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IV.I. GLOSARIO DE TERMINOS 

  

Fractura: Solución de continuidad, de uno o más huesos, consecutiva, 

generalmente, a un traumatismo o, a veces, a la contracción violenta de un músculo 

que se inserta en él. También puede ser debida a una enfermedad del hueso que 

debilite su resistencia. 

Fractura expuesta: Tipo de fractura en donde existe una comunicación entre el 

hueso afectado y el exterior a consecuencia de una lesión concomitante de la piel y 

de los tejidos blandos que recubren el foco de la fractura (un hematoma o una 

herida). Generalmente está asociada a traumatismos de alta energía y/o pacientes 

politraumatizados. 

Reactantes de fase aguda: Proteínas plasmáticas que sufren alteraciones durante 

la inflamación. 

Procalcitonina: Péptido precursor de la calcitonina que sirve como biomarcador de 

inflamación, ayudando principalmente a diagnosticar infecciones bacterianas, 
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verificar el riesgo de que surjan complicaciones y si la respuesta al tratamiento con 

antibióticos está funcionando o no. 

Proteína C reactiva: Proteína plasmática circulante, que aumenta sus niveles en 

respuesta a la inflamación (proteína de fase aguda). El rol fisiológico de esta 

proteína consiste en unirse a la fosfocolina expresada en la superficie de las 

células moribundas o muertas, y a algunos tipos de bacterias, con el fin de activar 

el sistema del complemento. 

Dimero D: Molécula proteica que se encuentra en la sangre y se libera cuando hay 

un proceso de coagulación activado. Su presencia indica la formación de un 

coágulo en el organismo. 

Velocidad de sedimentación globular: Precipitación de los eritrocitos (glóbulos 

rojos) en un tiempo determinado (1-2 horas), que se relaciona directamente con la 

tendencia de los glóbulos rojos hacia la formación de acúmulos (pilas de monedas) 

así como a la concentración plasmática de proteínas (globulinas y fibrinógeno). 

IMC: Indicador de la relación entre el peso y la talla. Se calcula dividiendo peso 

(kg)/Talla2 (metros), siendo sobrepeso: IMC igual o > 25, obesidad: IMC igual o 

>30. 

Infección: Invasión del organismo por gérmenes patógenos, que se establecen y 

se multiplican. Dependiendo de la virulencia del germen, de su concentración y de 

las defensas del huésped, se desarrolla una enfermedad infecciosa (causada por 

una lesión celular local, secreción de toxinas o por la reacción antígeno anticuerpo), 

una enfermedad subclínica o una convivencia inocua. 

Colonización: Acción por la cual los microorganismos se asientan establemente 

en un nuevo nicho biológico. La colonización del hospedador por parte de un 

microorganismo es la primera etapa en una asociación simbiótica, ya sea esta 

comensalista, mutualista o parasítica. 

Embolismo: Se refiere a un coágulo (émbolo) que viene de otra parte del cuerpo y 

causa una interrupción repentina del flujo sanguíneo a un órgano o parte del 

cuerpo. 

Tromboprofilaxis: Aplicación de métodos que pueden ser mecánicos o 
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farmacológicos, tendentes a evitar la formación de coágulos. 

Antibiótico: Sustancia que tiene la capacidad de eliminar o de interrumpir el 

crecimiento y la proliferación de diversos microorganismos patógenos. 

 

  

 

V. RESUMEN 
 
 

ANTECEDENTES. La fractura de tibia ocupa el primer lugar de incidencia en 

fracturas de huesos largos, aproximadamente el 79% de los casos corresponde a 

paciente masculinos con una relación 4:1 a pacientes femeninos, en edad 

laboralmente activa con un promedio de 37 años de edad, teniendo como factor 

desencadenante inicial actividades realizadas en su jornada laboral o deportivas en 

la mayoría de los casos. Gran parte de pronóstico recae en el manejo inicial de las 

fracturas expuestas, a previamente se inclinaba el abordaje inicial a realizar lavados 

quirúrgicos y desbridamiento del foco fracturario, actualmente se ha demostrado 

una menor incidencia de retardo en la consolidación, seudoartrosis y 

tromboembolismo con un adecuado manejo inicial farmacológico en las primeras 8 

horas de sucedido el mecanismo de trauma, dejando una brecha cronológica más 

amplia para el tratamiento quirúrgico sin exponer la adecuada progresión clínica. 

 
OBJETIVOS. Estudiar los parámetros inflamatorios inmediatos posterior a manejo  

integral de fracturas expuestas de tibia Gustillo y Anderson III en tercer  nivel de 

atención 

 
MATERIAL Y MÉTODOS.  El presente Estudio se trata de casos y controles 

retrospectivo analítico observacional longitudinal se realizó en el  Hospital regional 

de alta especialidad de Ixtapaluca durante 1 año con seguimiento variable del 

paciente hasta su egreso.  Con un total de 20 casos de estudio. Para los datos 

métricos, se calcularon los valores de la mediana y el rango o la media y la 

desviación estándar (SD±) y las diferencias se evaluaron con la prueba t de Student 
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(dos colas) si la prueba de normalidad ómnibus de D'Agostino-Pearson mostraba 

una distribución normal, si no, con la prueba de Mann-Whitney Prueba exacta de 

Fisher y Chi 2 según correspondiera  

 
RESULTADOS. Se incluyeron un total de 20 pacientes consecutivos con Fractura 

expuesta Gustillo III diagnosticado y tratado La edad promedio de los pacientes en 

esta serie muestra que en su mayoría son jóvenes con predominio del sexo 

masculino (con una relación Masc:Fem de 5.6 : 1). La mitad de nuestros pacientes 

tienen IMC normal,  35 % tienen sobrepeso y solo 15%  son obesos. Se analizo la 

respuesta leucocitaria donde encontramos que el 70 % presentan leucocitosis 

(mayor a 10 mil), se revisó los niveles de procalcitonina  existiendo un rango de 

3.44 a 0.05 con un promedio de 0.8 al ingreso  y disminuyendo a las 48 horas, y se 

encontró una migración del 55% de los pacientes comuna procalcitonina al ingreso 

negativa y positiva a las 48 horas posteriores. Los reactantes de fase aguda 

analizados  como VSG y PCR no fueron de significancia estadística debido a que 

se presentaron positivas en un 100 %, se buscó de forma dirigida la relación de 

presentar datos clínicos de infección de herida quirúrgica con la persistencia de 

elevación de procalcitonina con una P de 0.4  se realizó también un  Odds Ratio  

con resultado de 1.09  con intervalo de  0.9 a 1.2  por lo que no es significativo el 

riesgo que conlleva el presentar elevación de procalcitonina  ni leucocitosis con  la 

presencia clínica de  infección. 

 

CONCLUSIONES. 

 

El manejo integral del paciente con fracturas expuestas de tibia Gustillo y Anderson 

III inicialmente con anticoagulante a base de enoxaparina   con dosis uncia de 40 

mg  cada 24 horas disminuyen la probabilidad de presentar  trombosis  venosa 

profunda  o tromboembolia pulmonar, así como la administración de  antibiótico 

profiláctico con administración de intervalo corto  con cefalosporina de tercera 

generación  disminuyen  la probabilidad de presentar infección de  tejidos blandos. 
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Sin presentarse alguna relación con el tiempo en que se realizó el lavado quirúrgico 

con ninguno de nuestros desenlaces primarios. 
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VI. ABSTRACT 
 
 

BACKGROUND. Tibial fracture occupies the first place in incidence in long bone 

fractures, approximately 79% of cases correspond to male patients with a ratio of 

4:1 to female patients, of active working age with an average of 37 years of age, 

having as an initial triggering factor activities carried out during their work day or 

sports in most cases. Much of the prognosis lies in the initial management of open 

fractures. Previously, the initial approach was inclined to perform surgical washings 

and debridement of the fracture focus. Currently, a lower incidence of delayed 

union, nonunion, and thromboembolism has been demonstrated with adequate 

initial pharmacological management in the first 8 hours after the trauma 

mechanism occurred, leaving a wider chronological gap for surgical treatment 

without exposing adequate clinical progression. 

 

OUTCOME. Study the immediate inflammatory parameters after management 

Comprehensive treatment of open tibial fractures Gustillo and Anderson III in third 

Level of attention. 

 
MATERIAL AND METHODS. The present study is about cases and controls, 

retrospective analytical observational longitudinal, carried out at the high specialty 

regional hospital of Ixtapaluca for 1 year with variable follow-up of the patient until 

discharge. With a total of 20 case studies. For metric data, median and range or 

mean and standard deviation (SD±) values were calculated and differences were 

assessed with Student's t test (two-tailed) if D' omnibus normality test Agostino-

Pearson showed a normal distribution, otherwise with the Mann-Whitney test 

Fisher's exact test and Chi 2 as appropriate 

 

RESULTS. . A total of 20 consecutive patients with Gustillo III exposed fracture 

diagnosed and treated were included. The average age of the patients in this 

series shows that the majority are young with a predominance of the male sex 

(with a Masc:Fem ratio of 5.6: 1). Half of our patients have a normal BMI, 35% are 

overweight and only 15% are obese. The leukocyte response was analyzed where 
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we found that 70% presented leukocytosis (greater than 10 thousand), the 

procalcitonin levels were reviewed, existing a range from 3.44 to 0.05 with an 

average of 0.8 upon admission and decreasing after 48 hours, and it was found a 

migration of 55% of patients had negative procalcitonin upon admission and 

positive 48 hours later. The acute phase reactants analyzed such as ESR and 

PCR were not of statistical significance because they were 100% positive, a 

directed search was made for the relationship between presenting clinical data of 

surgical wound infection with the persistence of procalcitonin elevation with a P of 

0.4, an Odds Ratio was also performed with a result of 1.09 with an interval of 0.9 

to 1.2, so the risk entailed by presenting elevated procalcitonin or leukocytosis with 

the clinical presence of infection is not significant. 

 

 

CONCLUSIONS. 

 

The comprehensive management of the patient with open fractures of the tibia 

Gustillo and Anderson III initially with anticoagulant based on enoxaparin with a 

single dose of 40 mg every 24 hours reduces the probability of developing deep 

vein thrombosis or pulmonary thromboembolism, as well as the administration of 

prophylactic antibiotics with Short-interval administration with third-generation 

cephalosporin reduces the probability of presenting soft tissue infection. There was 

no relationship between the time in which the surgical lavage was performed and 

any of our primary outcomes. 
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VII. MARCO TEÓRICO 

 

VII.I INTRODUCCIÓN  

 

La fractura de diáfisis tibial se define como la perdida de la solución de continuidad 

ósea en el segmento diáfisometafisiario proximal y diáfisometafisiario distal, tiene 

una frecuencia de hasta el 2% de todas las fracturas del esqueleto óseo, además 

de ser la fractura más común en adultos (1). En México la fractura ocurre a 

cualquier edad, su incidencia mayor dentro de los rangos de 20 a 49 años, 

representando el 60% de los casos. Predomina en hombres con una relación 4:1, 

con respecto a las mujeres (2). La edad media en las fracturas de diáfisis de tibia 

es de 37 años, en hombres es de 31 años de edad y 54 años en mujeres. Ocurre 

en la vía pública el 84.5% de casos, de estos el 40.7% corresponde a lesiones por 

atropellamiento. Las fracturas de diáfisis de tibia presentan la mayor incidencia de 

pseudoartrosis de todos los huesos largos (3). 

 

VII.II MORFOLOGÍA DE LA FRACTURA EN DIÁFISIS DE TIBIA 

 

 

Dada la importancia de diferenciar las fracturas expuestas (abiertas) de las 

cerradas. Describiremos la Clasificación de Gustillo y Anderson Las fracturas 

abiertas tipo I, presentan una herida limpia de menos de 1 cm de longitud. En el 

tipo II, la herida presenta una longitud mayor a 1 cm, sin presencia de lesión 

extensa de tejidos blandos, colgajos o avulsiones (5). En el tipo IIIA presenta 

extensas lesiones a tejidos blandos, colgajos o avulsiones, pero mantiene una 

cobertura adecuada al hueso, o son el resultado de un traumatismo de alta 

energía independientemente del tamaño de la herida (7). En este grupo se 

incluyen las fracturas segmentarias o con gran conminución, incluso aquellas con 

laceración de solo 1 cm. Las fracturas abiertas tipo IIIB presentan una perdida 

extensa de partes blandas con desprendimiento del periostio y exposición del 

hueso. Por lo general, muestran una contaminación masiva (8). Las fracturas tipo 

IIIC incluyen las fracturas abiertas asociadas a una lesión arterial que requiera 

reparación, independientemente del alcance de la lesión de partes blandas (9).  
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Las fracturas segmentarias, las lesiones producidas en granjas, en medios muy 

contaminados y heridas por arma de fuego, se clasifican automáticamente como 

Tipo III (13). 

 

 

 
 
 

VII.III. LESIÓN NEUROVASCULAR 

 

Es fundamental valorar la situación neurovascular, explorar y documentar la 

situación de los pulsos (arteria pedía dorsal y tibial posterior) así como la 

integridad de los nervios peroneo y tibial La arteria nutricia de la tibia compete la 

irrigación sanguínea del canal medular de la diáfisis tibial, proviene de la arteria 

tibial posterior, rama de la arteria poplítea; penetra en la cortical posterolateral, 

Tabla 1: Clasificación de Gustillo & Anderson 

Tabla 2: Factores que modifican la clasificación de las fracturas abiertas 

independientemente del defecto cutáneo inicial.    
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distal al origen del musculo sóleo (15). Dentro del canal, emite tres ramas 

ascendentes y una descendente. Estas arterias generan el sistema vascular 

endóstico que se anastomosa con los vasos periósticos procedentes de la arteria 

tibial anterior (17).  

Una complicación de la fractura diafisario de tibia por lesión vascular o nerviosa, 

tienen lugar a nivel de las arterias tíbiales o de la arteria poplítea, siendo las 

lesiones nerviosas menos frecuentes. Se relaciona con mecanismos de lesión por 

tracción y se clasifican según la rotura completa, laceración, espasmo vascular 

reflejo afectando una región anatómica e irrigación colateral (18). La rotura 

intramural que tiene lugar principalmente por lesiones por tracción y aplastamiento, 

contusiones arteriales acompañadas de trombosis y embolias, compresiones de la 

arteria por hematomas y fragmentos fracturarios, o bien por un vendaje de yeso 

inadecuado o intempestivamente aplicado (3). 

 

 
VII.IV. SÍNDROME COMPARTIMENTAL 

 

En asociación a trauma contuso grave o por aplastamiento, se realizará vigilancia 

continua de desarrollar un dolor desproporcionado con respecto a la lesión (signo 

más fiable a la existencia de un Síndrome compartimental) así como la 

disminución de la sensibilidad, el dolor a la extensión pasiva de los dedos y 

tensión en el miembro (19). En caso de sospecha clínica o paciente inconsciente 

es necesario monitorizar la presión de los compartimentos musculares. Una 

presión compartimental mayor a 30 mmHg son altamente sospechosas, y una 

diferencia menor de 30 mmHg con respecto a la cifra obtenida de la TA diastólica 

∆P= TA diastólica – Presión compartimental indica la existencia de un síndrome 

compartimental (20). Esta devastadora complicación ocasiona una grave pérdida 

funcional por isquemia no detectada a tiempo. El compartimento mayormente 

afectado es el anterior (19). Las mayores presiones se producen al momento de la 

reducción (abierta o cerrada). Posterior a las 6 u 8 horas transcurridas de 

isquemia, produce necrosis muscular. El compartimento posterior profundo puede 

no reconocerse si el compartimento posterior superficial no se encuentra afectado 
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y esto desarrolla un “pie en garra” (37). El tratamiento es la fasciotomía urgente de 

los 4 compartimentos musculares (anterior, lateral, posterior superficial y posterior 

profundo). Tras la fijación quirúrgica de la fractura, sin suturarse las aberturas 

faciales (22). 

 
VII.V. AMPUTACIÓN TRAUMÁTICA 

 
En 1985, Lange y otros (1), publicaron que la amputación primaria sería indicada 

si está presente una indicación absoluta o dos relativas. Las Indicaciones de 

Lange para la amputación primaria de fracturas de tibia con lesión vascular son: 

 

Indicaciones absolutas: 

-Disrupción anatómica total del nervio tibial posterior en el adulto 

-Lesión por aplastamiento con isquemia de mayor a 6 horas 

 

Indicaciones relativas: 

-Asociado a politraumatizado 

-Lesión ipsilateral severa del pie 

-Imposibilidad anticipada para lograr buena cobertura de partes blandas y 

reconstrucción del miembro. 

 

En 1990, Johansen y otros (7) propusieron el sistema PSEL/ MESS (Puntuación 

de severidad de la extremidad lesionada/ Mangled Extremity Severe Score) el cual 

describe un puntaje menor de 7 es predictivo de salvación del miembro con 100% 

de seguridad. Este sistema es el único validado con un estudio prospectivo y se 

concluye su mayor empleo por ser de fácil cálculo y seguridad, sin superar la 

experiencia y juicio clínico del cirujano, y solo debe ser utilizado como 

complemento (33)(34)(35). 

Tabla 3: Puntaje escala MESS / PSEL    
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Por otro lado, la cirugía de salvamento con respecto a la amputación es 

controvertida (29)(32)(35). La amputación inmediata o precoz puede estar indicada 

si: 

- El miembro no es viable por presentar lesión vascular irreparable, isquemia 

caliente mayor a 8 horas o aplastamiento grave con mínimo tejido viable. 

-  Incluso tras la revascularización, la funcionalidad de la extremidad no supera las 

expectativas que se podrían obtener con una prótesis. 

-  El miembro gravemente lesionado pone en riesgo la vida del paciente. 

- La severidad de la lesión exige múltiples intervenciones quirúrgicas y un tiempo 

prolongado de reconstrucción. Incompatible con algunas situaciones personales y 

económicas de algunos pacientes. 

- Un Indicador de Severidad de la Lesión (ISS, Injury Severity Score) mayor a 20, 

y salvar la extremidad podría ocasionar un alto gasto metabólico o gran carga 

necrótica/ inflamatoria que podría desencadenar una falla pulmonar o 

multiorgánico. 

Tabla 3. Puntaje escala MESS / PSEL 
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VII.VI. EMBOLISMO 

 

Las lesiones extensas de los tejidos blandos favorecen la producción de émbolos 

sistémicos (tromboembolia pulmonar, embolia grasa) (23). Esta complicación 

propia de la magnitud de la fractura que frecuentemente se manifiesta 

clínicamente en un lapso de 24 a 48 horas y que ocurre hasta en un 45% de 

paciente con fracturas expuestas de huesos largos (24). La sospecha diagnostica 

ante la presencia de inquietud, irritabilidad, confusión, dificultad respiratoria, 

taquicardia e hipoxemia (PaO2 < 60 mmHg) pudiera ser la pauta para iniciar 

medidas terapéuticas oportunas 

 

Retardo en la consolidación ósea se define como el fallo en la curación de la 

fractura con respecto a los tiempos estimados de sanación, de acuerdo a las 

características del tipo de fractura y condiciones del paciente (26).  

- Condiciones sistémicas: 

o Malnutrición. Requieren dietas hiperproteicas, vitamina B6, incrementando la 

formación de callo óseo a nivel del periostio 

o Diabetes. Los casos asociados a no unión y retardo presentan datos de 

neuropatía 

o Nicotina. Existe una pérdida de masa ósea del 5 al 10%. Así como por la 

disminución de oxigenación tisular periférica (fumadores saturan a 78.5% de O2 vs 

92.9% de O2 en no fumadores) 

o Osteoporosis. Teóricamente por la disminución de masa ósea retardando la 

consolidación 

o AINE. Inhibe la actividad osteogénica y de la consolidación ósea 

- Factores locales: o Infección 

o Estabilidad (inestabilidad biomecánica) o Vascularidad 
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o Pobre contacto óseo 

o Iatrogénicos 

o Neuropatía. 

 
VII.VII. INFECCIONES 

 

La contaminación ocurre desde el evento de trauma por lo que las fracturas 

expuestas son las más susceptibles a desarrollar una infección. Menos frecuente 

es una contaminación endógena secundaria a diseminación hematógena o 

linfática y que se adhiera al material de osteosíntesis (27). Focos infecciosos 

distantes pueden llegar a ser los pulmones, infecciones dentales y urogenitales, La 

única intervención que ha demostrado disminuir la incidencia de infección es la 

administración precoz de antibióticos intravenosos (28). 

La Osteomielitis es la colonización bacteriana de tejido óseo necrótico, en los 

canales de Havers vacíos y cavidades del osteocito evadiendo los mecanismos de 

defensa endógenos (29). El hueso en la intensión de eliminar el proceso de 

infección, incrementan la resorción ósea y remodelación de áreas vitales. Esta 

condición insidiosa se puede diagnosticar clínicamente por su progresión lenta y 

por su histología específica con un cuadro más linfoplasmocítico. La infección ya 

puede ser crónica en el momento en que se reconoce por primera vez (30). 

 

VII.VIII. ANTECEDENTES 

 

Se ha registrado una tasa de complicaciones locales de hasta un 50% secundario 

a la localización y características anatómicas haciendo al miembro inferior más 

susceptible a traumatismo y lesiones graves de partes blandas con compromiso 

de cobertura del tejido óseo (2). Como factor de importancia es la cinética del 

trauma, asociando a peores desenlaces clínicos aquellos casos en los cuales se 

presentó como evento detonante un accidente vehicular.  
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Con base en la naturaleza del mecanismo de trauma y el ambiente donde suceden 

las complicaciones inmediatas son frecuentes, tomando mayor interés clínico por 

su incidencia el tromboembolismo, procesos infecciosos tempranos y síndrome 

compartimental. La fractura de tibia representa la mayor incidencia de 

Pseudoartrosis de todos los huesos largos, así como el 44% de los huesos largos 

expuestos (1). Esta casuística desencadena factores de riesgo de importancia 

para desarrollar complicaciones en el paciente pos operado de fractura de tibia. 

 

Secundario a la cobertura precaria y a la pobre vascularidad de la tibia presupone 

retos terapéuticos, por ende, existen diversas pautas metodológicas y guías 

internacionales para el manejo de esta patología que toman como referencia el 

estado general del paciente, las características propias de la fractura entre otros 

elementos (4).  

 

Gran parte de pronóstico recae en el manejo inicial de las fracturas expuestas, a 

previamente se inclinaba el abordaje inicial a realizar lavados quirúrgicos y 

desbridamiento del foco fracturario, actualmente se ha demostrado una menor 

incidencia de retardo en la consolidación, seudoartrosis y tromboembolsmo con un 

adecuado manejo inicial farmacológico en las primeras 8 horas de sucedido el 

mecanismo de trauma (5), dejando una brecha cronológica más amplia para el 

tratamiento quirúrgico sin exponer la adecuada progresión clínica.  

 

En el hospital regional de alta especialidad Ixtapaluca se reciben alrededor de 763 

fracturas expuestas de tibia anualmente siendo el centro de atención hospitalaria 

con mayor demanda de atención traumatológica en la región oriente del Estado de 

México (6), motivo por el cual es de carácter vital implementar medias iniciales de 

manejo del paciente con fractura expuesta de tibia en el tercer nivel de atención.  

 

El propósito de este trabajo fue generar datos estadísticos de utilidad y 



23  

comparativo de otros estudios (7), de las complicaciones reportadas de pacientes 

adultos con diagnóstico de fracturas expuestas de tibia Gustillo y Anderson III y 

sus subclasificaciones (8) , que se abordaron de manera inicial mediante 

administración temprana de antibióticoterapia vía parenteral con doble esquema y 

se dio seguimiento en los primeros días de hospitalización mediante medición de 

reactantes de fase aguda y troponinas séricas (8), realizando revisión del 

expediente clínico para su descripción detallada en cada uno de los casos, 

descartando todo aquel que no cumplió los criterios de inclusión y exclusión. 

 

En la comparativa de otros resultados que apoyan la importancia del manejo 

farmacológico como pilar de del abordaje integral del paciente con fracturas 

expuestas se puede decir que los resultados sustentan el cambio de conducta 

antibiótica y anticoagulante como mejor tratamiento inicial (10)(12)(14). 

 

VIII. JUSTIFICACIÓN 

 

 
En la actualidad no existe un registro nacional de los parámetros clínicos que 

dictaminen la eficacia del manejo integral inicial de pacientes con fracturas Gustillo 

Anderson III. 

 

IX. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

 

En México no se cuenta con un consenso acerca del resultado inicial del manejo 

integral de los pacientes con fractura expuesta Gustillo III con énfasis en las 

complicaciones infecciosas y tromboembólicas. 

 

X. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

 

 
¿Como se comportan los parámetros inflamatorios inmediatos posterior a manejo 
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integral de fracturas expuestas de tibia Gustillo y Anderson III en tercer nivel de 

atención 

 

XI. OBJETIVO GENERAL Y OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

OBJETIVO GENERAL 

 

Estudiar los parámetros inflamatorios inmediatos posterior a manejo integral de 

fracturas expuestas de tibia Gustillo y Anderson III en tercer nivel de atención. 

 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 
1.- Demostrar la eficacia de esquema antibiótico doble aunado a lavado quirúrgico 
dentro de las primeras 8 horas del incidente en el control de proceso infeccioso 
agudo en fracturas expuestas de tibia.  
 
2.- Demostrar que una trombo profilaxis temprana se asocia a sangrado escaso o 
mínimo en el desbridamiento quirúrgico y lavado mecánico. 

 
3.-   Identificar la asociación de aumento o disminución de reactantes de fase 
aguda respecto a la respuesta metabólica a trauma sin proceso infeccioso.  
 
4.- Realizar una base de datos nacional de los reactantes de fase aguda en las 
primeras 48 horas en pacientes con diagnostico de fractura expuesta de tibia.  

 
 

XII. HIPÓTESIS 
 

 
Los parámetros inflamatorios inmediatos de los pacientes con fracturas expuestas 
de tibia Gustillo y Anderson III tienen elevación de los reactantes de fase aguda 
sin traducción de proceso infeccioso. 

 
 

XIII. METODOLOGÍA 
 

 
XIV. DISEÑO DEL ESTUDIO 

Cohorte retrospectivo analítico observacional longitudinal. 

 

XV. SELECCIÓN DE LA POBLACIÓN 

Universo de estudio: Pacientes diagnosticados con fractura expuestas de tibia 
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Gustillo y Anderson III que ingresaron al servicio de Traumatología y ortopedia. 

 XVI. CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

1. Pacientes de 18 a 60 años. 

2. Ambos géneros 

3. Aprobado por el comité institucional de investigación y de ética en investigación. 

4. Pacientes diagnosticados con enfermedad de fractura Gustilo III   valorados y 

en tratamiento quirúrgico por parte del departamento de traumatología y ortopedia.  

5.Tiempo al ingreso posterior a evento traumático no mayor a 4 horas. 

 

XVII. CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

1. Pacientes que no sean sometidos a procedimiento quirúrgico.  

2. Antecedente de antibioticoterapia sistemática.   

3. Pacientes que se clasifiquen fuera de Gustillo & Anderson III. 

4. Pacientes con seguimiento menor a 10 dias. 

5. Antecedente enfermedad cronicodegenerativa.   

 

XVIII. CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 

1. Información incompleta del expediente  

2.Paciente que no tuviera seguimiento por parte del servicio de Traumatología y 

ortopedia. 

3. Enfermedad cronicodegenerativa diagnosticada de novo. 

4. Diagnostico de infecciones nosocomiales agregadas.   
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XIX. MARCO MUESTRAL Y TAMAÑO DE LA MUESTRA 

 
La información recabada en este estudio incluye a todos los pacientes que 

contaran con diagnóstico único de fractura expuesta Gustillo & Anderson III de 

diáfisis de tibia en el Hospital Regional de Alta Especialidad de Ixtapaluca en el 

periodo comprendido de enero del 2019 y diciembre del 2020, encontrando un 

total de 20 pacientes. 

 

XX. MUESTREO.  

Pacientes que acudieron al servicio de traumatología y ortopedia con el 

diagnóstico fractura expuesta de tibia Gustillo y Anderson III y que cumplieron 

criterios de inclusión en Hospital Regional de Alta Especialidad Ixtapaluca.  

 

XXI. DEFINICIÓN OPERACIONAL DE VARIABLES 

 
VARIABLE TIPO UNIDADES ESTADISTICA

S QUE 
APLICA 

Edad Numérica continua Años Media, Mediana 
Moda y Desviación 
estándar 

IMC Numérica continua Relación peso/talla Media, Mediana 
Moda y Desviación 
estándar 

Estadio clínico Cualitativa Ordinal I, II, III, IV Frecuencias 
simples y 
porcentajes 

Comorbilidades Enfermedades 
adicionales 

Enfermedades 
registradas en 
antecedentes 
personales 
patológicos 

Frecuencias 
simples y 
porcentajes 

Velocidad de 
sedimentación 
globular 

Numérica 
Continua 

mg/dl  Media, Mediana 
Moda y 
Desviación 
estándar 

Proteína C reactiva  Numérica 
Continua 

¨proteína C 
reactiva  

Media, Mediana 
Moda y Desviación 
estándar 
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Leucocitosis  Numérica 
Continua 

Leucocitos totales  Media, Mediana 
Moda y Desviación 
estándar 

Dimero D  Numérica 
Continua 

Dimero D  Media, Mediana 
Moda y 
Desviación 
estándar 

Procalcitonina  Numérica 
Continua 

Procalcitonina Media, Mediana 
Moda y 
Desviación 
estándar 

Fiebre  Cualitativa ordinal  Temperatura 
mayor 38.3  

Frecuencias 
simples y 
porcentajes 

Tratamiento 
antibiótico estándar  

Cualitativa ordinal  a) Cefazolina 1 
gr via 
intravenosa 
cada 8 horas 
por 72 horas. 

a) Gentamicina 
400 mg via 
intravenosa 
cada 12 
horas por 72 
horas.  
 

Media, Mediana 
Moda y 
Desviación 
estándar 

Tratamiento 
antitrombótico 
estándar  

Cualitativo ordinal  a) Enoxaparina 
40 mg vía 
subcutánea 
cada 24 
horas por 72 
horas. 
 
 

Media, Mediana 
Moda y 
Desviación 
estándar 

Tratamiento hídrico  
estándar  

Cualitativo ordinal  a) Solución 
fisiológica 
NaCl 0.9% 
1000 ml vía 
intravenosa 
como 
infusión 
continua para 
24 horas. 
 

Media, Mediana 
Moda y 
Desviación 
estándar 

 
Tabla 4. Clasificación de variables 
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                   XXII. INSTRUMENTOS DE RECOLECCIÓN 
 
 

Se recolecto la información del expediente clínico de aquellos pacientes que 

tuvieran diagnostico fractura expuesta clasificada como Gustillo III que cumplieran 

con los criterios de inclusión. Se recopilaron los siguientes datos. 

Estudios de laboratorio iniciales. Se buscaba que todos los pacientes tuvieran BH, 

QS, PCR, Procalcitonina, VSG, PCR, dímero D. Que cumplan con características 

de toma adecuada de muestra hemática acorde a Normas oficiales mexicanas 

vigentes. Los datos fueron recolectados utilizando Microsoft Office Excel (Versión: 

2016). El análisis se realizó con el programa estadísticos SPSS v25. 

 

XXIII. ASPECTOS ÉTICOS 

De acuerdo con la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud 

y respetando el artículo 96, 97 y 98. El presente protocolo de investigación será 

sometido a evaluación y aceptación por el comité local de investigación y de ética 

en investigación. 

De acuerdo con el artículo 17 del Reglamento de la Ley General de Salud en Materia 

de Investigación, el riesgo de este proyecto corresponde a un estudio sin riesgo. 

El presente estudio vigiló y resguardó los aspectos éticos que establece la 

Declaración de Helsinki y sus enmiendas establecidas en la última realizada en 

Brasil en octubre de 2013 Confidencialidad de los datos personales: En todos los 

casos los cuestionarios, registros y datos serán recolectados y conservados de 

acuerdo con los lineamientos institucionales, con estricta privacidad de información. 

Conservado los principios básicos para poder satisfacer conceptos morales, éticos 

y legales establecidos en el código de Núremberg 1947, ley general de salud, la 

declaración de Helsinki en su última enmienda. Debido a que la información 

manipulada en el mismo es solo utilizada por el investigador, y éste se rige bajo un 

importante código de ética y discreción, por lo tanto, no existe la posibilidad de que 

la información recabada del expediente clínico con respecto a los pacientes se filtre 
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de manera total o parcial y atente contra la vida e integridad de estos. 

 

Consentimiento informado: 

El consentimiento no se realizará directamente con personas si no que utiliza el 

consentimiento general del expediente clínico. Se solicitarán permisos a las 

autoridades correspondientes del hospital y al área de archivo clínico para acceder 

a la información, apegándonos a las políticas, normas, requisitos, horarios y 

documentos de identificación que se nos solicite. 

Declaración: El participar en este estudio no generará ningún beneficio económico 

para los participantes, sin embargo; la intención del presente estudio es generar 

información científica útil y aplicable en la atención en salud, y no se encuentra 

registrado ningún título en el repositorio del Hospital del HRAEI. Los beneficios de 

este estudio tienen un carácter estrictamente científico y en ningún momento se 

persiguen beneficios lucrativos para ninguno de los participantes. 

 

XXIV. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Para los datos métricos, se calcularon los valores de la mediana y el rango o la 

media y la desviación estándar (SD±) y las diferencias se evaluaron con la prueba 

t de Student (dos colas) si la prueba de normalidad ómnibus de D'Agostino-

Pearson mostraba una distribución normal, si no, con la prueba de Mann-Whitney. 

Prueba exacta de Fisher y Chi 2- Se utilizaron pruebas para evaluar las 

distribuciones grupales de variables binarias (p. ej., sexo, tabaquismo, inactivación 

y tratamiento antiinflamatorio previo). Se realizó una regresión lineal para analizar 

la correlación entre los diferentes ensayos. Se consideraron significativos valores 

de p iguales o inferiores al 5% (≤0,05). Un valor de p de dos colas <0,05 se 

consideró estadísticamente significativo.
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XXV. RESULTADOS 

 
Se incluyeron un total de 20 pacientes consecutivos con Fractura expuesta 

Gustillo III diagnosticado y tratado. Para el análisis de seguimiento en este estudio 

no hubo exclusión de pacientes. Las características basales se muestran de 

forma resumida en la Tabla 5. 

Variable Media ± DE (Min - Max) / n (%) 

Sexo masculino 17 (85%) 

Peso (Kg) 71.2275 ± 15 (45.100 - 105) 

Talla (m) 1.66 ± 0.1 (1.53 - 1.80) 

IMC 25.8 ± 4.3 (18.3 - 34.8) 

Edad (años) 33.9 ± 11.7 (20 - 57) 

ASA II 20 (100%) 

Sangrado intraop (ml) 107 ± 113 (10 - 350) 

  
Tabla 5. Características clínicas del grupo de estudio 

 

La edad promedio de los pacientes en esta serie muestra que en su mayoría son 

jóvenes con predominio del sexo masculino (con una relación Masc:Fem de 5.6 : 

1). La mitad de nuestros pacientes tienen IMC normal, 35 % tienen sobrepeso y 

solo 15% son obesos (Figura 1).  Todos los pacientes tuvieron riesgo quirúrgico 

ASA II ya que este fue un criterio de inclusión al estudio.  

El sangrado promedio en todos los pacientes fue mínimo o escaso.   

De acuerdo con los criterios de inclusión ningún paciente curso con ninguna 

enfermedad cronicodegenerativa ni antecedente de importancia todos los 
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pacientes presuntamente sanos. 

 

Variable A (Al Ingreso) 

B ( a las 24 horas 

PO) 

C (a las 48 horas 

PO) P 

Procalcitonina 0.80905 0.98435 0.78365 0.5902 

Recuento 

leucocitario 14.520 15.220 11.925 0.1129 

PCR 52.755 71.690 78.880 0.0576 

Dímero D 348.050 356.650 361.450 0.6972 

Temperatura 

(°C) 36.585 36.755 36.705 0.2493 

VSG 32.305 47.9605 60.7725 <0.0001 

 

Tabla 6: Valores registrados al ingreso, a las 24 y 48 horas.  
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Figura 1: Distribución de los pacientes de estudio de acuerdo con su índice de masa 
corporal.  

 
 

 LEU_ING LEU_24 LEU_48 

N Válido 20 20 20 

Perdidos 0 0 0 

Media 14.5200 15.2200 11.8250 

Mediana 14.5000 14.5000 11.6500 

Desv. Desviación 5.44857 6.32827 4.38501 

Varianza 29.687 40.047 19.228 

Mínimo 6.10 5.60 4.00 

Máximo 23.50 35.00 19.90 

 

 

 

Tabla 7: Resultados registrados de leucocitos séricos al ingreso, 14 y 48 horas 
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En la Tabla 7 se observa el resultado de los pacientes con medición de leucocitos 

con una media de 14.5 al ingreso que muestra una elevación de los leucocitos 

acorde a la respuesta metabólica al trauma. 

Para un mejor análisis estadístico separamos a los pacientes en cuartiles los 

cuales nos ayudaron a estadificar mejor, así como  una variable dicotómica donde  

partimos el valor  positivo para leucocitosis mayor a 10 mil, donde observamos que 

del 100 %  de los pacientes  el 70 % tienen  leucocitosis, y solo 6 pacientes no lo 

presentan, sin embargo a las 48 horas se hizo el mismo análisis y se encuentra la 

misma relación sin embargo, existieron 3 migraciones de leucocitosis a la 

normalidad  y viceversa.  
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Figura 2. Comparación del recuento leucocitario en los diferentes tiempos de 

estudio 
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En cuanto al análisis de procalcitonina  se tuvieron mediciones  al ingreso con un 

máximo de 3.44  y un mínimo de 0.05 con un promedio de 0.8 al ingreso  y 

disminuyendo a las 48 horas, si bien la procalcitonina  no se considera   de peso 

para la respuesta metabólica al trauma   al momento de dicotomizar la variable  

con el valor  cohorte   de 0.5  para positividad  se documentó  que al ingreso  el 55 

% de los pacientes llegaron con procalcitonina negativa,  sin embargo a las 48 

horas  se encontró   que el 60 % de los pacientes ya tenía procalcitonina positiva,  

y solo dos pacientes negativizaron   en el transcurso  de las 48 horas de 

seguimiento.  

 

 

Figura 3: Distribución de positividad de leucocitosis. 
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Tabla 8: Análisis estadístico de procalcitonina. 

Tabla 9: Porcentual de procalcitonina al ingreso 
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Se realizo medición en conjunto   velocidad de sedimentación globular, así como 

de proteína C reactiva sin embargo sin resultados relevantes puesto que el 100 % 

de los pacientes se encontró con valores mayores a la cohorte. Con una media de 

PCR de 52.7 al ingreso, 47.1 a las 24 horas y de 51.8 a las 48 horas.  Con un 

mínimo de 15 y máximo de 269.3 por lo que corresponde a lo que encontramos 

en la literatura acerca de 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4: Comparación grafica de procalcitonina en diferentes tiempos de estudio. 
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Como parte del abordaje se solicitaron   niveles de dímero D estableciendo una 

cohorte de 500 mg/dl, de acuerdo con nuestra población con edad joven no 

embarazadas.  La cual como resultado no se documentó ningún paciente con 

elevación más allá de la cohorte. Así como ningún paciente con datos de 

trombosis periférica o central. 

 

 

 

Se realizo  análisis por Chi  cuadrada,  con la  relación  de presentar  datos 

clínicos de infección  de herida quirúrgica (fiebre)    con la elevación persistente 

de procalcitonina, se documentó que no existe una relación directa con la 

presencia de fiebre   solo 1 paciente se encontró febril aun cuando  12 pacientes 

persistieron con elevación de procalcitonina  mostrando tendencia con una P de 

 

Figura 5: Comparación de los niveles de Dímero D en los diferentes tiempos de estudio 
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0.4  se realizó también un  Odds Ratio  con resultado de 1.09  con intervalo de  

0.9 a 1.2  por lo que no es significativo el riesgo que conlleva el presentar 

elevación de procalcitonina con  la presencia clínica de  infección.  
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Figura 6. Comparación de temperatura (°C) en los diferentes tiempos de 

estudio 
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Se busco de forma intencionada   la relación de la elevación de leucocitos con 

presencia de datos clínicos de infección, se documentó que no existe relación  

con P 1.2   y se realizó Odds Ratio  de 0.83  con un intervalo de confianza de  0.5 

a 1.2.  

Figura 7. Relación entre elevación clínicamente significativa de procalcitonina y 

fiebre.  
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XXVI. DISCUSIÓN 

 
En el pasado, las fracturas abiertas se asociaban con una alta mortalidad y 

resultados catastróficos; sin embargo, con el avance de los enfoques quirúrgicos 

modernos, el pronóstico de este tipo de lesiones ha mejorado radicalmente.  

Los principios estándar en el tratamiento de las fracturas abiertas incluyen la 

evaluación inicial y la reanimación, la profilaxis antibiótica y antitetánica, el 

desbridamiento quirúrgico y la irrigación copiosa, la estabilización de la fractura, el 

cierre de los tejidos blandos, la rehabilitación exhaustiva y el seguimiento 

adecuado. 

Además, el cirujano puede aprovechar las terapias complementarias, como la 

terapia antibiótica local, la terapia asistida por vacío, la transferencia de tejido libre 

o el injerto óseo. El cirujano siempre debe tratar de prevenir infecciones, promover 

Figura 8. Relación entre leucocitosis y fiebre.  
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la cicatrización y restaurar la función; sin embargo, cuando esté indicado, se debe 

realizar una amputación primaria diferida dentro de las 72 h posteriores a la 

lesión. 

Profilaxis antibiótica. 

La prevención de la infección es fundamental para evitar complicaciones trágicas 

como la amputación o incluso la muerte. Es ampliamente aceptado que la 

profilaxis antibiótica puede disminuir las tasas de infección en cualquier tipo de 

lesión. De manera similar, en fracturas abiertas, se ha demostrado que los 

antibióticos reducen la incidencia de infecciones tempranas en las extremidades. 

Todavía hay una falta universal de evidencia sobre el régimen óptimo, cuándo 

debe administrarse y por cuánto tiempo.  Si bien los últimos estándares sugirieron 

administrar antibióticos intravenosos dentro de las 3 h posteriores a la lesión.  

Las guías BOAST-4 para administrar antibióticos lo antes posible, e idealmente 

dentro de la hora siguiente a la lesión. Este cambio está respaldado por un 

estudio que no informó infecciones en el grupo que recibió profilaxis con 

cefazolina dentro de los 66 minutos posteriores a la lesión, en comparación con 

una tasa de infección del 17% en aquellos que recibieron antibióticos después de 

66 minutos. Estos hallazgos están respaldados por los resultados encontrados en 

nuestro estudio   donde se documentó que el recibir tratamiento antibiótico previo 

a las 4 horas del padecimiento traumático no encontramos la aparición de  

infecciones. Se documento además que la presencia de elevación de reactantes 

de fase aguda como lo son velocidad de sedimentación globular, proteína C 

reactiva o incluso procalcitonina, lo cual nos podría hablar de un fenómeno  de 

colonización  bacteriana sin avanzar a una infección local o sistémica, siendo 
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suficiente  la administración de  cefalosporina de tercera generación  en periodos 

cortos para la limitación de foco infeccioso, si bien en la literatura se utiliza la 

procalcitonina como marcador infeccioso no encontramos una asociación con la 

presencia clínica de fiebre  y la elevación de la misma.  

 

Trombosis  

La trombosis venosa profunda (TVP) es una complicación común en pacientes 

con fracturas de las extremidades inferiores, lo que provoca retrasos en la 

recuperación a corto plazo y posibles impactos en la calidad de vida a largo plazo. 

La predicción temprana y la prevención de la trombosis pueden reducir 

eficazmente el dolor del paciente y mejorar los resultados. Aunque la 

investigación sobre los factores de riesgo de trombosis es frecuente, hay una gran 

falta de modelos clínicos predictivos para la aparición de TVP específicamente en 

pacientes con fracturas de miembros inferiores. Entre los pacientes 

hospitalizados, los pacientes con traumatismos tienen el mayor riesgo de 

desarrollar trombosis venosa profunda, y se ha informado que el riesgo es 13 

veces mayor que los pacientes sin traumatismo.  Se ha utilizado con un gran valor 

predictivo negativo al dimero D como marcador de trombosis, incluyendo escalas 

clínicas ya validadas como Geneva o Wells, sin embargo en nuestros pacientes 

demostramos que   con la administración de anticoagulación profiláctica con 

enoxaparina 40 mg cada 24 horas disminuyo en un 100 % la presencia de  datos  

de TVP así como TEP. 

 

Desbridamiento 
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Gustillo y Anderson afirmaron que el desbridamiento adecuado es el factor 

individual más importante para lograr un buen resultado en el tratamiento de una 

fractura abierta. Esto ha sido respaldado posteriormente por varias revisiones y 

organizaciones profesionales. Generalmente se recomienda iniciar el 

desbridamiento limpiando la herida con un cepillo suave utilizando una solución 

jabonosa para eliminar los restos particulares superficiales. Posteriormente, el 

cirujano realiza un desbridamiento y escisión completos de los tejidos blandos, 

eliminando todo el tejido desvitalizado, incluidos los fragmentos óseos y 

musculares necróticos, y cualquier material extraño. Esto se hace para reducir el 

riesgo de infección.  En nuestra serie de casos todos los pacientes a su ingreso 

incluyo manejo inicial con la presencia de administración de antibiótico 

profiláctico,  anticoagulación profiláctica  y lavado quirúrgico  si bien las guías 

internacionales comentan que se debe de realizar   dentro de las primeras 24 

horas no se encontró alguna relación en nuestra cohorte con el tiempo  de retardo 

de la cirugía  con respecto al desenlace primario. 

 

XXVII. CONCLUSIONES. 
 

La administración de antibiótico profiláctico de intervalo corto  con cefalosporina 

de tercera generación  disminuyen  la probabilidad de presentar infección de  

tejidos blandos pese al registro bioquímico de elevación de reactantes de fase 

aguda. El manejo integral del paciente con fracturas expuestas de tibia Gustillo y 

Anderson III inicialmente con anticoagulante a base de enoxaparina   con dosis 

uncia de 40 mg  cada 24 horas  disminuyen la probabilidad de presentar  

trombosis  venosa profunda  o tromboembolia pulmonar,  
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