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Se realizo una revision del tema de las quemaduras v de
su terrible complicacion, la infeccion, utilizando un enfo-
que prdctico, con el propdsito de actualizar los conceptos
relevantes del mismo y de prevenir las indeseables con-
secuencias de esta patologia, tanto mds graves cuanto me-
nos adecuada sea su terapéutica.

Una largu experiencia personal v una extensa consulta bi-
bliogrdfica, sirvieron de base al trabajo realizado, cuva
conclusion es la de que al tema debe ddrsele mayor im-
portancia v difusion en los medios cientificos v académi-
cos, en defensa y beneficio de un gran niimero de pacien-
tes que en nuestro medio son victimas de esta grave en-
Jermedad.

INTRODUCCION

Como en otros pacientes quirtrgicos la infeccion en el pa-
ciente quemado es una consecuencia de la suma de varios
factores generalmente presentes en este tipo de enfermos.
En efecto, la injuria quirdrgica resulta en una profunda
inmunodepresion celular y humoral, a la cual se agrega la
aplicacién de aparatos y catéteres con ruptura iatrogénica
de casi todas las barreras naturales. Como resultado estos
pacientes tienen una alta probabilidad de desarrollar un
proceso infeccioso en varios lugares simultdneamente (1).

La infeccion en estos casos puede tener origen en los si-
guientes focos (2):

* La herida, es decir, la quemadura

¢ La via aérea alta o baja

* Las vias urinarias

* El acceso venoso y el catéter

* Los cartilagos con la consiguiente condritis

¢ Los focos metastdsicos, v.g., endocarditis, absceso he-
pitico, etc.

Doctor Ricardo Ferrada, Prof. Titular de Cirugia, Jefe de
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Como es bien conocido, en el caso particular de los que-
mados, una herida extensa expuesta a un medio ambiente
no estéril, que por todo lo anterior es presa muy ficil de
una infeccién nosocomial, con frecuencia mal manejada vy,
en la gran mayorfa de los casos, prevenible. La presente
revision se refiere a la descripcién y tratamiento de este
tipo de infecciones.

Las quemaduras epitelizan en tiempos variables de acuer-
do con la profundidad de la lesion. Los tiempos aproxi-
mados son los siguientes (3, 4):

— Quemadura Grado II superficial o tipo A, epiteliza entre
10 a 14 dias. La cicatriz es minima o invisible con cui-
dados adecuados.

— Quemadura Grado II profundo o tipo AB, epiteliza en
18 a 21 dias. El epitelio de esta quemadura es de mala
calidad pues se lacera con facilidad. Ademads, el resul-
tado estético de la lesion a largo plazo es pobre, ge-
neralmente con aparicién tardia de queloides.

— Quemadura Grado III o tipo B, no epiteliza y por lo
tanto se debe injertar.

La infeccién en la superficie quemada tiene la capacidad
potencial de destruir la dermis remanente, lo cual resulta
en una “profundizacién” de la quemadura. Por ejemplo,
una quemadura Grado II superficial que se trata en forma
inadecuada, al dia siguiente puede ser Grado Il profundo y
72 horas mds tarde pueden aparecer lisados todos los res-
tos dérmicos, es decir, convertida en una quemadura de
espesor total (5).

De lo anterior se deduce que la infeccién de una quema-
dura es la peor complicacion que ésta puede sufrir, con
cfectos de mayor tiempo de hospitalizacion, peor resultado
funcional y estético y un incremento muy significativo de
los costos.

La frecuencia de la infeccion es tanto mas frecuente cuan-
to mas extensa es la superficie quemada. En efecto, mien-
tras la probabilidad de infeccién en los pacientes con le-
siones de 10% o menos de extensién no supera el 6% de
los casos, cuando la quemadura es mayor del 30% de la
superficie corporal, la infeccién se presenta en el 60% o
mas de los casos. En los pacientes con quemaduras de mds



del 70% de superficie, virtualmente en todos los casos se
presenta infeccidn en alglin momento de la evolucién (6).

DEFINICION

Todas las lesiones por quemaduras sufren alguna conta-
minacion bacteriana durante su evolucidn, sin que esto im-
plique infeccién de la herida (7, 9). Las lesiones con tejido
de granulacion producen secrecidn serosa, la cual mezcla-
da con el agente tdpico puede adquirir un aspecto puru-
lento (10). La presencia de este tipo de secreciones, e in-
cluso un cultivo de superficie positivo, no implican ne-
cesariamente infeccién de la lesion.

Por otro lado, la necrosis por accion bacteriana suele pro-
ductr una costra que impide la produccién visible de se-
creciones. Como resultado, es posible la acumulacién de
pus por debajo de la escara y la embolizacién bacteriana
secundaria. Por lo tanto, puede existir una infeccién in-
vasora y aun bacteremia significativa sin produccién de
pus.

Se puede concluir entonces que el criterio “presencia de
pus” utilizado para considerar infectada una herida quirdr-
gica, no es vialido en ¢l caso particular de la herida por
quemadura.

La infeccion del drea quemada se clasifica con base en dos
criterios: anatomopatologico y microbiolégico.

El examen anatomopatoldgico es el mas exacto, toda vez
que define con precisién el nivel real de la invasién bac-
teriana (11, 12). Consiste en tomar una muestra del sitio
que se desea examinar, incluyendo tejido quemado y grasa
viable subyacente. El proceso se realiza por congelacion
en 30 minutos o mediante seccién ripida en 3 6 4 horas.
El patélogo debe informar el nivel exacto donde se ob-
servan bacterias, asi como signos inflamatorios en el tejido
viable circunvecino. De acuerdo con el informe, la infec-
ci6n se clasifica asi:
1. Colonizacion, es decir presencia de bacterias en el te-

Jido no viable de la quemadura.

Esta colonizacion puede ser:

a. Superficial, es decir, escaso contenido bacteriano en
la parte mas superficial.

b. Profunda, esto es, con bacterias que penetran en el
espesor de la escara.

c. Proliferante, con bacterias en la interfase entre el
tejido necrético y el tejido sano.

2. Invasién es decir, presencia de gérmenes en el tejido
sano subyacente a la quemadura.
Esta es en realidad, la verdadera infeccién. La invasion
puede ser:

a. Microinvasién, es decir, gérmenes s6lo en el drea
subyacente a la quemadura

b. Generalizada o sea, penetracién diseminada de mi-
croorganismos lejos de la quemadura

QUEMADURAS E INFECCION LOCAL

¢. Microvascular que incluye compromiso de vasos
sanguineos y linféticos.

Si bien es cierto que la extensién exacta de la invasién
bacteriana s6lo puede ser determinada por la biopsia ana-
tomopatoldgica, este tipo de biopsia no identifica el ger-
men. Por esta razén el examen microbiolégico de tipo
cuantitativo se utiliza con mayor frecuencia, ya que define
el tipo de microorganismo invasor, y este resultado es de-
terminante para el tratamiento. Ademds, se ha demostrado
que cuando la concentracién bacteriana supera los 10° gér-
menes por gramo de tejido, existe una alta probabilidad de
infeccion invasora (13, 14). Para definir entonces el grado
probable de invasién bacteriana se utilizan los hallazgos
clinicos y el resultado del cultivo- biopsia. La técnica, asi
como su interpretacion, fueron motivo de una publicacion
previa (15).

DIAGNOSTICO

El diagndstico y tratamiento oportuno de la infeccion es
esencial para prevenir la extension del proceso y sus con-
secuencias. Por lo tanto, las caracteristicas clinicas adquie-
ren gran relevancia, ya que permiten detectar y aun es-
tablecer el diagndstico antes de que se informen las prue-
bas confirmatorias de laboratorio.

1. Signos locales de infecciéon

Se consideran signos de infeccion cualesquiera de los
siguientes (6, 16, 17):

— Eritema alrededor del borde del drea quemada (bor-
des)

— Palidez del tejido de granulacién
- Tejido de granulacidn deprimido

— Costra dificil de desprender o adherencia de cual-
quier color.

— Aparicién de pistulas o comedones

— Tejido de color gris o violdceo

— Punteado hemorrégico de aspecto petequial
— Falta de mejoria con el tratamiento usual
— Profundizacion de la herida

— Fluorescencia positiva

2. Signos sistémicos de infeccién

a. Conciencia: - Alteracion de la esfera mental

b. Signos vitales: - Tensidn arterial caida en 20 mmHg

0 mas

- Temperatura alta o disminucion
- 3 )
de la misma en mas de 1°C

- Frecuencia cardiaca alta en mds de
20 latidos por minuto
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- Respiracidn, acelerada en mds
de 10 respiraciones por minuto

c. Urinarios: - Disminucion de la diuresis a pe-
sar de un suministro adecuado de

liquidos.

d. Gastrointestinales: - lleo sin lesidén de viscer a abdo-
minal. Diarrea de causa no esta-
blecida.

3. Hallazgos de laboratorio

A. Cultivos. Se utilizan tres tipos de cultivos, a saber:

a. Cultivo de superficie:. Se utiliza rara vez en pacien-
tes quemados, debido a su alta frecuencia de faisos
positivos y negativos. En un estudio realizado en la
Unidad de Quemados del Hospital Universitario del
Valle, se tomaron muestras pareadas y se demostro
que el cultivo de superticie coincide con el cultivo-
biopsia en un poco mds del 10% de los casos. Lo
anterior significa que la administracién de antibié-
ticos con base en un cultivo de superficie implica
un riesgo de error de casi un 90% (15).

b. Cultivo-biopsia: Como ya se discutio, el cultivo
biopsia es la técnica mds utilizada en ¢l diagnéstico
de estos pacientes. Consiste en resecar un trozo de
piel de 1 x 0.5 c¢m sin tejido celular subcutineo, y
determinar mediante el cultivo de diferentes dilucio-
nes, la cantidad de gérmenes por gramo de tejido.
Un cultivo-biopsia con mds de 10~ gérmenes por
gramo, se considera como probable infeccion in-
vasora (10-15).

o

Hemocultivo: El hemocultivo puede resultar positi-
vo a causa de una bacteremia transitoria debido a la
manipulacion del 4drea cruenta, o bien, a conse-
cuencia de una metdstasis a partir de los catéteres.
En la mayoria de los casos, sinembargo, el hemo-
cultivo positivo tiene o tuvo origen en un area
quemada infectada (18). Los hemocultivos positivos
en el paciente quemado no se deben considerar con-
taminantes a menos que el estado general del in-
dividuo sea excelente. Debido al intenso grado de
inmunosupresion generalmente presente se debe ini-
ciar tratamiento especifico con un resultado positivo
(19-21).

B. Hemograma. Se consideran signos de infeccion:

— Caida del hematocrito en 2 puntos o mds en au-
sencia de hemorragia

— Leucocitosis de mds de 12.000 por mm”®

— Leucopenia. Es particularmente de mal pronéstico
la caida brusca del recuento de blancos. Por ejem-
plo: leucocitos, 6.000; neutréfilos, 87%., podria pa-
recer un leucograma aceptable. Sinembargo, si 48
horas antes el leucograma mostraba leucocitos
15.000 y neutréfilos 85%, puede significar una leu-
copenia y neutropenia en curso (22, 23). Si el pa-

ciente no recibi6 sulfadiazina como tépico, entonces
probablemente estd en proceso de sepsis por Gram
negativos, que casi con seguridad estd ocasionada
por una pseudomona (24.26).

Los neutréfilos tienen una vida media de 8 a 9 horas
(27). Por este motivo, las cifras del leucograma se
deben interpretar con cautela. No obstante, por este
mismo hecho el leucograma es una prueba muy sensi-
ble que permite detectar en forma temprana un proceso
infeccioso.

Trombocitopenia. Tendencia a la baja o cualquier
recuento con menos de 100.000 plaquetas por mm3.

C. Otros exdmenes. Son importantes la acidosis meta-
bdlica o alcalosis respiratoria; la hiper o hipoglicemia y
la disminucion de pO2 si no hay una explicacion sa-
tisfactoria que justifique estos hallazgos. La medicidn
de los hidrogeniones metabodlicos sirve para detectar
precozmente un proceso infeccioso subclinico (28-30).

En los pacientes con disfuncién multiple de érganos o
con signos de sepsis es preferible disponer de un ca-
téter de arteria pulmonar a etecto de realizar un manejo
hemodindmico con parimetros supranormales durante
el estado critico (31-33).

TRATAMIENTO

Como ya se anotd, el mejor tratamiento es la profilaxis, la
cual consiste en aislamiento estricto, aplicacién del tdpico
apropiado, desbridamientos oportunos y un buen soporte
nutricional. Se estima que una herida quemada expuesta al
medio ambiente sin tratamiento alcanza una concentracion
bacteriana superior a 10” bacterias por gramo de tejido en
menos de 24 horas. La aplicacion de la terapia tdpica es
entonces una urgencia que se debe atender inmediatamente
después de iniciada la reposicién hidroelectrolitica.

El area quemada contiene un tejido con necrosis por coa-
gulacién que es, por lo tanto, avascular. La licuefaccion
resultante genera un excelente medio de cultivo, especial-
mente apto para bacterias entéricas Gram negativas (34).
Para impedir la proliferacién de la colonizacién bacteriana
se utilizan tépicos antimicrobianos y sustitutos cutdneos
cuyo proposito es reducir la carga bacteriana a un nivel
manejable por las barreras locales y el sistema inmune.

Los tépicos mds utilizados son la sultadiazina de plata, la
nitrofurazona, el nitrato de plata al 0.5%, el mafenide y los
fenoles (35). En quemaduras superficiales de extension li-
mitada se utilizan ademas los homo y xenoinjertos, el tra-
tamiento de coagulacion y las coberturas sintéticas. Su
descripcion y manejo escapa a la presente revision.

Cuando se trata de quemaduras de espesor total o espesor
parcial profundo. el drea de necrosis resulta en una escara
impermeable a la mayoria de los tépicos. Entre esta escara
y el tejido sano, existe un espacio denominado interfase o
subescara. Por migracion bacteriana a través de los foli-
culos pilosos y glandulas sudoriparas esta interfase se con-



tamina hacia el 4° 6 5° dia, y estd infectada hacia el dia 8°
6 9°. posquemadura (3, 5. 34, 36). Si la quemadura es pe-
quena y el estado inmunoldgico del individuo es adecua-
do, la escara se expulsa y queda el tejido viable expuesto.
Cuando la quemadura es extensa y/o el estado inmuno-
l6gico es deficiente, la embolizacion séptica a partir de la
interfase resulta en bacteremia, sepsis y muerte del pacien-
te (36).

De acuerdo con lo anterior, el cirujano dispone de un pe-
riodo de oro de 3 a 4 dias para resecar el tejido necrotico.
El procedimiento consiste en realizar resecciones parciales
que se denominan excisiones tangenciales, cuando se trata
de quemaduras de espesor parcial; o en reseccion de toda
la escara, o sea. escarectomia, cuando se trata de quema-
duras de espesor total (37, 39). Estas excisiones o resec-
ciones, seglin el caso, se realizan lo mds temprano posible
y preferiblemente se deben iniciar apenas se logra la es-
tabilizacion del estado hemodindmico. La cirugia se prac-
tica bajo anestesia general o sedacién y analgesia con to-
das las condiciones de asepsia y antisepsia de un proce-
dimiento quirdrgico convencional. Las excisiones tangen-
ciales y las escarectomias implican una pérdida hemadtica
importante debido a la naturaleza del procedimiento. Es
por lo tanto aconsejable no resecar mds del 20% de la su-
perficie corporal. Proveerse de los elementos necesarios
para reducir las pérdidas y realizar el remplazo apropiado
de las mismas. Ademds la cirugia se debe dar por termi-
nada después de 60 minutos o cuando la pérdida hemitica
supere las 2 unidades (40).

Una vez realizada cada excisién tangencial, el drea se debe
cubrir con algin tépico para evitar el crecimiento bacte-
riano y, a la vez, mantener una relativa humedad en el
drea. La sequedad resulta en una profundizacién y en la
necesidad de realizar una nueva excision tangencial (40).

Cuando se detecta infeccidn, el tratamiento inmediato con-
siste en un nuevo desbridamiento agresivo del drea infec-
tada. es decir, reseccién quirdrgica de los puntos o dreas
sospechosas de infeccidn. Si es necesario se debe dar una
anestesia diaria. Los antibidticos y el tépico se manejan de
acuerdo con el tipo de invasion bacteriana segln se des-
cribe a continuacién.

Colonizacion

Clinicamente se considera infeccién no invasora o colo-
nizacién cuando existe produccién de material purulento
en ausencia de agentes tépicos. o existe alglin otro signg
de infeccion, pero el cultivo-biopsia muestra menos de 10
bacterias por gramo de tejido. Las quemaduras con signos
locales de infeccién sin necrosis masiva ni signos de
infeccion sistémicos se deben tratar sin antibidticos. con
cuidados locales Unicamente, ya que la mayoria de los an-
tibidticos sistémicos no alcanzan concentraciones bacteri-
cidas minimas en la superficie quemada o, en el mejor de
los casos. alcanzan concentraciones por debajo de las sé-
ricas (41, 42). Por este motivo, la herida resulta mejor y
mas eficientemente tratada con reseccién del tejido sos-
pechoso y terapia antimicrobiana local. Si no hay mejoria

QUEMADURAS E INFECCION LOCAL

o existe algin signo que permita sospechar infeccion inva-
sora. se debe realizar un cultivo-biopsia, una biopsia ana-
tomopatolégica o ambas. En el caso de resultar positivas,
se trata como infeccidn invasora.

El cultivo-biopsia con recuento bacteriano entre 10* y 10°
representa una colonizacidn de tipo superficial o con pe-
netracion (Tipo I-A o B) y significa un fracaso en la tera-
pia tépica. El tratamiento para este tipo de pacientes con-
siste en:

1. Cambiar el topico

Realizar nuevos desbridamientos mas profundos

W

Tomar nuevo cultivo-biopsia o biopsia por patologia,
si hay dudas.

Infeccién invasora

La infeccién invasora se caracteriza por un aspecto clinico
tipico de la herida, con los signos ya descritos, falta de
mejorja con el tratamiento local y cultivo-biopsia con mds
de '10° bacterias por gramo de tejido (13-15). Pueden exis-
tir manifestaciones sistémicas moderadas, tales como fie-
bre y leucocitosis pero sin compromiso del estado general,
es decir, sin un sindrome de respuesta inflamatoria sisté-
mica (SRIS) establecido. En ocasiones cuando existe duda
en el diagnoéstico, se puede recurrir a la biopsia por pa-
tologia, la cual es diagndstica si hay bacterias que invadan
el tejido subyacente a la quemadura.

El tratamiento incluye:

1. Cambiar el t6pico
. Aplicaci6n de antibidticos segiin sospecha clinica

JUSTIN )

. Reseccion inmediata de los focos.

Cuando llega el resultado del antibiograma, se define si se
continda con iguales antibidticos o se cambia la terapia.

Infeccién invasora con bacteremia

Se considera infeccién invasora con bacteremia la que
ocurre en los pacientes con hemocultivo positivo o que
presenten signos de infeccién sistémica sin otros hallazgos
que justifiquen las alteraciones anotadas. Ademds de los
signos sistémicos de infeccion se debe incluir en este gru-
po a los pacientes con un deterioro local muy rédpido, es
decir, cuando aparece necrosis masiva y extensa, aun
cuando no existan signos evidentes de sepsis. Este tipo
particular de heridas son tipicas de los Gram negativos, los
cuales se caracterizan por una evolucién local y sistémica
muy rdpida (2, 6, 24, 26). La infeccion local por pseu-
domona aeruginosa se caracteriza inicialmente por puntea-
do hemorrdgico similar a las petequias (2, 17, 24, 26). En
el término de algunas horas, se puede presentar necrosis
de toda el drea comprometida, sindrome de respuesta in-
flamatoria sistémica, disfuncién y falla multiple de orga-
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nos. La infeccién por estafilococo, en cambio se caracte-
riza por depresién de la herida y tiene una evolucién mds
lenta, pero es mas dificil de erradicar (36, 40).

El tratamiento en este tipo de pacientes incluye antimicro-
bianos en dosis tope en forma empirica, estabilizacién he-
modindmica e inyeccién de antimicrobianos por debajo de
la escara por resecar, seguido por un desbridamiento am-
plio con excisidn de todo el tejido sospechoso (43, 44). El
procedimiento se debe realizar bajo anestesia general con
monitoria pre, intra y postoperatoria. Si la estabilizacién
no se obtiene en forma rdpida, es preferible esperar al-
gunas horas, pues el trauma quirdrgico sumado al proceso
séptico puede desencadenar un SRIS irreversible (46-48).

La infeccién invasora debe considerarse de tipo intrahos-
pitalario y por lo tanto requiere tratamiento antibiético ini-
cial empirico para cubrir estafilococo aureus y pseudomo-
na aeruginosa. El tipo y combinacién de antibidtico se
ajusta posteriormente de acuerdo con el resultado del cul-
tivo. La sensibilidad puede variar de un hospital a otro y,
en consecuencia, también el tipo de antibidtico que debe
usarse, por lo que su formulacién deberd estar de acuerdo
con el informe de microbiologia o con el Comité de In-
fecciones de la institucién (49).

Los antibidticos se inician por lo menos 2 horas antes del
procedimiento, en dosis mdximas permitidas y por via en-
dovenosa (50, 51). Las combinaciones empiricas mds uti-
lizadas actualmente son, amikacina o netilmicina més cef-
tazidima, aztreonam o quinolonas, de acuerdo con la sos-
pecha clinica (41, 52). El imipenem-cilastina se reserva
como tltima opcién, cuando por clinica o por cultivo se
demuestra resistencia a los antimicrobianos anteriores.

Antibiéticos profilacticos

La penicilina se utilizé en el pasado para prevenir la in-
feccién por estreptococos. Estudios posteriores mostraron
que su uso es innecesario si se realiza un cuidado local
oportuno (53). Por otra parte, se ha demostrado que la
aplicacion indiscriminada de este antibiético genera un au-
mento en la frecuencia de infecciones por Gram negativos
(53-55).

El uso de otros antibidticos resulta igualmente inefectivo
(41). En efecto, los antimicrobianos sélo permiten tratar la
bacteremia y retardar la diseminacién bacteriana. El
acceso de los antimicrobianos sistémicos a la herida
quemada es limitado debido a la ausencia de capilares per-
meables (3, 5, 41, 42). De otro lado, la aplicacién indis-
criminada de antibidticos sistémicos resulta en una selec-
cién de la flora en el drea cruenta, la cual se contamina
con gérmenes multirresistentes. Si esta bacteria contami-
nante y multirresistente invade el drea, se produce una in-
feccion mas dificil de tratar debido al espectro de sensi-
bilidad. Es preferible, por lo tanto, no aplicar antimicrobia-
nos en los pacientes no infectados y limitar su aplicacién a
los individuos que presenten alguno de los signos antes
mencionados (9, 18, 19, 41, 55).

En quemaduras eléctricas con lesion profunda se ha ob-
servado el desarrollo de infecciones por clostridios
septicum 'y hemoliticus, por lo que es una de las escasas
indicaciones de antibioticoterapia profilactica con penici-
lina (56, 59).

También se ha demostrado utilidad de la terapia anticipada
en los pacientes sometidos a procedimientos extensos, en
los cuales existe algin riesgo asociado, asi como en los
pacientes en los cuales existe un foco séptico en otro lugar
que pueda contaminar la herida.

De acuerdo con lo anterior, las indicaciones para antimi-
crobianos profilacticos son:

1. Quemaduras eléctricas: Penicilina cristalina, 12 millo-
nes diarios por 5 dias.

2. Infeccién de la piel, preexistente: Oxacilina oral hasta
resolucion de los focos.

3. Contaminacién severa de la quemadura (cuando se
apaga en aguas contaminadas).

4. Desbridamiento en casos con signos de infeccién local
o a distancia.

5. Injertos y sospecha de infeccién en otro lugar, p. ej.,
pustulas.

Infecciones no bacterianas

En los dltimos afios se ha detectado una frecuencia cre-
ciente de infecciones por hongos y por virus. Ambas se
observan en los pacientes con quemaduras extensas o en
los casos con inmunosupresion previa por otra causa (36).

l. Infecciones por hongos. Las especies de hongos mds
frecuentemente aisladas son, aspergillus, cdndida
alternaria 'y mucor. El aspecto clinico es similar al
crecimiento de hongos en otro tipo de heridas. Inicial-
mente aparecen maculas grises de 0.2 a 0.7 cm de did-
metro que se desprenden con facilidad pero que dejan
un criter que incluye toda o gran parte de la dermis.
Cuando se produce invasién de tejidos musculares o
aponeuréticos, los focos no desprenden con facilidad y
la infeccion reviste gravedad sistémica.

El tratamiento inicial consiste en aplicar clotrimazol u
otro antifingico local, dos veces al dfa, hasta la de-
saparicion de los focos. La limpieza local debe ser ex-
haustiva a efecto de evitar una invasién posterior que
puede resultar fatal (16, 36, 60-63).

Las infecciones de tejidos musculares y aponeuréticos
requieren ademds del tratamiento local la aplicacién
endovenosa de anfotericina B, auncuando no existan
manifestaciones sistémicas. El desbridamiento debe ser
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muy agresivo e incluir la amputacién ante la menor

duda.

Infecciones virales. El virus aislado con mas frecuen-
cia en la herida es el herpes simple tipo 1. El cito-
megalovirus se ha encontrado en la via respiratoria.

Clinicamente estas infecciones se caracterizan por

temperatura persistentemente elevada

linfocitosis (17, 36, 62, 63). Existen informes de casos
con respuesta rdpida al acyclovir; sinembargo, el
cuadro clinico desaparece cuando se injertan las dreas

expuestas.

Ferrada R: Trauma ¢ Infeccion. Rev Col
Cirug 1992: 7: 90-100

Jones W, McManus W, Goodwin G:
Sepsis in burn patients. In: Principles and
management of surgical infections. Davis
T. Shires, (Eds). J. B. Lippincott, Co.
1991; 233-53

Benaim F: Quemaduras. Patologia local.
En: Normas médico-quirdrgicas para cl
tratamiento de las quemaduras. Artigas,
F. Benaim, Couto ct al (Eds). Santiago
de Chile, Edit. Andrés Bello. 1984; pp.
25-36

Linares H: Piel normal y picl quemada:
Clasificacion. En: Tratado de Quemadu-
ras. Bendlin, Linares, F. Benaim (Eds).
México, Interam-McGraw Hill, 1993; pp.
116-26

Order S E. Mason A D Jr. Walker H L.
Lindberg W E, Moncrief 1 A: The
patogencsis of second and third degree
burns and conversion to full thickness in-
jury. Surg Gynecol Obstet 1965; 120:
983-91

Sherertz R J: Management of? infections
in the Burn Patient. In: Manual of Burn
Therapeutics.  An interdisciplinary  Ap-
proach. N. Salisbury, M. Newman, P.
Dingeldein  Jr. (Eds). Boston, Little
Browun Co, 1986; pp. 37-59

Moncriefl J, Lindbert R, Swizter W et al:
Use of topical antibucterial therapy in the
treatment of the burn wound. Arch Surg
1966; 92: 558-65

Pruitt. B. O'Neull J. Moncrief J et al
Successful control of burn wound sepsis.
JAMA 1968: 203: 1054-6

Monafo W. Freedman B: Topical therapy
for burns. Surg Clin North Am 1987; 67:
133-46

Ferrada R: Quemaduras. Manejo inicial.
En:  Protocolos en  Trauma. Rhone
Poulenc Rorer, Colombia, 1995; 2: 8-14

16.

20.

21.

ABSTRACT

QUEMADURAS E INFECCION LOCAL

A review of the dreadfull subject of burn wounds and its

(38°C) con

complications was made, actualizing concepts relevant to
the subject in order to prevent the undesireble consecuen-
ces of this pathology.

A long personal experience and an extense bibliographical
research were used as ground for this review. The main
conclusion obtained is that the subject should receive
greater importance and diffusion in the scientific and aca-
demic media, in defence and benefit to a great number of

patients suffering from this serious illness.
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