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Resumen

Introduccion: Las quemaduras en el nifio representan un grave
problema de salud publica en € mundo. La sepsis es la principal
causa de muerte. El objetivo del presente estudio es conocer €l
comportamiento clinico y hallazgos bacteriol 6gicos de nifios
quemados, con sepsis. M étodos. Se reviso una serie de casos
retrospectiva de 19 nifios con sepsis asociada a quemaduras, en un
periodo de 17 meses; analizando variables sociodemogréficas, tipo
y extension de lalesion, signos clinicos y hallazgos bacteriol 6gi-
cos. Se utilizo estadistica descriptiva para la presentacion de los
resultados. Resultados: Las escaldaduras fueron la causa principal
de las quemaduras (84.2%). El porcentaje de la superficie corporal
afectada fue del 23.4% en promedio; la mayoria de las lesiones
fueron de espesor parcia. Las manifestaciones iniciales de sepsis
fueron: incremento en la taquipnea y ateraciones gastrointestinales
(94.7%); un cambio stbito en la temperatura predominantemente
ascenso, también fue un dato constante (89.4%). El 73.7%
presento la sepsis entre los 6 y 15 dias posteriores a la quemadura.
De los microorganismos causales, |os Gram-negativos representa-
ron el 72.4%. Klebsiella sp., Staphylococcus coagulasa negativa 'y
Citrobacter sp., fueron los gérmenes con mayor frecuencia de
aislamiento. Fallecieron 5 nifios. Conclusiones: La sospecha clinica
de sepsis en el nifio quemado apoya el inicio de tratamiento
antimicrobiano empirico, previa toma de cultivos.

Palabras clave: Quemaduras en nifios, sepsis, sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica, infeccién nosocomial.

Abstract

Introduction: Burnsin children represent a serious problem of
public health in all over the world. Sepsis as a complication is the
main cause of death. The goal of this study is to know the clinical
course and bacteriological features in burn children with sepsis.
Methods: Based on observational, descriptive, retrospective,
crossover study we studied 19 patients during a period of 17
months. We use a descriptive statistics to show the results. Results:
The most common cause of burns was due to scalding (84.2%).
The body surface percentage affected was 23.4%. The most of
children sustained partial thickness burns. Early disturbances of
sepsis were increase of breathing and gastrointestinal abnormalities
(94.7%). A sudden increase of temperature was also a common
feature (89.4%). Sepsis was present between 6 to 15 days after
burn. Gram-negative germs were isolated in 72.4%. Klebsiella sp.,
coagulase-negative Staphylococcus and Citrobacter sp., were the
most common germs in blood cultures. Five children died.
Conclusions. We must have a high index of suspicion to identify as
soon as possible sepsis in burn children in order to begin specific
antimicrobial therapy. It is important to take peripheral culture
samples before starting antibiotics.

Key words: Burnsin children, sepsis, systemic inflammatory
response syndrome, nosocomial infection.

INTRODUCCION

Las quemaduras en €l nifio representan un verdadero
problema de salud publicaen el mundo y lainfeccién aso-
ciada incrementa la morbimortalidad.*

El riesgo de sepsis aumenta por diversos factores: lesio-
nes en piel que alteran la barrera protectorafuncional dela
misma por Necrosis, zonas cruentas con exudacion serosa
donde se anidan infecciones,?® inmunosupresién condicio-
nada por la quemadura,* trand ocacion bacteriana intestinal
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experimental mente demostrada® y procedimientos diagnés-
tico terapéutico invasivos.

Se ha considerado que una lesién por quemadura tiene
unamayor incidenciade sepsis en comparacion aotrasfor-
mas de trauma, debido a la extensa ruptura de la barrera
cutaneay aunaalteracion de las respuestasinmunes humo-
ralesy celulares.®

M ltiples microorganismos pueden ser responsables de
sepsis en el paciente quemado; virtualmente existe coloni-
zacion delaslesiones en todos | os casos en algin momento
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de su evolucion y la presencia de bacterias resistentes a
varios antibioticos ha creado una situacion de alarmaclini-
ca.”" El diagnéstico temprano de sepsis en el nifio quema-
do puede mejorar la evolucién y desenlace a ofrecer un
tratamiento especifico.

Larespuesta metabdlicaal trauma en estos pacientestiene
dos componentes principaes: € termodinamico por pérdida
de caor aumentada y € inflamatorio.’® Las manifestaciones
clinicasdd sindrome de respuestainflamatoriasistémicason:
el aumento persistente de la temperatura, incremento en la
frecuencia cardiacay respiratoria, asi como dteracionesdela
cuenta leucocitaria.’® Para establecer € diagnéstico de sepsis
en formatemprana se han ideado algunas formas de clasifica-
cién combinando signos, sintomasy alteraciones de laborato-
rio,?* asi como algunos parametros en sangre como procalcito-
nina. Los hemocultivos son especificos, pero no sensiblesy
requieren un tiempo determinado de espera paralaidentifica
cién del microorganismo responsable.

Identificar un parametro clinico para la deteccion tem-
prana de sepsis en € nifio quemado es lo idea. El objetivo
del presente estudio fue conocer el comportamiento clinico
y hallazgos bacteriol 6gicos de nifios quemados con sepsis.

METODOS

Se realiz6 un estudio retrospectivo de 19 nifios quema-
dos desde recién nacidos hastalos 15 afios, atendidos en la
Unidad de Quemados del Hospital de Traumatologiay Or-
topedia, Centro Médico Nacional «General de Division
Manuel Avila Camacho», del Instituto Mexicano del Se-
guro Socia en Puebla, Pue., del 16 de junio de 1999 a 16
de noviembre del 2000.

Se incluyeron todos los nifios con sepsis documentada
mediante hemocultivo. Revisamos variables sociodemo-
gréficas, etiologia de la quemadura, extension y profundi-
dad de la lesion, tiempo de evolucién de la quemadura
antesdel ingreso al hospital, tiempo transcurrido desde que
ocurrié la quemadura hasta el inicio de la sepsis. Signos
clinicos: curva térmica, frecuencia respiratoria, estado de
conciencia, manifestaciones gastrointestinales (distension
abdominal, vomito, diarrea, residuo gastrico), posibles si-
tios de entrada de la infeccion invasiva, nimero de episo-
diosde sepsis, algunos parametros de laboratorio como leu-
cocitos y plaquetas, proteina C reactiva, sitios de
aislamiento bacteriano, momento de la realizacion del in-
jertoy tiempo de estancia hospitalaria. No se requirié con-
sentimiento informado porque la recoleccién de datos fue
retrospectiva. Se utilizo estadisticadescriptivaparael ana-
lisisy presentacion de los datos.

RESULTADOS

De 76 nifios guemados en el periodo de estudio, se do-
cumenté hemocultivo positivo en 19 (25%) y datos clini-
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cos de sepsis; fueron 13 (68.4%) hombres, |la edad prome-
dio fue de 3 afos. Las escaldaduras ocuparon el primer
lugar tanto en los pacientes sépticos (84.2%), como dentro
de todos los pacientes en general (69.7%); solamente dos
nifios (10.5%) presentaron quemaduras por fuego directo.
Ningun nifio present6 dafio por inhalacién. El agente etio-
l6gico més frecuente en las quemaduras por escaldadura
fue el agua.

El porcentaje de superficie corpora total afectada fue
de 23.4% en promedio; un paciente llegd a tener quemadu-
ramasivacon el 55% de la superficie corporal afectada. La
mayoria de las lesiones fueron de segundo grado superfi-
cia, requirieroninjerto 5, el tiempo promedio paralareali-
zacion del primero después de la quemadura fue de 29.6
dias. A tres nifios se les efectuaron injertos multiples.

Laedad promedio fue de 3.06 afios (DE 2.20), el porcen-
taje de superficie corporal afectada 23.4 % (DE 11.89), €l
tiempo de evolucién después de ocurrida la quemadura 'y
el ingreso al hospital en 10 nifios fue en promedio de 14.3
horasy en 7 de 10.4 dias, solo un paciente I1eg6 dentro de
los primeros 30 minutos después del accidente. El tiempo
de injerto posterior a la quemadura fue de 29.6 dias (DE
14.76), con un area cruentaresidual en un 2% (DE 1.30) y
€l tiempo de estancia hospitalaria alcanz6 un promedio de
24.73 dias (DE 17.70).

Las manifestaciones iniciales de sepsis en los 19 nifios
semuestran en el cuadro 1.

Lacuentaleucocitaria promedio fue de 11,026/mm?, las
plaguetas de 239,086/mm?3, seis nifios presentaron trombo-
citopenia menor a 100,000/mm?3, de los cuales la mitad fa-
Ilecieron.

Doce presentaron un solo episodio de sepsisy siete, dos.
Lamayoria de los pacientes (73.7%) presentaron la sepsis
entrelos 6y 15 dias posteriores ala quemadura, solamente
tres, entrelos 3y 5 dias. La sepsis polimicrobiana definida
como el aislamiento de 2 o mas bacterias delamismamues-
tra de sangre durante un episodio de sepsis clinica, se en-
contrd en tres casos.

Se aidaron 29 diferentes agentes etiolégicos en el he-
mocultivo de los 19 nifios y se desglosan en el cuadro I1.

En el cultivo delasheridas se presentan en el cuadrol 111,
existe coincidencia en el 21% entre el agente demostrado
en hemocultivo y sitios de lesion en piel.

Cuadro |. Manifestaciones iniciales de sepsis.

Condicién clinica n* (%)
Incremento de la taquipnea 18 (94.7)
Alteraciones gastrointestinales** 18 (94.7)
Cambio subito en la temperatura*=** 17 (89.5)
Irritabilidad 14 (73.7)
Somnolencia 3 (15.8)

* Una o mds alteraciones estuvieron presentes en los pacientes
** Distension abdominal, aumento del residuo gdstrico y diarrea
*** Incremento en 16 ninos
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Fallecieron 5 nifios (26.3%) y sus caracteristicas mas
importantes se resumen en el cuadro V.

DISCUSION

Lainfeccién es unade las complicaciones més frecuen-
tesy severas que ocurren después delafase de reanimacion
inicial en el quemado y sus consecuencias clinicas pueden
condicionar elevada mortalidad.??

La colonizacién que en algiin momento de laevolucién
se presenta en las heridas por quemadurafavorece lainfec-
cion local y € desarrollo de sepsis, aunado a una funcion
inmunolégica alterada.?®

Cuadro Il. Bacterias aisladas en hemocultivo de 19
ninos quemados con sepsis.

Microorganismo n* (%)
Staphylococcus coagulasa negativa 6 (20.7)
Klebsiella sp. 6 (20.7)
Citrobacter sp. 5 (17.2)
Acinetobacter sp. 3 (10.3)
Pseudomonas sp. 3 (10.3)
Staphylococcus coagulasa positiva 2 (6.9)
Serratia marcescens 2 (6.9)
Escherichia coli 1 (3.4)
Enterobacter agglomerans 1 (3.4)

Cuadro lll. Microorganismos aislados en las heridas
por quemadura de 19 ninos con sepsis.

Microorganismo

=)

(%)

Staphylococcus coagulasa positiva 5 (26.3)
Klebsiella pneumoniae 5 (26.3)
Pseudomonas aeruginosa 3 (15.7)
Citrobacter freundii H,S 2 (10.5)
Enterobacter aerogenes 2 (10.5)
Staphylococcus coagulasa negativa 1 (5.2)
Enterobacter agglomerans 1 (5.2)
Proteus mirabilis 1 (5.2)
Acinetobacter baumannii 1 (5.2)
Escherichia coli 1 (5.2)
Candida albicans 1 (5.2)

En e presente estudio se encontré una frecuencia de
sepsisdel 25%, |o que esta de acuerdo con lo reportado por
otros autores.? El criterio diagndstico fue la presencia de
sindrome de respuesta inflamatoria sistémica mas infec-
cion,® asi como el aislamiento bacteriolégico correspon-
diente en sangre. A diferencia de otros estudios, en donde
la extension afectada es importante en los pacientes que
desarrollan sepsis y la causa predominante es fuego direc-
to,® lamayoriadelos nifios con sepsis en el presente estu-
dio presentaron quemaduras por escaldadura con una ex-
tension promedio del 23.4% de superficie corporal afectada.
La permanencia prolongada de | as heridas expuestas es un
factor contribuyente para la colonizacion e infeccion en
nuestro medio, pues no se realiza la escision tangencial,
sino curaciones cada tercer dia e injerto de las heridas a
contar las mismas con un tejido de granulacion adecuado.

El sindrome de respuestainflamatoria sistémica, caracte-
rizado por dos 0 mas de las siguientes condiciones; altera-
cion de la temperatura corporal, frecuencia respiratoria 'y
cardiaca aumentadas y alteracién de la cuenta leucocita-
ria,’*? se presentaen formafloridaen el paciente quemado
y dificulta por lo tanto el diagnéstico de sepsis. La docu-
mentacion clinica de sepsis en estos pacientes no es facil;
puede sospecharse a encontrar taquipnea con mas de 40
respiraciones por minuto, ileo paralitico prolongado, hi-
pertermia(temperaturamayor de 38.5 °C) o hipotermia (tem-
peratura menor de 36.5 °C), estado mental aterado, trom-
bocitopenia menor de 50,000 plaguetas’mm?, leucocitosis
(més de 15,000 leucocitos’mm?®) o leucopenia (menos de
3,500 leucocitos/mm?d), acidosis inexplicada, hiperglice-
mia, ademas de laidentificacién de un foco séptico ya sea
por hemocultivo, en orinao en pulmén y mediante un cul-
tivo, biopsia de la herida por quemadura con mas de 10°
microorganismos/gramo de tejido y/o evidencia histol 6gi-
cadeinvasion detejido viable.?” Lainfeccion en el quema-
do tiene varias fuentes potenciales como las heridas, la
hospitalizacién prolongada con los procedimientos tera-
péuticos y diagndsticos invasivos, lineas vasculares,® in-
feccion cruzada, y translocacion bacterianaintestinal .2 El
foco primario de sepsis en los pacientes estudiados pudo
ser €l sitio de acceso vascular; sin embargo, en el 21% se

Cuadro V. Caracteristicas de los pacientes que fallecieron por sepsis.

No. Sexo Edad (anos) Q (%) Q causa Microorganismos aislados Muerte (dias PQ) Causa

1 M 7 m 30 Esc. Klebsiella sp., 11 FOM
Enterobacter agglomerans

2 M 4 15 Esc. Serratia marcescens 33 FOM

3 M 5 35 Esc. Citrobacter freundii H,S 18 FOM
Pseudomonas aeruginosa

4 M 3 15 FD Klebsiella sp. 11 FOM

5 F 1 35 Esc. Staphylococcus coagulasa negativa 21 FOM

M: masculino; F: femenino; m: meses; Q: quemadura; PQ: postquemadura; Esc: escaldadura; FD: fuego directo;

FOM: falla orgdnica multiple
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encontraron microorganismos similares en sangrey en las
guemaduras, o que apoya también que en estos casos la
sepsis hayatenido como punto de partidalainfeccién enla
piel. Ya ha sido reportada la importancia de estos focos
primarios de sepsis en |os pacientes quemados.®

Para sospechar en formatemprana sepsis con elementos
clinicosy delaboratorio accesibles, se han ideado modelos
basados en la asignacion de una calificacion a estos para-
metros,? aunque en la préactica no son féciles de realizar.
Las manifestaciones clinicas iniciales de sepsis encontra-
das en esta serie de nifios quemados como incremento dela
taguipnea, cambio subito de temperatura predominando
aumento y alteraciones gastrointestinal es, como intoleran-
ciaalaaimentacion enteral con aumento del residuo gas-
trico, diarrea o distension abdominal, son parametros que
pueden ser de utilidad en €l diagndstico temprano deinfec-
cion agregada en nifios quemados,® 1o cual coincide con
nuestros pacientes.

El 63% de | os nifios estudiados presentaron un solo epi-
sodio séptico, porcentaje que se aproxima a 76% de lo
encontrado por algunos investigadores.? En relacion al
momento de presentacion de la sepsis después de ocurrida
laquemadura, lamayoria (73.7%) la presentaron entre los
6y 15 dias, en el 15.8% ocurrid entrelos 3y 5 dias, hallaz-
gos que coinciden con lo reportado por otros autores.®

A pesar de los grandes avances en el tratamiento de los
pacientes quemados en |o que respecta a la escision tan-
gencia temprana,® de la utilizacion de antimicrobianos
tépicos, y las medidas de control ambiental,* la contami-
nacioén y colonizacién de las heridas por quemaduracon €l
potencia para producir infeccion local y sistémica, conti-
ndia siendo un problema relevante. Posterior ala coloniza-
cion, los microorganismos en la superficie de las lesiones
penetran la escara en una extension variable, y esto va a
depender de su capacidad invasiva, de factores locales, asi
como del grado de inmunosupresion,* y en €l caso de que
sea invadido el tgjido subcutaneo es probable que ocurra
una infeccion diseminada. Durante las primeras 48 horas
después de la lesion, las bacterias Gram-positivas pueden
colonizar las heridas por quemadura; estas bacterias se en-
cuentran en lo profundo de las glandulas sudoriparas y fo-
liculospilosos, y podrian sobrevivir a calor; posteriormente
sobreviene colonizacidn con otras bacteri as potencialmente
invasivas de origen en el ambiente hospitalario, ademas de
los tractos respiratorio, urinario y gastrointestinal del pa-
ciente.® Este ambiente microbioldgico de cada unidad de
guemados puede representar un problema muy serio y su
conocimiento es fundamental, ya que tiene implicaciones
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en el mangjo clinico e indicacion terapéutica antimicro-
biana en un momento determinado.

Se debe evitar el uso profilactico e indiscriminado de
antibiéticos; en lugar de ello, dar una indicacion especifi-
ca de acuerdo a estudios microbiol 6gicos, es una variable
trascendental en la resistencia antimicrobiana, ademés de
Ilevar acabo medidas adecuadas parael control delainfec-
cion como el aislamiento, lavado de manos del personal y
desinfeccién de las superficies ambiental es.*

Deigual trascendenciaes el realizar unarevision peri6-
dica de los gérmenes causantes de infecciones en |os nifios
guemados, asi como del cambio de laflora patdgenaatra-
vés del tiempo, a fin de establecer un mangjo raciona de
los antibidticos.

Lamortalidad por falla organicamultiple encontrada en
este estudio esmuy similar alareportadaen otras series.?*%

CONCLUSIONES

La sepsis complica la evolucién del nifio quemado y
condiciona frecuentemente la muerte si 1a detecciéon y ma-
nejo de lamismano serealiza en formatemprana. Laexa-
cerbacion de las manifestaciones de respuestainflamatoria
sistémica como un aumento en la temperatura o de la fre-
cuenciarespiratoria, asociados aintoleranciaalaalimenta
cion enteral, fueron los hallazgos clinicos tempranos mas
frecuentes en los nifios que desarrollaron sepsis.

Los cambios en la cuenta leucocitaria, plaguetas, neu-
trofilia, bandemia y positividad de la proteina C reactiva
complementaran €l estudio de sepsis.

En su conjunto, los gérmenes Gram-negativos predo-
minando Klebsiella sp., y Citrobacter sp., tuvieron €l
mayor porcentgje de aislamiento en los cultivos de san-
gre. Delos microorganismos Gram-positivos, el Staphylo-
coccus coagulasa negativa tuvo un franco predominio
sobre el Staphylococcus aureus. El surgimiento de bacte-
rias como el Acinetobacter sp., y Serratia marcescens se
hizo presente.

Medidas higiénicas del equipo de salud, de control am-
biental, del paciente infectado y €l empleo racional de an-
tibi6ticos seran trascendentes para impedir €l surgimiento
de otros microorgani smos oportunistas, lainfeccion cruza-
day la multirresistencia antimicrobiana.

L aterapia antimicrobiana debe estar normada de acuer-
do al conocimiento de lafloradelaunidad hospitalaria, los
agentes colonizantes de las heridas por quemadura y las
bacterias causantes de infeccion en un periodo de tiempo
determinado.
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