
112J1 7 

Universidad Nacional Aut6noma de México 
Facultad de Medicina 

División de Estudios de Postgrado 

Hospital Central Sur de Concentración 

Nacional de Petróleos Meaicanoa 

"Picacho" 

"FLORA MICROBIANA EN PACIENTES 

DE LA UNIDAD DE QUEMADOS" 
rpnt:;"'~ C.í)U 
.i.\."lJ:.u ·• 

HILA L~ GRfüfü~ 

Tesis de Postgrado 
Que para obtener el titulo de: 

ESPECIALISTA EN CIRUGIA PUSTICA, 
ESTETICA Y RECONSTRllCTIVA 

Presenta: 

.z.. 
~ 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 





1 N D 1 C E 

I, - INTRODUCCION •• , , ••••••••••••• , •••••••••• , •••••••••• ; •• 

1. - Definici6n del problema ••.•••••••••••••••••• ,.,.-•• 

2. - Antecedentes ....................... •.• ....•.....••..• 1 

a) Antecedentes lejanos,. .......... ; •• ; ...... ;.;.; ·1 

b) Antecedentes proximos .......••.. ,.,j~.:;~.·~:: .. -3 
e) Anatomia de la piel ............... ;;-;:~~;-:;'--~~;_~-.. -~~'~;"';·-.<~ 6 

d) Fisiología de la piel. •••••••••.••• ·>;.\:~·;;·<;;-:;.'; ',7 

e) Al te raciones tisulares (quemad~;~ )::·;-:~~';-:_::;--~-~/>~~·\+:;·~--''F' 
3.- JUSTIFICACION •••••••••••••••••••• •• ••• ';'.. /. ::'.."\ .·:11 

II.- OBJETIVOS ............................... ,,; •• ';-,;::,•:.·.11 

III.- METODOLOGIA ••••••••••••••••••••••••••••••••••••••;;;;12.-
1.- Diseña .............. , ........... , •••••••• : ••• ··.; ••• 12 

2.- Definici6n de variables ......... , ••••••••• :-•••••• '.12 

3.- Definici6n de la poblaci6n objetivo ••••••••••••••• 15 

4. - Ca cae ter ís tica s generales de la poblaci6n .. _• ..... ~ 15 

IV.- PROCEDillIENTOS DE RECOLECCION DE DATOS •••••••••••••••• 16 

V.- RESULTADOS ••• ,., ••• ,, ••••••••••••••••••••••••• ,_, •••••• 17 

VI.- DISCUSION, ........................................ , ••• 32 

VII.- CONCLUSIONES .......................................... 36 

VIII. - RECOMENDACIONES ••••••••••••••• , ....................... 45 

IX.- ANEXOS ........................................... ' ••• ,47 

X.- REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS •••••••••• , ••••••••••••••••• 53 



-1-

1- DEFINICION DEL PROBLEMA. 

La infecci6n local o sistémica del paciente con quema

duras del II y III grado constituye en la actualidad la prili 

cipal causa de morbilidad y mortalidad en estos enfermos. 
Una quemadura afecta el mecanismo defensivo principal 

del organismo, la piel. No s610 existe propensión a la infe~ 

ción en la zona de la quemadura, sino que se ha evidenciado 

claramente la depresión simultánea de la inmunidad celular. 

Por lo tanto, no es sorprendente que cuanto mayor sea el ta

maño de la lesión, mayor sea la frecuencia global de infec-

ci6n • 

. En la era preantibi6tica, el Streptococcus pyogenes 

(estreptococo del grupo A), era el patógeno predominante en 

los servicios de quemados. Hoy día este germen causa el '1% o 

menos de las infecciones, y ha sido sustituido por ia Pseud2 

mona aeruginosa y el Staphflococcus aureus como pat6geno do

minante. Aunque estos dos microorganismos se aislan con fre

cuencia máxima en las quemaduras se ha atribuido una acci6n 

pat6gena en los quemados a muchos otros tipos de bacterias y 

hongos. A la vuelta de meses o años se producirá una evolu-

ci6n en las bacterias. Por lo tanto es necesario conocer_y 

vigilar sus propios pat6genos. 

2- ANTECEDENTES: 

a) ANTECEDENTES LEJANOS. 

En la antigüedad, al no existir una terapéutica especi

fica, sólo se trataba de mitigar el dolor producido por las -

quemaduras, recurriendo a métodos empiricos que consist1an en 

la aplicación de emplastos y pomadas. 

sin embargo, algunas informaciones provenientes de épo

cas pretéritas poseen real interés. Uace 3,000 años la medie! 

na china indicaba la aplicación de hojas de té directamente -
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sobre las quemaduras. En Grecia, en el año 430 antes de Cris

to, llipócrates preconizaba un emplasto formado por una mezcla 

de grasa de cerdo viejo derretida con resina y betún, sustan

cia que se aplicaba a los vendajes que cubrían las lesiones. 

En 1607, Fabricio de itildanus public6 una obra titulada 

DE COMBUSTIONIBUS en la cual se refería a la clasificaci6n de 

los diversos tipos de quemaduras; también explicaba la manera 

de evitar las reacciones por medio de ingeniosos aparatos con 
struidos a base de cuerdas; de esta obra se editaron muchos -

ejemplares durante el siglo XVII. 

En 1756, l~illiam Clowes de Londres public6 una obra ti

tulada "Tratamiento de las quemaduras producidas por la p61vg 

ra 11
, cuya tercera edici6n llevaba una original inscripci6n1 -

11 Un libro palpitante y necesario para todo lo que sea quemad~ 

ras de llama o p6lvora y también.para curar heridas produci-

das por mosquetes y tiro de armas''. 

En 1797, Edward Kentish public6 sus opiniones sobre el 

tratamiento de las quemaduras, señalando que las quemaduras -

leves expuestas al contacto del aire, sin aplicarles medica-

mento alguno, curaban espontáneamente. 

llacia 1799, Thomas Parkinson recomend6 como panacea la 

aplicación de alcohol o vino rectificado sobre las superfi--

cies cruentas, atribuyendo resultados altamente satisfactori

os a este procedimiento. 

!ª en el siglo XIX menudearon los artículos sobre la t~ 

rapéutica de las quemaduras. Merece especial mención el trab~ 

jo de Dupuytren, el gran maestro del 115tel Dieu de Paris, qui 

en suministr6 una precisa descripción de las lesiones, clasi

ficándolas de acuerdo a la profundidad que alcanzaban; si bi

en dicha clasificación no coincide totalmente con los conoci

mientos actuales, tiene el mérito de haber iniciado una con-

cepci6n histol6gica de los diversos grados de profundidad de 

las quemaduras. No sólo se ocup6 nupuytren en la c1acifica--

ci6n y tratamiento de las quemaduras, sino que se refirió tam 

bién, en sus famosas ''Lecciones orales•• de 1832 a la repara-

ción de las secuelas cicatrizales de las mismas mediante téc-
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nicas de cirugía plástica que habían sido descritas en parte 

en el ya clásico libro PE CURTORUM CHIRURGIAE, escrito por -

Gaspar Tagliacozzi, profesor de anatomía y cirugía de Bolonia 

(Italia), en 1597. 

Algunos años después de Dupuytren, Curling describió -

las Úlceras digestivas que aparecen en ciertos quemados gra-

ves, las cuales llevan ahora el nombre de este autor. comien

za a advertirse así un incremento del interés por las reperc~ 

cienes generales de las quemaduras. 

Parker, en 1844, orientó su atención hacia el tratamie~ 

to general ocupándose en el choque del quemado. 

En 1087, Passavant preconizó el método de los baños sa

linos continuos, y en 1887 Copeland trató de imponer la cura 

al aire libre. 

A su vez, Pierre de Aberdeen, influido por las doctrin

nas de Lister, aconsejó el uso de fenol en las quémaduras. 

Con el advenimiento ~el siglo XX se intensificó el est~ 

dio de la f isiopatología de las quemaduras y su tratamiento; 

constituye una verdadera legión el número de los autores de -

todos los países que abordaron este tema(B). 

b) ANTECEDENTES PRDXHIDS 

Desde pcincipios del siglo actual los investigadores -

tendieron a separar el tratamiento local del general, conf i-

riendo a este Último la importancia que realmente posee en -

las quemaduras graves, que amenazan la vida del enfermo. 

Muchos encaminaron sus estudios hacia la investigación -

de los fenómenos tóxicos provocados por las quemaduras, plant~ 

ándose las teorías tóxicas y buscando los medios de evitar la 

resorción de toxinas y de lograr su eliminación, a fin de pre

venir y tratar el choque del quemado. 

En 1922, Edward Davidson, en un intento por evitar la r~ 

sorci6n de toxinas desde la superficie quemada, describio el -

curtido de ácido tánico, que coagula las proteinas de el área 

quemada y forma una costra seca que impide la trasudaci6n de -

plasma. Este procedimiento, denominado "curtido de Davison", -
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alcanzó en su momento gran difusión. 

En la década comprendida entre 1925 y 1935, Frank Pell 

Underhill realizo los primeros estudios sobre la hemoconcen

traci6n de los quemados, revisando detenidamente la fisiopa

tología de las quemaduras, y atribuyendo a la pérdida de pl~ 

sma la aparición de choque secundario. 

En 1937, el Congreso Francés de Cirugía en el que par

ticiparon gran número de científicos destacados, actualizó -

los conocimientos sobre las quemaduras en esta reunión se -

llegó, casi por unanimidad, a la conclusión de las ventajas 

del curtido con ácido tánico y se dej6 bien es~ablecido el -

postulado de realizar en primer término el tratamiento gene

t."al. 

Ya en esa época algunos autores, como Taylor, describi 

eron ciertos inconvenientes con el uso del ácido tánico, con 

siderándolo culpable de producir necrosis celular, lo cual -

podría afectar a las células vivas e impedir consiguienteme~ 

te la cicatrización normal. 

Desde 1935 Aldrich estudió el papel de la infección en 

las quemaduras, efectuando prolijas investigaciones con cul

tivos extraídos de las zonas quemadas. Este autor comprobó -

que tales áreas eran estériles durante las primeras 12 horas 

consecutivas al accidente, pero más tarde se encontraban in

variablemente estreptococos hemolíticos. También demostro A! 

drich la presencia de estos gérmenes en el endocardio de va

rios cadáveres de quemados. Fundando en estos hallazgos, --

atribuyó la toxemia aguda a la infecci6n estreptocócica, y -

para combatirla preconiz6 el uso del ºtriple coloranteº que 

lleva su nombre. (10). 

En 1938, llilsan comprobó tambi6n la infecci6n estrept2 

c6cica de las superficies quemadas, pero disintió de Aldrich 

en lo que respecta al momento de iniciación de la misma, fi

jandolo entre el 40 y el 70 día consecutivo al accidente. -

llilson, junta can Me Gregor y Stewart, dividi6 la fisiopato

logía del quemado grave en cuatro períodos; choque primaria, 

choque secundario, toxemia aguda y toxi--infccci6n. (8). 
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El descubrimiento de las sulfamidas aport6, entre tanto 

una arma nueva y poderosa para el tratamiento de las quemadu

ras. 

Juntamente con el interés por la terapéutica antiinfec
ciosa, la invención de el dermátomo por Earl Padgett represe~ 

t6 un notable adelanto, al facilitar la obtenci6n de los in-

jertas de piel destinados a cubrir las quemaduras de tercer -

grado. 

La segunda guerra mundial activ6 los estudios. En 1942, 

Kochy allen preconizaron el uso de la "cura grasa compresiya" 

que pronto desplazó al curtido can ácido tánico. En 1944; e9 
un simposio realizado en Detroit a cargo de McLure, Lam.y Rr~i

mence, del Henry Ford Hospital, se desch6 definitivamente el 

ácido tánico, pues quedo demostrad.o d~ manera fehaciente que:: 

producía necrosis hepática centrolobulillar. 

La sucesiva aparici6n de los antibióticos en escala ~r~ 

ciente (penicilina, estreptomicina, cloromicetina, bacitraci~ 

na, eritromicina, tetraciclinas, etc.) modificó sustancialmell 

te el tratamiento y la profilaxis de la infecci6n general. 

Aproximadamente por la misma época se propuso el uso de 

ciertos detergentes para el lavado antiséptico de las quemad~ 

ras; al respecto, Todd preconiz6 el empleo del Cetavlon (bro

muro de cetil-trimetil-amonio). 

A partir de 1950 el tratamiento local de las quemadur-

ras se dividi6 claramente entre dos tendencias; la cura cerr~ 

da u oclusiva y la cura abierta o expuesta. En este aspecto -

nosotros mantenemos actualmente un criterio ecléctico, asep-

tando en cada caso la cura que nos parece más adecuada según 

la naturaleza y distribuci6n de las lesiones. 

En cuanto respecta al tratamiento general de las quem~ 

duras, ya navison y Underhill habian estudiado el estado hu

moral del quemado, preconizando el uso de soluci6n salina -

isot.6nica. 

La historia de los adelantos en el tratamiento de las 

quemaduras esta lejos de terminar . Son muchos los problemas 

que todavia requieren consideraci6n y so1uci6n adecuada.(6). 
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e) ANATOHIA DE LA PIEL: 

La cxtensi6n del órgano es variable según la talla y la 

complexi6n del individuo. El área cutánea de una persona adu! 

ta, de peso y estatura medianos (70 Kg de peso y 1,70 m de a! 

tura), abarca una superficie aproximada de 1,85 m cuadrados. 

El volumen de tejido cutáneo, calculado a base de un e~ 

pesar promedio de 2mm, alcanza poco más de 4,000 cm3 . 

El peso del manto cutáneo, considerando su gravedad e~ 

pecífica, que es algo mayor que el agua, asciende aproximada

mente a 4,200 Kg. en un sujeto de talla mediana. Este peso -

equivale al 6% del peso total del cuerpo y representa entre -

el doble y triple del peso del cerebro (l,300 Kg. aproximada

mente) y también del hígado (entre 1,200 y 1,600 Kg.).(7). 

Histología de la piel, es compleja por el númeC'o y va-

riedad de los elementos que en ella intrervienen. Se muestra 

un corte esquemático en el que se observan las capas constit~ 

tivas. (fig-1) 

Epidermis 

Oermio 

Tejido 
adiposo 

subcutáneo 

fig-1 

,,../"Plexo subpopilat' 

---- Glend. sebáceo 

-=:"' _.. Plexo subd~rmico 

- Glénd. sudorípara 
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A fin de poner de relieve la importancia de este tejido 

conviene recordar además que un centimetro cúbico de piel ca~ 

tiene 6,000,000 de células, 1 m. de vasos sanguíneos , 5,000 

corpúsculos sensitivos, 100 glándulas sudoríparas, 4 m. de -

nervios, 200 puntos algosensibles, 25 puntas barosens~bles, 2 

puntos termosensibles, 12 puntos criosensibles y 15 glándulas 

sebáceas así como 5 folículos pilosos. 

d) FISIOLOGIA DE LA PIEL• 

La piel está irrigada abundantemente por 2 plexos vasc.!!. 

lares conectados entre sí; el plexo subdérmico y el plexo in

tradérmico. La cantidad total de sangre contenida en este ve~ 

dadero 6rgano es, en una persona de talla mediana de 1,800 -

cm3 aproximadamente: esto significa que la piel contiene casi 

el 30% del volumen total de la sangre circulante. 

Los vasos capilares de la zona papilar forman la llama

da "barrera histiohemática " que es una zona de intercambio -

entre la circulaci6n h1stica propiamente dicha y el sistema -

sangulneo. ( 9). 

La piel acumula substancias orgánicas y es importante -

reservorio de sangre, agua y electró1itos. De ahi que el que

mado, especialmente el grave que sufre una intensa destruc--

ci6n del manto cutáneo, t~nto en t:txtensi6n como en profundi-

da, sean tan notables las alt~raciones del medio interno. 

La piel posee una tasa h{drica de 70% en C'elaci6n a su 

peso, lo cual representa el 9% del agua total del organismo -

Por su ot'igen embrio16gico (proveniente de la hoja ect2 

d~rmica o epiblástica) la piel presenta una manifiesta rela-

ci6n con el sistema neC"vioso central, y por tal raz6n se le -

ha llamado "cerebC'o peC'iférico", dada la gran importancia de 

sus elementos neurales. (8). 

El 6rgano cutáneo tiene muy vaC"iadas y complejas funci

ones que están relacionadas con otros aparatos y sistemas; 

i.- Orqano de la cst6tica. En la piel reside una buena parte 

de la belleza del ser humano. 
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2.- organo de protecci6n1 La piel es una barrera que protege 

al individuo de las agresiones externas merced a varias 
de sus cualidades. Por su integridad, cohesi6n y elasti
cidad • Por el manto ácido que la cubre y que impide el 

desarrollo de bongos y bacterias (esterilizaci6n espont! 
nea de ia pie1). 

3.- orqano sensorial1 Su intensa inervaci6n lo hace ser el -
6rgano receptor de la sensibilidad por excelencia, tanto 
del tacto como de la temperatura y el dolor y por esto, 

punto de partida de reflejos que sirven también de pro-
tecc16n de ia pie1. 

4.- Funci6n de teraorrequlaci6n1 La capa c6rnea, el sebo su
perficial y el tejido celular subcutáneo son malos con-

ductores del calor y por lo tanto ~uy buenos aislantes -

para evitar pérdidae del organismo, a la vez la piel es 
sitio de fen6menos de radiaci6n que permiten perder ca12 

r!as cuando están en exceso. Con loa cambios de tempera

tura hay fen6menos vasculares1 vasodilataci6n con el ca
lor y vasoconstricci6n con el fr!o. 

5.- Funci6n sebácea; El sebo, producto de las glándulas seb~ 

ceas, interviene en la lubricaci6n de la piel y forma--
ci6n de manto ácido ya que está formado de ácidos grasos 

libres o combinados y colesterol, tiene propiedades fun
gicidas y germicidas." Sobre esta funci6n influye el sexo 

y sobre todo la edad (más abundante en el recien nacido 
y en la adolescencia) y factores end6crinos, en especial 

1os andr6genos: (7) 

e) ALTERACIONES TISULARES (QUEMADURA). 

In las quemaduras muy superficiales (eritematosas), la 
alteraci6n fundamental radica a nivel de la circulaci6n del 

plexo eubpapilar y se manifiesta por gran.vasodilataci6n e -

intensa hiperhemia, pudiendo aparecer en el epitelio áreas -
de edema. Si la lesi6n es más profunda da lugar a la forma-

ci6n de flictenas las cuales representan el sustrato anatom2 
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patol6gico de este grado de quemaduras. 

Cuando la lesi6n es más intensa, a la hiperemia y vaao
dilat~ci6n se agrega la transudaci6n del plasma a través de -
las paredes vasculares, dando lugar a la formaci6n de aapo--
llas dermoepidérmicas, con desprendimiento total de la epide,r. 
mis, y originando además un intenso edema que modifica la es
tructura del tejido conjuntivo, principal constituyente de la 
dermis. (8). 

En las quemaduras profundas, lo caracter!stico es la e~ 
cara, Coll,Jltituida por la mortificaci6n y necrosis de dietin-
tos tejidos, formados a su vez por diversos elemantoe que re
accionan cada uno de ellos muy particularmente frente al agen 
te agresor. El epitelio como muy diferenciado, se desintegra 
con rapidez no as! el tejido conjuntivo, el cual experimen~a 
tranSformacioncs en cada uno de sus componentes, pues.mien--
tras que la sustancia amorfa, constituida principalmente por 
mucopolisacáridos, se altera rapidamente, la sustancia fibri
lar, fibras colágenas, elásticas y de reticulina, lo hacen -
con mayor lentitud. 

Las fibras el&sticas son las menos comprometidaa1 algu
nos autores llegan a creer que la casi total integridad de éA 

tas es lo que mantiene la adherencia de la escara al lecho. 
Estas fibras se hallan compuestas por una prote!na compleja, 
denominada elastina, que tiene algunas diferencias con la pr2 
telna del colágeno, pero la caracterlstica sobresaliente de -
dichas fibras en su propiedad de resistencia a los Acidoa, a 
los álcalis y a la acci6n de las en gimas proteoll ticae._mie i!!, 
portantes. 

Si bien la escara es la expresi6n de una quemadura pro
funda, en principio se hace muy dificil diatinguir el tejido 
muerto del que a6n conserva su viabilidad. ( 10). 

Una quemadura afecta un mecanismo defensivo principal -
del organismo, la piel. No s61o existe propensi6n a la infec
ci6n en la zona de la quemadura sino que se ha evidenciado 
claramente la depresi6n simult&nea de la inmunidad celular. 

Langhor, Oven y Cope son de la opini6n, como muchos --
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otros autores, de que los microorganismos causantes de la in
fecci6n en el quemado proceden de la propia piel lesionada, -

donde se encuentran ya antes del accidente; al hallarse en un 
medio adecuado, dichos gérmenes se desarrollan y comienzan a 
ejercer au acci6n patógena. Esta teoría es interesante y no -
puede descartarse en absoluto. También debe considerarse otra 

fuente de infecci6n en los quemados,EL MEDIO AMBIENTE, se ha 
demostrado un circulo vicioso séptico1 fig-2 (B). 

Pig-2 
,, 

1' 

/ 
1 
1 
1 
\ 

\ 
\ 
\ 

\ ,_ 

Infecci6n latente 
en los ambientes 

Circulo vicioso 
de 

inf ecci6n latente 

Personal que atiende 
a l.os enteraos 

transmite a 

Grandes 
quemados 

Por tanto,no es sorprendente que cuanto mayor sea el t~ 

maño de la lesi6n, mayor sea la incidencia global de infec--
ci6n. 

Huy a menudo se ha comprobado que existen asociacione& 
de microorganismos altament~ resistentes a la terapéutica an

tibi6tica. Una quemadura puede presentar signos evidentes de 
infecci6n, como aeccreci6n verdosa o negruzca mal-oliente, o 
escaras aparentemente secas por. debajo de las cuales se acum.!:!. 

~a el pus, Los signos clinicos de la infecci6n local son la -

fiebre, la leucocitosis la anemia progresiva sin causa apareE 

te, etc. Pero el signo clínico más notorio de la- iñfecci6n lQ. 
ca1 es ·e1 retraso del proceso cicatrizal o su absoluta deten

ci6n, y m's aún la reinstauraci6n de lesiones que ya hablan -
cicatrizado. (2). 
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3.- JUSTIFICAC!ON: 

Para basar racionalmente el uao de loa antimicrobianoa 
tanto slstemico como t6pico ea necesario conocer previa .. nte 
cual tipo de gérmen ea más f racuente en una unidad determin~ 
da, Esto no se habia llevado a cabo en l& unidad de quemado• 
del HCSCN - PEHEX. 

l 1.- OBJ ET! VOS: 

l.- OBJETI~O GENERAL1 
!valuar en los pacientes ingresados a la unidad de quema
dos del ncscN, por quemaduras de 11 y III grado1 t.oa mi-

crorganismos mis frecuentes en las lesiones, daede au in
greso y durante su estancia intrahospitalaria hasta la r~ 
stituci6n de la piel. '!i 

2.- OBJETIVOS ESPECIFICOS1 
a) Determinar si la ocupaci6n del quemado influye en el t1 

po de colonizaci6n inicial. 
b) Determinar si el tiempo transcurrido antes de su ingre

so a la unidad de quemados influye en la colonizaci6n. 
e) Determinar si la administracibn profil&ctica de antimi

crobianoe previa a su ingreso modifica la colonizaci6n 
de las heridas. 

d) Determinar si existe relaci6n entre la extena16n de las 
quemaduras de un mismo grado y la severidad de la colo
nizaci6n, o infecc16n. 
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111.- METODOLOGIA: 

1.- DISERO: 

Es un estudio de revisión de casos, con tas siguien

tes caracterlsticas; observacional, retrospectivo, descri

ptivo y longitudinal. 

2.- DEFINIC!ON DE VARIABLES: 

a} COLONIZACION1 cuando el cultivo reporte escasa o moder~ 

da cantidad de colonias patogénas o menos de l00,000 g! 

rmenes por gramo de tejido. 

b) INFECCION LOCAL: Cuando el cultivo reporta abundante e~ 

ntidad de colonias patógenas o más de 100,000 gérmenes 

por gramo de tejido, sin repercusión sistémica. 

e) SEPTISEMIA: Cuando el cultivo reporta abundante canti-

dad de colonias pat6genas o mAs de 100,000 gérmenes por 

gramo de tejido, con repercusi6n sist~mica. Estado mor

boso debido a la existencia en la sangre de bacterias -

pat6genas y productos de la misma. 

d) QUEMADURA: Son lesiones producidas por el calor o el -

trio en sus diversas formas (por contacto directo o i~ 

directo), el gradO de la quemadura depende de la fuente 

duraci6n y conductividad del agente etiol6gico, as! co

mo de las caracter{sticae de tejidos corporales (conte

nido de agua, presencia de secreciones, pigmentaci6n de 

la piel y el espesor de la misma).(B). 

e) CLASIFICACION; En base a la lesion tisular, se clasifi

ca en 4 grados segun la c1asificaci6n de Simon M.Kir9Cfl 
baun1 (B). 

- t grado; Destrucc16n de laG capas epidérmicas superfi 
ciales, sin afectar el estrato de Malpighi. 

- II grado superficial1 Destrucci6n de la epidermis, p~ 

ro conserv~ndo abundantes folículos pilosos y glándu

las sel~áceas y sudoríparas. 

- It grado profundo; Destrucción de la epidermis y 
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gran parte de la dermis, aunque se concervan en par

te los folículos pilosos y las glándulas sebáceas y 
sudad.paras. 

- III grado; destrucci6n de todo el espesor de la pi
el ( fig. 3) 

CLASIFICACION ETIOLOGICA; propuesta por el Dr. neribe!:_ 

to Rangel Gaspar y el Dr. Arnold G6mez T6rres. 

1.- AGENTES FISICOS: 

a) Fuego directo;- Flamazo de gas. 

- Chispazos eléctricos. 

- Conbusti6n de hidrocarburos. 

- Ignici6n de rop•• 
- Flamazos de Alcohol, etc. 

b) Escaldaduras; - L{quidos ligeros (baja densi-

dad). 

- Vapores. 

e) Contacto: - Líquidos densos (alta densidad). 

- Solidos. 

d) Electricidad: - Conducci6n. 

- Arco voltaico. 

e) Deflagración; - Explosi6n de pólvora 
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- TNT 
- Cualquier explosivo. 

2. - AGENTES QUIMICOS: 
a) Acidos; - Substancias cáusticas con ph ácido. 

b) Alcalisi - Substancias cáusticas con ph básico. 

3.- RADIACIONES: 
a) Solares; Exposici6n prolongada a los rayos de -

sol en todo su espectro. 

b} Ionizantes; - At6micas. 

- Nucleares. 

- Radium. 

- Cobalto. 

- Rayos X, etc. 

4.- AGENTES BIOLOGICOS: 
a} Vegetales; - tliervas. 

- Venenos. 

b) Animales; - Medusas. 

- Coi:al~s, etc. 

5.- HELADURAS; 
a) Agentes congelantes; - Gas butano. 

b) Frío Extremo1 - Congelamiento por baja tempera

tura en grado extremo. 
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3 .- DEFINICION DE LA POBLACION OBJETIVO: 

Pacientes que ingresaron a la Unidad de Quemados -

del servicio de Cirugía Plástica y Reconstructiva HCSCN-

PEMEX, por quemaduras de II y 111 grado durante el per!o

do comprendido entre los años 1985 a 1991. 

~.- CARACTERISTICAS GENERALES DE LA POBLACION: 

a) CRITERIOS DE INCLUSION: 
Expedientes de pacientes que sufrieron quemaduras -

agudas de II y III grado ameritando su ingreso a la 

Unidad de quemados. 

b) CRITERIOS DE EXCLUSION: 
- Expedientes de pacientes que se internaron en la Uni 

dad para tratamiento de secuelas, después de haber -

sido injertados o de haber epitelizado. 

- Quienes fallecieron en el transcurso de las primeras 

48 hrs. después de haber sufrido las quemaduras. 
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[V~PROCEDIMIENTOS DE RECOLECCION DE DATOS. 

Quienes presentaron desarrollo bacteriano, a nivel de -

las lesiones tisulares, a nivel de catéter venoso, en urocul
tivos y hemocultivos. Para lo cual se diseño una hoja para r~ 

co1ecci6n de datos, estos se recolectaron del expediente clí

nico y de la hoja diseñada por el Dr. Becerra Caletti para -

el paciente con quemaduras (HOJA UNIVERSAL PARA VALORAC!ON -
INICIAL DE GRAVEDAD EN EL QUEMADO). 

Se relaciona la ocupaci6n del paciente con la existen-

eta de cultivos positivos o negativos. 

se relaciona el tiempo transcurrido entre el accidente 

y el ingreso del paciente con la existencia de cultivos posi 
tivos o negativos. 
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V.- RESULTADOS: 

Se revisaron los expedientes de pacientes ingresados 
a la unidad de quemados desde el año de 1985 hasta Diciembre 

de 1991, El número de ingresos en el periodo anteriormente -
mencionado es de un total de 158, de los cuales l30 son mase~ 

linos y 2a femeninos (g<áf!ca 1). 

Se excluyeron los pacientes que se internaron para tra
tamiento de secuelas de quemaduras, los pacientes que fallec! 
eron en el transcurso de las primeras 48 horas, después de -
haber sufrido las quemaduras y aquellos pacientes cuyos expe
dientes no se localizaron o-se encontraron incompletos. Por 
lo que únicamente se incluyeron pacientes con expedientes com 

letos, un total de 79 pacientes de estos 65 masculinos (82%)f 

y 14 femeninas (17%) (gráfica 2). 

En grupo de edades (por decadas) se observa que el gr~ 

pa de edad de 21 a 30 años es más frecuente 21 pacientes 
(26%) y el menas frecuente es el grupo de edad de 61 a 70 -

años l paciente (l.2%). (g<áfica 3). 

En cuanto a etiología de las quemaduras; la más frecue~ 
te es por fuego 44 pacientes (55%), de estos el 84% son mas
culinos; por escaldaduras 16 pacientes {20.2%); por electrici 

cidad 12 pacientes (15%); quemaduras químicas en 5 pacientes 
(6.3%); 1 paciente por radiaci6n solar (l.2%) y un paciente -

por fricci6n (l.2%). (gráfica 4) 

Con respecto a las regiones afectadas, por quemaduras -
estas regiones fueron divididas de acuerdo a la regla de los 
11 3 11 de Simon M .. Kirschbaun (por ejemplo las extremidades sup.!. 

riores e inferiores se dividen en 6 para cada extremidad, 3 -
anteriores y tres posteriores esto es brazofantebrazo y mano 
as! como muslo.pierna y pie) donde se observa que las regia-
nes más afectadas son la cara y las manos, de estas la región 
dorsal se observa más afectada, no observamos lesiones a ni•~~ 

vel de las plantas de los pies en los 79 pacientes, los geni
tales se observan poco afectados por las lesiones 3~ ( fig-4 ). 
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DISTRIBUCION POR SEXO DE LOS 
PACIENTES ESTUDIADOS 

HCICll PEMll'. 

Gráfica # 1 

1985 - 1991 

FEMENINOS 
28 
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DISTRIBUCION POR SEXO DE LOS 
PACIENTES QUE REUNIERON LOS CRITERIO 

DE SELECCION 

8CBCN PEMIE 

MASCULINO 
65 

Gráfica 11 2 

FEMENINO 
14 
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DISTRIBUCION POR EDAD DE LA 
MUESTRA ESTUDIADA 

e-1e u .. n 11·• ••·• '1•11 11-M 61"" 

GRUPO DE EDAD (AROS) 
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Fig-4 Porcentaje de regiones afectadas por quemaduras 

en 79 pacientes HCSCN - PEHEX 
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DISTRIBUCION DE LA ETIOLOGIA DE LAS 

QUEMADURAS EN LOS PACIENTES 

N 40 u 
M 
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R 
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E 
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A 
e 
1 
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N 
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E 
s 

FUIGO llLliCTAICA QtlfWICA llCALDADtlRA L IOLAR PD.tCCIOft 

ETIOLOGIA 

- BOWHU ~ WtlJtRIS 

BCICK PIWU 

Gráfica 4. 

PORCENTAJE ETIOLOGICO 

l.- FUEGO, - Hombres. 37 46.8 

- Mujeres. 7 8.8 

2. - ESCALDADURA' - Hombres. e 10. 1 

- Mnjeres. 10.1 

3. - ELECTRICA' - \lombres. 11 13.9 

- Mujeres. l. 3 

4. - QUIMICA• - Hombres. 6.3 

- Hujeres. o o 
s.- RADIACION SOLAR: -Jiombres. o o 

-Mujeres. 1 l. 3 

6. - FRICCIQN, - llomhres. 1 l. 3 

- Mujeres. o o 
TOTAL• 79 100 % 
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!~TIPOS DE GERMENES PATOGENOS: 

Los cultivos recabados en los 79 pacfentes que ingresa-

ron a la Unidad de quemados fueron en un total de 268, de los 

cuales 188 fueron positivos y 80 negativos, las muestras fue

C"on tomadas de; la herida por quemadura, punta de catét'e-c,ur2 

cultivo, y hemocultivo. 

a) HERIDA POR QUEMADURA: 

Se observaron 148 cultivos positivos y 27 negativos, de los 

cultivos positivos se encontraron 82 gérmenes asociados (de 

2 a 3 gérmenes) en un mismo cultivo, esto es en un 35.6% 

Los gérmenes encontrados en forma global son los sig; 

GERMEN !.!!fil< ~ 
l.- Pseudomona aeruginosa. 72 31.3 

2.- Staphylococcus cuagulasa negativo. 

3.- Streptococcus r hemolítico "D" enterococo. 

4.- EntP.robacter spp. 

5. - Candi da. 

6.- Pseudomona spp. 

7.- Klibsie1la pneumoniae. 

8.- Staphiloccocus aureos. 

9.- Enterobacter aerogenes. 

10.- Fussarium spp. 

11.- Enterobacter cloacae. 

12.- Bacillus spp. 

13.- Escherichia coli. 

14.- Streptococcus7Hemolltico "Dº no enterococo. 

15.- Klibsiella spp. 

16.- Centubacter fruendii. 

17.- Proteus spp. 

18.- Streptococcus virtdans. 

19.- Microccocus spp. 

20.- Serratia spp. 

21.- Enterobacter agglomerans. 

21 

20 

17 

13 

10 

10 

9 

e 
e 
7 

7 

5 

4 

4 

3 

9.1 

a.6 
7.9 

5.6 

4.3 

4.3 

3.9 

3.4 

3.4 

3.0 

3.0 

2.6 

2.1 

1.7 

l. 7 

l. 3 

o.a 
o.a 
0.4 

0.4 

~ 230 100% 
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En orden de frecuencia los gérmenes más frecuentes sin in-

cluir su especie; 

1.- Pseudomona. 

2.- Enterobacter. 

3.- Staphyloccocus. 

4.- Streptococcus. 

5. - Klibsiel.la. 

6.- Caqdida. 

02 

33 

30 

22 

13 

13 

Las regiones anatomicas de donde se tomaron los cultivos 

así como su frecuencia y porcentaje, se presenta en el si

guiente esquema. 

REGION FRECUENCIA PORCENTAJE 

1.- Pierna. 29 19.6 

2.- Brazo. 25 16.9 

3. - Antebrazo. 22 14.9 

4. - Mano. 18 12.2 

5.- Tórax anterior. 11 7.4 

6.- Muslo 11 7.4 

1.- Cara 9 6.1 

a. - Cuello 6 4.1 

9.- Tórax posterior. 4 .1 

10. - Abdomen. 2.7 

11.- Dorso de pie. 2.0 

12.- Gluteos 2.0 

TOTAL: 148 100 % 

Se presenta una gráfica donde se hace una división en e~ 

anta al tiempo de aparición de los gérmenes, dividido en -

las primeras 48 hrs, primera semana y segunda semana, as{ 

como la frecuencia y porcentajes de cultivos positivos y -

negativos, de cada divisi6n. (gráfica 5). 



Gráfica-5 CULTIVOS EN HERIDAS POR QUEllADURAS 
POSITIVOS 

GERMEN PRIMERAS 48 hrs. *PRIMERA SEM. SEGUNDA SEM. TOTAL 

1. - Pseudomona. g 30 22 52 

2.- Staphylococcua. 5 16 o 16 

3. - Streptococcus 5 g 12 21 

4.- Enterobacter 4 19 13 32 

5.- Klebsiella 1 12 2 14 

6. - Centubacter fruendii 2 4 1 5 

7. - Bacillus 3 4 1 

8.- Candida. o 10 6 16 
1 1 9. - Fusarauim o 8 o B ... 

N 
1 10.- Escherichia coli. o 4 1 5 

• En la primera semana se incluyen los de las 48 hr. iniciales. 
- Los cultivos negativos, en las primeras 48 hrs fueron 10, en la primera sem-

ana 7 y en la segunda semana 5. 
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b) PUNTA DE CATETER 

Se recopilaron 33 cultivos en 22 pacientes; 12 (36.3%) -

fueron positivos y 21 (63.6%) fueron negativos, los gérmenes 

más frecuentes se muestran en el siguiente esquema; 

GERMEN 

1.- Pseudomona. 

2.- Staphylococcus coagulasa 

3.- Klebsiella spp. 

4.- Candi da 

5.- Ci tobacter. 

6.- llafnia Cruzei. 
7.- Morganel.la morgilgni. 

B.- Enterobacter aerogenes. 

No. DE PACIENTES 

negativo. 

1 

TOTAL: 12 

FREC 

4 

4 

2 

15 

De los 12 cultivos positivos en 3 se observaron 4 asoci~ 

ci6n de gérmenes; 

1.- Pseudomona - candida. 

2.- Citobacter - llafnia cruzei. 

3.- Staphylococcus coagulasa negativo - Morganella morganii. 

El promedio global en aparición de cultivos positivos -

en cuanto al día; 22,5 (6-39) y por gérmenes es el sig. 

1.- Pseudomona. 22.5 (6-39) 

2.- Staphylococcus coagulasa negativo. 

3.- Klebsiella spp 

22.5 (7-38) 

15 (13-17) 
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e) UROCULTIVOS: 

Se recopilaron 37 urocultivos, en 25 pacientes de los -

cuales l5 {40.5%) fueron positivos y 22 {59.4%) fueron negati 

vos,los gérmenes más frecuentes se muestran en el siguiente -
esquemai 

GERMEN 

1.- Pseudomona. 
2.- Candida. 

3.- Klebsiella. 

4.- Staphylococcus aureus. 

No. DB PACIENTES 

5.- Streptococcus"f Hemolitico "D" enterococo. 

6. - Escherichia col!. 

?.- Enterobacter spp. 
8. - Proteus. 

9.- Serratia. 

TOTAL 12 

FREC. 

4 

3 

15 

ne los 15 cultivos positivos en 4 se observaron asoci~ 
ci6n de gérmenes¡ 
1.- Pseudomona - Escheritchia coli 

2.- Enterobacter spp - Proteus 

3.- Cocos gram (+) - cocos gram (-) 

4. - Estreptococcus 1S Uemoli tico "D" enterococo - Estaph}tlo. 

El promedio global en aparición de urocultivos positi

vos en cuanto al día: 30.5 (5-56) y por gérmen es el sig. 

l.- Pseudomona. 30.5 {5-56) 

2.- candida. 

3.- Klebsiella. 

12 

14 

( 7-14) 

{ 14-14) 
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d) llEMOCULTIVOS 

Se recopilaron 24 hemocultivos en 12 pacientes; 16 

(66.6%) fueron positivos y e (33.3%) fueron negativos, los -

gérmenes más frecuentes se muestran en el siguiente esquema 

GERMEN No • DE PACIENTES FREC 

1. - Pseudomona 3 9 

2.- Stphylicoccus aureus. 

3.- Candida 

4.- Streptococcus viridans. 

5.- Serratia. 

6.- Enterobacter cloacae. 

7.- Strcptoccocus., Jlemolítico "D" enterococo. 

B.- Enterobacter aerogenes. 

TOTAL; 12 21 

De los 16 cultivos positivos en 4 se observaron asoci~ 

ción de gérmenes; 

1.- Pseudomona -Staphylococcus aureus - Candida spp. 

2.- Pseudomona - Staphylococcus aureus. 

3.- Pseudomona - Serratia. 

4.- Candida - Estreptococcus viridians 

El promedio global en aparición de hemocultivos positi-

vos en cuanto al día~ 28 (6-50) y por gérmen es el sig. 

1.- Pseudomona. 28 (6-50) 

2.- Staf!h:ylococcus aureus. 21 (6-36) 

3.- Candida. 18 ( 14-22) 

4.- Serratia. 27 (24-50) 

5.- Streptococcus viridans .. 19 (16-22) 
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CUENTA DE LEUCOCITOS EN LOS PRIMEROS 
30 DIAS EN PACIENTE QUEMADOS 

M 
1 50 
L 
E 
s 40 

D 
E 30 

L 
B 20 u 
e 
o 10 e 
1 
T 
o 
s 

BCICN PUUI 

1.- PACIENTE 

;¿.- Pl\CIEN'fE 

3.- PACIENTE 

4.- PACIENTE 

5.- PACIENTE 

PACIENTE 1 

PACIENTE 4 

1; 

2; 

3; 

4; 

5; 

6.- PACIENTE 6; 

GRl\FICA 5. 

10 15 20 25 30 35 
DIAS TRANSCURRIDOS 

-+- PACIENTE :l PACIENTE 3 

PACIENTE & ...... P>,CIEHTE 6 

Gráfica -6 

S.C.Qx. EDAD 

76 % 14 a. 

56.5% 23 a 

40 % 5 a 

45 % 17 a 

28 % 60 a 

26% 41 a 

La leucocitosis que se observa en los tres primeros di-. 

as, como se muestra en la gráfica superior (5), siendo la ele

vación maxima en el 20 dla, y esta leucocitosis se relaciona -

con el aumento de hematocrito (hemoconcentración), Tanto la -

leucocitosis como el aumento de hematocrito son nuevamente no.E_ 

males en los dias 4° y 5°, el hematocrito continua siendo nor

mal en dias posteriores, no así la leucocitosis, ya que se ob

serva nuevamente apartir de el día 6° y 7° 

Mfi nnt 
füBUOTEGi 
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2~ ANTIBIOGRl\MA 

Los antiblogra:nas recopilados fueron 36, en herida de 

quemaduras, urocultivos, punta de catéter y hemocultivos. En -

cada uno de los antibiogramas se reporta la sensibilidad y la 

resistencia de antimicrobianos al gérmen. 

I.- PSEUDOMONA; (13) 

SENSIBILIDAD FReC. RESISTENCIA FREC 

1.- Enoxacina. 8 carbencilina. 8 

2.- Fosfomicina. Tr im con Sulfa. 8 

3.- Amikacina. Cefotaxima. 7 

4.- Gentamicina. Tobramicina. 

s.- Tobramicina. Ceftazidima. 7 

6.- Netilmicina. Amikacina. 6 

7.- Imipenem. Gentamicina. 

8.- Honocid. Ampicilina. 

9.- Norfloxacina. Tatraciclina. 

10.- Carbencilina. Fosfomicina. 

11.- Piperacilina. Netilmicina. 3 

12.- C!!ftazidima. Oxacillin. 3 

13.- oxacillin. Cefoperazone. 3 

rr.- STAPl!YLOCOCCUS CUAGULASA NEGATIVO: (7) 

SENSIBILIDAD FREC. RESISTENCIA FREC 

l.- Vancomicina. Penicilina. 

2.- Cefalotina. Trim.con Sulfa. 

3.- Tet racicl ina. carbencilina. 

4.- Norfloxacina. Te t racicl ina .. 

5.- Dic1oxacilina. Eritromlcina. 

6.- Ceftazidima. Dicloxacilina.. 

7.- Cefoperazone. vancomlcina. 
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III.- Klebsie11a1 (6) 

SENSIBILIDAD FREC. RESISTENCIA FREC. 

1.- Cefotaxima. A.mpicilina. 
2.- Enoxacina. Trim. con sulfa. 

3.- Netilmicina. Cefalotina. 

4.- Amikacina. Carbencilina. 

5.- Gentamicina. Gentamicina 

6.- Cefalotina. Foe;fomicina. 

7.- Ceftazidima. Cefotaxima. 

B.- Cloromicetina. Ceftazidima. 
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VI.- D!SCUS!ON: 

El hombre coexiste con los antimicrobianos a través de 

un equilibrio muy inestable, siempre cambiante durante la m~ 

yor parte de su vida (1). 

El agente etiol6gico de las infecciones nosocomiales -

son muy variadas. Predominan las bacterias pero también pue

den ser agentes virales u hongos. La frecuencia relativa de 

cada uno de ellos varía de un hospital a otro, así como con 

el tiempo y ello es debido a cambios en las características 

ambientales y de los huéspedes. 

En las unidades de quemados de todo el mundo, el gér-

men más frecuente es la pseudomona, y le siguen en frecuen-

cia klebsiella, enterobacter y stapylococcus, de los hongos 

el más frecuente es la candida albicans (2) 

La fuente de infecci6n o reservarlos pueden ser de muy 

variada índole; sin embargo los más importantes, son los mi~ 

mos trabajadores del hospital (personal médico y param~dico) 

quienes poseen floras microbianas habitualmente resistentes, 

a múltiples antibióticos. La fuente de infecci6n se eleva a 

tasas mucho mayores, si son malas las condiciones de aseo y 

aislamiento a las técnicas de aspsia y antisepsia, particu-

larmente en pacientes de alto riesgo. Tambi6n la flora nor-

mal o patógena de los pr'opios enfermos puede constituir una 

fuente de infección para otros pacientes o para él mismo en 

caso de diseminaci6n hemat6gena o propagación por contigÜi-

dad. 

íliversos productos biológicos, principalmente la san-

gre y sus derivados, constituye también fuente de infección. 

Los mecanismos de transmisió11, tambi6n son de índole 

diverso, los más frecuentes son el contacto directo con el -

personal u otros pacientes. 

a) GRAM POSITIVOS: 

El problema del staphylococcus es mundial, y está 

presente en cualquier hospital y afecta a la población en 

general (1-3), El micrococcus pyogenes aureus o sea el --
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staphylococcus dorado, es el microorganismo que más ataca 

al hombre. Es un gérmen mucho más resistente a los antibi,2 

ticos que otras bacterias ordinarias, las infecciones est~ 

filoc6ccicas hospitalarias son frecuentes, pues presentan 

incidencia del 10 al 20% en cualquier especialidad. El mi

crococcus pyogenes se encuentra sobre todo en piel y naso

far.lnge. En secreciones de nariz o faringe se encuentra en 

50% de los casos y en l.a piel en un 20% ( 5). 

El gérmen se encuentra también en el aire,la ropa y 

el polvo. En la piel las infecciones se originan por trau

matismos mínimos o resistencia tisular baja como observa-
mas en pacientes quemados. 

La variedad aureus, produce intensa leucocitosis con 

formaci6n de abscesos y destrucción de tejidos, son frecu

entes las trombosis vasculares que a su vez ocasionan is-

qumia y necrosis tisular. El gérmen alcanza cualquier 6rg~ 

no ; Putm6n, hígado, riñón, cerebro, endocardio, hueso. -

etc. Estas infecciones tieñden a generalizarse y producir 

septisemias (12). 

En el medio hospi talatio, tan pronto como un antibi.2_ 

tico se emplea extensamente, aparecen staphylococcus resi~ 

tentes por lo que es indispensable hacer estudios previos 

en vitro, actualmente hay mayor número de cepas resisten-

tes a antibi6ticos que aparecieron primero y poca resisten 

cia a los modernos o aquellos que se emplean poco como la 

vancomicin~ y algunas penicilinas sintéticas (cloxacilina, 

oxacilina y dicloxacilina). 

b) GRAM NEGATIVOS: 
Desde la aparici6n de los antimicrobianos, el aumento de -

gérmenes gram negativos es evidente. Ciertos gérmenes con

siderados no patógenos, en la actualidad originan infecci2 

nes graves a menudo mortales. Se denominan pat6genos opor

tunistas; pertenecen a la flora normal del intestino e in

cluyen Escherichia coli, Klebsiella, Paracolon (Serratia, 

Citobacter, Uafnia), Pseudomonas, Bacteroides y Enteroco--. 

cos. Estos gérmens son fuente de infección intrahospitala-
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rias y se manifiestan sobre todo en pacientes debilitados, -

inmunudeprimidos o por uso indiscriminado de antibi6ticos. 

En la cvo1uci6n de las infecciones intrahospitalarias 

en la atención de pacientes por quemaduras en la decada de -

los 60 • s, lar gérmenes má ti e recuentes en Hospi ta tes, de los 

Estados Unidos de Norteamérica en orden de frecuencia fueron 

Escherichia Coli, Klcl>siella, Pseudomona y Proteus (16). 

Actualmente la Pseudomona es la más frecuente, los quJ. 

mioterápeuticos del tipo ácido nalidixico, nitrofuranos y ni 
troquinoleína solo actuan en infecciones urinarias y entéri

cas ya que los niveles séricoa que producen son bajos. Tam-

bi~n se utlliz6 la Carl>encilina en sapsis por Pseudomona y -

en algunos casos de Proteus, asociada a Probenecid para dis

minuir su eliminación renal, con buenos resultados, actual-

mente ya no se usa (B). 

Los pacientes infectados con tales gérmenes deben ser 

aislados, pues adquieren carácter epidémico, transmitiendo -

el contagio por medio del aire, objetos y ropa, o através -

del médico y enfermera~. 

e) ANTHIICROBIANOS: 

!tan transcurrido 56 años desde la aparición del primer 

antimicrobianos en 1936. Millones de seres han sido salvados 

por estas drogas tan poderosas, producto del ingenio del ho!!! 

bre pero al mismo tiempo se han operado cambios profundos en 

la bacteriología, particularmente en Hospitales, que son lu

gares cerrados. (6). 

En pacientes con quemaduras extensas, sabemos que es un -

paciente contaminado y el riesgo de infección es muy e1evadc -

por lo que hay que tomar medidas diagnósticas para descubrirlas 

tempranamente. Con este tipo de estudio se puede lograr dismin~ 

ir la morl>ilidad y mortalidad de pacientes con quemaduras e in

fecciones. Nuestro interés es mostrar al médico practico La flg 

microbiana mis frecuente en pacientes con quemaduras y la utili 

dad de usar con criterio los antimicrol>ianos, así mismo infor-

mar a médicos de la especialidad en otros Hospitales nuestros -
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hallazgos y manejo intrahospitalario para en un futuro cerca

no poder comparar experiencias para normar conductas. 

"Los errores graves en el manejo de los antibi6ticos -

también se debe a las resistencias bacterianas, que se presen, 

tan tan pronto como se generaliza su uso, y en lugar de comb~ 

tir la infecci6n la 'favorecen". (5). 
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vr¡,- CONCLUSIONES: 

Es importante mencionar que la mayoría de los pacientes 

que ingresan a la Unidad de Quemados, son pacientes adultos -

como se muestra en la gr5fica-3, ya que se trata de pacientes 

con accidentes laborales, En las primeras horas son manejados 

en hospitales que no cuentan con requisitos de una unidad de -

quemados, más el transporte a la Unidad de Quemados llCSCN, au

menta la incidencia a contaminación del paciente quemad9 ape-

sar de la asepsia rigurosa por el médico y auxiliares. 

Al ingresar el paciente a la Unidad de QuemadoA, apesar 

de las medidas de asepsia, aislamientos en cuartos esteriles -

(asépticos), e1 manejo esteril estricto del mismo, colocaci6n 

de sonda nasogástrica, colocación de sonda foley, colocaci6n -

de catéter venoso, se trata de un paciente con alteraciones iU 

munológicas y muy suseptible a contaminación, infecci6n y sep

sis. En algunos pacientes es necesaria la transfusión sanguí-

nea ya que se puede presentar una anemia primaria en los prim~ 

ros 7 dias, causada por hemólisis directa de eritrocitos por -

el calor, atrapamiento de eritrocitos por trombosis de los va

sos sanguíneos en el interior de la zona quemada con destruc-

ción tardía, alteraciones en la morfología de los eritrocitos 

causada por los efectos del calor, con secuestro subsiguiente 

y destrucción por el sistema reticuloendotelial. r .. a anemia s,g 

cunda ria es causada por sepsis { 9 } y la toma de injerto de -

piel, en pacientes con gran porcentaje de quemadura. La tran~ 

fusión es necesaria en e5te tipo de paciente y con esto aumen 

_tamos el riesgo de infección ya que se ha demostrado qu~ por 

cada transfusión hay t"educción de anticuerpos anti-IILA y por 

lo tanto inmunosupresi6n, Estas transfusiones no pueden evi-

tarse en este tipo de pacientes (lS}. 

El manejo quirúrgico inicial con escarectomías y poste

rior con toma de injertos de piel son factores que también -

aumentan el indice de infección, por otro lado si llega a in

fectat"se una área cruenta de la toma de injerto de piel esta 

podría destruir la dermis y los anexos de piel, y por lo tanto 
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es necesario, esperar a que dicha área granule para posterio~ 

mente aplicación de injerto aumentando la morbilidad y la es

tancia intrahospitalaria. 

Es por esto que el paciente debe ser manejado por pers~ 

nal capacitado, en forma multidisiplinaria, con este estudio 

se puede establecer manejo profiláctico con antibioticoterapia 

intravenosa continua y antibioticoterapia t6pica, hasta no te

ner los resultados de cultivos de gérmenes que estan coloniza~ 

do la herida y de ser posible reporte de biopsia de la herida 

con lesion térmica. La antibioticoterapia debe continuar hasta 

la restitución completa de la piel. 

En la gráfica-7 se observa la frecuencia de cultivos po

sitivos y de acuerdo al tamaño de la quemadura; se muestra que 

apartir del 36% a 40% de quemaduras, la contaminaci6n es en 

un 100%. 

Se hace una relaci6n de la microbiolog!a en pacientes 

quemados que ingresan a la unidad de quemados, y se muestra 

que el gérmen más frecuente en diferentes sitios, es la pseud2 

mona, Gráfica-e. 

Se muestra en la gráf ica-6, la cuenta de leucocitos en -

los primeros 30 dias, en diferentes pacientes con grados de -

quemaduril~, superficie total quemada y edades diferentes, el -

recuento leucocitaria es desde el primer d!a de lesión, en es

ta gráfica se muestra una leucocitosis primaria con diferen--

cial hacia la izquierda sin formas jovenes la cual tiene un m~ 

ximo en el segundo d!a, esta se relaciona con la hemoconcentr~ 

ción, tanto la leucocitosis como el aumento del hematocrito -

son nuevamente nor~ales en los dias 4° y 5°, el hematocrito -

continua siendo normal en los dias posteriores, por lo que se 

concluye que esta leucocitosis inicial se debe a la hemoconce~ 

tración y la desmarginaci6n leucocitaria, esta es causada por 

alteración en la distribución leucocitaria, en respuesta meta

b6lica al trauma y el stress (9). La leucocitosis secundaria -

se observa apartir de el día 6° y 7°, es secundaria al proceso 

infeccioso, con una diferencial hacia la izquierda y aparici6n 

de formas jovenes. 
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Gráfica-7 FRECUENCIA DE CULTIVOS POSITIVOS SEGUN EL TAMAÑO DE LA QUEMADURA 

(%) Tamaño de 
la quemadura 0-5 6-10 11-15 16-20 21-25 26-30 31-35 36-40 41-45 46-50 51-55 56-60 61-65 66-70 71-80 81-90 TOTAL 

No total de 18 10 5 6 4 3 5 8 2 6 4 2 o 1 4 1 79 
pacientes 

No de cultivas 3 2 2 5 3 2 4 B 2 6 4 2 o 1 4 1 49 
positivos 

PORCENTAJE; 16 20 40 83 75 66 80 100 100 100 100 100 - 100 100 100 69 

* Se incluyen todos los cultivos positivos de diferentes sitios. 



Gráfica-e. MICROBIOLOGIA EN PACIENTES QUEMADOS, UNIDAD DE QUEMADOS 
!ICSCN - PEMEX 

GERMEN BACTEREMIA HERIDAS POR r.v.u. CATETER TOTAL 
QUEMADURAS VENOSO 

l.- Pseudomona 9 82 4 4 99 

2.- Enterobacter 2 33 1 1 37 

3.- Staphyloccocus 3 30 1 4 38 

1 14. - Streptococcus 3 22 1 - 26 
"' "' 5.- candida 2 13 2 2 17 1 

6.- Klebsiella - 13 3 1 19 

i.v.u. Infecci6n de vias urinarias. 
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CULTIVOS POSITIVOS: 

a) HERIDAS POR QUEMADURAS: 

La regi6n donde se obtienen más cultivos positivos es 

a nivel de miembro tóracico, ya que se encuentra afectado -

con mayor frecuencia. 

El gérmen que se muestra con mayor frecuencia es la -

pseudomona 31.3%, que corresponde al que reportan ortas Uni 

dades de quemados (6). En nuesto estudio la contaminación -

por pseudomona es apartir de el 2o día, y el porcentaje 31% 

es mayor que el Staphylococcus 13.7%. Se correlaciona con -

los hemocultivos y se observa en un paciente hacteremia por 

pseudomona y Staphylocaccus en el día 6° post-quemadura. 

b) CATETER VASCULAR: 

La intensa contaminación de los quemados con gérmenes 

y la necesidad de atravesar la piel quemada para ganranti

zar el acceso al torrente circulatorio, hecho Crecuente y 

necesario, incrementa el riesgo de infecci6n por catéter -

vascular. ( 14). 

Los gérmenes de 12 cultivos positivos, el más frecu

ente es la pseudomona 26.6%, luego el Stafhylococcus cuag~ 

lasa negativo, la contaminaci6n de catéter por estos gérm~ 

nes se relaciona con _los hemoculti vos encontrando únicamen. 

te la pseudomona en relaci6n hemocultivo-punta de catéter, 

que es un indicador de infecci6n. 

Estos dos gérmenes son los más frecuentemente encon-

trados a este nivel en otras Unidades de Quemados. (6). 

La correlaci6n observada entre la contaminación del -

catiter y el día post-quemadura fué en promedio global de 

22.5% día (6-39). No se obtiene la relaci6n de el sitio y -

el tiempo de colocación de catéter por no estar en el e:icpe

diente. 

Se reporta la frecuencia en contaminaci6n de catéter -

según el sitio de colocaci6n y las características de caté-
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ter, (estudio de 101 catéteres) (16). Siendo en frecuencia; 

catéter arterial 35%, catéter venoso central 27% y catéter -
periferico 12%. El grado de contaminaci6n aumenta según el 
tiempo de colocaci6n, ya que se observan cultivos positivos 

30% en las primeras 24 hrs, 39% en las 48 hrs y 41% en las -

72 horas posterior a la quemadura respectivamente (16). 

e) llEMOCULTIVOS: 

El gérmen más frecuente reportado en 12 pacientes es -

Pseudomona 42.8%, luego el Staphylococcus aureus 14.2%, es-

tos gérmenes se observaron en un paciente en el día su post

quemadura, El promedio en aparici6n de hemocultivo positivo 

en día post-quemadura 'es 28 (6-50) 

En pacientes con quemaduras se ha descrito bacteremia -
de corta duraci6n debido a la hidroterapia y a la desbrida-

ci6n de la les!6n (21). 

Hay que considerar con todo detalle los factores ocul

tos de infecci6n en pacientes quemados la cual puede ser a -

causa de una flebitis supurativa que puede estar enmascarada 

por la escara o a nivel pulmonar, renal o visceral 

La frecuencia de pseudomona también se observa en --

otras Unidades de Quemados, con un porcentaje aproximado.--

( 6). 

d) UROCULTIVOS; 

En las infecciones reportadas en 25 pacientes con cul

tivos positivos 40.5% el gérmen más frecuente es Pseudomona 

26.6%, seguido por Cand!da 20% y Klebsiella 13.3%. Se obser

va Pseudomona en un paciente en el d{a 5° post-quemadura y -

otro paciente por candida en el 7° día 

Como se mencionó las sondas vesicales son el mayor fa~ 

tor de riesgo de infecci6n de las vías urinarias las cuales 

van a ser comunes en los quemados, ya que es frecuente la -

imposibilidad de retirarlas en pacientes con quemaduras ex-

tensas dado que la diuresis es un signo importante para la -

monitorización del paciente, y con esto se justifica el uso 

de sondas permanentes.(aunque esta debe ser retirada lo más 

pronto posible), 
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ANTIBIOGRAMA. 

OboeC'vamos en 36 antihiogr-amas, que el gérmen más frecu-

ente es la pseudomona como se muestra en los cultivos, esta es 
en un 36.1%, luego eL Staphylococcus 19.4% y Klebsiella 16.6%. 

a) 

Los cultivos fueron de diferentes sitio~; 

PSEUDOMONA: 

sensibilidad; - Enoxacina 61. 5 % 

- Fosfomicina 15.6 

- Gentamicina. 15.6 

- Amikacina. 15.6 

- Netilmicina. 15.6 

- Tobramicina. 15.6 

- Carbencilina. 7.6 

- Piperacilina. 7.6 

- Norfloxacina. 7.6 

- Ceftazidima. 7.6 

- oxacillin. 7.6 

Resistencia; - Carbencilina. 61. 5 % 

- Trimetropin con Sulfametoxazol. 61. 5 

- Cefotaxima. 53.8 

- Tobramicina. 53.8 

- Ceftazidima. 53.8 

- Amikacina'. 46.3 

- Gentamicina. 46.3 

- Ampicil.ina. 38.4 

- Tetracilina. 38.4 

- Netilmicina. 38.4 

- Cefoperazone. 38.4 

se observa que la sensibilidad a farmaco quinolinicocar

boxilixo es alta en relación a otros farmacos, por lo que se 

recomienda su utilización, apartir de este estudio, hasta no 

contar con otro estudio donde se demuestre sensibilidad de -

algun farmaco elevada, Este medicamento se puede utilizar en 

forma empírica hasta no contar con el antibiograma del paci

ente con gran porcentaje de área quemada. NO utilizar la ca~ 
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bencilina ni el trimetropin con sulfametoxazol. 

b) STAPllYLOCOCCUS CUAGULASA NEGATIVO: 

e) 

Sensibilidad: - Vancomicina 71.4 " - Cefalotina. 42.8 

- Norfloxacina. 42.8 

- nicloxacilina. 14.2 

- Ceftazidima. 14.2 

- Cefaperazona. 14.2 

Resistencia: - Penicilina. 42.8 " - Trimetropin con sulfametoxazol. 42.8 

- Carbencilina. 28.S 

- Tetraciclin·a. 28. s 
- Eri tromicina. 28.S 

- Dicloxacilina. 14.2 

- Vancomicina. 14.2 

Por lo anterior se justifica la utilizaci6n de cefalos

porina de primera generaci6n desde inicio de la quemadura -

así como de vancomicina,En el porcentaje se observa la di-

cloxacilina tanto de sensibilidad y resistencia bajos en -

la Unidad de Quemados llCSCN, hemos tenido buenos re~ultados 

con este farmaco, Lo anterior puede ser utilizado empírica

mente hasta tener el reporte de cultivo, con antibiograma. 

No recomendamos la utilizaci6n de penicilinas, por el por

centaje alto de resistencia actualmente. 

KLEBSIELLA: 

sen si bi lid ad; - Cefotaxima. so.o " - Enoxacina. so.o 
- Netilmicina. so.o 
- Amikacina. so.o 
- Gentamicina. 33. 3 

- Ceftazidima. 33. 3 

- Cefalotina. 33. 3 

- Cloromicetina. 33.3 

Resistencia; - AmpiciJ.ina. so.o " - Trimetropin con sulfametoxazol. so.o 

- Cefalotina. 33.0 
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- Ceftazidima. 

- Fosfomicina. 

- Carbencilina. 

- Cefotaxima. 

- Gentamicina. 

12.6 % 

12.6 

12.6 

12.6 

12.6 

Por lo anterior se justifica la utilizacion de Cefotaxl

ma, Enoxacina, Netilmicina y amikacina.No se recomienda la -

utilizaci6n de Ampicilina ni trimetropin con sulfametoxazol. 



-45-

RECOMENDACIONES: 

Por lo que se muestra en esta revisi6n, proponemos conti

nuar con estudios prospectivos, sobre el estudio de la flora mi 
crobiana en el paciente con quemaduras, así como su manejo con 

antimicrobianos. 

1.- Realizar biopsias de heridas por quemaduras, en pacientes -

con porcentajes altos de quemaduras, para valorar el grado 

de invasi6n del gérmen y cuantificaci6n seriada de colonias 

2.- Llevar el control de cultivos positivos en hoja especial e~ 

pacificando la sensibilidad y resistencia del gérmen. 

3.- Cambio de catéter venoso cada tercer d!a con cultivos de 

punta de catéter y control de elmismo especificando; sitio, 

tipo de catéter y distancia del mismo al sitio de quemadura 

4.- Retirar el catéter vesical lo más pronto posible al estabi

lizar al paciente y cultivar la punta del catéter, ~n caso 

de continuar con el catéter, cambiarte cada tercer día e -

igualmente cultivar la punta. 

5.- Tener asesoría por el servicio de Infectologiía si lo hay -

en el Hospital. 

6.- Control bacteriológico del área física y del personal que -

labora en la misma. 

7.- Establecer programa de asepsia del área de quemados. 

8.- Iniciar antibioticoterapia desde el ingreso a la Unidad; 

a) T6picos; Rifocina o Silvadene, dependiendo de el método 

abierto o cerrado. (ó homoinjertos de amnios + 

Rifocina). 

b) Sístemicos1 - En los primeros 5 dias post-quemadura, ini

ciar con Cefalotina, Dicloxacilina o Vanco

micina (esta Última se puede dejar para uso 

posterior), Hasta no tener en antibiograma. 

- Apartir de el 6° y 7° d{a, iniciar empírica 

mente con Ciprofloxacina si el paciente ti

ne signos de infección, se recomienda agre

gar un aminoglucósido (de estos Amikacina) 

como sinergismo. Hasta no tener resultados 

de antilJiograma. 
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9. - Ya que el paciente debe estar protegido con antibioticoter~ 

pia hasta la restitución de la piel, en ocasiones es neces~ 

ria el cambio de antibióticos, por lo que deb~mos tener el 

resultado de; biopsias de piel, nemocultivos, punta de cat,! 

ter vascular y vesical, con antibiogramas para valorar cam

bios de antibi6ticos. 

10.- Control de niveles de antibióticos sanguíneos y opcional -

urinarios. 

11.- En caso de t'eporte de candida slstemica se recomienda util_l 

zar anfotericina B. 

12.- No se recomienda la utilización de Penicilina ni trimetro-

pin con sulfametoxazol. 

13.- Realizar est~ tipo de estudio anualmente como rutina y dar-

1.o a conocer a, LA ASOCIACION MEXICANA DE QUEMADURAS. 

14.- Anexamos una guía para llevar a cabo este tipo de estudio. 
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A N E X O S 
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~~~~~E : ____ E_D_A_D-,-----=--=----=--=----=--=--=-----E~X-T7E-NSI~~~ll-A_• ______ _ 

PROFUNDIDAD: CLASIFICACION '·---------
PESO: TALLA: OCUPACION: 

ETIOLOGIA: .--~--~~-----~-----------~ 
TIEMPO TRANSCURRIDO ENTRE EL ACCIDENTE Y EL INGRESO: -----

ADMINISTRACION DE ANTIBIOTICOS ANTES DE SU INGRESO: 
NOMBRE DOSIS: VIA: 

~ :: ----------
! := -----------
ANTIBIOTICOS INTRA!IOSPITALARIOS: 

NOMBRE: DOSIS: 

l.------------
~:= -----------
~:= ----------
~:= ----------
~:: -----------

10.- -----------¡ ~ := -----------
MEDICAMENTOS TOPICOS: 

NOMBRE: 

~:= -----------------
~:= ----------..,.--------
5.- ------------------
CATETER: 

VIA: 

llil\S: 

DIAS: 

llil\S: 

TIPO DE CATETER: SITIO: DISTANCIA DE LA Qx. EN CU. DIAS: 

~:= ---------
3.-
4 .- ---------

5.- ---------

CATETER VESICAL: 
APLICACION: RETIRO: 

~:= ---------------
3 .- ----------------

OBSERVACIONES: 
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ANTIBIOTICOS EN LA ONIDAD DE QDEKADOS 

MEDICAMENTOS PRESENTACION (PEDIATRIA) VIA DOSIS HORARIO 

ffHHQQIIINQI·QNAf 
l. - C profloxacinCiproxina). comp. 250, sao, 750 mg. vo 20-30 mg/Kg/día c/8 hr. 

amp. 200 mg. IV (no niños). 
2.- Enoxacin (Compresin). comp. 400 mg. vo 400 mg no niños c/8 hr. 
3.- Norfloxacin (Noroxin). comp. 400 mg· vo 400 mg no niños c/8 hr. 

CEFALQSPORINAS: 
l.- PRillERA GENERACION: 

1.- Cefalexina (Keflex). cap. . 25, • 5, 1 gr. 
Gotas. 100 mg/ml. vo 25-50 mg/Kg/día c/6 hr. 
susp 125, 250 mg/5 ml. 

2. - Cefalotina ( Keflin ). Feo. 1 y 2 gr. IV 75-125 mg/Kg/dia c/4-6 hr. 
J.- Cefazolina (Ancef). Feo. • 25, • 5 1 gr. IM o IV 80 mg/Kg/dia c/B hr. 

1 II.- SEGUNDA GENERACION: o 1. - Cefaclor { Ceclor ). cap. 250 mg. vo 40 mg/Kg/dia c/8 hr. "' 1 susp. 125, 250, 500 mg. 
/5 ml. 

2.- Cefuraxima (Zinnat). amp •• 75, !.5 gr IV 100-150 mg/K/d c/12 hr. 
J.- Ceforanida (Precef). amp .. 5, 1, 2 gr. IV 20-40 mg/Kg/día c/12 hr. 

III.- TERCERA GENERACION: 
1. - Cefotaxima ( Claforan ). amp. . s, 1, 2 gr. IM o IV 100-200 mg/K/d c/6-8 h • 

0-7 dias 100 mg/Kg/dia c/12 hr. 
más de 7 dias 150 mg/Kg/día c/8 hr. 

2.- Ceftizoxima (Cefizox). amp. l y 2 gr, IM o IV 100-200 mg/K/d c/6-8 h. 
mayor de 6 meses. 

3.- Cefoperazona (Cefobid). amp. 1 y 2 gr. IM o IV 100-150 mg/K/d c/B-12 h. 
Neonatos 100 mg/kg/dia c/12 hr. 
Niños 200 mg/Kg/día c/6 hr. 

4 .- Ceftriaxona (Rocephin ). amp. • 25. . 5, 1 gr . IV 50-100 mg/K/d c/12-24 h. 
5. - Ceftazidima ( Fortum). amp. . 5, 1 y 2 gr. IV 100-150 mg/K/d c/8 hr. 

O a 4 semanas 60 mg/K/día c/12 hr. 
niños 150 mg/K/día c/B hr. 

AMINOGLUCOS D 
1.- Ami ac1na Am1k1n). amp. . l. . 5, 1 gr IM o IV 15-20 mg/Kg/día c/8 hr. 

0-7 dias 10 mg/Kg/día c/12 hr. 



2.- Gentamicina (Garamicina). amp. 20 y 80 mg. Ill o IV 3. 7-5 mg/Kg/día c/8 hr. 
0-7 dias 5 mg/Kg/día c/12 hr. 
Infantes 7.5 mg/Kg/día c/8 hr. 
Niños 5 mg/Kg/día c/8 hr. 

3.- Netilmicina (Netromycin). amp. 50 y 150 mg Ill o IV 3.7-5 mg/Kg/día c/8 hr. 
menos de 6 sem. 5 mg/Kg/día c/12 hr. 
mayor de 6 sem. 7.5 mg/Kg/día c/8 hr. 

4.- Tobramicina (Nebcin). amp. 20. 80 mg.1.2 gr. IH o IV 3-6 mg/Kg/día c/B br. 
0-7 dias 4 mg/Kg/día c/12 hr. 
Infantes 6 mg/Kg/día c/8 hr. 
Niños 4-5 mg/Kg/día c/8 hr. 

~"T¡lj!~!i?¡¡M~ii ~¡~i~,'1i· 
1.- Amp1.Cl.1.naomn1pen . amp. . 125, . 250, .5, 1 IM o IV 100-200 mg/K/d c/6 hr. 

y 2 gr. 
Niños. 50 mg/Kg/día c/6 hr. 

2.- Ampicilina/ amp. l gr/.5 gr. IV 50 mg/Kg/día c/6-12 h. 
Sulbactam (Unacyna). amp. Z gr/ l gr. 

3.- carbencilina (Ge open). amp. 1, 2, 5, 10 gr. IV 400-600 mg/K/d c/4-6 hr. 
(Geocilin). comp. 382 mg. vo 30-50 mg/K/día c/6 hr. 

1 0-7 dias ZOO mg/Kg/día c/12 hr. 
~ 

"' Infantes 300-400 mg/K/d c/6-8 hr. 
1 Niños 400-600 c/4 hr. 

4 .- Dicloxacilina (Posipen ). cap. 125, 250, 500 mg. vo 12-25 mg/Kg/día c/6 hr. 
susp. 62.5 mg/S ml. 
amp. 250 y 500 mg. IV 12. 5-50 mg/Kg/d c/6-8 h. 

5.- Vancomicina ( Vancocin). Feo. 10 gr. vo 10-50 mg/Kg/día c/6 hr. 
amp. 500 mg. IV 40 mg/Kg/día c/6 hr. 

0-7 dias 30 mg/Kg/día c/12 hr. 
mayor de 7 dias 45 mg/Kg/día c/8 hr. 

6. - Fosfomicina ( Fosf ocil). susp. 250 mg/5 ml. vo c/6 hr. 
cap. 500 mg. 
amp. 1 gr. IV c/6 hr. 

7. - Clindamicina {Dalacin). cap. 75, 150 mg. vo 25-30 mg/K/día c/6 hr. 
amp. • 1s. 3 gr IV 25-50 mg/K/día c/6 hr . 

Niños 10-20 mg/K/día c/6-8 hr. 
8. - Ni trofurantoina ( Furadantina). comp. so. 100 mg. VO 5-7 mg/Kg/día c/6 hr. 

susp. 25 mg/S ml. 
9.- Nitrofurantoina Macrocristalina cap. 25, 50, 100 mg. 5-7 mg/Kg/día c/6 hr. 

(l!acrodantina ). 
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10.- oxacilina {Bactocill). 

11.-Imipenem-Cilastina (Primaxin). 

ANTIHICOTICOS: 
1.- Anfotericina B (Fungizone). 

2.- Ketoconazol (Nizoral). 

cap.250, 500 mg. 
sol. 250 mg/5 ml. 

vo 50-100 mg/Kg/d!a c/6 hr. 

amp. 250/250, 500/500 mg 
0-7 dias 

IM o IV 60-100 mg/Kg/d{a c/6 hr. 
50 mg/Kg/día c/12 hr. 

menos de 3 años 
mayor de 3 años 

amp. 50 mg. IV 

100 mg/Kg/día c/6 hr. 
60 mg/Kg/d{a c/6 hr. 

• 25-1 mg/Kg/d 
+ 1 000 u de 11eparina 

Iniciar la aplicación con . 25, 
+ 100 mg de Hidrocortizona 

en caso de reacci6n agregar una amp de avapena. 
Pasar en 250 ml de sol glucosada al 5% en; 4 a 6 
comp 100 mg VO 5-10 mg/Kg/día 

menos de 20 Kg de peso 50 mg 
mayor de 20 Kg de peso 5 mg/Kg/día 

hr c/24 hr. 
c/12-24" 
c/24 hr. 
c/24 hr. 

NOTA; Las dos;.s se modifican de acuerdo a los niveles sanguíneos. 
Las dosis se modifican de acuerdo a la evolución del paciente. 
Se recomienda agregar otros medicamentos, de acuerdo a la experiencia de la unidad. 

MEDICAllENTOS: 

1.-

2.-

3.-

4.- ==--=== 
5.-

6.-7.- ----

8.-

9.-

10.-

11.-

PRESENTACION VIA DOSIS HORARIO 
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