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INTRODUCCIÓN

El tejido quemado posee condiciones favorables para
la colonización bacteriana, como presencia de tejidos
no viables ricos en proteínas coaguladas y trasudado
de suero y sangre, además de que al carecer de vascu-
laridad, la escara no permite la difusión de antimicro-
bianos sistémicos y peor aún si las proteínas séricas
se encuentran bajas, sobre todo la albúmina.1,2

Cuando los microorganismos se identifican en el te-
jido no viable (la escara), la herida se considera coloni-
zada pero no infectada, pero si se identifican bacterias
en el tejido viable (tejido subescara), se confirma el
diagnóstico de infección que puede encontrarse en fase

RESUMEN

La infección en el paciente quemado extenso es aún la prime-
ra causa de muerte en estos pacientes. Existen dos aspectos
básicos en la respuesta general del paciente al trauma térmi-
co. El primero es la falta de control homeostático y el segun-
do, la interacción entre la quemadura y los gérmenes
patógenos. Los cuidados multidisciplinarios para la preven-
ción de la infección en el paciente con quemaduras incluyen:
Una adecuada reanimación hidroelectrolítica, soporte
nutricional temprano, control de la infección, cirugía tempra-
na de las zonas de quemadura de segundo grado profundo y
de tercer grado, uso de sustitutos temporales de la piel o de
autoinjertos, rutinas estrictas de aislamiento de estos pacien-
tes en la unidad de quemados y el uso de antimicrobianos tó-
picos y sistémicos cuando se ha identificado el germen pató-
geno, antes de la fase de invasión o una vez establecida.

Palabras clave: Infección, quemaduras.

SUMMARY

Sepsis continue to be the major cause of mortality in severely
burned patients. There are important two aspects in the general
response to thermal injury. The first is the lack of homeostatic
control and the second, the interaction between the burn and bac-
terial colonization. Multidisciplinary care to avoid burn infec-
tion includes development of fluid resuscitation regimes, early
nutritional support, control of infection, early wound excision in
second and third degree burns and both synthetic and collagen
based skin substitutes or autographs, in addition to strict isola-
tion routines in the burn unit and germ specific therapeutical
agents in topical and systemic applications.

Key words: Infection, burns.
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local, local invasiva o invasiva, por lo cual el diagnósti-
co histopatológico es fundamental para cuantificar
bacterias por gramo de tejido, ya que si su cuantifica-
ción es de 10 es un parámetro de presencia de sepsis.3,4

Las fuentes de infección en el paciente quemado
son el propio tejido quemado,5 los gérmenes del medio
ambiente, intra y extrahospitalario, las bacterias
saprofitas del propio paciente (piel, orofaringe, recto,
vagina, etc.), la vía intestinal por el mecanismo de
translocación bacteriana, la vía respiratoria por un
mecanismo similar, los sitios de introducción de son-
das: catéteres, cánulas, venoclisis, etc., y la contami-
nación cruzada del personal tratante y sus visitas.

El mecanismo de translocación bacteriana se favore-
ce ante una prolongada isquemia de la mucosa gastroin-
testinal, agravada por el ayuno voluntario o forzoso que
conduce a fragmentación de las vellosidades intestinales
y la consiguiente pérdida de la barrera protectora de la
mucosa intestinal que facilita el paso hacia la circula-
ción porta de toxinas y bacterias.6,7
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También se ha descrito un mecanismo similar al de
translocación bacteriana en el aparato respiratorio en
pacientes con quemaduras por inhalación a partir de
alvéolos y mucosa bronquial.8

La flora bacteriana en general, cambia según la etapa
de evolución de la quemadura, pues en los primeros días
se aíslan bacterias Gram positivas y a partir de la segun-
da semana predominan bacterias Gram negativas.

El uso de agentes antimicrobianos tópicos evita la
colonización y penetración de bacterias hacia los teji-
dos viables subescara; sin embargo, si las defensas del
huésped son superadas por su densidad y su capaci-
dad invasora, se produce la diseminación sistémica en
órganos y tejidos remotos, favorecida por la presencia
de colagenasas, elastasas, proteasas y lipasas.9

Histología de la infección
Definiciones:
Colonización es la presencia de bacterias en el te-
jido no viable.
Infección es la presencia de bacterias en el tejido
viable.
La evolución de la infección se divide en los si-
guientes estadios:10

Estadio I: Colonización.
A. Superficial: pocas bacterias en la superficie que-

mada.
B. Penetración: bacterias en el espesor de la escara.
C. Proliferación: colonización en la interfase del teji-

do viable y no viable.

Estadio II: Invasión.
A. Microinvasión: bacterias en el tejido viable.
B. Generalizada: amplia difusión bacteriana en teji-

dos viables.
C. Difusión microvascular: a través de vasos sanguí-

neos, linfáticos y por “metástasis bacteriana”.

Estadio III: Sepsis.
Manifestaciones sistémicas de infección que pue-
den conducir a falla orgánica múltiple.

Flora bacteriana en Unidades de Quemados.
Existen cambios en la ecología bacteriana de la

unidad de quemados de que se trate, según las ruti-
nas del tratamiento de cada Unidad, como se muestra
en el cuadro I:

El análisis comparativo de ambos estudios muestra
diferencias en cuanto a patógenos no bacterianos por
mayor porcentaje de infección en el Brook Army, con
un 42% de los cultivos contra sólo un 8.8% en la Uni-
dad de Quemados del IMSS, en cambio los cultivos

Gram negativos son más elevados en porcentaje en la
Unidad de Quemados del IMSS, de 58.6% contra un
29.1% del Brook Army. Estas diferencias se explican,
primero por las técnicas de aislamiento de los pacien-
tes, segundo por el criterio de uso de antimicrobianos
sistémicos y tópicos y por el uso de la escisión tangen-
cial temprana como rutina en la Unidad de Quema-
dos. Las bacterias Gram positivas fueron similares en
ambos servicios: Brook Army con el 28% y UQ Victo-
rio de la Fuente, IMSS con 25.3%.

DIAGNÓSTICO

Toda quemadura mayor del 30% de la superficie cor-
poral nos debe hacer sospechar de su posibilidad de
infectarse.

Los signos y síntomas presentes en la etapa de in-
vasión no son diferentes si el punto de partida es el
tejido quemado, el catéter central, la sonda nasogás-
trica, la sonda vesical, o la punción venosa periférica.
Estos signos y síntomas son fiebre o hipotermia, ta-
quicardia, taquipnea, íleo, somnolencia, intolerancia
a la glucosa, desorientación, o sopor; pero siempre
deberán evaluarse los signos locales de infección en
las áreas quemadas que son la primera fuente del ori-
gen de sepsis.13

Los signos locales son áreas de color negruzco o
café, color púrpura perilesional, profundización de las
quemaduras, desprendimiento espontáneo de la esca-
ra, presencia de exudado piociánico, abscesos subes-
cara, y aspecto hemorrágico en el tejido subcutáneo.

Cuadro I. Cuadro comparativo de gérmenes aislados en el Brook Army
Hospital y en la Unidad de Quemados del Hospital “Victorio de la

Fuente” del IMSS.

Cuantificación
UQ V de la

Microorganismos aislados Brook Army11 Fuente IMSS12

Cultivos 1,527 138
Patógenos no bacterianos
Aspergillus sp. 557 4
Candida albicans 71 3
Otros Hongos 26 5

Total 654 (42%) 12 (8.8%)
Bacterias Gram negativas
Pseudomonas aeruginosa 174 69
Otras especies 271 12

Total 445 (29%) 81 (58.6%)
Bacterias Gram positivas
Staphylococcus aureus 157 20
Otras especies 271 15

Total 428 (28%) 35 (25.3%)
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La detección de dos o más de estos signos obliga a
confirmar la infección mediante el cultivo y cuantifi-
cación bacteriana por gramo de tejido, que si es de
más de 10, se confirma la etapa invasiva de la infec-
ción.

La infección por Candida albicans rara vez pro-
duce diseminación sistémica; más bien, invade los
intersticios entre los injertos expandidos y la unión
interinjerto.14 Los hongos filamentosos y su proli-
feración se presentan en pacientes con prolongada
estancia hospitalaria que han recibido terapia anti-
microbiana de amplio espectro. La presencia de mol-
des en forma de pelusa sobre las heridas es caracte-
rística de la infección por hongos Aspergillus. Los
ficomicetos son más agresivos, ya que invaden la fas-
cia, los vasos sanguíneos y linfáticos, produciendo
necrosis isquémica.15

La infección por virus en las zonas de quemadura
es poco frecuente y cuando aparece, generalmente se
debe a herpes simple en los labios de los pacientes en
forma de costra o lesiones en sacabocado.16

MEDIDAS PREVENTIVAS

Adecuada reanimación hidroelectrolítica para corre-
gir la volemia y mejorar la migración de macrófagos
con base en una adecuada perfusión tisular, mante-
niendo niveles satisfactorios de albúmina que permi-
tan la adecuada difusión de antimicrobianos sistémi-
cos.17

Baño-curación inicial y protección de las zonas de
quemadura mediante un antimicrobiano tópico de
adecuada penetración en el tejido dañado.

Técnicas de aislamiento en las Unidades de Que-
mados y de Terapia Intensiva, y control estricto para
el personal que atiende a los pacientes y sus visitas,
tales como bata estéril, gorro, cubrebocas, guantes,
etc. son importantes medidas profilácticas que deben
ser más estrictas si se dispone en la Unidad de Que-
mados de una zona de aislamiento para pacientes con
colonización bacteriana demostrada o en vías de sep-
sis, la cual cuente con sus áreas propias de curación y
personal exclusivo para su atención.18,19

Monitorización bacteriológica mediante el cultivo
de las puntas de catéteres, sondas y cánulas, así como
tinas de curación, quirófanos y manos del personal
médico y paramédico y el cultivo de exudado orofarín-
geo a todo el personal de la unidad, lo cual permitirá
tomar medidas preventivas a partir de esas posibles
fuentes de infección.

Si la Unidad de Quemados cuenta con patrón de
flujo laminar en algunas áreas de aislamiento sólo se
retrasa la colonización bacteriana pero no se evita,

por lo cual se considera más importante el aislamien-
to individual para evitar la contaminación cruzada.

La nutrición del paciente quemado es primordial
como profilaxis de la infección, ya que iniciada en for-
ma temprana, a partir de las primeras 12 horas pos-
quemadura, cuando es posible mediante una dieta
elemental, permite que la mucosa gastrointestinal
conserve su papel de barrera contra la infección bac-
teriana y de toxinas, evitando la translocación bacte-
riana.20-23

Cirugía temprana. Tanto la escisión tangencial
como la dermoabrasión en quemaduras de segundo
grado profundo tienen una función de prevención de
la infección. La escisión tangencial se realiza en cuan-
to se estabiliza el paciente, escindiendo la escara de la
quemadura y aplicando un injerto delgado de piel en
el mismo procedimiento.24 La dermoabrasión se reali-
za desde el primer día de la quemadura con el criterio
de eliminar la hipoxia que produce el edema entre la
costra producida en la quemadura y la dermis profun-
da, en donde persisten células epiteliales capaces de
reparar sin necesidad de injertar la epidermis quema-
da.25,26 Un requisito indispensable es cubrir las áreas
de dermoabrasión mediante epidermis cultivada o un
apósito hidrocoloide.

MEDIDAS TERAPÉUTICAS

La infección de la zona de quemadura en estado IA a
IC, se deberá manejar con antimicrobianos tópicos,
como rifamicina, sulfadiazina argéntica o nitrofura-
zona, además del antimicrobiano sistémico de prime-
ra elección, cuando se sospecha contaminación y sólo
se justifica cambiar este esquema cuando se observen
datos de invasión mediante cultivos positivos en teji-
dos viables, en cuyo caso se deberá efectuar la esci-
sión temprana del tejido quemado y adecuar los anti-
microbianos a la sensibilidad reportada.

La infección por Candida u otros hongos en etapa
de colonización requiere de escisión, injerto inmedia-
to y protección con medicación antifúngica, como el
clotrimazol o la ciclopiroxolamina en crema, y en fase
invasiva, anfotericina-b por vía parenteral. La esci-
sión puede ser hasta la fascia y las áreas cruentas re-
siduales se deben cubrir con apósito biológico o con
injertos.

El objetivo principal de la cirugía temprana es
transformar al paciente quemado en un paciente con
áreas cruentas, lo cual minimizará las complicaciones
mencionadas en la generación de un síndrome de res-
puesta inflamatoria sistémica (SIRS), ante la presen-
cia de mediadores de la inflamación que se despren-
den del propio paciente es sus quemaduras y que
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asociados a toxinas causan fiebre, leucocitosis, altera-
ciones del estado de la conciencia, trastornos de la
coagulación, alteraciones hemodinámicas y metabóli-
cas que pueden conducir al paciente a una falla orgá-
nica múltiple.27

Los factores causales del síndrome de respuesta
inflamatoria sistémica son los radicales libres, que se
producen por activación de los polimorfonucleares y
causan trastornos en el endotelio y la membrana ce-
lular. La activación del complemento, que traduce en
un consumo de los factores C3a y C3b, lo cual condi-
ciona la pérdida de la capacidad opsónica del suero;
las aminas vasoactivas, que son epinefrina, norepin-
efrina y vasopresina, que se mantienen elevadas en la
fase aguda de las quemaduras, papel bien conocido en
la “respuesta metabólica al trauma”. El sistema de
quininas, (bradiquinina y lisil-bradiquinina (Kala-
dil)), sustancias que tienen un alto efecto vasodilata-
dor y aumentan la permeabilidad capilar; factor de
activación plaquetaria, liberado por las plaquetas,
neutrófilos, eosinófilos y monocitos; se les identifica
como causales de isquemia intestinal que conduce a
presencia de úlcera de Curling. Citocinas, interleuci-
nas IL1, 2,6,8 y el factor de necrosis tumoral; su acti-
vidad es vasoactiva favoreciendo la vasodilatación, y
finalmente los metabolitos de la cascada del ácido
araquidónico: las prostaglandinas, tromboxano A1,
prostaciclina y leucotrienos, cuyos efectos son combi-
nados, tanto de vasodilatación como de vasoconstric-
ción.27

SUSTITUTOS DE LA PIEL

La cirugía temprana, al eliminar el tejido de la que-
madura tiene el reto de la carencia de zonas donado-
ras de injertos de piel del propio paciente, por lo cual
es indispensable echar mano de los sustitutos de la
piel, sean temporales o permanentes, para favorecer
la supervivencia del paciente.

Se considera que el sustituto ideal de la piel no
existe al presente, sin embargo se tienen grandes
avances en este campo. Los sustitutos de la piel se di-
viden en apósitos biológicos y apósitos sintéticos.

Los biológicos son los auto y aloinjertos de epider-
mis cultivada. Los autoinjertos son sustitutos perma-
nentes, los aloinjertos son temporales y se consideran
sustitutos sólo de la epidermis y no de la piel total.28-30

El Alloderm es un sustituto permanente sólo del
sustrato dérmico;31 está compuesto de una dermis
acelular de piel humana, que por ser acelular no pre-
senta el fenómeno de rechazo; sin embargo, requiere
de un autoinjerto delgado de piel o de autoinjertos de
epidermis cultivada.

El Biobrane es un sustituto temporal útil en zonas
donadoras y lesiones de espesor parcial.32,33

La Piel íntegra es un sustituto permanente dérmi-
co que se complementa con un sustituto epidérmico
desechable (lámina de silicón) que se sustituirá por
un injerto de piel delgada o en malla34-36 o de epider-
mis cultivada autóloga.

Además se han reportado combinaciones de Inte-
gra y autoinjertos de epidermis cultivada con buenos
resultados y supervivencia de pacientes quemados
muy extensos con este procedimiento.37

También se dispone de Laserskin,38 compuesto de
queratinocitos y fibroblastos sobre hialuronidasa útil
en zonas donadoras y en quemaduras de espesor par-
cial.

Piel de donadores. Las Unidades de Quemados en
su manejo diario de procedimientos de toma y aplica-
ción de injertos conservan con frecuencia tiras de piel
sobrante, las cuales se extienden en una gasa húmeda
estéril dentro de un guante y se conservan en refrige-
ración a 4°C. Este procedimiento puede ser usado con
pacientes donadores de piel voluntarios o con piel de
cadáver, siguiendo rutinas estrictas de selección de
donadores para evitar transmisión de infección de vi-
rus de hepatitis o de VIH, lo cual requiere de un ade-
cuado banco de piel.

Membranas amnióticas. En nuestro medio, la
membrana amniótica es el apósito biológico más fácil
de obtener y su preparación y disponibilidad, así como
su costo es el más accesible. El amnios resulta de una
prolongación del ectodermo y su epitelio es poliestra-
tificado. Su tiempo de vida útil es de dos a tres sema-
nas, conservado en refrigeración en un medio húme-
do a cuatro grados centígrados y el rechazo es igual
que el de los injertos de piel en un promedio de tres
semanas. Su preparación consiste en irrigar con solu-
ción fisiológica estéril las membranas obtenidas pre-
ferentemente por cesárea y conservarlas en un frasco
de boca ancha estéril con solución fisiológica más
10,000,000 U. de penicilina cristalina, 200 mg de ke-
toconazol y 80 mg de gentamicina. Su uso se debe ini-
ciar a partir de las 48 horas de su preparación. Su uso
rutinario se ha abandonado por las referencias de po-
sible transmisión de VIH. En México se ha iniciado su
comercialización en láminas liofilizadas y radiadas,
teniendo control estricto de sus donadoras a fin de
minimizar la transmisión del SIDA.39-41

Los apósitos sintéticos son siempre sustitutos tem-
porales, y los que existen en nuestro medio son Apó-
sitos hidrocoloides, como el Duoderm, útil en zonas
donadoras y en quemaduras de espesor parcial, donde
favorece la reepitelización, con el beneficio de fomen-
tar la presencia de factores de crecimiento epitelial
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que en zonas donadoras acelera la reepitelización en
7 días.42,43

Láminas de poliuretano, como el Omiderm, tienen
una adecuada función protectora de áreas cruentas
no profundas de quemaduras y por su transparencia
facilita la observación de la reepitelización.44 También
es útil en zonas donadoras.

Otros apósitos, como Kaltostat, son de efecto ab-
sorbente en áreas cruentas con exudado, o en úlceras,
y UpSite, que se presenta en forma de gel, de spray o
de lámina y tiene la misma función del Omiderm o
del papel microporado, en zonas donadoras o en que-
maduras de espesor parcial, como apósito protector
temporal sintético.

ANTIMICROBIANO DE USO TÓPICO

Nitrofurazona. Es un agente del grupo de los nitrofu-
ranos efectivo contra gérmenes Gram positivos y ne-
gativos excepto Pseudomonas. Tiene la ventaja que al
ser hidrosoluble, las gasas impregnadas del producto
se desprenden fácilmente con la simple irrigación.
Además tiene una adecuada penetración en la escara,
su aplicación no es dolorosa y raramente se observan
signos de reacción de sensibilidad. Es el tópico de
elección en quemaduras profundas bajo método oclu-
sivo.45,46

Sulfadazina de plata. Este producto contiene
sulfadiazina argéntica micronizada y su acción an-
timicrobiana principal es contra Gram negativos,
sobre todo para Pseudomonas, con la ventaja de ser
más útil empleándolo en método expuesto. Su apli-
cación debe ser cada 24 horas, retirando los restos
de aplicaciones previas, lo cual significa molestias
para el paciente. Cuando se utiliza en forma oclusi-
va, la plata puede oxidarse dando una coloración
verdosa que puede confundir al médico cuando se
desconoce este efecto. Se han reportado efectos co-
laterales raros, como metahemoglobinemia y alte-
raciones en la fórmula blanca.47

Rifamicina. Este atimicrobiano disponible en
spray es efectivo contra bacterias Gram positivas y
Gram negativas. Tiene una adecuada penetración en
la escara y su aplicación en zonas de quemadura de
espesor parcial permite, al fundirse con el exudado
seroso de las lesiones, formar una película traslúcida
que aísla la zona dañada y favorece la epitelización,
manejándose la quemadura con método expuesto. Su
empleo también es útil cuando se usan injertos en
malla en quemaduras de espesor total,48 aplicándose
previo al vendaje.

Gentamicina. Su presentación en crema tiene utili-
dad contra bacterias Gram negativas, sobre todo en-

terobacterias y debido a su absorción en lesiones ex-
tensas no se debe usar más que en pequeñas zonas de
quemaduras sobre todo en la región perineal.

Nitrato de plata. Existe en nuestro medio una sal
de plata en forma de spray, que debido a su falta de
penetración, el efecto bactericida es sólo superficial y
para gérmenes Gram negativos, además mancha las
ropas de cama y la piel adquiere un color metálico que
impide la identificación de la profundidad de la que-
madura. También se ha demostrado metahemoglobi-
nuria como una complicación de su empleo.49

TERAPIA ANTIMICROBIANA

Como estrategia se debe tener presente la flora bacte-
riana de la Unidad de Quemados para iniciar el trata-
miento en el momento de aislar en el cultivo los gér-
menes y tener identificada la sensibilidad. En
general, se debe iniciar el manejo de una cefalospori-
na de tercera generación o penicilina de espectro ex-
tendido que se deberá suspender cuando se tenga una
respuesta clínica y de laboratorio, como el descenso
de la temperatura corporal y de la cuenta de leucoci-
tos, así como ausencia de bacterias en los cultivos. En
caso de un cuadro de sepsis se deben identificar los
gérmenes causales para indicar el antimicrobiano de
elección, sin olvidar las demás medidas de prevención
de la infección, como son la hidratación adecuada, la
nutrición enteral y la cirugía temprana.

En resumen, los sustitutos temporales de la piel en
quemaduras superficiales o después de una cirugía
temprana de las profundas, favorecen la reepiteliza-
ción en lesiones superficiales y en las profundas ac-
túan como apósito biológico que proporciona una ade-
cuada barrera contra la infección y favorece la
granulación para la reparación definitiva mediante
injertos de piel.

El cultivo y cuantificación bacteriana por gramo de
tejido es un medio de diagnóstico de colonización en
el tejido estudiado y reflejo de estar en el umbral de
una septicemia, ante una lectura de 10 bacterias por g
de tejido. En el momento de su lectura se debe iniciar
una medicación específica contra los gérmenes identi-
ficados, acorde a su sensibilidad y programar la esci-
sión de los tejidos colonizados que casi siempre son
todas las áreas afectadas.

Como cirugía temprana se han descrito dos proce-
dimientos que se deben efectuar desde el primero
hasta el quinto día en quemaduras de segundo grado
profundo: la escisión tangencial, descrita por la docto-
ra Janzekovic, y la dermoabrasión, descrita por Va-
lentín Gracia. La escisión tiene como límite en el pri-
mer procedimiento sólo hasta el 20% de la superficie
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corporal. Rangel,50 describe a la quemadura de segun-
do grado profundo, como un síndrome compresivo
fasciocutáneo, y la dermoabrasión la forma de preve-
nirlo.

Las técnicas de aislamiento y control de la conta-
minación cruzada deben ser rutinarias, para que fun-
cionen como medidas preventivas de la infección.

La reanimación hidroelectrolítica y la nutrición
enteral temprana permiten mejorar la respuesta in-
mune y evitar la translocación bacteriana.
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