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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

Introducción. Las quemaduras son un importante problema de salud, en especial en los 
países en vía de desarrollo, y presentan múltiples condiciones de morbilidad con altos 
porcentajes de mortalidad por procesos infecciosos. 

Desarrollo. Se hizo una búsqueda de la literatura médica disponible, con el objetivo de 
llegar a conclusiones acerca de la profilaxis antibiótica en el paciente con quemaduras. 

Conclusiones. Los antibióticos profilácticos reducen todas las causas de mortalidad en 
pacientes de la unidad de cuidado intensivo y en pacientes con quemaduras; administrados 
en las primeras dos semanas, reducen la mortalidad cerca a la mitad. 

Infortunadamente, la información disponible es insuficiente y estas medidas no se pueden 
generalizar. La profilaxis perioperatoria reduce la infección de las áreas quemadas, pero 
no la mortalidad, y los antibióticos tópicos aplicados en las lesiones disminuyen las 
tasas de infección y colonización bacteriana en algunos grupos etarios. Es necesario 
aportar nuevos y sólidos datos.
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           Title

Antibiotic prophilaxis in burn lesions

Abstract 

Introduction: Burn injuries, represent a relevant issue of public health in Third World 
countries, as it results in conditions that relate to high morbidity and mortality rates. 
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Development: A review of medical available lite-
rature was done, concerning the use of antibiotic 
profilaxis in burn patients.

Conclusions: Antibiotic prophylaxis reduces 
mortality rates in patients in the Intensive Care 
Unit. Furthermore, when antibiotic treatment is 
initiated during the first two weeks of the injury, 
mortality rat

Unfortunately, the studies available have low 
levels of evidence, generalized conclusions can 
not be done. Use of Intravenous perioperatory 
antibiotic prophylaxis, reduces infection rates, 
without reducing the mortality rates. In certain 
age groups bacterial colonization and infection 
rates are reduced by the application of topical 
antibiotics. The conclusions are general, further 
review is needed.

Key words: antibiotic prophylaxis, burns, infec-
tion, mortality

Introducción

Las quemaduras graves son un impor-
tante problema de salud pública alrededor 
del mundo, que afecta principalmente a 
niños y jóvenes[1, 2]. Entre las múltiples 
complicaciones que se presentan en este 
tipo de pacientes, la infección es una de 
las principales, reportándose tasas de in-
cidencia de infecciones hospitalarias que 
varían entre 63 y 240% y entre 53 y 93 
por 1.000 pacientes por día[3, 4]. Estas 
condiciones de morbilidad se asocian con 
porcentajes de mortalidad por infección 
de hasta 50%[5] y, generalmente, llevan 
a disfunción multiorgánica, siendo Esta 
la causa directa de muerte[6] en la gran 
mayoría de casos que se han clasificado 
como quemaduras graves[6]. Las cifras 

reportan que, de cada 100.000 pacientes 
con quemaduras, alrededor de 12.000 
mueren por año[7], y la infección es la 
causante de la mitad de las muertes. 

Factores predisponentes

Existen unos factores inherentes a la 
quemadura que predisponen a la coloni-
zación y posterior infección por microor-
ganismos, como son la destrucción de la 
barrera de la piel y la disminución del flu-
jo sanguíneo en el área quemada, lo cual 
impide la llegada de componentes de la 
inmunidad celular y la humoral, y la pene-
tración de antibióticos por vía sistémica, 
así como el depósito de tejido necrótico y 
la acumulación de exudados, que favore-
cen el crecimiento bacteriano[8]. 

Lo anterior obedece a que, en los 
pacientes con este tipo de eventos, las 
fuentes de infección son diversas, ya 
sea por la naturaleza de la lesión, sus 
diversos agentes etiológicos o la varie-
dad de tratamientos a los que son so-
metidos antes que llegar a los centros 
especializados en el manejo de las que-
maduras. Entre los principales gérmenes 
colonizadores en casos de quemaduras, 
se encuentran Pseudomonas aerugino-
sa, Staphylococcus aureus y gérmenes 
Gram negativos como Escherichia coli, 
Klebsiella spp., Enterobacter aerogenes 
y Acinetobacter baumannii[9].

Las áreas quemadas se infectan rá-
pidamente con gérmenes Gram positi-
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vos, principalmente estafilococos, los 
cuales se encuentran en las glándulas 
sudoríparas y los folículos pilosos que 
quedan expuestos por la misma lesión, 
al perderse la barrera protectora natural 
de la piel[10]. Las infecciones por gér-
menes Gram negativos pueden resultar 
de la contaminación o su transporte des-
de el colon, debido a la disminución de 
la irrigación mesentérica[11] que se da 
como medida protectora al incrementar 
el riego sanguíneo hacia los tejidos le-
sionados, lo que lleva a que este tipo de 
microorganismos colonicen los tejidos 
blandos comprometidos, que presentan 
una precaria oxigenación. Esto lleva a 
un círculo vicioso que no se modificará 
hasta que se optimicen las condiciones 
tanto del paciente como de las áreas 
afectadas. 

Así mismo, se han descrito varios dé-
ficits inmunológicos en pacientes que-
mados, los cuales van a contribuir a una 
deficiente respuesta inmunológica que 
logre controlar las fuentes de infección, 
tales como alteración de la respuesta de 
los linfocitos T citotóxicos, disminución 
de la maduración mieloide que causa 
neutropenia, alteración de la función 
de los neutrófilos y disminución de la 
producción de macrófagos[12-14]. Lo 
anterior, aunado a alteraciones fisioló-
gicas y metabólicas que van a influir en 
el metabolismo de los fármacos admi-
nistrados, llevan al paciente a presentar 
diversas complicaciones[15].

Los tiempos prolongados de hos-
pitalización y los dispositivos para la 
monitorización continua que requieren 
estos pacientes, aumentan la propensión 
a adquirir infecciones de otros pacientes, 
de sus cuidadores o del personal de la 
salud, especialmente en las unidades de 
cuidados intensivos, donde los catéteres 
intravasculares permanecen durante va-
rios días o muy cerca de las áreas lesiona-
das, presentándose un alto porcentaje de 
infección en los sitios de punción. En ca-
sos de quemaduras de la vía aérea o la re-
gión facial y en pacientes sistémicamente 
comprometidos, las neumonías asociadas 
al respirador son una causa frecuente de 
infección, así como de falla renal, compli-
caciones gastrointestinales y sepsis. 

La posibilidad de presentar infección 
aumenta con el grado de la quemadura, 
especialmente, cuando el porcentaje de 
superficie corporal quemado es mayor de 
30%. Una quemadura se considera infecta-
da cuando presenta signos clínicos locales 
asociados a signos sistémicos de infección 
y un crecimiento mayor de 105 unidades 
formadoras de colonias (UFC) de microor-
ganismos potencialmente patógenos, en el 
tejido quemado[16].

Antibióticos parenterales

Según estudios clínicos controlados, 
es claro que, en general, los antibióticos 
profilácticos reducen la mortalidad, la 
bacteremia y la neumonía asociada al 
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respirador, en pacientes con diferentes 
enfermedades en las unidades de cui-
dado intensivo[17, 18]. Por esto, se ha 
intentado postular estos beneficios para 
pacientes con quemaduras, teniendo en 
cuenta que: son poblaciones críticamen-
te enfermas en quienes se presenta con-
taminación bacteriana desde el colon, 
con cuerpos extraños como catéteres 
intravasculares, están sometidos cons-
tantemente a procedimientos invasivos, 
la piel es una fuente adicional de infec-
ción, y además, presentan un alto grado 
de inmunosupresión. Sin embargo y en 
contraposición a lo anterior, existe un 
amplio y uniforme consenso en la lite-
ratura científica actual sobre profilaxis 
con antibióticos sistémicos, que no re-
comiendan su administración a pacientes 
con quemaduras[19-24], porque aún no 
hay pruebas específicas de los benefi-
cios de este tratamiento en este tipo de 
pacientes y, en cambio, existen riesgos 
de eventos adversos, principalmente co-
litis asociada a Clostridium difficile y la 
potencial inducción de resistencia a los 
antibióticos usados[25], lo que genera 
gérmenes multirresistentes que dificultan 
el manejo médico posterior.

En la revisión sistemática publicada 
más recientemente acerca del tema, aun-
que con débil calidad metodológica de 
los datos, se concluye que hay una dis-
minución en todas las causas de morta-
lidad con el uso de profilaxis antibiótica 
sistémica administrada en los primeros 

4 a 14 días de la quemadura, en casos 
de quemaduras graves, al igual que dis-
minución de la tasa de neumonía y de 
infección de las áreas quemadas, pero, 
así mismo, incremento en la aparición de 
resistencia bacteriana a los antibióticos 
profilácticos usados[26]; por lo tanto, 
aún no se puede recomendar el uso ge-
neralizado de antibióticos profilácticos.

La mayoría de los datos disponibles 
acerca de los efectos de los antibióticos 
profilácticos, proviene de estudios de pa-
cientes críticamente enfermos, confina-
dos en unidades de cuidados intensivos, 
donde se usa la profilaxis con antibióticos 
sistémicos en conjunto con antibióticos 
no absorbibles o tópicos (orofaríngeos) 
que ayudan a descontaminar el tubo di-
gestivo de bacterias Gram negativas, S. 
aureus y Candida albicans, y demues-
tran una importante reducción de la 
mortalidad[27] y una baja inducción de 
resistencia a los antibióticos usados por 
estas vías no sistémicas[28]. Por esto, 
muy difícil extrapolar estos resultados 
a pacientes con quemaduras que no in-
gresen a la unidad de cuidado intensivo. 

Esto demuestra una discrepancia 
entre las guías actuales para el manejo 
de los pacientes con quemaduras, que 
recomiendan no usar antibióticos pro-
filácticos, y los datos que muestran una 
reducción de aproximadamente 50% en 
todas las causas de mortalidad con pro-
filaxis antibiótica sistémica. 
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Antibióticos tópicos

El manejo con bactericidas tópicos 
se enfoca en reducir la colonización por 
microorganismos en las áreas quemadas, 
como prevención de infección y sepsis.

Para su aplicación, después de una 
adecuada exploración y clasificación de 
la quemadura, se recomienda una limpie-
za cuidadosa y un desbridamiento inicial 
con clorhexidina, teniendo en cuenta un 
cuidado especial de la región periocular 
por el riesgo de lesiones oculares. Otra 
opción es el uso de yodo-povidona, la 
cual tiene riesgo de irritación, lesión 
celular y toxicidad. En cuanto a la efec-
tividad, ambos presentan resultados 
similares, por lo que su uso depende de 
las condiciones de cada paciente[29] y la 
disponibilidad de los productos.

Entre las opciones de antibióticos tó-
picos, se encuentran los betalactámicos, 
los aminoglucósidos y los derivados de 
la plata[30]. 

La plata interfiere en la cadena res-
piratoria a nivel del citocromo y del 
transporte de electrones, inhibiendo la 
replicación de ADN. Desde hace más de 
2000 años, se conocen las propiedades 
bactericidas de la plata; desde entonces, 
los compuestos de plata se han utiliza-
do como agentes terapéuticos contra las 
infecciones[31]. El nitrato de plata fue 
introducido en 1960 y la sulfadiazina de 
plata fue introducida en 1968, para el 
manejo de estas lesiones. 

El espectro antimicrobiano de la 
plata es amplio e incluye microorga-
nismos Gram positivos, Gram negati-
vos, hongos y virus. Se ha reportado 
eficacia antimicrobiana, incluso con-
tra S. aureus resistente a la meticilina, 
Enterococcus resistente a la vancomi-
cina y P. aeruginosa[32], microorga-
nismos implicados frecuentemente en 
infecciones en las unidades de quema-
dos[33]. La plata ha demostrado una 
adecuada efectividad para limitar el 
crecimiento en la escara de S. aureus 
resistente a la meticilina, así como en 
la colonización muscular[34, 35]. Con 
respecto a Acinetobacter baumannii, la 
plata tiene una adecuada eficacia en la 
prevención de la diseminación sistémica 
de este microorganismo[36], además de 
disminuir la incidencia de celulitis en 
la quemadura[37], así como un amplio 
y rápido espectro antimicrobiano para 
infecciones por hongos[38]. 

Con los derivados de la plata y las 
sulfonamidas se tiene un amplio es-
pectro de cubrimiento antimicrobiano, 
observándose resultados óptimos con la 
sulfadiazina de plata, el nitrato de pla-
ta y el nitrato de mafenida, que pueden 
ser potenciados al ser mezclados, dando 
como resultado una menor incidencia de 
resistencia y una mayor efectividad en 
el tratamiento bactericida. Algunas de 
las desventajas de la utilización de estos 
agentes tópicos, incluyen irritación, for-
mación de seudoescaras, necesidad de un 
recambio diario debido a que se deben 
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hacer múltiples aplicaciones diarias que 
generan dolor en el paciente[39], y difi-
cultad en el manejo por parte del equipo 
de salud. Puesto que estos antibióticos 
tópicos liberan plata en la forma iónica 
(Ag+), esta es inactivada rápidamente 
por los iones cloro presentes en el exu-
dado[40], por lo cual se ha sugerido el 
uso de apósitos de liberación prolonga-
da, o los apósitos liberadores de plata 
nanocristalina, que han demostrado una 
adecuada cobertura para gérmenes como 
S. aureus resistente a la meticilina, E. 
coli, A. baumannii, Enterobacter cloacae 
y Proteus, entre otros[41]. 

Cabe resaltar que se requieren más 
datos para determinar su completa efica-
cia, y posibilidad de inducir resistencia 
y toxicidad, así como estudios de costos 
para este tipo de productos y poder esta-
blecer sus indicaciones clínicas.

El uso de betalactámicos tópicos 
es reducido, pero muestra efectividad 
contra microorganismos comunes y una 
baja resistencia antibiótica[42]. Por el 
contrario, con los aminoglucósidos se 
ha observado resistencia de P. aerugi-
nosa, presente en mayor medida en pa-
cientes sometidos a la hidroterapia en 
el cuidado de las heridas[43]; por tanto, 
reducen su efectividad[44] y su uso es 
muy limitado.

Se están utilizando nuevos antibió-
ticos tópicos que se componen de más 
de un agente antimicrobiano, para infec-

ciones en quemados. La mezcla de sul-
fadiazina de plata al 1% con gluconato 
de clorhexidina al 0,2%, ha demostrado 
una adecuada eficacia antimicrobiana 
contra Enterococcus faecalis, Proteus y 
S. aureus resistente a la meticilina, en 
comparación con aquellos medicamen-
tos que solo contienen un componente 
antimicrobiano[45]. 

El uso de antibióticos tópicos debe ir 
asociado al retiro del tejido lesionado y 
necrótico, por medio de desbridamien-
to quirúrgico o químico, dentro de un 
proceso de observación controlado, para 
reducir el riesgo de infección y sus com-
plicaciones[46]. En poblaciones pediátri-
cas, se ha demostrado una reducción en 
la infección y colonización bacteriana 
con el uso de la profilaxis tópica antimi-
crobiana, en los casos que se asocia con 
escarectomía temprana[47]; en determi-
nado momento, se puede extrapolar este 
beneficio a cualquier grupo etario.

Cicatrización y epitelización

El paciente quemado requiere un 
manejo integral para el cuidado de las 
heridas, siendo el objetivo principal del 
tratamiento el obtener una adecuada ci-
catrización y epitelización para evitar 
secuelas funcionales y estéticas. Es ne-
cesario prevenir la infección y controlar 
la inflamación, para obtener un adecuado 
resultado en la cicatriz. La infección pro-
longa la fase de inflamación y la hipoxia 
en el tejido[48]; por lo tanto, la utiliza-
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ción de antimicrobianos mejoraría la ca-
lidad de la cicatriz y reduciría el tiempo 
total de cicatrización.

En heridas crónicas y quemaduras, 
se evidencia un aumento del número de 
metaloproteinasas, encargadas de la de-
gradación de la matriz extracelular, pro-
longándose la fase de degradación del 
colágeno, lo cual produce un desequili-
brio entre su síntesis y degradación. Al 
disminuir el número de metaloproteina-
sas, se favorece un adecuado proceso de 
cicatrización, lo cual se ha observado con 
el uso de algunos apósitos liberadores de 
plata nanocristalina[49], que han demos-
trado una disminución en el tiempo total 
de cicatrización[50] y una mayor tasa de 
reepitelización[51]. 

Al comparar diferentes tipos de apó-
sitos con respecto a la tasa de epiteliza-
ción, se ha demostrado que no existe una 
diferencia estadísticamente significativa 
entre los diversos tipos de apósitos[52]. 
En algunos estudios se ha demostrado di-
ferentes grados de citotoxicidad con los 
antibióticos tópicos, así como con la pla-
ta, con la cual se ha producido citotoxi-
cidad en queratinocitos y fibroblastos, lo 
que podría representar una disminución 
en las tasas de cicatrización[53].

Conclusiones

Infortunadamente, las conclusiones 
son muy generales y no se pueden apli-

car a todos los pacientes; es necesario 
buscar nuevos datos con estudios meto-
dológicamente bien estructurados y que 
contengan claras pruebas clínicas. Los 
insuficientes datos publicados hasta el 
momento, muestran que los antibióticos 
profilácticos reducen todas las causas 
de mortalidad en pacientes de la unidad 
de cuidado intensivo y en pacientes con 
quemaduras; administrados en las prime-
ras dos semanas, reducen la mortalidad 
cerca a la mitad, aunque con altas tasas 
de resistencia bacteriana, por lo que el 
uso generalizado de esta medida aún no 
es recomendable. 

La profilaxis perioperatoria redu-
ce la infección de las áreas quemadas, 
pero no la mortalidad, y los antibióti-
cos tópicos aplicados en las lesiones no 
muestran efectos benéficos constantes, 
a excepción de algunos estudios en po-
blaciones pediátricas en que se evidencia 
una reducción en la colonización y las 
tasas de infección con la profilaxis tó-
pica antimicrobiana en casos en que se 
asocia a escarectomía temprana[47]; este 
beneficio se puede extrapolar a cualquier 
grupo etario.

Por lo anterior, los futuros estudios 
deben ser metodológicamente bien con-
ducidos, para poder llegar a conclusiones 
que sean aplicables a la mayoría de los 
pacientes con quemaduras y para que 
conduzcan a mejorar su supervivencia.
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