parámetros henodintsicos y químicos de rutina. Existen varias 

formulas que tienen como base la administración de soluciones cristaloides, algo 

nas combinadas con coloides (Fórmulas de Evans y Brooke ) y otras no ( Fórmula - 

de Ferkland, Galveston y soluciones salinas hiperbónicas) (20,20, 29). pe --

Las fórmulas combinadas con coloides algunas difieren tanto en la relación coso 

en el tiempo de inicio de la administración de este tipo de soluciones. los—

cristaloides más usados son Lactato de Ringer's, soluciones salinas isot6nicas e 

hipertórdcas (141. Los coloides más usados son: Sangre, plasma, alb(bmina, dex--

tranos de bajo peso molecular, coloides sintéticos y algunas gelatinas (13,14). 

La relación de cristaloides y coloides es variada, las fóruma de Evaná establece 

una relación de uno a uno de soluciones cristaloides y coloides, la fórmula de - 

Brooke usa una relación de tres a uno de soluciones cristaloidea y coloides res-

pecttauente. En relación al tiempo de inicio de la administración de coloides: 

Evans inicia su empleo después de las prineras 24 horas de la lesión, mientras - 

que la Momia de Brooke utiliza coloides desdeel inicio de la reanimación. - 

actualmente se esta usando la fórmala de Brooke modificada en la cual el manejo 

inicial de la administración de coloides es después de las prineras 24 horas de 

ocurrida la lesión (20,281. La ocetroversia de cuando iniciar la infusión de 

coloides en este tipo de pacientes adn D2 se ha logrado aclarar ya que por la fu 

ga de Líquidos y macromoléculas debido a las alteraciones de la permeabilidad ca 

pilar que presenta desde el inicio hasta las 8-24 horas posteriores a la lesión 

(14 ,.2(1).  Algunos investigadores consideran que el uso de coloides no deberla de 

realizarse en forma inicial ya que estos aumentan la fuga de liquidas del intra- 
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vascular al intersticio.", en cambio otros investigadores si consideran dtil el 

uso de coloides dpsdP el inicio de la lesión ya que esto puede conservar gasto 

cardíaco en niveles óptimos con menor cantidad de voldmen, ast'camo disminu---

atén de la fuga a nivel del tejido ro quemado, al mantener la posición ooloi--

dosmótica 0P00) intravasculax además de evitar la hipoproteinenia y con esto -

sus canplicaciones. hiela los coloides reducen la cantidad de líquidos re-

queridos para mantener una diuresis adecuada y minimizar las perdida de líquido 

a nivel del intersticio pulmonar (29, 30 T:35). 

Es conveniente por lo tanto, conocer algunas de las caracteristicas de los 

coloides de uso clínico actual: 

El plasma reduce los requerimientos de líquidos a rAqt el 50% con menor for 

mai& de edema en el tejido ro quemado, proporciona factores de coagulacién, -

menor probabilidad de infección agregada por incremento en la respuesta inmane. 

Puede presentar reacciones alérgicas, trammisidn de ciertas enfesniedades infec-

ciosas como par ejemplo la hepatitis, SIDA, todo lo anterior cono algunas de 

sus posibles complicaciones 

La albo:bina es la proteína responzable del 80% de la PCQ intravascUlar, --

50 gr de albdmina al 5% proparcionan 20 muNg de presida, cada gramo de aIbldnir. 

na mantiene dentro del espacio irte vascular iSmi. de ltcluicb. 25 gr de albdmi 

na equivalen a SOOml. de plasma, unfbffiroide cabldna expende el voktenplas-

mático 490 ml e incrementa 11% la POD (11. Aunque debida a La pérdida de ese 

ta proteína hacia el intersticio del tejido contiguo a 14 lesidn se puede PM"- 

traindicar su upo por; a) No pezmanecer en el espacio intravaecular y por lo - 

tanto no puede expender el volunen plasmético, bl Porcontener sodio fevorece-,  

mayor fuga de *ido y por lo tanto praiWitsi 'mayor formacidn dé edema. El 
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efecto intravascular dura aproximadamente 24 a 48 horas. dentro de las posi-

bles reacciones adversas, se observan urticaria y hepatitis (8,10,13.'17). 

El hetastarch es un coloide sintético formado por amilopectina (un ccmpo--

nente de almidón)a concentraciones del 6% un litro expande el voldnen plamáti 

co 700 ml. e incrementa 36% la POO, este efecto expensor dura de 24 a 36 horas, 

la incidencia de reacciones anafilácticas se compara con las de alViimina (17,-

36y. 

los dextrosas de bajo peso molecuLar, son soluciones coloides que pueden -

tener algunas ventajas en el paciente quemado; incrementa la PCO hasta 6 veces 

más que las proteínas, mejora el flujo sanguíneo en la microcirulación al cau-

sar desagregacidn de los eritnocitos. . la PCO que genera es equivalente a --

una solución de albarda-la al 17%. Mantiene de 20 a 25 ml de líquido en el in-

travascular por cada gramo, el uso temprano de ese tipo de soluciones y con --

retiro de las mismas a las 8 horas seguido de la administración de albanina --

puede minimizar la frotación de edema en el tejido no quemado. Increirenta el 

gradiente de PCO a 15 mmlig en comparación del Lactato Pinger's que es de 5untl. 

Son escretados a las 6 horas posteriores a la administración en un 60%, las --

reacciones adversas son mínimas aunque pueden llegar a ser hopea-Untes las al-

teraciones en la coagulación ya que causan modificadores en las plaquetas. 

Para realizar la valoración de la effrria en la terapéutica en el pacien-

te quemado, inicialmente se tomaba la diuresis horaria e incluso la sobre vida 

a las 48 horas iniciales como criterios de una adecuada reanimación con líqui-

dos. Posteriormente se consideró que con óptimo gasto cardíaco era sufi—

ciente, actualmente se incluyen varios parámetros tanto heixklinttnioos caso ga-

e:métricos y químicos, para la realización de una más adecuada valoración de -

la reposición de voldnen, dentro de los que tambióba se incluye es la detenmtna 
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cié:1 de la PCO, la cual desde la década de los 70's se puede determinar con el 

advenimiento de owdmetro. Aunque no se tiene este equipo, para predecir la 

POO se utilizan fórmulas enpfricas y/o teóricas, tomando en cuenta las protei-

nas totales (P1) y la concentracién de albúminas séricas. Dentro de estas --

fámulas esta la Iandin Papen-Heiner, actualmente se conocen tres férvidas : - 

PCC 2,1 PT 0.16 PT2 + .009 PT3 	PC0p 5.23 PT 2.6 (anido ), PO> 1.74 

PT + .28 PT (rtuffig) (19,36). 

Además se ha realizado una tabla de ceermuirién entre la determinación de 

las PT y la POO que corresponde. La cual es útil ya que el margen de error -

es razonable. 

'MIELA PARA PREDICCION DEL VALOR DE PCO SEGUN VAIDR DE IPS PT. 

P2 (naj/d1) 	 PCO (matig) 

2 	 5.4 
2.2 	 6.1 
2.4 	 6.8 
2.6 	 7.6 
2.8 	 8.3 
3.0 	 9.0 
3.2 	 9.7 
3.4 	 10.5 
3.6 	 11.2 
3.8 	 11.9 
4.0 	 12.6 
4.2 	 13.4 
4.4 	 14.1 
4.6 	 14.8 
4.8 	 15.5 
5.0 	 16.3 
5.2 	 17.0 
5.4 	 17.7 
5.6 	 18.4 
5.8 	 19.2 
6.0 	 19.9 
6.2 	 20.0 
6.4 	 21.3 
6.6 	 22.1 
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PT (gr/dl) 	 PCX) ( 

6.8 22.8 
7,0 23.5 
7.2 24.2 
7.4 25.0 

El objetivo de los parámetros antes mencionados es para mantener una adecua 

da perfusión timilar, disponibilidad de 02, un gasto cardiaco óptimo minimizar -

la hipcproteinenia y evitar la sobrecarga de voldmen, disminuir la formación de 

alma generalizado que incrementa la tensión superficial, con disminución de la 

perfusión tisuLar que favorece la presentación de precavo séptico. Además de -

la probable presentación de insuficiencia respiratoria aguda yedema agudo pullo 

nar. La valoración antes referida es con el objetivo de mejorar el pronóstico, 

posterior a la fase aguda del paciente quemado por fue?) directo (1,14 38, 19, 

, 6 ). 
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JUSTIFICACION 

El uso de soluciones coloides durante la reanimación de la fase aguda del 

paciente con quemaduras por fuego directo es adn tema de discusión,dados los -

cambios fisiopatológicos que se presentan en este tipo de pacientes, tanto en 

los tejidos quensios cano en loa no quemados, con alteración en la permeabili-

dad capilar y cama consecuencia la fuga de líquido y proteínas al intersticio. 

Aunque hay fórmulas que combinan tanto las soluciones cristaloides 03M0 - 

coloides, la relación de esta combinación es variable y lo mis importante es - 

que hasta ahora no se ha establecido el remonto preciso para iniciar la admi—

nistración de los coloides, ya que de poder determinar este momento seria de - 

un gran avance en la terapeutica de estos pacientes, porque se podrfan evitar 

diversas complicaciones como son: sobrecarga de volumen, formación de importan 

te edema generalizado, el favorecimiento de proceso infeccioso agudo y altera-

ciones hemodinanicas que comprometan la perfusión tisular y por consiguiente 

que se perPetue el dallo celular, así como también presentación de insuficien—

cia respiratoria y edema agudo pulmanar. 

Por lo que la creación de un protocolo de manejo inicial con líquidos en 

el paciente quemado por fuego directo estdoleciendo un tiempo adecuado de infu 

Sión de ealoides podría mejorar el pronóstico dé este tipo de pacientes, en ba 

se a lo reportado por investigaciones previas, usando coloides después de las 

primeras 8 horas de iniciada la 
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013.11117VC6: 

1.- Determinar la utilidad de las soluciones coloides en relación a 

los cristaloides en ]a fase aguda de la reanimación del paciente -

quemado. 

2,- Identificar el =mento propicio para iniciar la administración 

de soluciones coloides en las primeras 24 horas en el paciente con 

lesión tisular térmica. 

Si el paciente con lesión tisular térmica severa, se le reanima en 

la fase aguda de la leside con soluciones coloides inidiando la in 

fusión después de las primeras 8 horas de la lésidn, se obtendré - 

en farm óptima y con menos cantidad de voltInen la estabilidad bem 

mcdinfleica y se diSstimirIn las onlicaciones por el upo a des—
tiempo de este tipo de soluciones. 



10 

MATERIAL Y wr000. 

Fueron incluidos en el presente estudio 8 de 27 recientes con diagnóstico 

de quemadura por fuego directo que ingresaron a la Udi del Hospital "Dr. Ruben 

Leflero" de Marzo a Diciembre de 1990. las pacientes excluidos del estudio--

fueron por diversas causas como; lesión de las vías aéreas asentadas, %de su—

perficie corporal total quemada (ECU mayor del 50% o por complicaciones pro-

pias de este tipo de pacientes. (sepsis,SIRPA,insuficieria renal aguda etc.). 

De los pacientes incluidos 4 fueron del sexo femenina y 4 del sexo mascu-

lino, con rango de edad entre 15 y 41 años y con men del 25 al 45% (tabla I. 

los cuales fueron divididos al azar en 2 grupos pasa darles reanimación con 1/ 

quidos de la fase aguda del paciente con quesnduras por fuego directo. Para el 

primer grupo o grupo A (controll, se uso la férmula de Orooke , en la cual se-

administro soluciones coloides 4P1 el ingresna la UCI(o innediatanante des-

pués de iniciada la lesión), con la siguiente relacidn; las 931141~0 crista-

loides a base de solucién salina al 0.9% a raz3n de 1.5m1/IgASC1D y de .5m11-

K9A9C112 de soluciones coloides de los cuales se utilizaron plasma y sal Fue,  

macel. El segundo grupo o grupo 5 (estudio). se utilizo la mime fdrmula de •-• 

Droolme pero modificada en relacidn al tlelmm de snirSe de la infusien de solu-

ciones coloides, lo cual se realfmrdeppués de las primeras 8 torea dehaberse 

lesionado el paciente. Dliicialmente las emlucinnes cristaloides se administra 

ron a 2 ml/Kg/ISeb y al cumplirse las' primeras 8 horas de lesién, se inicio -

la admilmdetracidn de enlucieses coloides, con relacidn 1.5mm1Ag/ISCM y .5áli-

KgASCTO cristaloides ooloides respectimmenteo  Adcads de soluciOn gluomlada 

segén férula de Brooke a 2000m1 pera 24baraS 

Al ingreso a la MI se realizaron registros basales de TAM,Fd,PVCIprevia- 



Edad 
GnIPO 

A 

%XII) 
GnIP0  

A 

24 a. 20 a. 40% 2511 

20 a. 22 a. 30% 35% 

19 a. 41 a. 45% 45% 

17 a. 15 a. 40% 40% 

Pacientes Sexo 
Grupo 
A 13 

1 M F 

2 F F 

3 M M 

1 rl 

colocación de cateter venoso central), se ~ron muestra de sangre arterial y 

venosa para gasunetrias, lo anterior para la realización de calculo de Da-v02 

cortocircuitos(12s/00, indice de Kirby, así cano calculo del CC (seglIn método- 

de Fick mediante la siguiente fórmula : D„ 	02 donde el VO (consumo - 

de oxígeno es = a 160 x m2 de SC ), 1C, T02,11)02, 4E02. Además de muestras pa-

ra la determinación de proteínas totales (PT) y albúmina sérica para calcular-

la PCO en base a tabla de correlación PT-P00 del Dr. Huerta y ool.(12). Y --

también se realizaron determinaciones de sodio(4a) y potasio(K)séricos. los-

registros anteriores fueron con intervalos de cada 8 horas trinando como punto-

de partida la hora de inicio de la lesión. El análisis estadístico se reali-

zo mediante la determinación de media aritmética y desviación standar. 

TABLA I CAPACIERIMICAS DE 10S PACTE:MIS 
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RESULTADOS. 
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Los resultados obtenidos a nivel de parámetros hanodinámicos, respiratorios 

y de laboratorio fueron los siguientes: la TAM sin cambios sianificativos entre 

ambos grupos, solo se observó un rango menor de estabilidad en el grupo B ( de - 

estudio ) como lo muestra la fig. 1, 2 y la tabla II. la frecuencia cardSaca -

se observa con tendencia a la taquicardia en el grupo a (control) en relación al 

grupo B (de estudio), manteniendo promedios de 100 a 110 por minuto fig. 3, 4 . 



Figura 2 TAM Grupo B 	 Pacientes 
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TABLA II 	17'111 PRCVEDIO 

PACIENTE 	Grupo A 	 Grupo B 

1 	106.35 + 11.95 mffig 	84.25 ± 15.23 mmBq 

2 	89.97 + 6.16 mil 
	

70.03 + 12.4 mffig 

3 	87,08 + 5.98 maBq 	107.01 + 11.3 mffig 

4 	91.15 ± 9.02 mil 
	

72.68 + 5.6 mmflg 



Ingreso 8hrs 16hrs 24hrs 32hrs 	40 hrs 48hrs 

14 

Pacientes 

f 2 

Figura 3 	FC en el Gruix) A 
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En lo referente al Gasto Cardiaco MCI., el grupo B nuestra un incrementa-

do 5.71 + .96 lit./min. inicial a 6.32 + .41 lit./min. a las 40 horas de inicia 

la lesión. En comparación con el grupo A en el que se observa un patron con—

trario con 6.81 +1.34 lit./min. al ingreso y descenso hasta 4.84 + .91 lit/min. 

también a las 40 horas de evolución fig.5,6,7. 

Figura 5 GC en el Grupo A y B 

S 

Ingreso 16 horas 	 40 horas 

10 
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GC en el Gruro A 	 Pacientes 
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La Da-v02 inicialmente dentro de parametros normales en ambos grupos, y a 

Las 16 y 40 horas de iniciada la lesión se observa un alargamiento de la Da-v02 

en el grupo A hasta de 5.12 y 5.45 vol% respectivarente fig.8 . 

6. Figura 8 	Da-v02 	en ambos grupos. 

A 

A 
5 

G—B 
1.1 B 
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Y a partir de las 16 horas de iniciada la lesión y hasta el final del pa,-

riodo de estudio (48 horas), se óbseúía que persiste predquinanterente una ma-

yor cantidad de solUciones cristaloides administradas en el gramo B que es de -

1079.25 + 1211.8 ml contra 9083 + 1014 en el grupo A. Tabla III, Fig 10 . 

ib 

En relación a la administración de líquidos se observa una mayor adminis-

tración de soluciones cristaloDles en el grupo A en relación al grupo A con --

2663 + 835.5 ml y 1474 + 636.75 ml respectivamente, durante las primeras 8 bo--

ras después de iniciada la lesión fig. 9 

Figura 9 Cantidad de soluciones administradas durante las primeras --
8 horas. 



Figura 10 Cantidad de soluciones administradas de las secundas 8 ho-
ras haBta el final del estudio (48hr). 
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Respecto al uso de soluciones coloides estas fueron administradas en ma--

yor cantidad en el grupo A con 1763.25 + 481.6 ml, que en el grupo II que fue de 

1201.75 + 451.75 ml en el periodo de tiempo comprendido de las 16 horas después 

de iniciada la lesien hasta el final del estudio. fig.11,12 . 	Se debe comen 

ter que durante las primeras 8 horas se administro soluciones coloides unica--

menbs en el grupo A 400.7 + 109 mi . 
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Figura 11 cantidad total de soluciones administradas al Grupo A 
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Cantidad total de soluciones administardas al Grupo B Figura 12 
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TABLA III CANTIDAD TUDAG DE SCLUCICNES ADVOISTRADAS 

Paciente Cristalo~ 
Grupo A 	Grupo B 

Coloides 
Grupo A 	Grupo B 

1 10239 ml 11585 mi ilowna 900 mi 

2 8436 ml 12453 ml 2563 ml 1607 ml 

3 12700 ml 15112 ml 2700 ml 1700 mi 

4 11852 ml 11969 ml 2450 ml, 600 ml 



Figura 13 	Diuresis del Grupo A Pacientes 
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La diuresis observada nuestra muestra que fue mayor en el grupo B y con -

rango más uniforme en relación al grupo A. Con promedio de 116.17 + 45.42 ml/ 

hora contra 95.85 + 22.11 m1/hora respectivamente. Tabla IV, fig.13,14 . 

TABLA IV DIURESIS 

Paciente 	Grupo A 	 Grupo 13 

1 	112.28 + 34.75 ml/hora 	70.72 + 46.61 m1/hora 

2 	82.7 + 54.68 ml/.hora 	140.25 + 60.83 01/bora 

3 	64,92 + 16,53 ml/hora 	70.79 + 15.30 ml/hora 

4 	123.5 + 54.12 ml/hora 	179.95 + 51.23 m1/hora 
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En los resultados de les proteSpas totales (PT) se observo que en promedio 

al ingreso fue de 6.6 gr/d1 en ambos grupos. 	A las primeras 8 horas se ob- 

serva un deceno del 73% del valor !mal en el grupo A y del 67% en el grupo D 

a las 16 horas persiste el deceno en el grupo A basta el 71%, en cambio en el 

grupo D se observa recuperación al 79%. Y a las 32 horas de iniciada la le—

sión ya se ob-4,rva una recuperación de las PT en el grupo A hasta el 76%, mien 

tras que en el grupo D continua la recuperación hasta llegar al 82% figura 15 

8. Figura 15 PAYIEINAS TOMES 
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6. 

g ••,,, 5- A 
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1. 

Ingreso 	8hrs 	16hrs 	32hrs 

La presión coloidosmótica (1W) observa el mismo comportamiento , en los - 

grupos A y D al ingreso con PCC1 de 21.72 + 1.07 mmHg, con disminalci6n en el --

grupo Ala las primeras 8 horas hasta de 15.5~1, a 15.17 + 1.07 a las si, --- 

guientes 8 horas y con recuperación a las 36 horas llegando a 16.07 + 1.62 _ 

imfl figura 16. 
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Mientras que en el grupo P deciende inicialmente la PCO alas primeras 8 -

horas a 15.02 + 1.6 mmilg, con recuperad& 8 torea después y a las 32 horas --

hasta 17.17 + .79 y 18.42 + .73 mmEg respectivamente figuras 17 y 18. 

Di relación a los parámetros respixaborias se observa tendencia a la al-

calosis respiratoria al ingreeo secundaria a la hiperventilación debida a di 

ferentes factores oamo dolor, stress. 

LOB cotrocircaitos (QsAlt) al ingreso en ambos grupos se encontraron in--

enmantados hasta el 45.128 en el paciente 2 del grupo B y 36.68 en el peden - 

te 3 del grupo A. Así mismo en el mismo grupo A el padente 2 presentó ini—

cialmente balo un 138 de Ce/Ot. Observan:lose diminución posterior en ambos 
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Figura 17 Plm;Iell (X)ID:riJOOl.m'ICA cmuPO A 
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Figura 18 PRESICti 02011X6MMICA GIJPO B 
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grupos. Aunque el paciente antes mencionado el número 2 del grupo A se obser 

vd, irerment9 hasta el 29,928 figura 19 20 

Figura 19 	CORICCIPCUITC6 (0s/00CPUPO A Pacientes 

Ingreso 8hrs 16hrs 24hrs 32hrs 40hrs 

En relación al Indice de larby en el grupo A al ingreso Onn rangos de 290 

hasta 400 y al final con desosnáo hasta 170. En el grupo 8 al ingreso con 

rango de 220 a 320 y al final acamar curva de descenso como se observe en 

la figura 21. 

En relación a los electrolitop Bóricos: Sodio Gis) y Potado NI, ris se --

Observe cambios en ninguno de los dos grupos ~tent:manee en promedio de 138 

rEg/l. Y en relación al Potasio se observa con mayor tendenciat diladnuir en 

40. 

30- 

20 
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Figura 20 CORruullarlIte ics/Qt) GRUPO B 
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Figura 21 	INDICE DE KIRBY GRUPO B 100 Pacientes. 
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el grupo B aunque sin 31pcylr a la hipocalenda franca, siendo el valornInimo de 

3.2 toltg/1 en este grupo sin rebasar la cifra de 4neq/1 durante el estudio. Iligu 

ras 22 y 23. 



horas 	16hrs 	32hrs 

POrASIO SERIOD 011 

  

1- 

  

  

Ingreso 

Figura 23 

A 
A 

Ingreso 	8hrs 	16hrs 	32hrs 

160 Figura 22 SODIO SERICO hia) 

140. 

120. 

100. 

180. 

20. 

31 

--A- 



D SCU SION 
	 32 

La investigaaltn de un dptimo matado de tratamiento con 

dos en la fase aguda del paciente quemado por fuego directo he sido 

dirigido a minimizar los efectoe deleteros de este tipo de lesiones. 

kit el presente estudio se obeem8 que !a edad media de los pacientes fud 

de 20+ 2 años en el grupo A y de 24.5+8,25 ufos en el grupo a en oceraracidn con 

lo reportado por liaranand (16) que M de 22 años por  el Doctor 'Mercado Tedio en 

1985 en la UCT del lbspital "Rabee tolero" que fui! de 25.143,6 años (241. En - 

relacidn a los ~ros ram~oa no se observe hipotencidn arterial cano 

lo reportado por 13Ialock, aurkels y Dand C231 ya que ambos grupos mantuvieron -

la TA estn.b1 P, aunque el. grupo B requinte menor tiempo para la estabilidad pero 

mayor cantidad de cristaloites, Stromaaker (351. mostró un estado beemlindraico -

en este tipo de pacientea en el. que el GC esta diSminuido, La PC y las r(VP aman 

tardo oan diatinuct& del retorno venenoso, de11432 y de las puoteinas totales - 

lo cual fué confirmado por Pruitt (311., »nertef MI, Member (3.41 y Innd (231,  

Wolfe (341 y 1400re (271, Flt relación a lo anterior se observé en el presente - 

estudio la PC incrarentada, con CC, en valores normales, pero el grupo oon mayor 

endencia a diminuir, lo anterior confirmado por la Da"PO y la dieeirarcidn de le 

VD2. 111 relaci/n a la diardsla se obearmd que el grupo A inquirid mayor canti, 

dad de liquidos y Met tienvo para mantener edecuedos flujo: urinexiba en reir►— 

cidra al grupo E que masita morar tuco para mantener un rango ab 'uniforme de 

diuresis, en rallad& a esto Oklud y »zafo 0.1,251 reportan calda del flujo pías 

ralt.too renal. y por lo tanto altsracien de la filtraciem glamarular oon disminu-- 

cita de la Curaste. Y graves (15) refiere que se debed de nantener la diurésis 

en .5 e 1,5 rolikgibora ore une adecuada ~cies tifdrilm. En cuento a la adrl-

ministrad& de volasen el grupo A requirit) mayor cantidad de soluciones oaloi— 
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des en comparación con el grupa it a quien se le administró mayor cantidad de so- 

luciones cristaloides al inicio de la reanimación, por lo que al parecer en el -

grupo A que fué al que se le administró coloides desde el ingreso, se presentid -

mayor fuga de los mimos al intersticio, confirmando que le mayor alteración de-

la permeabilidad capilar se presenta durante las primeras 8 lomas de iniciada la 

lesión, Y el gruPo S requiii menor cantidad de coloides ya que al parecer la - 

fuga el intersticio fué mar por ~ación de la alteración de la permeabili-

dad raptlAr deePués de lasiximerea 8 horas de la lesión. Lo anterior confirma-

do por lo reportado por Cmaxhete (301.  que zairés refiera Mayor edené en el teji-

do quemado y menos en el no quemado, En contradicción a lo referido por lund --

(231, hblfer (391, »core (271, quemencionan que se deberá de iniciar en forma 

répida la reposición dealolemen incluyendo las poluciones coloides y por Weil y-

Rackov (38-321 que ederdebrefteren un potencial, beneficio el evitar La excesiva-

acumuleción de liquido principalmente en Pub" 41 administrar colóide. En rail 

ción a las Pi y 14 ¡ pe &servid que hay un descenso inicial en ambos grupas,-

siendo mayor en el grupo H, con un ascenso ~Atino, eaunteniendose a las 12 hoy 

res por arribe del 801 del, valer ~1 en ea grupo 8 en capParacien con el grupo 

A el cual fué mis lenta su recuperación, ccnfiscasik) lo que refiere Goodwin (131 

de que la albmaina y otras protetnas con atrapadas en el, intersticio y por lo --

tanto incremento en la fuga del intrevescalar cuano los ocloidee pon edmipietta_ 

dos en la fase inicial (prbseras 8 ?oras de iniciada la lesión o de este tipo de 

pacientes), En acuerdo con Cnerela (51, Leaenko granar 91,221 y Emmling (0-71.-

Los par metros respiratorios Observados en los pacientes de bobos grupas fué una 

alcaltets respiratoria por ~tos en los wat. Coincidiendo con lo nwor-

tedo por ShOemaker (341 qua refiere alcaloide respiratoria _ en este tipo de pe 

cientes secundaria a la hiperventilachindlehdda a un incremento en la FR y a -- 



34 

dolor así como a productos provenientes del tejido quemado, Además también por 

estimulad& del, siepético.secundario a deplesidn de volOmen y disminución de la 

perfusidn pulmonar y por lo tanto también hay presentas & de transtornos de ven 

tilación/perfusidn. El caworteatento de loselectrolitos séricos llama la aten 

cien ya que los valores reportados en arios grupos fué el siguiente: El Na séri 

co fué, dentro de parámetros normales, lo cual difiere con lo reportado por - --

Onarheim (301 y Baxter que refieren dianinucide del Na sérico por fuga el inters 

ticio siendo un mecanismo productor de adema y también hay perdida de Na a trar 

vér de las escaras del tejido quemado mencionankunspérdide de .4 a .5mfYyro/b-

SCill segén Barter (41,  Al igual el E:que en el grupb 8 se reportd disminuido r 

Aunque ate llegar a una hipokalemie severa. En comparecidn con lo, reportado 

por otros autores que refieren aumento del K sérico secundario a destrticcidn de 

tejidos. 
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CONCLUSIONES 
Aunque el presente escrito no contó con un número suficiente 

de pacientes para obtener una estadística real se puede concluir 

lo siguiente: 

1.- Según los reportes de resultados hemodinamicos, de labo-

ratorio y las determinaciones de la PCO. Indican la fuga de lí-

quido del espacio intravascular secundaria a la alteración de la 

integridad de la membrana capilar disminuye después de las prime-
ras 8 horas de iniciada la lesión. Por lo que el uso en este mo 
mento de soluciones coloides es aparentemente el adecuado como lo 

demuestran los resultados obtenidos en el Grupo B ( de estudiol. 

2.- Se observó una mayor estabilidad hemodinamica, así como 

una adecuada recuperación de la PCO intravascular en el Grupo B, 

en ' comparación al grupo A donde se utilizaron soluciones coloi-
des desde su ingreso. 

3.- Debed! de realizarse en forma rutinaria en este tipo de 

pacientes la determinación de la PCO ya que puede ser una guía en 
la reanimación de la fase aguda del paciente quemado por fuego di 

recto. 

4.- Se sugiere continuar el presente estudió a un tiempo más 

largo así como con nayor número de pacientes para confirmar los 

hallazgos obtenidos. 
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RBSUMN 

Se realizó un estudio de experimentación clínica, prospectivo, longitudi 

nal, omparativo, en pacientes quanados par fuego directo que ingresaron a la 

UC1, administrando coloides (plasma) en dos diferentes tieupos; al ingreso gru 

po A y 8 horas después de la Lesión grupo B. El grupo A (grupo control) con 4 

pacientes y el grupo B (grupo de estudio) también con 4 pacientes, con rango de 

15 a 41 dos con %SCTQ del 25 al 45%. Usando la fórmula de &colee como base pa-

ra el cálculo de requerimientos hídricos. Teniendo los siguientes resultados: 

A nivel hemodinémico; una mayor tendencia a la estabilidad en un nenor tient:o -

en el grupo B al igual que la FC y diuresis, con incremento del OZ de 5.71 ± -

.96 lit/min a 6.32 t .41 lit/min en el grupo B en relación a una disminución en 

el grupo A de 6.8 t 1.34 lit/min a 4.84 t .91 lit/min en la Da-v02 los resulta-

dos son en relación al GC. Respecto a la administracidn de líquidos, en el gru-

po B se administraron más cantidad de volumen durante el estudio de predominio 

de los cristaloides de 12779.75 ni por 10806.75 ml en el grupo A. Y en relacidn 

a los coloides en el grupo A se administraronlís (2203.25) en relación al gru 

po B (1201. 75 ni). Las proteínas totales con diminución a las primeras 8 lores 

en ambos grupos de hasta 73 y 67% en el grupo Ay 13 respectivamente. Con recupe 

ración a las 32 horas siendo mayor en el grupo B (hasta el 82%) con respecto al 

grupo A (hasta el 76%). Por lo tanto la PCO mostró el mismo patrón can dishinu--

cien a las primeras 8 horas a 15.5 y 15.o2mM110 en el grupo A y B respectivamente 

y las 32 horas de 16.07 y 18.42 mmhg en el grupo P.:113 respectivamente. A nivel 

gasomdtrico: los 102t con incremento en albos grupos al ingreso y di/ni:lucido - 

posterior aunque no significativo , al igual que el Indice de Kirby con descenso 
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inicial y progresiva elevacién de predominio en el grupo B. Y en los ES sólo se 

observó cambios en el K oon mayor tendencia a la disminución en el grupo 8 has-

ta de 3.2 m . Por ,lo anterior se concluyó que hay más fuga de líquidos en el 

grupo A que requirió mayor cantidad de coloides que el grupo B. No se presenta-

ron defunciones durante el estudio y fueron egresados todos los pacientes a las 

48 hrs. después del ingreso ala DM. 
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