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Resumen
La sepsis es hoy en día la principal causa de muerte en pacientes quemados quienes, debido a factores extrínsecos 
directamente relacionados con el daño causado por las quemaduras y factores extrínsecos ligados a su tratamiento, 
tienen un mayor riesgo de infección en comparación con otros tipos de traumatismos. El diagnóstico precoz y el trata-
miento oportuno de la sepsis son esenciales para aumentar las posibilidades de supervivencia de los pacientes. Por 
otro lado, el uso superfluo o inadecuado de antibióticos está directamente relacionado con el desarrollo de resistencia 
microbiana. El uso racional de los antibioticos implica un esfuerzo permanente por equilibrar la necesidad de eficacia 
con la prevención del desarrollo de resistencias microbianas, la toxicidad y los costes de la terapia. Siguiendo los 
criterios de la Surviving Sepsis After Burns Campaign (2023), la vigilancia rigurosa de los signos clínicos, combinado 
con el uso adyuvante de biomarcadores de infección, como la procalcitonina, permite identificar la sepsis de manera 
oportuna, a lo que se debe seguir la instituición de una terapia antimicrobiana extendida, teniendo en cuenta la flora 
nosocomial, la duración de las quemaduras y las comorbilidades existentes. En cuanto se conozcan los microorga-
nismos causantes y su sensibilidad a los antimicrobianos, se debe realizar la desescalada al fármaco más eficaz y de 
menor espectro, manteniendo la terapia solo el tiempo estrictamente necesario para equilibrar la necesidad de eficacia 
con la prevención del desarrollo de resistencias microbiana, la toxicidad y los costos envueltos.
Palabras clave: quemados, sepsis, resistencias microbianas, biomarcadores, antimicrobianos

Abstract 
Sepsis is today the main cause of death in burn patients who, due to extrinsic factors directly related to the damage 
caused by burns and extrinsic factors linked to their treatment, have a higher risk of infection compared to other types 
of trauma. Early diagnosis and timely treatment of sepsis are essential to increase the chances of survival of patients. 
On the other hand, the superfluous or inappropriate use of antibiotics is directly related to the development of microbial 
resistance. The rational use of antibiotics implies a permanent effort to balance the need for efficacy with the preven-
tion of the development of microbial resistance, toxicity and the costs of therapy. Following the criteria of the Surviving 
Sepsis After Burns Campaign (2023), rigorous surveillance of clinical signs, combined with the adjuvant use of infec-
tion biomarkers, such as procalcitonin, allows sepsis to be identified in a timely manner, which should be followed the 
institution of extended antimicrobial therapy, taking into account the nosocomial flora, duration of burns, and existing 
comorbidities. As soon as the causative microorganisms and their sensitivity to antimicrobials are known, de-escalation 
to the most effective and narrowest-spectrum drug should be carried out, maintaining therapy only for the time strictly 
necessary to balance the need for efficacy with the prevention of the development of microbial resistance, the toxicity 
and the related costs.
Keywords: burns, sepsis, microbial resistance, biomarkers, antimicrobials.
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Introducción
Las quemaduras se pueden describir como lesiones 
en el revestimiento corporal causadas por la trans-
ferencia de energía de un agente físico o químico, 
generalmente en forma de calor. Constituyen una 
causa común de morbilidad y mortalidad en todo el 
mundo [1], siendo responsables de aproximadamente 
180 000 muertes cada año [2], afectando particular-
mente a los países en desarrollo [3]. Las quemaduras 
graves son mismo un ejemplo paradigmático de poli-
traumatismo, ya que afectan a todos los sistemas del 
cuerpo humano, desafiando gravemente el equilibrio 
homeostático y requiriendo intervención médica ur-
gente. En el pasado, el shock inicial provocado por 
quemaduras graves era la principal causa de muerte 
en nuestros pacientes. Desde las últimas décadas del 
siglo XX, debido a un conocimiento más completo 
de la fisiopatología de las quemaduras y al desarrollo 
de modernas técnicas de reanimación, esta situación 
ha cambiado por completo y hoy en día la infección 
es la causa de la mayoría de las muertes.
En los pacientes quemados, el riesgo de infección y 
diseminación sistémica es más alto que en otras le-
siones traumáticas [4] debido a factores intrínsecos, 
directamente relacionados con las quemaduras, y 
factores extrínsecos, relacionados con su tratamien-
to (Figura 1). Entre los primeros se encuentran la 
pérdida de la barrera cutánea, la inmunosupresión 
inducida por quemaduras, la presencia de tejidos 
necróticos que favorecen la proliferación micro-
biana, la translocación microbiana por pérdida de 
motilidad gastrointestinal, disminución del aclara-
miento de las vías respiratorias, etc. Como factores 

extrínsecos, podemos mencionar, en primer lugar, la 
inmovilización y agresividad de la flora hospitalaria, 
así como la necesidad de uso prolongado de disposi-
tivos invasivos, ya sean intravasculares, como caté-
teres y vías arteriales, o respiratorios, como sondas 
endotraqueales y ventilación mecánica, sin olvidar las 
sondas vesicales. De la combinación de todos estos 
factores de riesgo, puede surgir una invasión micro-
biana del torrente sanguíneo, asumiendo un carácter 
sistémico [5-7]. Los microorganismos (procedentes o 
no de infecciones previas localizadas) se van a mul-
tiplicar y llegar, a través de la circulación sanguínea, 
a órganos distantes, desencadenando una marcada 
respuesta inflamatoria, lo que conduce a cambios in-
munofisiopatológicos deletéreos [8-9]. La sepsis es un 
proceso evolutivo y complejo, que implica la presen-
cia simultánea de infección y respuesta no regulada 
del huésped. Se estima que el 75% de la mortalidad 
por quemaduras está directamente relacionada con 
la infección. En el caso de la sepsis, desde el momen-
to en que los microorganismos ingresan al torrente 
sanguíneo y alcanzan órganos importantes, el cuadro 
clínico se desarrolla progresivamente (incluyendo 
fiebre, taquipnea, hipotensión, trastornos mentales, 
hiperglucemia inexplicable, etc.), cuya gravedad y 
rapidez dependen de la virulencia del agente y de la 
capacidad de defensa del huésped, culminando en 
shock y falla multiorgánica, con desenlace fatal en 
ausencia de terapia antimicrobiana y medidas de so-
porte, con una tasa de mortalidad que varía entre 28 
y 65% Es un síndrome frecuente, grave y a menudo 
fatal, que causa tantas muertes al año como las que 
resultan de infartos agudos de miocardio [10-13].

Figura 1. Factores de riesgo para sepsis en pacientes quemados
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El diagnóstico precoz de la sepsis y el tratamiento an-
timicrobiano temprano, junto con las medidas gene-
rales de soporte necesarias para el paciente crítico 
(ventilación, diálisis, aminas, etc.), son fundamentales 
para maximizar las posibilidades de supervivencia 
[14], ya que después de 12 horas sin prescribir antimi-
crobianos desde el diagnóstico de sepsis, la mortali-
dad se duplica y continúa aumentando con el tiempo: 
por otro lado, cuando, además, se instala un cuadro 
hipotensivo, cada hora de retraso va llevar directa-
mente a un incremento muy significativo de la tasa de 
mortalidad [15, 16]. 
La terapia con antibióticos es una espada de doble 
filo. Siendo imprescindible para tratar la infección, 
la prescripción de antimicrobianos no está exenta de 
riesgos, ni se puede hacer de forma liviana, ya que, 
además de su potencial toxicidad, su administración 
siempre conlleva al desarrollo de resistencia micro-
biana, en mayor o menor escala, y su potencial di-
seminación en la comunidad, lo que, a largo plazo, 
hará que el fármaco utilizado sea ineficaz. Teniendo 
en cuenta la disminución de la investigación y apro-
bación de nuevos antibióticos, es extremamente im-
portante que cualquier  prescripción se realice de 
forma racional y rigurosa, sólo en caso de infección 
comprobada o sospecha fundada de su presencia [17]. 

Diagnóstico 
En los pacientes quemados, la sospecha y el diagnósti-
co de un cuadro séptico son más difíciles que en otras 
lesiones traumáticas, ya que las quemaduras extensas 
se acompañan invariablemente de una fuerte reac-
ción inflamatoria que se refleja en signos clínicos que 
simulan un cuadro infeccioso incluso en ausencia de 
infección. Esto significa que, por ejemplo, valores de 
temperatura corporal de hasta 38,5°C, leucocitosis o 
niveles elevados de proteína C reactiva son unas cons-
tantes en estos pacientes, con o sin invasión micro-
biológica. Es por eso que los signos clínicos de sepsis 
en pacientes quemados propuestos por la American 
Burns Association tienen puntos de corte más altos 
que los existentes para pacientes no quemados [18]. 
Esta mayor dificultad diagnóstica, basada únicamente 
en criterios clínicos, ha llevado a la búsqueda de me-
dios auxiliares que, de alguna manera, puedan asegu-
rar mayor solidez a la sospecha de infección en curso. 
Teniendo en cuenta que en condiciones sépticas las 
alteraciones de la imagen suelen estar ausentes, la op-
ción más segura es utilizar pruebas de laboratorio que 
refuercen la hipótesis diag-
nóstica. El estándar de oro actual siguen siendo los 
cultivos microbiológicos, pero desafortunadamente, 
además de tener un alto porcentaje de falsos nega-
tivos, la mayoría de los hospitales necesitan de 48 a 
72 horas para obtener sus resultados, lo que no se co-

rresponde con la gravedad potencial de una condición 
séptica y la necesidad, para iniciar inmediatamente la 
terapia antimicrobiana. Aunque no se dispone de una 
confirmación definitiva, el uso de biomarcadores de 
laboratorio, siempre asociados (y nunca superpuestos) 
a un riguroso examen clínico, pueden proporcionar 
valiosas indicaciones [19].
Los biomarcadores pueden definirse como molécu-
las bioquímicas o cambios físicamente medibles que 
resultan de la ocurrencia de procesos fisiológicos o 
patológicos o incluso respuestas farmacológicas a in-
tervenciones terapéuticas. En la sepsis, un biomarca-
dor ideal debería ser capaz de distinguir la verdadera 
sepsis de una reacción inflamatoria sistémica; reflejar 
la evolución de la infección y su respuesta a la terapia; 
ser rápidamente detectable, técnicamente simple, no 
invasivo y de bajo costo. No se ha aún descubierto un 
biomarcador con todas estas características, aunque 
algunos de ellos, a pesar de sus limitaciones, puedan 
tener un uso práctico. Entre los más frecuentemente 
disponibles en la mayoría de los hospitales, uno de 
los más recomendados para ayudar en el diagnóstico 
de sepsis en pacientes quemados es la procalcitonina 
PCT [20]. En condiciones normales, esta prohormo-
na se secreta en las células C tiroideas, siendo prác-
ticamente indetectable en la sangre. Sus niveles au-
mentan notablemente (hasta 1000 veces) solo de 2 a 
4 horas después del inicio de la sepsis y disminuyen 
rápidamente después de la institución de una terapia 
antimicrobiana exitosa [21]. La evidencia científica 
corrobora que la PCT tiene una buena capacidad 
para distinguir entre una respuesta inflamatoria sis-
témica no infecciosa y condiciones sépticas de origen 
bacteriano en pacientes quemados [22-23], permitiendo 
además el seguimiento de la terapia y su suspensión 
más segura y temprana [24].
Recientemente, el 6 de mayo de 2023, se publicó en 
Burns un artículo primordial, en el que un grupo de 
expertos coordinado por el Dr. David Greenhalg, lan-
zó la Surviving Sepsis After Burns Campaign (SSABC), re-
sultado de una reunión de consenso patrocinada por 
la International Society of  Burn Injuries en su último 
Congreso en Guadalajara, en septiembtre de 2022 
[25]. Aquí, se propusieron nuevas definiciones para la 
sepsis en pacientes quemados, así como nuevos crite-
rios para su diagnóstico y tratamiento, con el objetivo 
de mejorar los criterios ABA de 2007, aconsejando 
el abandono de los signos tradicionales de SIRS, ya 
que estos están presentes en todos los pacientes con 
quemaduras extensas, tengan o no sepsis.
La SSABC adoptó como definición de sepsis la pro-
puesta en 2016 por los intensivistas de Surviving 
Sepis Campaign (Sepsis 3), que define sepsis como 
una disfunción orgánica que pone en peligro la vida 
causada por una respuesta desregulada del huésped 
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a la infección [26]. La disfunción orgánica, a su vez, 
se caracterizó por un valor superior o igual a 2 en 
el Quick Sequential Organ Failure Assessment (quick 
SOFA). El shock séptico fue definido como un subcon-
junto de sepsis más grave, con anomalías circulatorias 
y celulares/metabólicas que van a aumentar sustan-
cialmente la mortalidad. Puede ser descrito como 
sepsis con hipotensión persistente que requiere vaso-
presores para mantener presión arterial media ≥ 65 
mmHg, juntamente con lactato sérico > 2mmol/L 
(>18mg/dL) a pesar de la reanimación con volumen 
adecuado.
Considerando la inestabilidad hemodinámica en las 
primeras 72 horas posteriores a la quemadura y la 
rareza del desarrollo de sepsis primaria en este perío-
do, la SSABC propone una serie de signos que de-
ben hacer sospechar sepsis luego del tercer día de la 
quemadura. Se resalta que ningún signo o prueba es 
completamente confiable, de una forma aislada, para 
hacer el diagnóstico de sepsis en el paciente quema-
do, siendo necesaria la presencia simultánea de dos o 
más para iniciar una acción para diagnosticar o tratar 
empíricamente la sepsis en las quemaduras. En esta 
campaña, y por primera vez, la elevación de PCT fué 
presentada oficialmente como coadyuvante útil para 
el diagnóstico de sepsis (Tabla 1).

Tabla 1. Signos de sospecha de sepsis en pa-
cientes quemados (SSABC)

• Aumento en qSOFA ≥2 puntos
• Aumento de lactato > 2mmol/L (>18mg/dl)
• Cambio de temperatura: nueva fiebre o hipotermia
• Disminución aguda del recuento de plaquetas
• Disminución de la producción de orina/aumento 
de las necesidades de líquidos
• Estadio de lesión renal aguda ≥1, según el score 
KDIGO
• Cambios respiratorios
• Alteraciones del estado mental
• Disfunción gastrointestinal
• Cambio en el aspecto de la herida sugestivo de in-
fección
• Aumento de la procalcitonina ≥2 ng/ml desde el 
nivel inicial

Si hay sospecha de sepsis es necesario redoblar la 
vigilancia microbiológica y  pruebas de laboratorio. 
Se deben recolectar hemocultivos siempre antes de 
empezar con los antibióticos. Las biopsias y cultivos 
de tejidos profundos no son necesarios en la mayoria 
de las situaciones. Todas las pruebas de laboratorio 
deben interpretarse en el contexto de las tendencias, 
no sólo de un único hallazgo de laboratorio. Como 
referido, el incremento de la procalcitonina se puede 

considerar para el diagnóstico de sepsis, pero no de 
forma aislada. En la Tabla 2, se da un ejemplo de 
protocolo de vigilancia microbiológica y de laborato-
rio, incluyendo también exámenes de imágenes.

Tabla 2. Protocolo para la sospecha de sepsis

Exámenes de laboratorio diarios
• Hemograma
• Pruebas de coagulación + (incl. D-dímeros)
• Bioquímica completa
• Gasometría (con lactato) en los ventilados
Exámenes de microbiología (lunes y jueves)
• Hemocultivos (3)
• Swabs (torundas) de las áreas quemadas
• Cultivos de aspiración bronquial o esputo
• Urocultivos
• Cultivos de catéteres centrales removidos
Biomarcadores (diarios)
• Procalcitonina (PCT)
Fibroscopia bronquial (en lesiones por inhalación)
Radiografía de tórax siempre indicada

Terapéutica
Como regla general, si hay choque, la terapia an-
tibiótica empírica debe iniciarse inmediatamente, 
menos de una hora después del diagnóstico. Si no 
hay shock, es posible retrasar el inicio de la terapia 
hasta tres horas [27], tiempo que podría aprovecharse 
para hacer el diagnóstico diferencial con causas no 
infecciosas que simulan sepsis, realizando estudios de 
imagen y de laboratorio (por ejemplo, medición de 
procalcitonina).

1. Conceptos de farmacocinética y farmacodina-
mia de los antibióticos en pacientes quemados.
Para el establecimiento de una terapia antimicrobia-
na adecuada, es fundamental conocer las caracterís-
ticas farmacocinéticas particulares de los pacientes 
quemados. La primera noción a tener en cuenta es 
que estos pacientes generalmente tienen un volumen 
de distribución (Vd) aumentado, resultado de cam-
bios en la permeabilidad vascular causados por que-
maduras y disminución de la presión oncótica, con 
paso de líquidos, proteínas y electrolitos al espacio 
intersticial y formación de edema, que se generali-
za a todo el cuerpo en quemaduras que involucran 
más del 25% de la superficie corporal. Esta salida 
de líquido alcanzará su punto máximo de 48 a 72 
horas después de las quemaduras, lo que implica 
la necesidad de administrar una gran cantidad de 
líquidos por vía intravenosa para reemplazarla. Du-
rante este período, el paciente también experimenta 
disminución de la motilidad gastrointestinal y de la 
absorción del fármaco. De las 48 a las 72 horas, los 
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pacientes inician una segunda fase caracterizada por 
un marcado aumento de la tasa metabólica que pue-
de mantenerse de 1 a 3 años. Se produce entonces 
un aumento de la contractilidad y del gasto cardíaco, 
con un aumento del flujo sanguíneo al hígado y al 
riñón, lo que puede estar asociado a un aumento del 
metabolismo hepático y del Cl renal de los fármacos, 
mientras que a nivel intestinal se produce un aumen-
to de la velocidad y más rápida. absorción. Además, 
los pacientes sufren alguna fuga del fármaco a través 
de los fluidos exudados por las zonas quemadas [28]. 
El aumento del volumen de distribución extracelu-
lar puede conducir a una dosis subóptima si se ad-
ministran antibióticos hidrofílicos (aminoglucósidos, 
beta-lactámicos, glucopéptidos, colistina, linezolid), 
por lo que se recomienda maximizar la dosis y tam-
bién usar una dosis de carga inicial. Para lipofílicos 
(fluoroquinolonas, macrólidos, lincosamidas, tetraci-
clinas), que tienen una distribución principalmente 
a nível intracelular, generalmente no necesitan estos 
ajustes de dosis. En un paciente con shock séptico no 
se recomienda la administración de antimicrobianos 
por vía oral, subcutánea o intramuscular.
Los cambios farmacocinéticos y farmacodinámicos 
(PK/PD) provocados por las quemaduras extensas 
hacen que, por regla general, esté indicada la admi-
nistración de dosis más altas y/o más frecuentes de 

antibióticos para mantener concentraciones séricas 
efectivas. La evolución de los pacientes, dependiendo 
de sus características particulares y de su tratamiento 
médico y quirúrgico, es evidentemente un proceso 
dinámico en el que pueden sucederse diferentes eta-
pas de reanimación y respuesta hipermetabólica a lo 
largo de la hospitalización, lo que implica obviamente 
la necesidad de una evaluación diaria [29].  Aún, cuan-
to a su comportamiento en términos de farmacoci-
nética y farmacodinámica, los antibióticos se pueden 
dividir en tres grupos: los dependientes de la con-
centración, como los aminoglucósidos, así como en 
los que su eficacia depende fundamentalmente de la 
concentración máxima que alcanzan por encima de 
la concentración mínima inhibitoria (CIM) y deben 
administrarse en dosis única); los dependientes del 
tiempo, como los betalactámicos, donde el tiempo 
máximo que el antibiótico permanece por encima 
de la CIM es lo más importante (y luego hay que 
administrarlo varias veces al día o por infusión con-
tínua), y dependientes del área bajo la curva tiempo/
concentracion (área under the curve – AUC), como las 
quinolonas, la vancomicina o la linezolida, donde lo 
que importa es la máxima exposición (cantidad) que 
alcanza el antibiótico por encima de la CIM, que sue-
len administrarse dos veces al día [30] (Figura 2).

Figura 2. Grupos de antibióticos según su comportamiento 
PK/PD         (Adaptado de https://clsi.org/2018/)
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2. Profilaxia antibiótica
Como en la gran mayoría de situaciones traumáti-
cas, la terapia antimicrobiana profiláctica sistemática 
está contraindicada en pacientes quemados debido al 
riesgo de inducir resistencia microbiana. Esto no im-
pide que se deba siempre hacer profilaxis quirúrgica, 
debiendo administrarse una única dosis eficaz de an-
tibiótico, IV, unos 30 a 60 minutos antes de la inter-
vención, repitiéndose 3 horas después si la cirugía es 
prolongada [31]. El agente generalmente indicado es 
un β-lactámico de espectro reducido (p. ej., cefazo-
lina 2 g) o, en el caso de alergia a medicamentos, un 
macrólido o una quinolona. Se debe administrar una 
dosis única de vancomicina (1g) si hay colonización 
por MRSA.

3. Elección del antibiótico empírico inicial
Ante sospechas clínicas bien fundadas de infección, 
particularmente respaldadas por niveles alterados 
de biomarcadores, se debe iniciar una terapia anti-
microbiana efectiva lo antes posible, inmediatamente 
después de la recolección de muestras para el exa-
men microbiológico. Dada la demora en obtener la 
identificación de microorganismos y los resultados de 
las pruebas de susceptibilidad antimicrobiana, esta 

terapia inicial se establecerá empíricamente, utilizan-
do antibiótico(s) de amplio espectro, cubriendo la(s) 
especie(s) infectante(s) [32]. Una vez conocido el mi-
croorganismo o microorganismos causales, así como 
sus sensibilidades, está indicada una de-escalación a 
un antibiótico eficaz de menor espectro para reducir 
el riesgo tóxico y la inducción de resistencias.
A la hora de elegir el antibiótico empírico inicial es im-
portante saber cuánto tiempo hace que se produjeron 
las quemaduras; cuánto tiempo lleva hospitalizado el 
paciente; si está ventilado o no; cuáles son sus comor-
bilidades y alergias; si ha habido otras hospitaliza-
ciones recientes y qué antimicrobianos podría haber 
tomado. En la mayoría de los pacientes previamente 
saludables, existe aún un patrón común de evolución 
en el tiempo en la colonización de las quemaduras, 
que debe tenerse en cuenta. En la primera semana, la 
colonización de la piel se debe principalmente a bac-
terias comensales grampositivas de la piel, mientras 
que las bacterias gramnegativas del tubo digestivo del 
paciente, como Pseudomonas, aparecen con más fre-
cuencia entre la segunda y la tercera semana [33]. Los 
hongos y virus aparecen más tarde, cuando ya hay 
una disminución importante de las defensas, normal-
mente a partir de la 3ª semana (Figura 3).

Figura 3. Evolución temporal habitual de la colonización de las quemaduras

Normalmente, en los primeros 5 días de hospitali-
zación, en caso de infección, y en ausencia de fac-
tores de riesgo particulares (como inmunosupresión, 
comorbilidades, hospitalización previa y/o antibio-
ticoterapia, etc.), los agentes causales serán, en prin-
cipio, microorganismos originarios de la comunidad, 

que tienen menos probabilidades de ser resistentes a 
diferentes grupos de antibióticos. A partir del 5º día, 
y como consecuencia de la colonización de las que-
maduras por bacterias del tubo digestivo del paciente 
y de la flora hospitalaria, existe una alta probabilidad 
de que la infección sea debida a microorganismos 
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MDR, por lo que ahí se debe privilegiar la prescrip-
ción empírica de los antibióticos, o combinaciones de 
antibióticos, que permitan la cobertura de un espec-
tro más alargado y capaces de pasar posibles resisten-
cias (Tabla 3). 

Tabla 3. Protocolo para la sospecha de sepsis

• Quemaduras > 20% de la superfície corporal 
• Ventilación mecânica por más de 5 días
• Antibioterapia en los últimos 3 meses
• Hospitalización > 2 días en los últimos 3 meses
• Residencia en asilo de ancianos
• Terapia endovenosa domiciliar
• Diálisis renal por más de 30 dias
• Úlceras crónicas tratadas en ambulatorio
• Inmunossupresión innata o adquirida
• Comorbilidades (diabetes, neoplasias, DPOC, bron-
quiectasias, etc.)
• Familiares portadores de bacterias multiresistentes

El conocimiento de la flora hospitalaria y su patrón de 
resistencia a los antibióticos es muy importante para 
orientar la elección inicial del antimicrobiano empíri-
co, por lo que es de gran valor la existencia de tablas 
microbiológicas actualizadas anualmente.
En el caso de una infección bacteriana, los niveles de 
PCT también pueden dar una pista inicial aproxi-
mada sobre el tipo de microorganismo implicado, 
ya que los grampositivos rara vez muestran valores 
superiores a 3 ng/mL, mientras que las infecciones 
por gramnegativos nunca se asocian. con valores por 
encima de 3 ng/mL, por debajo de 0,5 ng/mL y va-
lores por encima de 5-10 mg/mL son comunes, por 
lo tanto, los niveles de dos dígitos corresponderán con 
mayor frecuencia a este tipo de agente infeccioso [34].

4. Monitorización y suspensión de la antibio-
terapia

Una vez iniciada la terapia antimicrobiana, lo ideal 
es reevaluar cada 3 días, teniendo en cuenta el estado 
clínico del paciente, los valores de los biomarcadores 
(principalmente PCT) y los resultados de las pruebas 
de susceptibilidad microbiológica y antimicrobiana, si 
están disponibles. Con base en estos datos, es hora de 
reemplazar el antibiótico, si está indicado, o escalar, si 
es posible. También se deben recolectar nuevas mues-
tras para pruebas microbiológicas y de susceptibilidad 
microbiana. De igual modo, siempre que sea posible 
es importante hacer la monitorización terapéutica de 
los antimicrobianos (como los aminoglicosídos, beta-
lactamicos, vancomicina y linezolid) evitando los ries-
gos de toxicidad por administración de dosis excesiva 
o de ineficacia debido a dosis insuficiente [35].
La antibioterapia debe ser lo más corta posible. El 
riesgo de efectos adversos derivados de la adminis-
tración de antibióticos y de desarrollar resistencia mi-
crobiana aumenta con cada día de prescripción [36]. 
Las consecuencias de las alteraciones provocadas en 
la microbiota son poco conocidas pero pueden origi-
nar un aumento del riesgo de infección en los meses 
siguientes. En la mayoría de los casos, una vez asegu-
rado el control del foco de infección, 5-7 días de anti-
bióticos son suficientes, excepto para algunos micro-
organismos multirresistentes (Pseudomonas aeruginosa, 
Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumanii). La procal-
citonina se puede utilizar también aqui como coadyu-
vante para decidir la interrupción, o de-escalación, 
de la antibioticoterapia [37]. Si la evolución clínica es 
favorable y si la PCT presenta un perfil claramente 
decreciente, con valores diarios un 50% inferiores a 
los del día anterior, y alcanzando valores absolutos 
inferiores al 80% de su pico máximo o a 0,5 ng/ml, 
es seguro interrumpir la antibioterapia [38]. Es funda-
mental que cada Unidad de Quemados desarrolle su 
propio protocolo de terapia antimicrobiana [39], como 
se ejemplifica sumariamente en la Figura 4, y que 
todos los profesionales lo conozcan.

Figura 4. Modelo de protocolo de terapia antimicrobiana



Conclusión
Reconociendo que la sepsis es hoy la principal causa 
de muerte en los pacientes quemados, su diagnóstico 
y tratamiento tempranos son determinantes para la 
sobrevida. El uso racional de los antibióticos implica 
un esfuerzo permanente por equilibrar la necesidad 
de eficacia con la prevención del desarrollo de resist-
encias microbianas, la toxicidad y los costes de la tera-
pia. 
Para el diagnostico y tratamiento temprano da sepsis 
se pueden subrayar, como mensajes clave: 
1. No iniciar antibióticos sin sospecha fundada de in-
fección;
2. Utilizar los criterios clínicos descritos por la SSABC 
para el diagnóstico de sepsis junto com la medición 
secuencial de valores de PCT;
3. Iniciar terapia antimicrobiana empírica, de acuer-
do con los días de la quemadura y la flora microbiana 
local, en el plazo de una hora si hay shock séptico y en 
un máximo de 3 horas si no está presente; 
4. Administrar los antibióticos en dosis maximizada, 
respetando los parámetros PK/PD;
5. Hacer monitorización terapéutica de antibióticos 
siempre que sea posible;
6. De-escalar según datos microbiológicos y pruebas 
de sensibilidad;
7. Suspender la antibioterapia lo antes posible de a-
cuerdo con la clínica y con la ayuda del PCT;
8. Priorizar el trabajo en equipo, incluidos microbiólo-
gos y farmacéuticos.
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