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GLOSARIO

Burn Wound, Herida Por Quemadura: (BW)

Cultivo Biopsia Por Gramo De Tejido, Quantitative Biopsy Culture: (QBC)
Grande Quemados, Major Burn Patients: (MBP)

Infeccién De La Quemadura, Burn Wound Infection: (BWI)
Microorganismos Multiresistentes, Multiresistent Microorganisms: (MRMS)
Sepsis De La Quemadura, Burn Wound Sepsis: (BWS)

Superficie Corporal Total, Total Corporal Surface: (TCS)



INFECCION DE LAS QUEMADURAS SEGUN CULTIVO BIOPSIA POR GRAMO DE TEJIDO*

SANDRA LILIANA JAIMES OSORIO MD. UIS. **

Palabras Clave: Quemadura (BW); Infeccién por quemaduras (BWI); Sepsis por quemaduras (BWS); Cultivo

cuantitativo de biopsia (QBC) por microorganismos multiresistentes (MRM).
DESCRIPCION

Introduccioén: La infeccién por quemaduras (Burn Wound Infection, BWI) es la segunda causa de muerte en
pacientes quemados. Las infecciones son causadas por microorganismos nosocomiales con alta virulencia
que llevan a un rapido deterioro clinico y progresion a sepsis de origen en la quemadura (Burn Wound Sepsis,
BWS), especialmente en grandes quemados (Major Burn Patients MBP). BWI puede confirmarse mediante
técnicas cualitativas como el hisopado de la quemadura con un mayor nimero de falsos positivos, razén por
lo que la BWS por microorganismos multiresistentes ha aumentado en las Ultimas décadas. Actualmente
existen datos limitados sobre la incidencia y presentacion clinica de BWI utilizando técnicas cuantitativas

como QBS para prevenir el progreso de la sepsis por quemaduras (BWS).

Métodos: Se trata de un estudio de cohorte prospectivo de pacientes diagnosticados de BWI, confirmado por
cultivo biopsia por gramo de tejido (QBC), desde febrero de 2018 a julio de 2019 en el Hospital Universitario
de Santander (HUS). Los resultados primarios fueron determinar las caracteristicas clinicas, microbiolégicas e
histopatolégicas de los pacientes diagnosticados con BWI con QBC positivo y su relacion con el diagndstico

precoz y la progresion a BWS.

Resultados: 525 pacientes ingresaron en el HUS Burn Center. De ellos, 44/525 (8,23%) presentaron un
diagnostico clinico de BWI (mediana de edad, 20,5 afios [1-67 afios]; 25/44 (56,8%) hombres). QBC fue
positivo en 26/44 (59%), Staphylococcus aureus 14/44 (31,8%) y Pseudomonas aeruginosa 7/44 (15,9%)
fueron los agentes etiolégicos principalmente aislados. La resistencia bacteriana a los antibiéticos fue
mayoritariamente a los betalactamicos en 14/44 (31,8%), correspondiente a Staphylococcus aureus resistente
a la meticilina. Los signos clinicos mas relacionados con la infeccion fueron eritema en 33/44 (61,3%). 10/44

(22,7%) progresaron a sepsis y 2/44 (6%) murieron.

Discusion: BWI aumenta el tiempo de hospitalizacion y la necesidad de un mayor nimero de cirugias por
progresion de las quemaduras, aumentando el riesgo de sepsis y muerte. No hay suficiente homogeneidad en
sus métodos cuantitativos para confirmar el diagnéstico, se necesitan protocolos QBC dirigidos a este
problema para disminuir el impacto de esto y prevenir el aumento de BWS por microrganismos

multiresistentes (Multiresistant Microorganisms, MRM).

*Trabajo de Grado

**Facultad de Salud, Escuela de Medicina, Director: Carlos Enrique Ramirez Rivero



ABSTRACT
BURN WOUND INFECTION (BWI) BY QUANTITATIVE BIOPSY CULTURE (QBC) *
JAIMES SL, RAMIREZ B. CE *

KEYWORDS: BURN WOUND (BW); BURN WOUND INFECTION (BWI); BURN WOUND SEPSIS
(BWS); QUANTITATIVE BIOPSY CULTURE (QBC) BY MULTIRESISTANT MICROORGANISMS.

DESCRIPTION

Introduction: Burn wound infection (BWI) is the second cause of death in burn patients. Infections
are caused by nosocomial microorganisms with high virulence with a rapid clinical deterioration and
progress to sepsis, especially in major burns patients (MBP). BWI could be confirm by qualitative
techniques as swab test with a higher false positive whereby sepsis by multiresistant
microorganisms has increase in last decades. Currently there are limited data about incidence and
clinical presentation of BWI using quantitative techniques as QBS to prevent progress to burn

wound sepsis (BWS).

Methods: This is a prospective cohort study of patients diagnosed with BWI, confirmed by
quantitative biopsy culture (QBC), from February 2018 to July 2019 at University Hospital of
Santander (HUS). Primaries outcomes were to determine clinical, microbiological and
histopathological characteristics of patients diagnosed with BWI with a positive QBC and their

relationship with early diagnosis and progression to BWS.

Results: 525 patients were admitted to HUS Burn Center. Of those, 44/525 (8.23%) presented a
clinical diagnosis of BWI (median age, 20,5 years [1-67 years]; 25/44 (56.8%) male). QBC was
positive in 26/44 (59%), Staphylococcus aureus 14/44 (31.8%) and Pseudomonas aeruginosa 7/44
(15.9%) were the mainly etiological agents isolated. Bacterial resistance to antibiotics were mostly
to beta-lactams in 14/44 (31.8%), corresponding to Methicilin Resistant Staphylococcus Aureus.
Clinical signs more related with infection were erythema in 33/44 (61.3%). 10/44 (22.7%)
progressed to sepsis and 2/44 (6%) died.

Discussion: BWI increases hospitalization time and requirement of a greater number of surgeries,
increasing risk of sepsis and death. There are not enough homogeneity in their quantitative
methods to confirm diagnosis, QBC Protocols targeting this problem are needed to decrease

morbidity and prevent BWS.

*Bachelor Tesis 9

**Facultad de Salud, Escuela de Medicina, Director: Carlos Enrique Ramirez Rivero



INTRODUCCION

Antes de los 90, la infeccion de la quemadura (Burn Wound Infection, BWI) era la
primera causa de muerte por sepsis de origen en la quemadura (Burn Wound Sepsis
BWS), tras laimplementacion del desbridamiento temprano y extenso, junto con la
introduccién de sulfadiazina de plata la desplazaron a ser la segunda causa de
muerte en pacientes quemados, precedida de la neumonia (1).

Sin embargo, hasta el 75% de los grandes quemados (MBP) que progresan a WBS
mueren (2, 3), debido a una progresion rapida por la inmunosupresion inducida por
las quemaduras en relacion directa con la superficie corporal total comprometida
(Total Corporal Superficie TCS).

La BWI suele ser causada por microorganismos nosocomiales con alta virulencia,
especialmente en pacientes en cuidados intensivos. Después de la herida por
quemadura (BW), la superficie de la herida es estéril, pero inmediatamente
comienza a ser colonizada por bacterias de la flora cutanea, creando un intercambio
dinamico con el ambiente externo denominado biofilms (4). El objetivo del
desbridamiento quirdrgico es eliminar los biofilms y controlar su crecimiento

mediante derivados topicos de sulfadiazina mezclados con plata (5).

La BW debe ser evaluada durante cada curacién por un cirujano plastico entrenado,
porque es comun que los signos clinicos normales de la cicatrizacion de la
guemadura a menudo se confundan con signos de infeccién; el sobre diagndstico
aumenta la antibioticoterapia no indicada y en consecuencia la sepsis por
microorganismos multiresistentes (Multi Resistent Microorganisms MRMs) con una

dramatica tendencia al aumento en los ultimos afios (5).
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Para la evaluacion de BWI se utilizan técnicas cualitativas como hisopado de la
guemadura y cultivo en agar sangre, pero este tipo de técnicas tiene una tasa mas
alta de falsos positivos, por lo que el sobre diagndstico es comun, en la actualidad
no hay estudios en BWI que evaluen la utilidad y confiabilidad de la microbiologia

cuantitativa para el diagnostico o la prediccion de resultados clinicos (6) (7).

La Unidad de Atencion de Quemados del Hospital Universitario de Santander
(HUS) en Bucaramanga, Colombia incluye una poblacion de cinco millones de
personas. Aproximadamente 324 pacientes ingresan cada afo. El diagnostico de
BWI es confirmado por QBC segun el método descrito por Church et al. Este estudio
describe las caracteristicas clinicas, los resultados microbiolégicos e
histopatoldgicos y las variables sociodemograficas de los pacientes diagnosticados

de BWIy BWS y su relacion con QBC positivo y progresion a BWS y muerte.
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1. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA'Y JUSTIFICACION

Durante décadas el diagndstico de infeccion de la quemadura se ha basado en
criterios clinicos o bacteriolégicos cuantitativos, cualitativos o semicuantitativos
como el hisopado de la herida, existiendo gran variabilidad entre los diferentes
centros sobre el uso de un método u otro. Los agentes etiolégicos predominantes
difieren entre las diferentes unidades de quemados con una marcada tendencia al
aumento de las infecciones por cepas multiresistentes, siendo el sobre diagndstico
clinico, los falsos positivos de pruebas cualitativas y la instauracion manejos

antibioticos empiricos sus principales causas.

El Cultivo- Biopsia por gramo de tejido es considerado el examen de eleccion al
permitir el conteo cuantitativo por unidades formadoras de colonias y permitir
conocer de manera temprana el perfil de sensibilidad antibacteriana, lo que sumado
a hallazgo histolégico de infiltrado leucocitario en la dermis vecina no lesionada en
una muestra de tejido del borde de la herida tomado por biopsia confirman el
diagnostico preciso; esto permite realizar antibioticoterapia dirigida segun el pefrfil
microbiolégico aumentando la efectividad del manejo, disminuyendo las

complicaciones y la aparicion de cepas multiresistentes.

La unidad de quemados del Hospital Universitario de Santander (HUS) utiliza este
método para la confirmacion diagnostica de la BWI lo que sumado a la escasa
literatura mundial y el potencial aporte al conocimiento de variables clinicas e
histopatoldgicas que influyen en la evolucion y progresion a BWS, junto con su
potencial aporte al ser una guia para la realizacion de protocolos de manejo con
antibioticoterapia empirica basada en nuestra casuistica y ajustada a nuestros
perfiles de resistencia antibittica.

12



1.1 PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢, Cuales son las caracteristicas sociodemogréficas, clinicas y los hallazgos del QBC
de los pacientes que son diagnosticados con BWI confirmada por QBC, cuél es su
perfil microbioldgico y de sensibilidad antibidtica y hallazgos histopatoldgicos, asi
como las variables clinicas, sociodemograficas e histopatoldgicas que puedan influir

en la progresion a BWS ?

13



2. OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GENERAL

Determinar la incidencia de la infeccién de quemaduras utilizando como método

diagnéstico el cultivo biopsia por gramo de tejido (CBT).
2.2 Objetivos especificos

= Tipificar agentes etiologicos de la infeccion de la quemadura.

= Describir el perfil resistencia y sensibilidad antimicrobiana de los

microrganismos causantes de infeccion de la quemadura.
= Describir presentacion clinica de la infeccion de la quemadura.

= Determinar incidencia de la infeccion clinica y la infeccion confirmada por

cultivo biopsia por gramo de tejido.

» Detallar diferencias significativas entre incidencia clinica e incidencia

confirmada con cultivo biopsia por gramo de tejido.

= Establecer factores asociados que puedan influir en presentaciones clinicas

con compromisos sistémico.

= Comparar la incidencia de infeccibn de las quemaduras en paciente

sometidos a manejo quirdrgico temprano y tardio.
» Describir mortalidad en pacientes con infeccion confirmada de la quemadura

= Describir manejo antibiético utilizado segun diagndstico clinico y cambios

ajustados segun reporte definitivo del cultivo-biopsia gramo.

14



3. ESTADO DEL ARTE

3.1 ANTECEDENTES HISTORICOS

Antes de inicio de la terapia antimicrobiana topica para el manejo de las
quemaduras, la lesidn térmica era tratada con terapia conservadora. Se permitia el
crecimiento de bacterias en la superficie de la herida, para descomponer la escara
guemada y se favorecia el desbridamiento hidrolitico con hidroterapia de inmersion
diaria. Cuando se lograda retirar la escara el lecho subyacente granulado era
cubierto con injertos de piel. Este tipo de terapia fue utilizada en los afios 1950, 1960
y 1970 y en los afios ochenta. Gran parte de la informacién sobre la epidemiologia
de las infecciones por heridas por quemaduras se publicdé en estas décadas, con
escasos reportes actuales(4,5) . Estos estudios reportan que los microorganismos
gue colonizan las heridas por quemaduras son las superficies de contacto y el tracto
gastrointestinal de los pacientes quemados (6), la transmision se debe
principalmente a diseminacién por las manos de los trabajadores de la salud,
fomites y el agua y, segun algunos informes, por el aire. Los brotes registrados de
infeccion de la quemadura se relacionaban con contaminacién colchones y el uso
de agua contaminada (6,7).Tras el desarrollo de las terapias efectivas para el
manejo hidroelectrolitico optimo del paciente quemado, la infeccibn de la
gquemadura y la septicemia se convirtieron en la principal causa de mortalidad. En
1965 Lindberg et al. Publica un estudio que evaluaba la aplicaciéon de un agente
antimicrobiano tépicos el p-aminometilbenceno (8) observando una reduccion del
50% en la tasa de infeccién de heridas en paciente con mas del 50% de la SCT,
dando inicio al manejo antibiotico topico profilactico y terapéutico de la BWI. El
nitrato de plata (solucion al 0,5%) también se introdujo como agente antimicrobiano
topico en 1965(9). Se aplicaba en forma liquida directamente sobre la superficie de
la quemadura, tenia un amplio espectro de actividad antimicrobiana. Actualmente
es el agente antimicrobiano mas utilizado topicamente es la sulfadiazina de plata,

que se sintetizé partir de nitrato de sodio, con multiples reportes de resistencia
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bacteriana a la misma, pese a lo cual continda siendo ampliamente utilizada como
terapia antibidtica topica empirica de primera linea en muchas unidades de
quemados (10).

Son varios los factores que aumentan el riesgo de infeccidn en pacientes quemados,
dentro de los cuales encontramos la extension y profundidad de la quemadura,
presencia de comorbilidades especialmente aquellas que comprometen de manera
directa o indirecta el sistema inmune como la Diabetes Mellitus, enfermedades
autoinmunes, cancer, VIH y desnutricion; y la edad del paciente(1l); en
guemaduras de menos del 30% superficie corporal total (SCT) no es frecuente
desarrollar procesos infecciosos; sin embargo, en pacientes con compromiso mayor
al 30%, la incidencia de infeccién aumenta dramaticamente(7). En pacientes adultos
jovenes el riesgo de infeccién es menor, a diferencia de los pacientes en extremos
de la vida (mayores de 60 afios o pacientes pediatricos). La presencia de
comorbilidades aumenta la incidencia de infeccién, especialmente aquellas que

determina (7).
3.2 PATOGENIA

La pérdida de la barrera cutanea, el estado alterado de la funcién inmune, la
acumulacion de detritus tisulares en la quemadura, junto al exudado producido por
la misma (rico en proteinas), favorece el crecimiento de microorganismos en la

gquemadura y aumenta su potencial invasivo. (12)

La superficie de la quemadura es estéril inmediatamente después de la agresion
térmica; en las primeras 48 horas existe colonizacion de la quemadura por
microorganismos grampositivos que resistieron la accion de la misma en la zonas
profundas (glandulas sudoriparas o foliculos pilosos), principalmente estafilococos,
a menos que se utilicen agentes antibacterianos tépicos (13). Cinco a siete dias
después la quemadura se coloniza por otras bacterias grampositivas,
gramnegativas y levaduras de los tractos gastrointestinal y respiratorio y por

bacterias del ambiente hospitalario, a través de fémites o del personal sanitario (2).
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La mayoria de estas infecciones son mono bacterianas. Los grampositivos muestran
escasa tendencia invasiva local y no suelen llegar a la fascia. Por el contrario, los
gramnegativos invaden con mayor facilidad los tejidos sanos subyacentes y
producen con frecuencia bacteriemia e infecciones a distancia(14). Si las defensas
del paciente, la extirpacion del tejido necrotico y el cierre de la herida son
inadecuadas o retrasadas, se produce la invasion microbiana de tejido viable
adyacente no quemado con la consecuente progresion de la quemadura, sello

distintivo de infeccién invasiva y progresion a BWS (1,11,13).

P. Aeruginosa y S. Aureus son la principal causa de infeccidon en la actualidad. Sin
embargo, existe una gran variacion etioldégica entre distintas unidades de
gquemados; en los ultimos afios destaca el aumento de infecciones fangicas en
grandes quemados con inmunosupresion grave, producidas por Candida spp.,
Aspergillus spp., y otros hongos oportunistas (Mucor spp., Fusarium spp., Rhizopus
spp). Estas infecciones se producen después de la segunda semana de
guemaduras. Las infecciones viricas, en especial por Herpes Virus (Herpes Simple,
Varicella-Zoster y Citomegalovirus) suelen ser autolimitadas y aparecen entre la

segunday la sexta semana.

Antes de la era antibittica, Estreptococo Pyogenes (Estreptococo Beta-Hemolitico
del grupo A) era el patdgeno predominante en las quemaduras y fue una causa de
muerte significativa en pacientes gravemente quemados(13). La introduccién de la
Penicilina G a principios de los afios cincuenta, dio como resultado la eliminaciéon
de Estreptococo Pyogenes como causa de infeccion de la quemadura, pasando
entonces a ser Estafilococo Aureus Meticilina Resistente el principal agente
etiolégico (5), el cual sigue siendo la causa mas comun de infeccién temprana de
las quemaduras(14). Pseudomonas Aeruginosa de la flora endogena
gastrointestinal del paciente y/o una fuente ambiental, es la causa mas comun de
infecciones tardias las quemaduras en muchos centros (6). Aungue son menos
comunes, las infecciones debidas a bacterias anaerdbicas tipicamente ocurren

secundariamente a quemaduras eléctricas o cuando se utilizan apdésitos abiertos
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para heridas en lugar de apésitos oclusivos o por contaminacién cruzada en el

medio hospitalario (7).

Pseudomonas Aeruginosa posee una serie de factores de virulencia intra y
extracelulares (adhesinas, alginato, pili, flagelos y lipopolisacaridos) vy
extracelulares (elastasa, exoenzima S, exotoxina A, hemolisinas, proteinas fijadoras
de hierro, leucocidinas y proteasas) que median la adhesion, la adquisicion de
nutrientes, la evasion del sistema inmune, la muerte de leucocitos, la destruccion de
tejidos y la invasion del torrente sanguineo (15); también tiene muchos rasgos
intrinsecos y adquiridos de resistencia antibidtica que hacen que las heridas
gquemadas infectadas sean dificiles de tratar (16). Por otro lado, Staphylococcus
Aureus también tiene una diversidad de factores de virulencia que facilitan la
adhesion a los tejidos del huésped, la evasion del sistema inmune y la destruccion
de las células y tejidos del huésped, como las Coagulasas, la Proteina A, las
Leucocidinas, las Hemolisinas y los Superantigenos. La resistencia a la Meticilina
del Staphylococcus Aureus y, mas recientemente, la aparicion de resistencia a los
Glicopéptidos y Oxazolidinonas, también complican el tratamiento de las
guemaduras infectadas y son causa de la sepsis este organismo altamente
virulento(17), (18).

Dentro del desarrollo inicial de la infeccion de las quemaduras, la formacion de los
Biofilms juega un papel importante, estas son comunidades complejas de
agregados de bacterias embebidos en un matriz extracelular autosecretada de
polisacaridos (19) que permanecieron después del tratamiento  quirdrgico,
antiséptico y antimicrobiano topico (20); se encuentran en una amplia gama de
entornos naturales y artificiales, adheridos a las superficies proporcionando a sus
células bacterianas constituyentes, una plétora de microambientes dinamicos
protegidos para su crecimiento (21). Una vez maduros, los Biofilms actian como
barreras eficaces contra los antimicrobianos provenientes del sistema inmunoldgico

del huésped colonizado aumentando el riesgo de infeccion en el sitio de formacion
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del Biofilm (22). En las quemaduras, los Biofilms maduros se desarrollan en 72
horas, para microorganismos grampositivos, mientras que cepas de Pseudomonas
Aeruginosa pueden formarse en aproximadamente 10 horas (21). Canales
formados dentro del entorno protector de la biopelicula facilitan el transporte de
nutrientes y residuos microbianos (21) y el intercambio Intercelular de moléculas de
sefalizacion producidas por las bacterias dentro del Biofilm que son capaces de
atravesar estos canales e influir en el patron de crecimiento y comportamiento del

Biofilm en respuesta a diversos factores huésped y medioambientales(23).

La aparicion mundial de la resistencia a los antibiéticos entre una gran variedad de
patogenos bacterianos y fungicos, especialmente los de aislamientos nosocomiales,
limita las opciones para un tratamiento eficaz de las infecciones por heridas por
guemaduras(13). Estafilococo Aureus Meticilino Resistente (EAMR), Estafilococos
Coagulosa-Negativos, Enterococos Resistentes a Vancomicina, bacterias
Gramnegativas multiresistentes con varios tipos de beta-lactamasas, incluyendo las
de espectro extendido, beta-lactamasas AmpC y Metallobeta; han estado
emergiendo como patdgenos en pacientes hospitalizados (10) Los patdgenos
fungicos, particularmente Céndida spp., se han convertido cada vez mas en
patogenos oportunistas importantes debido al uso de agentes topicos y sistémicos
de amplio espectro y han demostrado grados de resistencia a los farmacos
antifngicos(24). En los ultimos decenios, los organismos gramnegativos se han
convertido en los agentes etioldgicos mas comunes de la infeccion invasiva en
algunos centros de quemados en virtud de su gran repertorio de factores de

virulencia y rasgos de resistencia antimicrobiana(10).
3.3 DIAGNOSTICO

La infeccion de la quemadura es un problema grave que causa un retraso en la
maduracion epidérmica, profundizacion de las quemaduras y altera los mecanismos
de cicatrizacion. La sospecha de esta patologia debe tenerse presente en todos los
pacientes quemados y el diagndstico clinico depende de la monitorizacion regular

de los signos vitales y de la inspeccion de toda la superficie de la quemadura,
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preferiblemente durante cada curacion, la caracteristica clinica mas comun es un
cambio rapido en la apariencia de la guemadura, siendo la conversion de una lesién
de espesor parcial en una lesion de espesor total o la pérdida de tejido viable o
injertos de piel los signos con mayor relacion (1,11). La infeccion bacteriana aguda
se manifiesta con el desarrollo de decoloracion, dolor, exudado purulento, edema,
sensibilidad, hinchazén, drenaje o mal olor, la aparicion de la infeccién puede

involucrar soélo una porcion de la BW(25).

El signo clinico mas fiable de la progresion a BWS es la conversiéon de una
guemadura de espesor parcial a una de espesor total, la necrosis de tejido
previamente viable en una quemadura desbridaba y/o injerto de piel. Dicha necrosis
puede aparecer como focal, multifocal o generalizada de color marrén oscuro, negro
o0 violaceo, decoloracién de la herida o injerto, o como desprendimiento manifiesto

de un injerto previamente adherido(26).

3.4 CULTIVO BIOPSIA POR GRAMO DE TEJIDO

Ante la sospecha de infeccion de herida quirdrgica y de la quemadura, el CBT se
considera actualmente el examen con mayor sensibilidad y especificidad para
confirmar la presencia de infeccion (21,23-25(27), este método combina el cultivo
cuantitativo de una muestra de tejido tomado por biopsia requiriéendose el
crecimiento de mas de 100.000 unidades formadoras de colonias por gramo de
tejido y a su vez el hallazgo histologico de invasion de la dermis por

microorganismos (1,28,29).

La histopatologia del tejido permite la cuantificacion y evaluacion de la profundidad
de la infeccién y el grado de compromiso (30). El signo histoldgico méas especifico
de la progresion a BWS es la presencia de microorganismos en el tejido sano
adyacente a la quemadura (1,11,11,27,30,31).

Las muestras de tejido de las zonas afectadas por la quemadura deben ser de

aproximadamente 1 a 2 cm de longitud y 1,5 cm de profundidad y debe pesar
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minimo 0,5 gramos(1). Aunque se puede hacer un diagnéstico presuntivo de
infeccién cuando el recuento bacteriano es mayor de 100.000 UFC por gramo de
tejido, los cultivos cuantitativos son mas Utiles para confirmar la ausencia de
infeccion de la herida (<100.000 UFC por gramo de tejido por lo que se
complementa con el estudio histopatologico para aumentar su especificad al
96%(30); sin embargo, los cultivos cuantitativos positivos se relacionan con BWS

s6lo en el 36 por ciento de los casos(32).

El estado de invasion bacteriana de la quemadura evaluada mediante el examen
histol6gico de una muestra de biopsia puede graduarse en funcién de la densidad y
la profundidad de penetracion bacteriana. Como se muestra en la tabla 1, en el
grado | las bacterias se encuentras limitadas a la superficie la quemadura y se
considera colonizacion bacteriana, el grado IA (bacterias en la superficie de la
herida) hasta el estadio IC (invasion de bacterias en la interface de tejido viable / no
viable). La infeccion invasiva que se corresponde con la progresion a BWS, desde
el estadio Il y que a su vez se subdivide en el estadio IlA, que se caracteriza por
focos de micro invasion bacteriana limitada a la dermis superficial, estadio IIB en el
gue hay invasion generalizada de la dermis y estadio IIC en el que hay invasion
bacteriana profunda hasta o mas alla de la hipodermis (tejidos profundos: fascia,

musculo, tenddn, etc.) o evidencia de invasion a vasos linfaticos o capilares.(28)
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Tabla 1. Hallazgos Histopatoldgicos QBC

Invasion bacteriana limitada a la superficie de la quemadura I
Contaminacién por algunas bacterias IA
Colonizacién por numerosos organismos B
Invasidn bacteriana limitada a la interface entre el tejido quemado y no

guemado Il
Invasién bacteriana limitada a la dermis superficial subyacente sana A
Invasién bacteriana que abarca hasta la dermis profunda subyacente sana 1l C
Invasién bacteriana involucra hasta la hipodermis, tejidos profundos, y/o

vasos linfaticos o capilares

Tabla 1: Clasificacion histopatoldgica de la infeccion de las

quemaduras (27,28).

Imagen. 1. Impétigo de la quemadura

s —
":,
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3.5 CLASIFICACION SEGUN PRESENTACION CLINICA

Tabla 2. Clasificacion de la infeccion de la quemadura

Clasificacion

Definicién

Agente etioldgico

Foliculitis de la

quemadura

Inflamacion de foliculos pilosos en areas quemadas,
injertadas o del sitio donante que inician como

maculas eritematosas que evolucionan a pustulas?s.

Principal:
S. aureus

Otros: SAMR, P. aeruginosa,

y/lo necrosis de tejidos (perdida de injerto,

profundizacion de la quemadura, cicatrizacion

inadecuada del sitio donante).

Acinetobacter calcoaceticus,
Staphylococcus coagulasa-
negativos’
Impétigo de la | Formacion de vesiculas indoloras en las superficies | Principal:
guemadura guemadas que confluyen y evolucionan a abscesos | S. aureus” 3334
superficiales, pequefios, multifocales que drenan
una costra mielicérica®® Imagen 2.
Celulitis de la | Se presenta como calor e hipersensibilidad en un | Principal:
quemadura area delimitada asociado a la presencia de edemay | S. pyogenes
eritema perilesional progresivo, que se extiende mas
alld de 1-2 cm adyacentes a la quemadura con o
signos de linfangitis; resulta de una extension de la
infeccién a la piel sana33,
Infeccibn  del | Sitios donantes de injertos o quemaduras ya | Principal: Bacterias Gram
sitio quirdrgico | injertadas que desarrollan signos de infeccién local | negativas, hongos

filamentosos”: 33
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Tabla 3. Criterios de American Burn Association para el diagndéstico de

sepsis de origen en la quemadura:

Minimo uno de los siguientes:
Presencia de un cultivo positivo (cultivo de tejido, hemocultivo, urocultivo)
Evidencia histologica de infiltrado de microorganismos a la dermis sana

Cultivo por gramo de tejido con méas de 100.000 UFC

Minimo tres de los siguientes:
Temperatura >39,2 °C 0 <36,5 °C
Taquicardia (>90 latidos por minuto en adultos, >2 desviaciones estandar
(DE) para la edad en nifios)
Hipotension refractaria (PAS <90 mmHg o una disminuciéon >40 mmHg,
PAM <70 mmHg en adultos; PAS, PAM <2 DE para la edad en nifios)
Leucaocitosis (leucocitos >12.000 en adultos; >2 DE para la edad en
NiRos)
Leucopenia (leucocitos <4.000 en adultos; <2 DE para la edad en nifios)
Trombocitopenia que ocurre tres dias después de la reanimaciéon
(plaguetas <100.000 en adultos; <2 DE para la edad en nifios)

Hiperglicemia (glicemia >110 mg /dL en ausencia de diabetes mellitus

preexistente en adultos; <2 DE en nifos).

Intolerancia a la alimentacién enteral por mas de 24 horas.
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Imagen 2. Foliculitis de la quemadra
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Figura 1. Algoritmo Infeccidén de la Quemadura. Fuente: Los autores. UFC:
Unidades formadoras de colonia.
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Separacion rapida de la escara
Profundizacion de la quemadura
Pérdida temprana de injertos cutaneos
Signos del linfangitis perilesionales
Exudado seropurulento

Areas de decoloracién en la escara

Aumento progresivo del dolor

No Implementar
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prevenir infeccion

Infeccidn de la quemadura

Evaluar signos de

sepsis

Realizar
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4. METODOLOGIA

4.1 TIPO DE ESTUDIO
Estudio epidemiologico observacional, descriptivo y analitico, de cohorte

prospectivo.

4.2 POBLACION BLANCO

Pacientes quemados usuarios del Hospital Universitario de Santander (HUS)
4.2.1 Poblacion de elegible

Pacientes quemados de cualquier grupo etario, género, etiologia, extension, grado
y severidad, en quienes se haya realizado diagnostico clinico de infeccion de la

guemadura a criterio del médico tratante.

4.2.2 Criterios de inclusion
v' Pacientes de cualquier edad, sexo, religion y procedencia.
v' Pacientes quienes una vez se les haya hecho el diagnéstico clinico se les
haya realizado cultivo biopsia por gramo de tejido como medio diagndstico

confirmatorio de infeccion de la quemadura.

4.2.3 Criterios de exclusion:

Pacientes que hayan recibido manejo antibidtico sistémico previo a la toma
del cultivo biopsia por gramo de tejido (méas de 6 horas).

Pacientes en los cuales no se encuentren datos en la historia clinica.
Pacientes en los cuales pese a que se realizo toma de cultivo biopsia no se

encuentren reportes de los estudios histopatologicos.
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5. VARIABLES

Las variables tenidas en cuenta para el desarrollo del estudio se

continuacion

describen a

Variable Definicion Categorias Escala de
operacional medicion
Sexo Condicion sexual Femenino Cualitativa-
bioldgica del Masculino nominal
individuo
Edad Edad en afios | En numero de afios Cuantitativ
cumplidos a -
continua
Comorbilidade | Condiciones Diabetes Mellitus Cualitativa-
S cronicas del paciente | Cancer nominal
que predispongan a | VIH-SIDA
infeccion Enfermedades
autoinmunes
Desnutricion crénica
Uso de esteroides
Consumo crbénico de
sustancias
Mecanismo de | Agente causante de Liquido Hirviente Cualitativa
la quemadura | la quemadura. Electricidad nominal
Quimicos
Profundidad Relacion entre Grado | Cualitativa
de la | profundidad de la Grado Il nominal
quemadura guemadura y Grado Il
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desarrollo infeccién

de la quemadura

Extensiondela | % de superficie | Adultos: Cuantitativ
quemadura corporal total | - > 20%SCT a discreta
comprometida. -<20% SCT
Nifios:
->15% SCT
-<15% SCT
Lugar Ubicacion anatomia Cabezay cuello Cualitativa
anatomico de la quemadura Tronco anterior nominal
comprometido | infectada Tronco posterior
Extremidades
superiores
Extremidades
inferiores
Infeccion Presencia de al Eritema  margen | Cualitativa-
clinica de la | menos un sintoma o herida > 1 cm nominal
quemadura signo local de Edema margen
infeccion de la herida
quemadura. Separacion rapida

de la escara.

Pérdida temprana

de injertos
cutaneos
Areas de

decoloracion

en las escaras.

local
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Exudado seroso,
serohemaético
abundante en
guemadura ylo
areas injertadas o
sitios donantes.
Signos de
linfangitis
perilesionales o en
trayecto de drenaje
linfatico.

Dolor localizado

con aumento
progresivo
intensidad.
Tiempo de | Tiempo trascurrido Sintomas
latencia entre ocurrencia de tempranos: < 72
la quemadura y el horas.
desarrollo de Sintomas tardios: >
primeros sintomas 72 horas.
locales infecciosos
de la quemadura.
Infeccion Infeccion clinica de Infeccion Cualitativa-
confirmada de | la quemadura con confirmada de la | nominal

la quemadura

resultado del cultivo
biopsia por gramo de

tejido que cumple los

gquemadura

Infeccion no

confirmada
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dos siguientes

criterios:
Estudio
histopatologic
0 con
Infiltrado
leucocitario
tejido
subyacente
sana grado Il
clasificacion
histolégica de
las
guemaduras
(Ver tabla 1).
Cultivo
positivo  con
crecimiento
de méas de
100.000 UFC.

Infeccién

superficial de

la quemadura

Infeccion clinica de
la quemadura que no
cumple con ninguno
de los criterios para
BWS Clasificados o
histopatologia grado
Iyl A(Vertablal).

Impétigo de
gquemadura
Celulitis  de
gquemadura
SRIS

Infeccion del

quirargico

Si

sitio

Cualitativa-

nominal
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Infeccion Infeccion clinica de En ndmero de | Cuantitativ
profunda de la | laguemadura que no casos a continua
quemadura cumple con ninguno

de los criterios para

sepsis y/o grado IIB,

de la clasificacion

histolégica de la

infeccion de las

guemaduras. (Ver

tabla 1).

Etiologia Microorganismo Gram positivos Cualitativa
aislado por medio Gram negativos nominal
del cultivo — biopsia. Hongos

Perfil de | Determinacion  de S (sensible) Cualitativa

resistencia resistencia | (intermedio) ordinal

antimicrobiana | bacteriana por R (resistente)
método de dilucion
cualitativo por cada
microorganismo.

Numero de | NUmero de dias En nimero de dias | Cuantitativ

dias pos | contados a partir de a discreta

quemadura la fecha de Ila
guemadura hasta el
alta hospitalaria.

Tiempo Tiempo transcurrido En ndmeros de | Cuantitativ

quirargico entre quemadura y Dias a discreta

inicial post | tratamiento

quemadura. quirdrgico inicial de
las quemaduras.
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Procedimiento | Cantidad de En ndmeros de | Cuantitativ
S quirdargicos | intervenciones procedimientos. a discreta
ejecutados quirdrgicas  totales
requeridas.

Tipos de | Clasificados por tipo Tratamiento Cualitativa
procedimiento | de intervencion. quirdrgico inicial de | nominal
S quirdrgicos guemaduras.
ejecutados Desbridamientos y

lavado quirargicos.

Injertos cutaneos.
Otras Otros procesos Neumonia Cualitativa
infecciones infecciosos Infecciones nominal
nosocomiales | asociados. genitourinarias
asociadas Infecciones

asociadas a catéter

y/u otros

dispositivos.

Colitis

pseudomembranos

a

Infeccién del sitio

donante de injerto
Supervivencia | Namero de En ndmero de | Cuantitativ

pacientes vivos al personas. a discreta

final del seguimiento.




Mortalidad Numero de En ndmero de | Cuantitativ
pacientes muertos al personas. a discreta
final del seguimiento.

Manejo Tipo de antibiético Sulfadiazina de | Cualitativa

antibiotico topico utilizado. plata nominal

topico Nitrofurazona
Bacitracina

Manejo Tipo de antibiético Penicilinas Cualitativa

antibiotico sistémico utilizado. Cefalosporinas de | hominal

sistémico primera generacion

iniciado

Cefalosporinas de
segunda
generacion
Cefalosporinas de
tercera generacion
Monobactamicos
Glicopéptidos
Aminoglucosidos
Macrolidos
Lincosaminas
Oxazolidinonas
Quinolonas

Sulfonamidas
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5. TECNICA DE RECOPILACION Y ANALISIS DE DATOS
5.1 Técnica de recopilacion

Se realiz6 un estudio de cohorte prospectivo, que incluyo todos los pacientes que
fueron admitidos entre el 1 de febrero de 2018 y el 31 de Julio de 2019 a la unidad
de quemados del HUS y que fueron diagnosticados con infeccion de la quemadura
segun los criterios de la ABA ver tabla 2. En todos los casos el cultivo biopsia por
gramo de tejido fue el método diagndstico utilizado, el CBT fue procesado segun la
técnica descrita por Church et al (2); se tomaron en todos los casos dos muestras,
la muestras para cultivo se procesaron en homogenizado en Agar Sangre, la
clasificacion histolégica se basoé en la clasificacion Mitchell et al (2). El diagnostico
de BWS se realiz6 segun los criterios de la ABA. Los pacientes fueron seguidos
desde el diagndstico clinico hasta su egreso o deceso. Las historias clinicas, los
resultados de laboratorio y de patologia fueron revisadas. Se excluyeron los
pacientes que presentaban diagndstico de infeccion de la quemadura previo a su
ingreso, quienes hubieran recibido manejo antibiético previo a la toma del CBT vy
aguellos en los que no se encontraban datos completos de la historia clinica y/o
estudios histopatolégicos y laboratorio completos. Todos los pacientes fueron
llevados a lavado quirargico y desbridamiento de sus quemaduras antes de ingresar

a la unidad de quemados.
5.2 Analisis de Datos

Los datos fueron tabulados en una base de datos con el programa Microsoft Excel
(office 365, 2013) y el procesamiento de los datos se llevo a cabo en el programa
STATA version 14. Se realiz6 un andlisis univariado para destacar el
comportamiento de las diversas variables analizadas. Se utilizaron analisis
estadisticos descriptivos basados en medianas, medias, proporciones y rangos. Por
otra parte, se hizo un analisis bivariado para identificar las posibles asociaciones

entre algunas variables y el desenlace de infeccion de la quemadura por medio de
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las pruebas de chi cuadrado (o Fisher) y para las variables cuantitativas se utilizo el
Test de Mann Whitney.

6. CONSIDERACIONES ETICAS

Este trabajo de investigacion se realizé de acuerdo con la reglamentacion ética
vigente (Declaracion de Helsinki, Resolucion 008430 de 1993). Segun la cual se
clasifico este proyecto de grado como una INVESTIGACION SIN RIESGO de
acuerdo con la Resolucion 8430 de 1993, del Ministerio de Salud de Colombia,
al tratarse de un estudio descriptivo, no se realizd ningun tipo de intervencion,
toda la informacién necesaria fue extraida de la historia clinica por lo cual no

requirio toma de consentimiento informado para ingreso a estudio.

Acorde al principio de beneficencia, los resultados derivados del presente estudio
proporcionaran datos importantes que permitiran mejorar las condiciones del

tratamiento actual de pacientes con infeccion de la quemadura.

Este protocolo de investigacion fue sometido a evaluacion por el Comité de Etica

e Investigacion de la Universidad Industrial de Santander (Anexo 1)

7. IMPACTO SOCIAL Y USUARIOS POTENCIALES

Determinar la incidencia real en nuestro medio basada en criterios diagnosticos
objetivos y cuantificables como el cultivo biopsia por gramo de tejido genera datos
epidemioldgicos locales sobre el perfil microbiologico preciso y las caracteristicas
clinicas de esta patologia en nuestra poblacion dando un punto de partido al
desarrollo de estudios posteriores que conduzcan a la identificacién de los factores
de riesgo poblacionales que puedan influir en la historia natural de la enfermedad,
al desarrollo de estrategias preventivas y guias de manejo local para

antibioticoterapia empirica dirigida.
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8. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

2018 2019 2020 20210
Actividades Enero- Ene- | Jul- | Ene- | Jul- Enero
diciembre | jun dic |jun dic
Recoleccion de pacientes y
creacion base de datos,
seguimiento mensual X X
Analisis estadistico X
Elaboracion de documento X
preliminar
Elaboracion de documento X
final
Presentacion de resultados X X
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9. RESULTADOS

525 Pacientes fueron admitidos en la unidad de quemados del HUS entre Febrero
el 1 de 2018 y 31 de julio 2019, de estos un total de 71(13.5%) pacientes se les
realizo diagnéstico clinico de BWI y se les tomo CBT, de estos 44 (8.3%) fueron
incluidos en el estudio y 27 fueron excluidos por no cumplir los CBT los criterios

descritos por Church et al (2).

Durante los 18 meses de seguimiento, el comportamiento estacional mostro mayor
namero de casos en los meses de abril, junio, diciembre y marzo con cinco (5) casos

cada uno (figura 3).

Figura 2. Comportamiento en el periodo de estudio de los pacientes con
quemaduras infectadas segun el mes de diagndstico de la infeccion.
Infeccion en quemaduras segun cultivo biopsia por gramo de tejido. HUS
Bucaramanga 2017-2018.

Mes de diagnostico de la infeccion HUS 2017-2018

feb mar abr may jun jul ago sep oct nov dic ene feb mar abr may jun

H

Numero de casos
N w

=

o

Fuente: Los autores

9.1 CARACTERISTICAS GENERALES DE LA POBLACION DE ESTUDIO
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La edad promedio de los pacientes fue de 27 afios con una mediana de 20.5 afios
(1 a 67 afnos), con predominio de poblacion adulta 61.4% y mayoritariamente de

sexo masculino (56.8%) ver tabla 3.

Se registré alguna comorbilidad (Diabetes Mellitus, enfermedades autoinmunes,
cancer, desnutricion, consumo cronico de corticoides) en 31,8% de los pacientes
sin ninguna patologia que predominara entre ellos; dentro de las caracteristicas
relacionadas con la quemadura, el mecanismo causal fue predominante con liquido
hirviente 54,6%, seguida de la quemadura por contacto directo 40,9%; la
profundidad de la quemadura fue de segundo grado principalmente 72,7%, la
extension fue mayoritariamente inferior al 20% de SC en adultos o 15% en nifios
56,8% MBT), 65,9% de los pacientes presentaban afectacion de mas de un area
anatomica y la region mayormente comprometida fueron los miembros superiores
(27,4%) seguido de los miembros inferiores (23,9%) (Tabla 1).

Dentro de los signos sugestivos de infeccibn mayormente registrados en estos
pacientes se encontraron el eritema 75% seguido del edema 61%, el exudado 45%
y la decoloracion de la escara 20 (tabla 3).
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Tabla 4. Caracteristicas sociodemograficas y clinicas.

Infeccién en

quemaduras segun cultivo biopsia por gramo de tejido. HUS Bucaramanga

2017-2018.
CARACTERISTICAS SOCIODEMOGRAFICAS Y CLINICAS N % IC 95%
Sexo
Femenino 19 43,2 27,9-58,4
Masculino 25 56,8 41,6-72,1
Edad
Pediatrico (Menor a 18 afios) 17 38,6 23,7-53,6
Adulto (18 afios en adelante) 27 61,4 46,4-76,3
Comorbilidad
No 30 68,2 53,9-82,5
Si 14 31,8 17,5-46,1
Mecanismo
Liquido hirviente 24 54,6 39,2-69,9
Contacto directo 18 40,9 25,8-56,0
Eléctrica 2 45 0,0-10,9
Profundidad
Segundo grado 32 72,7 59,0-86,4
Tercer grado 12 27,3 13,6-41,0
Extension
Menor (inferior al 20% SC adultos 0 15% en nifios) 25 56,8 41,6-72,1
Mayor (superior a dichos porcentajes) 19 43,2 27,9-58,4
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Localizacion*

Miembros superiores
Miembros inferiores
Cabezay cuello
Tronco anterior
Tronco posterior

Signos de infecciéon*
Eritema
Edema
Exudado
Decoloracion de la escara
Aumento del dolor
Separacion de la escara
Pérdida del injerto

Linfangitis

32

28

27

18

12

33

27

20

15

72,7

63,6

61,4

40,9

27,3

75,0

61,4

45,5

34,1

20,5

15,9

2,3

2,3

59,0-86,4

48,8-78,4

46,4-76,3

25,8-56,0

13,6-41,0

61,7-88,3

46,4-76,3

30,1-60,8

19,5-48,7

8,0-32,9

4,7-27,2

0,0-6,9

0,0-6,9

*Puede darse mas de una localizacién o mas de un signo por paciente

El periodo de latencia definido como el tiempo entre la ocurrencia de la quemadura

y la aparicion de los primeros signos de infeccién, se consideré temprana antes de

las 72 horas y tardia (posterior a ese tiempo), siendo mayoritariamente de aparicion

temprana (95.4%).
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Tabla 5. Evolucion clinica intrahospitalarias. Infeccion en quemaduras segun

cultivo biopsia por gramo de tejido. HUS Bucaramanga 2017-2018

EVOLUCION CLINICA INTRAHOSPITALARIA N % IC 95%
Tiempo de latencia (entre quemadura e infeccién)
Temprana (antes de las 72 horas) 41 93,2 85,4-100,0
Tardia (después de las 72 horas) 3 6,8 0,0-14,6
Infeccion
No 17 38,6 23,7-53,6
Si 27 61,4 46,4-76,3
Tratamiento inicial
No 3 6,8 0,0-14,6
Si 38 86,4 75,8-96,9
No reportado 3 6,8 0,0-14,6
Desbridamiento
No 6 13,6 3,1-24,2
Si 38 86,4 75,8-96,9
Injertos
No 13 29,6 15,5-43,6
Si 31 70,4 56,4-84,5
Infeccién asociada a la atencién en salud
No 32 72,7 59,0-86,4
Si 12 27,3 13,6-41,0
Mortalidad
No 41 95,4 88,8-100,0
Si 2 4,6 0,0-11,2

Fuente: Los Autores
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Tabla 6. Evolucion clinica intrahospitalarias. Variables cuantitativas. Infeccién
en quemaduras segun cultivo biopsia por gramo de tejido. HUS Bucaramanga
2017-2018.

EVOLUCION CLINICA

N PROM DS ME Rango
INTRAHOSPITALARIA
Generales
Estancia (dias) 43 43,5 31,3 34 7-146
Tiempo tratamiento
o 43 2,2 2,3 1 0-9
inicial (dias)
NUmero de
43 3,2 1,3 3 1-5

procedimientos




Tabla 7. Hallazgos histopatolégicos. Infeccién en quemaduras segun cultivo

biopsia por gramo de tejido. HUS Bucaramanga 2017-2018.

HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS N % IC 95%
Invasion
Superficial 6 13,6 3,1-24,2
Profunda 5 11,4 1,6-21,1
No determinada 33 75,0 61,7-88,3
Infiltracion
[ 2 4,6 0,0-10,9
A 0 0,0 -
I B 2 4,6 0,0-10,9
Il 6 13,6 3,1-24,2
A 5 11,4 1,6-21,1
B 7 15,9 4,7-27,2
Inc 9 20,5 8,0-32,9
No se observé 13 29,6 15,5-43,6
Microrganismo*
S. aureus 14 31,8 17,5-46,1
P. aeruginosa 7 15,9 4,7-27,2
K. pneumoniae 3 6,8 0,0-14,6
S. marcescens 2 4,6 0,0-10,9
A. Baumanii 2 4,6 0,0-10,9
S. saprophyticcus 1 2,3 0,0-6,9
A. veronni 1 23 0,0-6,9
P. mirabilis 1 23 0,0-6,9
P. penneri 1 2,3 0,0-6,9
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E. faecalis 1 2,3 0,0-6,9

E. aerogenes 1 2,3 0,0-6,9
Hongo 1 2,3 0,0-6,9
Otro 1 2,3 0,0-6,9
Resistencia antimicrobiana
Betalactamicos 14 31,8 17,5-46,1
Carbapenémicos 2 4,6 0,0-10,9
Glicopéptidos 0 0,0 -
Aminoglucésidos 1 2,3 0,0-6,9
Macrolidos 0 0,0 -
Lincosaminas 2 4,6 0,0-10,9
Quinolonas 3 6,8 0,0-14,6
Sulfonamidas 7 15,9 4,7-27,2
Ureidopenicilinas 1 2,3 0,0-6,9

*Puede darse mas de un microrganismo por paciente



La mayoria de los agentes etiolégicos fueron Staphylococcus aureus vy
Pseudomonas aeruginosa. Otros presentaron mas de una bacteria. Las resistencias
bacterianas a los antibidticos fueron mayoritariamente a los betalactamicos,
correspondiendo a S. aureus Meticilina-Resistente en todos estos casos (Tabla 5).
Los mismos agentes etioldgicos se encontraron en pacientes que desarrollaron

BWS con 5 casos cada uno (Tabla 5).

En el andlisis bivariado para identificar variables sociodemograficas y clinicas
asociadas a hallazgos histopatoldgicos, el haber comprometido mas de un area
anatdmica presenté la mayor relacién, seguido de la edad adulta y las

comorbilidades (Tabla 3).

En cuanto a las variables clinicas, la rapida separacién de las escaras fue el signo
mas frecuente en los casos de BWI confirmada, seguido de la decoloracion de las

escaras, aumento del dolor y exudado (tabla 6).
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Tabla 8. Caracteristicas sociodemogréaficas, clinicas y signos de infeccion.

Infeccién en quemaduras segun cultivo biopsia por gramo de tejido. HUS
Bucaramanga 2017-2018.

VARIABLES NO
SOCIODEMOGRAFICAS 3 INFECCION OR IC Valor P*
3 INFECCION
Y CLINICAS
Sexo
Femenino 19 42,1 57,9
Masculino 25 36,0 64,0 1,29 0,31-5,18 0,680
Edad
Pediatrico (Menor a 18
17 41,2 58,8
afos)
Adulto (18 afios en
27 37,0 63,0 1,19 0,28-4,85 0,784
adelante)
Comorbilidad
No 30 36,7 63,3
Si 14 42,9 57,1 0,77 0,17-3,49 0,694
Mecanismo
Liguido hirviente 24 37,5 62,5
Contacto directo 18 44.4 55,6
Eléctrica 2 0,0 100,0 0,9 0,22-3,61 0,865
Profundidad
Segundo grado 32 46,9 53,1
Tercer grado 12 16,7 83,3 4,41 0,73-46,3 0,066
Extension
Menor (inferior al 20%
SC adultos 0 15% en 25 44,0 56,0
nifios)
Mayor (superior a dichos
) 19 31,6 68,4 1,70 0,41-7,28 0,402
porcentajes)
Localizacion*
Una sola area anatémica
15 40,0 60,0
afectada
Més de un area
) 29 37,9 62,1 1,09 0,24-4,62 0,894
anatémica afectada
Signos de infecciéon*
Eritema 33 33,3 66,7 2,4 0,47-12,2 0,210
Edema 27 33,3 66,7 1,77 0,42-7,32 0,363
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Exudado 20 35,0

Decoloracién de la

15 40,0

escara
Aumento del dolor 9 444
Separacién de la escara 7 40,0
Pérdida del injerto 1 100,0
Linfangitis 1 100,0

65,0

60,0

55,6

60,0

0,0
0,0

1,32

0,91

0,73

4,57

0,33-5,43

0,21-4,06

0,13-4,46
0,46-
2231

0,651

0,894

0,688

0,894

En cuanto a la atencioén hospitalaria, la mediana de dias de hospitalizacion fue de

34 (rango, 7-146 dias). El tiempo entre la quemadura aguda y el tratamiento inicial

tuvo una mediana de 1 dia (rango, 0-9 dias) y la mediana del numero de

requerimientos de procedimientos quirargicos fue 3 (rango, 1-5 procedimientos por

paciente) (Tabla 5).
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Tabla 9. Manejo intrahospitalario y evolucién clinica. Infeccién en quemaduras
segun cultivo biopsia por gramo de tejido. HUS Bucaramanga 2017-2018.

MANEJO Y

. NO .
EVOLUCION N i INFECCION OR IC Valor P*
. INFECCION
CLINICA
Tiempo de latencia
(entre quemadura e
infeccion)
Temprana (antes de
41 36,6 63,4
las 72 horas)
Tardia (después de 0,004-
3 66,7 33,3 0,28 0,301
las 72 horas) 6,15
Tratamiento inicial
No 3 66,7 33,3
Si 38 34,2 65,8
0,16-
No reportado 3 66,7 33,3 3,46 0,301
212,2
Desbridamiento
No 6 50,0 50,0
Si 38 36,8 63,2 1,71 0,19-14,4 0,538
Injertos
No 13 38,5 61,5
Si 31 38,7 61,3 0,98 0,20-4,45 0,988
Infeccién asociada a
la atencion en salud
No 32 40,6 59,4
Si 12 33,3 66,7 1,36 0,28-7,50 0,658
Mortalidad
No 41 41,5 58,5
Si 2 0,0 100,0 - - -

Por ultimo, encontramos que la infeccién confirmada por QBC se relaciona con
un aumento en el periodo de hospitalizacion, progresion de las quemaduras
grado Il a quemaduras grado Il y por lo tanto un mayor en el nimero de
procedimientos quirdrgicos y mayor morbilidad (. Todas estas variables fueron
analizadas por subgrupos de acuerdo con la edad del paciente (pediatria versus

adultos) sin diferencias sobre los resultados observados ver tabla 7 y 8.
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Tabla 10. Evolucién clinica intrahospitalarias e

infeccion.

Variables

cuantitativas. Infeccién en quemaduras segun cultivo biopsia por gramo de

tejido. HUS Bucaramanga 2017-2018.

EVOLUCION CLINICA NO INFECCI VALOR
INTRAHOSPITALARIA INFECCION ON P*
Generales
Estancia (dias) 352,5 593,5 0,5931
Tiempo tratamiento inicial (dias) 385,5 560,5 0,7583
Numero de procedimientos 344 602 0,8237

*Test de Mann Whitney
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10. DISCUSION

BWI sigue siendo una de las principales causas de morbilidad y mortalidad a
pesar de los avances en el uso de la terapia antimicrobiana tépica y parenteral y
la practica de la escision tangencial precoz, con tendencia reciente a ser por
microorganismo multiresistentes(12) (7) (1). BWI es un diagndéstico clinico que
requiere una evaluacion exhaustiva de la quemadura, signos como edema,
eritema y calor estan presentes también en una herida por quemadura no
infectada, el sobre diagnostico lleva con frecuencia al uso de antibioticoterapia,
lo que ha aumentado la resistencia a los antibiéticos en las ultimas décadas. La
decoloraciéon, separacion rapida de la escara y la progresion a quemaduras
totales son los signos con mayor relacion con BWI and QBC positivos; otros como
la pérdida del injerto no fue evidente en nuestro estudio pero se ha informado en
otros estudios (1,2. 7,8.16).

Para la confirmacion de BWI muchos centros médicos en el mundo del Reino
Unido utilizan técnicas cualitativas como el hisopado de la herida 67% en
contraste con el 47% en EE.UU que utilizan QBC(66,67), la causa es que no hay
suficientes estudios actuales que utilicen QBC que evalten el impacto a largo
plazo de un diagndstico precoz, en la resistencia a los antibidticos y su costo
efectividad asi como su asociacion a otras infecciones nosocomiales, tiempo de
hospitalizacion y mayor requerimiento de procedimientos quirargicos como
evidenciaron Halstead et al (67) en su revision sistematica y que fue evidente
también en nuestro estudio donde solo el 2.3% de las quemaduras grado Il no

evolucionaron a grado lll, requiriendo el 70.4% ser injertadas.

Al igual que en nuestro estudio, Lilly et al. (65) encontré que la resistencia a los
betalactamicos sigue siendo la mas frecuente, especialmente en pacientes con
BWS (18), seguida de la resistencia a las sulfonamidas (15,9%) (19-21).
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El uso de QBC es especialmente importante en pacientes grandes quemados
porgue no siempre se presentan los clasicos signos de infeccion por el estado de
inmunosupresion inducida por la quemadura y es habitual que las quemaduras
estén colonizadas por sus largos periodos de estancia(3,4,5), por lo cual el uso
de meétodos cualitativos tienen una mayor tasa de falsos positivos(. En este
estudio el 43.2% correspondié a grandes quemados, de estos el 23% a
progresaron a SBW, en todos los casos el QBC fue positivo en todos los casos y
se pudo iniciar una antibioterapia precoz y especifica, con una mortalidad del
4.5%. La diferenciacion histopatologica no se informé en la mayoria de los casos,
siendo el principal sesgo metoldgico y en los casos BWS se pudieron realizar
por su analisis dentro de las primeras 6 horas de toma de la muestra, el nivel de
invasion no determind la progresion a BWS, como se evidencié en el estudio de
Wolfrey et al (64).

Antes del estudio realizado por Ramirez B et al. en la misma unidad de
quemados en 2014 (3), se utilizaba el cultivo por hisopado de superficie de la
guemadura para diagnosticar tipos superficiales de BWI como foliculitis (13) y
QBC se utilizaba las presentaciones clinicas profundas (celulitis) y BWS (7, 9,14).
En base a sus hallazgos, se introdujo el uso del QBC para confirmar el
diagnéstico en todas las presentaciones clinicas con o sin criterios clinicos de
BWI (1,4, 8, 13, 15, 69,70). Comparativamente, hubo una reduccion importante
de la incidencia de BWI de 16% a 10,4% en un periodo de tiempo mayor 6
meses, y también la muestra mostré un cambio en su etiologia, pasando de ser
P. aeruginosa el agente mas comun aislado en 2014 a ser el S. Aureus
actualmente. Estos hallazgos pueden sugerir que el uso de QBC para confirmar
el diagndstico podria mejorar el diagndéstico de BWI, produciendo a largo plazo
menos falsos positivos como fue descrito por Mitchell et al (69) y por ende
impactando en la resistencia antibacteriana a largo plazo (7,64, 69,70). Los

cambios de etiologia pueden posiblemente estar relacionados con mejoras en la
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prevencion de infecciones asociadas a la atencion médica, especialmente

aguellas transmitidas por contacto y fomites (7, 63,67)

La prevencion de BWI requiere un diagnaostico clinico temprano y un tratamiento
antibiotico especifico para prevenir la progresion a sepsis, QBC permite un
diagndstico preciso con menos falsos positivos 1o que impacta a largo plazo en
la resistencia a los antibioticos y la morbimortalidad Cohen et al, sin embargo son

necesarios mas estudios para determinar su aplicabilidad y costo efectividad.



11. CONCLUSIONES

Dentro de las variables clinicas con mayor importancia para el desarrollo de BWI
and BWS sigue siendo la extension de la quemadura la variable con mayor
relacion. El uso del cultivo biopsia por gramo de tejido permite realizar una
confirmacion diagndstica precisa y su aplicabilidad podria disminuir la incidencia
y complicaciones asociadas a largo y corto plazo. Los hallazgos histopatoldgicos
no demuestran una resistencia antibidtica marcada por lo cual este trabajo

contribuye al mejoramiento de los protocolos de antibioticoterapia empirica.
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ANEXO 1

Bucaramanga,

Estudiante
SANDRA LILIANA JAIMES OSORIO
Investigadera principal

Profesar

CARLOS ENRIQUE RAMIREZ RIVERD

Director del trabajo de investigacién

Especializacion en Cirugla Plastica, Estética y Reconstructiva
Departamento de Cirugia

Escuela de Madicina

Facultad de Salud

Universidad Industrial de Santandes

Presante

Asunto: Aval Comité de Etica proyecto, "Infeccidn de quemaduras segun cultive-biopsia por gramo
de tejido”,

Cordial Saluds. El Comité de Etica en Investigacion Clentifica de la Universidad Industrial de
santander (CEINCI-UIS) en reunién realizada el dia 16 de febrero del 2018, segln consta en el acta
N" 02, evalud el proyects del asunto y al respecto conceptua:

En consideracion a que el proyecto del asunto cumple con todos los requerimientos, el Comité de
Etica acordé, por consenso, APROBAR el documento digital en su ultima versién

Finalmente, se solicita remitir al correo del Comité la informacién correspondiente cuando ocurra
uria de las circunstancias siguientes:

- Reporte de mala prictica cientifica por parte de cualquier miembro del equipo investigador.
Netificacion previa de las madificaciones realizadas al protocols,

- Reporte de cualquier eventualidad que usted considera deba conccer el CEINGCI-UIS.

- Informe de avance sobre los aspectos éticos segln guia e instructivo anexo. Este informe
debe enviarse a la mitad del desarrollo de la investigacion y al finalizar la misma segin el
cronograma establecido en el Formata FIN 65,

- Elinforme debe ser enviado al correo: ceinci.seguimientos@uis.edu.co

En el momento del seguimiento se verificara el cumplimiente de las consideraciones éticas.

66



ANEXO 2

INSTRUMENTO DE RECOLECCION

Historia Clinica numero:

MNombres y apellidos del paciente:

Sexo (Margue conuna X) : F M

Edad Afios

Fecha de i HUS:

o

Diabetes Mellitus

Cancer

VIH-SIDA

Enfermedad autcinmune
Desnutricion proteico-calorica

Ofras (especifique):

Liguido Hirviente
*  Electricidad de zlto voltaje
®  Electricidad de bajo voltaje

®  Sustancia quimica

*  Otrs (Especifique)
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ANEXO 2

Fecha de fratamiento quirdrgico inicial: {AAAA-MM-DD):
MNimero total de infervenciones quirlrgicas requeridas:
Tipo de intervenciones:

Especifique

* Lavado + desbridamiento quinirgico
*  |njertos Cutaneos
* Colgajos locales

Fecha inicio sintemas infeccioses locales: (MA&-M M—DD]
Mimero total de intervenciones quirdrgicas regueridas:

Signos y sintomas locales

Margue con una X todos los presentes, y en sefiales de en orden numeérico
indigue en nimeros orden de aparicidon de los mismos

Eritema margen herida=1cm____

Edema margen herida

Separacion rapida de la escara

Pérdida temprana de injerfos cutaneos

Areas de decoloracion local en las escaras

Exudado seroso, serohematico abundante en quemadura yio areas

injertadas o sities donantes

+  Signos de linfangitis perilesionales o en trayecto de drenaje
linfatico,

#+  Dolor localizado con aumento progresivo intensidad

Fecha de inicic de manejo !ihi(:dio (-D)

Diagnéstico de infeccién invasiva sepsis de la quemadura segln criterios
ABA

5l MO,

Especifique con cuales criterios se realizé el diagnéstico:

Datos de Laboratoric
Fecha de toma del cuttive biopsia:

Reporte estudio histopatologico:

Reporte de cultivo de tejido - UFC

Etiologia:

Perfil de resistencia antibidtica (Marque con una X)
5 R I
Fecha inicic de manejo antibidfico:

Desenlace: Viva Muerio
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