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RESUMEN

Las quemaduras son lesiones de la piel que afectan a los érganos profundos entre ellos los
pulmones, corazén y rifiones, se producen principalmente en menores de edad, debido a la
accion del calor en diferentes formas, lo que produce desnaturalizacion proteica y dafio
celular répido, lo que hace que el evento inicial sea una lesion compleja y cambiante, con
consecuencias tanto locales como sistémicas, esta Ultima se manifiesta cuando la

quemadura es mayor al 20% del &rea de la superficie corporal.

Esta investigacion es de tipo prospectivo se inicia con el estudio del agente causal, uso de
anestésicos en el periodo de Mayo —Agosto 2010 en una poblacién de pacientes quemados
agudos de 0 — 15 afios y asi determinar la incidencia de reacciones adversas
medicamentosas trans y  post-anestesia de los pacientes que fueron intervenidos
quirdargicamente en la Unidad de Quemados APROQUEN.

Porcentaje y grado de la quemadura, intervalo entre cirugias, tiempo de anestesia, edad del
paciente, enfermedades concomitantes y la duracién del procedimiento quirdrgico son los
factores de riesgo que predisponen la aparicion de reacciones adversas medicamentosas en

pacientes quemados agudos de 0-15 afios intervenidos quirdrgicamente.

El nimero de intervenciones quirdrgicas no es un factor que predispone a la aparicion de
reacciones adversas medicamentosas, debido a que los resultados obtenidos muestran que

las reacciones adversas se presentan a menor nimero de cirugias.

Palabras claves: Quemaduras, reacciones adversas medicamentosas y anestésicos.
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APARTADO |

1. Aspectos generales



1.1 Introduccion

Las quemaduras son un problema de salud que afecta principamente a los menores de edad y
constituye una de las principales causas de muerte accidental en la infancia, estas son lesiones
gue afectan desde la piel y en algunos casos los Organos. Los pacientes quemados segun la
extension, grado de la lesion y porcentgje de la quemadura pueden requerir de varios
procedimientos quirdrgicos para su recuperacion en los cuales se realiza el uso de anestesia, ya
sea balanceada, disociativa, endovenosa e inhalada para lograr e estado de inconsciencia,

analgesiay relgjacion muscular.

La utilizacién continua de farmacos anestésicos aumentan la posibilidad de una reaccién adversa
medicamentosa trans y post-anestesia en pacientes quemados agudos de 0-15 afios intervenidos
quirargicamente en la unidad de quemados APROQUEN vy es por esto necesario identificar las
principales reacciones adversas en pacientes guemados agudos intervenidos quirdrgicamente,
logrando asi conocer los principales factores de riesgo que conllevan a la manifestacion de una
reaccion adversa medicamentosas, entre ellos porcentgje y grado de la quemadura, intervalo
entre cirugias, tiempo de anestesia, edad del paciente, estado nutricional, enfermedades

concomitantes y laduracién a procedimiento quirdrgico.

El uso de los medicamentos anestésicos es indispensables en |a préactica quirdrgica realizadas a
los pacientes quemados ya que permiten que e paciente se mantenga en condiciones de
analgesia, annesia e inconsciencia en € trans operatorio por ello es la necesidad de identificar
los factores de riesgo que predisponen la aparicion de reacciones adversas medicamentosas por
el uso de anestésicos en pacientes guemados agudos de 0-15 afios, esto lograra una mayor
vigilancia en las reacciones adversas que se presenten y por lo cual lograr la prevencién y
tratamiento de éstas atiempo.



1.2 Objetivos

Objetivo general

Determinar las reacciones adversas medicamentosas trans y post-anestesia en pacientes
guemados agudos de 0-15 afios intervenidos quirargicamente en la Unidad de Quemados
APROQUEN en el Hospital Metropolitano Vivian Pellas de Mayo- Agosto 2010.

Obj etivos especificos

1. ldentificar las principales reacciones adversas medicamentosas trans y post-anestesia en
pacientes quemados agudos de 0-15 afios intervenidos quirdrgicamente en la unidad de
guemados APROQUEN.

2. Cadcular la incidencia de reacciones adversas medicamentosas trans y post- anestésicas

en pacientes quemados agudos de 0-15 afios.

3. ldentificar los factores de riesgo que predisponen la aparicion de reacciones adversas

medicamentosas por € uso de anestésicos en pacientes quemados agudos de 0-15 afios.



1.3 Antecedentes

No se encontraron antecedentes del estudio realizado en la Unidad de Quemados Aproguen ni en
los hospitales de referencia nacional de las reacciones adversas medicamentosas trans y post-

anestesia en pacientes quemados agudos.



1.4 Planteamiento del problema

La Organizacion mundial de la salud (OMS) define reacciones adversas a medicamentos como
|os acontecimientos nocivos y no intencional es que aparecen con laingestion de un medicamento
a dosis recomendadas normalmente para la profilaxis o tratamiento de una enfermedad. La
problemética de reacciones adversas es inherente a uso de medicamentos anestésicos, esto
quiere decir que no podemos evitar la aparicion de éstas en una poblacion en donde se
administran, los méas afectados son los pacientes con tratamientos prolongados, entre ellos los

pacientes qguemados agudos, debido a la frecuencia de procedimientos quirdrgicos.

La manifestacion de estas reacciones puede estar aumentada en relacion a los factores de riesgos
estos pueden ser: porcentge y grado de la quemadura, intervalo entre cirugias, tiempo de
anestesia, edad del paciente, estado nutricional, enfermedades concomitantes y la duracion al
procedimiento quirdrgico. Sin embargo estos medicamentos son indispensables en la préctica
quirdrgica ya que permiten que el paciente se mantenga en condiciones de analgesia, amnesia e
inconsciencia en € trans operatorio. ¢Cuadles reacciones adversas medicamentosas se presentan
en el periodo trans y post-anestesia en pacientes quemados agudos de 0 a 15 afios intervenidos
guirargicamente en la unidad de qguemados APROQUEN en & Hospital Metropolitano Vivian
Pellas de Mayo — Noviembre 2010?



1.5Justificacion

Los pacientes quemados segun la extension, grado de la lesion y porcentgje de la quemadura
pueden requerir de procedimientos quirdrgicos durante su recuperacion, las quemaduras se
presentan principalmente en edades tempranas, estos requieren de tratamientos dolorosos y
largos para poder ser reinsertados a la sociedad siendo necesario € uso de anestesia ya sea
balanceada, disociativa, intravenosa e inhalada. El uso de los anestésicos siempre ha estado
ligado a la aparicion de reacciones adversas, éstas tienen una amplia expresion clinicay esto las
hace un grupo de patologias de dificil diagndstico, por 1o cual requieren el conocimiento de
farmacodinamia y farmacocinética de |os medicamentos administrados.

Asi, la anestesia es uno de los principales temores de los pacientes que van a ser sometidos a
cirugias, debido a que a dosis recomendadas pueden producir distintas reacciones adversas
medicamentosas. En Nicaragua no hay un centro que se dedique a estudio de ellas y siendo ésta
la necesidad de hacer este estudio; debido a que los pacientes quemados necesitan constantes
intervenciones quirdrgicas, son continuamente expuestos a medicamentos anestésicos. Las
reacciones adversas pueden presentarse en € trans 'y post quirdrgico y estas no son reportadas

por las instituciones de salud lo cual dificulta su prevencién y control.

Laimportancia de llevar a cabo ésta investigacion radica en identificar |as principal es reacciones
adversas medicamentosas durante €l trans y post-anestesia en pacientes quemados agudos
intervenidos quirdrgicamente en la unidad de quemados Aproquen, logrando asi conocer los
principales factores de riesgo que conllevan ala manifestacion de éstas, entre ellos: porcentgje y
grado de la quemadura, intervalo entre cirugias, tiempo de anestesia, edad del paciente,

enfermedades concomitantes y duracién del procedimiento quirdrgico.



1.6 Hipotess

Las reacciones adversas medicamentosas se presentan en € periodo trans y post-anestesia en
pacientes quemados agudos de 0 a 15 afios intervenidos quirdrgicamente en la unidad de
guemados APROQUEN en el Hospital Metropolitano Vivian Pellas Mayo-Noviembre 2010.



APARTADO ||

2. Marcoteorico



2.1 Farmacovigilancia

Durante muchos afios los farmacos fueron llevados a mercado sin supervision alguna, eventos
como €l de latalidomida dieron lugar a que se iniciara una vigilancia de los medicamentos que
estaban siendo comercializados. Tras este suceso se establecio que debian realizarse ensayos en
animales de estructura y fisiologia similar a ser humano. Paises como los Estados Unidos

exigieron a empresas farmaceéuticas y la comunidad médica reportar cualquier efecto adverso.

La Organizacion Mundial de la Salud define la Farmacovigilancia como la ciencia y las
actividades relativas a la deteccion, evaluacion y prevencion de las reacciones adversas no
descritas en las etapas previas de evaluacion de los medicamentos. Se extiende ademas a otros
problemas relacionados con los medicamentos, como falta de efectividad, mal uso y abuso de

f&rmacos. También contribuye ala deteccion de medicamentos falsificados e ilegitimos.

Son muchos |os objetivos que se le acreditan ala vigilancia de |os farmacos pero son tres los que

se destacan:

1. Detectar las reacciones adversas de |os medicamentos (relacién beneficio/ riesgo).
2. Discutir nuevas indicaciones de uso.

3. Detectar Faltas de Eficacia o fallas de fabricacion.

En nuestro pais no existe un centro de farmacovigilancia, pero la importancia y necesidad de su
creacion son primordiales para e uso racional y seguro de medicamentos, € cual es
responsabilidad de los profesionales farmacéuticos, y se requiere una integracion del gremio de
salud, tanto doctores, enfermeras y anestesiologos para participar activamente en labores de
vigilancia de medicamentos y ser regulado por un organismo naciona tanto en centros de

atencién publicos como privados.

Para comprender € término de farmacovigilancia es necesario referirnos a reacciones adversas

medi camentosas, ya que éstas son las que deben de ser vigiladas.



2.1.1 Definicidn de reacciones adver sas medicamentosas

Se sabe que todo farmaco ademés de producir sus caracteristicos ef ectos farmacol 6gicos es capaz
de provocar otros efectos, que pueden ser perjudiciales para € individuo. Este hecho no debe

suponer una actitud de rechazo, sino mas bien una conducta de vigilante y responsable.

La definicién de las reacciones adversas medicamentosas (RAM) segun la organizacién mundial
de la salud es cualquier efecto perjudicial, no deseado, no intencional de un medicamento que
parece con dosis habituamente utilizadas en humanos con fines profilacticos, diagnosticos y
terapéuticos. Esta definicion excluye los falos terapéuticos, la intoxicacion intenciona o
accidental y € abuso de drogas;, ademés esta definicién tampoco incluye agquellos efectos
nocivos derivados de errores de administracion de medicamentos o del incumplimiento de la

terapia farmacol 6gica.

Laimportancia de | as reacciones adversas esta en funciéon, de la frecuencia con que un farmaco y
una familia de farmacos las producen y su gravedad, las que se pueden clasificarse de diversos
modos, segun el punto de vista desde € que se enfoque e problema.

2.1.2 Clasificacion

Segun € periodo en € que se presentan

Esta clasificacion es empleada durante y después de los procedimientos quirdrgicos y
diagnosticos, en los cuales se hace uso de farmacos para lograr estados de anestesia en las
cirugias y relgacion en procesos diagnosticos como la endoscopia o intubaciones. Son
clasificados en reacciones trans ya que se manifiesta durante la realizacion del procedimiento y
reacciones post que se presentan las primeras 8 horas después de finalizado el proceso.

= Reaccionestrans

= Reacciones post

! Pedro A. Cotillo Zegarra. Atencion farmacéuticay Bases farmacolgicas. Primera edicion. Fondo editorial



=  Seglin el mecanismo de produccién®

= TIPO A o farmacoldgica: Son reacciones relacionadas con la accion farmacol 6gica del
medicamento. Por lo general son acciones conocidas, guardan relacion con la dosis,
generalmente son predecibles, relativamente frecuentes y raravez fatales.

= TIPO B o idiosincrética. Se debe, por lo general, a dos grupos. La idiosincrasia
verdadera que es producida por causas genéticas y laidiosincrasia adquirida o alergia que son las
reacciones o alteraciones no guardan relacion con la dosis, son impredecibles e infrecuentes pero
pueden poner en peligro la vida del paciente. Los medicamentos de gran tamafio, como los
polipéptidos pueden actuar como antigenos en e organismo. Los de pequefio tamafio actuarian
como haptenos a unirse alas proteinas plasméticas.

= TIPO C o efectos a largo plazo: Son aguellas RAM que pueden ser debidas a
mecani smos adaptativos, como |la tolerancia farmacocinética o farmacodinamica. Es el caso de la
discinesia tardia por neurolépticos. También se puede incluir el fendmeno de rebote, que puede
aparecer a suspender algun tratamiento, como son las crisis hipertensivas a retirar bruscamente
un tratamiento hipotensor.

= TIPO D o efectos de latencia larga: Aparecen después de haber suspendido €
tratamiento, meses e incluso anos. Se incluyen los trastornos de la fertilidad, |a teratogeniay la

carcinogénesis.
Segun laincidencia

= Muy frecuente: se producen con una frecuencia igual o superior a 1 caso cada 10
pacientes que entran en contacto con € medicamento. (Se expresa >= 1/10)

= Frecuente: menos de 1/10 pero més que 1/100

= Infrecuente: menos de 1/100 pero mas de 1/1000

= Rara menos de 1/1000 pero méas de 1/10000

= Muy rara: menos de 1/10000.3

2 Joaquin Herrera Carranza y Juan Carlos Montero Torrgjén Elsevier. Atencidn farmacéutica en Pediatria Espafia,
2007
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Segun la gravedad

=  Grave: cuaquier RAM que sea mortal, suponga amenaza vital, ingreso hospitalario o
prolongacién del mismo, discapacidad o invalidez persistente, malformacion congénita.
= Nograve: las que no cumplan los criterios anteriores.

Segun e grado de conocimiento dela RAM

= Conocida: Aquella que se explica por su perfil farmacol 6gico, de la que existen estudios
epidemiol 6gicos vaidos o antecedentes bibliograficos conocidos.

= Poco conocida: Hay referencias bibliogréficas ocasionales a su existencia y no existe
aparente relacion con el mecanismo de accién del medicamento.

= Desconocida: No existe ninguna referenciay no se explica por el perfil farmacol dgico.

= Contrariaa mecanismo de accion: y ademés no descrita.

2.1.3 Conceptos que pueden confundirse con RAM

Se debe distinguir dentro del concepto de RAM varios conceptos muy similares que a veces se
utilizan inadecuadamente como sindénimos, tales como efecto secundario y efecto colateral.
Ambos efectos aparecen como consecuencia de la accién del medicamento con su dosis
terapéutica habitual, por o que no estarian incluidos los efectos por dosificacion inadecuada,

pero presentan varias diferencias.

Los farmacos pueden producir al menos tres tipos de efectos: primario, colateral y secundario.

El efecto primario: se produce sobre los receptores especificamente por € cual € farmaco es
disefiado para cumplir su objetivo ésea los efectos positivos/médicos que producen las drogas
para tratar una enfermedad o condicion, es decir, € efecto deseado por la cua la droga fue

introducida en €l cuerpo se les [lama como efecto terapéutico o efecto primario.

3 CriteriosdelaCIOMS (Consegjo de Organizaciones I nternacionales de las Ciencias Médicas), Europa 1995.
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El efecto colateral: es cuando € farmaco produce un efecto sobre un receptor diferente del

originalmente deseado como diana bioldgica. Estos son efectos farmacodinamicos no deseados,
pero a menudo inevitable que sobreviene con dosis terapéuticas. Se pueden predecir a partir del

perfil farmacol 6gico del farmaco.*

Es obvio que € efecto colateral puede tener o no trascendencia clinica, y que no siempre
aumenta al incrementar la dosis del farmaco pues, al igual que €l efecto primario, depende de la
cantidad de moléculas administradas o dosis y de la cantidad de receptores sobre los que dichas
moléculas pueden interactuar. Por ello también en é puede producirse e fendmeno de tolerancia
0 la saturacion de receptores, aunque se aumente la dosis, si no quedan receptores donde

acoplarse, no aumenta el efecto.

Efecto secundario: Efecto que no surge como consecuencia de la accion farmacol dgica primaria

de un medicamento, sino que constituye una consecuencia eventua de esta accién, por gjemplo
la diarrea asociada con la alteracién del equilibrio de la flora bacteriana normal gue es producto
de un tratamiento antibidtico. En sentido estricto, este término no debe emplearse como
sinbnimo de efecto colateral. Puede ser producido por dos tipos de efectos. por un efecto

primordial o primario y por un efecto colateral.

En otras palabras, un efecto secundario es el que se produce como consecuencia del efecto
primario o bien, por un efecto colateral. Al igual que ocurre con € efecto colateral, también €l
efecto secundario puede tener o no tener trascendencia clinica. Su intensidad suele depender de
la dosis y también puede presentarse tolerancia o haber saturacion de receptores biolbgicos, y
con ello més dosis no implica mayor efecto. Por ello, ambos efectos € colateral y secundario
pueden ser beneficiosos o perjudiciales e intercambiables, dependiendo de sus consecuencias

paralasalud.

* Farmacol ogia en anestesiologia: fundamentos por K.D Tripathi



2.2 Quemaduras

Las quemaduras son lesiones de la pi€l, pero a veces afectan a los érganos profundos entre ellos
los pulmones, corazén y rifiones, se producen principalmente en menores de edad, debido a la
accion del calor en diferentes formas. energia térmica, trasmitida por radiacion, productos
guimicos o contacto eéctrico. Este agente es € causante de lesiones inmediatas y obvias, la
exposicién excesiva produce desnaturalizacién proteicay dafio celular rdpido, lo que hace que €
evento inicial sea una lesion complga y cambiante, con consecuencias tanto locales como
sistémicas, esta Ultima se manifiesta cuando la quemadura es mayor a 20% del area de la

superficie corporal (ASC).
2.2.1. Severidad delas quemaduras

La severidad de las quemaduras varia de un paciente a otro y esta determinada por cinco

factores:

1. Profundidad de la guemadura.

a. Primer grado 1°

b. Segundo grado 2°

c. Tercer grado 3°

d. Cuarto grado 4°
Extension de la quemadura o porcentgje del areadel cuerpo quemado.
Afectacion de regiones criticas.

Edad del paciente, peor en edades extremas de la vida.

a A~ 0D

Estado general de salud de la persona.
2.2.2. Clasificacion de quemaduras

Al describir las quemaduras es de mucha importancia determinar la gravedad del paciente por 1o
cual se ha creado una clasificaciéon de las mismas segun: los agentes etioldgico, profundidad y

extension.



2.2.3. Agentes etiol0gicos de quemadur as

Térmicas. Es uno de los causantes mas comunes, se destacan las quemaduras por |lamas
y liquidos calientes.

Quimicas. Son causadas por sustancias acidas, alcalinas u otras substancias quimicas
corrosivas a entrar en contacto con lapiel como el caso del acido del Diablo.

Eléctricas. Frecuente en accidentes debido a instalaciones eléctricas defectuosas y a
cortocircuitos esto se asocia a la fata de conciencia colectiva sobre la morbilidad y
potencial de producir muerte que tiene la electricidad.

Por radiacion: Son debidas a una exposicion prolongada a los rayos ultravioleta del sol o
aotros tipos de radiacion como los rayos X.

Por frio: Debido a la descomposicion brusca de gas atamente comprimido estas son
esporéadicas y no constituyen determinantes epidemiol 6gicamente significativos.

Liquidos inflamables: La causa frecuente es e inadecuado almacenamiento de estos
productos inflamabl es, pero en otras ocasiones estos accidentes se debe ala manipulacién
incorrecta tanto a nivel domiciliar como industrial.

Exposicion a gas propano: Se asocia a la manipulacion inadecuada del tanque de gas en
el momento de su desconexidn/conexion para el rellenado, asi también en lainstalacion
incorrecta de mangueras de caucho y estufas con perillas defectuosas que permitan

escape de gas.

2.2.4. Profundidad

Seguin la profundidad de la quemadura se clasifican en:

Quemadura de primer grado

Quemadura de segundo grado (Espesor superficial y profundo)
Quemadura de tercer grado (Espesor total)

Quemadura de cuarto grado



A menudo, la profundidad de la lesion se diagnostica por el espesor anatomico de la piel
afectada: Epidermis o capa delgada exterior y la capa cérnea que es la parte mas visible de la
epidermisy dermis o la capa més profunda. Anexo 1y Anexo 2.

La evaluacion objetiva requiere de instrumentos para determinar la profundidad de la quemadura
asi como: la flujometria por laser doppler, los estudios con imagenes por laser doppler o la

videoangiografia con indocianina verde.

2.2.4.1. Quemadurasde ler grado

Se lesiona la epidermis por lo tanto no hay perdida continua de piel y no se haroto la capacidad
protectora antimicrobiana de esta. La lesion se presenta en un area eritematosa y dolorosa. El
dolor se debe a la presencia de prostaglandina en la zona de hiperemia que irrita terminaciones
sensitivas cuténeas. La curacion de ésta quemadura es espontanea de tres a cinco dias y no
produce secuelas. Anexo 3

2.2.4.2. Quemaduras de 2do grado

Se lesiona la epidermis y |la dermis, se caracteriza por dolor, enrojecimiento y ampollas, éstas
guemaduras son muy dolorosas. En ella se conservan elementos viables que sirven de base para
la generacion del epitelio, por lo que es usual denominarse como espesor parcial esto es posible a
partir del epitelio glandular, glandulas sudoriparas y sebaceas o del foliculo piloso. Las
guemaduras de 2do grado se subdividen en: Quemaduras de espesor parcial superficial vy

guemaduras de espesor parcial profundas. Anexo 4
2.2.4.2.1. Lasquemaduras de espesor parcial superficial

Se extienden a través de la epidermis hacia la capa papilar o superficial de la dermis. Estas
heridas se tornan eritematosas porque € tejido dérmico se inflama. Cuando se aplica presion al
area enrojecida, ésta se torna palida y muestra una renovacion capilar enérgicay rapida hasta que
se liberala presion, un sello distintivo de la quemadura superficia de espesor parcial. Aparecen
ampollas de pared delgada y llenas de liquido, minutos después de la lesién. Cuando estas
ampollas se rompen, las terminaciones nerviosas expuestas transmiten sensaciones de dolor

superficial, a rocey alatemperatura, o que hace que estas heridas sean sumamente dolorosas.



Esta lesion cura espontdneamente por re-epitalizacion de 14 a 21 dias, después de haberse
producido la quemadura, dado que no se infecta 0 no sufren traumas ulteriores, tales como

desecacion.® Anexo 5
2.2.4.2.2 Las quemaduras de espesor parcial profunda

Se extienden hacia la capa mas profunda de la dermis reticular y se presentan como una mezcla
de rojo y blanco céreo. Las areas rojizas contintian palideciendo cuando se aplica presion. Sin
embargo, la renovacién capilar puede estar ausente o puede ser lenta cuando se libera dicha
presion. En genera no hay ampollas; sin embargo, |a superficie expuesta de la herida se moja o
humedece, similar a las quemaduras superficiales de espesor parcial. El edema es notable y la

sensibilidad se altera en |as &reas de una quemadura de espesor parcial profunda®

Esta quemadura estd asociada a inmersién en liquidos calientes o contacto con llamas, puede
haber flictenas y € dolor podrian estar aumentados o disminuidos dependiendo de la masa
nerviosa sensitiva quemada. Estas lesiones curan de forma espontanea pero muy lentamente,
hasta meses, rebasando €l tiempo aceptable de tres semanas. Si en tres semanas y dependiendo
de su magnitud, si no se cura espontdneamente es posible obtener mejores resultados y reducir la
morbi-mortalidad con injertos cutdneos de espesor parcial.

2.2.4.3. Quemaduras de 3er grado o de espesor total

Estas quemaduras son faciles de reconocer, comunmente se producen por exposicion prolongada
a liquidos muy calientes, llamas, electricidad y a casi todo los agentes quimicos fuertes. Su
aspecto es blanco, carbonizado con textura correosa 0 apergaminada. No hay dolor debido a la
necrosis de todas las terminaciones sensitivas del érea, pero arededor de la misma hay
guemaduras de 2° y ler grado que si son muy dolorosas. En este tipo de quemaduras no regenera
se comparta como un tgjido necrético desvitalizado en su totalidad cuya remocion completa es
obligatoria mediante desbridamiento quirtrgico. Anexo 6

®y % Demling 2005; Johnson 2003



2.2.4.4. Quemadura de 4to grado

Esta quemadura se refiere a situaciones donde €l dafio se extiende a estructuras profundas como
musculos, tendones, huesos, las cuales pueden desembocar en necrosis y amputaciones de las
extremidades afectadas. Se caracterizan por ser de color marron o negro, debido ala necrosis de
los tgjidos y es hipoalgésica. Necesita escision, injertos o técnicas especiales. Generamente

causada por fuego directo o electricidad. Anexo 7

2.2.5. Extension

La extension las quemaduras se miden en relacion a la superficie del cuerpo que cubren. Son
cuantificables y los trastornos fisiopatol dgicos se relacionan a la extensiéon de lalesion. Laregla
de los nueve es una medida que permite determinar € porcentaje de superficie corporal quemada
en areas extensas en mayores de quince afos y con ella se estimala medicion en los nifiosde 0 a

15 afios.

La pama cerrada de la mano del paciente, tanto adulto como nifio corresponde a 1 % de su
superficie corporal y puede ser instrumento rapido de estimacion del porcentgje de superficie
corporal quemada cuando se trata de areas pequerias. La superficie corpora quemada se calcula
en areas de 9% cada una, la cua incluye: cabeza y cuello, térax, abdomen, espalda superior,
espalda inferior, gluteos, muslos, piernas y extremidades superiores. El periné completa & 1%

restante de la superficie corporal total. Anexo 8

Para evaluar |a superficie corporal quemada en nifios también utiliza la tabla de Lund Browder,
la cual estimalos porcentgjes en relacion ala edad del paciente. En los pacientes menores de 15
anos la cabezay € cuello representan mayor proporcion de la superficie total y en infantes
recién nacidos més de un 21%. Siendo mas precisa a aplicarse en nifios de 0 a 15 afios de edad.

Anexo 9


http://es.wikipedia.org/wiki/Necrosis�

2.2.6. Fisiopatologia

A nivel local, la quemadura tiende a extenderse durante la fase aguda de la lesion, seguida de
cambios microvasculares, activacion profunda de las células blancas y las plaguetas y la
apariciéon del edema. Muchos vasos pequefios se coagulan directamente mediante la aplicacién
del calor, mientras que en otros se produce trombosis y deshidratacion tisular.” La respuesta
sistémica a una quemadura se caracteriza por un edema intersticial en los érganos distantes,
seguido de una combinacién de los mediadores liberados por la herida e hipoproteinemia.®
Anexo 10

Pulmonar

La disfuncion pulmonar asociada a lesion térmica, puede ser secundaria a inhalacion, aspiracion,
sepsis, insuficiencia cardiaca congestiva, shock o trauma, puede ser dividida en 3 fases:

a) Fase de resucitacion (0-36 horas): resultante de hipoxia y re-oxigenacion, monoxido de
carbono y toxicidad por cianuro, obstruccion de via aérea superior por edema de
mucosa, complaince torécica aterada por quemaduras circunferenciales, hipertension
pulmonar.

b) Fase post-reanimacion (2-6 dias): dafio pulmonar debido a obstruccion continta de via
aérea, edema pulmonar y Sindrome de distrés respiratorio agudo.

c) Fase tardia (7 dias en adelante): hasta €l cierre de las heridas, riesgo de contraer

neumonia nosocomial.

Cardiovascul ar

Inicialmente hay disminucion del gasto cardiaco por deplecion del volumen sanguineo, presion

venosa central y presion de capilares pulmonares usualmente bajo lanormal.

Renal

El riesgo sanguineo rena esta disminuido inmediatamente después de la lesidon térmica. Se
presenta redistribucion intrarrenal del flujo, mayor en la corteza interna con perfusion
preferencial de nefronas yuxtaglomerulares con caracteristicas retenedoras de sal.

" Boykin 1980
8 Demling 1979; Y oun 1992


http://www.update-software.com/BCP/BCPGetDocument.asp?SessionID=%20668461&DocumentID=CD006215#O-4�
http://www.update-software.com/BCP/BCPGetDocument.asp?SessionID=%20668461&DocumentID=CD006215#O-6�

Hepatica

Hay disminucion del potencia celular transmembrana. Histol6gicamente se evidencia
vacuolacion citoplasmética de hepatocitos centrolobulares, congestion de sinusoides y venas
centrales, colestasis canalicular eictericia, hiperglicemia

Hematicas

a) Plaguetas. trombocitopenia moderada en los primeros dias, seguida de trombocitosis de
2 a4 vecesdelo normal a final delaprimera semana.

b) Factores de coagulacion: tiempo de protrombina, tiempo parcial de tromboplastina y
tiempo de trombina muestran pocos cambios posterior ala quemadura. Hay incrementos
significativos en € fibrindgeno, factor V y VII. Trombocitopenia persistente se asocia
con pobre prondstico y debe sospecharse sepsis.

c) Glbbulos Rojos: posterior ala quemadura hay disminucion en lamasa de globulos rojos

asociados a células rojas fragmentadas. Bajos niveles de Hemogl obina.

SNC

Presentes hasta en 14% de los pacientes pediétricos quemados, asociandose la disfuncion como
unatoxina no identificada, como |la causa de encefal opatia post-quemadura. Hipoxemia temprana
y tardia asociada con edema pulmonar, hipovolemia, trombosis de venas corticales y gliosis con

manifestaciones tales como: convulsiones, obnubilacién, coma o al ucinaciones.

Gastrointestina es

Las Ulceras de stress (Curling) en estdbmago o duodeno son una complicacion amenazadora pero
prevenibles en los pacientes quemados. Quemaduras graves se asocian con alteraciones en la
permeabilidad intestinal e incremento en la transdocacion de bacterias intestinales, asi como

también colecistitis acal culosa e ileo géstrico.

Metabdlico
En pacientes quemados € estado metabdlico esta caracterizado por ruptura de musculo

esguel ético, consumo de oxigeno aumentado, lipdlisis y gluconeogénesis hepatica.



[nmunidad

El compromiso inmunol égico esta asociado con la extension de la quemadura. La lesién térmica
causa ruptura de la barrera mecanica local contra las bacterias, otros defectos inmunol6gicos
post—quemaduras incluyen: cambios en concentracion y actividad del complemento (C5),
disminucion de fibronectina circulante, disminucion de actividad opsonica sérica, disminucion de
la actividad de los macrofagos, linfocitos y neutréfilos, asi como disminucion de los anticuerpos
circulantes.

Una quemadura puede ser clasificada arbitrariamente en leve, moderada y grave, para la
determinacion de la severidad de esta es importante tomar en cuenta factores como: extension,
profundidad, localizacion, agente etiol 6gico, edad, lesiones o enfermedades asociadas. Clasificar

una quemadura y determinar su severidad permitira orientar la conducta a seguir. °

2.3 Tratamiento

El tratamiento del paciente quemado se realiza en 3 fases segin e tiempo transcurrido de la
guemadura. El tratamiento inicia es aplicado momentos después de la quemadura, € de
mantenimiento es e tiempo que se debe readizar la para reposicion de liquidos y tratamiento
final para lograr la analgesia y sedacion del paciente quemado, dicho tratamiento se realiza en

guemaduras que requieren de intervenciones quirdrgicas.

2.3.1. Tratamiento inicial

Se debe de valorar € tipo de quemaduray su gravedad. Hay que enfriar €l &rea quemada durante
varios minutos esto se lleva a cabo mediante la aplicacion de solucion salina fisiolégica o agua a
temperatura ambiente sobre lalesion; es preciso tener en cuenta que una irrigacion excesiva con
agua puede inducir hipotermia severa, por lo que debe cesar lairrigacion una vez conseguida la
normalizacion de la temperatura de la quemadura. Solo en € caso de quemaduras quimicas es

preciso mantener por largo tiempo lairrigacion con agua, ya que el efecto lesivo de los productos

° F. Barranco Ruiz; J. Blasco Morilla. Princi pios de urgencias, emergencias y cuidados criticos.



guimicos se mantiene hasta que son completamente eliminados. No se debe usar hielo para
enfriar la zona quemada, ni aplicar pomadas o0 unglentos porque éstas pueden interferir la

valoracion posterior y €l tratamiento meédico.

Cubrir € area quemada con un apdsito o una compresa himeda en solucion salina fisioldgica o
agua fria limpia y sujetar con un vendaje para evitar la contaminacion de la lesion. Mantener
permeable la via aérea cuando el accidente ha generado insuficiencia respiratoria, con la

administracion de oxigeno a alta concentracion.

2.3.2 Tratamiento de manteni miento

La fluidoterapia tiene como objetivo la reposicion del contenido hidroelectrolitico perdido a
consecuencia de la fuga de fluidos por evaporacion o por fuga entre |os distintos compartimentos

corporal es a consecuencia del dafio de |as membranas capilares.™

En la actualidad, las férmulas mas comunmente utilizadas son las de Parkland (Baxter) y la
formula del Brooke. Estas férmulasindican soluciones de Lactato de Ringer (LR segun
Hartmann) a 4 ml x kg x %SCQ (Superficie corporal quemada) (Parkland) y 2 ml x kg x %
SCQ (Brooke) de quemadura respectivamente durante las primeras veinticuatro horas. Las
formulas de reanimacion hidrica se calculan solamente a partir del 15% de SCQ. Se prefiere la
formula de Parkland en quemaduras con extension menor de 50% SCQ (15-50% SCQ) y la de
Brooke para quemaduras mayores de 50% SCQ.

La primera mitad del total calculado se administra en las primeras 8 horas post-quemadura, la
segunda mitad de la dosis se administra en las 16 horas que restan. Se debe hacer esfuerzo por
administrar la cantidad calculada ya que € ritmo de infusién se gjusta a cada hora para asegurar
una diuresis de 30 ml x hora en adultosy 1 ml x Kg. X hora en nifios. Los niveles séricos de
albumina se reponen luego de las 24 horas post-quemadura utilizando albumina bajaen sal a 5%
arazon de 0.5 ml x Kg x % de SCQ.

10 Principios de urgencias, emergencias y cuidados criticos; Dominguez Roldan JM., Gémez Cia T., Martin
Bermudez R.



2.3.3 Tratamiento final

En los casos que se ha producido un agravamiento del cuadro clinico y quemaduras de 2do y 3er
grado € tratamiento final esta basado en analgesiay sedacion en e paciente quemado es el paso
adecuado para e manejo del dolor en estos pacientes, es extremadamente importante aungue en
ocasiones complego, esta presente durante largos periodos de tiempo tras la agresion inicial y
puede representar una de las peores experiencias para el quemado. Se considera la existencia de
un dolor basal generado por la existencia de la herida, y un dolor provocado durante las
frecuentes manipulaciones a las que son sometidos. curas, escarectomias, toma e implante de

injertos, cambios de vendajes, fisioterapia, entre otros.

Al controlar e dolor disminuye las complicaciones respiratorias, facilita la movilizacion y
fisioterapia, atenlia la respuesta de estrés, y mejora el balance nitrogenado. En lafaseinicial dela
guemadura & dolor generado puede ser tratado mediante una infusion continta de opioides. El
mas empleado es la morfina en perfusion contindia a dosis de 2-10 mg/h, pudiendo administrarse
dosis adicionales en caso de ser necesario. En los pacientes menos graves puede emplearse
morfina via oral en forma de liberacion retardada en 2-3 tomas. Para el tratamiento del dolor

menos intenso puede utilizarse metamizol o paracetamol.

Para el dolor provocado durante manipulaciones y maniobras terapéuticas sobre € paciente es
necesario el establecimiento de pautas especificas de analgesia sedacion. Asi han sido empleados
oxido nitroso, ketamina, fentanyl, alfentanyl, benzodiazepinas, propofol. Los cuales seran
descritos posteriormente. Para su empleo se debera de tener en cuenta @ sistema de clasificacion
ASA, € cua es un sistema que utiliza la American Society of Anesthesiologists (ASA) para

estimar €l riesgo que plantea la anestesia para los distintos estados del paciente estos son:

ASA |: No hay trastorno organico, fisiolégico, biogquimico o psiquiétrico.

ASA II: Trastorno sistémico leve ha moderado que puede o0 no relacionarse con la causa de

intervencion.

ASA IlI: Trastorno sistémico grave que puede o0 no relacionarse con la causa de la operacion.



ASA 1V: Trastorno sistémico grave que pone en riesgo la vida con o sin operacion

ASA V: Paciente moribundo que tiene pocas probabilidades de sobrevivencia, pero que se

somete aintervencion quirdrgica como ultimo recurso asi como e esfuerzo de reanimacion.

Operacién de urgencia: Cualquier paciente que reguiere una operacion de urgencias
2.4. Anestésicos gener ales

La atencién anestésica de las quemaduras puede producir contratiempos en € tratamiento. El
tgjido quemado puede impedir € acceso para la vigilancia del electrocardiograma, funcion
neuromuscular y €l registro ininvasivo de la presion arterial; quiza se requieran electrodos en
aguja y un catéter arterial. Es comin que haya hipertermia, pero en € quiréfano es mas
probable la hipotermia y debe evitarse. La exposicion y la pérdida de liquidos por evaporacion
requieren una temperatura en el quirofano de 28 a 32°C, dispositivos de contracorriente para
calentamiento de liquidos y sangre, calentamiento de la superficie con aire caliente seco y

forzado, y gases inspirados htimedos. **

Los anestésicos generales se administran habitualmente a través de via intravenosa o por
inhalacion. Durante muchos afios se uso la anestesia inhalada para todos los procedimientos

mayores. Recientemente, |a anestesia intravenosa ha sido la técnica més usada.

2.4.1. Anestésicosinhalados

Son la piedra angular de la anestesia y se usan en forma primordia para mantener la anestesia
tras la administracién de un agente venoso. Los anestésicos inhalados tienen la ventgja sobre los
farmacos intravenosos de permitir la modificacion rapida de los niveles de anestesia con solo
modificar la concentracion del anestésico administrado. Puesto que la mayor parte de estos

agentes se elimina con rapidez del organismo, no provoca depresion respiratoria post-operatoria.

11 Barash Gullen Stoclting, Anestesia clinica, terceraedicién Vol. I



Caracteristicas de | os anestési cos inhalados

= Los anestésicos modernos no son sustancias explosivas.

= Como grupo reducen laresistencia cardiovascular e incrementan la perfusion cerebral.
= Causan broncodilatacion y disminuyen la ventilacion minuto.

= Su potencia se correlaciona con la solubilidad en lipidos.

= Sumovimiento alos pulmones depende de su solubilidad en sangre y otros tejidos.

= Larecuperacion del paciente depende de la redistribucion de este desde € cerebro.

La potencia de los anestésicos inhalados se define de forma cuantitativa como la concentracion
alveolar minima (CAM), que es la concentracion del gas anestésico necesaria para eliminar €
movimiento en 50% de los pacientes sometidos a una incision estandarizada de la piel. También
Se expresa en porcentaje de gas requerido en una mezcla, en términos NUMEricos, se expresa en
valores bgjos para anestésicos potentes como € halotano y alta para sustancias con potencias
menor como €& oxido nitroso. Mientras mas liposoluble sea € anestésico, menor concentracion

Se precisa parainducir la anestesia.

Entrada y distribucién de |os anestési cos inhal ados.

Dado que los gases se desplazan de un compartimiento a otro de acuerdo con gradientes de
presion parcial, se logra un estado en equilibrio cuando esta es igual ala mezcla inspirada en
cada una de ellas. El periodo que se requiere para acanzar este estado de estabilidad se

correlaciona con |os siguientes factores:

= Desplazamiento alveolar es e reemplazo de los gases pulmonares normales por la mezcla

de gas que se administra.

= Solubilidad en sangre € primer compartimiento que encuentra €l anestésico es la sangre,
la solubilidad en ella depende de las propiedades fisicas de la molécula del anestésico
gue se denomina coeficiente de particion en sangre/gas y que es la proporcion total de la

cantidad total de gas en sangre en relacion con lafase de equilibrio del gas.



= Absorcién tisular la circulacion arteria distribuye € anestésico hacia varios tejidos y €
gradiente de concentracion lleva e gas anestésico libre hacia el interior de los tejidos. Por
giemplo & cerebro, higado, rifidn y glandulas endocrinas tienen unaintensa perfusion y
logran un estado estable con rapidez; & musculo esquelético y la grasa tienen una baja
perfusion por o que toman mas tiempo para estabilizarse.

= Retorno de la sangre sin gas alos pulmones cuando esto ocurre otra cantidad de gas pasa
a la sangre desde los alvéolos, segin la diferencia de presiones parciales a pasar €
tiempo la presion del avéolo y la sangre se acercan lo que implica la no absorcion del
anestésico.

= Eliminacién cuando se suspende € suministro de anestésicos inhalados el organismo se
convierte en fuente de anestésico que pasa hacia el espacio alveolar. Los mismos factores
gue determinan la obtencion ddl estado estable determinan la eliminacion.

M ecanismo de accién

Los anestésicos inhalados no son selectivos a producir sus efectos. Esto significa que ademés de
su efecto clinico importante en e SNC, también modifican la funcion de varios tipos celulares
periféricos. El hecho de que varias moléculas sin interrelacion quimica produzcan anestesia
general indica que no existe un receptor anestésico especifico. Por otra parte, mientras los
anestésicos modifican la funcidn de los receptores en relacion con sus neurotransmisores no |o

hacen de forma selectiva.

De esta manera, que algunas regiones del SNC como € sistema reticular y la corteza sean sitios
de accién relevantes para la accion anestésica no tiene relaciéon aparente con la presencia de
receptores especificos en cada una de ellas, sino mas bien con el papel de control del SNC sobre
el estado general de concienciay respuesta a estimul os sensoriales. ™ Cada uno de los anestésicos
de los gases halogenados tiene propiedades que hacen conveniente su aplicacion en diferentes

situaciones clinicas. No existe anestésico mejor, sino el mas apropiado para una situacion.

Mari J. Mysec, Richard A. Harvey, Pamela C. Champe. Farmacologia 2da edicion Mc Graw Hill



L os anestésicos inhalados més usados son isoflurano, desflurano, sevoflurano. Estos compuestos
son liquidos voléatiles, e oxido nitroso es un gas a temperatura y presion ambiente, continua

siendo un importante coadyuvante de |os agentes vol &tiles.

2.4.2. Anestésicosintravenosos

Varios farmacos se usan por via intravenosa, solos o combinados para lograr una anestesia
adecuada, como componentes de una anestesia equilibrada o para sedar pacientes en unidades de
cuidados intensivos que deben recibir ventilacion mecanicamente durante periodos prolongados.
Estos farmacos incluyen los siguientes. barbitUricos, benzodiazepinas, propofol, ketamina,

anal gésicos opioides, farmacos diversos y sedantes hipnéticos.

Caracteristicas de |0os anestési cos intravenosos

L as propiedades fisicas y farmacol dgicas que debe tener un anestésico intravenoso son:*®

= Compatibilidad farmacéuticay estabilidad en solucién.

» Incapacidad de causar dolor durante lainyeccion, irritacion venosa o dario tisular.

= Potencia bajo paraliberar histamina o desencadenar reacciones de hipersensibilidad.

» Inicio de accion rapido y uniforme sin actividad excitatoria.

» R&pido metabolismo hasta generar metabolitos sin actividad farmacol égica.

= Reacion con pendiente entre la dosis y la respuesta, que aumentaria la facilidad para
titular el farmaco y minimizar la acumulacion.

= Ausenciade agotamiento cardiovascular y respiratorio agudo.

» Reduccién del metabolismo cerebral, flujo sanguineo cerebral y presion intracraneal.

= Retorno rapido y uniforme ala concienciay habilidades cognoscitivas.

= Ausencia de nauseas y vOmitos posoperatorios, amnesia, reacciones psicomimeticas,
mareo, cefalea

= Lapotencia se relaciona con la cantidad de medicamento necesaria para obtener el efecto
maximo en € SNC. La potencia relativa de los hipnoticos-sedantes también varia

dependiendo del punto extremo que se €lija.

3 Barash, Gullen Stocli ng. Anestesiaclinica. Editorial Mc. Graw Hill.



M ecanismo de accién

Los hipndticos intravenosos gercen sus principales efectos a interactuar con e sistema del
neurotransmisor inhibidor acido gammaaminobutirico (GABA). Los sistemas de
neurotransmisores GABA y adrenérgico contrarrestan la accién de los neurotransmisores
excitatorios. El receptor del GABA es un complejo que posee 5 subunidades de glucoproteina.
Cuando se activa €l receptor GABA aumenta la conduccion de cloro através de la membrana, o
gue genera hiperpolarizacion de la membrana celular posinaptica e inhibicion funcional de la
neurona posindptica. Los farmacos hipnoticos-sedantes pueden interactuar con diferentes
componentes del comple o receptor del GABA.

Las benzodiacepinas se unen a sitios receptores especificos que son parte del complejo receptor
del GABA. La union de las benzodiacepinas a su sitio receptor incrementa la eficiencia de la
union entre el receptor del GABA y & canal del ion cloro. El grado de modulacion del
funcionamiento del receptor GABA es limitado, o cual explica, el efecto de techo que producen
las benzodiacepinas con respecto a la depresion del SNC. La interaccion de los barbituricos y e
propofol con estructuras especificas de la membrana parece reducir € indice de disociacién entre
GABA 'y su receptor, lo cual aumentala duracion de la aperturadel canal de cloro activada por €
GABA, los barbitaricos también pueden simular la accion del GABA mediante la activacion

directade los canales de cloro.

2.4.3. Anestesia balanceada

Resulta de la combinacion de anestési cos intravenosos e inhalatorios, los farmacos que en ellase
utilizan son empleados en diferentes situaciones durante los procedimientos quirdrgicos:
intravenosos usados para la induccion anestésica, inhalatorios para € mantenimiento de la
anestesia, relgantes musculares para facilitar la intubacion de la trdquea y optimizar las

condiciones quirdrgicas y anestésicos locales para disminuir € dolor post-quirdrgico.

Los anestésicos locales a menudo se administran a través de infiltracién tisular y bloqueo de

nervios periféricos para proporcionar analgesia perioperatoria. Ademéas se usan potentes



analgésicos opioides y medicinas con efecto sobre e sistema cardiovascular se usan para €l

control de las respuestas autonémicas alos estimul os quirCrgicos nocivos o dolorosos.**

2.4.4 Anestesia Disociativa

Este tipo de anestesia ha sido descrita como una disociacion funciona y electrofisiol égica entre
el sistema limbico y tdlamo -neocortical. El paciente permanece con los 0jos abiertos, mantiene
el reflgio de latos, € cornea y el de deglucion. Se relaciona con la sensacion que experimenta el
paciente de disociacion del ambiente y de la persona. El efecto disociativo se produce a los 15
segundos y la pérdida de conocimiento a los 30 segundos, la analgesia y amnesia son muy
rapidas, recuperandose la pérdida de conocimiento alos 10 min. Ademas, induce hiperactividad
del SNC o estado similar ala catalepsia.

Fases de laanestesia

Aungue € concepto mismo de la anestesia y e conjunto de fa&rmacos empleados en €la han
cambiado sustancialmente, contintia siendo Util considerar |a secuencia de fases o etapas por las
gue un enfermo pasaba a recibir un anestésico.

Etapal: Anagesia, sin pérdidade concienciani de reflgjos, es un paciente consciente y sin dolor.
Etapa 1I: Excitacién o delirio, es un estado de hiperreflexia tanto somatica como viscera,
hipersecrecion glandular, intensa motilidad, nduseas y vémitos, irregularidad cardiorrespiratoria
y midriasis.

Etapa I11: Anestesia quirdrgica, que se subdividia en cuatro planos, con progresiva pérdida de
concienciay dereflgos, regularizacion de larespiracion y depresion creciente de esta actividad y
relgjacion muscular. La mayor parte de las intervenciones quirurgicas debian realizarse en los
planos 2-3 de esta etapa.

Etapa 1V: pardisis bulbar, con depresion central generalizada que afectaba los centros bulbares

hasta el paro respiratorio. Estas fases corresponden a grados crecientes de afectacion del SNC.

4 Bertram G. Katzung. Farmacologia basicay clinica; 10%edicion. Editorial EI manual moderno.



2.5 Anestésicos utilizados en la unidad de guemados APROQUEN
A continuacién se describiran los anestésicos que se utilizan en las intervenciones de los

pacientes quemados agudos de 0-15 afios intervenidos quirdrgicamente en la unidad de

guemados APROQUEN, entre ellos. sevoflurano, midazolam, fenanyl, propofol y ketamina.

2.5.1 Sevoflurano o Sevorane

El sevoflurano es un anestésico general inhaatorio, € cual pertenece al grupo de los éteres
halogenados. Se utiliza en caso de induccion y mantenimiento de anestesia general en cirugias
con nifios y adultos, no es inflamable y es administrado por vaporizacién. Su formula quimica es
fluorometil 2,2,2-trifluoro-1 [trifluorometil] etil éter. Anexo 11

Se caracteriza por no tener aditivos ni estabilizantes quimicos carece de un olor pungente, es
soluble en éter, cloroformo, bencenos y ligeramente soluble en agua. Es un excelente haldgeno
para lainduccion en mascarilla debido a su olor agradable, |a ausencia de efectos irritantes en la
via aéreay la estabilidad hemodinamica. Por desgracia el empleo de este durante la delicada fase

de anestesia determina la aparicién de agitacion y de efectos epilépticos y delirios.™

I ndicaciones ter apéuticas

Esta indicado para la induccion y mantenimiento de la anestesia general en cualquier tipo de

cirugia, pero particularmente en cirugia de corta estancia hospitalaria en adultos y nifios.
Dosisy viadeadministracién

Anestesia quirtrgicaa Se debe conocer la concentracion de sevoflurano que entrega un
vaporizador durante la anestesia y éste debe estar calibrado especificamente para sevoflurano.
Las concentraciones para induccion y mantenimiento de la anestesia deben individualizarse para

cada caso, de acuerdo con laedad y estado clinico del paciente.

> Antonio Villani, Giampaolo Serafini, Mansson. Anestesiologia neonatal y pediétrica; lera edicion



Induccion: Se puede realizar induccion con mascarilla tanto en pacientes adultos como en
pediétricos, utilizando la técnica de sobrepresion (capacidad vital), con fracciones inspiradas de 5

a 8%, con tiempos de induccién de 35 segundos a 2 minutos.

Mantenimiento: Los niveles de anestesia quirdrgica pueden ser sostenidos con concentraciones

de 0.5 a 3% de sevoflurano con o0 sin € uso concomitante de 6xido nitroso.
M ecanismo de accion

De igual forma que los demas anestésicos inhalatorios la accion del sevoflurano esta medida en
diferentes lugares del sistema nervioso central a través de una interaccion con receptores
proteicos especificos, probablemente postsinapticos, como e acido gamma-aminobutirico
(GABA) A y los de glicina neuronales. El efecto |o gercen en latransmision sinapticay no en la

conduccion axonal .

La amnesia-inconsciencia se produce por efecto cerebral, mientras que la inmovilidad a un
estimulo doloroso y € blogueo alarespuesta adrenérgica a dolor, estan facilitados por la accién
sobre la medula espinal, tanto en neuronas de |os cordones posteriores como neuronas motoras.
La accion del sevoflurano sobre los receptores ionotropicos de glutamato (NMDA) medul ares
condiciona sus propiedades analgésicas. Ademas la accidn cerebral puede ser modulada por la

accion espinal que modificalainformacion sensitiva ascendente, '
Far macocinética

Por la solubilidad baja del sevoflurano en sangre y en los tgjidos en el momento de lainduccion
las concentraciones alveolares se ven incrementadas y disminuidas en e momento de suspender
el agente inhalado. En el metabolismo de este farmaco por su rdpida eiminacion pulmonar es

muy poca la cantidad que debera ser metabolizada por el cuerpo.

Su metabolismo tiene lugar en € higado donde & farmaco es convertido en fluoruro inorganico y

hexafluoroisopropanol por e citocromo P450 isoenzima CYP2EL y defluorinizado a su mayor

18 Erancisco de Borja, Eloisa Lopez, El Sevier. Compendio de anestesiologia para enfermeria; 2da edicion, SA.



metabolito hexafluoroisopropanolol (FIP), a fluoruro inorganico, y diéxido de carbono. FIP es
rapidamente conjugado con € acido glucoronico, luego un porcentgje se elimina por la orina

pero arededor de un 95% es expulsado por |os pulmones.
Farmacodinamia

Ha demostrado tener una accion rapida y no irritante. Induce € suefio de forma suave y en corto

tiempo de igua forma ocurre la recuperacion después de suspender |la anestesia. Al darse la
induccion con este farmaco puede sobrevenir excitacion y una afectacion a sistema respiratorio
superior caracterizado por una irritacién en la que no se presenta secrecion excesiva del arbol
bronquial ni estimulacién anivel del sistema nervioso.

Este farmaco no afecta la capacidad de la concentracion renal aun después de someter al paciente
a 9 horas de anestesia, se deprime la presién sanguinea y la funcion respiratoria de manera
gradual (dosis-dependiente). El Sevoflurano presenta una adecuada estabilidad cardiovascular, la
presion arteria y lafrecuencia cardiaca se mantienen dentro de los limites normales, sin producir
taguicardia, en algunas ocasiones pudiera presentarse bradicardia con niveles altos del farmaco.
El flujo sanguineo cerebral aumenta ligeramente. Las concentraciones alveolares de Sevoflurano
aumentan rdpidamente a ser inhalado y disminuye de igual forma al suspenderse su

administracion.’” Segn |as acciones que realiza en farmaco en |os sistemas:

Sistema Respiratorio: El sevoflurano produce una reduccion dependiente de la concentracion del

volumen corriente y e aumento de la frecuencia respiratoria en pacientes que respiran
espontaneamente. No es irritante para las vias respiratorias y es un potente broncodilatador. Por

lo que es & broncodilatador clinicamente mas efectivo entre |os anestési cos inhal atorios.

¥ Francisco de Borja, Eloisa Lépez, El Sevier. Compendio de anestesiologia para enfermeria; 2da edicion, SA



Sistemma Nervioso: El sevoflurano produce efectos sobre la resistencia vascular cerebral, €

consumo de oxigeno cerebral y e flujo sanguineo cerebral, que son muy similares a los
producidos por € isoflurano y desflurano. Mientras que € sevoflurano puede aumentar la presion
intracraneal en pacientes con distensibilidad intracraneal pobre, la respuesta a la hipocapnia se
mantiene durante la anestesia con sevoflurano, y €l aumento de la presion intracraneal se puede

evitar la hiperventilacion.

Muscular: El sevoflurano produce una relgjacion muscular e incrementa los efectos de los no
despolarizantes y blogueantes neuromusculares despolarizantes. Sus efectos son similares a los

de otros anestési cos inhal atorios hal ogenados.

Rifidén: La controversia ha rodeado a la nefrotoxicidad potencial del compuesto A (éter

fluorometil pentafluoroisopropenyl).
El higado: No produce hepatotoxicidad o alteraciones de | as pruebas de funcién hepética®
| nter acciones medicamentosas

El Sevofluorano potencializa la accion de los rel gantes musculares, se debe tener cuidado si se
administra epinefrina o cualquier otro simpaticomimético durante la administracion de este en la
anestesia. EI mondxido de nitrogeno, los depresores del SNC, los analgésicos narcoticos
disminuyen la concentracion alveolar minima. El farmaco actla con eficacia 'y seguridad cuando
se administra en conjunto con medicamentos que actlan a nivel central, relgantes de la
musculatura lisa, autondmicos, anti-infecciosos, aminoglucésidos, hormonas y sustitutos
sintéticos, asi como farmacos cardiovasculares y derivados del plasma. Es compatible con

barbitudricos.

18 Goodman y Gylman’s The pharmacological basics of therapeutics; 6ta edicién, Paul G. Barash, Bruce F. Cullen,
Robert K Stoeltin, Michael K. Cahalan, M.Chiristine Stock, Lipincott



Reacciones Adver sas

Como otros anestésicos halogenados el sevoflurano puede causar depresion cardiorrespiratoria,
hipotension e hipertermiamaligna el efecto hipotensor principalmente se debe ala vasodilatacion
sistémica, aunque también produce una disminucion dependiente de la concentracion del gasto

cardiaco. Los efectos adversos por 1o general son minimos, moderados y transitorios.

Vomito y nauseas en €l postoperatorio se pueden presentar como consecuencia de la cirugiao la
anestesia general, |o cual puede ser causado por la anestesia o por otros medicamentos utilizados
en € trans 'y post operatorio y como respuesta del paciente a acto quirargico. Otros efectos con
una frecuencia > 1% son agitacion, somnolencia, escalofrios, bradicardia, mareo, siaorrea,
trastornos respiratorios, hipertension, taquicardia, laringitis, fiebre y leucocitosis. Ademés

cambios ocasionales y transitorios en |as pruebas funcional es hepaticas.
Contraindicaciones

El farmaco produce una disminucion de la presion arterial dosis dependiente debido a dilatacion
periférica. Por lo tanto no deberia usarse en pacientes con estenosis vavular adrtica. No
sensibiliza al corazén paralas arritmias y no produce sindrome del robo coronaria, no irritalavia

aérea.’®

2.5.2. Midazolam

El nombre quimico es la 8-cloro-6-(2- fluorofenil)-1 metil- 4H- imidizo [1,5 & [1.4]
hidrocloridrato benzodiazeping; la formula en la ampolla con un PH de 3 tiene & anillo de la
benzodiazepina abierto y la molécula es hidrosoluble, al acanzar en la sangre un PH de 7.4 €

anillo se cierray es entonces liposoluble. Anexo 12
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Indicaciones

El midazolam es efectivo para la sedacion preoperatoria, debido a sus efectos sedantes,
ansioliticos, y anestésicos, asi como para € control de la agitacion aguda. Ocasiona sedacion
consciente y amnesia anterégrada en procedimientos diagnésticos, induccion de la anestesia
general y sedacion en unidades de cuidados intensivos (UCI). Este farmaco tiene un inicio de
accion rgpido y una vida de eliminacion de 2 a4 horas, una curva dosis-respuesta mas rapida que

otras benzodiacepinas, da como resultado equilibrio cardiovascular y amnesia notable.
Dosisy Via de administracion

El midazolam se utiliza normalmente por via intravenosa para la sedacién. Es administrado por
via intramuscular, intravenosa, oral, o intranasal. Es de 3 a 4 veces mas potente que € diazepam
y la forma recomendada de administracion es de 1 mg |V cada 2 minutos hasta conseguir €
efecto deseado. La dosis recomendada intramuscular para la sedacién preoperatoria es de 0.07 a
0.08 mg/kg IM 1 hora antes de la cirugia. EI midazolam por via oral puede usarse en nifios pero
debe enmascararse € sabor amargo. La dosis oral es de 0.5-0.75 mg/kg. El midazolam intranasal
puede utilizarse en nifios pequefios incapaces de tomar estos agentes por via oral. El pH de la
formulale hace desagradable, ladosisintranasa es de 0.2-0.3 mg/kg.

M ecanismo de Accién

Facilita |a transmision fisiolégica de carécter inhibidor mediada por GABA? y se fijan en e
SNC a sitios especificos con una afinidad que guarda estrecha relacion con su €ficacia
ansiolitica. Potencia € efecto inhibitorio del acido aminobutirico (GABA) en las neuronas del
SNC en los receptores benzodiazepina. Estos receptores estén localizados cerca de |os receptores
del GABA dentro de la membrana neuronal. La combinacion del GABA receptor mantiene un
canal del cloro abierto ocasionando hiperpolarizacion de la membrana lo que hace a la neurona
resistente alaexcitacion. Laregion mas sensible ala accidn de las benzodiazepinas es €l sistema

limbico y dentro de é, €l hipocampo y laamigdala.

% Farmacol ogia humana de Jestis Flérez 32 edicion, Editorial Masson.



Deprimen tanto la actividad neuronal basal como su capacidad de respuesta frente a la
estimulacion eléctrica. Dado el papel que e hipocampo, €l septo y la amigdala desempefian en la
ansiedad, se puede relacionar la actividad ansiolitica con la accién depresora ejercida
selectivamente a este nivel. Como se vera mas adelante, tal accion farmacol 6gica se debe a su
capacidad de incrementar la actividad inhibidora del GABA, ya sea directamente sobre €
cerebro limbico o bien indirectamente inhibiendo la actividad serotonérgica de los nucleos del

rafe que proyectan hacialaamigdalay €l hipocampo.

Cuando la accion es sobre € cerebro € famaco se fijan de manera especifica a sitios
estrechamente vinculados con las sinapsis GABA. Este interactiian con un sitio especifico
localizado en & complejo molecular del receptor GABA; como resultado de esta interaccion
sobreviene una modulacion aostérica en € complgo que permite una mayor influencia del
GABA sobre su sitio especifico de interaccion, aumentando la  probabilidad de abertura del
canal del Cl—en respuestaa GABA.

El midazolam actla sobre € sistema limbico, taldmico e hipotaldmico del sistema nervioso
central produciendo sedacion, hipnosis, relgjacion muscular a mismo tiempo gue gercen una
actividad anticonvulsiva. Las benzodiazepinas gercen su accion estimulando e complgo
receptor para acido gamma-aminobutirico (GABA)-benzodiazepina. EI GABA es un
neurotransmisor inhibitorio que eerce sus efectos en los subtipos de receptores GABA
denominados GABA-A y GABA-B.

El GABA-A es e subreceptor primario en e SNC y estd implicado en los efectos de los
ansioliticos y sedantes, habiéndose identificado tres subtipos de receptores benzodiazepinicos
(BNZ) acoplados a mismo: €l BNZ-1 se localiza en cerebelo y en la corteza cerebral; el BNZ-2
se encuentra también en la corteza cerebral y en la médula espinal, mientras que € BNZ-3 se
encuentra en los tgidos periféricos. La activacion del BNZ-1 induce € suefio, mientras que €
BNZ-2 se encuentra implicado en la relgacion muscular, actividad anticonvulsivante,
coordinacion motora'y memoria. Al unirse alos receptores BNZ, las benzodiazepinas estimulan,
de formaindirecta, e GABA.



El midazolam muestra una afinidad hacia los receptores benzodiazepinicos muy superior a la
diazepam y, exalta los efectos del GABA aumentando la afinidad de este hacia los receptores
GABAérgicos. La union del GABA a su receptor, abre € cana de cloro lo que origina una
hiperpolarizacion de la membrana celular que impide su posterior excitacion. La accion
ansiolitica de las benzodiazepinas se explica por su capacidad de bloquear € despertar cortical y

limbico que sigue a una estimulacion de las vias reticul ares.

Los efectos relgantes musculares se deben a una inhibicion mono y polisingptica en las vias
neuromuscul ares, aungue también tienen un efecto directo depresor sobre € musculo y € nervio
motor. Las benzodiazepinas aumentan la inhibicion pre-sinaptica de las neuronas, limitando la
dispersion de la actividad eléctrica y reduciendo la posibilidad de convulsiones aunque no

inhiben |as descargas focales anormales.
Far macocinética

Se distribuye ampliamente, cruzando tanto la barrera hematoencefalica como la placentaria. Este
farmaco se une en un 94-97% a las proteinas del plasmay muestra una semi-vidade 1 a5 horas.
A su paso por e higado, e midazolam se hidroxila a a-hidroximidizolam que es equipotente a
midazolam y después se conjuga siendo excretado por via urinaria en forma de glucuronido de a-
hidroximidazolam. Otros metabolitos, que constituyen e 4% de la dosis son € 1-
hidroximidazolam y 1,4-dihidroximidazolam, con una actividad menor que e producto de

partida y que también se excretan en la orina en forma de glucurénidos.?

Después de la administracion intravenosa, la sedacion aparece en 3 - 5 minutos pero lainiciacion
es menor de 3 minutos con dosis atas o con la coadministracion de narcoticos. La recuperacion
total es en menos de 2 horas. En la administracion intramuscular, la iniciacion se produce en
aproximadamente 15 minutos con un efecto pico en 30-60 minutos. La biodisponibilidad es
aproximadamente del 90% después de la administracion intramuscular. La vida media de
eliminacion es de 1-4 horas, y € volumen de distribucion es de 95-6.6 L/kg. EI midazolam es

répidamente metabolizado en el higado a 1-hidroxiacetil midazolam y excretado por la orina.®?

2Ly, Fattorusso; O. Ritter. Vademécum Clinico del diagnéstico al tratamiento. Editorial El Ateneo
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Farmacodinamia

El midazolam es una droga con una duracion de accion depresora corta sobre €l sistema nervioso
centra con propiedades sedantes, ansioliticas, amnésicas, anticonvulsivantes y relgantes

musculares. Sus acciones se resumen de la siguiente manera:

Sistema Nervioso Central: El midazolam reduce e metabolismo cerebral (CMRO2) por

disminucion del consumo de oxigeno y flujo sanguineo cerebral (FSC) de una forma dosis
dependiente mientras mantiene una relacion FSC/CMRO2 normal. También aumenta € umbral

de excitacion paralas convulsiones.

Sisterma Pulmonar: El midazolam produce depresion del centro respiratorio utilizando dosis de

inducion, y deprime la respuesta a didxido de carbono, especialmente en pacientes con

enfermedad obstructiva cronica.

Sistema Cardiovascular: Los efectos hemodinamicos del midazolam incluyen un moderado

descenso de la presion arterial mediade 15 al 20 % con grandes dosis, gasto cardiaco, y volumen

sistalico.
I nteracciones

El uso simultéaneo con otros depresores del sistema nervioso central como los anestésicos
generales, algunos antihistaminicos H1 (por g. la bromfeniramina, carbinoxamina, cetirizina,
clorfeniramina, clemastina, ciproheptadina, dimenhidrinato, difenhidramina, doxilamine,
prometazina, trimeprazina), antidepresivos triciclicos, agonistas opiéceos, butorfanol, nalbufina,
pentazocina, tramadol, fenotiazinas, barbituricos u otros ansioliticos, sedantes o hipnéticos puede
producir una profunda depresion respiratoria, hipotension y prolongacion del tiempo de
recuperacion de la anestesia. Ademas, los efectos hipotensores de muchos antihipertensivos
pueden ser potenciados por el midazolam.?® El midazolam reduce la concentracion minima de
hal otano necesaria para una anestesia general, siendo necesarias menores dosis del anestésico.

%3 Farmacol ogia humana de Jestis Fl6rez 32 Edicion, Editorial Masson.



Reacciones Adver sas

Después de su administracion intravenosa, € midazolam produce depresion respiratoria. Esta
depresiéon se manifiesta por una menor frecuencia respiratoria 'y por una reduccion del volumen
tidal. También presenta apnea, asi como laringoespasmo, obstruccion de las vias respiratorias e
hipoxia. Estas reacciones adversas son mas frecuentes cuando se tratan condiciones relacionadas
con el aparato respiratorio, o cuando los pacientes han recibido medicacion opioide o farmacos
que deprimen € sistema nervioso central.?* Se ha comunicado hipotensién con cierta frecuencia
después de la administracién del midazolam por via intravenosa. También se han reportado
taguicardia y contracciones ventriculares prematuras, pero con menor frecuencia, siendo la

incidencia.

Algunas reacciones adversas que se producen con cierta frecuencia son hipos y reacciones
locales en e lugar de la inyeccién. También se han descrito reacciones paradgjicas tanto en
adultos como en pacientes pediatricos después de haber sido tratados con midazolam. Tales
reacciones incluyen agitacion, movimientos involuntarios (temblores, actividad tonico/clonica),
hiperactividad y agresividad y ocurren en &l < 2% de los pacientes. Se desconocen las causas de
estos cambios temporales de comportamiento. El hecho de que & midazolam produce
dependencia queda demostrado por la aparicion de un sindrome de abstinencia. La brusca

discontinuacion de las benzodiacepinas produce irritabilidad, nerviosismo, insomnio.

Aunque normalmente el sindrome de abstinencia ocurre cuando las benzodiacepinas se han
administrado durante mucho tiempo o se han administrado dosis altas, también puede ocurrir
después de dosis terapéuticas durante una o dos semanas. El sindrome de abstinencia se
manifiesta por calambres abdominales, confusion, depresion, sudoracién, nauseas y vomitos,
fotofobia, taquicardia, hiperacusia, y con menor frecuencia, convulsiones, alucinaciones, delirio
y paranoia. Las benzodiacepinas deben ser discontinuadas con precaucion, con administraciones

gue lenta y gradual mente se van reduciendo.

24y, Fattorusso; O. Ritter. Vademécum Clinico del diagnéstico al tratamiento. Editorial El Ateneo



Contraindicaciones

El midazolam ha sido asociado a depresion respiratoria y apnea, en particular cuando se ha
utilizado por via intravenosa para la sedacion consciente. Sin embargo, pueden ocurrir serios
efectos respiratorios después de la administracion oral, especialmente si se han utilizado otros
agentes depresores del sistema nervioso central. El midazolam se debe utilizar con precaucion en
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), anatomia anormal de las vias

respiratorias, enfermedad ciandtica congénita o cualquier otra enfermedad pulmonar.

Las probabilidades de que ocasione una depresion respiratoria es mayor cuando se administra a
pacientes con depresion del sistema nervioso central debida a ictus, coma, tumores
intracraneales, traumas en la cabeza. Se debe usar con precaucion en pacientes con enfermedades
neuromuscul ares tales como distrofia muscular, miotonia o miastenia grave. Se metaboliza en €l
higado y debera utilizarse con precaucion en pacientes con enfermedades hepéticas. En los
pacientes obesos y en los pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva, la semi-vida y €
volumen de distribucion estan aumentados. En los pacientes con insuficiencia renal las
concentraciones plasmaticas méaximas son mayores con lo que pueden experimentar una

induccion mas rapida y pueden necesitar un mayor tiempo de recuperacion.

Esta contraindicado en los pacientes con glaucoma agudo de angulo cerrado, aungue puede
usarse en los pacientes con glaucoma de angulo abierto que estén bajo un tratamiento adecuado.
La medida de la presion intraocular disminuye ligeramente en los pacientes sin afecciones
visuales, pero se desconoce s este efecto también ocurre en € glaucoma. Si es administrado
durante periodos prolongados, la suspension abrupta del farmaco puede originar un sindrome
abstinencia que se manifiesta por calambres abdominales, confusion, depresion, sudoracion,
nauseas y vomitos, fotofobia, taquicardia, hiperacusia, y con menor frecuencia, convulsiones,

aucinaciones, delirio y parancia.

By, Fattorusso; O. Ritter. Vademécum Clinico del diagnéstico al tratamiento. Editorial El Ateneo



2.5.3 Eentanyl

Es un opioide sintético agonista relacionado con las fenilpiperidinas con € nombre quimico de
N-(1-fenetil-4-piperidil) propionanilide citrato (1:1) y unaformula quimica de CyH2sN2o CsHgO5
y un peso molecular de 528.60. Anexo 13 El citrato de fentanyl es un potente narcotico
analgésico de 100 veces més potente que la morfina. Se caracteriza por tener una liposolubilidad
muy elevada, que condiciona su cinéticay utilizacion, y muy escasa cardiotoxicidad.

Lagran potenciay la baja toxicidad le confieren un indice terapéutico muy favorable, por lo que
es e farmaco de eleccion para las modernas técnicas de anestesia con opioides en cirugia
cardiovascular y en las unidades de vigilancia intensiva. La duracién de la accion es de 30 a 60
minutos, ésta brevedad resulta de |a redistribucion rapida hacia los compartimientos de liguidos
del cuerpo. Sin embargo se observa un efecto persistente que se prolonga durante 4 a 6 horas 'y

en el cual se acumulan dosis repetidas o la administracion de otros narcoticos y deben reducirse.
I ndicaciones

El fentanyl se usa por su corta duracion de accion en el periodo perioperatorio y premedicacion,
induccion y mantenimiento, y para €l control del dolor postoperatorio, es también usado como
suplemento analgésico en la anestesia general o regional y como agente anestésico con oxigeno
en pacientes seleccionados de alto riesgo. Ademas puede usarse intratecal o epidura para €

control del dolor postoperatorio.

Dosisy viadeadministracién

El fentanyl se administra via intravenosa. Pero la disponibilidad de nuevas vias de
administracion permite obtener concentraciones méas estables en la médula espinal por via
epidural, en sangre la via transmucosa oral y transdérmica, razon por la que se esta utilizando
también para controlar € dolor agudo y crénico. Por via espinal, su eevada liposolubilidad
facilita la rapida penetracion en la médula, donde a canza altas concentraciones, es més rapidala
salida, asi como € escape del opioide hacia los vasos sanguineos medulares, perimedulares y

peridurales.



Por todo €llo, la analgesia es rgpida y profunda, con menor duracion de 1-4 horas al comparar
con morfina. Por la via transmucosa oral, |a biodisponibilidad es de casi & 50 %, con un tiempo
maximo de 25 min y una concentracioén méxima de 1.4-3.8 ng/ml; la semivida de eliminacion es
de 7 horas. Por via transdérmica, la absorcion es buena, aunque lenta. La biodisponibilidad llega
a ser del 90 %; los niveles plasméticos alcanzados se estabilizan hacia las 14 horas y muestran
gran variedad interindividual, con una semivida de unas 17 horas debida probablemente a lento

proceso de absorcion.

La dosis para la induccion o sostén de un estado analgésico y que contribuyen a la anestesia se

clasifican en tres categorias:
Dosis bgja DEsp: 2.5 a 10 pug/kg
Dosis moderada: 10 a 50 pg/kg

Dosis muy ata: 50 a 150 pug/kg

M ecanismos de Accidn

El mecanismo de accién del fentanyl y otros opioides no es conocido, aunque se relaciona con la
existencia de receptores opioides estereoespecificos presinapticos y postsinapticos en e SNC y
otros tejidos. Los opioides imitan la accion de las endorfinas por unién a los receptores opioides
resultando en lainhibicion de la actividad de la adenilciclasa

Esto se manifiesta por una hiperpolarizacion de la neurona resultando en la supresion de la
descarga espontanea y las respuestas evocadas. Los opioides también pueden interferir con €
transporte de los iones calcio y actuar en la membrana presingpticainterfiriendo con laliberacion

de los neurotransmisores.



Far macocinética

Lacinéticadel fentanyl sigue un patron tri compartimental, en que e compartimiento central esta
formado por los 6rganos mas vascularizados y periféricos, por los tglidos muscular y adiposo.
Tras la administracion |V, penetra con gran rapidez en e SNC, acanzandose e méaximo de
accion central en 4-5 min; enseguida se redistribuye a plasma, tejidos muscular y adiposo, donde
se acumula, constituyendo 6rganos de depdsito desde los cuales ira de nuevo difundiendo en

funcién de los gradientes.

Todo €ello condiciona que la analgesia y demas acciones centrales desaparezcan en 30 minutos,
pero a administrar dosis elevadas o sucesivas. La semivida de eliminacion aumenta, los efectos
son mas duraderos e incluso puede haber acumulacion, con signos de depresion central diferida.
Se metaboliza por N-desalquilacion (norfentanilo), hidrélisis del grupo amida, diversas
hidroxilaciones y conjugacién. No se han observado modificaciones farmacocinéticas en

pacientes cirroticos, con insuficienciarena o ancianos.

Cas e 80% del fentanyl se encuentra unido a proteinas aun pH de 7.4, pero a 7.2 esta unido a
solo un 60% (4.7 g/100ml de proteinas del plasma), es decir que la unidn depende del pH. Las
concentraciones de fentanyl en plasma disminuyen con répidez después de inyectarlo debido a su

distribucion alos compartimientos periféricos y ala captacion rpiday extensa por los tejidos.

Efectos de la edad en |afarmacocinética

Las concentraciones de fentanyl en plasma son notablemente menores en lactantes y nifios,
comparadas con adultos cuando se administra dosis equipotentes. Las dosis para lactantes y
nifios, necesarias para lograr el mismo punto final de analgesia clinica, son casi 50% mas alta en
lactantes y casi tan elevadas en nifios sobre las dosis del adulto, lo cual nos reflga que a menor
edad del paciente, las concentraciones plasmaticas disminuyen rapidamente y se necesitaran

dosis més altas.



Las concentraciones méas bagjas en plasma para lactantes y nifios pueden relacionarse con tres

factores:

= Un volumen mayor de distribucion.

= Una concentracion promedios de lipidos mayor en lactantes. 12% en recién nacidos y
30% del peso corporal alos 10 afios; aunque €l contenido de lipidos disminuye con €
desarrollo infantil, aun es mas alto que en adultos.

= Unamayor fraccion libre en plasma, que se equilibra con otros tejidos.
Metabolismo

Igual que casi todos los medicamentos lipofilicos, se metaboliza casi por completo en el higado.
Solo e 6.5 % se elimina por la orina sin modificar. Los factores que modifican la depuracion en
pacientes con cirrosis son principalmente a) flujo sanguineo hepético reducido; b) actividad
enzimaticadisminuiday c) disminucion de lafraccién del farmaco unido a proteinas del plasma.

M etabolitos

Se han identificado tres metabolitos: despropionilfentanilo, norfentanilo y despropionil-
norfentanilo. Aparecen valores atos de estos metabolitos en el plasma en e transcurso de 20
minutos; es decir, que corresponden a 85% de la dosis de fentanyl, se excretan gran parte por la
oring; solo se eliminan cantidades peguefias de farmaco sin modificar por la orina, que

representan casi 8% de la dosis total.
Eliminacion

La degradacion y eliminacién de practicamente todo € fentanyl ocurre en € higado y depende
del sistema de enzimas de oxidasa de funcién mixta. Se considera que e sistema enzimético en
recien nacidos y lactantes tiene una actividad igual a la del adulto. Alrededor de una hora
después se ha depurado del plasma e 98% de la dosis administrada, gran parte de la cual es
captada por lostejidos.

Sin embargo, lafase terminal de eliminacion se prolongay extiende desde 20 minutos a 8 horas,
con un tiempo medio de 219 minutos, debida a la captacion lenta por tejidos vascularizados,
incluyendo musculo esquelético. La recepcion de estos tgidos es hacia e compartimiento



central. Por ultimo, ésta fase depende de una biotransformacion rapida a metabolitos polares y su
excrecion renal. El volumen total aparente de distribucion se ha calculado en 4 L/kg y un indice

de depuracién de 9.56 pg/kg/minutos.

Las dosis grandes de éste farmaco es de 50 al00 pg/kg tienen una fase de captacion tisular y
eliminacion prolongadas. Esta eliminacion de la captacion tisular tiene una vida media de 69
minutos y una fase de eliminacion secundaria de 400 minutos. El flujo sanguineo hepético en
lactantes es mayor que en nifios o adultos. Ellos pueden relacionarse con una masa hepética
relativamente mayor para la masa corporal en e lactante (5%) comparada con e adulto (2%). Se
ha determinado que la depuracion en lactantes es de casi 18 ml/kg/min, comparada con unos 12

ml en nifiosy 10 ml en adultos.
Farmacodinamia

El inicio de los efectos farmacol dgicos se observa en € transcurso de 30 y 60 segundos hacia €l
final de un periodo de inyeccion de 90 segundos. Unos dos minutos después de la inyeccion los

pacientes estan relgjados si se presenta analgesia.

L os efectos anal gésicos maximo se obtiene con un valor en plasmade 2 ng/ml o mayor en tres a
seis minutos. Se deprime la ventilacion, que se retrasa, pero llega a méximo entre los 5y 15
minutos. A medida que disminuyen los valores en plasma, debgo de 1.9 a 1.5 ng/ml, ocurre la
recuperacion y regresa la ventilacion esponténea adecuada. La analgesia Optima dura alrededor

de 30 minutos después de unadosisde 1 a2 pg/kg.

A los 60 minutos solo hay una sedacién leve y analgesia limitada, durante la cual e valor en
plasma es menor de 1.5 ng/mililitro. Cuando se inyecta por via intramuscular los efectos se
inician més lentamente, y estos ocurren en 7 a8 minutos. La duracion del efecto se prolongay se
aproxima a una o dos horas. Es posible que la depresion respiratoria continde un periodo mas

prolongado.®

%% Vicent J. Collins. Anestesia general y Regional.



Sistema nervioso central: El sitio de accion del fentanyl es a nivel tdlamico: hipotalamo, sistema

reticular y neuronas gamma. A nivel cortinal se observan cierto grado de indiferencia a dolor.
Tanto € dolor somético como € viscera se alivian por blogueo mesencefalico y se observa
ataxia. Las caracteristicas adicionales incluyen miosis, euforia, depresion respiratoria y accion
emética débil.

Efectos cardiovasculares. Los efectos cardiovasculares son minimos. La bradicardia que ocurre

suele ser de tipo sinusal leve, pero es més intensa cuando se administra a pacientes que se
anestesian con farmacos por inhalacion. Se considera que la bradicardia inducida por fentanilo
tiene un mecanismo central, ya que no ocurre después de la vagotomia. La bradicardia aumenta
después de la administracion de succinilcoling, y se ha observado ausencia de sistole. Esta accién
es importante sobre todo en pacientes con defectos de la conduccion o un infarto reciente y es
una respuesta indeseable que se previene o trata megjor con glucopirrolato, porgue muchas veces
la atropina produce latidos ventriculares. La dosis dtas de 25 a 100 pg/kg causa ciertas
alteraciones cardiovasculares. Por 1o general la presion venosa central y la resistencia vascular
sistémica no muestra modificaciones importantes, pero la presion arterial sistélicay € trabgo
sistélico del ventriculo izquierdo y también el indice disminuyen de manera significativa después
de 50 pg/kg.

Efectos respiratorios: En dosis equianalgesias la depresion respiratoria por fentanilo 2 pg/kg es

similar ala meperidina. En dosis intravenosas grandes (fentanyl 2 pg/kg y meperidina 2mg/kg)
hay una depresion respiratoria de los tres pardmetros principales: se reduce la frecuencia un 50%
con ambos farmacos; disminuye & volumen minuto de 30 a 40% con los dos medicamentos; sin
embargo, la reduccion del volumen corriente es mayor con fentanyl y presenta una supresion
reflgadetos.

En la ventilacion con dosis masiva Unica de 25 pg/kg ocurre una depresion ventilatoria
dependiente de la dosis y del tiempo. En un nimero importante de pacientes (3 a 5%) puede
presentarse apnea con dosis grandes del farmaco. Otras dificultades ventilatorias con apnea
concomitante o sin ella incluyen: aumento de tono de los musculos respiratorios, térax rigido,

espasmo laringeo y espasmo bronquiolar.



Efectos en € sistema nervioso autonomo: Se observa propiedades vagomimeéticas. Aumento el

tono intestinal y la motilidad gastrointestinal. Tiene efectos colinérgico como nauseas, vomitos,
hiperhidrosis y miosis. Se estimula e esfinter de oddi, estos efectos disminuyen con la

administracion previa del neurol éptico y mediante atropina.

Rigidez muscular: En ocasiones se presenta rigidez mandibular, del cuello, térax y de misculos

abdominales que se manifiesta por un esfuerzo respiratorio forzado y prolongado. Este efecto
adverso se observa después de la inyeccion rapida; depende de la dosis y es mas frecuente con
dosis apneicas. La rigidez ocurre en e momento que e paciente pierde e conocimiento y
también puede ser notable en el periodo post-anestésico y e persona de la sala de recuperacion
post-anestesia debe estar pendiente de ésta posibilidad.

Una caracteristica dominante del sindrome de rigidez es el aumento inmediato de lapresion dela
arteria pulmonar y venosa central. En el desarrollo de la rigidez participan un mecanismo
suprasegmentario. La rigidez aumenta por estimulo téctiles y auditivos, que indican un locus

arriba de la médula espinal; en consecuencia, opera un mecanismo no periférico.

Accidn neurol éptica

La neuroleptoanal gesia esta constituida por |a asociacion de un analgésico opiaceo, en general de
gran potencia y un neuroléptico, € droperidol. Su objetivo fundamental es conseguir analgesia
profunda, depresion de la reaccion al dolor y proteccion neurovegetativa. El que se usa
habitualmente es &l droperidol, una butirofenona cuya semivida plasmatica es de 2- 3 horay cuya

duracion de accion es de 6-12 horas.

Atraviesa bien la barrera hematoencefdlica y se mantiene en e cerebro a concentraciones
suficientemente elevadas, de ahi que no es aconsejable repetir su administracion alo largo de la
intervencion quirdrgica. Cuando se emplea asociado a fentanilo en un mismo preparado
comercial (0,5 mg de fentanilo + 2,5 mg de droperidol por 1 ml), solo se debe utilizar para la

induccion; posteriormente se ha de usar € fentanyl solo.



El neuroléptico proporciona estabilidad psicoafectiva en forma de calma, indiferencia, reduccion
del tono psiquico, tendencia a adormecimiento; potenciacion de la analgesia opioide; accién
antiemética; facilitael flujo sanguineo periférico, por dilatacion arteriocapilar; amortiguacion de
reacciones a-adrenérgicas (vasoconstriccion), y bloqueo de acciones histaminicasy colinérgicas.

Como posibles complicaciones puede prolongarse excesivamente la depresion respiratoria,
provocar hipotension postural y producir reacciones extrapiramidales visibles 12-24 horas
después, en forma de temblor, desasosiego y rigidez muscular.?’

I nteracciones

El uso concomitante de otros depresores del sistema nervioso central, incluyendo barbitdricos y
tranquilizantes potencia los efectos del fentanyl sobre la respiracion, sedacion e hipotension. Por
lo cual se debe vaorar la reduccion de las dosis S se emplean: anestésicos, antihistaminicos,
fenotiacinas, barbitdricos, benzodiazepinas, hipnéticos, antidepresivos triciclicos, relgantes

musculares y otros opi aceos.

La cimetidina favorece la depresion respiratoriay del SNC. El uso de inhibidores de la mono-
aminooxidasa (IMAQOs) puede causar reacciones graves relacionadas con una
hiperfenilalaninemia, que pueden ser fatales. Antagonistas opiaceos como naloxonay naltrexona

en pacientes con dependencia pueden inducir un sindrome de abstinencia.

Reacciones Adver sas

Rigidez de la musculatura esgquel ética y toracica; hipotermia, laringoespasmo, retencién urinaria,
miosis, nauseas, vomitos, espasmo del esfinter de Oddi, ileo paraitico, prurito, bradipnesa,

hipotension, bradicardia, depresion miocardico, depresion respiratoria.

Contraindicaciones

Insuficiencia hepatica grave, insuficienciarespiratoria o pulmonar grave.

" Farmacol ogia humana de Jess Flrez 32 Edicion, Editorial Masson.



2.5.4 Propofol

El propofol o disoprofol es un aquilfenol su nombre quimico es 2,6-diisopropilfenol. Anexo 14
con propi edades anestésicas, que carece de relacion quimica con |os demas agentes i ntravenosos.
Se trata de un aceite, muy poco hidrosoluble, cuya forma galénica es en emulsion a 1 %. La
accion anestésica es consecuencia de su interaccion con un sitio alostérico para anestésicos
generales en € receptor GABA A, facilitando la abertura del canal de cloro.

Indicaciones

Una dosis terapéutica de propofol produce una hipnosis con un minimo de excitacién en e plazo
de unos 40 segundos desde € inicio de lainyeccion. El equilibrio sangre-cerebro se establece en
1 a 3 minutos, por lo que la induccion de la anestesia es sumamente rapida. Se usa para
induccion y mantenimiento de anestesia como parte de las técnicas de anestesia balanceada o
anestesiaintravenosatotal y es @ farmaco de e eccion para casos de cirugia ambulatoria.

Dosisy Via de administracion

El efecto es dosis-dependiente y existe una buena correlacion entre los niveles plasméticos y €
grado de sedacion. La duracion del efecto es muy breve y |a recuperacion después de una dosis
Unica o tras infusion continua es muy rapida, suave y con confusion postoperatoria minima. La
administracion 1V de propofol, aladosis de 2- 2,5 mg/kg, causa pérdida de la conciencia en un
tiempo de circulacion brazo a cerebro, laduracién de la hipnosis variade 3 a 10 minutos y este
tiempo corto se debe a su redistribucion.

M ecanismo de accion

El propofol induce depresion del sistema nervioso central, mediante el aumento de la actividad
del neurotransmisor inhibidor GABA, principal neurotransmisor inhibitorio del sistema nervioso
central, y por una disminucion de la actividad cerebral. Tiene acciones farmacol 6gicas multiples
sobre los sistemas nervioso central, cardiovascular, respiratorio, metabolismo de los lipidos y
otros. La accion anestésica es consecuencia de su interaccion con un sitio alostérico para
anestésicos generaes en € receptor GABA A, facilitando |a abertura del cana de cloro, aunque

pueden aumentar la depresion de SNC mediada por GABA.



En & sistema cardiovascular, el propofol ocasiona hipotension por reduccion de las resistencias
periféricas con escasa modificacion del gasto cardiaco. Deprime la respuesta del reflgo
barorreceptor originando bradicardia que puede llegar a paro cardiaco. Disminuye € consumo
de O, y € flujo sanguineo miocérdico; no se han descrito casos de isquemia miocardica. Su

accion depresora cardiovascular puede ser problematica en pacientes de riesgo.

La respiracion es profundamente deprimida, en particular durante la induccion, efecto que es
potenciado por los opioides. No altera la funcion hepética ni la renal. Disminuye la presion
intracraneal e intraocular. No interactla con los bloqueantes neuromuscul ares. Tiene propiedades
anticonvulsivantes. Induce amnesia, pero de menor grado que las benzodiazepinas. No produce

liberacion de histamina.

Farmacocinética

La farmacocinética se gjusta a un modelo lineal de tres compartimientos constituidos por €l
plasma, los tejidos en los que introduce con rapidez ocasionando un equilibrio rapido y en los
que se introduce lentamente llegando més tarde a equilibrio. Después de la administracion
llegara rapidamente a este estado entre € plasma y los tgjidos cerebrales muy perfundidos
debido al rgpido comienzo de la anestesia. La fase de distribucion es también muy rgpida
presentado €l 50% de la reduccién de los niveles plasméticos, pero la distribucion no es
constante disminuye a medida que los tejidos se saturan. El otro 50% se reduce a los niveles en
sangre se debe a un aclaramiento metabdlico también muy rapido. El propofol se une

extensamente a las proteinas del plasma en un 95-99%.

La discontinuidad de infusion ocasiona una rdpida reduccion de los niveles plasméticos y un
rapido despertar, en e caso de infusiones prolongadas de 10 a més dias en unidad de cuidados
intensivos (UCI) ocasiona una acumulacién del farmaco en los tejidos grasos de tal manera que
el despertar una vez retirado € farmaco es mas lenta. La eliminacion del propofol se produce
fundamentalmente por la orina en forma conjugada con sulfato y con &cido glucurénico. Sin
embargo, puesto que €l aclaramiento es mayor que €l flujo hepético, su rpido metabolismo debe
Ilevarse a cabo sobre todo en € higado, pero también en otros tgjidos del organismo. En infusion

continua no plantea problemas de acumulacion.



La depuracion corpora total se presenta a una velocidad mayor que la del flujo sanguineo
hepético, lo que sugiere que su eliminacion incluye otros mecanismos, ademés del metabolismo
de enzimas hepéticas. El aclaramiento del propofol en adultos oscila entre 23 a 50 ml/kg/min,
eliminandose por conjugacién hepética, 1os metabolitos inactivos son seguidamente eliminados
por viarenal. Cuando se administra por infusion continua durante 10 dias se alcanza €l estado de
equilibrio u estado estacionario, siendo entonces € volumen de distribuciéon de 60 L/Kg. La

semi-vida de eliminacion terminal después de 10 dias de infusion es de 1 a 3 dias.”®
Factores que influyen en |a farmacocinética son:

= Sexo. Despertar mas rgpido en & hombre por tener € aclaramiento aumentado y

menor volumen de distribucion.

» Edad. Por disminucién de la proteinemia, volumen del compartimento central,
aclaramiento y menor gasto cardiaco.

= Obesidad. El volumen de distribucién y la semivida de eliminacion permanecen sin
cambios. Las dosis de induccion son similares a los pacientes normales pero las dosis

de mantenimiento deben ser aumentadas.

= Insuficiencia renal y hepética. En e cirrético e insuficiente renal hay pocas

diferencias en las dosis. En € acohdlico las dosis de induccion hay que aumentarlas
(2.7 mg/kg).

» Interacciones con otros agentes anestésicos. El afentanilo no altera la cinética del
propofol pero disminuye e aclaramiento del morfico. Con € midazolam no parece

existir interaccion.

%8 Florez et . 1987; Ganong 1994, Thurmon et al. 1996, Trapani et al. 2000.



Farmacodinamia

Se estudia en relacién a los sistemas que afecta:

Efectos en € sistema nervioso central: Deprime la funcion del SNC en forma dependiente de la

dosis. A dosis bagjas produce principamente sedacién, seguida de hipnosis a medida que se

aumentaladosis.

Efectos cardiovasculares. Causa su depresion cuando menos al mismo grado que € tiopental y

probablemente mas que una dosis equival ente de este ultimo. Hay una reduccion de 15 a 25% de
las presiones arteriales sistdlicas, diastdlica, y media segiin la dosis y rapidez de lainyeccidn en
pacientes sanos.

Efectos en la presion arterial: pueden disminuir mas de 40% en pacientes enfermos o de edad

avanzada. Estos cambios se explican por una depresion del miocardio relacionado con ladosis y
por venodilatacion. La frecuencia cardiaca suele permanecer estable, a pesar de la disminucién
de la presion arterial. Las dosis mayores tienen efectos vagotonico. Ello se debe a parecer a que
este agente no deteriora la sensibilidad barorreflgja. El gasto cardiaco y la resistencia vascular
sistémica suele disminuir 10 a 20% durante la induccion de la anestesia genera y también en la

venoclisis continua para sostener la anestesia.

Efectos respiratorios: después de suministrar dosis para induccion intravenosa se presenta apnea

pasgjera que tiende a ser méas prolongada que la del tiopental o € metohexital. Si se emplea
venoclisis de propofol para sostén, la ateracion mas comuin es un aumento de la frecuencia
respiratoria, en tanto que permanece deprimido el volumen minuto de ventilacion y también la

curva de respuesta de dioxido de carbono disminuye en un 40 a 60%.

I nteracciones

Las dosis necesarias para la induccién de la anestesia del propofol pueden ser inferiores a los
normales s & paciente ha sido premedicado con otros farmacos en particular con narcoticos
como morfina, meperidina o fentanyl. También pueden combinarse con sedantes como
haloperidol, barbitaricos y droperidol. Todos estos farmacos pueden aumentar los efectos

sedantes y cardiovascul ares del propofol.



Reacciones Adver sas

Los efectos cardiovasculares. En adultos son la hipotension y disminucion de la frecuencia
cardiaca y en los nifios € sindrome de infusion es caracterizado por una intensa y subita
bradicardia resistente a los tratamientos, aumento de la sistdlica y hepatomegalia consecuencia
de infiltraciones grasas, lipemia, acidosis metabolica y mioglobinuria, todos estos sintomas han

producido una insuficiencia cardiovascular y muerte en dosis muy atas de propofol (> 4

mg/kg/h).

El efecto secundario més frecuente es dolor en € sitio de inyeccion con riesgo de tromboflebitis.
La inyeccion intravenosa de propofol produce dolor local a ser administrado por 1o que se
minimiza € dolor mediante la administracion de lidocaina a 1% y durante la recuperacion se
puede presentar nauseas, vomitos y cefalea. En raras ocasiones puede desarrollarse flebitis o

trombosis < 1%.

Contraindicaciones

Debido ala naturaleza lipidica de la formulacion del propofol deben de tomarse precauciones en
pacientes con alteraciones del metabolismo de los lipidos tales como hipertrigliceridemia,
hiperlipidemia diabéticay pancreatitis. En pacientes epil épticos puede desarrollarse convulsiones
a finalizar la anestesia. Esta contraindicado en pacientes alérgicos a este farmaco y sus
componentes ya que puede provocar anafilaxia caracterizados por angioedema, broncoespasmo y
eritemas. Esto no es debido sblo a farmaco sino a la administracion concomitante de otros
medicamentos. La emulsiéon lipidica favorece la proliferacion bacteriana y fangica. Es
indispensable aplicar una asepsia segura en la manipulacion del propofol. La aparicion de dolor

durante la administracion del propofol esvariable.

Aparece del 28 a 90 % y es atribuido a la molécula del mismo. La administracion de lidocaina

disminuye laincidenciaa 13 %. Se puede utilizar en bolus de 0.5 mg/kg o adosis de 20 a40 mg

con oclusién venosa durante 20 seg. Puede utilizarse también mezclada con e propofol .

2V, Fattorusso; O. Ritter. Vademécum Clinico del diagnéstico al tratamiento. Editorial EI Ateneo



2.55 Ketamina

Es un agente anestésico no volatil y su formula quimica es Ci13H;6NCIO. Anexo 15 ES un
derivado liposoluble de la fenciclidina éste farmaco se utiliza frecuentemente para la induccion,
es Util en la anestesia de pacientes que se someten a diversos procedimientos quirdrgicos que
despiertan respuesta somatosensoriales superficiales, no viscerales. Tienen un vaor Unico en los
procedimientos diagndsticos y los que se someten a procedimientos repetidos sencillos, en

particular paralactantes y nifios por producir menos delirio que en los adultos.
I ndicaciones

Las intervenciones en las que se utiliza anestesia con ketamina incluyen cirugias de cuello y
extremidades; |os procedimientos que requieren cambios frecuentes de posicidn o cuando ocurre
hipotension ortostatica y en e tratamiento de pacientes de cualquier edad con quemaduras
graves. En pacientes con infecciones bronquiaes agudas o crénicas como e asma, € farmaco
protege contra el broncospasmo y reduce mucho los sintomas del asma aguda ya que dilatando €
arbol bronquial y antagoniza la histamina. Se prepara como una solucion ligeramente acida (PH:
3.5 a5.5) en concentraciones de 10, 50 o 100 mg de ketamina como sal clorhidrato de base por
ml. Estos preparados son para inyeccion intramuscular o intravenosa y son incompatibles con
barbitdricos y su combinacidn origina precipitacion.

En € choqgue y estados hipovolémicos con una induccion rapida, también como alternativa de la
intubacion tépica despierto cuando € estomago estd lleno, en pacientes con enfermedades
broncoespésticas ya sea asma 0 enfisema, en pacientes con porfiria intermitente aguda y sus
formas variadas, para la prevencion y € tratamiento del priapismo, en la distrofia muscular y
trastorno miopéticos, para evitar € uso de tiopental, en la cirugia para hiperpirexia maligna -
pacientes susceptibles puede ser una eleccion adecuada.

También esta indicado como adyuvante de la anestesia regional o procedimiento endoscopicos
con anestesia tOpica, induccion anestésica, tratamiento de paciente con retraso mental, sindrome
de Down; para enfermos con pardisis cerebral y trastornos espasticos, en pacientes con
epidermdlisis ampollar, para analgesia y sedacion con dosis subanestésicas en procedi miento
diagnosticos; endoscopia con anestesia topica, para pacientes que se someten a procedimiento

repetidos, tratamiento de quemaduras, cirugia plasticay reconstructiva.


http://es.wikipedia.org/wiki/Carbono�
http://es.wikipedia.org/wiki/Hidr%C3%B3geno�
http://es.wikipedia.org/wiki/Nitr%C3%B3geno�
http://es.wikipedia.org/wiki/Nitr%C3%B3geno�
http://es.wikipedia.org/wiki/Ox%C3%ADgeno�

Dosisy via deadministracion

Se administra por via intravenosa e intramuscular: rara vez hay una reaccion en € sitio de
inyeccion; éstas tienen consecuencias leves como dolor y eritema ligeros. Es mejor administrar el
farmaco con lentitud; un ritmo éptimo es de 10 mg cada 15 segundos, que permite ademéas
valorar los signos oculares en la secuencia. parpados, mirada fija, cierre de los parpados,
nistagmo, estrabismo e inactividad del reflegjo palpebral.

Las dosis varian con cada paciente segun edad, peso, via de administracion y otro factores
estandares, incluyendo habito o somatotipo: |os recién nacidos son mas propensos a depresion
respiratoria y apnea. Para calcular la dosis se recomienda como base la masa corporal magra
(MCM), para cdcularla se utilizalaformula de Weisber propuesta por Wulfson.

Porcentgedegrasa=90-2x (A - C)
MCM = (100% - porcentge de grasa) x peso
A = alturaen pulgadas

C=lacinturaanivel del ombligo y a terminar una respiracion. En toda persona se encuentra en
el peso corporal cierto contenido de grasa. Las delgadas tiene de 5 a 10%, en tanto que las
atléticas 10 a 20% y las personas picnicas 36% a més.

Su induccion por via intravenosa es de 2 mg/kg (limite de 1.5 a 4 mg/k) de solucion a 1% que
acttian con rapidez en el transcurso de 30 segundos. El efecto durade 5 a 10 minutos. Pararecién
nacidos y lactantes se recomienda dosis intravenosas de 0.5 a 1 mg/kg. La dosis intramuscular es
de 8 a 12 mg/kg de una solucion de 5% que produce anestesia después de un periodo de latencia
de 3 a5 minutosy € efecto tendra una duracion entre 10 a 20 minutos.

El mantenimiento para anestesia prolongada con € uso de ketamina se administra, segliin se
requiera, dosis suplementarias. Cuando la via de administracion es intravenosa es necesario
anadir cada 10 a 15 minutos .La dosis de sostén es en promedio de 1 mg/kg/h, que puede

administrarse en fracciones de cada 15 minutos.



M ecanismos de Accidn

Tiene multiples efectos sobre todo en € sistema nervioso central, incluyendo e bloqueo de
reflgjos polisingpticos en la médula espinal e inhibiendo efectos neurotransmisores excitadores
en &reas seleccionadas del encéfalo. Ademas disocia funcionalmente e tédlamo, que trasmite
impulsos sensitivos desde e sistema reticular activador a la corteza cerebral la cua esta
implicada en la percepcion de la sensacion. Mientras algunas neuronas encefélicas estan
inhibidas, otras estan excitadas tonicamente. Existen receptores especificos de ketamina e
interacciones con receptores opiaceos. También pueden estar involucrados los receptores de la
serotonina, noradrenalina, y muscarinicos de la acetilcolina. ¥

Far macocinética

Absorcion: Las concentraciones plasmaticas maximas suelen alcanzar 10 a 15 minutos después

de lainyeccion intramuscular.

Distribucion: Es liposoluble, se fija menos a las proteinas, éstas caracteristicas junto con €l
incremento inducido en € flujo sanguineo cerebral y e gasto cardiaco, conduce a una captacion
encefdlica y redistribucién subsecuente rdpida con un tiempo de distribucion de 10-15 minutos.
El despertar se debe ala redistribucion hacialos compartimientos periféricos.

Biotransformacién: Es metabolizado en € higado convirtiéndose en varios metabolitos, entre
ellos la norketamina que tienen actividad anestésica. La induccién de enzimas hepéticas puede
explicar parcialmente e desarrollo de tolerancia en los pacientes que reciben dosis multiples del

farmaco.

Excrecion: Los productos finales de la biotransformacién se excretan en su mayoria por €l rifion

y en menos cantidad biliar. Con un tiempo de eliminacion relativamente corto de dos horas.

%G. Edward Morgan, MD, Magend S. Mikhall, MD. Anestesia Clinica



Farmacodinamia

Es un potente agente hipnético y analgésico. Este farmaco produce un estado de inconsciencia
[lamado anestesia disociativa caracterizado por el mantenimiento de los reflgjos y movimientos
coordinados pero no conscientes. Los pacientes anestesiados con ketamina frecuentemente se
guedan con los ojos abiertos y parecen estar en un estado catal éptico. La analgesia que produce
es profunda pero la amnesia puede ser incompleta. Es €l Unico anestésico intravenoso que posee
efectos analgésicos y la capacidad de producir estimacion cardiovascular relacionada con la
dosis, produciendo un aumento importante de la presion intracraneal, flujo sanguineo cerebral,
metabolismo cerebral de oxigeno y presion intraocular siendo un farmaco potencialmente

peligroso.

El efecto de la ketamina sobre el sistema cardiovascular se manifiesta por un aumento de la
presion arterial sistélica de 20-40 mmHg, aumento de la frecuencia cardiaca, gasto cardiaco y
consumo de oxigeno. También se elevan las resistencias vasculares pulmonares. Estos efectos
son secundarios a un aumento de la actividad simpatica. Tiene paradgjicamente un efecto
depresor miocérdico directo que puede llegar a ser clinicamente evidente en pacientes en estado

critico.

La repeticion de las dosis produce progresivamente menor estimulacion hemodinamica con cada
dosis. La ketamina tiene un efecto minimo sobre la funcion respiratoria, aunque una apnea
transitoria con una duracion menor a 5 minutos, puede verse después de administrar dosis de
intubacion. Es un relgjante del musculo liso bronquial que mejora la complaince pulmonar en

paci entes anestesiados.

Sistema Cardiovascular: Aumenta la tension arterial, frecuencia y gasto cardiaco. Estos efectos

se deben a estimulacion central del sistema nervioso simpatico. Estos cambios se acompafian por
incrementos en la presion de arteria pulmonar y del trabajo miocérdico. Por estas razones debe
de evitarse su uso en pacientes con enfermedad coronaria, hipertension no controlada, insufiencia

cardiaca congestiva y aneurismas arteriales.



L os efectos depresores miocardicos directos con dosis grandes de ketamina son desenmascarados
por e bloqueo simpético; por gemplo la transeccion de medula espinal 0 agotamiento de las
reservas de catecolaminas, es decir un chogue intenso en etapa terminal. No obstante, |os efectos
estimulantes indirectos a menudo son benéficos para pacientes con choque hipovolémico agudo.

Respiratorio: El impulso ventilatorio se afecta en grado minimo con las dosis de induccién de
ketamina acostumbradas, aunque la administracion rapida de un bolo intravenoso o €
tratamiento con opioides producen apnea ocasionamente. Es un broncodilatador potente, lo cual
hace un buen agente de induccién para pacientes asméticos. Aunque los reflgjos de las vias
respiratorias permanecen intactos en ato grado, los pacientes en riesgo de neumonitis por

broncoaspiracion deben ser intubados.

Cerebral: En consistencia con los efectos cardiovasculares, aumenta el consumo de oxigeno
cerebral, € flujo sanguineo cerebral y la presion intracraneal. Estos efectos impiden su uso en
pacientes con lesiones intracraneales. La actividad mioclénica se asocia con € aumento en la
actividad eléctrica subcortical, la cual no se aparente en la electroencefalografia de superficie.
L os efectos psicotomi méticos adversos son las ilusiones, suefios perturbadores y delirios, durante
la emergencia y la recuperacion son menos comunes en los nifios y en pacientes premedicados
con benzodiacepinas. De los agentes no volétiles, la ketamina es |la mas cercana a un anestésico

completo, ya que induce un estado de analgesia, amnesia e inconsciencia.
I nteracciones

Los relajantes musculares no desporalizantes son potenciados por la ketamina. La combinacion
de teofilina y ketamina puede predisponer a los pacientes a convulsiones. El diazepam atenlia a
los efectos cardioestimuladores y prolonga su tiempo de eliminacion. La depresion ventilatoria
puede ser aumentada por anfetaminas, fenotiacinas, antidepresivos triciclicos e inhibidores de la
mono-aminooxidasa. El propranolol, la fenoxibenzamina y otros antagonistas simpéticos
desenmascaran los efectos depresivos miocérdicos directos de la ketamina. Produce depresion
miocérdica cuando se administra a pacientes anestesiados con halotano o en grado menos, con

otros anestésicos volatiles. El litio puede prolongar el tiempo de accién del farmaco.



Reacciones Adver sas

= Cardiovasculares: hipotension, hipertension y bradicardia.

» Pulmonares: depresion respiratoriay apnea.

= Sistemanervioso central (SNC): vision borrosa, veértigo, convulsionesy miosis.

»  Gadtrointestinales incluyen espasmo dd tracto biliar, estrefiimiento, nauseas y
vOmitos, retraso del vaciado géstrico y sialorrea.

= Mdusculo —esquel éticas:. rigidez muscular.

Contraindicaciones

Esta contraindicado en pacientes que presentan alteraciones psiquiatricas a dosis sub catal épticas
diarias repetidas pueden inducir patrones de ondas cerebrales epileptiformes, pacientes que
reciben medicamentos tiroideos, en cirugia mayor como anestésico unico, como adyuvante en
anestesia raquidea y procedimientos diagnosticos neurologicos cuando hay hipertension

intracraneal.
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APARTADO I

3. Diseno metodoldgico



3.1 Tipodeestudio

Estudio Prospectivo

La investigacion es de tipo prospectivo se inicia con € estudio del agente causal, uso de
anestésicos en e periodo de Mayo —Noviembre 2010 en una poblacion de pacientes quemados
agudos de 0 — 15 afios hasta identificar la incidencia de reacciones adversas medicamentosas

transy post-anestesia.

Cuando se redliza este tipo de estudio, una vez planteada |a hipotesis, se define la poblacién que
participara en la observacion, tomando en cuenta los factores de riesgo presentes. El seguimiento
se realiza mediante la aplicacion de fichas de recol eccion de datos, revision de hojas de anestesia

y expedientes clinicos, entre otros.

3.2. Descripcion del ambito de estudio

La investigacién se llevo a cabo en la Asociacion pro nifios quemados de Nicaragua
APROQUEN en la cual se brinda un modelo de prevencion, atencion integral especiaizada y
gratuita a nifios con quemaduras y sus secuelas, asi como malformaciones congénitas y
adquiridas en Nicaragua y América central. Este centro se encuentra ubicado dentro de las
instalaciones del Hospital Metropolitano Vivian Pellas, Km. 9 3/4 Carretera a Masaya, 250 mts.
al oeste.

3.3 Poblacion y Muestra

3.3.1 Universo: Todos los pacientes con quemaduras atendidos en la Unidad de Quemados
APROQUEN en el Hospital Metropolitano Vivian Pellas.

3.3.2 Poblacion: Pacientes quemados agudos de 0 a 15 afios intervenidos quirdrgicamente en la
Unidad de Quemados APROQUEN en e Hospital Metropolitano Vivian Pellas Mayo- Agosto
2010.


http://www.monografias.com/trabajos/explodemo/explodemo.shtml�
http://www.monografias.com/trabajos/tesisgrado/tesisgrado.shtml�
http://www.monografias.com/trabajos11/metcien/metcien.shtml#OBSERV�

3.3.3 Muestra: Pacientes quemados agudos de 0 a 15 afios intervenidos quirdrgicamente que
presentaron reacciones adversas medicamentosas trans y post-anestesia en la Unidad de
Quemados APROQUEN en el Hospital Metropolitano Vivian Pellas.

3.3.4 Criterios de inclusion:

La seleccidn fue intencional en la que se incluyeron los pacientes quemados agudos de 0 a 15
anos intervenidos quirdrgicamente en los meses comprendidos de Mayo — Agosto 2010.

3.3.5 Criterios de exclusion:

Fueron excluidos los pacientes que presentaban secuelas de quemaduras, 10s mayores de 15 afios

y los que no fueron intervenidos quirdargicamente entre los meses Mayo-Agosto 2010.

14 Variables
1.4.1 Enumeracion de variables
1.4.1.1 Independientes
Caracteristicas Generales del Paciente

Anestésicos

1.4.1.2 Dependientes
Factores de Riesgo

Reacciones Adversas medi camentosas



3.5 Operacionalizacion de variables

Variables Concepto Indicador

Caracteristicas Se refiere la pertenecia a un grupo o | Sexo

Generales género propios de cadaindividuo. Urbano
Rura
Anestésicos Son sustancias que interfieren con la | Anestesiabalanceada

percepcion de las sensaciones. Se dividen | Intravenosa
en: anestésicos intravenosos e inhalados. Inhalada

Edad

Porcentgje y grado de
Son aquellas caracteristicas o variables | quemadura

gue se presentan asociados a la condicion | Enfermedades

Factores de | del paciente. Los factores de riesgo no son | concomitantes.
Riesgo necesariamente las causas, pero se asocian | NUmero de
al evento. intervenciones
quirdrgicas.

Intervalo entre cirugias.
Tiempo de anestesia
Duracion del

procedimiento quirdrgico.

Son los acontecimientos nocivos y no
Reacciones intencionales que aparecen con la | Reacciones adversas en €
Adversas ingestion de un medicamento a dosis | periodo trans- anestesia.
Medicamentosas | recomendadas normalmente para la Reacciones adversas en el
profilaxis o tratamiento de una| periodo post- anestesia.
enfermedad.




3.6 Material y Método
3.6.1 Materia pararecol ectar informacion

= Expedientes clinicos
= Texto paralelo
= Resumen

» Fichatécnica
3.6.2 Materia paraprocesar lainformacion

= Matrices comparativas

= Gréficos de barras.

= Cruces simples de variables

* Programade Microsoft Office Excell 2007

3.6.3 Método

El Método hipotético-deductivo se basa en la observacion del fendmeno a estudiar, creacion de
una hipétesis para explicar dicho fendmeno, deduccién de consecuencias y verificacion o

comprobacion.
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APARTADO IV
4. Discusion y analisisde

resultados



4.1 Resultados

Para la redlizacion de éste estudio se anadlizaron 41 expedientes (41 nifios) de pacientes
guemados agudos de 0 a 15 aflos sometidos a intervenciones quirdrgicas en la unidad de
guemados APROQUEN de hospital metropolitano Vivian Pellas obteniendo como muestra 28
nifios que presentaban reacciones adversas en € trans y post- anestesia, al comparar €l sexo y la
procedencia de los pacientes se constatd que la mayoria de éstos es decir un 54%(15) eran del

sexo femenino siendo 29% de éstos (8) de origen rural.

El 68% de los casos analizados (28 nifios) presentaron reacciones adversas medicamentosas
donde la de mayor incidencia eran las que se manifestaban en e periodo post quirdrgico con un
55% las cuales se manifestaron en 38 intervenciones. La reacciones mas comunmente
observadas en el trans operatorio fueron siaorrea-disnea-alergia que se manifestaron en 24
pacientes que representan un 86% de los pacientes con RAM, y en e post-anestesia fue la
hipotermia que constituy6 un 96% Yy que a su vez representa 27 casos. Logrando asi caracterizar
las RAM més observadas.

De los factores de riesgos analizados se logré constatar que la edad si corresponde uno de estos
ya que a menor edad, es decir pacientes de 0 a 5 afios se encontré la mayor incidencia de
reacciones adversas tanto en el trans- anestésico con 7 pacientes (25%), como post 9 pacientes
(32%) y pacientes que presentaron RAM en ambos periodos 8 pacientes (29%). Otro factor que
se analizé fue larelacion entre un paciente con una enfermedad concomitante y 1a manifestacion
de una RAM logrando constatar en éste caso que estéd combinacién potencia dicho evento, ya que

22 pacientes (79%) presentaron RAM y ademas estaban enfermos.

De los enfermos 14 pacientes (45%) presentaban anemia, |a segunda enfermedad mas comun fue
la parasitosis intestinal encontrada en 8 nifios (26%). Siguiendo con los factores de riesgo la
mayoria de los pacientes presentaban lesiones de Il grado con un 68% que corresponde a 28
nifos, la segunda con mayor incidencia eslade Ill grado con 22% o 9 pacientes. Y 71% (29)
presentaba quemaduras superficiales y parciales, siendo éstas con un porcentaje menor o igua a

1-4% de superficie corpora quemada en 14 casos que representan el 34%.



La anestesia que mas utilizada fue la balanceada que se usd en 137 intervenciones quirdrgicas
gue equivalen a 51% y con un 35% la anestesia disociativa usada en 93 procedimientos, en
cuanto a la medicacién pre-anestésica la que méas se empled fue la combinacion de midazolam y
fentanyl durante la cual se manifestaron 40 reacciones adversas medicamentosas, es decir un
44%. El riesgo quirdrgico mas observado lo constituye el ASA Il que se encontré en 149

intervenciones que representan el 56%.

El proceso quirdrgico realizado con mayor frecuencia fue la curacion bgjo anestesia en 81
intervenciones siendo éstas e 30%. Otro de los factores de riesgo que se consideré fue el nimero
de cirugias, en éste caso se observé que no se relaciona con la aparicién de reacciones adversas
medicamentosas, debido a que los pacientes que presentaban entre 1 y 5 cirugias presentaron

menor numero de RAM transy post ambas con 5 pacientes (18%).

Los tiempos quirdrgicos y anestésicos se encuentran en su mayoria en intervalos menores o
iguales a 30 min con 168 intervenciones (63%) y con 152 intervenciones (57%) respectivamente.
En cuanto a los anestésicos que se emplearon en las intervenciones quirdrgicas € mas empleado
es la ketamina e cual se usd 54 intervenciones (20%), en 2% de los casos y |a combinacion de
sevorane + fentanyl + propofol se utilizo en 46 intervenciones (17%), en |0s procesos quirurgicos
también se emplearon medicamentos no anestésicos de éstos el mas utilizado en € periodo trans

operatorio fue la combinacion de dolgenal y metoclopramida usada en 91 intervenciones (34%).

La medicacion anestésica en que se manifestaron reacciones adversas medicamentosas esta
representada por la combinacion de sevorane+ fentanyl+ propofol con 23% (21 RAM), esto se
debe a que dichos farmacos pueden producir las reacciones encontradas; el sevorane dentro de
sus posibles RAM se encuentra la sialorrea y trastornos respiratorios asi como disnea o alergiay
éstas fueron encontradas con mayor incidencia en € periodo trans- quirdrgico con un 86%; €l
fentanyl también puede producir hipotermia y dicha reaccion fue presentada en un 96% en el
periodo post-quirurgico y el propofol produce hipotension la cual se manifesto en € trans 'y post-

quirdrgico.



4.2 Discusion y Andlisisde resultados

GRAFICO 1

Sexo vs Procedencia

@ Urbano ™ Rural

94%

# Femenino ® Masculino

Fuente: Anexo 17

Se comparé e sexo y la procedencia de los pacientes quemados agudos de 0 a 15 afios
intervenidos quirdrgicamente en la unidad de quemados Aproquen, observandose que e sexo
femenino es el que se encuentra con mayor incidenciay su procedencia mas representativa es de
zonas rurales, debido a que los pacientes de dichalocalidad son susceptibles a sufrir quemaduras
por los hébitos para preparar 1os alimentos (fogon) y e desecho de la basura (quema), por lo que
deben de asistir ala Unidad de quemados para recibir tratamiento.

[ ea L




GRAFICO 2

Pacientes que presentar on Reacciones adver sas

RS wNO

Fuente: Anexo 18

Dentro de la poblacién estudiada, se encontré que la mayoria de los pacientes sometidos a
intervenciones quirdrgicas en los meses de Mayo- Agosto presentaron algun tipo de reaccion
adversa a los anestésicos, ya sea en € periodo trans, post- anestesia 0 en ambos; la incidencia

esta relacionada con |os factores de riesgos asociados a paciente.
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GRAFICO 3

Periodos en los que se presentaron las reacciones adver sas medicamentosas

Periodos en los que se presentaron RAM

55%

41%

4%

# Post-anestesia ™ Trans-anestesia ™ Post y trans anestesia

Fuente: Anexo 19

La reaccion adversa medicamentosa que tiene la mayor incidencia, son las que se presentan en €
periodo post-anestesia, es decir las primeras 8 horas después del procedimiento quirdrgico; existe
ademas otro tipo de reaccion adversa éstas son las del periodo trans-operatorio, pero con menor
incidencia que las primeras, debido a que los fa&rmacos anestésicos pueden producir éstas

reacciones.

66




GRAFICO 4

Reacciones adver sas presentadas en el trans- quirargico

RAM trans- quirdrgica
86%

AN

® Sialorrea-Disnea-Alergia

® Sjalorrea

® Hipotension

= Taquicardia, Laringoespasmo, HTA, Broncoespasmo-Congestionado,
Sialorrea-Bradicardia

Fuente: Anexo 20

La reaccion adversa medicamentosa principalmente encontrada en el periodo trans-quirdrgico
fue identificada por la medicacién que se prescribio en la hoja de anestesia, dichos farmacos no
pertenecian a los medicamentos preventivos ni anestésicos, entre ellos la dexona, la cual esta
indicada para resolver sialorrea, disnea o aergia siendo las posibles RAM que hicieron

necesariala administracion éste medicamento.
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GRAFICO 5

Reacciones adver sas presentadas en e post- quirurgica

RAM post- quirdrgica

96%

18% 18%

14% 7% 3%

pe

“ Hipotermia

= Prurito

® Sialorrea

“ Frialdad distal

“ Broncoespasmo o Congestionado, Escalofrios, Taquicardia, Broncoespasmo, Vomito

eHTA

w Bradicardia, Distress Respiratorio, Palidez Mucocutanea, Congestionado,
Hipotension

Fuente: Anexo 21

La reaccién adversa medicamentosa que se presenta en mayor porcentaje en € periodo post-
guirudrgico es la hipotermia, debido a que la temperatura corporal desciende estrepitosamente por
induccion anestésica. Esta disminucion es atribuida a cierto nimero de factores como la
exposicion del paciente desnudo a un entorno frio, vasodilatacion inducida por 1os anestésicos,
pérdida de calor por la incisién, la disminucién del metabolismo por los f&rmacos, que van
apareciendo secuencialmente alo largo del procedimiento quirdrgico.

El descenso inicial de la temperatura resulta de una redistribucion interna del calor corporal
desde los dérganos centrales a los tejidos periféricos proceso que demanda unos 40 minutos, €l
decrecimiento de latemperatura corporal central puedellegar alal.5°C.

68



GRAFICO 6

Edad vs Tipo de reacciones adver sas medicamentosas

85%

M Ram post-anestesia

W Ram trans-anestesia

M Ambos Periodos

T% 4% 49 4%

M (-5 anos M (6-10 ailos M [1-15 anos

Fuente: Anexo 22

Para conocer en qué edad se presentaron con mayor incidencia las reacciones adversas
medicamentosas se evaluaron |os grupos etarios con los periodos en los que se manifestaron las
reacciones adversas, y se encontro que |os pacientes de 0 a5 afios, presentaron RAM en el post,
trans quirargico o en ambos periodos. Esto se debe a que € mayor nimero de pacientes

guemados agudos ingresados a la unidad se encuentran en el rango de 0 a5 afios.

69



GRAFICO 7

Enfer medades que presentaban los pacientes quemados

Enfermedades

45%

20% 20%

16% 16% 16%

“ Anemia ® Parasitosis Intestinal

® Hiponatremia “ Neumonia

" Sepsis ® Trastorno Hidroel ectrolitico
u EDA u Otros

Fuente: Anexo 23

La enfermedad que se presentd con mayor incidencia en los pacientes quemados agudos
intervenidos quirargicamente en la unidad de quemados APROQUEN es la anemia y muy
seguido la hiponatremia, debido a la pérdida intravascular sistémica de agua, sodio, albuminay
glébulos rojos. Y con menor incidencia la sepsis, ya que los pacientes quemados desarrollan
compromiso en casi todos los aspectos del sistema inmune, aumentando |os riesgos de shock

séptico.
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GRAFICO 8

Enfermedades vs periodos en que se presentan reacciones adver sas

medicamentosas

® Enfermo
M No enfermo

36% 36%

20%  20%

AN

“ Ramtrans-anestesia ™ Ram post-anestesia ™ Ambos Periodos

Fuente: Anexo 24

Las reacciones del trans y post anestesia se presentaron en su mayoria en agquellos pacientes
guemados agudos que tenian enfermedades concomitantes. Dichas reacciones se manifestaron
en e periodo trans, post- anestesia 0 en ambos simultaneamente en pacientes enfermos, por 1o
cual laenfermedad es un factor de riesgo que predispone la aparicion de éstas.
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GRAFICO 9

Grado dela Quemadura

68%

AN

|| Grado “Ill Grado =1yl Grado ®llylll Grado ®Il,[ll,]V Grado

Fuente: Anexo 25

La profundidad de la quemadura es uno de los factores que determina la severidad de dicha
lesion, las quemaduras de Il grado se encontraron con mayor incidencia, esta caracteristica
determina €l tipo de procedimiento, €l tiempo anestésico y quirdrgico que requerira el paciente

en los cuales se hard uso de |os anestésicos necesarios, predisponiendo asi a factores de riesgos.
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GRAFICO 10

Profundidad de la quemadura

71%

m Superficial y Profunda ™ Superficial = Profunda

Fuente: Anexo 26

El &ea de la superficie corporal quemada que se presentd con mayor incidencia fue la
superficia y profunda, esto es debido a que la mayoria de los pacientes tenian quemaduras de
segundo grado las cuales se dividen en quemaduras de espesor parcial o superficia y de espesor

total o profundo.
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GRAFICO 11

Por centajes de Quemadura

34%

W<]-4% m58% M9-12% 13-16% m™17-20% =>20%

Fuente: Anexo 27

El porcentaje de quemaduras es un parametro usado para determinar la profundidad de la misma
y en los pacientes que presentaron reacciones adversas se encuentra en el rango dé  -4%
principalmente, esto se debe a que la principal etiologia es escaldadurala cual es una qguemadura

superficia y extensa producida por un liquido o vapor caliente.
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GRAFICO 12

Tipo de anestesia utilizada en las intervenciones

Tipo de Anestesia

51%

8%
4% 0.37% 1%

® Balanceada 4 Disociativa
® |nhalatoria = Endovenosa
“ Balanceada + Disociativa “No especifica

Fuente: Anexo 28

El tipo de anestesia mas utilizada fue la balanceada debido a que es una combinacion de
anestésicos inhalados e intravenosos, estos forman una anestesia equilibrada presentando
hipnosis, analgesia, amnesia, control autonémico y relajacion muscular.



GRAFICO 13

Medicacion pre-anestésica utilizada en lasintervenciones

Medicacion Pre- anestésica

36%

AN

= Midazolam + Fentanyl = Midazolam
“ Midazolam + Metroclopramida “ Midazolam + K etamina
= No utilizo “Varios

= No especifica

Fuente: Anexo 29

En la medicacion pre-anestesia € que més se utiliz6 fue Midazolam + Fentanyl, debido a las
caracteristicas farmacol 0gicas de estos dos farmacos. El midazolam es efectivo para la sedacion
pre-operatoria, sedacion consciente y amnesia anterdgrada en procedimientos diagndsticos,
induccion de la anestesia general y sedacién en unidades de cuidados intensivos (UCI) y €
fentanyl con gran potenciay bagjatoxicidad estd dotado de un indice terapéutico muy favorable.
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GRAFICO 14

Riesgo anestésico quirargico en las intervenciones

Riesgo Anestésico quirdrgico

56%

AN

WAsal ®Asall =mAsalll “AsalV =mAsalVyV mNoespecifica

Fuente: Anexo 30

Para redlizar intervenciones quirargicas es necesario determinar el riesgo anestésico quirdrgico
de cada paciente para preveer o evitar complicaciones en €l trans-anestesia, éste es un sistema
que utilizala American Society of Anesthesiologists (ASA) para estimar € riesgo que plantea la
anestesia en los distintos estados del paciente. La mayoria de ellos se encontraban en ASA I

debido a que presentaban enfermedades sistémicas leves, controladas y no incapacitantes.
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GRAFICO 15

Tipo deintervenciones quiruargicas

Tipo de intervencion quirugica

30%

u Curacion bajo anestesia

® |_avado Quirdrgico +Desbridamiento

“ Desbridamiento + TAI

“ Lavado Quirdrgico

® |_avado Quirurgico + Desbridamiento +Escarectomia
® |_avado Quirdrgico +Desbridamiento + TAI

® Curacion + Lavado Qx + Desbridamiento

=\ arios

Fuente: Anexo 31

El tipo de intervencion a que los nifios fueron sometidos con mayor frecuencia fue la cura bajo
anestesia que forma parte del tratamiento final aplicado en los casos que se ha producido un

agravamiento del cuadro clinico y quemaduras de 2do y 3er grado.
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GRAFICO 16

NuUmero de intervenciones quir Urgicas vs periodos en que se presentaron las

reacciones adver sas

M Ram post-anestesia
M Ram trans-anestesia

i Ambos Periodos

43%

18% 18% 18%

11% 11%

T% 7% 7%
4% ° ° ’ 40, 4%

Mlas H6alo @llals M2la2s @26a30

Fuente: Anexo 32

El nimero de cirugias que presentd mayor incidencia de reacciones adversas medicamentosas
tanto trans, post-anestesia y ambos periodos se encontraba entre €l rango de 1 a5 intervenciones
quirdrgicas, por 1o que el nimero de cirugias no constituye un factor de riesgo parala aparicion

de las reacciones adversas.
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GRAFICO 17

Frecuencia entrecirugias

wW1la3l3 w4a6

Fuente: Anexo 33

Los pacientes que presentaron reacciones adversas en su mayoria eran agquellos que requerian
mas de un procedimiento quirdrgico en un periodo corto de tiempo y se demostré que la
frecuencia con la que eran ingresados a quiréfano eraentre 1y 3 dias, siendo éste un factor de
riesgo gque predispone la aparicién de reacciones adversas medicamentosas, debido la repeticion

de las dosis produce menor estimulacion hemodinamica.
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GRAFICO 18

Tiempo quirargico

63%

\

<30 min ™31-60min ™l1la2horas ™ No especifica

Fuente: Anexo 34

Los procesos quirdrgicos en su mayoria tenian una duracién menor o igual a 30 minutos, debido
a que en la unidad de quemados se presentaron con mayor incidencia las curaciones bajo
anestesia y dicho procedimiento no requiere de un tiempo prolongado, esto es de importancia

porque reduce e riesgo de que |os pacientes presenten reacciones adversas.
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GRAFICO 19

Tiempo de anestesia de las intervenciones

57%

4 <30 min #31-60 min = 61-90min 4 91-120 min

" 121-150min = >150min # No especifica

Fuente: Anexo 35

El tiempo de anestesia que presenta un mayor porcentgje es el rango < 30 minutos, debido a que

éste depende del tipo de intervencidn quirdrgica que se lesrealizaalos pacientes.

82




GRAFICO 20

Anestésicos utilizados en lasintervenciones

Anestésicos

20%

# Ketamina = Sevorane + Fentanyl + Propofol
= Fentanyl + Ketamina ® Sevorane

“ Sevorane + Propofol # Fentanyl + Propofol

= Varios = No utilizd

# No especifica

Fuente: Anexo 36

El anestésico maés utilizado en las intervenciones quirargicas fue la ketamina, debido a que aplica
en pacientes a los que se les redizan procedimientos repetidos sencillos, en particular para
lactantes y nifios por producir menos delirio que en los adultos, dilatar el &bol bronquia y

antagonizar la histamina.
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GRAFICO 21

Medicacion utilizada en el trans-operatoria

M edicacion trans-operatoria
30%

15%

13%

“ Dolgenal + Metroclopramida

= Dolgenal

= M etroclopramida

“ Dolgenal+ Metroclopramida + Dexona
“ Dolgenal + Metroclopramida

= Dolgenal + Metroclopramida + Morfina
= No utilizo

= \arios

Fuente: Anexo 37

Dolgena y metoclopramida tiene € mayor porcentaje de medicacion en e trans-operatorio,
debido a que son utilizados de manera preventiva paratratar € dolor y vomito, se hace énfasis
en la combinacion de Dolgena+Metoclopramida+Dexona ya que la presencia de ésta ultima
indica la existencia de una posible reaccion adversa medicamentosa como respuesta a un

anestésico utilizado durante laintervencion quirdrgica.
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GRAFICO 22

M edicaciones anestésicas en las que se presentaron reacciones adver sas

medicamentosas

M edicaciones anestésicas con RAM
23%

# Fentanyl + Propofol +Sevorane

M Ketamina

= Fentanyl

 Sevorane

= Fentanyl + Ketamina, Propofol + Sevorane

= Ketamina + Sevorane, Fentanyl + Sevorane

= Ketamina + Sevorane+ Fentanyl, Propofol + fentanyl, Ketamina + Sevorane+

Fentanyl+ Propofol
= Propofol, Ketamina + propofol + Sevorane

Fuente: Anexo 38

La medicacion anestésica en que se manifestaron reacciones adversas medicamentosas esta
representada por la combinacion de sevoranet+ fentanyl+ propofol, esto se debe a que dichos
farmacos pueden producir las reacciones encontradas; €l sevorane dentro de sus posibles RAM
se encuentra la sialorrea y trastornos respiratorios asi como disnea o aergia y éstas fueron
encontradas con mayor incidencia en € periodo trans- quirdrgico; € fentanyl también puede
producir hipotermiay dicha reaccion fue presentada en un 96% en el periodo post-quirargico y €

propofol produce hipotension lacual se manifestd en e trans 'y post-quirdrgico.
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APARTADOYV

5. Conclusiones



5.1 Conclusiones

1. Las principales reacciones adversas medicamentosas manifestadas en e periodo trans
operatorio fueron: siadorrea-disnea-alergia'y en e post operatorio la reaccion presentada

con mayor frecuencia: hipotermia.

2. La mayor incidencia de reacciones adversas medicamentosas se dié en € periodo post

operatorio.

3. Porcentge y grado de la qguemadura, intervalo entre cirugias, tiempo de anestesia, edad
del paciente, enfermedades concomitantes y la duracion del procedimiento quirdrgico
son los factores de riesgo que predisponen la aparicién de reacciones adversas
medicamentosas en pacientes quemados agudos de 0-15 afios intervenidos

quirargicamente en la unidad de quemados APROQUEN.

4. El nimero de intervenciones quirudrgicas no es un factor que predispone ala aparicion de
reacciones adversas medicamentosas, debido a que los resultados obtenidos muestran que

las reacciones adversas se presentan a menor nimero de cirugias.

5. Las reacciones adversas medicamentosas se presentan en e periodo trans y post-anestesia
en pacientes quemados agudos de 0 a 15 afios intervenidos quirdrgicamente en la unidad
de quemados APROQUEN en e Hospital Metropolitano Vivian Pellas de Mayo-
Noviembre 2010, por lo cual afirmalahipétesis del estudio.



5.2 Recomendaciones

Los anestesidlogos en € trans-operatorio deberan justificar €l uso de los medicamentos

gue difieren de los anestésicos y preventivos que estén en lahoja de anestesia.

Se recomienda que la unidad de quemados APROQUEN cuente con una hoja de

recuperacion para reportar las posibles RAM que pueden presentar |0s pacientes.

Los anestesiologos deberan de llenar el formulario en su totalidad con letra y nimero

legible.

Verificar lapresenciade |as hojas de anestesia en |os expedientes clinicos.

Se recomienda controlar latemperatura del aire acondicionado en sala de operaciones (28

a 32°C), ya que potencialaaparicion dela hipotermia.

Es necesaria larealizacion de un registro de farmacovigilanciaen el que selleve
constancia de | as reacciones adversas medi camentosas e interacciones entre farmacos que

puedan darse con € uso de anestési cos.
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ANEXOS



Quemaduras

de 1° Grado

Anexol

Resumen delas quemaduras por profundidad

Quemaduras
de 2° grado
Superficial

Quemadurasde 2°
grado Profundo

No

secuelas

producen

histolégicas

permanentes.

Signo cardinal;

Eritema.

Sintoma
Cardinal;
Dolor

Curacion
espontanea en
5 dias

No secuelas

Afecta la
epidermis y la
capa mas
superficial de la

dermis.

Las  ampollas
son el signo mas
influyente en el

diagndstico.
Dolorosa.

Blanquean a la
presion local.

Al halar el pelo,
este levanta un

seccion de piel.

Escaroromia no
necesaria y
remision en 14-
21 dias.

Secuela de

despigmentacion

Afecta la epidermis

y las capas mas
profundas de la

dermis.

Relativamente
dolorosa, depende
de la masa de
terminaciones

nerviosas sensitivas

cutaneas quemadas.

No blanquea cuando
se presiona

localmente.

Al halar del pelo,
éste se desprende

facilmente.

Puede requerir de
escarotomias. Si en
21 dias
epiteliza, se realizan

no re-

debridamiento y

autoinjerto.

Quemadurasde 3°
Grado

Indolora,

blanquecina 0

marrén oscura.

Apergaminada,
correosa e

inelastica.

Trombosis venosa

superficial.

Afecta la totalidad
de la piel.

Requiere de

gscarotomias.

Puede requerir de

amputaciones.

Quemadurasde 4°
Grado

Se extiende a

estructuras

profundas.

Coloracién marrén

0 negra.
Hipoalgésica
Necesita  escision,

injertos o técnicas

especiales.

Pueden llegar hasta
del
miembro afectado.

amputaciones

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion




Anexo 2

Afectacion dela quemadura en las capas dela pid.

Epidermis— |

Dermis——

Hypodermis- F&t .

Fuente:www.monografias.com./quemaduras.shtml



Anexo 3

Quemadura de ler grado

Fuente: Unidad de quemados APROQUEN


http://www.indexer.net/quemados/clasificaciones.htm�

Anexo 4

Quemadura de 2do grado



http://www.indexer.net/quemados/clasificaciones.htm�

Anexo 5

Quemadura de 2do grado de espesor parcial

Fuente: Unidad de quemados APROQUEN


http://www.indexer.net/quemados/clasificaciones.htm�

Anexo 6

Quemadura de 3er grado

Fuente: Unidad de quemados APROQUEN


http://www.indexer.net/quemados/clasificaciones.htm�

Anexo 7

Quemadura de 4to grado

Fuente: Unidad de quemados APROQUEN


http://www.indexer.net/quemados/clasificaciones.htm�

Tabla para determinar la extension de la qguemadura

Anexo 8

Regla delos Nueves

Aplicable para > de 15 afios

Cabezay Cuello........... 9%
Frontal 4.5% y Posterior 4.5%

Pecho y abdomen 18% y Espalda 18%

Piernas ......ccccccc. 36%

Muslo 9% y Pierna 9% cada una

Pering ......ooooveeeee 1%

Fuente: http://www.indexer.net/quemados/clasificaciones.htm

La regla de los 9 cuantifica la extension de la superficie corporal quemada, es utilizada en areas

extensas principalmente en adultos, pero estima el porcentaje de la quemadura en menores de 15

afios. En la imagen se muestra cada porcentaje en relacion al area del cuerpo afectada.


http://www.indexer.net/quemados/clasificaciones.htm�

Por centajesrelativos de ar eas cor por ales segun edad

TabladeLund - Browder

Anexo 9

Area Nac. - 1 afo 15 Adulto
Corporal
Cabeza 19 17 13 11 9 7
Cudlo 2 2 2 2 2 2
Tronco ant. 13 13 13 13 13 13
Tronco post. 13 13 13 13 13 13
Gluteo 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5
Genitales 1 1 1 1 1 1
Antebrazo 4 4 4 4 4 4
Brazo 3 3 3 3 3 3
Mano 2.5 2.5 25 25 25 25
Muslo 55 6.5 8 8.5 9 9.5
Pierna 5 5 55 6 6.5 7
Pié 3.5 3.5 35 35 35 35

Fuente: http://www.indexer.net/quemados/clasificaciones.htm

En la tabla se representan los porcentajes de la superficie corporal quemada segun la edad del

paciente, en las partes del cuerpo como gluteos, genitales, antebrazos, brazos, manos, muslos,

piernas y pies el valor o porcentaje corresponde al area derecha o izquierda.



Anexo 10

Fisiopatologia de la quemadura

Fisiopatologia

Desbalance

hidroelectrolitico

Trastor nos metabdlicos

Contaminacion bacteriana de

tegjidos

Edematizacion rapida por

cambios microvasculares,

inducidos por el calor y por los

mediadores quimicos de
respuesta inflamatoria en la
lesion.

Pérdida intravascular

sisttmica de agua, sodio,
albimina y gl6bulos rojos.
Desarrollo del shock

hipovolémico.

Aumento del consumo de
0xigeno en reposo 0

hipermetabolismo.

Pérdida

nitrégeno o catabolismo.

excesiva de

Pérdida pronunciada de
masa corporal 0

desnutricion.

Los tegumentos lesionados facilitan
una zona extensa para la infeccion
superficial 0 invasion de

microorganismos.

Los pacientes quemados desarrollan
compromiso en casi todos los aspectos
del sistema inmune, aumentando los

riesgos de shock séptico.

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion.

La tabla muestra los cambios fisioldgicos que sufren los pacientes victimas de quemaduras, los

cuales comprometen su vida al no recibir un tratamiento adecuado.




Anexo 11

Estructura quimica del Sevoflurano

F3Co O

Fuente: http://es.wikipedia.org/wiki/Sevoflurano.

F

El sevoflurano (fluorometil 2,2,2-trifluoro-1 [trifluorometil]etil éter) es un anestésico general,

posee la caracteristica de ser un liquido volatil claro e incoloro a temperatura ambiente.


http://es.wikipedia.org/wiki/Sevoflurano�
http://es.wikipedia.org/wiki/Anest%C3%A9sico�

Estructura quimica del Midazolam

Cl

Fuente: http://es.wikipedia.org/wiki/Midazolam

Anexo 12

El Midazolam es la 8-cloro-6-(2- fluorofenil)-1 metil- 4H- imidizo [1,5- a] [1,4] hidrocloridrato
benzodiacepina. Es un poderoso ansiolitico, anestésico, hipnético, anticonvulsionante, relajante

esqueleto-muscular y tiene propiedades sedativas. Es considerado una benzodiazepina de rapido

efecto.


http://es.wikipedia.org/wiki/Midazolam�
http://es.wikipedia.org/wiki/Ansiol%C3%ADtico�
http://es.wikipedia.org/wiki/Anest%C3%A9sico�
http://es.wikipedia.org/wiki/Hipn%C3%B3tico�
http://es.wikipedia.org/wiki/Anticonvulsivo�
http://es.wikipedia.org/wiki/Relajante_esqueletomuscular�
http://es.wikipedia.org/wiki/Relajante_esqueletomuscular�
http://es.wikipedia.org/wiki/Sedante�

Anexo 13

Estructura quimica del Fentanyl

Fuente: http://es.wikipedia.org/wiki/Fentanilo

Es un opioide sintético agonista relacionado con las fenilpiperidinas con el nombre quimico de

N-(1-fenetil-4-piperidil) propionanilide citrato (1:1). Es utilizado en analgesia y anestesia.


http://es.wikipedia.org/wiki/Fentanilo�
http://es.wikipedia.org/wiki/Analgesia�
http://es.wikipedia.org/wiki/Anestesia�

Anexo 14

Estructura quimica del Propofol

OH

AN

I

Fuente: http://es.wikipedia.org/wiki/Propofol

El propofol o disoprofol es un alquilfenol su nombre quimico es 2,6-diisopropilfenol. Es un
agente anestesico intravenoso de corta duracion, con licencia aprobada para la induccion de la
anestesia general en pacientes adultos y pediatricos mayores de 3 afios, mantenimiento de la
anestesia general en adultos y pacientes pediatricos mayores de 2 meses y para sedacion en el

contexto de Unidades de Cuidados Intensivos.


http://es.wikipedia.org/wiki/Anest%C3%A9sico�
http://es.wikipedia.org/wiki/Anestesia�

Anexo 15

Estructura quimica dela Ketamina

Cl

H
N—_

O

Fuente: http://es.wikipedia.org/wiki/Ketamina

Es una arilciclohexidina, relacionada quimicamente con la fenciclidina y ciclohexamina. El
Carbono N° 2 de su estructura quimica (2-(O clorofenil 1)-2- metilamino ciclohexanona) es un
centro quiral en el anillo de la ciclohexanona. La ketamina ha tenido siempre un lugar especial
entre los agentes inductores anestésicos intravenosos por sus propiedades analgésicas a dosis
bajas e hipnoticas a dosis mayores, produciendo relativamente poca depresion respiratoria y

cardiovascular, logrando un estado anestésico caracteristico descrito como anestesia disocicativa.



Anexo 16

Reacciones adver sas medicamentosas de |0s anestési cos especificos.

Sevoflurano

Midazolam

Depresion
cardiorrespiratoria.

Hipotension

Hipertermia maligna

VOmito y nauseas

M enos frecuentes:

Agitacion

Somnolencia

Escalofrios

Bradicardia

Mareo

Sialorrea

Trastornos

respiratorios

Depresién
respiratoria
Apnea
Laringoespasmo
Obstruccion de
vias
Hipoxia
Hipotension
Taquicardia
Hipos
Tromboflebitis
Agitacion
Temblores
Hiperactividad
Agresividad
Sindrome
abstinencia
Calambres
abdominales
Confusion
Depresién
Sudoracion,

las

respiratorias

de

Propofol Fentanyl

Hipotension

Bradicardia

Tromboflebitis

Nauseas
Vomitos
Céfalea

Hipotermia

Rigidez de la

musculatura
esquelética y

toracica
Hipotermia
Laringoespasmo

Retencién

urinaria
Miosis
Nauseas
Vomitos

Espasmo del
esfinter de Oddi

lleo paralitico
Prurito

Bradipnea

K etamina

Hipotension
Hipertension
Bradicardia

Depresion

respiratoria.
Apnea

Vision borrosa
Vértigo
Convulsiones
Miosis

Espasmo del tracto
biliar

Estreflimiento

Nauseas




Hipertension

Taquicardia

Laringitis

Nauseas
Vomitos
Fotofobia

Hiperacusia

Menor frecuencia:

Convulsiones,
Alucinaciones,

Delirio Paranoia.

Hipotension
Bradicardia

Depresion

miocardico

Depresion

respiratoria

Vomitos

Retraso del vaciado

gastrico

Rigidez muscular

Sialorrea

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion

La tabla resume las principales reacciones adversas medicamentosas de los farmacos anestésicos
que se utilizan en las cirugias de los pacientes intervenidos en la Unidad de quemados

Aproquen.




Anexo 17

Procedencia vs sexo
40
gAceceIBER Femenino Masculino Total
N° % N° % N° %
Urbano 7 25 4 14 11 39
Rural 8 29 9 32 17 61
Total 15 54 13 46 28 100

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion



Anexo 18

Pacientes que presentar on reacciones adver sas medicamentosas

Pacientes con RAM Pacientes Por centajes
NO 13 32%
Sl 28 68%
Total general 41 100%

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion



Anexo 19

Periodo en el que se presentaron las reacciones adver sas medicamentosas

Periodos en los que se| Intervenciones Por centajes

presentaron RAM

Trans 34 41
Post 38 55
Ambas 3 4
Total General 75 100

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion



Anexo 20

Reacciones adver sas medicamentosas durante €l trans operatorio

RAM trans Pacientes  Por centajes
Sialorrea-Disnea-Alergia 24 86
Sialorrea 5 18
Hipotension 3 11
Taquicardia, Laringoespasmo, HTA, Broncoespasmo- 1 4
Congestionado, Sialorrea-Bradicardia

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion



Anexo 21

Reacciones adver sas medicamentosas durante €l post operatorio

RAM post Pacientes Porcentajes

Hipotermia 27 96
Prurito 5 18
Sialorrea 5 18
Frialdad distal 4 14
Broncoespasmo o] Congestionado, Escalofrios, 2 7

Taquicardia, Broncoespasmo, VomitoeHTA

Bradicardia, Distress  Respiratorio, Palidez 1 3
Mucocutanea, Congestionado, Hipotension

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion

HTA: Hipertension Arterial



Anexo 22

Grupo etareo vsreaccion adver sa medicamentosa

DO Periodos en e que sedan Rea ONEesS adver sa
al |0
Ram post- Ram trans - Ambos Total
anestesia anestesia Periodos
N° % N° % N° % N° %

0-5 afos 7 25 9 32 8 29 24 85+1
6-10 afos 2 7 1 4 - - 3 11
11-15 afios 1 4 - - - - 1 4
Total 10 36 10 36 8 29 28 100+1

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion



Anexo 23

Enfermedades presentadas por los pacientes

Enfermedades Pacientes Por centaj es
Anemia 14 45%
Parasitosis I ntestinal 8 26%
Hiponatremia 7 23%
Neumonia 6 20%
Sepsis 6 20%
Trastorno Hidroelectrolitico 5 16%
EDA 5 16%
Otros 5 16%

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion

EDA: Enfermedad diarreica aguda



Anexo 24

Enfermos vs periodos en que se presentan reaccion adver sa medicamentosa

Pacientes

Periodos en que se presentan reacciones adver sas

Ram trans-

anestesia anestesia
N° % N° % N° % N° %
Enfermo 7 25 7 25 8 29 22 79
No 3 11 3 11 - - 6 22
enfermo
Total 10 36 10 36 8 29 28 100+1

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion



Anexo 25

Grado delaquemadura

Profundidad Pacientes Por centajes
lyll Grado 1 2%
[l Grado 28 68%
[1'ylll Grado 2 5%
1,111,V Grado 1 2%
11 Grado 9 22%
Total general 41 99%

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion.
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Profundidad de la quemadura

Profundidad Pacientes Por centaj es
Superficial y Profunda 29 71%
Superficial 8 19%
Profunda 4 10%
Total general 41 100%

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion



Anexo 27

Por centaje de quemadura

Por centajes Pacientes Por centaj es
<1-4% 14 34%
5-8% 10 25%
9-12% 5 12%
13-16% 6 15%
17-20% 1 2%
>20% 5) 12%

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion
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Tipo de anestesia

Tipo de Anestesia I ntervenciones Por centajes
Balanceada 137 51%
Disociativa 93 35%
Inhalatoria 22 8%
Endovenosa 12 4%

No especifica 3 1%
Balanceada + Disociativa 1 0.37%
Total general 268 99.37%

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion



Anexo 29

Medicacion pre-anestesia

Medicacion Pre-anestésica NUmero de Ram Por centajes
Midazolam + Fentanyl 40 44%
Midazolam + Metroclopramida 18 20%
Midazolam 19 21%
Midazolam + Ketamina 7 8%
No utilizo 2 2%
Midazolam+ondasetron, 1 1%
Midazolam+M etr oclopramida+Fentanyl 1 1%
Midazolam + Fentanyl + Ketamina 1 1%
Midazolam + Salbutamol 1 1%

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion
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Riesgo anestésico quirargico

Riesgo anestésico Numero de Por centajes
quirargico I ntervenciones

Asal 80 30%
Asall 149 56%
Asalll 28 10%
AsalV 3 1%
AsalVyV 1 1%

No especifica 7 2%
Total general 268 100%

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion



Anexo 31

Tipo deintervencion quirargica

Tipo deintervencién quirargica Intervenciones Por centaj es
Curacién bajo anestesia 81 30%
Lavado Quirurgico +Desbridamiento 63 24%
Desbridamiento + TAI 30 11%
Varios 24 9%
Lavado Quirurgico 22 8%
Lavado Quirurgico +  Desbridamiento 21 8%
+Escarectomia

Lavado Quirurgico +Desbridamiento + TAI 18 7%
Curacion + Lavado Qx + Desbridamiento 9 3%
Total general 268 100%

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion
TAI: Tomay aplicacion de injerto

Lavado Qx: Lavado quirdrgico



Anexo 32

NuUmero de cirugia vs periodo en que se presentan las reacciones adver sas

medicamentosas

» »
el 100O0S € OS Jue Se pPr eserla o ONes adver Sa

ero ae Ram post- Ram trans- Ambas Ram Total
gla anestesia anestesia
N° % N° % N° % N° %

1-5 5 18 5 18 2 7 12 43
6-10 2 7 5 18 3 11 10 36
11-15 1 4 - - 2 7 3 11
21-25 2 7 - - - - 2 7
26-30 - - - - 1 4 1 4
Total 10 36 10 36 8 29 28 100+1

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion
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Frecuencia entrecirugias

Frecuencia NUumero de Por centajes

I ntervenciones

la3 38 93%
4a6 3 7%
Total general 41 100%

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion



Anexo 34

Tiempo quirargico

Tiempo quirdrgico NUmero de Por centaj es

| ntervenciones

<30 min 168 63%
31-60 min 56 21%
laZ2horas 43 16%
No especifica 1 0.37%
Total general 268 100.37%

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion



Tiempo de anestesia

Tiempo de anestesia NUmero de Por centaj es

| ntervenciones

Anexo 35

<30 min 152 57%
31-60 min 57 21%
61-90min 31 12%
91-120 min 14 5%
No especifica 7 3%
121-150min 6 2%
121-150min 6 2%
>150 min 1 0.37%
Total general 268 100.37%

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion



Anexo 36

Anestésicos utilizados en los procesos quir Ur gicos

NUmero deintervenciones

Anestésicos en que se usd Por centajes
Ketamina 54 20%
Sevorane + Fentanyl + Propofol 46 17%
Fentanyl + Ketamina 38 14%
Sevorane 27 10%
Sevorane + Propofol 24 9%
Fentanyl + Propofol 13 5%
Varios 56 3%
No utilizo 6 2%
No especifica 4 1%

Fuente:

Elaborada por el grupo de investigacion



M edicamentos utilizados durante el trans operatorio

Medicacion Trans NUumero de Por centaj es

I ntervenciones

Anexo 37

Dolgenal + Metroclopramida 91 34%
No utilizé 40 15%
Dolgenal 35 13%
Varios 33 12%
Metroclopramida 29 11%
Dolgenal+ Metroclopramida + 25 9%

Dexona

Dolgenal + Metroclopramida + 15 6%

Morfina

Total general 268 100%

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion



Anexo 38

M edicamentos anestésicos administrados en lasintervenciones que

manifestar on r eacciones adver sas medicamentosas.

NUmero
M edicaciones anestésicas con RAM de Por centajes
RAM

Fentanyl + Propofol +Sevorane 21 23%
Ketamina 16 18%
Fentanyl 11 12%
Sevorane 8 9%
Fentanyl + Ketamina, Propofol + Sevorane 7 8%
Ketamina + Sevorane, Fentanyl + Sevorane 6 7%
Propofol + fentanyl, Ketamina + Sevoranet+ Fentanyl, 2 2%
Ketamina + Sevoranet+ Fentanyl+ Propofol

Propofol, Ketamina + propofol + Sevorane 1 1%

Fuente: Elaborada por el grupo de investigacion
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Anexo 39

INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

Ficha derecoleccion de datos

“Reacciones adversas medicamentosas post-anestesia y sus factores de riesgo en pacientes

quemados agudos de 0-15 afios intervenidos quirurgicamente en la Unidad de Quemados de
APROQUEN en el Hospital Metropolitano Vivian Pellas de Mayo- Septiembre 2010”.

Numero de expediente.

. INFORMACION GENERAL.

Sexo: M F
Procedencia: Urbano Rural
Edad: 0-5 6-10
IMC: Kg Talla
Otros:

¢De qué manera desecha la basura?
Quema Recolecta

Padece de otra enfermedad, (especifique)

11-15

Entierra

De padecer de otra enfermedad que medicamentos toma. (especifique):




CRITERIOS DE DIAGNOSTICO.

1. Causa de la quemadura

Escaldadura Flama Eléctrica Quimicos
Radiacion Polvora Contacto Friccion
2. Profundidad de la quemadura.
I grado Il grado 111 grado
Superficial o espesor parcial Espesor total
3. Porcentaje de quemadura
TRATAMIENTO.
Tratamiento farmacoldgico
a) AINES
Medicamento Via de | Dosis Intervalo Duracion  del
admon. TX
b) Antibioticos
Medicamento Via de | Dosis Intervalo Duracion  del
admon. TX.




c) Vitaminas

Medicamento Via de | Dosis Intervalo

admon.

Duracion
TX.

del

2. Tratamiento quirdrgico

a) Tipos de anestesia

Anestesia General balanceada

Anestesia General inhalatoria

Anestesia General endovenosa

b) Técnica Anestésica

c) Medicacion Pre-Anestesica

d) Metodo de induccion e intubacion

e) Dificultades de las técnicas




f) Tipo de intervenciones quirurgicas

Lavado quirurgico
Injertos

Curacion bajo anestesia

Lavado quirurgico + Desbridamiento + Escarectomia

Lavado quirurgico + Desbridamiento + Toma y aplicacion de injerto

g) Numero de intervenciones quirurgicas

= Frecuencia entre cirugias
1-3 veces
4-6 veces
7-9 veces
>10 veces

»Duraciébn de la intervencion
quirdrgica.

0- 30 min

31 min - 60 min

1-2 horas

3-4 horas

>4 horas

= Tiempo de anestesia
1-<30 min

31 min - 60 min

61 min - 90 min

91 min - 120 min

121min — 150 min
>150 min




h) ¢Qué anestésicos se administran en cada intervencion?

N* Medicamento | Dosis
)] Reacciones adversas medicamentosas en el trans- anestesico
)] Reacciones adversas medicamentosas en el post- anestésico
Autores: Fecha de realizacion:

- Maria Inés Carballo Carranza
- Ana Gabriela Flores Moraga.

- Maria Nicolasa Garcia.



GLOSARIO

Acido gamma aminobutirico: aminoacido carboxilico que tiene una importante funcién como
neurotransmisor inhibidor en el sistema nervioso central. Esta presente también en otros tejidos

como los islotes pancreaticos.
Actividad opsobnica sérica: es la capacidad de respuesta inmunoldgica del paciente quemado.

Adenilciclasa: enzima de membrana de acciones estimulantes e inhibitorias que se activan por
diferentes receptores necesitando AMPc (Adenosin monofosfato ciclico) que se transforme en 3-
5 AMP (Adenosin monofosfato) necesitando ATP (Adenosin tri fosfato) asociado a la proteina
G.

Albumina: proteina simple, soluble en agua y coagulable por el calor que existe en casi todos

los tejidos orgénicos.

Alostérico: Activador o inhibidor enzimatico que produce su efecto en sitios diferentes de su
sitio catalitico.

Aneurisma: bolsa formada por dilatacion o rotura de las paredes de una arteria o vena y llena de

sangre circulante.

Apnea: es una enfermedad del aparato respiratorio cuyo sintoma es la interrupcion de la

respiracion, por al menos diez segundos. Puede clasificarse en obstructiva, central y mixta.
Apdsito: producto usado para cubrir una herida.

Barbiturico: Cada uno de los medicamentos derivados del acido barbitdrico que tienen

propiedades sedantes, hipnoticas, anestésicas y anticonvulsivantes.

Barorreceptor: son receptores de presion situados en el seno carotideo y en el cayado adrtico.
Cuando aumenta la presion arterial aumenta el nimero de impulsos que envian por el nervio de

Hering y por el vago hasta el nicleo del tracto solitario en el bulbo raquideo.

Biodisponibilidad: La cantidad y alcance que tiene una sustancia cuando es absorbida y circula
por el torrente sanguineo y los 6rganos.



Catecolaminas: son hormonas producidas por las glandulas suprarrenales, las cuales se
encuentran en la parte superior de los rifiones. Las catecolaminas son liberadas en la sangre
durante momentos de estrés fisico o emocional. Las mayores catecolaminas son: dopamina,

norepinefrina y epinefrina (que solia llamarse adrenalina).

Colecistitis: inflamacion aguda o cronica de la vesicula biliar.

Complaince toréacica: es la distensibilidad, adaptabilidad o complacencia, debido a la relacion

entre el volumen y la presion, ya sea en el pulmoén aislado, en la pared toracica, o en ambos.

Complemento C5: en inmunologia es una anafilotoxinas que degranula a los mastocitos y libera

sus mediadores intracelulares y es también un factor quimiotactico.

Debridamiento: Término adoptado para el tratamiento de las heridas infectadas, que consiste en
la escision de todos los tejidos que rodean inmediatamente la herida y la extraccion de cuerpos

extrafios y esquirlas.
Deplecion: consumo anormal de sustancias del propio cuerpo.
Desecacion: Es la pérdida del agua en el sitio de una lesion.

Desnaturalizacion de proteinas: son las modificaciones en la estructura de la proteina que
traen como resultado una alteracion o desaparicion de sus funciones. Puede producirse por una
diversidad de factores, ya sean fisicos como: el calor, radiaciones ultravioleta, altas presiones; o
quimicos cdmo: &cidos, bases, sustancias con actividad detergente.

Distréss Respiratorio Agudo: consiste en una alteracion aguda y severa de la estructura y funcion
pulmonar secundaria a una injuria inflamatoria aguda que ocasiona edema pulmonar difuso

producto de un aumento de la permeabilidad del capilar pulmonar.

Edema: Acumulacién excesiva de liquido seroalbuminoso en el tejido celular, debido a diversas
causas: disminucion de la presién osmotica del plasma por reduccion de las proteinas; aumento
de la presion hidrostatica en los capilares por insuficiencia cardiaca; mayor permeabilidad de las
paredes capilares u obstruccion de las vias linfaticas. La hinchazon producida se caracteriza por

conservar la huella de la presion del dedo.


http://www.dicciomed.es/php/diccio.php?id=4754�
http://www.dicciomed.es/php/diccio.php?id=1255�
http://www.dicciomed.es/php/diccio.php?id=4788�
http://www.dicciomed.es/php/diccio.php?id=6135�
http://www.monografias.com/trabajos15/transf-calor/transf-calor.shtml�

Epidermdlisis ampollar: Necesidad minima de levantar la mandibula y manipular la cara.

Eritematosa: de eritema, enrojecimiento en manchas o difuso de la piel producido por la

congestion de los capilares, que desaparece momentaneamente por la presion.

Escaldadura: quemadura superficial y extensa producida por un liquido o vapor caliente.

Escarectomia: Incision quirdrgica de un tejido necrotico producido por una quemadura grave. A
veces es necesaria para evitar que el edema aumente tanto la presion intersticial como para

afectar a la replecion capilar y producir isquemia.

Estenosis. Estrechez patoldgica congénita o accidental de un orificio o conducto.

Far macocinética: Estudio de como se absorben y distribuyen los farmacos en el organismo. El
proceso al que es sometido un farmaco dentro del organismo, en el que se incluye su absorcion,

su distribucidn en el cuerpo, su metabolismo y su excrecion.

Farmacodinamia: Parte de la farmacologia que tiene por objeto el estudio de la accion ejercida
por los agentes medicamentosos sobre el organismo sano, estudia el mecanismo intimo de accion

de los medicamentos.

Fibrindgeno: es un complejo polipeptidico que por accion enzimatica se convierte en fibrina,
que formara con las plaquetas la red del codgulo de sangre. También es un reactante de fase

aguda que aumenta en procesos de dafio tisular o inflamacion.

Fibronectina: es una glicoproteina adhesiva presente en forma soluble en plasma e insoluble en
la matriz extracelular de la mayoria de los tejidos. Es sintetizada y secretada por una gran
variedad de células, por lo tanto es uno de los componentes de mayor distribucion en el cuerpo,
que participa en las reacciones bioquimicas de diversos procesos fisioldgicos y patoldgicos.

Flictena: lesion cutanea elemental que consiste en una ampolla o vesicula formada por la

epidermis levantada llena de suero, producidas en quemaduras o rozaduras.

Flujometria: es un examen que se realiza en pacientes que presentan determinados problemas
en el momento de orinar. Mediante esta prueba se determina el flujo o volumen de orina por cada

segundo.


http://es.mimi.hu/medicina/excrecion.html�
http://www.portalesmedicos.com/diccionario_medico/index.php/Farmacolog%C3%ADa�
http://es.mimi.hu/medicina/quemaduras.html�

Glaucoma: Enfermedad del ojo, asi denominada por el color verdoso que toma la pupila,
caracterizada por el aumento de la presion intraocular, dureza del globo del ojo, atrofia de la
papila Optica y ceguera.

Gliosis: es la proliferacion de astrocitos en areas dafiadas del sistema nervioso central. Esta

proliferacion conduce generalmente a la formacion de una cicatriz glial.

Glucogénesis: es la sintesis de glucogeno por vias anabdlicas que se da en mayor medida en el
higado y menor medida en los musculos. Se activa como respuesta de la insulina a elevados

niveles de glucosa.

Gluconeogénesis hepatica: Formacion de glucosa dentro del cuerpo de un animal sobre todo en

el higado a partir de sustancias como grasas o proteinas que no son carbohidratos.

Hiperhidrosis. es la sudoracion excesiva principalmente de las palmas de las manos, axilas,
cara, y planta de los pies, es un sindrome que condiciona una intensa alteracion del estado

psiquico del que dificulta sus relaciones sociales asi como su trabajo profesional.

Hiperreflexia: Es una reaccion del sistema nervioso autonomo (involuntario) a la estimulacion

excesiva.
Hipoalgésica: disminucion de la sensacion dolorosa.

Hipocapnia: Disminucion del CO, disuelto en el plasma sanguineo, en donde existe
particularmente bajo la forma de acido carbdnico. Es debida a una eliminacion excesiva del CO,

por aumento de la ventilacion pulmonar.
Hipoproteinemia: Disminucion de la concentracion de proteinas en la sangre.

Hipoxemia: Descenso de la presion parcial de oxigeno en la sangre arterial; no debe confundirse
con hipoxia que es una oxigenacion baja de los tejidos, que puede ser causada por hipoxemia o

no.

Hipoxia: es un trastorno en el cual el cuerpo por completo (hipoxia generalizada), o una regién

del cuerpo (hipoxia de tejido), se ve privado del suministro adecuado de oxigeno.
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I ctus: Término latino que significa golpe, ataque subito.

L eucocitosis. Aumento transitorio en el nimero de los leucocitos de la sangre por encima de
10.000/mma3. Ocurre normalmente durante la digestion y en el embarazo y se presenta como
sintoma en diversos estados morbosos: infecciones, apendicitis, tumores, hemorragias, gota,

entre otros.

Lipdlisis: hidrdlisis de materias grasas.

Metabolitos:. es el producto final que queda después del metabolismo de un farmaco.

Miastenia: desorden neuromuscular caracterizado por debilidad y fatiga de los musculos

esqueléticos. La forma maés frecuente es la miastenia grave, enfermedad de origen autoinmune.

Midriasis. es el nombre que se le da al aumento del didmetro de la pupila, es decir, a la

dilatacion, que es lo contrario de la miosis.

Mioclonico: es un tipo de espasmo que se da en las extremidades, aunque mas comdnmente en

las piernas mientras las personas duermen.

Miosis. es la contraccion de la pupila del ojo que puede darse por una respuesta normal del

organismo al incremento de la intensidad luminica o como respuesta a un farmaco.

Miotonia: Es un trastorno hereditario que afecta la relajacion de los musculos. Es congénito, lo

cual significa que esta presente al nacer.

Necrosis. Mortificacion de un tejido en general, gangrena.
Neumonia: inflamacion del tejido pulmonar.

Neurotransmisor: es una molécula liberada por las neuronas al espacio sinaptico donde ejerce

su funcion sobre otras neuronas u otras.

Nistagmo: es un movimiento en sacudida de los ojos, que se puede producir por la estimulacion

de los canales semicirculares del laberinto.
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Pancreatitis: Inflamacion del pancreas con formacion de zonas necréticas, que clinicamente se
manifiesta por un cuadro de abdomen agudo, nduseas, vomitos, fiebre, dolor abdominal intenso y

leucocitosis.

Porfiria: se refiere a un grupo de trastornos. Presentan ciertas diferencias, pero todos comparten

el mismo problema. Todos ellos tienen una acumulacion de porfirinas en el cuerpo.
Proteinemia: concentracion de las proteinas en sangre.
Protrombina: proteina que se encuentra a nivel sanguineo y que participa en la coagulacion.

Quemadura: es una lesion producida en la piel, pero a veces afectan a los érganos profundos
entre ellos los pulmones, corazén y rifiones, se producen principalmente en menores de edad,
debido a la accién del calor en diferentes formas: energia térmica, trasmitida por radiacion,

productos quimicos o contacto eléctrico.

Sepsis. es una afectacion generalizada que se da por la presencia de microorganismos patdégenos

o0 de sus toxinas, que es llamada septicemia cuando ocurre en la sangre.
Sialorrea: Aumento de salivacion.

Shock Hipovolémico: Cuando disminuye bruscamente en un periodo corto de tiempo el

volumen de sangre circulante.

Transeccion: es la determinacion de una seccion quirdrgica completa y transversal de un

drgano.
Trombosis: Procesos de formacion o desarrollo de un trombo y oclusion vascular por éste.

Venoclisis: Se conoce con el término de venoclisis a aquella inyeccion de insercion lenta que
puede contener medicamentos, suero o cualquier otra sustancia que el paciente en cuestion o

tratamiento requiera en una vena.

Videoangiograma: Es una técnica usada intraoperatoria con verde de indocianina durante la

cirugia de aneurismas cerebrales y problemas pulmonares.
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