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1. TíTULO 

MICROORGANISMOS CONTAMINANTES E INFECTANTES 

EN FRACTURAS EXPUESTAS. 

CORRELACIÓN ClíNICO-BACTERIOLÓGICA. 
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2. RESUMEN 

La infección del tejido óseo constituye la principal complicación por frecuencia e impacto a la 

salud del individuo, y principalmente se presenta de forma aguda al sufrir fracturas de huesos 

largos con exposición de sus fragmentos. 

La prevención de esta complicación minimiza la incidencia de otras que afectan la 

consolidación, la función, la integridad y aun la vida del paciente. 

La aplicación oportuna de medidas estandarizadas y eficaces para la prevención de la 

infección en estos casos incluye de manera especial el uso de antibióticos orientado 

actualmente, en base a aspectos estadísticos y epidemiológicos. 

Se investigó la persistencia de los resultados entre dos muestras de exudado para cultivo en 

las lesiones expuestas de los huesos largos posteriormente a un aseo quirúrgico 

protocolizado, buscando establecer la presencia del mismo agente en ambas muestras y de 

esta manera poder establecer una guía en base a la primera para la indicación de 

antibioticoterapia basada en hechos objetivos, y de forma precoz. 

Se estudiaron 88 pacientes sin diferenciar entre sexo, edad y tipo de lesión, realizando dos 

cultivos de su lesión, el primero a su arribo al hospital y el segundo posterior a la aplicación 

de medidas quirúrgicas iniciales de manejo. 
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Los resultados mostraron que no existe correlación significativa entre las muestras 1 y 2 ya 

que solo en 4 casos se obtuvo el mismo resultado en ambos cultivos (4.5%). Además la gran 

mayoría no presentó desarrollo en la muestra no. 2 (87.5%). 

La asociación de dos o más agentes se observó en 13 casos en la primera muestra (14.8%) 

y en 5 de la segunda (5.7%), asimismo 29 cultivos de la primera muestra resultaron sin 

desarrollo bacteriano (32.9%) y de estos, 4 resultaron positivos en la segunda (13.8%) . 

Se infiere que otro podría ser el origen de la infección y no la contaminación inicial y se 

concluye que el presente método no permite orientar la toma de decisiones terapéuticas en 

estos casos. 
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3. ANTECEDENTES 

Durante el siglo XX y el inicio del XXI se pueden observar cuatro eras históricas en el manejo 

de las fracturas abiertas las cuales comprenden: 

La era preantiséptica (hasta mediados del siglo XX) en la que se pretendía como principal 

objetivo preservar la vida del individuo y en la que mas del 50% de los pacientes que sufrían 

fracturas expuestas morían o requerían someterse a amputación del miembro afectado. 

Durante la segunda era que comprende las dos guerras mundiales se tenía como objetivo 

máximo la preservación de la integridad de la extremidad, objetivo que incluía las 

amputaciones con substitución protésica de los miembros. 

Posteriormente, la tercera época a mitad de la década de los 60's, se enfocó en la 

prevención de las infecciones en base al uso de antibioticoterapia en forma inadecuada e 

indiscriminada, pero con mejora en los resultados finales parcialmente. 

La cuarta era, en desarrollo aún actualmente, se enfoca en conservar la función de la 

extremidad en base a la aplicación de medidas protocolizadas y estandarizadas para lograr 

la prevención de las complicaciones con especial orientación sobre la infección. 

Estas medidas incluyen el desbridamiento agresivo de tejidos necróticos, estabilización de la 

fractura y su cierre diferido, así como el uso racional y dirigido de antibióticos36
. 
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Las observaciones establecidas por investigadores del proceso infeccioso asociado a 

fracturas abiertas, durante los últimos 35 años, han proporcionado los bases para el 

establecimiento de los principios básicos de los lineamientos en el uso de antibióticos ante 

lesiones de este tipo 10. 

Dichas premisas establecen que la mayoría de las fracturas son contaminadas con bacterias 

al momento de la lesión, y que frecuentemente los microorganismos patógenos 

responsables son bacilos gramnegativos facultativos y cocos grampositivos aeróbicos,12 

además que el grado de riesgo de infección en las fracturas abiertas correlaciona 

directamente con el grado severidad de la lesión y destrucción de partes blandas.15
,26,30,36 

Gustilo, Anderson, Mendoza y Williams en 1976 y en 1984 publicaron series de fracturas 

expuestas mostrando entre otras características generales el índice de infección en cada tipo 

y subtipo, las características propias del mecanismo de lesión, la lesión producida por éste, 

su incidencia y frecuencia, así como el uso sugerido de antibioticoterapia.30
,41 

Consideradas por algunos autores como amputaciones incompletas, el manejo de las 

fracturas abiertas o expuestas ha permanecido, en algunos aspectos, controversial hasta 

nuestros días, presentando aún altos índices de complicaciones y existiendo desacuerdos en 

la aplicación de medidas preventivas. Entre dichas complicaciones destaca la infección como 

una de las mas deletéreas física, emocional , económica y socialmente para el médico y para 

el paciente·1 
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Los estudios experimentales previos han demostrado la notable diferencia entre este tipo de 

lesiones cuando son tratadas oportunamente en la etapa inmediata o brevemente después 

de la producción de la misma, antes de considerarse contaminada, periodo que se establece 

en dos horas posteriores a la producción de la lesión.1o 

Se ha preconizado ampliamente la importancia de la realización de cultivos de exudados 

previos al uso de antibióticos, como complemento indispensable para la determinación del 

uso de antibióticos, en diferentes situaciones clínicas incluyendo las fracturas abiertas. 

Sin embargo, los resultados muestran ausencia de correlación entre los organismos 

presentes antes y después de la infección clínica.12 Por tal motivo resulta difícil establecer un 

lineamiento clínico-microbiológico para la proposición de esquemas antibióticos orientados 

objetivamente desde el primer contacto con el paciente o en base a un cultivo inicial. 

Dicha situación obstaculiza la aplicación de regímenes terapéuticos bien fundamentados en 

la forma que es recomendada para su uso profiládico?3,36,39,40,41 ,42 

Las fracturas expuestas se encuentran, con respecto a las lesiones traumáticas del sistema 

musculoesquelético, entre las mas trascendentales, principalmente en grupos de población 

con un grado importante de actividad física, laboral y social , y que constituyen una importante 

fracción de la población económicamente activa, de los cuales la mayor proporción involucra 

al sexo masculino. 
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Lo anterior condiciona una mayor tendencia y asociación de estas lesiones con las entidades 

como la osteomielitis, retardo en la consolidación , pseudoatrosis , rechazo de los implantes, 

fístulas osteocutáneas, abscesos de tejidos blandos y aun septicemia y muerte. 
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4. MARCO TEÓRICO 

Entre las lesiones traumáticas agudas del sistema musculoesquelético unas de las mas 

frecuentes son las fracturas de huesos largos de las cuales un porcentaje importante cursan 

con exposición de elementos óseos afectados. 

La prevención de la infección es el principal objetivo del tratamiento de las fracturas 

expuestas, ya que esta desemboca irremediablemente, si no se controla , en amputación, 

problemas de unión o muerte del paciente.10,17 

Los fundamentos básicos para el manejo de dichas lesiones incluyen en general el favorecer 

la consolidación de los tejidos blandos y óseos, la rehabilitación precoz, la reintegración al 

paciente a su vida productiva, social y familiar en el menor tiempo posible y sin secuelas y, 

de manera relevante, evitar la infección. 

Se deben proteger las fracturas abiertas mediante la alineación longitudinal del segmento, 

cubrir las heridas de exposición con apósitos estériles (no aplicar antisépticos locales) 

inmovilización del o los segmentos mediante férulas o sacos de arena en tanto se trasladan 

a un centro de atención especializada. 

En toda fractura expuesta los antibióticos se usan como terapéuticos y no como profilácticos 

ya que dependiendo del tipo de exposición y tiempo de evolución las heridas se deben 

considerar como contaminadas (menos de 6 horas) o infectadas (mas de 8 horas de 

evoluciÓn) .24,36,37,38 

12 



El aspecto mas trascendental en este enunciado lo constituye la antibioticoterapia. 13
.4

2 Sin 

restar la importancia capital que tienen todas y cada una de las medidas contempladas en el 

protocolo de manejo, de las cuales también sobresalen los aseos quirúrgicos en forma 

seriada. 3,10,13,15,35 

Otras características del paciente afectado pasan a segundo término puesto que estudios 

han demostrado la baja influencia en la evolución por aspectos como la edad, sexo 

condiciones nutricionales y enfermedades sistémicas concurrentes. 3,35 

La pérdida súbita de la barrera cutánea, que supone la exposición de elementos internos 

incluido especialmente el hueso, ante su medio ambiente, permite la implantación de 

microorganismos principalmente bacterianos, que tenderán a la replicación logarítmica en 

cuanto las condiciones adecuadas se presenten. 

Dichas condiciones incluidas las inherentes al propio microorganismo tales como la 

patogenicidad , la formación de mecanismos de protección contra las defensas (polisacárido 

extracelular, adhesión bacteriana) 1 asociadas a las pobres condiciones inmunológicas 

tisulares, humorales y celulares dadas por la necrosis de tejidos blandos y por el cese súbito 

de la circulación efectiva permiten el establecimiento rápido de la infección.39
,40 

Tanto los organismos colonizadores habituales o transitorios de la piel , como los presentes 

en el medio ambiente al momento de la disrupción, son capaces de provocar dicho proceso. 

Además se asocian algunas veces los presentes en los medios hospitalarios y que 

habitualmente causan infecciones pol imicrobianas. 
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Entre los microorganismos contaminantes se han observado como mas frecuentes unos 

pocos tales como Staphylococcus epidermidis y aureus. 1,12 

La lesión de partes blandas y periostio constituye la principal y mas constante característica 

observada en la lesiones óseas en relación con su vulnerabilidad a la infección,15 por lo que 

las lesiones tipo 111 constituyen el grupo de mayor incidencia en infecciones. 

Asimismo se observó que dicha incidencia mostraba decremento importante con el uso de 

aminoglicósidos.35 ,41 

Un aspecto básico para el resultado final de estas lesiones lo constituye la atención 

prehospitalaria en base al tiempo de ser suministrada, dando una notable diferencia en la 

atención temprana, con índices de infección de 3.5% si se realiza durante los primeros 20 

minutos posteriores a la lesión, hasta índices de 22.2% de infección si ésta se aplica a las 10 

horas o más de evolución. Estas medidas de atención incluyen la alineación, inmovilización y 

cobertura estéril de la zona de exposición. 15,30,34,35,38,40 

La Asociación para el Estudio de la Osteosíntesis (AO/ASIF), preconiza medidas generales 

para el manejo de estas lesiones37 las cuales hacen énfasis en la desbridación e irrigación 

profusa del área de exposición, a razón de 3 litros de solución Hartmann o salina al 0.9%34 

por cada punto en la clasificación de la lesión según Gustilo y Anderson,10,13,35 y repetir el 

procedimiento en 48 - 72 horas,3,10,15 medida con la cual se pretende cambiar las 

condiciones de una fractura abierta para propiciar las de una cerrada. 
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Como aspecto por demás importante sugieren el uso de antibióticos de manera precoz, al 

ingreso a urgencias o antes si es posible, en base al tipo de fractura, y prolongar su uso 

durante 2-3 días únicamente. Se sugiere el uso de una cefalosporinas como el 

Cefamandole,10,15,16 la Cefazolina 24 o la Cefalotina,36 para lesiones de tipo I y I\. 

Para el tipo 111 se indica cefalosporina, aminoglicósido y si la lesión se presentó en terreno 

agrícola, penicilina.37,38 

Se han observado en general frecuencias de infección del 13.9% sin el uso de antibiótico y 

por contrapunto del 2.3% con el uso de cualquier cefalosporina.10,41 ,42, 

Estudios de laboratorio muestran frecuencias de hasta el 91 % en general para infecciones 

en fracturas contaminadas si no se usa antibiótico principalmente en fases tempranas, y del 

30% usando oportunamente Cefradina. 32 En estas series se fundamentó la importancia del 

uso temprano de antibióticos, dentro de la primera hora posterior a la contaminación, 

obteniendo dicho 30% con esta única medida terapéutica . Con la aplicación dentro del 

periodo de una a 4 horas posteriores se obtuvo el 51 % de infecciones, sin embargo se 

observó que aún la aplicación después de las 4 horas fue efectiva en el abatimiento de las 

infecciones. 10,32, 41 ,42 

En general se considera que la lesión de partes blandas y periostio se relaciona directamente 

con la severidad del daño según la clasificación universal35 y por lo tanto con mayor riesgo 

de complicaciones ( tabla 1 ) de las cuales resalta por frecuencia y por gravedad, la infección. 
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La infección en las fracturas expuestas constituye la principal complicación en cuanto a 

frecuencia y dificultad terapéutica por lo que afecta de manera trascendental la evolución de 

dichas lesiones. 

El inicio temprano de antibioticoterapia fundamentada microbiológicamente es un recurso 

profiláctico y terapéutico valioso en comparación con la antibioticoterapia profiláctica clásica, 

la cual en general se realiza de manera empírica pues depende de periodos de tiempo 

relativamente prolongados para la verificación de los cultivos y cuando se basan en 

antibiogramas, se deben llevar a cabo de manera terapéutica y no preventiva. 

Los exámenes de gabinete toda vez que no son útiles para aislar e identificar el 

microorganismo presente y definir la sensibilidad a antibióticos, son superados ampliamente 

en su aplicabilidad clínica por los estudios de laboratorio, específicamente los cultivos, 

Dichos estudios se realizaron mediante la toma de muestra con hisopo estéril del fondo y 

bordes de la herida, enviado en medio de transporte de Stuart y sembrado en medio de 

cultivo de agar sangre y Mac Conky. 

Dichas tomas se realizan en dos tiempos, la primera en el momento del ingreso del paciente 

al servicio de urgencias, sin la aplicación de ninguna medida antisépica, y la segunda 

inmediatamente posterior a la realización del procedimiento de aseo y desbridación 

quirúrgica, en quirófano. 
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Se obtienen resultados a las 24-48 horas y se identificaron los microorganismos presentes en 

los cultivos 

La certeza de esta técnica para identificar los microorganismos se establece en 

aproximadamente el 89%. 
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5. JUSTIFICACiÓN 

No existiendo consenso general en la determinación del agente etiológico de la infección en 

las lesiones abiertas de los elementos óseos, se realizan instituciones de alternativas 

antibióticas en base a aspectos empíricos y con consideración sin base objetiva de algunas 

características tales como aspectos epidemiológicos, edad y condiciones generales del 

paciente que ha sufrido dichas lesiones. 

A pesar de la amplia variedad de agentes observados como causantes de la infección clínica 

en las fracturas abiertas frecuentemente la elección de la antibioticoterapia inicial se basa en 

la frecuencia observada en las series generales, considerando variables como la edad y 

factores epidemiológicos y frecuentemente se enfocan en microorganismos presentes en la 

superficie cutánea como flora normal , tales como Staphylococcus epidermid is, otros 

estafilococos coagulasa negativos y bacilos gram negativos que son colonizadores 

transitorios.12
•
39 

Debido a que el desarrollo de infecciones después de la exposición traumática de elementos 

óseos, principalmente la osteomielitis es causada por microorganismos presentes en la flora 

cutánea o en el ambiente hospitalario, el estudio compara la presencia de agentes presentes 

en los momentos inmediatos a la lesión incluyendo la flora habitual y los contaminantes 

agregados provenientes del medio ambiente y su persistencia posteriormente a la 

conversión mecánica y química de dicha situación en una lesión cerrada. 
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Esta premisa comprende la posibilidad de relacionar directamente los organismos presentes 

antes y después de la conversión de la lesión, como predictores del desarrollo de infecciones 

por estos mismos agentes y la posibilidad de iniciar una antibioticoterapia dirigida en base al 

primer cultivo. 

Se compara la población de microorganismos presentes en la herida en el periodo 

prequirúrgico y postquirúrgico inmediato y de esta manera permite establecer una 

interrelación entre los resultados para deducir con bases teóricas la antibioticoterapia 

profiláctica temprana en otros pacientes con fracturas expuestas en nuestro medio.39 

El estudio no compromete la evolución de las lesiones y se encuentra libre de efectos de 

riesgo , además propicia la atención oportuna de dichas complicaciones con el consecuente 

ahorro de recursos materiales, económicos y en tiempo tanto para la Institución como para el 

paciente. 

La infección en las fracturas expuestas constituye la principal complicación en cuanto a 

frecuencia debido a que el microorganismo infectante puede provenir de diferentes fuentes 

(contaminación del ambiente, hospitalaria, quirúrgica, local , etc.) 

Actualmente no se cuenta con un método de manejo adecuado para las mismas en base al 

microorganismo infectante, realizándose manejo empírico, por lo que este estudio pretende 

normar el manejo adecuado en base a datos obtenidos de estudios microbiológicos y en 

etapas tempranas de la lesión. 
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6. OBJETIVOS 

GENERAL 

Correlacionar los microorganismos presentes en las fracturas expuestas para sugerir con 

bases objetivas la aplicación clínica racional del uso de antibióticos profilácticos en las 

fracturas expuestas. 

ESPECíFICOS 

Analizar la persistencia o no de microorganismos colonizadores cutáneos y de los patógenos 

en las muestras de la herida en su momento clínico de contaminación y en el posterior a su 

conversión en área limpia. 

Establecer los agentes etiológicos mas frecuentes para morbilidad infecciosa en fracturas 

expuestas y enfocar la terapéutica profiláctica antibiótica a practicarse en nuestro medio. 

Correlacionar los resultados de las muestras de cultivos de las lesiones óseas expuestas al 

ambiente en la fase previa a la aplicación del protocolo de manejo y en la posterior inmediata 

a dicho procedimiento. 

El estudio pretende comparar las poblaciones de microorganismos presentes en la 

herida en el pre y postquirúrgico inmediato del procedimiento inicial incluido en el 

protocolo de manejo de las fracturas expuestas, con las que desarrollen infección 
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evidenciada en la segunda muestra y de esta manera establecer una relación entre los 

mismos para deducir con bases teóricas la antibioticoterpia profiláctica temprana. 
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7. DEFINICiÓN DE LA POBLACiÓN EN ESTUDIO 

POBLACiÓN OBJETIVO 

Todos los pacientes en el periodo de tiempo del mes de abril a diciembre del año 2004, 

portadores de fractura expuesta de huesos largos de cualquier tipo en base a la clasificación 

habitual (Gustilo y Anderson) , sin diferenciar por grupos de edad o sexo, atendidos a su 

ingreso en el Servicio de Urgencias del Hospital Central "Dr. Ignacio Morones Prieto" de San 

Luis Potosí, S. L. P., previa e inmediatamente después de que se les realizó aseo quirúrgico, 

dentro de un periodo de evolución menor de 6 horas. 

CRITERIOS DE INCLUSiÓN 

Pacientes que acepten ingresar al protocolo de investigación. 

Pacientes de todos los grupos de edad. 

Ambos sexos. 

Portadores de fractura de uno o varios huesos largos expuesta de cualquier tipo. 

Sanos hasta el momento de la fractura. 

Sin compromiso neurocirculatorio previo o crónico. 

Sometidos a aseo quirúrgico a su ingreso bajo el protocolo recomendado por la organización 

AO/ASIF. 

Pacientes con lesiones únicas o múltiples. 

Cualquier tipo de mecanismo lesivo 

Cualquier tipo de fractura según la clasificación de Gustilo y Anderson. 
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Pacientes con lesión en cualquier ambiente o entorno (urbano o rural , aséptico o con alto 

grado de contaminación) . 

CRITERIOS DE EXCLUSiÓN 

Pacientes que no acepten ingresar al protocolo de investigación. 

Pacientes con fracturas en hueso patológico. 

Con patología neurocirculatoria previa al momento de la fractura. 

Con lesión vascular o neurológica asociada que no sea posible reparar. 

A los que les hayan sido aplicadas medidas de manejo previas a su ingreso inadecuadas 

(uso de antisépticos u otras substancias, evolución mayor de 6 horas, aplicación previa a su 

ingreso de antibióticos). 

Fracturas expuestas ocasionadas por mordeduras. 

Pacientes con infección local activa previa a la lesión. 

Pacientes portadores de patología sistémica asociada de tipo metabólica, neoplásica o 

infecciosa que comprometa la irrigación de la zona involucrada (diabéticos, hipertensos, 

reumáticos, etc.) 

Pacientes con lesiones previas al mismo nivel. 

Pacientes con ingestión crónica de esteroides o medicamentos inmunosupresores por 

cualquier causa. 
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-- -----------------------------------------------------------~ 

CRITERIOS DE ELIMINACiÓN 

Pacientes que fallecen durante el intervalo del procedimiento quirúrgico inicial 

Pacientes en los que se difiere por cualquier causa el procedimiento inicial de antisepsia 

Pacientes que, posteriormente a la primer toma de muestra son aseados quirúrgicamente 

usando sustancias antisépticas 

Los pacientes que por cualquier causa no se les realiza la primer toma de muestra antes de 6 

horas de evolución 
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8. MATERIALES Y MÉTODOS 

Se estudiaron 88 pacientes consecutivos, 73 hombres y 15 mujeres, con rangos de edad de 

los 3 a los 52 años, que acudieron al Hospital Central "Dr. Ignacio Morones Prieto" de San 

Luis Potosí durante el periodo comprendido entre abril y diciembre del 2004 los cuales 

sufrieron recientemente fractura expuesta de huesos largos, de cualquiera de los tipos según 

la clasificación de Gustilo y Anderson, con menos de 6 horas de evolución 

Siendo las mas frecuente del segmento tibioperoneo, radiocubital y femoral ( Gráfica 3 ). Los 

tipos de lesión mas frecuentes fueron los 111 A, 111 B Y 11 , las cuales fueron atendidos en el 

Hospital Central desde su ingreso, bajo manejo con el protocolo sugerido por la AO, 

Tscherne y Gustilo. 

A todos se les realizó toma de muestra para cultivo en el momento de su ingreso 

previamente a cualquier intervención clínica ( Muestra no. 1 ), Y fueron sometidos antes de 

las 6 horas de evolución, a tratamiento con aseo quirúrgico y desbridación según el protocolo 

recomendado por la organización AO/ASIF. 

Se les realizó toma de una segunda muestra ( Muestra no. 2 ) en el postoperatorio inmediato 

y previamente al cierre de la herida por afrontamiento o con colocación de apósitos estériles, 

momento en que se considera transformada la herida en una lesión limpia. 
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Ambas muestras se identificaron adecuada y totalmente y se enviaron al departamento de 

laboratorio clínico en medio de transporte de Stuart siendo cultivadas en medio de agar 

sangre y/o agar Mac Conky durante 48 - 72 horas. 

Se realizó registro de las características del paciente y la lesión así como los resultados en 

formato especial ( Apéndice A) . 

El estudio investigó la presencia de organismos contaminantes de las fracturas expuestas 

mediante toma de cultivo a su ingreso, antes de 6 horas de evolución y sin aplicación de 

medidas de antisepsia alguna y comparó los resultados del cultivo en el periodo 

postquirúrgico inmediato (aseo y desbridación quirúrgica) en cuanto a similitud o diferencia, 

estableciendo la posible relación de causalidad. 

De está manera también se puede suponer la evolución o tendencia porcentual a las 

complicaciones según el tipo de lesión ( tabla 2 ). 

Se recabaron resultados de ambos cultivos realizados durante la atención hospitalaria del 

paciente. 

Se hará un anál isis exploratorio de las muestras inicial y final para comparar la evolución de 

los pacientes con y sin contaminación e infección del área de exposición para valorar , en la 

medida de lo posible, si la presencia de contaminación se asocia a evolución complicada en 

estos pacientes. 
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Posteriormente se compararon los resultados iniciales con los finales, determinando la 

efectividad del procedimiento quirúrgico y la correlación entre la contaminación y la infección 

establecida. 
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9. DEFINICiÓN OPERACIONAL DE VARIABLES 

Para los fines de este estudio y según la Norma Oficial Mexicana vigente para la 

administración y funcionamiento de Hospitales de Segundo Nivel de atención de la 

Secretaría de Salud se aplican las siguientes definiciones. 

Fractura expuesta 

Solución de la continuidad de un elemento óseo que vence las barreras protectoras de los 

tejidos perióstico, músculo-aponeuróticos, celular subcutáneo y piel poniéndolo en contacto 

con su medio ambiente externo. 

Protocolo de manejo 

Incluye medidas recomendadas por diversos autores para el manejo óptimo de las fracturas 

expuestas con el objetivo de prevenir sus complicaciones con enfoque en la infección, y que 

incluyen medidas prehospitalarias, prequirúrgicas y postquirúrgicas (Tabla 3 y 6 ). 

Desbridación 

Excisión de tejidos blandos y óseos necróticos así como de elementos extraños de tipo 

mineral , vegetal o sintético presentes en la lesión. Se incluye la totalidad de los tej idos que 

muestren datos de ausencia de viabil idad como fragmentos óseos sin pedículo perióstico, 

elementos miofasciales evaluados mediante el método de las 4 C's ( tabla 4 ), y tejido celular 

subcutáneo. 
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Irrigación 

Procedimiento de lavado mediante la aplicación de soluciones isotónicas de tipo Hartmann o 

salina al 0.9% sobre la herida y elementos expuestos en forma profusa y con discreta 

presión, a razón de 3 litros por tipo de acuerdo a la clasificación mas usual (Gustilo y 

Anderson), cuyo mecanismo de acción se basa en el arrastre mecánico de bacterias y 

elementos extraños (debris) así como su dilución en los tejidos. No se utilizan antisépticos de 

ningún tipo para evitar mayor daño (químico) a los tejidos. 

Estabilización 

Fijación estable o suficientemente inmóvil o rígida de los elementos óseos vulnerados a 

través de medios artificiales internos o externos para permitir la alineación del eje de la 

extremidad y mejorar las condiciones neurocirculatorias y promover la consolidación ósea. 

Cultivo 

Auxiliar paraclínico (de laboratorio) mediante el cual se recaba material proveniente de un 

determinado exudado del paciente, sus excretas o de superficies diversas con la finalidad de 

ser ubicado en medios y condiciones óptimas para su crecimiento y ulterior identificación, 

que en el caso de bacterias habitualmente requiere de 48 - 72 horas de incubación en 

medios como Agar sangre o chocolate. 

Contaminación 

Etapa durante la cual penetran microorganismos (especialmente bacterias) desde el exterior 

dentro de la herida pero que, dado su corto periodo de estancia, no se han presentado las 
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condiciones óptimas para su replicación logarítmica. Este lapso incluye el momento de la 

lesión hasta 6 horas posteriores a la misma. 

Infección 

Si la contaminación no es manejada adecuadamente y supera las 6 - 8 horas de evolución se 

considera que las condiciones locales de la herida y de las bacterias les permitirán a éstas la 

colonización y replicación en los elementos óseos y blandos. sin que necesariamente haya 

manifestación clínica de la misma. 

Flora bacteriana normal 

Se refiere a las especies de microorganismos colonizadores o huéspedes habituales de la 

cubierta cutánea. que en condiciones alteradas podría funcionar como patógenos aislados o 

asociados. 

Microorganismos patógenos 

Provenientes del medio externo comunitario o intrahospitalario que penetran la barrera 

cutánea y son susceptibles de causar infección. 

Morbilidad 

Frecuencia con la que se produce una enfermedad o anomalía. se calcula dividiendo el 

número total de personas de un grupo por el número de las afectadas por la enfermedad o 

anomalía. 
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Mortalidad 

Número de muertes por unidad de población en cualquier región , grupo de edad o 

enfermedad específica. Generalmente se expresa por 1.000, por 10.000 o por 100.000 

habitantes. 
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1 O. RESULTADOS 

Se registraron en tabla de base de datos la fecha de atención, edad, sexo, grado de 

lesión y resultados bacteriológicos de los cultivos ( Apéndice A ). 

Se recolectaron subsecuentemente los resultados ( Apéndice B ) observando que no existe 

correlación significativa entre los resultados de las muestras 1 y 2 ya que solo en 4 casos se 

repitió la bacteria aislada en ambos cultivos (4.5%). 

Además de la inconsistencia del tipo de microorganismo aislado en ambas muestras como 

en el hecho de que la gran mayoría no presentó desarrollo en la muestra no. 2 (87.5%), se 

infiere que otro podría ser el origen de la infección y no la contaminación inicial. 

También se observó la asociación de dos o más agentes en 13 casos en la primera muestra 

(14.8%) y en 5 de la segunda (5.7%) 

Por otra parte 29 cultivos de la primera muestra resultaron sin desarrollo bacteriano (32 .9%) 

y de estos, 4 resultaron positivos en la segunda muestra (13.8%). 

Por tal motivo se concluye que el presente método no representa una alternativa de peso 

para orientar la antibioticoterapia en base a los resultados de la primera muestra. 

El estudio supone la existencia de un origen de la infección, evidenciada en la segunda 

muestra, diferente de la contaminación inicial. 
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Se deben indagar mas profundamente las implicaciones que han tenido las variables que no 

se consideraron para la evaluación final tales como las características de la lesión y la edad 

del paciente e incluso la metodología del protocolo qufrúrgico de antisepsia y la de la toma y 

proceso de realización de los cultivos. 

Se realizó mediante un estudio retrospect ivo con análisis descriptivo y observacional. 

El aseo quirúrgico protocolizado mejora las condiciones microbiológicas, la flora encontrada 

en su minoría huésped habitual , también se elimina en la mayoría de los casos. 

De los 10 casos positivos en la muestra posterior al aseo ( Muestra 2) , solo en tres se repitió 

el microorganismo, en la mayoría de ellas ( Muestra 2 ) se mostró sin desarrollo. Algunos 

cultivos que no desarrollaron crecimiento en la muestra 1 lo hicieron en la dos ( 3 casos ). 
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11 . DISCUSiÓN 

No se logra concluir que la contaminación sea una causa determinante en la infección de las 

heridas por fractura expuesta y por lo tanto se anulan los resultados esperados . 

El método pretendió encontrar similitud entre los resultados de ambas muestras y de esta 

manera poder suponer con bases objetivas el manejo antibiótico en base a los resultados de 

la primera y de esta manera instalar el tratamiento antibiótico precozmente, con el objeto de 

cumplir con los enunciados básicos del protocolo de manejo establecido. 

Al no correlacionar dicha situación se concluye que la contaminación en general no se 

relaciona directamente con la infección en los casos que son manejados de manera 

protocol izada. 

Es necesario establecer un método diferente para la predicción de la infección y el inicio 

oportuno de la terapia antimicrobiana en estudios ulteriores, tomando en consideración otras 

variables. 
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12. CONCLUSiÓN 

Podemos por lo anterior observado establecer que si la muestra posterior ( Muestra no. 2 ), 

identifica al mismo organismo que la previa se supone contaminación previa, en el momento 

de la exposición. 

Si el resultado presenta diferente organismo en ambas muestras se infiere contaminación 

intrahospitalaria. 

Asimismo en los casos de detección de agentes en la herida por la primera muestra que 

posteriormente no se repitió en la segunda, hecho observado en 41 casos ( 46.6% ), se 

supone efectividad del procedimiento quirúrgico la cual pudo ser mayor si tomamos en 

cuenta que la muestra no. 1 presentó cultivos negativos que se repitieron en la número 2. 

Se concluye que los resultados previos al procedimiento ( Muestra no. 1 ) de aseo quirúrgico 

no se correlacionan de manera significativa con los de la segunda muestra, por lo que se 

supone que la contaminación inicial al momento de la exposición del elemento óseo, si es 

sometida dentro de las primeras 6 horas posteriores a dicha lesión, no presentan persistencia 

de microorganismos en los casos positivos en la segunda muestra. 

Asimismo no hay correlación clínico-bacteriológica entre los organismos encontrados en 

muestra 1 y 2 en los pacientes que resultaron positivos en la segunda muestra. 
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Por lo tanto, se supone la causa de la infección proviene de otras fuentes tales como los 

fluidos y superficies dentro del área hospitalaria, el manejo inadecuado de dichas lesiones en 

el área de hospitalización , etc. 

Estos resultados se repitieron en forma indistinta sin influir los grupos de edad, tipo de lesión 

o características generales del paciente, con la única constante del manejo protocolizado 

dentro del periodo de las primeras 6 horas. 

No resulta orientador el aislamiento de microorganismos en la fase previa al aseo como 

indicador para la toma de decisiones del uso específico de antibióticos. 
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13. TABLAS Y GRÁFICAS 

Tabla 1. Complicaciones generales de las fracturas expuestas 

1. Infección 
2. Lesión vasculonerviosa 
3. Fenómenos tromboembólicos 
4. Problemas de consolidación 
5. Alteraciónes de longitud y alineación 

Tabla 2. Frecuencia gorcentual de infección gor tigo de fractura 
según Gustilo ~ Anderson 

Tipo Frecuencia (%) 

I 0-2 

II 2-7 

111 10-25 

lila 7 

IlIb 10-50 -
lile 25-50 
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Tabla 3. Protocolo de manejo de fracturas expuestas 

1. Tratamiento como urgencia 
2. Exploración complementaria (otras lesiones que ponen en peligro la vida) 
3. Inicio temprano de antibioticoterapia y mantenerla 2-3 días 
4. Desbridación inmediata e irrigación profusa. Repetir a las 48-72 horas 
5. Estabilizar la fractura 
6. Diferir cierre de herida 5-7 días 
7. Aporte precoz de injerto autólogo esponjoso 
8. Rehabilitación 

Tabla 4. Evaluación de viabilidad muscular 

i4 Cs 
Consistencia 
Contracti I idad 
Capacidad de sangrado 

Color 
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Tabla 5. Clasificación de Gustilo y Anderson de las fracturas abiertas 

Tipo 

11 

111 

111 A 

111 B 

111 e 

Descripción 

Herida de un cm o menor 
Limpia 
Por salida de un fragmento óseo 
Mínima contusión muscular 
Trazo simple transverso u oblicuo corto 

Laceración de mas de un cm , 
Sin daño extenso a tejidos blandos, colgajos o avulsión 
Mínimo aplastamiento 
Trazo transverso u oblicuo corto con mínima conminución 

Extenso daño de tejidos blandos 
Incluye músculos, piel y estructuras neurovasculares 
Mecanismo lesivo de alta energía 
componente de aplastamiento importante 

Extensa laceración de tejidos blandos 
Adecuada cobertura ósea 
Fracturas segmentarias 
lesiones por proyectil de arma de fuego 

Extenso daño de tejidos blandos 
Denudación de periostio y exposición ósea 
Usualmente asociada con contaminación masiva 

Lesión vascular que requiere reparación 
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Tabla 6. Manejo prehospitalario de fracturas abiertas 

1. Cobertura con lienzos estériles húmedos 
2. Impresión fotográfica de la lesión (evita más revis iones) 
3. Alineación longitudinal 
4. Estabilización con medios externos 
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Gráfica 2. Distribución por sexo 
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Gráfica 4. Distribución tipo de lesión 
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15. APÉNDICE A 

HOJA DE REGISTRO DE DATOS 

NO. FECHA EDAD ~EXO DIAGNÓSTICO K:ULTIVO 1 CULTIVO 2 
1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 
8 
9 
10 
11 
12 
13 
14 
15 
16 
17 
18 
19 
20 
21 
22 
23 
24 
25 
26 
27 
28 
29 
30 
31 
32 -
33 
34 .-



APÉNDICE B 

REGISTRO GENERAL DE PACIENTES 

FECHA DIAGNÓSTICO EDAD ¡SEXO MUESTRA 1 MUESTRA 2 

f\BRIL 2005 AMPUTACiÓN TRAUMÁTICA PIERNA 28 MASC ¡ST APHYLOCOCCUS COAGUlASA NEGATIVO ¡SIN DESARROLLO 

~BRIL 2005 AMPUTACiÓN TRAUMÁTICA RADIOS MANO 44 MASC ~TAPHYLOCOCCUS COAGULASA NEGATIVO ¡SIN DESARROLLO 

1'- ' 

~BRIL 2005 FRACTURA TIBIA EXPUESTA TIPO lilA 45 MASC ENTEROBACTER AEROGENES , E. COL! ~SCHERICHIA COL! 

fl\BRIL 2005 IFx CUBITO DISTAL EXPUESTA TIPO IIIC 27 EM ¡STAPHYLOCOCCUSSP ¡SIN DESARROLLO 

fl\BRIL 2005 UREXPUESTA 52 MASC FSCHERICHIA COL! SIN DESARROLLO 

¡ABRIL 2005 X DIAFISARIA FÉMUR EXPUESTA 18 MASC ¡STAPHYLOCOCCUS EPIDERMIDIS SIN DESARROLLO 

::¡IAI'MY 

¡ABRIL 2005 X DIAFISARIA FÉMUR EXPUESTA 7 MASC ¡STAPHYLOCOCCUS COAGULASA NEGATIVO ¡AUREUS 

¡tlAl-ILU u tv\M Nl:u 

NO FERMENTADOR, 

ABRIL 2005 X DIAFISARIA FÉMUR EXPUESTA 17 ~C SIN DESARROLLO ENTEROCOCCUS SP 

ABRIL 2005 FX DIAFISARIA FÉMUR EXPUESTA TIPO I 16 ~SC SIN DESARROLLO SIN DESARROLLO 

ABRIL 2005 FX DIAFISARIA FÉMUR EXPUESTA TIPO I 17 ~SC SIN DESARROLLO SIN DESARROLLO 

ABRIL 2005 FX DIAFISARIA FÉMUR EXPUESTA TIPO I 4 ~SC SIN DESARROLLO SIN DESARROLLO 

ABRIL 2005 X DIAFISARIA FEMUR EXPUESTA TIPO 11 9 ~SC STAPHYLOCOCCUS COAGULASA NEGATIVO SIN DESARROLLO 

ABRIL 2005 X DIAFISARIA FÉMUR EXPUESTA TIPO 11 18 ~C SIN DESARROLLO ¡SIN DESARROLLO 

COU, t: . 

ABRIL 2005 X DIAFISARIA FEMUR EXPUESTA TIPO 111 37 ~C SCHERICHIA COLl , E. AEROGENES AEROGENES 

ABRIL 2005 FX DIAFISARIA FÉMUR EXPUESTA TIPO 111 44 ~SC SIN DESARROLLO SIN DESARROLLO 

S . 

fJ3RIL 2005 IcX DIAFISARIA HÚMERO DER EXPUESTA 28 EM ¡STREPTOCUCCUS D NO ENTEROCOCCUS ~EGATIVO 

~Y02005 FX DIAFISARIA HUMERO EXPUESTA 12 MASC ~TREPTOCOCCUS VIRIDANS ~IN DESARROLLO 

~Y02005 FX DIAFISARIA HÚMERO EXPUESTA 13 FEM ¡SIN DESARROLLO ¡SIN DESARROLLO 

r-. , l: . 

~Y02005 IFx DIAFISARIA RADIOCUBITAL EXPUESTA 34 ~SC ~NTEROBACTERCLOACAE ~LOACAE 

~Y02OO5 FX DIAFISARIA RADIOCUBITAL IZO EXP 45 MASC NTERPCOCCUS SP, ESCHERICHIA COLl SIN DESARROLLO 

~Y02OO5 FX DIAFISARIA TIBIOPERONEA EXP 34 MASC SIN DESARROLLO SIN DESARROLLO 

~Y02005 FX DIAFISARIA TIBIOPERONEA EXPUESTA 35 MASC SIN DESARROLLO ¡SIN DESARROLLO 

~Y02005 FX DIAFISARIA TIBIOPERONEA EXPUESTA 36 FEM ¡STAPHYLOCOCCUS AUREUS, E. COL! ¡SIN DESARROLLO 

MAYO 2005 FX DIAFISARIA TIBIOPERONEA EXPUESTA 22 EM SCHERICHIA COLl , S. COAGULASA (-) SIN DESARROLLO 

MAYO 2005 X DIAFISARIA TIBIOPERONEA EXPUESTA 23 ~SC SIN DESARROLLO SIN DESARROLLO 
-

MAYO 2005 FX DIAFISARIA TIBIOPERONEA EXPUESTA 32 ~SC SIN DESARROLLO SIN DESARROLLO 

MAYO 2005 X TIBIOPERONEA IZO EXP TIPO 11 20 ~SC SIN DESARROLLO SIN DESARROLLO 

MAYO 2005 FX TIBIOPERONEA IZO EXP TIPO TIPO lilA 20 ~SC STREPTOCOCCUS VIRIDANS , S. GRUPO A SIN DESARROLLO 

MAYO 2005 FX DIAFISARIA HUMERO EXPUESTA 19 ~C ¡STAPHYLOCOCCUS AUREUS $IN DESARROLLO 

MAYO 2005 FX EXPUESTA DIAFISARIA FÉMUR 3A ~C ENTEROBACTER AEROGENES , E. CLOACAE SIN DESARROLLO 
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!'MYO 2005 FX EXPUESTA FÉMUR DIAFISARIA 23 ~SC SIN DESARROLLO SIN DESARROLLO 

JUNIO 2005 ~X EXPUESTA METACARPIANOS 50 ~SC SIN DESARROLLO SIN DESARROLLO 

~UNI02005 FX EXPUESTA METATARSIANOS 34 ~C SCHARICHIA COLI plN DESARROLLO 

~UNIO 2005 FX EXPUESTA METATARSIANOS 23 ~C ~IN DESARROLLO ~IN DESARROLLO 

~UNIO 2005 FX EXPUESTA MUÑECA 22 ~SC ~IN DESARROLLO ~IN DESARROLLO 

~UNIO 2005 FX EXPUESTA PIE 19 ~SC ¡STAPHYLOCOCCUS AUREUS ¡SIN DESARROLLO 

~UNIO 2005 ex EXPUESTA PIE 34 ~SC $TAPHYLOCOCCUSAUREUS ¡SIN DESARROLLO 

~UNIO 2005 X EXPUESTA RADIOCUBITAL EXPUESTA 4S MASC ¡SIN DESARROLLO ¡SIN DESARROLLO 

~UNIO 2005 FX EXPUESTA TOBILLO 36 MASC ~IN DESARROLLO ~IN DESARROLLO 

~UNIO 2005 FX EXPUET A PIE 39 MASC ~IN DESARROLLO ~IN DESARROLLO 

~UNIO 2005 X EXPUETA TIBIOPERONEA 38 MASC ¡SIN DESARROLLO ¡SIN DESARROLLO 

~UNIO 2005 FX FEMUR 33 MASC ¡STAPHYLOCOCCUS COAGULASA (-) ¡SIN DESARROLLO 

JUNIO 2005 FXFÉMUR 23 ~C SIN DESARROLLO SIN DESARROLLO 

JUNIO 2005 FXFÉMUR 28 MASC STAPHYLOCOCCUSAUREUS ::¡IN DESARROLLO 

JUNIO 2005 FX HUMERO 23 MASC ::¡IN DESARROLLO SIN DESARROLLO 

JULIO 2005 FX LX GALEAZZI DER EXP 11 34 MASC STAPHYLOCOCCUS COAGULASA (-) SIN DESARROLLO 

JULIO 2005 FX METACARPIANO 38 !'MSC SIN DESARROLLO SIN DESARROLLO 

JULIO 2005 X METACARPIANOS EXPUESTA 38 ~C STREPTOCOCCUS D NO ENTEROCOCCUS SIN DESARROLLO 

JULIO 2005 FX METACARPIANOS EXPUETA 36 ~SC SIN DESARROLLO SIN DESARROLLO 

JULIO 2005 X METATARSIANOS EXPUESTA 19 ~C STAPHYLOCOCCUSAUREUS SIN DESARROLLO 

JULIO 2005 FX METATARSIANOS EXPUESTA 40 ~SC E. AEROGENES , S. AUREUS SIN DESARROLLO 

~UlIO 2005 FX OLÉCRANON 24 MASC ENTEROCOCCUS SP ¡SIN DESARROLLO 

~UlIO 2005 FXRADIO 32 MASC ~IN DESARROLLO ¡SIN DESARROLLO 

~GOST0 2005 IFx RADIOCUBITAL 35 MASC ~IN DESARROLLO ~IN DESARROLLO 

¡t..GOST02005 IFx RADIOCUBIT AL 42 ~SC ¡STAPHYLOCOCCUS AUREUS ~IN DESARROLLO 

¡t..GOST02005 X RADIOCUBITAL EXPUESTA TIPO IIIB 22 MASC ~TAPHYLOCOCCUSAUREUS ¡SIN DESARROLLO 

¡t..GOST02005 FX RADIOCUBIT AL D1AFISARIA DISTAL 29 MASC ¡SIN DESARROLLO ¡SIN DESARROLLO 

¡t..GOST02005 FX RADIOCUBITAL DIAFISARIA EXPUESTA 39 MASC ",SCHERICHIA COll, S. AUREUS ¡SIN DESARROLLO 

~GOST02005 FX RADIOCUBIT AL IZQUIERDA EXP TIPO 11 29 MASC ¡STAPHYLOCOCCUSAUREUS ¡SIN DESARROLLO 

¡t..GOST02005 FX SUPRACONDiLEA HÚMERO EXP GDO I 39 MASC ",SCHERICHIA COll ¡SIN DESARROLLO 

AGOSTO 2005 FX SUPRACONDILEA FÉMUR EXP TIPO 11 4S ~C S. COAGULASA NEGATIVO SIN DESARROLLO 

AGOSTO 2005 FX SUPRACONDILEA FÉMUR EXP TIPIII 32 ~C SIN DESARROLLO SIN DESARROLLO 

AGOSTO 2005 X TIBIAPROX 26 ~SC SIN DESARROLLO SIN DESARROLLO 

AGOSTO 2005 FX TIBIOPERONEA 23 FEM S. HEMOLiTICO A SIN DESARROLLO 

<>e.. ,eN'er<e e N ' e r<u e",-, ' e r< 

2005 FX TIBIOPERONEA 41 ~C ¡SIN DESARROLLO iA-EROGENES 

F>t:~ IIt:M¡jKt: 

~005 FX TIBIOPERONEA 34 EM ¡SIN DESARROLLO ~IN DESARROLLO 

pt:1-' llt:M¡jHt: F NI E RO tiAC Tt:H 

~005 FX TIBIOPERONEA 22 MASC ¡SIN DESARROLLO iA-EROGENES 

pt:1 "eN,er<e :eN . e r<ue",-, , e r< 

~005 FX TIBIOPERONEA 26 MASC ~NTEROBACTERAEROGENES iA-EROGENES 

¡U~IU¡jKt: 

~005 FX TIBIOPERONEA 34 EM ¡SIN DESARROLLO ¡SIN DESARROLLO 
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pcTUBRE 

pOO5 X TIBIOPERONEA 25 ~SC ~TAPHYLOCOCCUSAUREUS ~IN DESARROLLO 

¡U!";\U~Kt: 

pOO5 FX TIBIOPERONEA 40 ~SC ~TAPHYLOCOCCUSAUREUS jslN DESARROLLO 

¡U!";\U~Kt: 

12005 FX TIBIOPERONEA DIAFISARIA 22 ~SC ¡SIN DESARROLLO ¡SIN DESARROLLO 

¡U!";\U~Kt: 

pOO5 FX TIBIOPERONEA EXPUESTA TIPO IIIB 34 ""EM SCHERICHIA COLl, S. AUREUS jslN DESARROLLO 

\S AUKt:U~ , 

¡OCTUBRE ~NTEROBACTER AEROGENES, CITROBACTER FSCHERICHIA 

pOO5 X TIBIOPERONEA DIAFISARIA EXPUESTA 24 ~SC k-REUNDII ~ERMANNII 

pcTUBRE IAI-'HY 

p005 X TIBIOPERONEA DIAFISARIA EXPUESTA 44 EM ¡SIN DESARROLLO IAUREUS 

¡U!.,; \ U~Kt: 

t2005 FX TIBIOPERONEA DIAFISARIA EXPUESTA 19 ~C !SIN DESARROLLO !SIN DESARROLLO 

(t: 

tlOO5 FX TIBIOPERONEA EXPUESTA TIPO I 34 ~SC SIN DESARROLLO ¡SIN DESARROLLO 

~Uv n::,.,o .. "" 

tlOO5 FX TIBIOPERONEA EXPUESTA TIPO I 16 FEM STAPHYLOCOCCUSAUREUS SIN DESARROLLO 

pOO5 X TIBIOPERONEA EXPUESTA TIPO I 30 k-EM ¡STAPHYLOCOCCUSAUREUS jslN DESARROLLO 

pOO5 IcX TIBIOPERONEA EXPUESTA TIPO 11 42 IcEM ~LEBSIELLA PNEUMONIAE jslN DESARROLLO 

~OO5 IrX TIBIOPERONEA EXPUESTA TIPO lilA 33 ~SC ENTEROCOCCUS SP IsIN DESARROLLO 

(1: 

~005 X TIBIOPERONEA EXPUESTA TIPO IIIB 34 FEM "'. AEROGENES, P. AERUGINOSA jslN DESARROLLO 

~005 FX TIBIOPERONEA IZO EXPUESTA TIPO 11 33 MASC jslN DESARROLLO jslN DESARROLLO 

~005 FX TIBIOPERONEA EXPUESTA TIPO I 23 MASC 1sT APHYLOCOCCUS AUREUS ¡SIN DESARROLLO 

UI!";It:M~Kt: 

2005 FX TIBIOPERONEA EXPUESTA TIPO IIIB 26 ~C STAPHYLOCOCCUSAUREUS SIN DESARROLLO 

p005 IFx TIBIOPERONEA IZO PROXiMAl EXP 11 43 EM ¡SIN DESARROLLO jslN DESARROLLO 

IU\!.,;\t:M~Kt: 

p005 IFx TIBIOPERONEA EXPUESTA TIPO 11 35 rMSC jsTAPHYLOCOCCUSAUREUS jslN DESARROLLO 

p005 IcX TIBIOPERONEO EXPUESTA TIPO lilA 45 ~SC jslN DESARROLLO jslN DESARROLLO 
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