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Las infecciones constituyen actualmente la principal amenaza vital en los pacientes tras una agresion térmica severa,
siendo la principal causa de morbi-mortalidad de estos pacientes. La incidencia de infeccién en los pacientes
quemados varia mucho de unas unidades de quemados a otras, y se halla claramente asociada al porcentaje de
superficie corporal quemada (SCQ).

Se realiz6 un estudio retrospectivo de 107 pacientes ingresados en la unidad de quemados del Hospital Hermanos
Ameijeiras en el periodo de Enero de 2006 hasta Diciembre 2008, con el diagnéstico de quemaduras, los que fueron
estratificados segun el porcentaje de Superficie corporal quemada. La morbilidad por sepsis fue del 24.3% en el total
de la muestra y la mortalidad por sepsis de un 72%. Los gérmenes mas frecuentes aislados fueron los gram
negativos, el Acinetobacter sp, la Klebsiella Pneumoniae y la Pseudomona aeruginosa. El mapa epidemiologico de la
unidad varié con respecto a afios anteriores.
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RESUMEN:

Las infecciones constituyen actualmente la principal amenaza vital en los pacientes tras una agresion térmica severa,
siendo la principal causa de morbi-mortalidad de estos pacientes. La incidencia de infeccion en los pacientes
quemados varia mucho de unas unidades de quemados a otras, y se halla claramente asociada al porcentaje de
superficie corporal quemada (SCQ).

Se realiz6 un estudio retrospectivo de 107 pacientes ingresados en la unidad de quemados del Hospital Hermanos
Ameijeiras en el periodo de Enero de 2006 hasta Diciembre 2008, con el diagnéstico de quemaduras, los que fueron
estratificados segun el porcentaje de Superficie corporal quemada. La morbilidad por sepsis fue del 24.3% en el total
de la muestra y la mortalidad por sepsis de un 72%. Los gérmenes mas frecuentes aislados fueron los gram
negativos, el Acinetobacter sp, la Klebsiella Pneumoniae y la Pseudomona aeruginosa. El mapa epidemiologico de la
unidad varié con respecto a afios anteriores.
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INTRODUCCION:

Reciben el nombre de quemaduras las lesiones tisulares de origen térmico producidas por agentes fisicos, quimicos
o biologicos que actuan con intensidad y persistencia suficientes como para producir dichas lesiones en un grado
variable. Las quemaduras pueden producir distintos tipos de lesiones que van desde el eritema local, hasta la
destruccion completa del organismo, dependiendo ello de la intensidad y persistencia del agente causal y su
gravedad esté determinada por la profundidad, extension y localizacién. 1
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Las lesiones por quemaduras producen respuestas tanto locales como sistémicas. Localmente existen las tres zonas
descritas por Jackson en 1947. Primeramente una zona de coagulacién que ocurre en el punto maximo de dafo, en
la cual hay una perdida irreversible del tejido debido a la coagulacion de las proteinas constituyentes; luego
encontramos la zona de éxtasis que es caracterizada por disminucion de la perfusion tisular siendo potencialmente
salvable con medidas adecuadas de cuidado y perfusion. Por ultimo encontramos la zona de hiperemia en donde la
perfusion se encuentra aumentada. Aqui el tejido es invariablemente recuperable a menos que la sepsis severa y la
hipoperfusién prolongada contribuyan a su deterioro. 2

La liberacion de citoquinas y otros mediadores inflamatorios en el sitio de la injuria producen un efecto sistémico en
las quemaduras de mas del 30 a 40% de superficie corporal quemada (SCQ). Desde el punto de vista cardiovascular
hay incremento de la permeabilidad capilar, lo que lleva a la salida de proteinas intravasculares y fluidos al espacio
intersticial; ocurre vasoconstriccion esplacnica y periférica con deterioro de la contractilidad miocardica posiblemente
debida a la liberacion del factor de necrosis tumoral a. Estos cambios, junto a la pérdida de fluidos desde la
guemadura resultan en hipotension sistémica e hipoperfusion de érganos.

A nivel pulmonar la liberacion de mediadores causan broncoconstriccion y sindrome de distrés respiratorio agudo en
guemados graves.

El metabolismo basal incrementa hasta tres veces su estado original lo cual unido a la hipoperfusion esplacnica
condicionan la necesidad de una agresiva alimentacion enteral para disminuir el catabolismo y mantener la integridad
intestinal. 2 Desde el punto de vista inmunologico se describen cambios no especificos de la inmunidad mediada por
células y la humoral.

En 1923 Cumin escribio: “...Las quemaduras no constituyen una lesion simple. Se trata de una enfermedad muy
complicada. La variacion en gravedad se traduce en diversas afecciones que muestran caracteres definidos,
resultados variables y complicaciones especiales”. 1

El impacto de una quemadura llega de subito y en cuestion de minutos la vida de la persona cambia para siempre. La
recuperacion implica meses o afios de agobiante trabajo por parte del paciente, de sus familiares y de los
profesionales. Las lesiones por quemaduras se diferencian de las producidas en una operacion quirdrgica habitual,
porque estas ultimas requieren menor tiempo de recuperacion y suelen producir menos sufrimiento para el paciente.

Cuando las quemaduras son extensas, producen una de las mas graves formas de estrés, de las que padecen los
seres humanos. No hace mucho tiempo, las posibilidades de sobrevivir a una quemadura de gran importancia eran
muy escasas, y la respuesta del organismo frente a esas quemaduras solo en casos excepcionales era capaz de
hacerle recuperar su integridad. Los progresos en el tratamiento inmediato del paciente quemado, el transporte y las
técnicas de reanimacion han reducido notablemente la mortalidad temprana. Sin embargo, estos progresos no han
disminuido los indices de morbilidad y mortalidad que afectan a la poblaciéon de los pacientes quemados en las
etapas posteriores de su evolucion. Se estima que la infeccion es la causa primaria, 0 al menos la que mas
contribuye, en el 75% de todas las muertes ocurridas en pacientes quemados. 2

Investigaciones recientes han demostrado que existe una relacion directamente proporcional entre la extensiéon de la
quemadura y la disfuncién inmunolégica. Ademas, la inmunosupresion que sigue a una quemadura grave se relaciona
con la morbilidad y mortalidad de esos pacientes. La mayoria de ellos mueren debido a septicemias y sus
complicaciones. 2

Las infecciones todavia son fuente son fuente primaria de morbilidad y mortalidad en pacientes quemados. Las
lesiones por quemaduras alteran la barrea cutanea normal y, debido a que son lesiones de superficie, resultan
potencialmente susceptibles a la colonizacién e infeccion por una multitud de microorganismos ambientales, los cuales
coexisten normalmente con el ser humano. La microflora cutanea, por lo general de escasa densidad, cambia
despues de la lesion en hospitalizados con quemaduras predominan microorganismos nosocomiales mas virulentos.
Las quemaduras deterioran notablemente los mecanismos de defensa sistémicos del individuo; el dafio de la
respuesta inmunitaria se correlaciona con la profundidad y extension de la quemadura; el paciente por lo tanto,
permanece con particular vulnerabilidad a las infecciones microbianas de todo tipo, hasta que se presenta la
cicatrizacién.

En 1833 Ballingall, refiriéndose a los pacientes con quemaduras extensas, que la muerte ocurria entre las 3 y 6
semanas de la quemadura con el individuo “... hundiéndose en un estado turbulento, agotado por el profuso exudado
del material de una extensa superficie supurada”. 3

Desde entonces el manejo de los pacientes con quemaduras ha evolucionado de tal manera que nifios y adultos
jovenes pueden tener una sobre vida superior al 80% en quemaduras superiores 6 iguales al 70% de la superficie
corporal pero aun las infecciones constituyen actualmente la principal amenaza vital en los pacientes que superan la
fase inicial de shock-resucitacion tras una agresion térmica severa, siendo la principal causa de morbi-mortalidad de
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estos pacientes. Aunque clasicamente la herida cutdnea ha sido el primer foco de sepsis, su importancia ha
disminuido notablemente debido a significativos avances en el manejo de la herida (escarectomias e injertos
precoces, antimicrobianos todpicos, vigilancia microbioldégica agresiva, mejor uso de antibioticoterapia, etc.),
emergiendo la infeccion pulmonar como foco séptico relevante y origen mas frecuente de muerte por causa
infecciosa. Son varios los factores que favorecen el desarrollo de infecciones en el paciente con quemaduras.

Caracterizacion de la Sepsis en la unidad de quemados .2

La agresion térmica destruye la primera y mas importante barrera defensiva del organismo, la piel y las mucosas,
perdiéndose su proteccion mecanica, bioquimica (acidos grasos) e inmunologica (secrecion de IgA). Se pierde la
flora normal de piel y mucosas, abriendo paso a la colonizacion por gérmenes mas virulentos. La perfusion en la
escara y tejidos proximos es claramente insuficiente, dificultando la llegada de defensas humorales y celulares y de
los antibidticos sistémicos; en éste sentido, la infeccién de la escara se comporta como un absceso.

La incidencia de infeccion en los pacientes quemados varia mucho de unas unidades de quemados a otras, y se halla
claramente asociada al porcentaje de superficie corporal quemada (SCQ), asi en pacientes con un porcentaje mayor
del 30% 6 40%4,5, la infeccion es la norma, ademas la incidencia de infeccion también aumenta con las edades
extremas de la vida, enfermedad concomitante, etc.

Se deprime la respuesta inmune sistémica, de forma proporcional a la severidad de la agresidn. Esta afecta a
practicamente todos los componentes del sistema inmunolégico y se correlacionan con las complicaciones
infecciosas y supervivencia de los quemados.

La infeccion de la herida por quemadura es de dificil interpretacién, por ello debe ser monitorizado cualquier cambio
que pueda reflejar infeccion. EI margen del eritema frecuentemente supera el lugar de quemadura y por si mismo no
indica infeccion. Si son indicativos los cambios de color, la aparicion de eritema o edema violaceo en tejido normal
circundante, la repentina separacién de la escara respecto al tejido subcutaneo o la formacion de nuevas escaras. La
aparicion de coloracién verdosa sobre la herida o grasa subcutanea, o el desarrollo de ectima gangrenoso sugiere
infeccion por P. aeruginosa. Cambios en la temperatura corporal, hipotension, taquicardia, confusién mental,
neutropenia o neutrofilia, trombocitopenia y fallo renal, nos estan indicando desarrollo de sepsis. Sin embargo, y
debido a la profunda alteracion que ocurre en la homeostasis por la quemadura en si misma y la propia inflamaciéon
subyacente, la apreciacion de estos cambios es compleja. 6

Dada la dificultad de evaluar la herida por quemadura desde la base de la observacion clinica y los datos de
laboratorio, la biopsia es necesaria para el diagnéstico de infeccion. EIl momento de la toma de biopsias puede ser
guiado por los propios cambios clinicos, pero muchos centros recomiendan tomarlas de forma rutinaria cada 48
horas. La muestra biopsiada debe ser examinada buscando evidencia histologica de invasién bacteriana, ademas de
cuantificarla microbiolégicamente por cultivo. 6

No debemos olvidar que los cultivos obtenidos a partir de frotis de superficie unicamente son reflejo de la presencia
de microorganismos del ambiente hospitalario, nos indican colonizacién nosocomial, pero no son indicativos de
etiologia infecciosa. Aun asi, los cultivos rutinarios de la herida y via respiratoria son esenciales, ya que permiten
conocer la flora que coloniza al enfermo y orientan la antibioterapia empirica precoz y efectiva cuando aparece la
infeccion. El aislamiento del paciente con quemaduras se muestra como una medida eficaz en la prevencion de las
infecciones que sufre el paciente.

El aislamiento se muestra util no solamente en la disminucién de las infecciones, sobre todo por gérmenes gran
negativos, sino también en el retardo en su aparicion. También ha sido demostrada una disminucion de la mortalidad
de los pacientes quemados que fueron aislados durante su hospitalizacién en comparacion a los que no estuvieron
ingresados en camas aisladas.

La presencia de gérmenes de origen enddégeno en la colonizacién bacteriana de la quemadura, sobre todo
enterobacterias gran negativas, apoyan la idea de que la descontaminacion digestiva selectiva puede ser util en la
disminucion de las infecciones severas en pacientes criticos. Recientes estudios han demostrado la utilidad de esta
técnica en pacientes quemados, por lo que la descontaminacion selectiva del tracto digestivo debe ser considerada
para la prevencion de la infeccién en los pacientes con quemaduras graves.

No obstante, a pesar de adoptarse estrictas medidas de aislamiento, o descontaminacion, no debe olvidarse que el
paciente quemado esta constantemente expuesto a multitud de gérmenes. El uso correcto de la antibioterapia en
estos pacientes, gravemente inmunodeprimidos, es esencial. Ningun antibiotico puede eliminar a todos los potenciales
patogenos, y el uso injustificado de antibioterapia de amplio espectro solo consigue seleccionar gérmenes
multirresistentes y hongos. No existe una pauta antibidtica universalmente eficaz; la eleccidn dependera de la
situacion clinica, flora y patrones de sensibilidad prevalentes en la unidad en cada momento, asi como de los
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gérmenes aislados previamente en el paciente. Los cultivos rutinarios de la herida y via respiratoria son esenciales,
ya que permiten conocer la flora que coloniza al enfermo y orientan la antibioterapia empirica precoz y efectiva
cuando aparece la infeccion. 6

La antibioterapia profilactica sistémica postquemadura esta contraindicada, pues aumenta el riesgo de infecciones
graves mas precoces y por microorganismos resistentes. En principio, solo esta indicada la profilaxis antibidtica
perioperatoria en dos situaciones: Tras escarectomias y tras la realizacion de cierto tipo de injertos, pudiendo ser util
cefazolina/vancomicina asociada aminoglucésido (variable segun la flora prevalente), la cual debe ser corta (una hora
previa a la intervencion y 2-3 dosis posteriormente) a fin de evitar resistencias. 6

Por ultimo, diremos que la infeccién constituye la causa principal de muerte en el quemado (una vez excluido el
sindrome de inhalacion) lo que puede suponer del 50-75% de las muertes de pacientes quemados ocurridas en el
hospital. 6

Utilizando como punto de partida la informacion presentada, y sirviéndonos de referencia estudios previamente
publicados, pretendemos dar a conocer la incidencia de sepsis en nuestra unidad de quemados asi como los
principales gérmenes que la producen. Comparando estos resultados con el estudio anterior realizado en nuestro
servicio, teniendo en cuenta que el mapa epidemiolégico cambia de una unidad de quemados a otra y en el tiempo en
la misma unidad.

MARCO TEORICO:

Las quemaduras son lesiones histicas de variable extension y profundidad, que representan un sitio susceptible de
colonizacién oportunista por microorganismos de origen exégeno y endoégeno. La destruccion de la piel permite la
invasién bacteriana y constituye un medio de cultivo ideal para estos microorganismos 7,8,9. Con independencia de la
etiologia, la evolucién, manejo terapéutico, y respuesta individual de cada organismo; la sepsis en sus distintas
manifestaciones forma parte del cuadro fisiopatoldgico del gran quemado y constituye una de las complicaciones mas
graves que se puede presentar en este tipo de paciente. 10

Factores del quemado que influyen en el desarrollo de la infeccion:
En los pacientes quemados, se producen una serie de fendmenos que favorecen la infeccion. 11

Destruccion de las barreras mecanicas (piel y mucosas) a los microorganismos. Barreras que no sélo actuan
mecanicamente, sino que también impiden o, dificultan la adherencia y multiplicacién de los gérmenes, mediante
descamacién, emision de acidos grasos (que inhiben el crecimiento de los microorganismos, sobre todo si son Gram
positivos), IgA secretoria, etc.

Destruccion de la flora residente (flora de nuestra piel y mucosas) que inhibe por competencia nutritiva, bacteriocinas,
etc. la implantacion de otra flora distinta.

Pérdidas proteicas. Estas barreras destruidas permiten pérdida de proteinas, anticuerpos, factores de coagulacion,
etc., y ademas, sus restos constituyen un buen caldo de cultivo de los microorganismos.

Disminucion de inmunoglobulinas, aunque la mas afectada es la IgG, bien por acumulacion de ésta en él epitelio
quemado tras su extravasacion, bien por pérdida, etc. Ademas también estan alteradas en su funcionalidad, con
buena respuesta a unos antigenos, pero no a otros. 12

Caracterizacion de la Sepsis en la unidad de quemados .3

Disminucion de fibronectina, glicoproteina que se encuentra en el plasma y en la matriz extracelular de muchos
tejidos. Se comporta como opsonina frente a S. aureus y es necesaria para un adecuado funcionamiento
reticuloendotelial. Es caracteristico su descenso en estadios presépticos de estos pacientes.

Consumo de complemento, pues los productos de la quemadura activan la via alternativa del complemento,
produciendo una deplecion de factores. Ademas, el sistema también funciona anormalmente. Por ultimo, todo ello
produce una disminucion en la activacion de los macréfagos. 13

Alteracion de la inmunidad celular, como lo demuestran varios hechos:

Retraso en el rechazo de injertos, lo que puede aprovecharse para cubrir temporalmente la superficie quemada, con
aloinjertos, a pesar de ser preferibles los homos o autoinjertos.
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Reduccién de la respuesta a diversos antigenos y a mitdgenos.
Si bien el numero de linfocitos Ty B es normal, la relacion T4/T8 esta disminuida (inmunodepresion).

Se cree que toda la alteracién funcional de los linfocitos se debe a productos derivados de la quemadura que circulan
por el plasma (he aqui que se intente su eliminacién por plasmaféresis).

Reduccion y déficit funcional de las células fagociticas: los neutrofilos estan parcialmente desactivados, como
demuestra la pérdida de granulaciones, déficit del quimiotactismo y motilidad, reduccién de lisozima en los granulos
asi como de la produccion de peréxido de oxigeno y superdxido, disminucion de la capacidad de agregacion de los
leucocitos, etc.

Todo esto aparece con mayor frecuencia en pacientes con superficie corporal quemada (SCQ) mayor del 40%7,
aungue no se conoce bien el factor o factores presentes en el suero de los quemados que originan estos déficit.
14,15

Clasificacion clinica y microbiolégica de las infecciones en el paciente quemado

Es dificil al haber grandes diferencias en la superficie y profundidad de las quemaduras de distintos pacientes, asi
como en diversas zonas de un mismo paciente; ademas, a veces evolucionan peor zonas aparentemente sanas que
otras con descarga de material purulento. Por ultimo, las infecciones en quemados pueden proceder no de la
quemadura, sino de las diversas instrumentaciones y manipulaciones necesarias para el tratamiento del paciente.

Aunque no hay un acuerdo unanime en las definiciones de las infecciones de estos pacientes, creemos que la
clasificacién de Mc Millan4 es util y pedagogica.

Infeccion no invasiva de la quemadura: Suele ocurrir en gran parte de los quemados, en alguna zona de la superficie
traumatizada. En general se trata de una sola bacteria, que a veces permite el crecimiento de otras bacterias u
hongos en muy pequefio numero. Esto puede diferenciar de la colonizacién de la quemadura, realizada generalmente
por varias bacterias sin un claro predominio de ninguna. En nuestra experiencia 16 produce el 50-55% de las
infecciones en «quemados criticos» y casi el 100% de las infecciones en «quemados no criticos».

La escara desvitalizada puede contener desde unas pocas potencias de 10, hasta 101° microorganismos por gramo
de tejido, sin evidencia de invasion. Sin embargo, cuando esta infeccion local sobrepasa las defensas del sujeto, la
infeccion se hace invasiva. Este gran nimero de bacterias sobre la escara origina (por los enzimas de degradacion
que producen) la hidrélisis de aquella. También puede dar sintomas sistémicos, si emiten toxinas que atraviesan el
tejido de granulacién y pasan a circulacién general.

Los criterios de esta infeccion no invasiva, varian con la edad, tamafio y profundidad de la quemadura, pero, en
general, se caracteriza por una rapida separacion de la escara muerta o gran exudacién de la zona quemada. Los
recuentos bacterianos en biopsias de la escara son superiores a 105 gérmenes/gramo, mientras que las del tejido
sano adyacente ofreceran recuentos inferiores a dicha cifra. Los sintomas son moderados: picos bajos de fiebre y
leucocitosis ligera sin desviacion izquierda.

El control de esta infeccién hace que no progrese a la fase siguiente.

Infeccion invasiva de la quemadura sin bacteriemia: Se considera que existe invasion, cuando en biopsias del tejido
sano contiguo a la quemadura, existen mas de 105 bacterias/gramo (pudiendo llegar a 10'® 6 10' ). El estado clinico
del paciente varia segun el género y especie invasora. En general, el tejido de granulacion esta edematoso, palido y
evoluciona a seco, costroso y necrético, en un enfermo que previamente habia presentado un drenaje abundante por
la quemadura (en esta evolucion participan las trombosis de los vasos que irrigan la zona). Los picos febriles son
abundantes y hay leucocitosis con desviacién izquierda. En casos muy graves, la temperatura y los leucocitos pueden
estar por debajo de la normalidad, el paciente responde cada vez menos y puede llegar al shock séptico.

Todo este cuadro clinico ocurre sin confirmacion de microorganismos en sangre, y puede deberse a la difusion de
toxinas desde las bacterias 18. Esta infeccion requiere un vigoroso tratamiento, pues muchas veces conduce a
septicemia, siendo dificil separar ambos tipos de infeccion, pues no siempre que existe bacteriemia puede
confirmarse esta bacterioldgicamente, como referiremos en el punto siguiente.

Infeccion invasiva con bacteriemia y bacteriemias de otra etiologia: Puede originarse desde una escara colonizada
(via linfatica) o tras una infeccion invasiva. También las bacterias pueden alcanzar directamente los vasos por
instrumentacion, etc., realizada en la zona quemada o en una adyacente. En nuestra experiencia 16 estas infecciones
suponen el 30-35% de todas las detectadas en nuestros pacientes criticos, y son practicamente inexistentes en
quemados no criticos.
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La clinica es similar a la de la infeccién invasiva sin bacteriemia pero con hemocultivos positivos. Para su diagnéstico
deben realizarse hemocultivos seriados en los picos febriles, y a pesar de todo, no siempre se pueden recuperar los
patégenos, pero suele haber una correlacion entre hemocultivo positivo y clinica de sepsis.

Otras infecciones: Son menos frecuentes. En nuestra unidad constituyen el 1520% del total de las infecciones. 16

4.1.-Infeccion respiratoria: Al mejorar la terapia y por ende la supervivencia de los quemados, da tiempo a que se
manifiesten los problemas respiratorios, sobre todo los derivados de inhalacion 18, de ahi que se observen dichos
problemas con creciente frecuencia.

En estos pacientes (aun sin sindrome de inhalaciéon) hay en primer lugar una hiperventilacion que posteriormente
evoluciona a hipoventilacion, originando atelectasias y, a veces, bronconeumonias 8, a lo que contribuye la menor
movilidad de la caja toracica, descenso de la funcién mucociliar y destruccion de las vias aéreas. En la inhalacion,
ademas de lo anterior, contribuyen a la obstruccién, los productos de ésta.

No hay que olvidar que otro origen de la infeccién pulmonar puede ser una tromboflebitis infectada 19 que produce
una diseminacién hematdgena de microorganismos.

4.2 .- Tromboflebitis infectada: Puede constituir hasta el 5% de las infecciones 17, con gran mortalidad. Puede
producirse en los vasos traumatizados por el calor, electricidad, etc., o bien, a partir del lugar de perfusion de
liquidos intravenosos, si no se toman las medidas adecuadas 20,21.

Caracterizacion de la Sepsis en la unidad de quemados .4

4.3.- Endocarditis: En hemocultivos positivos reiterados sin otra fuente (venosa o en zona quemada), o bien
modificacién de los ruidos cardiacos. Una- eco cardiografia puede confirmar el diagnéstico. 5

4.4 - Polimiositis: En quemados de origen eléctrico (estos pacientes también pueden tener infecciones secundarias en
visceras dafladas por el trauma eléctrico).

4.5.- Condritis supurativa: Sobre todo el cartilago auricular. El reblandecimiento y asimetria del cartilago de la oreja
guemada sugieren el diagnostico. Si no se detiene la infeccion puede progresar a mastoides y producir absceso
intracraneal. 6

4.6.- Infeccion ocular: Si hay ulceracion o perforacion de la cérnea, pueden infectarse con mucha facilidad. 6
Patoégenos: evolucién y tipo:
Evolucion:

En la época preantibiética, el mayor agente patdgeno en estos pacientes era el Streptococcus B-hemolitico grupo A
(o S. pyogenes). A partir de 1945, con el uso de la penicilina, desaparece como patégeno principal.

Después (afios 50), S. aureus y bacilos Gram negativos son los que producen la mayor parte de las infecciones en
guemados, y mas, tras el tratamiento con sulfamidas. El S. aureus podia recuperarse hasta del 75% de los pacientes
que morian de septicemia.

En la década de los 60, Pseudomonas aeruginosa se convierte en el patégeno principal de las quemaduras,
desplazando a los gérmenes mas prevalentes en la década anterior, fruto de la seleccion originada por los
antibiéticos de amplio espectro.

A las Pseudomonas se unen en la siguiente década, S. aureus meticilinresistentes, Candida y hongos ambientales
(mucor, Aspergillus). También se observan infecciones por virus como herpes virus. Todo ello se debe a una mayor
presion antibiotica.

En la actualidad, por ultimo, tenemos como principales agentes patégenos Pseudomona aeruginosa (muchas veces
polirresistente), S. aureus meticilinresistentes, enterococos, enterobacterias con gran resistencia a antibiéticos y
hongos, sobre todo del género Candida; todos estos microorganismos suelen aislarse mas, tras terapias
prolongadas o con antibiéticos de amplio espectro.

Principales tipos de agentes patdgenos
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S. pyogenes:

Su incidencia es muy reducida en la actualidad. Sin embargo es un microorganismo muy transmisible y puede originar
infecciones letales.

El principal factor predisponente es que el propio enfermo sea portador orofaringeo de S. pyogenes. De aqui que lo
mas frecuente es que se tenga endemias y no epidemias (asociadas estas a portadores entre el personal sanitario).

La clinica consiste en un rapido deterioro de la quemadura, con dolor, enrojecimiento, induracion e inflamacion.
Aparece un borde rojo, que se extiende desde el margen de la quemadura e invade tejido normal. A las pocas horas
comienza con sintomas sistémicos: fiebre alta, taquicardia, leucocitosis con desviacién izquierda (aunque todo esto
ocurre en situacion preterminal).

S. aureus:

Originan pocas septicemias (1% segun Mc Manus). S. aureus es un microorganismo de virulencia moderada pero
facil transmision, por lo que puede infectar o colonizar gran nimero de enfermos, e incluso sobrevive mucho tiempo
en los fomites (por lo que estos pueden ser vehiculo de infeccién). Sin embargo, la principal via de transmisién
cruzada es a través de las manos del personal sanitario. Por otra parte, también el personal sanitario puede ser
fuente de S. aureus-que infecte & enfermos. Pero,-en general, las infecciones endogenas, en las que el paciente se
autoinfecta con su propia flora, son mucho mas importantes, por su frecuencia, que las cruzadas.

La clinica de infeccion de la quemadura por S. aureus es insidiosa, excepto si se trata de infeccidon invasiva,
produciendo rapida disolucién del tejido de granulacion, fiebre, leucocitosis, desorientacion severa y a veces, ileo
paralitico. Puede sobrevenir shock, pero no siempre es de etiologia infecciosa en este tipo de enfermos.

Un factor importante que predispone a la infeccidén por estas bacterias es la deficiente funcion antiestafilocécica de
los neutrdfilos del paciente quemado, y mas en pacientes con superficie corporal quemada (SCQ) mayor del 30%4.

Pseudomona aeruginosa:

No es un germen con gran patogenicidad, pero por la posibilidad de crecer en cualquier zona humeda, con sélo
trazas de materia organica, y su gran resistencia a antibidticos, se convierte en un patégeno oportunista tipico, que
infecta a quemados, sobre todo en la fase de inmunosupresion. Los factores predisponentes a estas infecciones
desde el punto de vista inmunologico son: anormalidad en la funcion de los neutréfilos, déficit de opsoninas y
consumo del complemento (que suele ocurrir en las quemaduras y mas si estan muy colonizadas por Pseudomonas).
Ademas de la gran capacidad de supervivencia, ya comentada, este microorganismo produce un gran nimero de
factores patdgenos (exotoxinas, endotoxinas, estearasas, factores de difusion, leucocidinas, proteasas, etc.) por lo
cual, si producen infeccion invasiva, ésta puede ser devastadora.

La fuente de Pseudomonas aeruginosa suele ser el tracto gastrointestinal de los propios enfermos. También pueden
aislarse Pseudomonas del entorno del quemado, pero, en general, estas cepas son distintas de las que han originado
infecciones en la unidad 4. Pero hay dos fomites que pueden participar como vehiculos de infecciones cruzadas (e
incluso como reservorio de Pseudomonas): el equipo de hidroterapia y el respirador. Se evita afiadiendo lejia tras el
bafio de cada enfermo, en el primer caso, y con desinfeccion y reposicion diaria de tubuladuras y limpieza y llenado
diario del frasco humidificador 21. Si exceptuamos los dos fomites comentados, la via general de transmision cruzada
de estos gérmenes son las manos del personal sanitario.

La clinica tipica de infeccion de quemadura por Pseudomonas consiste en el desarrollo en aquella de un pigmento
verde, con descarga de material purulento durante 2-3 dias. Después, la escara se seca y la infeccién avanza al
tejido de granulacion previamente sano, donde también origina exudacion verdosa. Tras esto, se decolora y aparecen
areas de necrosis. En zonas alejadas de la quemadura infectada pueden desarrollarse areas necroticas (estigma
gangrenoso), que indican septicemia. En todo este proceso, la temperatura es normal o incluso subnormal, y el
paciente esta bien orientado hasta el estadio terminal.

Otros Gram negativos:
Segun Mc Manus4, producen el 16% de las infecciones invasivas, aunque, en general, no son muy patdégenos, por lo
que para originar infeccién, el sujeto debe estar en inmunosupresién, difundiendo desde su habitat normal (tubo

digestivo) tras una seleccion por terapia antibiética.

La difusion entre enfermos se hace preponderantemente por las manos del personal sanitario, aunque pueden
colaborar algunos fomites como el equipo de hidroterapia mal desinfectado.
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Los factores favorecedores de infeccion son similares a los de las Pseudomonas: un déficit funcional en los
neutréfilos, anticuerpos y complemento.

Caracterizacion de la Sepsis en la unidad de quemados .5

La clinica consiste en un deterioro del tejido de granulacion que sé hace edematoso y palido; si la infeccién se
difunde a sangre, aparece gran aumento de temperatura y leucocitosis. En estadios terminales puede observarse lo
contrario: leucopenia e hipotermia.

Anaerobios:
Poco frecuentes, se observan mas frecuentemente en quemados de origen eléctrico.
Hongos:

Producen el 10-15% de las infecciones 16 y éstas se han distribuido de forma similar entre quemaduras y
septicemias: Como refiere Mc Millan23 originan con bastante frecuencia infecciones invasivas (20%).

Los factores predisponentes principales de la infeccion fungica son la inmunosupresién (sobre todo en linfocitos T4) y
la terapia prolongada con antibiéticos, y mas, si son de amplio espectro, pues en el intestino suprimen la flora normal
y permiten un sobrecrecimiento de levaduras. Otros hongos como Mucor, Aspergillus, etc., tienen origen ambiental, y
si bien son muy poco frecuentes, cuando originan infeccion ésta es muy grave.

Las septicemias pueden originarse bien en la quemadura, desde la que invade el tejido sano y por ende los vasos
sanguineos, bien desde el tubo digestivo sobrecolonizado por estos microorganismos.

La invasion de hongos desde la quemadura se diagnostica por visualizacion de las hifas en biopsias del tejido sano
adyacente.

La clinica es poco llamativa, sin modificacion de la temperatura ni leucocitosis. So6lo se sospecha, al ver un tejido de
granulacién seca, plana y de color amarillento o naranja.

Virus:

Se han descrito herpesvirus y citomegalovirus, como en otros inmunodeprimidos, pero su significado patogénico real
no se conoce 4. La mayoria de estas infecciones son autolimitadas y desaparecen en 7-10 dias. 6

A partir de 1992, un grupo de expertos 24, con el fin de unificar criterios clinicos y de investigacion, definid los
procesos patolégicos relacionados con la respuesta inflamatoria del organismo a la invasion bacteriana o a la
agresion por diferentes noxas. Se definen pacientes en varios estadios de infeccion, bacteriemia, sepsis, sepsis
severa, choque séptico y con Sindrome de Disfuncién Organica multiple (SDOM).Se propone un nuevo término:
Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica, para describir un estado de inflamacién generalizada que ocurre a
consecuencia de una amplia variedad de agresiones (bacterianas o no),tanto exdgenos como endbgenas al
organismo humano.

El Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS) por sus siglas en inglés. Expresa clinicamente, la presencia
de una Inflamacion Endotelial Sistémica Generalizada, independientemente de la causa que la produce, cursa
implicitamente con alteraciones y sintomatologia locales y a distancia. Los criterios que se incluyen en el sindrome,
son signos comunes a muchos padecimientos criticos.

El Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS) se identifica clinicamente, por tres o mas de las
condiciones siguientes:

1. Fiebre o hipotermia: Temperatura = 0 > de 38°C 0 = 0 < de 36°C.

2. Taquicardia: Frecuencia cardiaca = o >de 90/min.

3. Taquipnea: Frecuencia Respiratoria =0 > de 20/min o0 PaCO2 < de 32.

4. Conteo de leucocitos: Leucocitos = o0 > de 12,000 o < de 4,000 o > 10% de "bandas", en la cuenta diferencial.

Se define como Sepsis a la respuesta sistémica a la infeccion, o en otras palabras, como aquel Sindrome de

Respuesta Inflamatoria Sistémica que resulta como consecuencia de un proceso infeccioso demostrado. Y se definen
ademas los distintos estadios:
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INFECCION: Proceso inflamatorio originado en la presencia de gérmenes o por la invasién de los mismos a tejidos,
normalmente estériles.

BACTERIEMIA: Presencia de microorganismos viables en el torrente sanguineo. Puede equipararse a la presencia
de virus (viremia), hongos (funguemia).

SEPSIS: Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica originado por un proceso infeccioso.

CRITERIOS DE SEPSIS: Un foco infeccioso probable mas 3 criterios de Sindrome de Respuesta Inflamatoria
Sistémica (SIRS).

SEPSIS SEVERA: Criterios de Sepsis mas Hipotension (PAS < 90 mmHg).

SHOCK SEPTICO: Criterios de Sepsis mas uno de los siguientes:

Hipotension persistente a pesar de administracion de liquidos e inotrdpicos.
Hipoperfusion (Oliguria, alteraciones del sensorio o acidosis lactica)

Sindrome de disfuncién organica:

PRIMARIA: Cuando la agresion inicial ocasiona alteracion en la funcién de un érgano.

SECUNDARIA: Cuando la alteracién en la funcién de un 6rgano no puede atribuirse a la agresion inicial y se
considera consecuencia del Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS) o de la Sepsis.

La utilizacién de tales definiciones introduce una evolucion progresiva de la gravedad en la sepsis entendida desde la
infeccion como primer eslabén, hasta el shock séptico como el ultimo y definitivo. Esta idea queda de manifiesto al
comprobar una creciente coexistencia de eventos que comprometen la vida del enfermo (hemocultivos positivos,
sindrome de distrés respiratorio del adulto, coagulacién intravascular diseminada, insuficiencia renal), conforme
avanzamos en el espectro de definiciones. 25 No cabe duda acerca del esfuerzo empleado por la Conferencia de
Consenso del ACCP/SCCM para armonizar criterios, y permitir asi, acabar con la lacra que ha caracterizado a las
diferentes publicaciones médicas vertidas para evaluar el efecto de diversas medidas terapéuticas aplicadas en la
sepsis y el shock séptico la falta de definicién en la seleccién de grupos homogéneos de pacientes y por ella, concluir
grandes diferencias de mortalidad (10-90%) en sus resultados. 26

No obstante, este problema semantico no parece todavia estar del todo resuelto y desde luego siguen surgiendo
voces criticas que claman la necesidad de precisar todavia mas el contexto clinico que envuelve al paciente con una
sepsis. 27-31 En efecto, segun tales voces, las definiciones propuestas por la Conferencia de Consenso de la
ACCP/SCCM adolecen de ser todavia demasiado amplias. Asi, si para definir Sindrome de Respuesta Inflamatoria
Sistémica (SIRS) bastan dos criterios, cualquier paciente ingresado en la UCI presentaria tal patologia al presentar
una taquipnea superior a 20 respiraciones por minuto y una taquicardia de mas de 90 latidos por minuto.

En este sentido, en un estudio publicado en el afio 199532 de 3708 pacientes ingresados en tres UCIS y en tres
plantas de hospitalizacion general, 2527 (68%) cumplian criterios de Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica
(SIRS) y posiblemente, por tanto, se cometeria un error al seleccionar a un grupo de poblacién sin el suficiente
riesgo para que se incluyan en estudios sobre sepsis.

Caracterizacion de la Sepsis en la unidad de quemados .6

Las conclusiones aportadas por un nuevo Consenso sobre sepsis, esta vez Europeo, y publicadas en 1994,
pretendieron matizar mas aun las definiciones aportadas tres afios atras por los norteamericanos y establecer con
ello criterios mas rigurosos en la seleccion de los pacientes que fueran a ser incluidos en los futuros ensayos clinicos
destinados a evaluar las novedades terapéuticas en el shock séptico. 32

La sepsis es un fenébmeno que comienza con la infeccion protagonizada por un microorganismo que invade al huésped
atravesando sus barreras epiteliales (piel o mucosas). Antes de que los antibiéticos se prodigasen, los
microorganismos mas frecuentes eran los gram positivos, especialmente el Streptococcus pyogenes y el
Staphylococcus aureas. Sin embargo, con la introduccion paulatina de los antibiéticos de amplio espectro los
microorganismos gram negativos (Escherichia coli, Klebsiella, Enterobacter, Proteus y Pseudomonas aeruginosa)
fueron protagonizando la mayoria de las infecciones causantes de sepsis.
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En el momento actual, por la aparicién de cepas de estafilococos resistentes a antibidticos, la incidencia de sepsis
causada por ambos tipos de gérmenes parece haberse igualado en la mayoria de los hospitales. La sepsis y el
shock séptico, por ultimo, también pueden ser causados por virus, hongos, Rickettsias, protozoos o metazoos 33. Si
la respuesta inflamatoria del huésped es adecuada la infeccion se controla y los microorganismos o sus toxinas son
eliminados o neutralizados. Sin embargo, si la respuesta es localmente insuficiente, ésta se perpetua por
mecanismos moleculares que la tornan excesiva o incontrolada y acaban afectandose érganos distantes del foco
infeccioso inicial.

Estos mecanismos moleculares que, teéricamente, deberian tener finalidad defensiva, ponen de manifiesto la
imperfeccion de un sistema inmunitario que en determinadas circunstancias se vuelve contra uno mismo de forma
suicida 34. El sistema inmunitario opera con elementos celulares que interactian entre si utilizando mediadores y
receptores quimicos. Una de las familias de mediadores mejor conocidas son las citoquinas proinflamatorias (Factor
de necrosis tumoral [TNF], Interleucina-1 [IL-1], Interleucina-6 [IL-6]), las cuales son liberadas a la circulacion
sanguinea y causan la activacion de varias células, como neutrofilos, monocitos, macréfagos, plaquetas y células
endoteliales. Asi mismo, son también responsables de la activacion de las cascadas proteicas plasmaticas:
coagulacién, fibrinolisis, complemento y calicreina-quinina; de mediadores lipidicos: eicosanoides (metabolitos del
Acido araquidénico) y Factor activador de plaquetas (PAF): y por fin, de radicales de oxigeno y éxido nitrico.

Pronto se comprobd que, de forma simultdnea, en esta respuesta organica también se producian citoquinas
antiinflamatorias (Interleucina- 10 [IL-10]), antagonistas de citoquinas (antagonista del receptor de la IL-1 [IL-1Ra] y
receptores solubles del TNF [sTNF-R]).35,36

Consecuentemente, es importante acabar desterrando ideas pasadas que concebian la presencia de los
microorganismos en la sangre como la principal causante de la morbimortalidad en la sepsis. 37 Nadas mas lejos de
la realidad. Hoy dia se sabe que la infeccion por si misma no es la causa de las repercusiones sistémicas, sino que
es la propia respuesta del organismo a la infeccion la que origina la mayoria de los problemas del paciente.

Desde un punto de vista fisiopatoldgico, la pregunta que cabe realizarse es cémo se interpreta una respuesta
organica en la que se comprueba la presencia de elementos moleculares de signos contrarios: citoquinas
proinflamatorias y antiinflamatorias. La teoria esgrimida por R.C. Bone38 pretende aclarar la incégnita suscitada: la
respuesta proinflamatoria intensa contribuye al inicio y al mantenimiento de la sepsis, pero también se produce una
respuesta compensatoria antiinflamatoria que pretende restaurar la homeostasis. Cuando se produce una excesiva
cantidad de mediadores proinflamatorios que apocan la respuesta antiinflamatoria el resultado seria una progresiva
respuesta inflamatoria sistémica con fracaso multiorganico. Por el contrario, una respuesta antiinflamatoria excesiva
causaria inmunosupresion, que también seria considerada causa de fallo multiorganico. Por lo expuesto, parece que
el fracaso terapéutico estriba en la enorme dificultad que conlleva el equilibrio inmunolégico entre dos fuerzas de
sentido contrario que son estimuladas al mismo tiempo por un agente exégeno al individuo 9.

Estudiaremos a continuacion, y de forma detallada, los diferentes mediadores, exégenos y endoégenos, implicados en
los mecanismos fisiopatogénicos de la sepsis y el shock séptico.

MEDIADORES EXOGENOS
Endotoxina

La endotoxina o lipopolisacarido (LPS) es un componente estructural de la membrana externa de las bacterias gram
negativas y es el factor microbiano, entre los que activan la respuesta inflamatoria, mejor caracterizado y estudiado,
considerandosele el mediador exégeno mas importante del shock séptico. 40-42 Estructuralmente esta formada por
dos dominios quimicamente diferentes, uno hidrofilico (antigeno 0 y nucleo central) y otro hidrofébico (lipido A). Este
ultimo, de composicion semejante en todas las enterobacterias, es el principal responsable de la toxicidad del LPS
43.

Cuando la endotoxina es inyectada en animales de experimentacién, provoca un estado muy parecido al del shock
séptico, con hipotensién y disfuncién organica. Este trastorno en la homeostasis hemodinamica esta relacionado, en
gran parte, con la liberacion masiva de una amplia variedad de mediadores endégenos merced a la capacidad que
tiene el LPS para unirse y activar diferentes tipos celulares (macréfagos, células endoteliales y plaquetas) y sistemas
enzimaticos del medio extracelular (sistema del complemento, cascada de la coagulacién y el sistema kalicreina-
cinina)44. Mas detalladamente, el LPS se puede unir a varias moléculas de superficie de células de mamiferos pero
la unica proteina de unién que le permite efectuar una sefial funcional patolégica en las células es CD14 que se
expresa en monocitos, macrofagos, granulocitos y con menor intensidad en linfocitos B.45

En el plasma, el LPS puede unirse a proteinas como la proteina enlazante de LPS (LBP), formando un complejo que

favorece y aumenta la sensibilidad del receptor CD14 al LPS.46 El resultado de la interaccion LPS-receptor CD14
potencia la fosforilacion y activaciéon de quinasas intracelulares, en concreto, proteina tiroxina quinasas (PTK) y MAP
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quinasa, del inglés, Mytogen Activated Protein quinasa. Las quinasas activadas modulan la expresion genética de la
célula incrementando, en este caso, los niveles de ARN mensajero que codifican proteinas tales como las citoquinas,
receptores de citoquinas, moléculas de adhesion, proteinas de fase aguda, factor tisular o la enzima sintasa NO
(Oxido Nitrico) inducible. 47,48 Es decir, como resultado final se obtiene la liberacién de mediadores que activan,
intensifican y perpetuan la respuesta inflamatoria que de esta forma, puede volverse incontrolada.

Ademas de activar a monocitos, granulocitos y linfocitos B, LPS también estimula células CD14 negativas, como son
las células endoteliales y los fibroblastos. Este efecto parece ser mediado por CD14 soluble que es liberado por los
monolitos en dos formas: alfa y beta. Estas dos formas solubles de receptor permiten una funcidén activadora a
distancia.

Exotoxinas:

Los microorganismos habitualmente implicados en la secrecidn de exotoxinas con capacidad de provocar sindromes
de hipotension y de shock son el Staphyilococcus aureas (sindrome del shock téxico provocado por la exotoxina
TSST-1) y el Streptococcus pyogenes (exotoxina A). Las exotoxinas de ambos pertenecen al grupo de los
superantigenos, dotados de una gran capacidad de estimulacién del sistema inmunitario induciendo una importante
proliferacion no especifica de linfocitos T y produccion de citoquinas. 49

Peptidoglicanos:
Son compuestos elementales de la pared celular de todas las bacterias. La infusion de peptidoglicanos en animales

de experimentacion induce fiebre y cambios hemodindmicos comparables a los inducidos por la endotoxina, aunque
de menor intensidad.

Caracterizacion de la Sepsis en la unidad de quemados .7

MEDIADORES ENDOGENOS
Sistema del complemento:

La activaciéon del sistema del complemento en el shock séptico puede ser producida por LPS, por lesion directa
extensa de los tejidos blandos, o por interaccion con el sistema de coagulacion (conversion de C1 a C1 activado por
el factor Hageman activado) o con los sistemas fibrinoliticos (conversién de C1 a C1 activado por plasmina). La
activacién del complemento es importante, porque aumenta la permeabilidad del endotelio y produce la degranulacién
de los mastocitos con liberacién de sustancias vasodilatadores (acciones mediadas por las anafilotoxinas C3a y
C5a). Asi mismo Cha es un potente quimioatrayente estimulando la migracion, adherencia y agregacion de las células
polimorfonucleares con lo que potencia a los neutréfilos en su lesion oxidativa y proteolitica del endotelio.

Sistema de la coagulacion:

La sepsis se acompafa frecuentemente de coagulacién intravascular diseminada (CID).36 La consecuencia de este
acontecimiento fisiopatolégico sin freno puede ser fatal por el acumulo de microtrombos en la microcirculacién de
cualquier 6rgano, que impiden la normal circulacién de la sangre y el normal intercambio de oxigeno y nutrientes. En
su patogenia concurren. 50,51

a) Un aumento de la activacion de la coagulacion,
b) Una depresion de los mecanismos inhibidores de la coagulacién.
¢) Una inhibicién del sistema fibrinolitico.

La cascada de la coagulacion se activa, bien por la via extrinseca, por medio del factor tisular producido por
fagocitos mononucleares y las células endoteliales, o bien por la via intrinseca, al activar el LPS directamente al
factor Ha g e m a n. Las alteraciones de la funcion de los mecanismos inhibidores de la coagulacidn se atribuyen a la
disminucion de antitrombina 11l (AT-Ill) y a la inhibicién del sistema proteina C-proteina S. AT-IIl es rapidamente
consumido por la progresiva formacioén de trombina. La proteina C se activa mediante la formacién de un complejo
con trombina, trombomodulina, una proteina endotelial, y proteina S. En la sepsis, el TNF inhibe la sintesis de
trombomodulina endotelial, por lo que disminuye la actividad antitrombogénica de la proteina C 52. La inhibicién del
sistema fibrinolitico se debe al incremento en la concentracion plasmatica del inhibidor del plasminégeno activado tipo
| (PAI-1), acontecimiento observado a la hora de la administracion de LPS.

En la sepsis se produce un estado de maxima sensibilizacion de las plaquetas, responsable de que éstas expresen
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en su superficie moléculas de adhesion 53, que desemperfian una funcién fundamental en la agregaciéon de las
plaguetas entre si y en su adhesion al endotelio vascular y a los neutréfilos.

Estos conglomerados son retenidos en la microcirculacién y agravan la perfusion de los 6rganos. Esta sensibilidad
plaguetaria viene mediada por sustancias inflamatorias de fase aguda, como fibrinbgeno, derivado de proteina C
reactiva, complemento e IL-6.

En la agregacién plaquetaria al endotelio también participa activamente el endotelio mediante la expresion de
endotelina-1 (ET-1).54 ET-1 induce la liberacion de factor Von Willebrand por las células endoteliales que contribuye
a la adherencia de la plaqueta al endotelio. Ademas ET-1 estimula la actividad fosfolipasa y la liberacion de
Tromboxano A2, conocido factor por favorecer la vasoconstriccion y la agregacion plaquetaria.

Asi mismo en la sepsis se produce el factor activador plaquetario (PAF), fosfolipido producido por numerosas células
como macréfagos, neutrofilos, plaquetas y células endoteliales en respuesta a diferentes estimulos tanto
inmunolégicos como no inmunolégicos. Entre sus efectos se citan la induccion de agregacion plaquetaria y trombosis
intravascular.

Sistema Kalicreina—cinina:

La activacion del sistema de contacto de la coagulacién (via intrinseca de la coagulacion, mediada por el LPS al
activar al factor Xl de Hageman) genera bradicinina a partir de cininégeno. La bradicinina es un potente hipotensor,
accién mediada por el 6xido nitrico y la prostaciclina liberados por el endotelio vascular, inducido por la bradicinina.

Metabolitos del acido araquidénico:

El LPS estimula la capacidad de los macrofagos para producir metabolitos del acido araquidoénico 55, genéricamente
denominados eicosanoides, bien por la via de la ciclooxigenasa sintetizandose las diferentes prostaglandinas (PG) y
tromboxanos (TX), bien por la via de la lipooxigenasa produciéndose los leucotrienos (LT). Este efecto podria estar
mediado por la activacion directa de la fosfolipasa de membrana por parte del TNF-alfa. Como mecanismo de
retroalimentacién, estos eicosanoides han demostrado in vitro su capacidad de modular la produccién de citoquinas,
asi como alguno de los efectos de dichas sustancias sobre las células diana. 34

Los principales eicosanoides hoy dia implicados en la mediacion de los efectos de la endotoxina son el Tromboxano
A2 (TXA2), la prostaciclina (PGI2), la prostaglandina E2 (PGE2) y el leucotrieno B4 (LTB4).

Citoquinas: cuando se descubrid en 1985 que una citoquina, TNF-alfa, producia los mismo sintomas que la
endotoxemia, esto es, fiebre, hipotension arterial, acidosis metabdlica, hipertrigliceridemia y taquicardia la
investigacion se polarizd hacia el estudio de las citoquinas como mediadores centrales en las consecuencias
deletéreas de la infeccién. 56,57 Segun mencionamos anteriormente, en la infeccién incontrolada que ocasiona una
sepsis existe una liberacion simultanea de citoquinas de signos contrapuestos: proinflamatorias y antiinflamatorias.
Es, precisamente, la falta de equilibrio en la secrecidén de las mismas el detonante, si no se detiene a tiempo, que
conduce a los dos grandes trastornos hemodinamicas precursores del fallo irreversible en cadena de todos los
organos de la economia: el fallo cardiaco como bomba y la alteracién de la microcirculacion. Las citoquinas
proinflamatorias TNF-alfa e IL-1 son los principales mediadores endégenos de la sepsis. 58,59 Ambas citoquinas
tienen diferente estructura y receptores aunque sus actividades biolégicas se superponen y son sinérgicas. El
TNF-alfa es secretado mayoritariamente por los macrofagos estimulados por la endotoxina, si bien también puede
ser sintetizado por otras células como monocitos, mastocitos, células Kupffer, astrocitos, estimulados, no sélo por la
endotoxina sino también por exotoxinas, virus, antigenos de hongos y parasitos, fraccion C5a del complemento y
complejos antigeno anticuerpo. Existen dos formas de IL-1: alfa y beta, que se unen a los mismos receptores y
tienen idénticos efectos biologicos. La forma alfa rara vez se encuentra en los liquidos corporales en forma soluble, al
contrario que la forma beta. En la sepsis la forma beta alcanza elevadas concentraciones plasmaticas, aunque por lo
regular son inferiores a las que alcanza el factor TNF-alfa.

Una propiedad fundamental de estas citoquinas proinflamatorias es inducir en las células que activan la expresion de
una variedad de genes que implican a la microcirculacion y al ambiente tisular mas préximo. 33 Es decir, “genes
inflamatorios”, cuya activacion traduce la sintesis de otros miembros de la familia de las citoquinas y la sintesis de
enzimas encargadas, a su vez, de la regulacion de mediadores inflamatorios de pequefio peso molecular. Tales
mediadores son las prostaglandinas, los leucotrienos y el 6xido nitrico.

En este sentido, la IL-1 y el TNF-alfa son potentes inductores de la expresion genética que codifica la sintesis de
fosfolipasa A2 tipo 2 y la ciclooxigenasa-2, enzimas, ambas, determinantes en la sintesis de prostaglandinas y
leucotrienos. 47 Ensayos clinicos con humanos en los que se administrd dosis reducidas de IL-1 y TNF-alfa
advirtieron que éstos experimentaban fiebre, dolores de cabeza y artromialgias, sintomas que se desvanecian con la
administracion de un antiinflamatorio inhibidor de la ciclooxigenasa. 60 Adicionalmente, la IL-1 y el TNFalfa son
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potentes inductores de la expresion genética que codifica la sintesis de sintasa NO inducible, con el correspondiente
aumento en la produccién endotelial de NO, maximo responsable de la hipotension vascular que acontece en la
sepsis. 61-63

Caracterizacion de la Sepsis en la unidad de quemados .8

La IL-6, también citoquina proinflamatoria, aumenta en el plasma de los pacientes con sepsis y sus concentraciones
mas elevadas se encuentran en los casos de shock séptico. 64 Curiosamente, si existe una correlacion entre la
severidad del cuadro clinico de la sepsis y el nivel de esta citoquina en la sangre; dato, que no se aprecia al
considerar los niveles de TNF-alfa e IL-1.

Resulta contradictorio el papel de esta citoquina, cuyos niveles en plasma son proporcionales a la severidad del
cuadro clinico, pero cuyas funciones biolégicas no parecen dotarla de un papel primordial en la activacion de la
respuesta inflamatoria. Asi, se observa “in vitro” que lejos de potenciar la sintesis de PGD, la frena mediante la
supresion de la expresion genética celular de la ciclooxigenasa. 65-67

En conclusién, a pesar del aparente efecto beneficioso de la IL-6 frenando la sintesis de mediadores intermedios de
la inflamacion, ¢cdmo es posible que sea la citoquina cuyos niveles sanguineos elevados se relacionan de una forma
mas directa con la gravedad del cuadro? Sin duda, nos encontramos ante un dilema pendiente de solucion.

El aumento de la produccion y liberacion de las citoquinas proinflamatorias se acomparia de la elevacion plasmatica
de las concentraciones de citoquinas antiinflamatorias y de antagonistas de las citoquinas. 68

Dentro de las citoquinas antiinflamatorias cabe destacar a la IL-4, la IL-10, la IL-13 o el Factor transformador de
crecimiento beta (TGF-beta). Todas ellas suprimen la expresion genética de las citoquinas inflamatorias, IL-1 y
TNF-alfa. Junto a éstas existe ademas en la sepsis una expresién aumentada de antagonistas de las citoquinas.
Entre ellos es obligado citar a los antagonistas del TNF-alfa llamados receptores solubles de TNF (sTNF-1 y
sTNF-11)61 y a un antagonista natural de IL-1, que es el antagonista de su receptor, el IL-1ra.69,70 Los primeros,
son fragmentos de dos receptores de TNF de membrana que se liberan en la circulacién y al unirse a TNFalfa inhiben
sus actividades biologicas. El segundo, es un miembro de la familia IL-1 que se libera en la circulacion sanguinea e
impide que IL-1 se una a sus receptores. Desgraciadamente, estos efectos aparentemente apaciguadores atribuidos
a los antagonistas de las citoquinas, demostrados ampliamente “in vitro”, no se han sucedido de éxitos terapéuticos
cuando han sido testados en diferentes estudios randomizados dobles ciego. 71,72 Un argumento frecuentemente
barajado para tales resultados es la falta de precocidad en la aplicacion de las terapias que son ensayadas. 31 En
efecto, desafortunadamente los signos clinicos habitualmente reveladores de una sepsis son secundarios a la propia
respuesta productora de citoquinas del huésped; en consecuencia, reducir su sintesis una vez han hecho acto de
presencia resulta indtil, por cuanto en este momento, las citoquinas ya han “explotado” el complejo sistema
inflamatorio del organismo.

Entre las agresiones no infecciosas que pueden producir Sindrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica (SIRS) se
encuentran las quemaduras extensa de ahi la dificultad y la importancia del diagnostico de la sepsis en estos
paciente lo que implica un monitoreo constante

La infeccion de la herida por quemadura es de dificil interpretacion, por ello debe ser monitorizado cualquier cambio
que pueda reflejar infeccidn. EI margen del eritema frecuentemente supera el lugar de quemadura y por si mismo no
indica infeccion. Si son indicativos los cambios de color, la apariciéon de eritema o edema violaceo en tejido normal
circundante, la repentina separacién de la escara respecto al tejido subcutaneo o la formacién de nuevas escaras. La
aparicion de coloracién verdosa sobre la herida o grasa subcutanea, o el desarrollo de ectima gangrenoso nos
sugiere infeccion por P. aeruginosa. Cambios en la temperatura corporal, hipotensién, taquicardia, confusion mental,
neutropenia o neutrofilia, trombocitopenia y fallo renal, nos estan indicando desarrollo de sepsis. Sin embargo, y
debido a la profunda alteracion que ocurre en la homeostasis por la quemadura en si misma y la propia inflamacién
subyacente, la apreciacién de estos cambios es compleja.

Dada la dificultad de evaluar la herida por quemadura desde la base de la observacion clinica y los datos de
laboratorio, la biopsia es necesaria para el diagnéstico de infeccion. EI momento de la toma de biopsias puede ser
guiado por los propios cambios clinicos, pero muchos centros recomiendan tomarlas de forma rutinaria cada 48h. La
muestra biopsiada debe ser examinada buscando evidencia histoldgica de invasion bacteriana, ademas de
cuantificarla microbiolégicamente por cultivo.

No debemos olvidar que los cultivos obtenidos a partir de frotis de superficie unicamente son reflejo de la presencia
de microorganismos del ambiente hospitalario, nos indican colonizacién nosocomial, pero no son indicativos de
etiologia infecciosa. Aun asi, los cultivos rutinarios de la herida y via respiratoria son esenciales, ya que permiten
conocer la flora que coloniza al enfermo y orientan la antibioticoterapia empirica precoz y efectiva cuando aparece la
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infeccion.
OBJETIVOS:
General:

Caracterizar la sepsis en la unidad de quemados del Hospital Clinico Quirurgico Hermanos Ameijeiras en el periodo
comprendido entre febrero de 2006 y diciembre de 2008.

Especificos:

1- Determinar la morbilidad por sepsis en los pacientes ingresados en dicho periodo.

2- Determinar la mortalidad por sepsis en los pacientes ingresados en dicho periodo.

3- Identificar los gérmenes aislados con mas frecuencia en los pacientes objeto de estudio.

4- Conocer si hubo o no variacion en el tiempo en el mapa epidemiolégico de la unidad de quemados del Hospital
Hermanos Ameijeiras.

MATERIAL Y METODO:

Se realiz6 un estudio retrospectivo descriptivo lineal de una muestra constituida por 107 pacientes ingresados en la
unidad de quemados del hospital Hermanos Ameijeiras con el diagnéstico de quemaduras entre Febrero de 2006 y
Diciembre de 2008, el dato primario se obtuvo de revisar las historias clinicas, las planillas de protocolos de atencién
al quemado, los informes del comité de infecciones y el mapa microbiolégico de la sala confeccionado por el
departamento de microbiologia mediante el programa GALEN de SOFTEL.

Criterios de Inclusion:

Todos los pacientes ingresados en la unidad de quemados del hospital hermanos Ameijeiras con el diagnostico de
quemaduras entre Febrero de 2006 y Diciembre de 2008.

Variables y su operacionalizacion: Las variables estudiadas son:
La edad: Se agrup¢ la edad del paciente de acuerdo a los siguientes grupos:

< 20 afios
20-29 afios
30-39 afios
40-49 afios
50-59 arios
>de 60 arios

El sexo de los pacientes se consideré seguin sexo biolégico: femenino y masculino.

La mortalidad: Se tuvo en cuanta la mortalidad en toda la muestra de estudio y la mortalidad en el grupo de los
pacientes con sepsis.

La morbilidad: Se consider6 segun la presencia de sepsis o no en toda la muestra estudiada. Definida esta de
acuerdo con los siguientes criterios:

Caracterizacion de la Sepsis en la unidad de quemados .9

Infeccion documentada por hemocultivo o evidencia clinica de un foco séptico con cultivo positivo, mas la presencia
de tres o mas de las condiciones que se relacionan a continuacion.

1. Fiebre o hipotermia: Temperatura > de 38°C o < de 36°C.

2. Taquicardia: Frecuencia cardiaca > de 90/min.

3. Taquipnea: Frecuencia Respiratoria > de 20/min o PaCO2 < de 32/min.

4. Conteo de leucocitos: Leucocitos > de 12,000 o < de 4,000 o > 10% de "bandas", en la cuenta diferencial.

Presencia de gérmenes: Se recogi6 informacion sobre el tipo de germen encontrado en el servicio durante el periodo
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de estudio segun los informes del comité de infecciones y el mapa microbiolégico de la sala confeccionado por el
departamento de microbiologia mediante el programa GALEN de Softel.

La superficie corporal quemada estratificada en:

A. < de20%SCQ
B. 20-39%SCQ

C. 40-59% SCQ
D. 60-79%SCQ

E. >80% SCQ

Procedimientos para el analisis estadistico

Con la informacién obtenida se cre6 una base de datos que fue procesada por medio del paquete estadistico SPSS
version 10.0. Se emplearon medidas de resumen de estadistica descriptiva para su mayor organizacion (frecuencias
absolutas y porcentajes). Se utilizé una computadora en la que se aplicaron los programas Excel y Microsoft Word
2003.

Los resultados obtenidos se ilustraron en forma de tablas y graficos para su mejor comprension.

RESULTADOS Y DISCUSION

La serie de estudio estuvo constituida por 107 pacientes, en la que practicamente no existe diferencia en cuanto a
sexo segun puede apreciarse en la Tabla 1(grafico 1)

Tabla N° 1. Distribucion de la muestra segun sexo

SEXO PACIENTES %o
Femenino G0 56
Masculing 47 44

TOTAL 107 100

Fuente: Planillas de protocolo de la sala de quemados del Hospital Hermanos Ameijeiras.

El comportamiento de la incidencia de quemaduras en cuanto a esta variable no tiene una tendencia significativa
en pacientes adultos segin se recoge en la literatura internacional dependiendo de las caracteristicas
socioecondmicas del lugar donde se realice el estudio y puede existir predominio de uno u otro sexo pero sin
grandes diferencias, las estadisticas nacionales de nuestro pais en los Ultimos afios se comporta igual aunque con
una discreto predominio del sexo femenino en las provincias orientales debido fundamentalmente a accidentes en
la cocina y a suicidio que es mas frecuente en las mujeres. 7

La mayoria de los pacientes se encuentran entre los 20 y los 49 afos de edad (Tabla 2) o sea poblacidon
econdmicamente activa mas expuesta a accidentes, lo que se corresponde con estudios nacionales e
internacionales.

Tabla N© 2. Distribucidon de los pacientes por grupos de edades.
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Grupos de edades Pacientes e
= 20 afios 7 6.5
20-29 afios T 16
30-39 afios 2T 252
4043 afios 17 16
50-59 afios 13 12
=de 60 afios 26 243
TOTAL 107 100

Tabla N© 3. Distribucién general segiin diagndstico de sepsis o no

Fuente: Planillas de protocolo de la sala de quemados del Hospital Hermanos Ameijeiras.

Diagnostico Casos %
Sepsis 26 24.3
Mo sepsis a1 757
Total de casos 107 100

Fuente: Planillas de protocolo de la sala de quemados del Hospital Hermanos Ameijeiras.

En la Tabla 3 presentamos la distribucion general de la muestra de acuerdo con la presencia de sepsis 0 no, como
se aprecia el 24.3% de los pacientes presentd un cuadro séptico, mientras que la mayoria no presentd esta
complicacion. Esto difiere de publicaciones internacionales. 65,66 Consideramos que este resultado estd en
relacion con que mas del 50% (tabla 4) de los pacientes ingresados en el periodo de estudio en nuestra sala (81
pacientes), se encuentran en el rango de menos del 10% de la Superficie corporal quemada y en este estrato
estd descrito que no se presenta esta entidad debido a la poca repercusion sistémica de la quemadura. 67,68 En
otros servicios del pais no es asi, pero al ser nuestra unidad centro de referencia nacional y no corresponderse a
un area de salud determinada, ingresan pacientes de diferentes municipios y provincias con por cientos de
superficie corporal quemada por debajo de un 10% pero que son casos de alta complejidad ya sea por el agente
etiolégico o por ser quemaduras hipodérmicas de poca extensidn pero que se encuentran en zonas especiales,
también por acompafiarse de otras patologias o en edades extrema que en nuestra serie es un 24.3% solo
superada por el grupo comprendido entre los 20 y los 39 afios.

Caracterizacion de la Sepsis en la unidad de quemados .10
Tabla N° 4. Mortalidad segun porcentaje de Superficie corporal Quemada.

%hode SCQ Pacientes Fallecidos Yo
<de 20% 81 1 1.2
20-39% T £ 17.6
40-58% B ) 83.3
B0% v + 3 2 66.3
TOTAL 107 11 10.3
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Fuente: Planillas de protocolo de la sala de quemados del Hospital Hermanos Ameijeiras.

Consideramos util mostrar la mortalidad general de nuestra serie (tabla 4) dado que después analizaremos la
morbilidad y la mortalidad por sepsis que son los objetivos de nuestro trabajo, como se aprecia es baja aunque al
desglosarla en por cientos de superficie corporal quemada varia para cada estrato. Es muy dificil realizar
comparaciones entre diferentes series pues existen muchas escalas de gravedad debido a que son multiples los
factores que influyen en el prondstico de paciente con quemaduras. 69,70 Entre ellos destacan: edad, extension de la
gquemadura, profundidad de la lesion, etiologia, afectaciéon de las vias respiratorias, enfermedades intercurrentes y
localizacion de la quemadura, por lo que mortalidad, se convierte en factor multidependiente, pero de gran
importancia en la toma de decisiones en paciente quemado.

Con la intencion de conocer la tasa de supervivencia de pacientes quemados, se desarrollé a final de los afios
cuarenta el concepto de LA50, que indica la extension de las quemaduras que resulta mortal en el 50% de los casos
ajustada a una muestra de edad. Gracias a ello, se ha podido ir conociendo cémo la LA50 que en 194971 se situaba
en el 47% de la superficie corporal total en pacientes adultos jovenes, ha ido descendiendo para situarse en el 63%
de la superficie corporal total a final de la década de los afios setenta o en el 81% de la superficie corporal total en el
estudio publicado en 1995 por la American Burn Association. No obstante, la tasa de mortalidad de una unidad de
guemados debe ajustarse a los factores de riesgo asociados a la quemadura, y no debe ser considerado como un
parametro indicativo de la efectividad de las terapias en ella administradas.

Los dos factores que se han relacionado mas directamente con la mortalidad del paciente quemado han sido la edad
y el porcentaje de superficie corporal quemada. Asi, por ejemplo, el nimero de pacientes que fallecieron en la Unidad
de Quemados del Hospital Universitario Virgen del Rocio de Sevilla durante 1995 fue de 9, lo que supone una tasa de
mortalidad global aproximada del 3.78%.72

Existen otros indices pronodsticos 24-27, en nuestro pais es de uso generalizado el del profesor Harley Borges Mufiio
conocido como clasificacién Cubana de pronostico de vida que toma en cuenta la extension y la profundidad. 73

Como todos los autores estan de acuerdo en que la extension de la quemadura es sin duda el mas determinante a la
hora de realizar un pronéstico de vida en el paciente quemado, y como la mayoria de los trabajos que se encuentran
en la literatura se basan en esto, nosotros estratificamos nuestra serie en los rangos habituales en que son
presentados estos trabajos.

Tabla N° 5. Morbilidad por sepsis segun porcentaje de superficie corporal quemada (SCQ).

% de SCQ Pacientes Sépticos o

<de 20% 81 4 5
20-39% 17 15 88
40-59% B - 100
60% v + 3 1 33
TOTAL 107 25 24.3

Fuente: Planillas de protocolo de la sala de quemados del Hospital Hermanos Ameijeiras.

En la tabla 5 y grafico 2 se muestran los porcentajes de sepsis desglosada por los diferentes estratos, como se
puede apreciar en los pacientes con menos de un 20% de superficie corporal quemada (SCQ) la tasa es de 4.9%
producto de que las lesiones con esa extension tienen muy poca repercusion sistémica 75,76 y en esos casos la
sepsis se desarrolla por condiciones pre existentes a las quemadura como pueden ser enfermedades
concomitantes o edad avanzada que en nuestra muestra el 24.3% corresponde con mayores de 60 ainos.

El porcentaje va aumentando en la medida en que aumenta la superficie corporal quemada y luego desciende
bruscamente al llegar a los 60% y + de superficie corporal quemada (SCQ). En quemaduras menores, el proceso
inflamatorio queda limitado a la herida en si. En las quemaduras mayores la injuria local es tal, que el paciente
apenas logra sobrevivir la primera etapa, como para desarrollar una sepsis, en ellos se desencadena la liberacidon
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de mediadores a la circulacién, resultando en una respuesta sistémica, la cual estd caracterizada por
hipermetabolismo, inmunosupresion y sindrome de respuesta inflamatoria sistémica. 77-79

En muchos pacientes con quemaduras de mas del 30% de superficie corporal quemada (SCQ) de compromiso de
la superficie corporal total, virtualmente todas las funciones inmunes especificas (Mediadas por células y
humorales) y no especificas (leucocitos polimorfonucleares, macrofagos) se ven dafiadas, por lo que deben ser
tratados como inmunocomprometidos. Aunque las primeras 48 horas luego de la injuria térmica estan
usualmente libres de infeccion, la cascada inflamatoria es inmediatamente activada. La liberacion de histamina
desde el sitio de la injuria lleva a la activacion del complemento y liberaciéon de la xantinooxidasa, resultando en
la activacion de células inflamatorias y de la liberacion de citoquinas tales como el TNF e interleuquinas.

El tejido quemado es la principal fuente de mediadores inflamatorios y es por eso que la respuesta inflamatoria es
directamente proporcional a la extension de la quemadura 80,81, en nuestro caso la disminucién de la tasa al
llegar al 60% de superficie corporal quemada (SCQ) se debe a que este tipo de paciente en nuestro medio fallece
en los primeros 5 dias etapa previa al inicio de las complicaciones infecciosas.

Los porcientos de sepsis en grandes quemados (los mayores de un 30% de SCQ) en nuestro servicio, es inferior a
los reportes de otros paises y de otras series reportadas 82-85 y coincide con otros 86-88 consideramos que esto
esta en dependencia de varios factores, en primer lugar la cantidad de ingresos al afio, no es elevada y no
coinciden muchos pacientes en la unidad por lo que la infeccion cruzada disminuye ademas de que las
caracteristicas constructivas de nuestra unidad permiten un aislamiento adecuado de los pacientes al encontrarse
en habitaciones individuales.

Caracterizacion de la Sepsis en la unidad de quemados .11

El aislamiento del paciente con quemaduras se muestra como una medida eficaz en la prevencién de las infecciones
que sufre el paciente 89. El aislamiento se muestra Util no solamente en la disminucion de las infecciones, sobre todo
por gérmenes Gram negativo, sino también en el retardo en su apariciéon. También ha sido demostrada una
disminucion de la mortalidad de los pacientes quemados que fueron aislados durante su hospitalizacion en
comparacion a los que no estuvieron ingresados en camas aisladas 90. La estabilidad del personal médico y de
enfermeria incluso el personal auxiliar de limpieza que se encuentra entre 12 y 23 afios de trabajo en la unidad,
permitiendo un adecuado cumplimiento de las normas higiénico sanitarias.

También considero que el papel fundamental lo constituye el tratamiento quirdrgico precoz 81-83 que esta
ampliamente demostrado disminuye la mortalidad y la sepsis, en nuestra unidad se realiza la tactica quirurgica activa
desde el afio 1990 y de forma precoz, o sea entre el tercero y el quinto dia siempre que el paciente se encuentre
hemodinamicamente estable, aunque no siempre es posible realizarlo completamente, pues tenemos serias
limitaciones logisticas fundamentalmente por la escasez de sustitutos temporales de piel lo que hace que los
resultados en ocasiones no son del todo exitoso.

Tabla N° 6. Mortalidad de los casos sépticos

%o de SCQ Septicos Fallecidos por sepsis %o
<cle 20% 4 1 25
20-39% i3 3 20
40-55% G 4 56
BO0% y + 1 0 0
TOTAL 26 8 07

Fuente: Planillas de protocolo de la sala de quemados del Hospital Hermanos Ameijeiras

Como puede apreciarse en la tabla 6 de los 26 casos que desarrollaron una sepsis, fallecieron a causa de la
misma el 30,7%, aunque al estratificarse esta variable nos percatamos que también esta en dependencia de la
extension de la quemadura alcanzando su maxima expresion en el grupo del 40 al 59% de superficie corporal
guemada (SCQ) en el que todos los que adquieren la sepsis mueren a consecuencia de la misma. Va decreciendo
en la medida en que es menor la extension de la quemadura debido a que las alteraciones metabdlicas son
menores 54,75,76, y en el grupo de mayor extensién, o sea, los mayores del 60% de superficie corporal
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quemada (SCQ), porque en nuestro medio estos pacientes fallecen antes del quinto dia y no llegan a desarrollar
una sepsis.

Tabla N© 7. Fallecidos por sepsis distribuidos segun el porcentaje de superficie corporal quemada (SCQ)

% de SCQ Fallecidos Por sepsis %o
<de 20% 1 1 100
20-39% 3 3 100
40-59% 5 4 B0
B0% y + 2 0 0
TOTAL i& B 72

Fuente: Planillas de protocolo de la sala de quemados del Hospital Hermanos Ameijeiras.

Al analizar la mortalidad general de nuestra serie encontramos que fallecieron 11 pacientes que representa un
10,3% (tabla 4), una mortalidad baja, pero cuando analizamos que de esos fallecidos, 8, que representan un 72%
mueren a causa de la sepsis (tabla 7) apreciamos que la sepsis tiene un significado muy importante en la
mortalidad de los pacientes atendidos en nuestra unidad de quemados y que se corresponde con el de otras
unidades con similares caracteristicas a la nuestra. 67,68 En esta tabla se ilustra que hasta una extension entre el
20 y el 59% de superficie corporal quemada (SCQ) la mortalidad por esta causa gira en torno al 100%, para
luego caer a cero, pensamos que cuando aumenten los recursos tecnolégicos es muy posible que se aumente la
mortalidad por sepsis debido a que en el grupo extremo sobrevivirian mas paciente y otros que falleceran
tendrian mas larga estadia pero seguramente adquirird algun tipo de sepsis en el transcurso de su evolucién. Ver
grafico 3.

Para estudiar el Objetivo 3 confeccionamos la siguiente tabla:

Tabla NO© 8. Principales gérmenes aislados en la unidad en el periodo de estudio

Gérmengs Conteo %"
Acinstobacter sp G 23
Klebsialla pneumoniae 4 15.4
FPseudomaona agruginosa 3 1.5
Sthapylococcus coagulasa negativo 3 15
Sthapvlococcus aursus 2 i
Sthapylococcus haemolyticus 2 17
Proteus rettgen 2 1.7
Proteus mirabilis 1 4

Fuente datos del GALEN DE SOFTEL
Porcentaje segin en nimero de sepsis (26 casos)

Observamos que en el periodo analizado predominaron los gérmenes gram negativos, con el Acinetobacter sp
encabezando el grupo con un 23%, seguido por la Klebsiella pneumoniae y la pseudomona aeruginosa (ver
grafico #4). Los resultados son similares a los obtenidos en otros estudios 75-78, que reportan un alza en la
colonizacion e invasion de las heridas quirdrgicas por gérmenes gram negativos y especificamente en los
pacientes quemados, y la bacteria que mas frecuentemente crece en el cultivo es el Acinetobacter sp. Sin
embargo en estudios realizados por el Dr. Rafael Rodriguez Garcel en nuestra unidad de quemados, en el periodo
precedente a nuestro trabajo, obtuvo un resultado diferente con predominio de los gram +, lo que confirma lo
descrito en la literatura de que la flora microbiana de las unidades de quemados varia en el tiempo. 74

Los gérmenes gram +, como las variedades de Staphylococcus han cedido terreno en su protagonismo de antafno
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aunque no han desaparecido del mapa epidemioldgico de la unidad de quemados. Antes de que los antibidticos se
prodigasen, los microorganismos mas frecuentes eran los gram positivos, especialmente el Streptococcus
pyogenes y el Staphylococcus aureas. Sin embargo, con la introduccion paulatina de los antibidticos de amplio
espectro los microorganismos gram negativos (Escherichia coli, Klebsiella, Enterobacter, Proteus y Pseudomonas
aeruginosa) fueron protagonizando la mayoria de las infecciones causantes de sepsis.

Caracterizacion de la Sepsis en la unidad de quemados .12

CONCLUSIONES:

La morbilidad por sepsis en los pacientes ingresados, en el periodo en estudio fue baja (24.3%), la cuarta parte de la
muestra.

La mortalidad por sepsis en dicho periodo fue alta, de los fallecidos (11 pacientes), el 72%(8 pacientes) fue por
sepsis.

Los gérmenes mas frecuentes aislados en la unidad en ese periodo de tiempo fueron el Acinetobacter sp, Klebsiella
Pneumoniae y Pseudomona Aeruginosa dentro de los gram — y el estafilococo coagulasa negativo como gram
positivo.

El mapa epidemioldgico de la unidad de quemados del Hospital Hermanos Ameijeiras cambid en el tiempo, con
predominio de gérmenes gram negativos, a diferencia de afios anteriores donde predominaban los gram positivos.

RECOMENDACIONES:

Realizar un estudio prospectivo disefiado de tal manera que permita identificar los factores de riesgos de sepsis
especificos de esta unidad de quemado para poder trazar una estrategia que permita disminuir la morbimortalidad
por sepsis en este tipo de pacientes.

ANEXOS

Grafico N°. 1

Distribucion de la muestra segun sexo

A
“] O Pacientes
Masculino &
4

Femenino M. - >

60

Fuente: Tabla 1
Grafico N°. 2

Morbilidad por sepsis segun porcentaje de superficie corporal quemada (SCQ)
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Fuente: Tabla 5
Grafico N°. 3

Porcentaje de pacientes fallecidos segun causas.
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Fuente: Tabla 7
Grafico N°. 4

Principales gérmenes aislados en la unidad en el periodo de estudio
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Germenes

Fuente: Tabla 7
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Leyenda

. Acinetobacter sp

. Klebsiella pneumoniae

. Pseudomona aeruginosa

. Sthapylococcus coagulasa negativo
. Sthapylococcus aureus

. Sthapylococcus haemolyticus

. Proteus rettgeri

. Proteus mirabilis
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