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RESUMEN 
 

 

Justificación: La desnutrición, expresada como la pérdida aguda de peso corporal, suele 

acompañar a la enfermedad por quemadura, puede facilitar (e incluso perpetuar) la 

infección local de la quemadura, y entorpecer la respuesta al tratamiento. Objetivo: 

Establecer la asociación entre la ocurrencia de infección local de la quemadura y el riesgo 

de desnutrición. Diseño del estudio: Retrospectivo. Material y método: Se recuperaron 

los cultivos microbiológicos y los datos clínicos de 31 pacientes quemados atendidos en 

el Servicio de Quemados, Hospital “Hermanos Ameijeiras”, de La Habana (Cuba) que 

desarrollaron infección local de la herida. El estado nutricional se estableció del cambio 

en el peso corporal durante la estancia del paciente en el Servicio. Resultados: El 71.0% 

de los pacientes sufrió pérdida aguda de peso corporal. El 64.5% de los pacientes mostró 

cultivos positivos. Acinetobacter sp y Escherichia coli fueron los gérmenes más 

frecuentemente aislados. La pérdida aguda de peso se asoció fuertemente con la presencia 

de infección en la herida: Desnutridos: 91.0% vs. No Desnutridos: 0.0% ( = +91.0%;    

p < 0.05). Conclusiones: La frecuencia de infección local de la quemadura es elevada, y 

se asocia con la pérdida aguda de peso corporal. Miquet Romero LM, Rodríguez Garcell 

R, Llorente Brunet N, Hernández Collado M, González Reyes H. Infección local de la 

quemadura y estado nutricional. RCAN Rev Cubana Aliment Nutr 2015;25(2):301-313. 

RNPS: 2221. ISSN: 1561-2929. 
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INTRODUCCIÓN 
 

Los cambios fisiopatológicos que 

ocurren en el organismo después de una 

lesión por quemadura convierten al paciente 

quemado en un sujeto inmunosuprimido.
1
 La 

inmunosupresión desempeña un papel 

importante en la aparición y progresión de la 

infección y la sepsis.
2
 La inmunosupresión 

suele ser de causa multifactorial, pero es 

provocada inicialmente por la insuficiencia 

cutánea aguda secundaria a la lesión hística, 

la liberación de mediadores inflamatorios 

desde el tejido necrótico,  la aparición de 

hiperglicemia de estrés, y la disrupción del 

metabolismo anabólico.
1-2

  

Salvo raras excepciones, el paciente 

quemado no se encuentra infectado en el 

momento del ingreso hospitalario. No 

obstante, la instalación de la infección en 

este tipo de enfermo se asocia a la pérdida 

de la piel, las alteraciones inmunológicas 

que padece el paciente, y las favorables 

condiciones para la colonización y 

proliferación de especies microbianas 

patógenas que ofrece el tejido quemado.
3
 No 

se puede pasar por alto el efecto que sobre el 

riesgo de infección microbiana tienen la 

edad del paciente, las comorbilidades 

presentes, y hábitos tóxicos como el 

tabaquismo y el alcoholismo, entre otros 

factores predisponentes.
4
 

Hoy se ha logrado una supervivencia 

mayor del 80% en el quemado con lesiones 

que afectan  70% de la superficie corporal 

gracias a un mejor apoyo hemodinámico 

durante la etapa de choque.
5
 Sin embargo, la 

infección sigue siendo responsable del 60 – 

80% de las muertes de los pacientes con 

quemaduras graves.
6-7

 

Las alteraciones de las ramas humoral 

y celular de la inmunidad ocurren 

tempranamente en el paciente con 

quemaduras extensas como las que interesan 

más del 20% de la superficie corporal.
8-13

 De 

esta manera, se incrementa el riesgo de 

infección microbiana con cada día 

transcurrido tras la quemadura. Coaligadas, 

la lesión por quemadura, el estrés oxidativo 

y metabólico, y la infección microbiana 

incrementan las necesidades energéticas y 

nutrimentales del enfermo. Todo lo anterior 

conduce a la desnutrición: entidad que 

acompaña a la enfermedad por quemaduras, 

y que puede facilitar (e incluso 

perpetuaragravar) las complicaciones de 

origen microbiológico, y entorpecer la 

respuesta del paciente quemado al 

tratamiento médico-quirúrgico.  

Se ha demostrado con creces la 

influencia de la desnutrición en el 

comportamiento de la morbilidad, la estadía 

hospitalaria, y los costos de la prestación de 

salud.
14-16

 Es por ello que está plenamente 

justificado todo esfuerzo que conduzca a la 

identificación, reconocimiento y tratamiento 

de la desnutrición asociada a la quemadura, 

primero, y la prevención de esta 

comorbilidad, después. 

Una vez instalada, la desnutrición 

altera la estructura y la función de los 

órganos y sistemas de la economía, lo que 

resulta en afectación de la ventilación 

pulmonar, la digestión y absorción de 

nutrientes, la respuesta inmune y la 

capacidad del paciente para enfrentar la 

infección microbiana; y retrasa la 

cicatrización de las heridas, todo lo cual 

eleva la carga de morbilidades del quemado, 

y con ello, el riesgo de fallecer.
17-19

 A su 

vez, la infección conduce a alteraciones 

metabólicas y utilización deficiente de la 

energía metabólica, hipercatabolia, y 

depleción de los tejidos magros, agravando 

los trastornos nutricionales ya presentes en 

el paciente quemado.
20-21

 Luego, sería 

apropiado evaluar cómo la desnutrición que 

se instala durante la respuesta a la 

quemadura puede incrementar el riesgo de 

infección microbiana en el paciente. Estas 

consideraciones podrían extenderse a la 

sepsis como evento clínico-metabólico que 
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suele concurrir luego de la colonización y 

proliferación microbianas. En consecuencia, 

se ha conducido este estudio para evaluar si 

el riesgo de infección por gérmenes 

patógenos se asocia con la ocurrencia de 

desnutrición en el paciente quemado.  

 
MATERIAL Y MÉTODO 
 

Diseño del estudio: Retrospectivo, 

analítico.  

Locación del estudio: Unidad de 

Quemados, Hospital Clínico quirúrgico 

“Hermanos Ameijeiras”, La Habana (Cuba). 

Serie de estudio: Se incluyeron en la 

presente serie de estudio los pacientes de 

uno u otro sexo, con edades mayores de 18 

años, que ingresaron en la unidad entre 

Enero del 2008 y Octubre del 2010 con 

quemaduras dermo-hipodérmicas mayores 

del 20% de la superficie corporal. En virtud 

de esta condición, estos pacientes fueron 

denotados de riesgo de desnutrición por las 

quemaduras. Fueron excluidos los pacientes 

con enfermedades crónicas descompensadas, 

desnutrición previa al accidente, lesiones 

traumáticas concomitando con las 

quemaduras, y aquellos con imposibilidad 

para ser tallado y pesado apropiadamente.  

Cultivos microbiológicos: De cada 

paciente incluido en la serie de estudio se 

obtuvieron los resultados de los cultivos 

realizados durante la estancia en el servicio, 

a saber, cultivos de la punta del catéter 

empleado como acceso venoso, cultivos de 

sangre (léase hemocultivos), cultivos de las 

lesiones cutáneas, y cultivos de secreciones 

traqueobronquiales. También se 

incorporaron dentro de la base de datos del 

estudio otros cultivos realizados que fueran 

diferentes de los antes mencionados.  

Los cultivos microbiológicos, y los 

correspondientes resultados, se obtuvieron 

de las bases de datos del Servicio 

hospitalario de Microbiología mediante 

consultas realizadas con el programa 

GALEN (SOFTEL, COPEXTEL, La 

Habana).
22

 Los resultados de los estudios 

microbiológicos se ordenaron según la fecha 

de realización, esto es: aquellos realizados 

durante la primera semana de estancia del 

paciente en el Servicio, y los realizados 

después de la primera semana de evolución 

del paciente en el Servicio. La presencia de 

infección se estableció ante el resultado 

positivo del estudio microbiológico 

correspondiente. 

Se han encontrado poblaciones 

microbianas diferentes en los cultivos 

microbiológicos según el tiempo de 

hospitalización del enfermo. Los gérmenes 

que suelen aparecer durante la primera 

semana tras la quemadura suelen pertenecer 

a la biota autóctona de la piel. Incluso, 

puede que no aparezca ningún germen 

debido a que mueren debido a las altas 

temperaturas registradas durante la 

exposición al agente térmico. 

Transcurridos 7 días después de la 

quemadura, aparecen en los cultivos 

gérmenes adquiridos por contaminación 

nosocomial. No obstante, puede ocurrir que 

los cultivos revelen la presencia de 

gérmenes no propios de la piel debido a 

contaminación contraída en el centro 

asistencial de primer contacto, o transferido 

del sitio del accidente. Se han revelado en 

hemocultivos realizados en la etapa inicial 

del choque hipovolémico gérmenes 

pertenecientes a la biota intestinal que han 

alcanzado el torrente circulatorio después de 

translocación. 

Diagnóstico de sepsis: La presencia de 

sepsis en el paciente quemado se estableció 

siguiendo los criterios de la AACP 

American Academy of Chest Physicians (en 

español: Academia Norteamericana de 

Médicos del Pecho) y la SCCM Society of 

Critical Care Medicine (en español: 

Sociedad de Medicina Crítica).
23

 

Evaluación nutricional: El estado 

nutricional se estableció en el momento del 
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ingreso del paciente en el Servicio de 

Quemados, y al final de cada semana de 

hospitalización, en base al comportamiento 

del peso corporal. La desnutrición se 

diagnosticó ante los cambios ocurridos 

semanalmente en el peso corporal del 

paciente quemado si: Pérdida del 1.25% del 

peso al ingreso tras 7 días de ingreso; 

Pérdida del 2.5% del peso tras 15 días; 

Pérdida del 3.75% del peso tras 18 días; 

Pérdida del 5.0% tras 28 días; y Pérdida de 

peso > 5.0% tras 29 (o más) días; 

respectivamente. 

Procesamiento de los datos y análisis 

estadístico-matemático de los resultados: 

Los datos demográficos, clínicos, 

microbiológicos y nutricionales de los 

pacientes incluidos en la serie de estudio 

fueron ingresados en un contenedor digital 

creado con EXCEL versión 7.0 para 

OFFICE de WINDOWS (Microsoft, 

Redmond, Virginia, Estados Unidos).  

Las variables incluidas en el diseño del 

estudio se redujeron a estadígrafos de 

locación (media), dispersión (desviación 

estándar) y agregación (porcentajes), según 

el tipo de la variable. La naturaleza y la 

fuerza de la asociación entre la presencia de 

desnutrición (dada por los cambios ocurridos 

en el peso corporal del quemado según el 

tiempo de hospitalización), por un lado; y la 

ocurrencia de infección local de la herida, 

por el otro; fueron evaluadas mediante tests 

de homogeneidad basados en la prueba 

exacta de Fisher, anticipando la existencia 

de tablas de contingencia mal 

representadas.
24

 La asociación fue denotada 

como significativa si la ocurrencia de la 

misma fue menor del 5% fijado.
24

  

Consideraciones ulteriores: El 

presente estudio no tuvo intenciones de 

tratar al paciente, modificar el plan 

terapéutico corriente, o introducir nuevos 

procedimientos diagnósticos terapéuticos. 

Los estudios microbiológicos fueron parte 

de los protocolos institucionales aprobados 

para el tratamiento y evolución del paciente 

quemado.
25

  

 

RESULTADOS  
 

La serie de estudio estuvo constituida 

finalmente por 31 pacientes quemados que 

satisficieron los criterios establecidos en el 

diseño de la investigación. Esta cifra 

representó el 81.6% de los pacientes 

atendidos en el servicio con más del 20.0% 

de SCQ, y el 16.3% de todos los ingresados 

durante la ventana de observación del 

estudio. 

La Tabla 1 muestra las características 

demográficas, clínicas, y nutricionales de los 

pacientes incluidos en la serie de estudio. 

Predominaron las mujeres sobre los 

hombres. La edad promedio fue de 44.0  

15.9 años. El valor promedio de la SCQ fue 

del 25.9  15.2%. La estadía promedio en el 

Servicio de Quemados se extendió a 28.0  

17.9 días. El IMC promedio fue de 23.9  

5.3 Kg.m
-2

 en el momento del ingreso. La 

tasa de mortalidad por-todas-las-causas 

observada en esta serie de estudio fue del 

25.8%. 

La desnutrición (expresada como la 

pérdida significativa del peso corporal 

dentro de una ventana especificada del 

tiempo de evolución del paciente dentro del 

servicio) afectó al 71.0% de la serie de 

estudio. Los pacientes desnutridos 

sostuvieron los mayores valores de SCQ 

(Desnutridos: 35.8 ± 17.6% vs. No 

Desnutridos: 16.0 ± 7.1%;  = +19.8%) y 

estadía hospitalaria (Desnutridos: 31.2 ± 

22.8 días vs. No Desnutridos: 24.8 ± 10.3 

días;  = +6.4 días).  
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Tabla 1. Características demográficas, clínicas, y 

antropométricas de los pacientes incluidos en la 

serie de estudio. 

 

Característica Hallazgos 

Sexo Masculino: 14 [48.0] 

Femenino: 16 [52.0] 

Edad, años 44.0  15.9 

SCQ, % 25.9  15.2 

Estadía hospitalaria, días 28.0  17.9 

Condición al egreso Vivos: 23 [74.2] 

Fallecidos: 8 [25.8] 

IMC, Kg.m
-2

 al ingreso 23.9  5.3 

 

Leyenda: SCQ: Superficie corporal quemada. IMC: 

Índice de Masa Corporal. 

 

Tamaño de la serie de estudio: 31. 

Fuente: Registros del estudio. 

 

 

Igualmente, los fallecimientos 

ocurrieron solamente entre los quemados 

catalogados como desnutridos (Desnutridos: 

36.4% vs. No Desnutridos: 0.0%;  = 

+36.4%), si bien la asociación entre la 

condición al egreso del servicio y el estado 

nutricional fue solo marginal (p = 0.06; test 

de la probabilidad exacta de Fisher). 

La tasa de positividad microbiológica 

fue del 85.5%. La tasa de positividad 

microbiológica fue independiente del 

momento de la realización del cultivo: 

Realizados durante la primera semana de 

estancia en el Servicio: 87.1% vs. 

Realizados en las semanas siguientes: 

83.9% ( = +3.2%; p > 0.05; test de 

comparación de proporciones 

independientes).  

Los gérmenes Staphylococcus 

coagulasa-negativo (aislados en el 25.8% de 

los pacientes), Staphylococcus aureus 

(19.4%), Citrobacter sp (19.4%), y 

Acinetobacter sp (16.1%) prevalecieron en 

los cultivos realizados durante la primera 

semana de estancia del paciente en el 

servicio. La positividad a Pseudomona 

aeruginosa, Pseudomona sp y Escherichia 

coli fue menor del 5%. 

Una vez transcurridos los primeros 7 

días de estancia del quemado en el servicio, 

se observó un incremento en el número de 

cultivos positivos a Acinetobacter sp ( = 

+22.6%), Escherichia coli ( = +20.8%), 

Pseudomona aeruginosa ( = +11.1%), y 

Citrobacter sp ( = +3.2%). La tasa de 

positividad a Staphylococcus aureus fue 

invariante de la estancia del quemado. 

El comportamiento microbiológico de 

la serie de estudio se correspondió con los 

resultados del mapa microbiano de la 

Unidad hospitalaria de Quemados durante la 

ventana de observación de la presente 

investigación: Acinetobacter sp y 

Staphylococcus aureus dominaron el 

nosocomio en ese momento. Otros 

gérmenes, como Pseudomona sp, 

Pseudomona aeruginosa, Staphylococcus 

coagulasa-negativo, y Citrobacter sp, se 

aislaron con una frecuencia intermedia.  

No fue posible establecer la 

prevalencia de un germen sobre otro según 

el estado nutricional del quemado debido al 

tamaño de la presente serie de estudio y la 

disgregación de los resultados de los 

cultivos microbiológicos. No obstante, se 

hace notar que entre los pacientes 

desnutridos se observó una mayor presencia 

de Acinetobacter sp (40.9% de este 

subgrupo) y Escherichia coli (27.3%). Por 

su parte, Staphylococcus aureus (44.4%), 

Citrobacter (33.3%) y Acinetobacter 

(33.3%) fueron los encontrados con mayor 

frecuencia entre los no desnutridos. 

El 64.5% de los pacientes estudiados 

desarrollaron infección local de la herida por 

quemadura. La infección local de la herida 

ocurrió en el 90.9% de los desnutridos (p < 

0.05; test exacto de Fisher). 

Finalmente, la sepsis se presentó en el 

16.1% de los pacientes estudiados. No se 

pudo demostrar que la ocurrencia de sepsis 
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se asociara con el estado nutricional del 

quemado (p > 0.05; test exacto de Fisher). 

 

DISCUSIÓN 
 

Este estudio ha explorado la 

ocurrencia de infección y sepsis en una 

unidad terciaria de atención al quemado, y 

con ello, las asociaciones que estas entidades 

sostienen con el estado nutricional del 

enfermo, determinada esta categoría del 

cambio observado en el peso corporal 

durante la estancia en la unidad antes dicha. 

El comportamiento de la sepsis en la unidad 

de pertenencia de los autores ha sido objeto 

reiterado de estudio en la presente década.
26-

27
 La frecuencia de sepsis en la unidad varía 

entre un 18.9 – 23.4% de los pacientes 

atendidos.
26-27 

La sepsis suele representar la 

causa de la muerte del 26.4 – 30.7% de los 

enfermos ingresados en la unidad.
26-27

 La 

frecuencia de sepsis estimada a la 

conclusión del presente estudio, aunque 

numéricamente menor, no fue diferente de 

los valores encontrados en los estudios 

citados, y las diferencias existentes pudieran 

explicarse por los criterios empleados para 

la selección de la serie presente de estudio. 

La infección local de la herida afectó a 

(casi) las dos terceras partes de la serie de 

estudio. Otros estudios consultados han 

reportado tasas menores de infección local 

de la herida por quemadura. La incidencia 

de infección varía según los diferentes 

reportes de la literatura. Cada unidad de 

quemados debe contar con sus propios datos 

estadísticos y el mapa microbiológico 

dependerá en gran medida de las rutinas de 

tratamiento que se implementen. A modo de 

ejemplo, en el reporte de Morales et al. 

sobre el comportamiento de la infección en 

la Unidad de atención al quemado en el 

Hospital “San Vicente de Paul” (sito en la 

ciudad colombiana de Medellín),
 
la tasa de 

infección fue del 12.9%.
28

 De los episodios 

infecciosos identificados, el  9.6% de ellos 

se correspondió con una infección local.
28

  

Cuando se comparan las tasas de 

infección local en el quemado que se 

recogen en las citas consultadas, se debe 

tener precaución con la metodología seguida 

para el diagnóstico de esta condición, y los 

criterios de inclusión del paciente en la serie 

del estudio. Muchos de estos estudios pasan 

por alto la condición de la quemadura. 

Como se ha expresado reiteradamente, la 

extensión y la profundidad de la lesión 

determinan la gravedad de la misma, e 

influyen en el riesgo de desnutrición y la 

afectación del sistema de defensa inmune. 

Cuando el reporte de Morales et al. se 

escruta en profundidad,
28

 se comprueba que 

la SCQ promedio fue del 18%, lo que 

presupone que en la serie del estudio se 

incluyeron pocos pacientes en riesgo de 

desarrollar desnutrición. En la muestra 

presente, la SCQ promedio fue del 25.9%, y 

muchos pacientes presentaron una SCQ > 

20%. 

La ocurrencia de infección local de la 

herida después de la admisión del paciente 

en la unidad conlleva el diagnóstico de 

infección nosocomial. La infección 

nosocomial es entendida como aquella 

condición sistémica o localizada que resulta 

de una reacción adversa a la presencia de un 

agente infeccioso (o de sus toxinas), sin 

evidencia de que la infección (o sus toxinas) 

estuvieran presentes, o incubándose, en el 

momento de la admisión hospitalaria, y que 

se manifiesta después de 48-72 horas del 

ingreso en la unidad. Es por ello que se 

puede asegurar que los casos de infección 

local de la herida por quemadura 

reconocidos en este estudio pueden 

calificarse como infecciones 

nosocomiales.
29-32

 

El tejido quemado reúne todas las 

condiciones favorecedoras del crecimiento 

bacteriano a partir de la colonización de la 

herida. Los cultivos microbiológicos en los 
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días siguientes a la admisión del quemado en 

la unidad suelen ser negativos, ya que las 

bacterias de la superficie cutánea mueren 

por el calor, junto con las células de los 

tejidos de la superficie. Sin embargo, las 

bacterias asentadas en los folículos pilosos y 

las glándulas sebáceas pueden sobrevivir, 

todo ello dependiendo de las características 

de la lesión.
33-34

  

El número de bacterias suele aumentar 

después de la lesión térmica al migrar desde 

los folículos pilosos y las glándulas sebáceas 

para colonizar los límites dérmicos-

subdérmicos. Se sabe que el tiempo medio 

de generación de una bacteria es de 20 

minutos (si se aseguran  condiciones 

óptimas de crecimiento y proliferación). Por 

lo tanto, en 24 horas, de una única bacteria 

se pueden originar hasta más de 10.000 

millones de ellas.
33-34

  Es lógico entonces 

que durante la primera semana se aíslen con 

mayor frecuencia gérmenes Gram-positivos 

del género Staphylococcus. Staphylococcus 

aureus está bien documentado como 

patógeno oportunista en el ser humano, y es 

un patógeno nosocomial que ha sido 

reconocido como la causa más importante de 

infección bacteriana de la quemadura.
35

 

Llegado este punto, se debe reconocer que el 

Hospital “Hermanos Ameijeiras”, que 

alberga la unidad de atención al quemado 

donde se completó el presente estudio, no 

está ajeno al incremento creciente de la 

resistencia bacteriana a los antibióticos, y 

una mayor frecuencia de aparición de cepas 

multirresistentes.
36

 

En contraste con los hallazgos 

expuestos previamente, Acinetobacter fue el 

germen aislado con mayor frecuencia a 

partir de la segunda semana de evolución, lo 

que se correspondió con la situación 

microbiológica de la unidad, así como los 

resultados de Curiel y Herruzo.
37-38

 

La unidad asistencial donde se 

condujo el presente estudio acepta pacientes 

quemados que han recibido los primeros 

cuidados, y se les ha realizado la cura local, 

en otros centros. Esta particularidad pudiera 

justificar la presencia de gérmenes no 

propios de la biota de la piel como 

consecuencia (probablemente) de la 

contaminación con gérmenes del centro de 

primera atención. 

La colonización bacteriana de la lesión 

por quemadura suele preceder la invasión de 

los tejidos adyacentes a la quemadura, e 

incluso, la entrada del microorganismo en el 

torrente sanguíneo. La infección local que 

suele desarrollarse a continuación puede 

invadir los tejidos sanos y evolucionar hacia 

la sepsis.
33-36

 De no intervenirse 

oportunamente, la sepsis puede conducir al 

choque, la disfunción múltiple de órganos y 

el fracaso homeostático y metabólico, y la 

muerte del quemado.  

Cuando un microorganismo invade la 

lesión por quemadura desde un territorio 

vecino, la sangre (u otros fluidos 

corporales), se desencadena en el huésped 

una respuesta inflamatoria y metabólica 

compleja orientada a contrarrestar la 

agresión. Pero la respuesta a la agresión 

puede en ocasiones empeorar la situación 

clínico-metabólica del enfermo, a la vez que 

agrava el pronóstico del mismo, e 

incrementa la morbimortalidad. 

La infección nosocomial en el 

quemado está relacionada con la SCQ y la 

profundidad de la quemadura. La infección 

nosocomial es mucho más frecuente en el 

paciente quemado cuando se le compara con 

pacientes internados por otras causas.
29-32 

Pero también el estado nutricional pudiera 

explicar la susceptibilidad incrementada del 

quemado a la infección local de la herida. El 

64% de los pacientes que desarrollaron 

infección nosocomial durante el 

internamiento enun hospital materno-infantil 

de México presentaba algún grado de 

desnutrición.
32

 A semejanza de los 

resultados expuestos aquí, los reportes 

consultados en la literatura internacional son 
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consistentes al encontrar una tasa mayor de 

infecciones de las quemaduras entre los 

pacientes que evolucionaron con 

desnutrición.
39 

Es aceptado por todos que el huésped 

desnutrido es más susceptible a la invasión 

por agentes biológicos.
14-15 

Se sabe que las 

quemaduras pueden originar alteraciones 

metabólicas graves todas conducentes a la 

desnutrición, y que esta desnutrición se 

asocia a mayores riesgos de infección, 

alteración de la función celular y humoral, y 

disminución de las tasas de curación.
16-19

 

Más allá de la presencia de un germen 

(cualquiera que éste fuera), la capacidad de 

respuesta del huésped ante el mismo es 

determinante para el desarrollo de la 

infección. La desnutrición sería entonces 

uno de los factores que incidiría en la 

aparición de la infección. Es precisamente 

este aspecto en donde radica la importancia 

de los resultados expuestos en el presente 

artículo, que revelaron una mayor tasa de 

infección entre los desnutridos. 

La respuesta a la agresión 

desencadenada tras la agresión puede afectar 

el estado nutricional del quemado, 

colocándolo en riesgo aumentado de 

desnutrirse. Si uno se atiene a la 

desnutrición como un concepto bioquímico 

(tal y como lo ha propuesto Sitges-Serra),
40 

el quemado extenso debe ser considerado 

como un potencial desnutrido debido a que 

concurren en él aumento del agua 

extracelular, reducción de la masa muscular 

concomitante con la disminución del tejido 

adiposo (si bien en menor proporción que 

otros tejidos magros), y depleción del 

contenido celular de potasio, acompañado 

todo lo anterior de disminución de las 

concentraciones plasmáticas de las 

inmunoglobulinas y las proteínas del 

complemento (entre otras proteínas 

secretoras hepáticas). Por todo ello, se 

pueden instalar alteraciones tempranas de la 

inmunidad humoral, seguidas por trastornos 

de la inmunidad celular,
8-13

 manifestaciones 

que suelen estar englobadas dentro del 

Síndrome de Respuesta Inflamatorio 

Sistémico. 

La hipercatabolia que sigue a la 

respuesta ante la quemadura desorganiza la 

utilización periférica de la glucosa y otros 

sustratos metabólicos. El estrés metabólico 

resultante contribuye, a su vez, a agravar el 

deterioro nutricional del quemado. Todas 

estas influencias confluyen para incrementar 

el riesgo de sepsis e infección microbiana. 

Por consiguiente, el estado nutricional y 

metabólico puede afectar notablemente la 

evolución del quemado, y la respuesta al 

tratamiento médico-quirúrgico que se 

implemente. 

Los pacientes con grandes quemaduras 

pueden mostrar después de la primera 

semana de evolución una pérdida 

significativa de peso a expensas de la masa 

magra corporal como primera expresión de 

la desnutrición que se instalará después.
41

 

Este evento, unido a un mayor deterioro del 

sistema inmune, justificaría la ocurrencia de 

infección local de la herida luego de ser 

colonizada por los gérmenes prevalentes en 

la ecología de la unidad de atención al 

quemado. 

El 71.0% de los pacientes estudiados 

en esta serie perdió peso de forma 

significativa durante la estancia en la 

Unidad. En los estudios de desnutrición 

hospitalaria se han encontrado las mayores 

tasas de desnutrición entre los pacientes 

quemados.
42-44

 Se debe señalar un trabajo 

anterior concluido en la unidad de 

pertenencia de los autores que demostró la 

existencia de una pérdida importante del 

peso corporal entre los quemados 

atendidos.
41

 La pérdida de peso puede 

señalar incluso a aquellos pacientes con 

riesgo incrementado de complicarse y 

fallecer.
41

  

Como se demostró anteriormente, la 

frecuencia de infección local de la lesión por 
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quemadura en los quemados fue elevada. La 

inmunosupresión se potencia | perpetúa  

como consecuencia de la inserción de la 

respuesta hipermetabólica al trauma, la 

desnutrición, los procedimientos invasivos a 

los que se recurre como parte de los 

cuidados generales del paciente (como lo 

son el uso de dispositivos para acceder a 

vías vasculares, respiratorias, digestivas y 

urinarias; y la realización de necrectomías e 

injertos), y el empleo de antimicrobianos. La 

inmunosupresión también puede favorecerse 

por la sepsis y la presencia del germen (o sus 

toxinas) en el torrente circulatorio.
45-46 

Por 

todo lo anterior, pudiera aceptarse que el 

desarrollo de sepsis en el quemado sea 

independiente del estado nutricional, pero 

puede tener un curso fatal cuando aparece en 

un paciente desnutrido, ya que la respuesta a 

la terapéutica no sería la adecuada. La 

inserción de la sepsis cerraría un círculo 

vicioso: agresión térmica-hipermetabolismo-

catabolismo-inmunosupresión-desnutrición, 

que es muy difícil de romper, por lo que 

ensombrece el pronóstico. 

Si bien el trabajo presente no se 

propuso examinar la repercusión de la 

infección local y la desnutrición sobre la 

mortalidad del quemado, los 8 pacientes 

fallecidos desarrollaron previamente una 

infección bacteriana de la herida por 

quemadura, y la sepsis fue la causa de la 

muerte en las dos terceras partes de ellos. La 

complejidad de la enfermedad por 

quemaduras hace que muchos factores 

influyan sobre la mortalidad, a saber: la 

superficie corporal quemada, el fallo en 

lograr una adecuada resucitación hídrica tras 

el choque, la instalación de un fallo renal, la 

intensidad de la respuesta inflamatoria, el 

estrés oxidativo, y hasta factores genéticos 

involucrados en la respuesta a la agresión.
47

 

A pesar de que los avances en el tratamiento 

de las quemaduras han reducido 

significativamente la mortalidad por 

quemadura, y mejorado la calidad de vida de 

los pacientes, las complicaciones infecciosas 

continúan siendo un desafío, y una de las 

principales causas de muerte en estas 

subpoblaciones hospitalarias.
48-49

  

En un estudio realizado en la unidad 

de quemados de la provincia de Cienfuegos 

(Cuba),
47

 la tasa global, no ajustada, de 

mortalidad fue del 28.6 %: indistinguible de 

la observada con la muestra de este estudio. 

En el estudio de referencia no se reportaron 

desnutridos entre los que egresaron vivos, 

pero dos de los fallecidos se desnutrieron 

durante el curso de la enfermedad. Llegado 

este punto, se debe hacer la salvedad que 

pueden existir diferencias metodológicas y 

de diseño entre ambos estudios, y por lo 

tanto, las extrapolaciones de los resultados 

deben hacerse con cautela. La complejidad 

fisiopatológica del paciente quemado 

pudiera hacer difícil el análisis de la 

mortalidad, pues suele ser multifactorial. No 

obstante, la infección siempre aparecerá 

como el elemento detonante de la 

desnutrición primero, y la mortalidad en 

última instancia. 

 

CONCLUSIONES 
 

La desnutrición se asoció con la 

presencia de infección en los pacientes 

estudiados aun cuando ambos subgrupos 

estuvieron expuestos al mismo ambiente 

microbiano. Es probable que la infección 

local de la herida y la desnutrición sean 

elementos propios del cortejo de fenómenos 

que se desencadenan tras la lesión, y ello 

explicaría, en parte, por qué no son eventos 

vinculados entre sí por relaciones causa-

efecto. Lo cierto es que, una vez instalados, 

el uno puede actuar reforzando el carácter 

patogénico del otro. La colonización 

bacteriana de la herida, y la infección 

subsiguiente puede agravar el estado 

nutricional del quemado. El deterioro 

nutricional puede impedirle al huésped 

“montar” una respuesta efectiva a la 
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infección y la agresión. Se cierra así un 

peligroso círculo vicioso que puede conducir 

eventualmente a la falla orgánica y la 

muerte. Estudios ulteriores que reúnan un 

número mayor de sujetos pudieran arrojar 

más luz sobre las asociaciones entre la 

sepsis, la infección, la desnutrición y la 

mortalidad.  

En cualquier caso, se pone de 

manifiesto la necesidad de potenciar las 

medidas encaminadas a mejorar el estado 

nutricional del quemado a fin de modular la 

respuesta inmune, lo que podría limitar la 

progresión de la infección hasta la sepsis. 

Estos esfuerzos se unirían al despliegue de 

un programa de prevención de la 

contaminación microbiana, y la limitación 

de la carga bacteriana que favorezca el 

desarrollo de estas complicaciones. 

Igualmente, la adopción de terapias 

novedosas como la interferencia bacteriana 

con probióticos podría coadyuvar a un 

control superior de la infección y la sepsis,
50

 

habida cuenta que cada vez se hace más 

difícil  recurrir a los antimicrobianos como 

principal arma terapéutica en el tratamiento 

de la sepsis en el quemado. La esperanza del 

logro de un antibiótico ideal permanece 

como un sueño que tal vez se haga 

inalcanzable frente a la creciente resistencia 

bacteriana.
51
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SUMMARY 
 

Rationale: Malnutrition, recognized as acute 

loss of body weight, frequently escorts the 

disease caused by burns, and might promote 

(and even perpetuate) local infection of burned 

area, thus hindering response to treatment. 

Objective: To establish the association between 

the occurrence of local infection of the burn and 

risk of malnutrition. Study design: 

Retrospective. Material and method: 

Microbiological cultures and clinical data were 

recovered from 31 burn patients assisted at the 

Burn Unit, “Hermanos Ameijeiras” Hospital, 

Havana City (Cuba) who developed local 

infection of the wound. Nutritional status was 

established from change in body weight during 

patient´s stay in the Service. Results: Seventy-

one percent of the patients suffered acute weight 

loss. Sixty-four point five percent of the patients 

showed positive cultures. Acinetobacter sp and 

Escherichia coli were the germs more frequently 

isolated. Acute weight loss was strongly 

associated with the presence of wound infection: 

Malnourished: 91.0% vs. Non-Malnourished: 

0.0% ( = +91.0%; p < 0.05). Conclusions: 

Frequency of local wound infection is elevated, 

and associated with acute weight loss. Miquet 

Romero LM, Rodríguez Garcell R, Llorente 

Brunet N, Hernández Collado M, González 

Reyes H. Local wound infection and nutritional 

status. RCAN Rev Cubana Aliment Nutr 

2015;25(2):301-313. RNPS: 2221. ISSN: 1561-

2929. 
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