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“Future changes in orthopaedics  will be based in biology and more specifically  

in our hability to understand and alter its basic unit, the cell” 

Henry J. Mankin, 1983 [117]. 
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1.1. FRACTURAS ABIERTAS.  

1.1.1. GENERALIDADES Y ANTECEDENTES HISTÓRICOS. 

Se define como fractura abierta (FA)  aquella en que la que existe 

contacto entre el foco de fractura y el exterior [170]. Aunque las circunstancias 

del traumatismo son variables, habitualmente las FA son secundarias a 

traumatismos de alta energía (Fig.1). Por ello suelen asociarse a otras lesiones 

de diferente localización y gravedad.  

Fig. 1. Fractura abierta de tibia y peroné derechos, secundaria a un traumatismo de 

alta energía: 1.A. Imagen clínica; 1.B. Imagen radiológica.  

A B
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Los objetivos en el tratamiento de cualquier FA son cuatro: la 

cicatrización de las partes blandas y la prevención de la infección, la 

estabilización de la fractura, la restauración de la función y, por último, 

conseguir la consolidación ósea. Estos objetivos son interdependientes y en 

general se consiguen cronológicamente en el orden expuesto [155]. 

Aunque los primeros documentos sobre el uso de muletas y enyesado 

pueden ser referidos a los egipcios, el primer tratado como tal en relación a las 

FA es debido a Hipócrates (460-377 A.C.) [77]. En su tratado Sobre Fracturas 

introdujo las técnicas de extensión contínua, la inmovilización con férulas, la 

compresión progresiva con vendajes que permitía la extensión y la 

contraextensión de los miembros, aparte de describir todos los tipos de 

fractura y el tiempo hasta su consolidación. Puso especial énfasis en las FA, 

en aquellas con pérdida de fragmentos y en sus complicaciones. El tratamiento 

de las fracturas buscaba la reparación de la integridad anatómica mediante 

reducción y la inmovilización de la parte afectada; el vendaje inicial debía ser 

cambiado al tercero y al séptimo día, cuando disminuía la inflamación, para 

reajuste de la presión de las vendas, y se calculaba consolidada la fractura 

después de 30 días [77]. Se le atribuye el primer aparato para reducir los 

fragmentos óseos en las FA así como la utilización del primer aparato de 

tracción. Su concepto de que “la enfermedad que no cura el hierro la cura el 

fuego” perdurará hasta el siglo XIV. 

Las ideas de Hipócrates y Galeno (131-201) permanecieron inmutables 

en toda la medicina y la cirugía hasta el fin de la Edad Media. El concepto del 

pus loable, es decir, la supuración que acompaña a la curación de las heridas, 
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perduró hasta entonces. Pocos fueron los críticos a estas creencias. En el siglo 

XIII Hugo de Lucca (1160-1237), Teodorico (1205-1298) y Henri de Mondeville 

(1260-1320) representan los iniciadores en un cambio en el tratamiento de las 

FA. En éstas, se debían aponer todas las capas individualmente: hueso con 

hueso y músculo con músculo, tejido subcutáneo con tejido subcutáneo y piel 

con piel. Pero sólo se debía suturar el tejido subcutáneo y la piel. La herida no 

se revisaba en diez o más días. Se utilizaban vendas empapadas en clara de 

huevo y férulas acolchadas [110].  

Ambroise Paré (1510-1590), en el siglo XVI se opuso a las teorías 

Hipocráticas de cauterización, mostrando la futilidad del tratamiento de las 

heridas por arma de fuego con aceite hirviendo [137]. Otro de los avances que 

aporta es la realización de la amputación con isquemia y ligadura de vasos. Se 

atribuye a Paré la primera descripción del tratamiento de una FA con éxito sin 

requerirse una amputación. El paciente fue el propio Paré, que sufrió una FA 

de tibia y peroné en 1561, por una coz de su caballo [103]. Presentó un 

absceso, supuración y secuestros óseos pero se recuperó por completo sin 

cojera.  

Posteriormente otros dos franceses, Dessault y Larrey realizaron 

grandes aportaciones a la cirugía de las FA. Pierre Joseph Dessault (1744-

1795) fue cirujano jefe en el Hôtel de Dieu de Paris en 1785, por lo que tuvo 

ocasión de tratar un gran número de heridos durante la Revolución Francesa. 

Fue el primero en practicar el desbridamiento y drenaje de las heridas 

contaminadas. Su discípulo, Dominique Jean Larrey (1766-1842), al servicio 

del ejército Napoleónico, y con 20 años de experiencia en campos de batalla, 
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es el paradigma del cirujano experto en FA de su tiempo. Además de 

preconizar el desbridamiento, reconoció los beneficios del tratamiento precoz 

creando el concepto de las denominadas “ambulances volantes” o 

ambulancias móviles en el tratamiento de los heridos. Introdujo esta medida en 

la campaña de Italia en 1797; las ambulancias móviles se debían desplazar de 

la primera línea de combate al hospital de campaña sin interferir en las propias 

líneas del ejército [159]. Larrey recomendó la amputación precoz en los casos 

de reconocimiento de gangrena gaseosa y describió el uso terapéutico de 

gusanos para el desbridamiento de los tejidos necróticos [102]. 

La antisepsia ha sido una de las aportaciones más importantes 

para la cirugía, y por ende, para mejorar los resultados en el tratamiento 

de las FA. A pesar de que fueron muchos los que iniciaron el uso de la 

antisepsia, como el húngaro Ignaz Semmelweis (1824-1865) [14], o el escocés 

Alexander Gordon (1752-1799), corresponde a Lord Lister (1827-1912) el 

mérito de haber difundido la idea, en un momento en el que incluso se 

cuestionaban las teorias de Pasteur sobre la existencia de gérmenes 

causantes de enfermedades [3]. 

El método preconizado por Lister contemplaba tres etapas: destrucción 

de los gérmenes y organismos vivos antes de la operación, durante el acto 

quirúrgico, y defensa contra aquellos después de la intervención operatoria. 

Todo esto se obtenía fundamentalmente utilizando la llamada "solución fuerte" 

de ácido fénico al 5% para sumergir en ella los instrumentos usados en la 

operación. Las esponjas debían introducirse en dicha solución de forma 

permanente, teniendo el cuidado de exprimirlas antes de utilizarlas. El campo 
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operatorio y su vecindad se limpiaban con una esponja empapada en la 

preparación mencionada. Las manos del cirujano y de los ayudantes se 

lavaban con una solución acuosa de ácido fénico al 2,5%, denominada 

"solución débil". La herida de la FA se mantenía expuesta el menor tiempo 

posible y se cubría con una compresa de aceite fenicado. Durante la 

intervención, Lister hacía funcionar un aparato de pulverización que, enviando 

una nube de agua fenicada al campo operatorio, lo aislaba por completo. Esta 

pulverización debía ser lo bastante fina como para no incomodar al operador ni 

irritar los ojos del enfermo, que eran tapados con una compresa seca. Al 

finalizar la intervención se colocaba sobre la herida una gasa impregnada en 

resina y parafina, mezcladas con ácido fénico, y se cubría con una tela 

impermeable. La cura se renovaba cada dos, tres o más días.  

Las teorías de Lister fueron aplicadas en la Guerra Franco-Prusia 

(1870-1871) por el ejército alemán. Los médicos en Estados Unidos de 

América (EUA) se manutuvieron escépticos hasta que los trabajos de Heinrich 

Koch (1843-1910) confirmaron efectivamente que los gérmenes causan 

enfermedades.  

El principal problema que planteaba el uso de antisépticos era que si 

bien eran capaces de eliminar los gérmenes patógenos, frecuentemente 

lesionaban los tejidos sanos, dificultando la cicatrización. Así, el uso del ácido 

fénico preconizado por Lister no estaba exento de posibles complicaciones, 

siendo la más terrible la parálisis respiratoria tras la intoxicación por el mismo, 

actuando directamente sobre la médula espinal. Otra posible complicación era 

el eczema fénico en el que intervenían además la resina y parafina, 
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componentes de la gasa fenicada. Como tratamiento para esta última 

complicación, se prescribía ácido bórico o salicílico, reemplazando a la gasa 

mencionada, que hacían desaparecer en pocos días la lesión. En cualquier 

caso, el cambio supuso un punto de inflexión histórico: antes de 

proporcionarse antisépticos la mortalidad se elevaba a más del 40%. Con su 

uso disminuyó a un 5% [3]. 

Los trabajos de Lister hicieron pensar que los microorganismos se 

encontraban en el aire, con lo que se crearon métodos para evitar la entrada 

de aire en las heridas y así aparece el aparato inventado por Jules Guerin para 

aspirar las secreciones sueltas y el aire con ellas. Se introducían otros gases 

en las heridas y así se utilizaron el oxígeno, hidrógeno, nitrógeno y el ácido 

carbónico [154]. Sin embargo, los trabajos de Pasteur y sobre todo de Koch 

demostraron que raramente procedían del aire los gérmenes patógenos y que 

por el contrario el oxígeno atmosférico era particularmente perjudicial para los 

microorganismos anaerobios [153]. 

El siglo XIX fue fecundo en la aparición de nuevas técnicas que aplicar 

en el tratamiento de las fracturas con el fin de superar el método clásico de de 

inmovilización de las FA; la tracción contínua. Hakenbruch y Malgaigne 

desarrollaron a mediados del siglo sus sistemas de fijación externa que 

pueden ser considerados como los primitivos osteotaxos [160], que a finales 

de siglo fueron perfeccionados por Clayton Parkill y Albin Lambotte [136], 

aunque estos sistemas no tuvieron una gran utilización en su tiempo. 
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Podemos resumir que a finales del siglo XIX los dos principios 

fundamentales en el tratamiento de las FA eran primero el desbridamiento 

intensivo preconizado por Dessault y segundo, el uso de sustancias 

antisépticas. El primer punto, el desbridamiento, fue olvidado por algunos 

cirujanos con los fracasos correspondientes, pero los trabajos de Friedreich en 

1898 sobre la excisión sistemática de todos los tejidos lesionados y el intento 

de una sutura primaria mediante las llamadas “incisiones de relajación”, 

vuelven a llevar la situación a mejores niveles, consiguiéndose disminuir la 

mortalidad en las FA [77].  

A pesar de los avances realizados, la Primera Guerra Mundial presenta 

resultados devastadores en el tratamiento de las FA. En concreto, las fracturas 

abiertas del fémur asociaban una tasa de mortalidad del 80% [166]. Con el fin 

de disminuir las complicaciones observadas, Alexis Carrell, que trabajó en la 

Armada Francesa como cirujano de campo durante la Primera Guerra Mundial, 

creó junto con Dakin una solución de hipoclorito combinada con ácido bórico 

[43]. Se realizaba entonces un desbridamiento sin cierre de la herida, donde se 

instilaba esta solución de forma copiosa, cada dos horas (Fig.2). 

Posteriormente la herida se cerraba cuando no se observaba crecimiento 

bacteriano en los cultivos seriados. La técnica, denominada método Dakin-

Carrell, fue tan exitosa que la armada de los EUA la adoptó e incluso creó una 

escuela en Nueva York para la enseñanza del método a los cirujanos militares. 

El método fue usado durante años, a pesar de suscitar controversia.  
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En esta época la mayoría de escuelas utilizaban la tracción contínua 

para la inmovilización de las FA. Pero durante la primera Guerra Mundial el 

gran número de FA existentes planteó el problema del transporte de los 

heridos; con la tracción contínua no podía realizarse de forma adecuada. 

Winnete Orr decidió colocar un yeso cerrado sobre las FA y así realizar el 

transporte. Los resultados obtenidos le animaron a utilizar este método, 

popularizado por Trueta durante la Guerra Civil Española [157] con unos 

resultados espectaculares. De un total de 1073 casos, se observaron buenos 

resultados en el 90,9%, y sólo el 0,6% de los pacientes fallecieron. Estos 

resultados comparados con unas cifras de morbilidad del 70 y 75% de otras 

técnicas supusieron un punto de inflexión en el tratamiento de las FA [132]. La 

infección, a pesar de todo, seguía siendo un problema importante.  

También durante la Primera Guerra Mundial se produjo una publicación 

científica de interés en cuanto al tratamiento de las partes blandas de una FA. 

Fig. 2. Colocación de los 
tubos de irrigación en el 
método Dakin-Carrell, en 
un paciente con fractura 
abierta. Foto en el hospital 
de Carrell, en Compiégne, 
1916. (Imagen tomada del 
artículo de T.I. Malinin 
[116]).
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W.S. Baer comunicó el caso de dos enfermos que habían sido encontrados 

varios días después de haber sido heridos. Al atenderlos descubrió que las 

heridas estaban llenas de larvas y tras limpiarlas apareció un limpio tejido de 

granulación sin ninguna evidencia de infección. Este método, que ya había 

sido descrito previamente por otros cirujanos como Larrey, fue útil en el 

tratamiento de la osteomielitis crónica, habiendo publicado el Dr. Baer una 

extensa serie con resultados satisfactorios (Fig. 3) [11]. 

El uso de la penicilina y posteriormente el advenimiento en los 

años 30 de las sulfamidas supuso una revolución en el tratamiento de las 

FA [27; 48]. Tras el descubrimiento de la penicilina [48], la utilización de la 

antibioterapia endovenosa no se establece de forma rutinaria hasta la 

publicación de los trabajos de Gustilo et al en los años 70 [78;80]. Se indica 

que el antibiótico se debe administrar antes, durante la cirugía y hasta los tres 

días de la misma, siendo de elección las cefalosporinas. El uso de las 

cefalosporinas para la profilaxis de la infección de las FA, ha permaneciendo 

hasta la actualidad.  

Fig. 3. Imagen de las 
larvas trabajando en la 
herida. Foto obtenida del 
trabajo original de W.S. 
Baer [11]
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Las primitivas ideas de Parkill y Lambotte de finales del siglo XIX, 

vuelven a cobrar vigencia con la aparición en 1938 del osteotaxo de Hoffman, 

todavía en vigor, aunque con modificaciones, con el fin de inmovilizar las FA y 

facilitar la vigilancia de las heridas [160]. Estas ideas fueron puestas en 

práctica durante la II Guerra Mundial por la Marina Estadounidense en la 

Campaña del Pacífico, utilizando el fijador diseñado por Haynes en 1942, que 

junto con el de Stader fueron ampliamente utilizados [160].  

Sin embargo la fijación externa tuvo bastantes detractores en base a 

unas altas tasas de infección en el trayecto de los pines y a unas tasas 

elevadas de seudoartrosis [94]. Así, en los años 50 y 60 del siglo XX existía 

una controversia entre los partidarios de una osteosíntesis interna diferida y los 

partidarios de la osteotaxis (Fig. 4), fundamentalmente en las FA de mayor 

gravedad.  

Fig. 4. Ejemplo de osteotaxis 
de una fractura abierta 
diafisaria del fémur publicada 
en un libro a los inicios de los 
años 60 (tomado de 
Lannelongue et al [107]). 
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Habiendo iniciado su uso en los años 40, es en los años 60 y 70 cuando 

se difunde un nuevo método; el clavo de Künstcher-Herzog [16]. La indicación 

ideal se limitaba a trazos transversos u oblicuos cortos situados en el istmo del 

fémur donde la inestabilidad longitudinal y rotatoria es mínima [23]. Es por ello 

que en la mayoría de pacientes, se requería la utilización de un yeso en el 

postoperatorio. 

En cualquier caso, se consiguieron resultados razonablemente exitosos. 

Zucman y Maurer [171] utilizaron este clavo en 136 FA de tibia con una tasa de 

infección del 8,1% y una incidencia de seudoartrosis aséptica de 0,7%, sin 

caso alguno de seudoartrosis. Sin embargo, en su serie sólo un 15% de las 

fracturas eran graves.  

Merle d´Aubigne et al [41] publicaron sus resultados con este método en 

256 FA, presentando una tasa de infección del 6,6%, y una incidencia de 

seudoartrosis del 2,4%. Lottes intentó modificar el clavo original de Küntscher 

realizando un clavo endomedular flexible: sus resultados fueron de una tasa de 

infección del 7,3% tras el tratamiento de una FA de tibia unifocal, y de un 6,3% 

para las FA segmentarias [114].  

A pesar de que el enclavado endomedular se estaba estableciendo 

como un tratamiento satisfactorio de las FA, inicialmente tuvo muchos 

detractores [4; 33; 98]. De forma ilustrativa, podemos observar en una 

publicación datada de 1978, por Clancey et al de la Universidad de 

Washington, que de un total de 102 FA tratadas entre 1970 y 1976, 56 se 

trataron mediante inmovilización enyesada, 35 con fijación interna rígida y siete 
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con fijación externa rígida [33]. Incluso ya en la década de los 80, Allgöwer et 

al [4], seguían desaconsejando su uso (Fig. 5) 

Actualmente existe un mayor consenso sobre el uso de fijación 

intramedular rígida como tratamiento inicial de fracturas diafisarias abiertas de 

huesos largos, como la tibia y el fémur [170]. Estos clavos son versátiles, la 

curva de aprendizaje para su aplicación es relativamente corta y presentan 

menos complicaciones que la fijación externa [15]. En las zonas metafisarias y 

epifisarias, las fracturas de menor gravedad se estabilizan prácticamente con 

los métodos que se hubiesen utilizado para una fractura cerrada. En las 

fracturas de mayor gravedad, el tratamiento es más controvertido. Así, en la 

tibia existirían defensores de realizar una estabilización inicial e incluso 

definitiva con fijador externo [32; 49], mientras que otros preferirían la 

osteosíntesis mediante enclavado endomedular [39]. 

Por otro lado, a mediados de los ochenta, la cobertura de partes 

blandas de forma simultánea o precoz en relación a la osteosíntesis, demostró 

acelerar la consolidación de la fractura y disminuir las complicaciones 

infecciosas. Se atribuye a Godina et al [72] en 1984, el inicio de este cambio 

sustancial en el tratamiento de la cobertura de partes blandas en las FA más 

Fig. 5. Reproducción de un 
fragmento del texto del 
artículo de 1983, por Allgöwer 
et al. [4] en el que se 
desaconseja el uso de clavos 
endomedulares en FA. 
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graves. Este concepto encuentra cada vez una mayor difusión, aunque tiene la 

limitación de que no todos los hospitales pueden proporcionar una respuesta 

tan altamente especializada y rápida como sería deseable respecto a la 

cobertura de partes blandas. 

El uso o no del fresado para la implantación de los clavos 

endomedulares en el tratamiento de las FA ha supuesto un reciente foco de 

controversia a finales del siglo XX [15; 36; 37; 47; 165]. Las técnicas sin 

fresado fueron inicialmente preconizadas por la ventaja de la preservación de 

aporte vascular endostal, con la esperanza de que conduciría a un menor 

índice de infecciones y facilitaría la consolidación. Estudios más recientes han 

mostrado que el fresado es seguro y más eficaz para fracturas abiertas de de 

menor gravedad pudiendo ser seguro también para fracturas con 

denudamiento perióstico y lesión grave de partes blandas [99].  
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1.1.2. LA PREDICCIÓN DE RESULTADOS EN LAS FRACTURAS 

ABIERTAS 

1.1.2.1 CLASIFICACIONES 

Tal y como ha quedado reflejado, a lo largo de la historia los cirujanos 

han dedicado todos sus esfuerzos en prevenir dos eventos: la infección y la 

seudoartrosis (Fig. 6).  

Fig. 6. Seudoartrosis diafisaria 
de tibia y peroné izquierdos. 

Estas complicaciones son todavía hoy por hoy las más probables en 

una FA de alta energía, y su aparición supone un alto coste tanto para el 

sistema sanitario como para la vida del propio paciente [18]. El tratamiento de 

estas complicaciones precisará de nuevas hospitalizaciones, reintervenciones 
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y tratamientos prolongados de rehabilitación, conduciendo frecuentemente a 

secuelas que implican una discapacidad permanente [17; 40; 152; 170] .  

Se han desarrollado diferentes clasificaciones con el fin de ayudar al 

cirujano en la toma de decisiones del tratamiento de una FA. Por otro lado, y 

de forma ideal, una clasificación será capaz de realizar una predicción de los 

resultados e incluso ayudará a orientar sobre la etiología. Sin embargo las 

clasificaciones de las fracturas deben entenderse en términos más limitados 

que lo expuesto. Si bien las clasificaciones pueden ayudar al cirujano a decidir 

el tratamiento a realizar en una FA, la experiencia quirúrgica del cirujano, su 

ayudante y el resto del equipo de quirófano, el instrumental disponible, junto 

con la edad del paciente, su estado físico previo, y su estado como 

consecuencia del accidente pueden ser factores más decisivos para la 

elección del tratamiento. Sin embargo, en aras de poder realizar 

extrapolaciones y comparar resultados entre cirujanos, las clasificaciones 

permiten determinar los resultados entre subgrupos de fracturas.  

Dado que hasta los años 60 la mayoría de cirujanos clasificaba las 

fracturas como abiertas o cerradas simplemente, los resultados de los 

tratamientos de fracturas abiertas de forma previa suponían en análisis de 

grupo de una serie de casos heterogéneos. Desde entonces, han sido muchas 

las clasificaciones propuestas, con el fin de adecuar el tratamiento a cada tipo 

de FA y predecir el pronóstico; sin embargo, la predicción de resultados en 

las FA sigue siendo difícil [24; 50; 66; 92; 105; 138].  
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La primera clasificación moderna fue realizada por Cauchoix y Duparc 

en 1964 [30] (Tabla 1), habiéndose popularizado su uso en nuestro medio 

hasta los años 80 [52]. Esta clasificación determinaba los grupos en base al 

estado de las partes blandas. En el tipo I se consideraba posible el cierre 

primario después de la limpieza quirúrgica la más de las veces. En el tipo II en 

ocasiones el cierre no era posible por riesgo de necrosis de los bordes de la 

herida por excesiva tensión de la sutura. En el tipo III quedaba abierta la herida 

[52]. 

Tabla 1. Clasificación de Cauchoix y Duparc 

Tipo I Heridas puntiformes fácilmente suturables y en general producidas 
de dentro hacia fuera por el extremo óseo aguzado. 

Tipo II Heridas amplias con lesión de partes blandas importante, colgajos o 
despegamientos de vitalidad dudosa y heridas menores con peligro 
de necrosis secundaria. 

Tipo III Pérdidas definitivas de sustancia cutánea, ya sea a partir del 
accidente, ya sea por necrosis y resección quirúrgica, con foco 
fracturario descubierto. 

De forma paralela, Nicoll et al. [124] publicaron en 1964 un artículo en el 

que presentaban una clasificación para las lesiones blandas acompañando a 

una FA, que posteriormente fue utilizada en varios estudios en la literatura 

anglosajona [33; 98]. La FA grado I indicaba una mínima lesión, la grado II una 

lesión moderada de piel y músculo con contaminación de la herida y la grado 

III un traumatismo grave con piel y músculo desvitalizados y lesión de 
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estructuras neurovasculares que ponían en riesgo la supervivencia de la 

extremidad. 

El sistema de clasificación de Cauchoix y Duparc, similar al de Nicoll, 

fue seguido por otros autores, como Allgöwer y Anderson, en 1971 [4], y fue el 

precursor de la clasificación descrita por Gustilo y Anderson [78].  

Algöwer definía una fractura de grado 1 como aquella en la que la piel 

había sido perforada desde dentro por una espícula del hueso. La fractura de 

grado 2 se producía cuando los tejidos estaban contusionados por un golpe sin 

que se produjera una alteración amplia de los tejidos blandos como 

consecuencia de la contusión y las de grado 3 cuando sí se producía una 

alteración importante de los tejidos blandos como consecuencia de la 

contusión [38]. 

La clasificación de la Asociación para el Estudio de la Osteosíntesis 

(AO) ha aportado una descripción mucho más sistematizada y carente de la 

fraseología propia de otras clasificaciones [34]. En esta clasificación, la piel se 

refiere como IO (integument open). Las lesiones de tendones y músculos y las 

lesiones neurovasculares se clasifican como MT y NV respectivamente (tabla 

2). Cada categoría puntúa de uno a cinco. En términos generales 1 es 

normalidad  o lesión menor, de 2 a 4 existe una creciente gravedad y 5 indica 

una lesión muy grave. La clasificación AO es más sistemática que simple. Una 

fractura tipo II de Gustilo, por ejemplo, correspondería a la siguiente en la 

clasificación AO: IO3 MT2 NV1; o por ejemplo IO2 MT3 NV1. Una FA puede 

pues, en teoría, pertenecer a cada una de las lesiones de IO, cada una de las 
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lesiones MT y cada una de las lesiones NV por lo que resultan un total de 125 

tipos diferentes. A pesar de que la clasificación AO es más exhaustiva en la 

descripción de la FA, y esto la haría ideal para el diseño de investigaciones, no 

ha encontrado su lugar en este campo salvo en contados casos [34]. 

Tabla 2. Clasificación AO de las lesiones de partes blandas [34].

Tipo 
IO1 
IO2 

IO3 

IO4 

Definición de lesiones cutáneas (IO)
Solución de continuidad cutánea causada desde dentro 
Solución de continuidad cutánea causada desde fuera de menos de 5 
cm, bordes contusos 
Solución de continuidad mayor de 5 cm, mayor contusión, bordes 
desvitalizados 
Contusión considerable, de grosor completo, abrasión, inversión de 
tejido amplia, pérdida cutánea 

Tipo 
MT1 
MT2 
MT3 
MT4 
MT5 

Definición de lesiones musculotendinosas (MT)
Ausencia de herida muscular 
Herida muscular circunscrita, un solo compartimento
Herida muscular considerable, dos compartimentos 
Defecto muscular, laceración tendinosa, contusión muscular extensa 
Síndrome de compartimento/síndrome de aplastamiento con zona de 
lesión amplia 

Tipo 
NV1 
NV2 
NV3 
NV4 
NV5 

Definición de herida neurovascular (NV)
Ausencia de herida neurovascular 
Lesión nerviosa aislada 
Lesión vascular localizada 
Lesión vascular segmentaria amplia 
Lesión neurovascular combinada, incluyendo la amputación subtotal o 
incluso total 

En las fracturas de mayor gravedad se debe decidir en ocasiones el 

tratamiento mediante amputación (Fig. 121). En las fracturas tipo IIIC los 

índices de amputación oscilan entre el 25 y el 90%, dependiendo de la 

localización anatómica de la lesión vascular. La viabilidad de una extremidad 

ante una lesión tan grave es difícil de determinar [18;85;87]. El desarrollo de 
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diferentes clasificaciones para ayudar en la toma de decisiones ha sido 

extenso.  

Fig. 7. Imagen clínica de una fractura de fémur distal izquierdo, abierta tipo IIIA y una 
fractura abierta tipo de tibia izquierda tipo IIIC de Gustilo secundaria a un atropello por un 
coche en una paciente de 67 años. La decisión sobre preservar la extremidad o realizar 
amputación en ocasiones puede ser controvertida. 

Entre los índices más relevantes encontramos el PSI (Predictive 

Salvage Index, 1987) [93], el MESI (Mangled Extremity Syndrome Salvage 

Index, 1985) [76], el LSI (Limb Salvage Index, 1990) [141], el MESS (Mangled 

Extremity Severity Score, 1990) [87],  el NISSA (Nerve injury, Ischemia, Soft-

tissue injury, Skeletal injury, Shock and Age patient score, 1994) [119], la 

escala de fracturas de Hannover 98 [105] y el índice del Hospital Ganga [138]. 

El sistema  de uso más frecuente actualmente es el MESS [87], que es  

una escala de valoración basada  en los grados de lesión ósea, la isquemia del 

miembro, la presencia o ausencia de shock hipovolémico y en la edad del 

paciente, con una puntuación determinada para cada grado en cada apartado 
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(tabla 3). Fue desarrollado en un estudio retrospectivo posteriormente validado 

de forma prospectiva en una serie con una muestra relativamente pequeña. En 

el MESS, una puntuación igual o superior a siete se considera 100% 

predictiva de amputación. Sin embargo estos resultados no ha sido 

reproducidos en otras series prospectivas, en las que la tasa de sensibilidad 

fue del 46%, llegando al 72% cuando se tuvieron en consideración los 

miembros isquémicos [19; 46; 106].  

Tabla 3.  Puntuación MESS [87]. 

TIPO DEFINICION PUNTOS

A Lesión de hueso/tejidos blandos 
Baja energía (incisa, fractura simple, arma de fuego “civil”) 
Media energía (fractura abierta o múltiple, luxaciones) 
Alta energía (arma de fuego a corta distancia o arma de 
fuego “militar”, lesión por aplastamiento) 
Muy alta energía (contaminación manifiesta, avulsión de 
tejidos blandos) 

1 
2 
3 

4 

B Isquemia de la extremidad 
Pulso reducido o abolido pero perfusión normal 
Sin pulso, parestesias, reducción del llenado capilar 
Frialdad, parálisis, falta de sensibilidad, entumecimiento 

1* 
2* 
3* 

C  Shock 
PA sistólica siempre >90 mmHg 
Hipotensión transitoria 
Hipotensión persistente 

0 
1 
2 

D Edad (años) 
<30  
30-50 
>50 

0 
1 
2 

* La puntuación se dobla para una isquemia superior a 6 horas. PA: Presión 
arterial. 
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En el estudio por Rajasekaran et al [138] la sensibilidad fue del 99% y el 

valor predictivo positivo fue de 97,5%, indicando que el MESS es útil para la 

predicción de las extremidades que no se deben amputar. La especificidad fue 

sólo del 17% con un valor predictivo negativo del 50%, indicando que un gran 

número de extremidades que precisarían amputación verían un retraso 

peligroso en la realización del procedimiento. 
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1.1.2.2 LA CLASIFICACIÓN DE GUSTILO 

La clasificación de Gustilo para FA, es la más extensamente utilizada en 

la actualidad. En gran parte su éxito se debe a la simplicidad de la misma.  

El estudio inicialmente realizado por Gustilo se basó en las 

observaciones sobre 511 FA analizadas en un estudio retrospectivo entre 1955 

y 1968 en el Hennepin County Medical Center en Minneapolis, Minnesota [80]. 

Posteriormente, en 1971 y sumando ya 673 casos, publicó de nuevo una serie 

retrospectiva [79].  

Finalmente en 1976 llega el artículo que hoy en día se considera un 

clásico, estableciendo un antes y un depués en el análisis de las FA (Fig 8).  

Fig. 8 Reproducción del inicio del artículo clásico de Gustilo publicado en 1976. 
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En la publicación, referencia los resultados obtenidos en el estudio 

retrospectivo previo, y evalúa los resultados sobre un estudio prospectivo en 

352 FA de huesos largos [78]. En dicho grupo se efectuaron cambios en el 

tratamiento antibiótico, la estabilización de las fracturas y la cobertura de las 

mismas. Los resultados se analizaron en base a la siguiente clasificación de 

las FA: 

o Tipo I: FA con una herida menor de un centímetro y limpia. 

o Tipo II: FA con laceración de más de un centímetro sin lesión extensa 

de partes blandas, colgajos o avulsiones. 

o Tipo III: Bien una FA segmentaria, una FA con lesión extensa de partes 

blandas o una amputación traumática. Categorías especiales en el tipo 

III se consideraron las lesiones por arma de fuego, cualquier FA 

causada por lesión en granja, y cualquier FA con lesión vascular 

acompañante que requería reparación. 

De las 352 fracturas abiertas, el 81% eran tipos I y II y el 19% eran tipo 

III. Se pudieron seguir 326 fracturas un mínimo de 6 semanas. Ocho (2,4%) de 

las 326 fracturas se infectaron en el grupo prospectivo en comparación con las 

14 (5,2%) la serie retrospectiva entre 1961 a 1968 y 14 (11,8%) de la serie 

entre 1955 a 1960. De las infecciones del grupo prospectivo, 6 eran fracturas 

de la diáfisis tibial y dos eran fracturas supracondíleas de fémur. En dos casos 

eran tipo II y en seis casos eran tipo III. En el tipo III la tasa de infección fue por 

tanto del 9,9% en comparación con el 44% en el grupo estudiado 

retrospectivamente. Se debe señalar que este 44% corresponde al subgrupo 

de fracturas abiertas segmentarias con lesión extensa de partes blandas en las 
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que se realizó un cierre primario de la herida. Por tanto Gustilo está evaluando 

resultados del tipo III en el estudio prospectivo, en relación con los de un grupo 

retrospectivo previo a la definición de los tipos y por tanto, puede que en 

sentido estricto, ambos grupos no fueran comparables.   

Los datos respecto a la consolidación de la fractura, debe evaluarse 

teniendo en cuenta que en la serie publicada existió una alta pérdida en el 

seguimiento. De las 352 sólo se pudieron seguir con estudio radiográfico y 

evaluación clínica durante un periodo de seis meses un total de 197 pacientes. 

La seudoartrosis se presentó en este grupo en un total de 27 casos (13,6%), 

requiriendo injerto óseo. 

Las conclusiones del estudio fueron:  

o Las fracturas abiertas suponen una emergencia. 

o El cierre primario se encuentra indicado en las fracturas tipo I y II, 

siendo recomendable el cierre diferido en el tipo III. 

o La osteosíntesis, bien con placas o clavo endomedular no se 

debe emplear. 

o Las fracturas abiertas asociadas a lesión arterial que requiere 

reparación se deben tratar mediante tracción esquelética siempre 

que sea posible en lugar de fijación interna. 

o Se deben administrar antibióticos antes, durante la cirugía y 

hasta los tres días de la misma. Los antibióticos de elección son 

las cefalosporinas. 
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Actualmente el esquema de tratamiento de partes blandas y los 

principios de tratamiento antibiótico se mantienen vigentes, a pesar de que hay 

autores que cuestionan la urgencia en el tratamiento de una FA siempre que el 

desbridamiento se realice de forma adecuada. Así, Ashford et al [9] publicaron 

los resultados en el tratamiento de FA en un hospital en el norte de Australia. 

Las dimensiones y las características geográficas de la zona imponían un 

retraso en la mayoría de los pacientes. Compararon los resultados de 12 

fracturas tratadas antes de las 6 horas con 33 que fueron tratadas después de 

las 6 horas (12 horas y 15 minutos de media), los autores concluyeron que los 

resultados no se vieron influenciados por la demora. 

Por otro lado, el estudio en el que se basa la clasificación presenta 

diferentes limitaciones. El seguimiento en el grupo retrospectivo fue de al 

menos un mes hasta la curación de partes blandas. Pero no se indica el 

seguimiento medio ni el rango. El estudio prospectivo tiene un seguimiento en 

6 semanas, sin indicar tampoco el seguimiento medio ni el rango. Al comparar 

tasas de infección entre grupos, Gustilo está ilustrando datos de la infección 

precoz, pero no la que puede aparecer más tardíamente. Por otro lado no se 

realizó estudio estadístico para determinar si las diferencias entre los tipos 

eran significativas.  

Posteriormente Gustilo et al observaron que las FA tipo III se asociaban 

a una elevada tasa de infección. En su experiencia era del 24%, y se habían 

publicado cifras variando del 10 al 50% [81]. Por tanto, se presumía que el tipo 

III incluía varias FA de alta energía pero de características muy diferentes y 

propusieron una subdivisión en tipos IIIA, IIIB y IIIC en 1984 [81]. De hecho, en 
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su publicación de 1976 ya hace una mención especial a las fracturas tipo III en 

las que es precisa una reparación vascular. En la serie de 1984 se definió 

como fractura tipo III aquella FA con laceración, daño o pérdida amplia de 

tejidos blandos; o bien fractura segmentaria abierta o bien amputación 

traumática. También se incluyeron: heridas por arma de fuego de alta 

velocidad, fracturas abiertas causadas por heridas deformantes, fracturas 

abiertas que requieren una reparación vascular y fracturas abiertas de más de 

8 horas. 

Se consideró un tipo IIIA aquella fractura tipo III que presenta una 

adecuada cobertura perióstica del hueso fracturado, a pesar de la laceración o 

lesión amplia de los tejidos blandos. El tipo IIIB implicaba un traumatismo de 

alta energía, con independencia del tamaño de la herida y existía una pérdida 

amplia de tejido blando con despegamiento del periostio y exposición del 

hueso. El tipo IIIC era aquel en que se asociaba a una lesión arterial que 

requería reparación, con independencia del grado de lesión de tejidos blandos. 

En la figura 1 se muestran ejemplos clínicos de cada uno de los tipos de la 

clasificación de Gustilo. 

Esta clasificación ha demostrado correlacionar con el riesgo de 

infección, retardo de consolidación y de seudoartrosis [15; 17; 21; 28; 91; 155]. 

En su publicación de 1984 [81], Gustilo et al comunicaron una tasa de 

infección de la herida del 4% para el recién descrito tipo IIIA, 52% para el tipo 

IIIB, y 42% para el tipo IIIC. La tasa de amputación fue del 0% para el tipo IIIA, 

16% para el tipo IIIB, y 42% para el tipo IIIC. Una publicación posterior en 1987 

por Gustilo, Gruninger y Davis mostró una incidencia de infección de la herida 
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del 5% para el tipo IIIA, 28% para el tipo IIIB, y 8% para el tipo IIIC. En esta 

serie, la tasa de amputación fue del 2,5% para el tipo IIIA, 5,6% para el tipo IIIB 

y 25% para el tipo IIIC [84].  

Caedle et al [31]publicaron una tasa de infección del 0% para el tipo 

IIIA, 29% para el tipo IIIB, y 57% para el tipo IIIC. La tasa de seudoartrosis fue 

del 27% para el tipo IIIA, 43% para el tipo IIIB, y 100% para el tipo IIIC.  

Finalmente, en esta serie, la tasa de amputación fue del 0% para el tipo IIIA, 

17% para el tipo IIIB y 78% para el tipo IIIC. 

Otras series publicaron resultados similares. Sin embargo, con la 

mejoría de las técnicas quirúrgicas en microcirugía y en los implantes 

utilizados en la osteosíntesis, los resultados han mejorado de forma sustancial 

mediante un tratamiento más precoz y completo de las fracturas más graves 

[73; 89]. Así, Gopal et al [73]en una publicación del año 2000, presentaron los 

resultados del tratamiento de fracturas tipo IIIB y IIIC mediante osteosíntesis y 

realización de colgajo de forma simultánea y precoz. La tasa de amputación 

para los dos grupos en global fue del 5%, la tasa de infección superficial del 

6% y la de infección profunda del 9,5%.



Fig.9. Ejemplos clínicos de FA en orden creciente de gravedad de izquierda a derecha. Fig2A) fractura tipo I; Fig2B) Fractura tipo II; Fig2C) 

Fractura tipo IIIA; Fig2D) Fractura tipo IIIB; Fig2E) Fractura tipo IIIC. 



1.1.2.3 CRITICAS A LA CLASIFICACION DE GUSTILO 

A pesar de su magnífica difusión, la clasificación de Gustilo ha sido 

criticada principalmente en base a su subjetividad, a no tener en consideración 

los antecedentes del paciente y por no ser de utilidad para decidir cuándo 

amputar o no amputar una extremidad gravemente lesionada  [24; 92; 138].  

La aparente facilidad de la clasificación de Gustilo viene 

paradójicamente acompañada de intentos de varios autores de simplificarla aún 

más, añadiendo criterios subjetivos orientativos que no son propios de la 

clasificación original de Gustilo. Así, se sugiere en algunas reproducciones de 

la clasificación de Gustilo, que la mayoría de fracturas abiertas tipo III tienen 

heridas de más de 10 cm [86; 120; 131]. Por otro lado existe constancia de que 

en algunos centros, se considera que una FA cuando existen dudas sobre si 

una FA es IIIA o IIIB, pero se precisa de un colgajo de cobertura, se clasifica 

como un tipo IIIB [39]. Estos criterios, no incluidos en la clasificación original de 

Gustilo, y por ende, sin ser de uso universal, crean un sesgo en la clasificación 

para cada uno de los centros. Al ser criterios fácilmente objetivables, se puede 

llegar a considerar pilares en la clasificación, cuando lo son la interpretación del 

grado de lesión de partes blandas y el grado de contaminación.  

La clasificación de Gustilo, ha sido así mismo modificada o adaptada por 

diferentes autores, generando así más confusión en lo que corresponde a la 

comparación de resultados entre diferentes series. 
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Así, en nuestro país, una de las clasificaciones propuesta fue la de Lazo-

Zbikowski [109]. Se definieron tres grupos: 

o Grupo 1. Fracturas de baja energía. Cerradas o abiertas de tipo I 

de Cachoix, en que hay trazos típicos en relación con los 

mecanismos de producción y la lesión de la piel suele ser de 

dentro-fuera 

o  Grupo 2. Fracturas de alta energía. La piel puede inicialmente 

estar cerrada, pero siempre contundida y con peligro de necrosis 

y apertura secundaria. Corresponderían a la mayoría de fracturas 

abiertas de grado II de Cachoix. La energía puede venir dada por 

el factor velocidad –lesiones de tráfico, armas de fuego, etc – o la 

masa – aplastamientos. 

o Grupo 3. Grandes fracasos óseos. Son las fracturas tipo III de 

Cachoix, los grandes traumatismos con lesión grave de partes 

blandas, pérdida de sustancia ósea, lesiones vasculonerviosas, 

amputaciones de entrada, etc.  

Por otro lado, Brumback y Jones [24], en 1994, estudiaron la 

concordancia interobservador en la clasificación de FA de tibia mediante los 

tipos de Gustilo. Participaron 245 cirujanos ortopédicos y la concordancia 

general fue del 60%. En este estudio se presentaron radiografías y vídeos 

mostrando el examen físico y el desbridamiento quirúrgico a especialistas en 

cirugía ortopédica con diferente experiencia. El grupo con menor experiencia 

(residentes y fellows) exhibieron una concordancia media del 59% (33%-94%). 
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En el grupo con más experiencia mostraron una concordancia media del 66% 

(39%-100%). El principal factor de subjetividad se encuentra en relación a la 

determinación de la extensión de la lesión de partes blandas, siendo por tanto 

los tipos I y IIIC los que menos variabilidad presentan. Este estudio refleja de 

forma precisa el problema de intentar clasificar en subgrupos lo que constituye 

un espectro continuo de lesiones [169].  

En respuesta a la crítica de Brumback y Jones, Gustilo señaló que 

cometieron un error al aplicar la clasificación [83]. Ramón Gustilo reformuló 

ligeramente la clasificación, indicando que existe una valoración preliminar del 

tipo de FA, que sólo se confirma tras en desbridamiento quirúrgico. Y que es en 

ese momento donde todos los cirujanos han de coincidir en clasificar la 

fractura. De este modo algunas fracturas pueden ser de un tipo más grave tras 

el desbridamiento. Este hecho, “la clasificación se debe aplicar tras el 

desbridamiento”, no fue mencionado previamente ni en el artículo clásico de 

1974 ni en el de 1984; y siendo este matiz realmente importante, ha quedado 

simplemente publicado como una carta al director. 

En su respuesta a Gustilo, Brumback et al [26] se reafirmaron en que la 

metodología del estudio fue correcta, y que los cirujanos ortopédicos 

dispusieron del vídeo del desbridamiento, por lo que podían realizar esa 

valoración final para determinar el tipo de Gustilo que asignaban.  

Más adelante, en 1998, Gustilo es coautor en un artículo de revisión de 

FA [155] y señala un nuevo matiz respecto a su clasificación. Sugiere que la 
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variabilidad interobservador disminuiría si la fractura la clasifican varios 

cirujanos de forma simultánea llegando a un consenso para cada caso.  

La aplicación de la clasificación de Gustilo en niños ha sido criticada. 

Además de la variación en la interpretación, se argumenta que existe 

demasiado énfasis en el tamaño de la herida y que no se tiene en cuenta la 

talla del paciente. Un niño tiene menor superficie corporal y sin embargo el 

tamaño de la fractura tipo I sigue siendo menor de 1cm, cuando en un niño 1 

cm puede acompañarse de lesiones graves de partes blandas. En el estudio 

por Faraj et al [50] sobre FA de tibia en 27 niños de entre 3 y 15 años, la 

mayoría de las fracturas se clasificaron inicialmente con tipo I (13 casos). Sin 

embargo, tras exploración en quirófano, el periostio en muchos de los casos 

estaba despegado del hueso (6 casos), y por tanto estas fracturas de 

convertían en un tipo IIIB de Gustilo. Los autores en dicha publicación 

proponen una nueva clasificación, modificando la de Gustilo, para FA de tibia 

en niños (tabla 4). 

El apartado de las fracturas IIIC merece así mismo una discusión. Como 

hemos mencionado, la clasificación de Gustilo no proporciona criterios para 

decidir en qué casos se debe amputar o preservar la extremidad. Por otro lado, 

una fractura abierta de fémur asociada a una lesión vascular provocada por el 

trayecto de una bala, no supone la misma lesión que la provocada por un 

aplastamiento en el que existe una destrucción muscular masiva y en el que 

además existe lesión vascular extensa. Sin embargo fracturas tan diferentes 

quedan englobadas en el mismo grupo. 
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Tabla 4. Clasificación de FA de tibia en niños, según Faraj et al [50]

Tipo Tamaño herida Grado de contaminación Lesión de partes 
blandas 

Lesión ósea  
E-estable 
IN-inestable 

I (a) Herida no 
requiere colgajo 
de piel 

Mínima Periostio intacto 
Daño muscular 
mínimo a 
moderado 

No conminución 
(E) 

I (b) Herida requiere 
colgajo de piel 

Moderada a grave Periostio intacto 
Daño muscular 
mínimo a 
moderado 

No conminución 
(IN) 

II (a) Herida no 
requiere colgajo 
de piel 

Mínima a moderada Periostio 
despegado 
Daño muscular 
mínimo a 
moderado 

Ausencia o 
mínima 
conminución (E) 

II (b) Herida requiere 
colgajo de piel 

Moderada a grave Periostio 
despegado 
Daño muscular 
mínimo a 
moderado 

Conminución 
mínima  a 
moderada (IN) 
Fractura 
segmentaria 

III Herida requiere 
colgajo de piel 

Grave Periostio 
despegado, daño 
muscular, 
neurovascular 

Fractura 
inestable, 
conminuta y /o 
segmentaria con 
o sin pérdida de 
hueso 

Por otro lado, la clasificación de Gustilo no tiene en consideración el 

estado general del paciente tras el accidente ni sus antecedentes patológicos. 

Estos factores son de especial importancia para decidir el tratamiento a realizar 

para cada tipo de fractura, y por otro lado condicionarán el pronóstico en 

términos de infección o de consolidación de la fractura.  

El disponer de herramientas analíticas de aplicación sencilla, 

independientes del explorador y reproducibles, sería de gran interés [161].  La 
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representación más clásica de este modelo se encuentra en la determinación 

de la troponina y la CK-MB en el diagnóstico del infarto de miocardio. ¿Se 

puede establecer un criterio objetivo para clasificar las FA?. Consideramos 

que podemos encontrar ayuda en el estudio de la respuesta de fase aguda. 
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1.2. RESPUESTA DE FASE AGUDA 

1.2.1. GENERALIDADES 

La respuesta de fase aguda (RFA) consiste en un rápido ajuste en la 

composición de proteínas plasmáticas (proteínas de fase aguda) en respuesta 

a estímulos nocivos como infecciones, quemaduras, traumatismos y 

neoplasias. Las citoquinas tienen un papel fundamental en la regulación de 

este fenómeno. De igual modo, existen también cambios fisiológicos, 

bioquímicos, nutricionales y de comportamiento (tabla 5).  

Las proteínas de fase aguda (PFA) son aquellas que durante el 

proceso inflamatorio aumentan o disminuyen su concentración plasmática en 

más de un 25% [63]. Las que más aumentan sus niveles en respuesta a la 

inflamación son la proteína C-reactiva (PCR) y la proteína amiloide sérica A 

(SAA). Por su parte, existe un grupo de proteínas de fase aguda negativa, en 

las que la concentración plasmática disminuye durante el fenómeno 

inflamatorio. Las más representativas son la albúmina, la transferrina, la a2-HS 

glucoproteína, y el Factor XII. En la tabla 6 queda reflejada una relación de las 

principales proteínas de fase aguda.  

Los cambios en las concentraciones de las PFA se deben principalmente 

a los cambios en su producción en los hepatocitos. La magnitud de los cambios 

varía del 50% en el caso de la ceruloplasmina a aumentos del orden de cifras 

1500 veces por encima de su valor normal, como se ha descrito para la PCR 

[95]. De todas, la proteína de fase aguda más estudiada en traumatología 

ha sido la PCR [59].  



50 

Tabla 5. Cambios de respuesta de fase aguda no relacionados con las 
PFA 

Neuroendocrinos o Fiebre, somnolencia, anorexia  
o Aumento de secreción de cortisol y ACTH 
o Aumento de secreción de vasopresina 
o Disminución de secreción del insulin-like growth 

factor I 
o Aumento de la secreción adrenal de catecolaminas 

Hematopoyéticos o Anemia en enfermedades crónicas 
o Leucocitosis 
o Trombocitosis 

Metabólicos o Pérdida muscular y balance de nitrógeno negativo 
o Disminución de gluconeogénesis 
o Osteoporosis 
o Aumento de lipogenesis hepática 
o Aumento de lipólisis del tejido adiposo 
o Disminución de la actividad de la lipoprotein-lipasa en 

músculo y tejido adiposo 
o Caquexia 

Hepáticos o Aumento de la metalotioneina, sintasa inducible del 
óxido nítrico, manganesio superoxido dismutasa, y el 
inhibidor tisular de la metaloproteinasa 1 

o Disminución de la actividad de la carboxiquinasa del 
ácido fosfoenolpirúvico 

Componentes no 
proteicos del 
plasma 

o Hipozinquemia, hipoferremia e hipercupremia 
o Disminución de las concentraciones de retinol 

plasmático 
o Aumento de las concentraciones plasmáticas de 

glutation 

Tomado de Gabay et al [63]. 
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Tabla 6. Proteínas de fase aguda  

Proteínas que aumentan sus concentraciones plasmáticas 

Sistema del complemento o C3 
o C4 
o C9 
o Factor B 
o Inhibidor C1 
o C4b-binding protein 
o Manosa-binding lectina 

Sistema de coagulación y 
fibrinolítico 

o Fibrinógeno 
o Plasminógeno 
o Activador del plasminógeno tisular 
o Uroquinasa 
o Proteína S 
o Vitronectina 
o Inhibidor 1 del plasminógeno activado 

Antiproteasas o � 1 inhibidor de proteasa 
o � 1 antiquimiotripsina 
o Inhibidor de la tripsina pancreática 
o Inhibidor de Inter-�- tripsina  

Proteinas de transporte o Ceruoplasmina 
o Haptoglobina 
o Hemopexina 

Participantes en respuesta 
inflamatoria 

o Fosfolipasa A2 secretada 
o Proteína ligando de lipopolisacárido 
o Receptor antagonista de la interleuquina 1 
o Factor estimulador de colonia de granulocitos 

Otras o Proteína C-reactiva 
o Proteína amiloide del suero A 
o �1 ácido glicoproteina 
o Fibronectina  
o Ferritina 
o Angiotensinógeno 

Proteínas que disminuyen sus concentraciones plasmáticas 

o Albúmina 
o Transferían 
o Transtirretina (prealbúmina) 
o �2-HS glicoproteína 
o alfa-fetoproteína 
o Globulina-ligando de tiroxina 
o Insulin-like growth factor I 
o Factor XII

Tomado de Gabay et al [63]. 
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LA PROTEINA C-REACTIVA 

La síntesis de PCR se induce pronto tras el traumatismo, y los niveles se 

elevan en plasma tan precozmente como en 4 a 6 horas. El pico plasmático 

llega a las 48-72 horas (fig. 10) disminuyendo progresivamente en los 

siguientes días [59].  

Fig. 10. Representación gráfica de la curva serológica de PCR tras un traumatismo leve. 

Adaptado de Foglar and Lindsey [59]. 

La PCR colabora en múltiples funciones del proceso inflamatorio y 

de la inmunidad innata. Es capaz de unirse a la fosfocolina, un componente 

de los fosfolípidos de las membranas celulares de los organismos y de las 

paredes celulares de muchas bacterias. Se une a membranas celulares, cuya 

arquitectura está alterada y no a membranas celulares intactas, lo que sugiere 

que puede actuar en la eliminación de patógenos y de células dañadas. La 

unión PCR-ligando puede activar la vía clásica del sistema de complemento.  
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Otros efectos proinflamatorios incluyen la inducción en monocitos de 

citoquinas inflamatorias y de factor tisular. La PCR ejerce también efectos 

antiinflamatorios, ya que disminuye la expresión de L-selectinina en la 

superficie de los neutrófilos, lo que dificulta su adhesión a células endoteliales, 

inhibe la generación de superóxido por neutrófilos y estimula la síntesis del 

receptor antagonista de la interleuquina 1 en células mononucleares [59]. 
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CREATIN-QUINASA 

Por otro lado, como resultado de una lesión muscular se produce la 

liberación enzimas a la sangre, siendo la creatin-quinasa (CK) el marcador más 

fiable de dicho fenómeno [64]. Cuando las concentraciones de esta enzima se 

elevan cuatro veces por encima de lo normal se inicia un síndrome denominado 

rabdomiolisis (RML), que provoca mialgias, debilidad, calambres, equimosis, 

fiebre, hiperpigmentación urinaria. Las principales complicaciones son los 

trastornos hidroelectrolíticos, las arritmias cardíacas, la insuficiencia renal 

aguda y el síndrome compartimental, conduciendo a una mortalidad del 2 al 5% 

de los pacientes. La RML de origen no traumático se encuentra bien 

documentada en la literatura, y es la más frecuente en pacientes atendidos en 

urgencias [54; 147]. Fernández et al [53] realizaron un estudio sobre la 

necesidad de hemodiálisis en pacientes con rabdomiólisis en urgencias. De un 

total de 91 pacientes, únicamente 4 presentaban un origen traumático. Las 

causas más frecuentes fueron la ingesta de cocaína, el ejercicio y la 

inmovilización prolongada. [53] 

La principal reseña que encontramos respecto a la RML de origen 

traumático es respecto del síndrome por aplastamiento, propio de accidentes 

como los terremotos o bien el politraumatismos [53; 163], o bien tras 

electrocución [25].  

Uno de los estudios en los que se cuantifican las concentraciones de CK 

tras politraumatismo corresponde a Shreker et al [145]. En la figura 11 se 

observa cómo en todas las curvas, tras el pico plasmático los valores no 
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tienden a normalizarse hasta pasado el quinto día. De forma interesante, en el 

artículo no se hace mención al diagnóstico de la RML ni a su profilaxis. 

Fig. 11. Evolución de las concentraciones de CK tras traumatismos de diferente gravedad; 
tomado de Sckerek (cf y citar).  

En base a lo expuesto, la RML en relación a fracturas aisladas y más 

concretamente en relación a FA se ha estudiado escasamente.  
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1.2.2. REGULACION DE LA RESPUESTA DE FASE AGUDA: LAS 

CITOQUINAS 

Las citoquinas son proteínas y glucoproteínas producidas por 

diferentes grupos celulares y actúan como reguladores sistémicos de la 

inflamación y la inmunidad tanto innata como la específica.  

Las citoquinas, como mediadores intercelulares, van a permitir la 

defensa de la zona dañada pero pueden actuar de forma adversa a nivel 

sistémico si su producción es muy elevada (Fig. 12).  

Por un lado, a nivel local, al producirse una FA, pueden penetrar cuerpos 

extraños y microorganismos, y se liberan componentes intracelulares y de la 

matriz extracelular que provocan una respuesta inflamatoria aguda local, 

durante las primeras 24 a 48 horas. Ésta corre a cargo de los leucocitos 

polimorfonucleares, que migran a los lugares de la lesión y liberan proteasas, 

radicales libres y micropartículas [61]. Estas sustancias son capaces de activar 

a las células macrofágicas y endoteliales locales, y preceden a la expresión de 

grandes cantidades de moléculas de adhesión y citoquinas, 

predominantemente entre el segundo y quinto día, que provocan la quimiotaxis 

de células inflamatorias a los lugares de la lesión, con el fin de iniciar una 

respuesta inmune frente a los microorganismos que hayan penetrado y limpiar 

los detritus celulares. Esta respuesta inflamatoria, cuando el traumatismo es 

grave, da lugar a la producción de grandes cantidades de citoquinas 

proinflamatorias sistémicas, llegando a producir el síndrome de respuesta 
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inflamatoria sistémica, o el síndrome de distrés respiratorio del adulto [8; 70; 

100]. 

Fig. 12. Esquema sobre la interrelación entre la respuesta local al traumatismo y la evolución a 

complicaciones locales y sistémicas. Adaptado de Ruedi et al [142].  
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Las mismas citoquinas son producidas a menudo por muchos tipos 

celulares y una citoquina individual con frecuencia actúa sobre muchos tipos 

celulares. Habitualmente las acciones de las diferentes citoquinas son 

redundantes e influyen en las acciones de otras citoquinas. En general, se 

sintetizan en respuesta ante estímulos inflamatorios o antigénicos, y 

actúan localmente, de forma autocrina o paracrina, uniéndose a receptores de 

alta afinidad sobre las células diana.  

Ciertas citoquinas pueden producirse en cantidad suficiente para que 

circulen y desarrollen acciones endocrinas, y aun siendo del orden de nano o 

picomoles, modulan una actividad de un amplio espectro de tipos celulares 

que, en general, es bastante superior al de las hormonas [56]. Las citoquinas 

sirven como factores de crecimiento para muchos tipos celulares.  

Las citoquinas se clasifican en tres grupos atendiendo a sus acciones 

principales: 

1. Citoquinas que median en la inmunidad innata 

2. Mediadores de la inmunidad específica 

3. Factores estimuladores de colonia. 

El primer grupo está formado por aquellas citoquinas que median en la 

inmunidad innata, en incluye citoquinas antivirales (p.e. interferones tipo I, 

interleuquina 15, interleuquina 12), citoquinas proinflamatorias (p.e. factor de 

necrosis tumoral, interleuquina-1, interleuquina-6 y quimiocinas) y citoquinas 
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reguladoras (p.e. interleuquina-10). La fuente celular principal de estas 

moléculas son los fagocitos mononucleares. 

El segundo grupo de citoquinas es producido básicamente por los 

linfocitos T estimulados por el antígeno, y sirven de mediadores y reguladores 

de la inmunidad específica. Este grupo incluye la interleuquina-2, principal 

factor de crecimiento de células T; interleuquina-4 principal reguladora de la 

IgE; y el factor tranformador de crecimiento-�, que inhibe la respuesta de los 

linfocitos. También incluye el interferón-�, principal activador de fagocitos 

mononucleares; la linfotoxina, activadora de neutrófilos; y la interleuquina-5, 

activadora de eosinófilos. A través de las acciones de estas y otras citoquinas 

efectoras, la respuesta inmunitaria específica puede intensificar y focalizar la 

respuesta inmunitaria innata.  

El tercer grupo de citoquinas, los factores estimuladores de colonias, son 

producidas por las células del estroma de la médula ósea y las células T, que 

estimulan la proliferación de los progenitores de la médula ósea, 

proporcionando de esta manera una fuente adicional de leucocitos 

inflamatorios. Varias de estas citoquinas (p.e. el ligando de c-Kit y la 

interleuquina-7) desempeñan un papel central en la linfopoyesis. 

Por tanto, las citoquinas tienen funciones críticas para proteger al 

huésped contra los patógenos y permiten una interacción entre la 

inmunidad innata y la específica. Las citoquinas también regulan la magnitud 

y la naturaleza de las respuestas inmunitarias, influyendo en la proliferación y 

diferenciación de los linfocitos. Finalmente, las citoquinas proporcionan 
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importantes mecanismos de amplificación que permiten que un pequeño 

número de linfocitos específicos para un antígeno cualquiera activen una gran 

variedad de mecanismos efectores para eliminar el antígeno. La excesiva 

producción o acción de las citoquinas puede provocar lesiones tisulares e 

incluso la muerte. La administración de citoquinas o sus inhibidores supone una 

posibilidad para modificar las respuestas biológicas asociadas a la enfermedad. 

Las citoquinas utilizadas en el estudio de la patología traumática 

son las proinflamatorias. Juegan un papel clave en el inicio de la respuesta 

inmunitaria innata, sin la participación de linfocitos T y B específicos de 

antígeno. Los FNT, IL-1 y quimiocinas secretadas en la respuesta a las 

bacterias son los principales mediadores del reclutamiento de los fagocitos 

locales y, junto a la IL-6, producen respuestas sistémicas que favorecen la 

contención y eliminación de las bacterias. La IL-10 es un importante regulador 

por retroalimentación de la inmunidad innata. En segundo lugar, varias 

citoquinas resultantes de la respuesta de inmunidad innata, como la IL-2 y la IL-

10, pueden regular directa o indirectamente el patrón de las respuestas 

inmunitarias celulares específicas, influyendo en el crecimiento y diferenciación 

de los linfocitos T; por esta razón estas citoquinas se encuentran clasificadas 

en más de un grupo funcional.  

Analizamos a continuación las citoquinas proinflamatorias y citoquinas 

reguladoras más relevantes en la práctica clínica; TFN, IL-1, IL-6, IL-8, e 

IL-10. 
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FACTOR DE NECROSIS TUMORAL 

El factor de necrosis tumoral (TNF) es el mediador principal de la 

respuesta frente a las bacterias gramnegativas y también puede desempeñar 

un papel en las respuestas inmunitarias innatas frente a otros organismos 

infecciosos. Por razones históricas, algunos investigadores se refieren al TNF 

como TNF-�.  

El TNF fue identificado inicialmente, como un mediador de la necrosis 

tumoral que se encontraba en el suero de animales tratados con 

lipopolisacarido (LPS). A concentraciones bajas, el LPS estimula la función de 

los fagocitos y, en ratones, actúa como activador policlonal de las células B. Sin 

embargo, las concentraciones altas de LPS, producen daño tisular, coagulación 

intravascular diseminada (CID), y shock, hecho que frecuentemente provoca la 

muerte .  

La principal fuente celular del TNF son los fagocitos mononucleares 

activados por el LPS, aunque también puede ser secretado por células T 

estimuladas por antígeno, células NK y mastocitos activados. 

El TNF supone un importante nexo de unión entre las respuestas 

inmunitarias específicas y la inflamación aguda. Cuando se producen 

cantidades pequeñas, el TNF actúa localmente como un regulador paracrino y 

autocrino de los leucocitos y las células endoteliales. Estos efectos son críticos 

para  las respuestas inflamatorias locales contra microorganismos, actuando de 

la siguiente forma:  
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1. El TNF hace que las células endoteliales vasculares expresen 

nuevos receptores de superficie (moléculas de adhesión) que 

hacen que los leucocitos se adhieran a la superficie de la 

célula endotelial. 

2. El TNF estimula a los fagocitos mononucleares y otros tipos 

celulares a la secreción de quimioquinas que contribuyen al 

reclutamiento de leucocitos. 

3. El TNF activa los leucocitos inflamatorios para que destruyan 

microorganismos. 

4. La producción crónica de concentraciones bajas de TNF da 

lugar a la remodelación tisular. El TNF actúa como un factor de 

angiogénesis, induciendo la formación de nuevos vasos, así 

como un factor de crecimiento para los fibroblastos, induciendo 

el depósito de tejido conectivo.  

La capacidad del TNF para eliminar tumores se relaciona en parte con la 

inducción de la muerte celular por apoptosis en ciertos tipos de células 

malignas, y ha llevado a la realización de ensayos clínicos con el TFN 

como agente antitumoral [115].  

Si el estímulo para la producción de TNF es suficientemente intenso, se 

producen grandes cantidades de la citoquina. En esta situación el TNF 

entra en el torrente sanguíneo, donde puede actuar como una hormona 

endocrina.  
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Las principales acciones sistémicas del TNF en respuestas fisiológicas 

del huésped frente a infecciones son las siguientes:  

1. El TNF es un pirógeno endógeno que actúa sobre las células de las 

regiones reguladoras del hipotálamo en el cerebro para inducir fiebre. 

Comparte esta propiedad con la IL-1 

2. El TNF actúa sobre los fagocitos mononucleares y quizás sobre las 

células endoteliales vasculares para estimular la secreción de IL-1 

e IL-6 a la circulación. 

3. El TNF actúa sobre los hepatocitos aumentando la síntesis de ciertas 

proteínas séricas, como la proteína A del amiloide sérico. El espectro 

de proteínas inducidas por el TNF es idéntico al inducido por la IL-1, 

pero es distinto al producido por la IL-6. La combinación de las 

proteínas plasmáticas derivadas de los hepatocitos inducidos 

por el TNF o la IL-1 junto con aquellas producidas por la IL-6, 

constituyen la respuesta de fase aguda a estímulos 

inflamatorios. 

4. El TNF activa el sistema de la coagulación, principalmente por 

alteración del equilibrio de las actividades procoagulante y 

anticoagulante del endotelio vascular. 

5. El TNF suprime la división de las células madre en la médula ósea. 

La administración crónica de TNF puede producir linfopenia e 

inmunodeficiencia 

6. La administración sistémica, continuada de TNF a animales de 

experimentación produce las alteraciones metabólicas de la 
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caquexia, estado caracterizado por la pérdida de células musculares 

y adiposas. 

En casos se sepsis por bacterias gramnegativas se producen cantidades 

masivas de TNF. Los animales que producen tales cantidades de TNF mueren 

por colapso circulatorio y CID. Son varias las acciones específicas del TNF que 

pueden contribuir a sus efectos letales a concentraciones extremadamente 

elevadas:

1. El TNF reduce la perfusión tisular por depresión de la contractibilidad 

miocárdica. 

2. El TNF disminuye aún más la presión sanguínea y la perfusión tisular 

mediante la relajación del tono muscular liso vascular 

3. El TNF produce trombosis intravascular, lo cual lleva a una 

disminución de la perfusión tisular. 

4. El TNF produce alteraciones metabólicas graves, como hipoglicemias 

severas incompatibles con la vida. 

A pesar de la existencia de muchos datos según los cuales el TNF es un 

mediador crítico del shock séptico en animales de experimentación, los 

ensayos clínicos con anticuerpos neutralizantes o con receptores 

solubles del TNF no han mostrado beneficios claros en pacientes con 

sepsis. No se conoce la causa de este fracaso terapéutico, pero 

probablemente proviene de la redundancia de las acciones de las 

citoquinas, por ejemplo, de las de la IL-1 con las del TNF. Sin embargo 

se está utilizando con resultados favorables el uso de anti-TNF en el 
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tratamiento de la artritis reumatoide [2; 68], cuando los fármacos 

modificadores de enfermedad no han sido efectivos. En concreto se 

encuentran disponibles en el mercado los siguientes: Infliximab, 

Etanercept y Adalimumab [29].  
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INTERLEUQUINA 1 

La interleuquina 1 (IL-1) se definió inicialmente como un co-estimulador 

de las células T [45]. Posteriormente se ha constatado que la principal función 

de la IL-1, al igual que el TNF, es ser mediador de la respuesta inflamatoria del 

huésped en la inmunidad innata. La principal fuente celular de IL-1, al igual que 

de TNF es el fagocito mononuclear activado. La producción de IL-1 por los 

fagocitos mononucleares puede desencadenarse por productos bacterianos 

como el LPS, por citoquinas derivadas de macrófagos como el TNF o la misma 

IL-1 y por el contacto con células T CD4+. La síntesis de IL-1 difiere de la del 

TNF en dos importantes aspectos. En primer lugar, las células T son más 

eficaces que el LPS en la estimulación de la síntesis de IL-1 por fagocitos 

mononucleares. En segundo lugar, la IL-1 es producida por muchos tipos 

diferentes de células, como las células epiteliales (p.ej. queratinocitos) y las 

células endoteliales, proporcionando fuentes locales potenciales de IL-1 en 

ausencia de infiltrados ricos en macrófagos [71]. 

Los efectos biológicos de la IL-1, de forma similar a los del TNF 

dependen de la cantidad de citoquina liberada. A concentraciones bajas, la 

principal función de la IL-1 es ser mediador de la inflamación local. Por ejemplo, 

la IL-1 actúa sobre las células endoteliales favoreciendo la coagulación y 

aumentando la expresión de moléculas de superficie que median la adhesión 

leucocitaria. 

Cuando se secreta en cantidades mayores, la IL-1 entra en circulación y 

ejerce efectos endocrinos. La IL-1 sistémica comparte efectos con el TNF como 
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la capacidad de producir fiebre, inducir la síntesis hepática de proteínas de fase 

aguda como el amiloide sérico A, e inicial el desgaste metabólico (caquexia). 

Sin embargo, la IL-1 no tiene otras propiedades letales del TNF ni la propiedad 

de producir daño tisular por sí misma. 

Hasta la fecha la IL-1 es la única citoquina para la que se han descrito 

inhibidores naturales. El mejor definido de todos ellos es producido por 

fagocitos mononucleares. Es estructuralmente homólogo a la IL-1 y se une a 

los receptores de IL-1, pero es biológicamente inactivo, de manera que actúa 

como un inhibidor competitivo de la IL-1. Se denomina antagonista del receptor 

de la IL-1 (IL-1ra). Actuamente es posible utilizar los inhibidores de la IL-1 como 

modificadores de la respuesta biológica en enfermedades causadas por la 

producción excesiva o no regulada de citoquinas como la artritis reumatoide 

[113]. 
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INTERLEUQUINA 6 

La IL-6 tiene su origen en diversos grupos celulares, entre los que 

destacan macrófagos, monocitos, fibroblastos y células endoteliales. Se 

produce en respuesta a la IL-1 y en menor medida al TNF. 

Interviene regulando la respuesta inmunológica, en la 

hematopoyesis y en las reacciones de fase aguda, teniendo a la vez 

efectos proinflamatorios y antiinflamatorios [128]. Las dos acciones mejor 

descritas de la IL-6 se dan sobre los hepatocitos y las células B: 

1. La IL-6 estimula a los hepatocitos a sintetizar varias proteínas 

plasmáticas, como el fibrinógeno y la proteína C-reactiva, que 

contribuyen a la respuesta de fase aguda (Fig 13). 

2. La IL-6 sirve como factor de crecimiento de las células B activadas en 

las fases finales de la secuencia de diferenciación de las células B. De 

forma similar, la IL-6 actúa como factor de crecimiento de células 

plasmáticas malignas (plasmocitomas o mielomas) y, de hecho, 

muchas células de los plasmocitomas secretan IL-6 como factor de 

crecimiento autocrino. 

Produce sus efectos biológicos a través de un receptor de membrana 

compuesto por dos subunidades denominadas R-IL-6 y gp-130. Ambos 

receptores se solubilizan una vez se han unido a la IL-6, pero mientras que el 

sR-IL-6 actúa como agonista de la IL-6, el pg130 soluble antagoniza la acción 

de la IL-6 [56]. Este fenómeno ilustra la propia dualidad de la respuesta 
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inflamatoria, con mecanismos de autorregulación esenciales para una 

respuesta biológica adecuada.  

Quimiotactismo
Fiebre
Trombocitosis
(...)

CITOQUINAS
PROINFLAMATORIAS

PCR INFECCIÓNINFECCIÓN

IL-6

Opsonización
+ Complemento

TNF-alfa, IL-1,IL-6

CK

Fig.13. Esquema sobre las interrelaciones de las citoquinas proinflamatorias, la CK y 

la PCR. La lesión tisular asociada a la FA, producirá la liberación de la IL-1, TNF e IL-

6. En concreto, la IL-6 inducirá la producción de PCR en los hepatocitos, 

contribuyendo en la cascada de la respuesta de fase aguda. Por otro lado y por efecto 

de la destrucción muscular, se producirá liberación de creatín-quinasa (CK). Tanto las 

interleuquinas como la PCR juegan un papel clave en la defensa frente a la infección. 
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Es conocido que las citoquinas IL-1, IL-6, y TNF-alfa tienen efectos 

diversos sobre la resorción y la formación ósea. Son factores de crecimiento 

locales y su importancia sobre el remodelado en condiciones especiales, como 

en la artritis reumatoide, la edad postmenopáusica, la enfermedad de Paget 

ósea o el mieloma múltiple parece clara [10]. En todas las patologías citadas se 

ha encontrado una estimulación de osteoclastos mediada por dichas 

interleuquinas.  

En especial, la IL-6 participa de forma sinérgica con la IL-3, 

estimulando a las unidades de colonia formadoras de granulocitos y 

macrófagos a su diferenciación en osteoclastos [10] . Así mismo se ha 

observado que la apoptosis de los propios osteoclastos es un fenómeno que 

libera IL-1, la cual a su vez estimulará la formación de nuevos osteoclastos.  

La IL-1, IL-6 y TFN se han encontrado localmente elevados 

alrededor de prótesis de cadera con osteolisis, sin correlacionar sin 

embargo con los niveles plasmáticos [57].  

Sin embargo el papel de dichas citoquinas en la remodelación de las 

fracturas es menos conocido, sin encontrarse en la actualidad estudios 

publicados sobre su utilidad en la valoración de la consolidación del foco de 

fractura. 
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INTERLEUQUINA 8   

La interleuquina 8 (IL-8) pertenece a una gran familia de citoquinas que 

comparten la capacidad de estimular la motilidad de los leucocitos 

(quimioquinesis) y su movimiento dirigido (quimiotaxis); las quimioquinas. Este 

nombre proviene de la contracción de citoquinas quimiotácticas.  

Su acción la realiza mediante la unión al heparán-sulfato en la superficie 

de las células endoteliales, y pueden actuar principalmente estimulando la 

quimiocinesis de leucocitos que se unen al endotelio activado por las citoquinas 

mediante moléculas de adhesión. 

INTERLEUQUINA 10 

La interleuquina 10, es producida por macrófagos activados, algunos 

linfocitos y algunos tipos celulares no linfocíticos (p.ej. los queratinocitos). Las 

dos actividades principales de la IL-10 son inhibir la producción de citoquinas 

(es decir, TNF, IL-1, quimiocinas e IL-2) por los macrófagos y las funciones 

accesorias de éstos en la activación de células T. 

El efecto neto de estas acciones es inhibir la inflamación 

inmunitaria innata y la específica mediada por células T. 

Los estudios en ratones en los que se ha anulado el gen de la IL-10 

mediante técnicas de inhibición génica, revelan pocos defectos en el sistema 

inmunitario específico. Sin embargo, dichos ratones desarrollan lesiones 
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inflamatorias intestinales, presumiblemente debido a una activación 

incontrolada de los macrófagos.  
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1.2.3. ESTUDIOS SOBRE LA RESPUESTA DE FASE AGUDA EN 

TRAUMATISMOS. 

El 45% de las muertes en pacientes politraumatizados ocurren en 

unidades de cuidados intensivos, días o semanas después del traumatismo, y 

son secundarias a lesiones cerebrales graves, síndrome del distrés respiratorio 

del adulto (SDRA) o fallo multiorgánico (FMO) [60; 74; 126].  

Se considera que las interleuquinas, tanto las proinflamatorias como las 

antiinflamatorias, juegan un papel clave en el desarrollo de estas 

complicaciones, al igual que en la aparición de sepsis. Tras el traumatismo sus 

niveles aumentan en sangre de forma muy marcada y la respuesta 

proinflamatoria deberá verse compensada por la respuesta antiinflamatoria con 

el fin de mantener la homeostasis (Fig. 14). 

El pronóstico en el PTL se basa en la evaluación de las funciones renal, 

cardiovascular, respiratoria y hepática, al igual que varios marcadores 

hematológicos y bioquímicos. A pesar de que el significado de los parámetros 

mencionados está bien establecida, la detección de los pacientes que son más 

vulnerables para desarrollar complicaciones graves todavía es difícil [69]. En el 

paciente politraumático las interleuquinas proinflamatorias y las 

antiinflamatorias juegan un papel clave en el desarrollo de complicaciones 

como la sepsis, el SDRA o el FMO [5; 70], habiéndose correlacionado los 

niveles de interleuquinas proinflamatorias con la gravedad del traumatismo 

[149]. 
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Fig. 14. Esquema de la respuesta inflamatoria en el paciente politraumatizado. 

Adaptado de  Asehnoune & Édouard [8]. 

La utilidad de la determinación de parámetros de respuesta de fase 

aguda viene avalada por múltiples estudios en los que se constata la 

correlación con la gravedad de la lesión y la predicción de complicaciones, en 

especial la infección [146].   

Flores et al realizaron un estudio prospectivo en pacientes 

politraumáticos, determinándose diariamente los niveles de PCR durante una 

semana. Se incluyeron en el estudio 54 pacientes con ISS superior o igual a 

16. El 51.8% de los pacientes (28) desarrollaron una infección, siendo la 
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neumonía el diagnóstico más frecuente. Los niveles séricos de PCR tras el 

cuarto día fueron significativamente superiores en grupo de pacientes que 

presentó infección, con un valor medio superior a 170 mg/l. Se estableció un 

nivel de corte de 109,5 mg/L con una sensibilidad del 78,6% y una 

especificidad del 73,1% para predecir la presencia de infección [58]. 

Recientemente se ha introducido un nuevo concepto en el manejo del 

paciente PLT en lo referente al tratamiento de las fracturas. Se denomina 

“Damage Control Orthopedics”, y se podría traducir como Cirugía de Control de 

Daños (DCO) [133]. Consiste en estabilizar de forma temporal las fracturas 

diafsarias de huesos largos mediante un fijador externo, quedando la 

osteosíntesis definitiva postergada hasta algunos días después. Se ha 

propuesto la determinación de las interleuquinas proinflamatorias para predecir 

qué pacientes PLT se encuentran en alto riesgo de FMO y por tanto qué 

pacientes se beneficiarián de una estrategia de DCO [134; 135].  

En un estudio por Pape et al [133], se determinó que no existía una 

ventaja clínica relevante en realizar una fijación precoz o secundaria de la 

fractura. Sin embargo, si los pacientes presentaban niveles iniciales de IL-6 por 

encima de 500 pg/dL, podría ser ventajoso retrasar el intervalo entre la 

estabilización primaria temporal y la definitiva durante más de cuatro días.  

Posteriormente, se presentaron los resultados de un estudio prospectivo, 

aleatorizado y multicéntrico [134], evaluando la respuesta de fase aguda en 

pacientes politraumáticos con fractura diafisaria de fémur, y comparando la 

misma entre los pacientes que fueron tratados en las primeras 24 horas 
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mediante enclavado endomedular y los que fueron tratados mediante una 

estragtegia de DCO. Se registraron los niveles de las interleuquinas IL-1, IL-6 e 

IL-8 en un total de 35 pacientes en el pre y postoperatorio. Se objetivó un 

mantenimiento en la respuesta inflamatoria inicial en los pacientes tratados de 

forma precoz mediante el enclavado endomedular y no así en los que se 

realizó tratamiento mediante fijación externa. Tampoco se objetivó una 

elevación marcada de la inflamación en la conversion de fijación externa a 

clavo endomedular. Para los autores estos resultados confirman que el 

denominado DCO minimiza el impacto quirúrgico inducido por la osteosíntesis 

precoz del fémur. [134] 

Son diferentes los estudios que han corroborado la respuesta biológica 

en relación a traumatismos craneoencefálicos (TCE) de diferente gravedad. 

Los niveles de IL-6 han correlacionado con la gravedad en TCE tanto en 

adultos [118], como en niños [96].  

Así, por ejemplo, se ha constatado que los niveles de IL-6 tras un TCE 

correlacionan con la gravedad del mismo. McClain et al [118] estudiaron los 

niveles de IL-6 en plasma y en líquido cefalorraquídeo tras TCE graves. Los 

niveles de IL-6 disminuyeron de forma más rápida en los pacientes con 

puntuaciones más altas de la escala de Glasgow, que en los pacientes con 

puntuaciones más bajas, indicando una correlación con la gravedad del 

traumatismo.  

Arand et al [6] realizaron un estudio en 22 pacientes con TCE aislado, 

determinando mediadores pro y antiinflamatorios en suero. Encontraron un 
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aumento precoz de los niveles séricos de IL-6, entre las primeras 4 y 8 horas 

tras un TCE. En los pacientes con TCE aislado, los niveles de IL-6 fueron 

predictores de mortalidad. Se elevaron 46 veces respecto de la normalidad en 

los casos que conducirían a la muerte, respecto a los que sobrevivirían (14 

veces respecto de la normalidad). Por otro lado, se identificó la IL-12 como un 

predictor de mortalidad sobrepasadas las 6 horas tras el accidente. 

Tras el TCE, los niveles de IL-6 y PCR no han mostrado correlación con 

la presencia de complicaciones [96]. Sin embargo otros estudios avalan para la 

IL-6 un papel importante en la predicción de mortalidad tras un  TCE [6].  

Mismo concepto del punto anterior 

Strecker et al [149] realizaron un estudio sobre 107 pacientes 

traumáticos en los que se determinó la correlación de múltiples parámetros 

inflamatorios con la gravedad de lesiones a diferente nivel corporal. La 

correlación más fuerte se observó entre los niveles de IL-6 en las primeras 

horas y durante el primer día, con la gravedad del traumatismo torácico.  

Así mismo la IL-6 correlacionó con menor intensidad con el índice de 

lesión de partes blandas, el  índice fractura referencia del fracture index; lo 

mismo vale para el ISS si no la has colocado antes y el ISS. De forma 

interesante los niveles de IL-6, IL-8, CK y proteínas correlacionaron con la 

gravedad del daño en extremidades. 
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Fig. 15. Curva de IL-6 tras el traumatismo. Tomado de Strecker et al [149]. 

Dicha gravedad se evaluó en tres tipos en base a la siguiente 

clasificación:  

• Tipo 1: hasta dos fracturasmenos de dos o dos fracturas en 

alguno de los siguientes huesos radio, mano, pie o vértebra 

cervical.  

• Tipo 2  más de dos fracturas en radio, mano, pie o vértebra 

cervical o hasta  dos fracturas en uno de los siguientes huesos: 

húmero, fémur o tibia. 

• Tipo 3: más de tres fracturas en los siguientes huesos: húmero, 

fémur o tibia. 
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Sin embargo uno de los criterios de exclusión en el estudio fue la 

presencia de fracturas abiertas tipo II y III, por lo que no se aporta información 

acerca de este grupo de fracturas. Por otro lado, la clasificación presentada no 

se ha vuelto a referenciar en nuestro conocimiento. Esta clasificación tiene un 

efecto sumatorio de las lesiones en diferentes localizaciones de extremidades, 

aspecto que por el contrario no queda reflejado en el ISS, ya que en cualquier 

caso sólo puntuaría el AIS de la lesión más grave presente en extremidades y 

por tanto para el cálculo del ISS es indiferente que una fractura abierta de tibia 

se acompañe o no de una o más fracturas cerradas en otros huesos largos. 

Los autores concluyeron que la IL-6 es una variable precoz fiable para describir 

el grado de lesión tisular, no solo para lesiones pulmonares si no también para 

lesiones de partes blandas.  
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1.2.4. ESTUDIOS SOBRE RESPUESTA DE FASE AGUDA EN CIRUGIA  

La respuesta de fase aguda nos permite cuantificar la agresión que 

supone el propio acto quirúrgico; se han utilizado las interleuquinas y la PCR de 

forma generalizada para determinar el impacto biológico en diferentes 

procedimientos quirúrgicos [65][134]. 

Uno de los primeros y más importantes estudios sobre la liberación de 

IL-6 en cirugía fue realizado por Sakamoto el at [143]. Los autores realizaron un 

estudio prospectivo comparando las concentraciones de IL-6 en el 

postoperatorio de 6 grupos de 38 pacientes en total. Los picos de las 

concentraciones de IL-6 tras esofagectomía o en operaciones torácicas fueron 

significativamente superiores a los de los pacientes en los que se realizó 

pancreatoduodenectomía, a pesar de una misma carga quirúrgica, definida 

como la duración de la intervención y la pérdida de sangre durante la cirugía. 

Se observó que en uno de los pacientes, la concentración de IL-6 en el líquido 

del drenaje torácico fue del orden de unas 100 veces superior a la 

concentración en suero. Posteriores estudios sugieren que la IL-6 se libera en 

la zona intervenida y que secundariamente accede al torrente sanguíneo, 

fenómeno conocido como citoquinemia [90]. 

Roumen el at [140] investigaron acerca de la liberación de interleuquinas 

en pacientes con cirugía vascular mayor, shock hemorrágico y traumatismos 

torácicos cerrados. Los pacientes con traumatismo exhibieron concentraciones 

diferentes de IL-6 a los dos primeros grupos, directamente tras el traumatismo 

y seis horas más tarde.  
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En la cirugía abdominal, la mayoría de estudios confirman la hipótesis de 

que el traumatismo asociado con la incisión cutánea mediante laparoscopia 

desencadena una respuesta inflamatoria menor que el traumatismo asociado a 

laparotomía [7; 13; 75; 158] . Así mismo también se ha argumentado que 

durante la laparoscopia los órganos intraabdominales no se encuentran 

expuestos al aire exterior y por tanto no sufren pérdida de temperatura que 

podría ser causante de una respuesta de fase aguda a su vez [158]. 

Grande et al [75] publicaron los resultados de un estudio prospectivo en 

40 pacientes, comparando la respuesta de fase aguda tras colecistectomía 

realizada mediante laparotomía versus laparoscopia. En su estudio se 

determinaron las concentraciones séricas de IL-6, IL-1, TNF y PCR antes y 

después de la intervención quirúrgica. No se observaron diferencias respecto a 

IL-1 y TNF entre los dos grupos. Sin embargo la elevación de los niveles de IL-

6 en plasma (18,86 vs 5,0; p<0,0001) y PCR (8,4 vs 1,43; p<0,001) se elevaron 

de forma más marcada tras la colecistectomía abierta que tras la 

laparoscópica. Este estudio corrobora los hallazgos de estudios previos [7; 

158].  

En el estudio por Bellón et al [13], se investigó la respuesta endocrina e 

inmunológica al traumatismo inducida por la colecistectomía abierta versus la 

laparoscópica. Se estudiaron 14 pacientes en cada grupo y se realizaron tres 

determinaciones séricas de cada parámetro 24 horas antes de la intervención, 

24 horas después y a la semana de la misma. Los parámetros determinados 

fueron la IL-6, IL-1, IL-10 y la prolactina. También se determinó el cortisol y las 
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concentraciones de hormona del crecimiento (GH). A los siete días de la cirugía 

lo niveles de prolactina se mantuvieron elevados, mientras que los de cortisol y 

GH se normalizaron. No existieron diferencias significativas en los niveles 

hormonales entre los grupos. Sin embargo los niveles de IL-6 fueron 

significativamente superiores en grupo de la colecistectomía abierta a los 7 

días de la intervención. De forma interesante, el análisis de correlación entre 

los niveles de interleuquinas y hormonas, sugirieron que la prolactina juega un 

papel importante en la producción de IL-6 en respuesta al estrés quirúrgico.  
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1.2.5. RESPUESTA DE FASE AGUDA EN CIRUGÍA ORTOPÉDICA  

En el campo de la cirugía ortopédica, son muchos los estudios que 

versan sobre la utilidad de la PCR en el diagnóstico de complicaciones 

infecciosas tras la cirugía protética de cadera y de rodilla [111; 144] . A pesar 

de una elevada sensibilidad para detectar complicaciones, su especificidad es 

baja. Se ha intentado mejorar la especificidad realizando el cociente de la PCR 

con proteínas de fase aguda negativas como la albúmina o la prealbúmina, 

siendo los resultados contradictorios [111] .  

Sastre et al [144] realizaron un estudio retrospectivo para determinar el 

valor predictivo de complicaciones de la PCR en artroplastias de cadera y de 

rodilla. Se incluyeron en el estudio 143 pacientes, correspondiendo 68 de ellos 

a una artroplastia de cadera y 75 a una de rodilla. Se estableció un nivel de 

corte de 6 mg/dL el quinto día postoperatorio, por debajo del cual es 

improbable el advenimiento de una complicación, con una sensibilidad del 60%, 

especificidad del 92%, valor predictivo positivo del 98%, y valor predictivo 

negativo del 17%. Sin embargo no se pudo determinar un nivel de corte para la 

predicción de complicaciones. De forma interesante, se observó que la 

recuperación de la normalidad en la curva de la PCR tomaba más días tras la 

artroplastia total de cadera que tras la artroplastia total de rodilla. 

Ledesma et al [111] publicaron los resultados de un estudio cuyo 

objetivo era confirmar si el descenso del cociente proteína C reactiva - 

albúmina (PCR/A) es suficientemente específico en la detección de la infección 

aguda en pacientes intervenidos de artroplastias aplicadas a las extremidades 
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inferiores. Se analizó la evolución sanguínea de dicho cociente a lo largo de 

diez días con tres extracciones entre un grupo de cien pacientes intervenidos 

de prótesis totales de rodilla (PTR) o de cadera (PTC). El cociente presenta 

una especificidad del 39%, una sensibilidad del 84%, un valor predictivo 

positivo del 11,3%, un valor predictivo negativo del 98,2% y un valor global del 

test (eficiencia) del 60% .Se concluyó que el cociente PCR/A tiene una elevada 

sensibilidad y una baja especificidad, con una eficiencia media para la 

predicción de infección aguda protésica. 

Morales et al [121] realizaron un estudio sobre la utilidad de diferentes 

tests biológicos de la fase aguda inflamatoria, en 100 pacientes intervenidos 

por un presentar una infección ósea. La etiología de la infección fue: artritis 

séptica (22 pacientes), la osteítis postraumática (21 pacientes), osteítis 

postquirúrgica (19 pacientes), osteítis infectada (16 pacientes), osteomielitis 

hematógena (12 pacientes), prótesis infectada (9 pacientes) e infección 

tuberculosa (1 paciente). Se analizaron los cambios en los siguientes tests 

biológicos: PCR, C3, C3a, C4, VSG y recuento de leucocitos). Entre todos los 

marcadores estudiados, la PCR fue el más sensible para detectar 

complicaciones (flebitis, enfermedad reumática, isquemia, neumonía). En el 

estudio, las concentraciones de PCR llegaron a elevarse 600 veces por encima 

de los valores de normalidad. Los autores concluyen que se puede considerar 

la PCR como el parámetro más indicativo de secado de la infección ósea. 

El diagnóstico de la infección tardía protésica es en ocasiones difícil. Se 

basa en la clínica del paciente, los hallazgos radiológicos, el estudio analítico 
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mediante valoración de leucocitosis, velocidad de sedimentación globular y 

PCR y la gammagrafía ósea, habiéndose cuestionado el papel del estudio del 

líquido obtenido mediante punción espirativa mediante tomografía 

computadorizada. Sin embargo es bien conocido que la sensibilidad y la 

especificidad del recuento de leucocitos y la VSG es baja [42] y sería de 

utilidad el disponer de parámetros séricos que mejoren estos resultados.  

Jennifer Waddell et al [162] realizaron un estudio sobre la respuesta de 

los monocitos de sangre periférica a la estimulación con partículas de 

polietileno, determinando los niveles de IL-6, IL-1 y TNF alfa en pacientes 

pendientes de recambio de prótesis total de cadera con osteolisis, y 

comparando los resultados con pacientes que iban a ser intervenidos de 

prótesis total de cadera primaria. Observaron que los niveles de estas 

citoquinas se encontraban elevados en suero respecto al grupo control. Se 

postula pues la hipótesis de que los pacientes con artroplastias aflojadas, 

asociando osteolisis, secretan mayores cantidades de citoquinas inflamatorias 

en respuesta a la exposición a partículas de polietileno. 

En este contexto, un estudio realizado recientemente por Di Cesare [44] 

aportó información interesante acerca del uso de la IL-6 en el diagnostico de la 

infección protésica. Se realizó la determinación del dicha interleuquina en 17 

pacientes con aflojamiento séptico y 41 pacientes tributarios de recambio 

protésico de causa no infecciosa (bien fuera prótesis de cadera o rodilla), y se 

determinó la IL-6 previamente a la intervención. La IL-6 resultó una herramienta 

válida para el diagnóstico de infección de artroplastia de rodilla o de cadera; 
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obtuvieron que los niveles superiores a 10pg/mL eran diagnósticos de infección 

con una sensibilidad de 1,0, una especificidad de 0,95, un valor predictivo 

positivo de 0,89 y un valor predictivo negativo de 1,0.  

En el mismo sentido, Bottner et al [20] realizaron un estudio para 

determinar la utilidad de la IL-6, el TFN-alfa y la procalcitonina en el diagnostico 

de infección protésica en el recambio de una prótesis de cadera o de rodilla. Se 

incluyeron en el estudio 78 pacientes con una edad media de 64 años. La PCR 

(>3,2 mg/dL) y la IL-6 (>12pg/mL) obtuvieron la mayor sensibilidad (0,95). Sin 

embargo la IL-6 resultó menos específica que la PCR (0,87 vs 0,96). Se 

propone la combinación de los dos parámetros para el diagnóstico de la 

infección de prótesis de cadera o de rodilla. Por el contrario, la procalcitonina y 

el FNT-alfa fueron muy específicos pero poco sensibles, por lo que se 

desaconseja su uso para test de screening. Sin embargo sería de una alta 

utilidad su determinación en el líquido aspirado de la articulación de forma 

previa a la intervención en casos dudosos con elevación de PCR y/o IL-6.  
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1.2.6. RESPUESTA DE FASE AGUDA EN FRACTURAS CERRADAS 

Kallio et al [97] realizaron un estudio para determinar las 

concentraciones de PCR tras el tratamiento de fracturas de tibia aisladas (Fig. 

11). Se incluyeron en el estudio 27 pacientes tratados de forma conservadora y 

15 pacientes en los que se realizó cirugía. Los niveles más altos de PCR se 

observaron el segundo día tras el traumatismo independientemente del tipo de 

tratamiento realizado. El valor medio de la PCR en los pacientes intervenidos, 

fue de 2,4 mg/dL inmediatamente al finalizar la operación, y 5,2 7,9 y 4,5 mg/dL 

el primer, segundo y tercer día postoperatorio respectivamente. Cuando la 

intervención se realizaba en el ingreso o durante los dos primeros días, los 

niveles de PCR en respuesta a la fractura y a la cirugía se superponían. 

Cuando la cirugía se realizada transcurrido el segundo día, frecuentemente se 

observaba una curva bifásica. Sin embargo la amplitud de la respuesta de los 

niveles de la PCR no se vio influenciada por el momento de la cirugía. El tipo 

de fractura no tuvo repercusión en los niveles de PCR; ni en base a su 

localización (epifisaria, metafisaria o diafisaria) ni en base al grado de 

conminución. Se hace constar también que el pico plasmático es diferente si se 

trata la fractura mediante tratamiento conservador, enclavado endomedular o 

reducción abierta y osteosíntesis con placa: los niveles de PCR son 4,2 mg/dL, 

6,7 mg/dL y 10,5 mg/dL respectivamente. El valor medio de PCR para las FA 

fue de 5,8 mg/dL y de 5,5 mg/dL para las fracturas cerradas; sin embargo no se 

obtiene información en el estudio sobre el número de FA y tampoco sobre su 

clasificación.  
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Fig 16. Valores medios de la PCR en 42 pacientes con fractura de tibia tratados de forma 

conservadora (“conservative”), mediante enclavado endomedular (IMN) o mediante reducción 

abierta y osteosíntesis con placa AO (ASIF). Tomado de Kallio et al [97] 

Garnavos et al [65]realizaron un estudio para confirmar las 

observaciones clínicas de que los pacientes en los que se realiza un enclavado 

endomedular fresado presentan una elevada temperatura en el postoperatorio 

precoz, y así mismo para determinar la alteración de los parámetros velocidad 

de sedimentación globular  (VSG) y PCR en el postoperatorio determinando 

dichos parámetros en el ingreso y los días primero, tercero y décimo tras la 

cirugía. Se incluyeron en el estudio 30 pacientes consecutivos con fracturas 

cerradas aisladas bien de diáfisis tibial o femoral (grupo estudiado). Se realizó 
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también monitorización de los mismos parámetros en un grupo control, 

constituido por 35 pacientes con fracturas pertrocantéreas de fémur en el 

mismo periodo, tratadas mediante tornillo-placa deslizante DHS (Dynamic Hip 

Screw). Se excluyeron del estudio los pacientes politraumatizados. Como 

resultado, se objetivó un aumento de la temperatura corporal, la VSG y la PCR 

(P < 0.0001) tras el enclavado endomedular.  

Neumaier et al [127] han constatado que los niveles de PCR en el 

postoperatorio de cirugía de cadera son diferentes en función de la cirugía; en 

concreto, la osteosíntesis mediante tornillos canulados presentaba niveles 

significativamente inferiores a la artroplastia de cadera para el tratamiento de 

fracturas subcapitales (Fig. 12)  

Fig. 17. Evolución de la PCR tras diferentes cirugías para el tratamiento de fractura subcapital 

de fémur. Tomado de Neumaier et al [127]. 
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Scherer et al [145] realizaron un estudio sobre 330 pacientes 

determinándose la cinética de la PCR. El pico plasmático ocurrió el segundo 

día, dependía de la región corporal (fracturas de fémur 15,4 mg/dL versus 

fracturas del tobillo 3,5 mg/dL) y reflejaba la extensión del traumatismo 

quirúrgico. Así mismo en 47 pacientes que presentaron un curso complicado, la 

PCR correlacionó con los casos de infección, avalándose como un marcador 

precoz de infección. Para tal fin se definió un nivel de corte de 14 mg/dL el 

cuarto día tras la cirugía, por encima del cual el diagnóstico de infección 

profunda es altamente probable. 

En resumen, existen datos sobre los niveles de PCR en las prótesis de 

cadera o rodilla (14-16 mg/dL) [1; 104; 129; 130; 164], en fracturas de huesos 

largos (5-8 mg/dL) [97; 168] y cirugía del raquis (7-17 mg/dL) [156]. Las 

interleuquinas se han implicado también en la aparición de estado confusional 

agudo en el postoperatorio de fracturas de cadera, aunque el mecanismo por el 

que actúan todavía no se ha esclarecido.  
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1.2.7. RESPUESTA DE FASE AGUDA EN FRACTURAS ABIERTAS 

El estudio de la respuesta de fase aguda en las FA es muy limitado.  

Brown et al [22] realizaron un estudio con el objetivo de determinar 

niveles tisulares de TNF-alfa en relación a diferentes tipos de FA inducidas en 

un modelo animal. Concluyen que el tratamiento precoz de las partes 

blandas de la FA se correlaciona con la reducción de los niveles tisulares 

de TNF-alfa. Sin embargo los mecanismos moleculares y celulares de curación 

de las partes blandas afectas en una FA  permanecen sin ser bien conocidos.

Ya mencionado previamente, el estudio de Kallio [97] evaluó la cinética 

de PCR en el tratamiento de 42 fracturas de tibia, siendo alguna de ellas 

abierta, sin especificarse cuántas de las 42 lo fueron, de qué gravedad ni qué 

tratamiento se efectuó en este grupo. Los autores calcularon un valor medio 

de pico plasmático de PCR para las fracturas abiertas de 5,8 mg/dL.  

Tan sólo existe, en nuestro conocimiento, un estudio clínico que valore el 

papel de la proteína C-reactiva en la predicción de complicaciones tras una 

fractura abierta. En dicho estudio, Jenny et al [36] valoran el poder diagnóstico 

de la PCR y de la transtirretina (TTR) en la infección tras FA de extremidades 

inferiores. En el estudio no se especifica qué porcentaje de pacientes 

presentaba politraumatismo, ni la gravedad de las lesiones acompañantes, al 

igual que se incluyeron fracturas abiertas de diferente localización: 4 fracturas 

de fémur, 6 fracturas de rótula, 51 fracturas de tibia, 15 fracturas bimaleolares y 

4 fracturas del calcáneo. Según la clasificación de Gustilo fueron 20 FA tipo I, 
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41 FA tipo II y 19 FA tipo III. Las infecciones en el postoperatorio se 

diagnosticaron en 5 pacientes intervenidos por fractura de tibia (1 tipo II y 4 tipo 

III) y una fractura maleolar tipo I. En los 6 pacientes con infección las 

concentraciones de PCR se elevaron rápidamente y las de TTR disminuyeron 

en el mismo momento del diagnóstico de la infección (3 casos) o incluso antes 

(3 casos). El cociente PCR/TTR superior al 0,6 transcurridos 8 días o más 

de la intervención inicial, presentó una sensibilidad del 100% y una 

especificidad del 93% para el diagnóstico de infección.

Siendo el estudio por Jenny et al la presentación de unos resultados 

preliminares, el artículo publicado por Férard et al en 2002 [62] supone la 

finalización de la misma serie, en la que se reafirman los autores en el valor 

predictivo del cociente PCR/TTR, y recomiendan la realización de dicho 

cociente cada dos días en el postoperatorio de una FA para efectuar un 

diagnóstico precoz de infección. 
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JUSTIFICACION 
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Como se deriva de la introducción, se ha podido evaluar la 

repercusión biológica de traumatismos de diferente gravedad en base a la 

cuantificación de parámetros séricos de respuesta de fase aguda. De esta 

forma hemos podido constatar que los traumatismos craneoencefálicos más 

graves tienen niveles más elevados de PCR e IL-6 y que, además, estos 

parámetros tienen un valor pronóstico. De igual modo, los politraumatizados 

con ISS más elevado han presentado niveles séricos más elevados de PCR e 

IL-6, presentando dichos niveles valor pronóstico. 

Respecto a las fracturas abiertas, hemos presentado la clasificación de 

Gustilo como una herramienta de uso habitual y universal para determinar 

la gravedad de la fractura abierta y orientar el tratamiento. Además se le 

atribuye un valor pronóstico. Sin embargo la principal limitación de la 

clasificación de Gustilo es la subjetividad.  

Nos planteamos obtener un criterio objetivable, para clasificar las 

fracturas abiertas, y en base a los estudios previos sobre gravedad de 

traumatismo y respuesta de fase aguda, consideramos que quizás la 

respuesta de fase aguda puede permitir cuantificar la gravedad de la 

fractura abierta.  

En el caso de que la elevación de parámetros de respuesta aguda 

correlacionase con la gravedad de la fractura, nos podríamos plantear sí 

la clasificación de Gustilo correlaciona con dichos parámetros. Es decir, 

podríamos validar la clasificación de Gustilo en base a la repercusión sistémica 
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que provoca en la respuesta de fase aguda cada uno de los tipos principales de 

fractura abierta.  

En la literatura, no existe ningún aval serológico de la clasificación 

de Gustilo. El presente estudio pretende valorar, mediante la determinación de 

tres parámetros séricos (PCR, IL-6 y CK) si la elevación de los mismos 

correlaciona con los tipos de fractura abierta según la clasificación de Gustilo. 

En segundo lugar, sería de gran utilidad disponer de indicadores que 

permitan detectar precozmente complicaciones tras una fractura abierta, 

en especial la infección y la seudoartrosis. De nuevo, el estudio de la respuesta 

de fase aguda ha demostrado ser de utilidad en la predicción de 

complicaciones, tanto en pacientes politraumatizados, como en pacientes 

sometidos a diferentes tipos de cirugía. A pesar de que se podría trasladar 

dicha aplicación a la predicción de complicaciones en fracturas abiertas, la 

literatura carece de suficiente evidencia para avalar su uso.   

En el presente estudio se pretende determinar el papel predictivo de los 

parámetros séricos determinados en la detección de complicaciones.  

Así mismo, la literatura carece de estudios cuantificando los niveles 

de CK en relación a las fracturas abiertas. Se pretende determinar los 

niveles de CK en suero en relación a los tipos principales de la clasificación de 

Gustilo y la incidencia de rabdomiolisis en las fracturas abiertas de huesos 

largos.  
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Finalmente, también sería de utilidad poder disponer de un 

parámetro sérico precoz, que proporcione una estimación del pronóstico 

a largo plazo. En concreto, nos planteamos si la cuantificación de la respuesta 

de fase aguda en base a PCR, CK, e IL-6 (que traduce la repercusión sistémica 

del traumatismo), podría relacionarse con los resultados en la calidad de vida a 

largo plazo.  
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HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
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3.1. HIPOTESIS 

Se plantea la siguiente hipótesis 

La elevación de los parámetros séricos PCR, IL-6 y CK, determinados el 

tercer día tras el tratamiento de una fractura abierta de un hueso largo, 

correlacionan con la clasificación de Gustilo de fracturas abiertas en sus 

tres tipos principales (tipos I, II y III). 

3.2 OBJETIVOS 

OBJETIVO PRINCIPAL 

Determinar si existen diferencias significativas en las 

concentraciones séricas de PCR, IL-6 y CK el tercer día postoperatorio de 

una FA de hueso largo, entre los tipos de Gustilo I, II y III.   

OBJETIVOS SECUNDARIOS 

1. Determinar si la elevación de la PCR el tercer día postoperatorio tras una 

FA es predictiva de complicaciones en general.  

2. Determinar si la elevación de la PCR el tercer día postoperatorio tras una 

FA es predictiva de infección. 

3. Determinar si la elevación de la PCR el tercer día postoperatorio tras una 

FA es predictiva de retardo de consolidación o seudoartrosis. 
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4. Determinar si la elevación de la IL-6 el tercer día postoperatorio tras una FA 

es predictiva de complicaciones en general. 

5. Determinar si la elevación de la IL-6 el tercer día postoperatorio tras una FA 

es predictiva de infección. 

6. Determinar si la elevación de la IL-6 el tercer día postoperatorio tras una FA 

es predictiva de retardo de consolidación o seudoartrosis. 

7. Determinar si la elevación de la CK el tercer día postoperatorio tras una FA 

es predictiva de complicaciones en general. 

8. Determinar si la elevación de la CK el tercer día postoperatorio tras una FA 

es predictiva de retardo de consolidación o seudoartrosis. 

9. Determinar si la elevación de la CK el tercer día postoperatorio tras una FA 

es predictiva de infección. 

10. Determinar la incidencia de rabdomiólisis en el grupo de FA estudiado. 

11. Determinar los niveles de CK para cada tipo de Gustilo en pacientes 

politraumatizados y en pacientes sin politraumatismo. 

12. Determinar si la elevación de PCR el tercer día postoperatorio correlaciona 

con la puntuación SF-36 a los cuatro años de seguimiento.  

13. Determinar si la elevación de IL-6 el tercer día postoperatorio correlaciona 

con la puntuación SF-36 a los cuatro años de seguimiento 

14. Determinar si la elevación de CK el tercer día postoperatorio correlaciona 

con la puntuación SF-36 a los cuatro años de seguimiento. 
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MATERIAL Y METODOS 
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4.1. DISEÑO DEL ESTUDIO  

Se trata de un estudio prospectivo, observacional. El estudio se realizó 

en el Servicio de Cirugía Ortopédica y Traumatología del Hospital Clínic de 

Barcelona. Se realizó la inclusión de pacientes durante un periodo de 15 

meses, comprendido entre febrero de 2001 y mayo de 2003. Se efectuó un 

seguimiento inicial hasta la consolidación de la fractura y uno final, mediante 

entrevista telefónica, habiendo transcurrido un periodo mínimo de cuatro años 

tras la fractura.  

4.2. CONSIDERACIONES ETICAS 

El estudio cumple con los principios éticos de la investigación en 

humanos que se recogen en la Declaración de Helsinki y en el informe 

Belmont. Previamente a su desarrollo, se obtuvo autorización por parte del 

Comité de Ética y de Investigación del Hospital Clínic de Barcelona, para la 

realización del mismo. 

Todos los pacientes incluidos en el estudio, o en su defecto sus 

representantes legales, fueron informados del propósito del estudio y se solicitó 

su autorización firmando un documento estandarizado de consentimiento 

informado (Fig 18).  

La realización del estudio analítico no implicó un mayor intervencionismo 

ni un riesgo de complicaciones añadidas al proceso normal tras una FA, ya que 
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la toma de muestras sanguíneas en el postoperatorio se realiza de forma 

rutinaria para el control de diferentes parámetros.  

En todo momento se hizo constar que el deseo de no participar en el 

estudio no redundaría en un menor control o tratamiento de su enfermedad y 

que en cualquier etapa del estudio el paciente podría declinar su autorización, 

si así lo desease.  
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Fig. 18. Reproducción del modelo de documento utilizado para el consentimiento informado. 
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4.3. CRITERIOS DE INCLUSION 

Se incluyeron en el estudio todos aquellos pacientes ingresado por una 

FA de hueso largo (húmero, cúbito, radio, fémur, tibia o peroné). Así mismo, los 

pacientes debían ser mayores de 17 años (esqueléticamente maduros) y 

debían autorizar su inclusión en el estudio, firmando el documento de 

consentimiento informado (ver apartado de consideraciones éticas).  

4.4. CRITERIOS DE EXCLUSION 

Se excluyeron del estudio los pacientes con los siguientes antecedentes 

previos al traumatismo:  

- Infección activa 
- Neoplasia 
- Intervención quirúrgica en los tres meses anteriores.  

Se excluyeron del estudio de igual modo los pacientes con 

enfermedades previas con conocida repercusión sobre la respuesta inmunitaria 

y/o inflamatoria (como malnutrición, enfermedades autoinmunes o SIDA), que 

pudieran alterar la respuesta que se pretende estudiar.  

Por otro lado quedaron excluidos los pacientes en los que se realizó el 

tratamiento de la fractura una vez transcurridas más de 6 horas.  
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4.5. VARIABLES

4.6.1. Identificación del caso  

- Número de caso. 

- Nombre, número de historia del hospital y teléfono de contacto para 

seguimiento (estos datos no se incluyeron en la base de datos por 

criterios de confidencialidad  de acuerdo con la Ley Orgánica para la 

Regulación del Tratamiento Automatizado de Datos de Carácter 

Personal [112] y se recogieron únicamente con criterios de 

trazabilidad del caso clínico). 

- Edad y sexo. 

4.6.2. Datos relativos al accidente y a la gravedad del traumatismo.  

- Tipo de accidente (1. Tránsito, 2. Laboral, 3. Casual, 4. Precipitación, 5. 

Agresión, 6 Otros).  

- Gravedad del traumatismo: se calculó el Injury Severity Score (ISS), 

versión revisada de 1998. El ISS es un sistema de puntuación por 

localizaciones anatómicas que proporciona una valoración global de la 

gravedad del paciente con múltiples lesiones [12]. A cada lesión se le 

asigna una puntuación en la escala abreviada de lesiones (Abbreviated 

Injury Scale o AIS) y se sitúa en una de las siguientes seis regiones 

corporales: cabeza, cara, tórax, abdomen, extremidades (incluyendo 

pelvis) y externo. Únicamente se utilizan las mayores puntuaciones en la 

puntuación AIS de cada región corporal. Las tres regiones corporales 
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con mayor gravedad son las que puntúan: elevando al cuadrado su 

puntuación y sumando los resultados se obtiene la puntuación ISS.  

4.6.3. Características de la fractura.  

- La fractura se clasificó en base a los dos números iniciales de la 

clasificación AO de las fracturas [142]. El primer número hace referencia 

al hueso: 1, húmero; 2, radio y cúbito; 3, fémur; 4, tibia y peroné. El 

segundo número hace referencia la localización en cada hueso: 1 

proximal; 2 diáfisis; 3 distal. En el caso de la tibia el número 3 hace 

referencia al pilón tibial y se añade un cuarto número para diferenciar las 

fracturas maleolares.  

- Tipo de Gustilo [82]. Así mismo la fractura se registró en base a la 

clasificación de Gustilo, asignando un número del 1 al 5. Dado que la 

clasificación inicial puede verse modificada (aumentada en grado) tras el 

desbridamiento realizado en quirófano [83][170], se obtuvo la 

información sobre el tipo de FA en base al informe quirúrgico o mediante 

contacto con el cirujano tras la intervención en caso de duda. La 

numeración asignada a cada tipo de fractura abierta correspondió según 

lo definido a continuación:  

1) tipo I. 

2) tipo II. 

3) tipo IIIA. 

4) tipo IIIB. 

5) tipo IIIC. 
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4.6.4. Valoración del estado físico.

Se aplicaró la clasificación anestésica ASA[30] (American Society of 

Anesthesiology) (Tabla 7). Se utilizó esta puntuación para determinar si 

las características de los grupos eran homogéneas. 

4.6.5. Tratamiento de la fractura.  

- La profilaxis antibiótica se realizó según el protocolo establecido por el 

Servicio de Cirugía Ortopédica y Traumatología del Hospital Clínic [55]. 

Así mismo se administró profilaxis antitetánica en base al estado de 

inmunización del paciente. 

- Respecto al método de síntesis empleado, se registraron los 

siguientes:  

Tabla 7. Clasificación ASA [30] 
Clase Definición 
I Paciente sin patología asociada 
II Paciente con patología sistémica leve 

y sin limitaciones funcionales 
III Paciente con patología sistémica 

moderada o grave que limita su 
actividad pero no le incapacita para la 
vida ordinaria. 

IV Paciente con enfermedad sistémica 
grave con riesgo constante para la 
vida e incapacidad a nivel funcional 

V  Paciente moribundo que no se espera 
que sobreviva 24 horas con o sin 
tratamiento quirúrgico 

VI Paciente con muerte cerebral, 
candidato a transplante. 
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1) Fijación externa. 

2) Fijación externa asociada a mínima síntesis (agujas o tornillos). 

3) Enclavado endomedular no fresado. 

4) Enclavado endomedular fresado. 

5) Reducción abierta y osteosíntesis con placa y tornillos. 

6) Inmovilización enyesada. 

7) Otros. 

- Así mismo se registró la duración de la intervención quirúrgica en 

minutos, mediante la información disponible del documento de la hoja 

quirúrgica.  

4.6.6. Determinaciones serológicas. 

El tercer día postoperatorio se determinaron los niveles serológicos de 

tres parámetros:  

o Proteína C-reactiva. Determinación mediante análisis 

nefelométrico. Unidades mg/dL. Se definió como nivel normal en 

suero aquel inferior a 0,5 mg/dL. 

o Interleuquina-6. Unidades pg/mL Determinación mediante 

enzimainmunoensayo (ELISA). Unidades pg/mL. Se definió como 

nivel normal en suero aquel inferior a 10 pg/mL [44]. 

o Creatín-quinasa. Unidades U/L. El criterio diagnóstico de 

rabdomiolisis se estableció en cifras superiores o iguales a  de 

500U/L [147].  
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4.6.7. Variables de resultado. 

• Estancia Hospitalaria. Se obtuvo mediante el registro informático de 

informe de alta y se cuantificó en días.  

• Complicaciones. Se registró la presencia de alguna o varias de las 

siguientes complicaciones: 

o Infección precoz (durante la primera semana) 

o Infección tardía (a partir del 8º día)  

o Necrosis de partes blandas  

o Retardo de consolidación  

o Seudoartrosis  

o Reintervención (si/no y en caso afirmativo, número de 

reintervenciones). 

• Resultado final. Se determinó mediante el cuestionario de calidad de 

vida SF-36, versión española 1.4 [1; 37], habiendo transcurrido un 

mínimo de cuatro años desde el traumatismo. Dicho cuestionario supone 

la adaptación a España del cuestionario SF-36 Health Survey[27; 28]. 

Consta de 36 ítems que detectan tanto estados positivos como 

negativos de salud, que conforman 8 dimensiones. Función Física (10), 

Función Social (2), Rol físico (4), Rol Emocional (3), Salud mental (5), 

Vitalidad (4), Dolor corporal -intensidad del dolor y su efecto en el trabajo 

habitual- (2) y Salud General (6). Las opciones de respuesta forman 

escalas de tipo Likert que evalúan intensidad o frecuencia. El número de 

opciones de respuesta oscila entre tres y seis, dependiendo del ítem. 

Para el cálculo de las puntuaciones de cada una de las 8 dimensiones, 
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los ítems son codificados, agregados y transformados en una escala que 

tiene un recorrido desde 0 (el peor estado de salud para esa dimensión) 

hasta 100 (el mejor estado de salud). A pesar de que el cuestionario no 

ha sido diseñado para generar un índice global, sin embargo, permite el 

cálculo de dos puntuaciones resumen mediante la combinación de las 

puntuaciones de cada dimensión: medida sumario física y mental. Para 

facilitar la interpretación se pueden obtener también puntuaciones 

estandarizadas con los valores de las normas poblacionales, de forma 

que 50 (desviación estándar de 10) es la media de la población general. 

Los valores superiores o inferiores a 50 deben interpretarse como 

mejores o peores, respectivamente, que la población de referencia. A 

continuación se adjunta el cuestionario SF-36 utilizado (Fig. 14). 
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Fig. 19. Cuestionario SF-36. 
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Fig. 19. Cuestionario SF-36. 
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Fig. 19. Cuestionario SF-36. 
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 Fig. 19. Cuestionario SF-36. 
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 Fig. 19. Cuestionario SF-36. 
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4.6.8. RECOGIDA DE DATOS Y CONTROL DE CALIDAD 

Una sola persona fue la encargada de introducir los datos en una hoja 

Excel 2000 (Microsoft Office®). Al finalizar la recogida de datos, se llevó a cabo 

una depuración para verificar que existían únicamente valores comprendidos 

entre los rangos establecidos para las variables continuas y categorías 

concretas para las variables categóricas. 
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ANALISIS ESTADISTICO  
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5.1. TAMAÑO DE LA MUESTRA  

Se realizó el cálculo utilizando el programa Granmo 5.2, desarrollado por 

el IMIM (Institut Municipal d´Investigació Mèdica)  [26].  

Se determinó en base al contraste de hipótesis con el marcador 

serológico PCR, asumiéndose una desviación estándar común de dicho 

parámetro de 6,0. Se asumió también una razón entre grupos de 1 a 1. 

Aceptando un riesgo alfa de 0,05 y un riesgo beta de 0,20 en un contraste 

unilateral, se precisaba de 18 sujetos en el primer grupo y 18 en el segundo 

para detectar una diferencia igual o superior a 5 unidades.  

Por tanto, existiendo tres grupos correspondientes a los tipos principales 

de la clasificación de Gustilo, el tamaño de la muestra se estableció en 18x3, 

es decir, en un mínimo de 54 pacientes, siempre que existan 18 pacientes 

en cada uno de los tipos principales de la clasificación de Gustilo.  

5.2. ANALISIS DE DATOS 

La preparación inicial se realizó en soporte Excel (Microsoft) para 

posteriormente proceder al volcado y análisis de los datos mediante el 

programa informático “Statistical Program for the Social Sciences” (SPSS®), 

versión 14.0.  

El análisis descriptivo de todas las variables se realizó en términos de 

media aritmética, desviación estándar, mínimo y máximo para las variables 
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cuantitativas, con test Kolmorov-Smirnov para determinar la normalidad. Ante la 

ausencia de normalidad en el test de Kolmorov-Smirnov se introdujo en la 

descriptiva los percentiles (25%, 50% o mediana, 75%). El análisis descriptivo 

de las variables categóricas constó del número observado y el porcentaje.  

Para todos los contrastes de hipótesis se determinó un nivel de 

significación estadística con una p<0,05.  

Los tests estadísticos utilizados fueron:  

1. Para el objetivo principal: test de Kruskal-Wallis. Se realizó 

la prueba de Komogorov-Smirnov para una muestra, 

determinándose que la variables PCR, IL-6 y CK no seguían 

una distribución normal (p<0,05). Por tanto, para la realización 

de comparaciones múltiples entre grupos se utilizó el test de 

Kruskal-Wallis.  

2. Para los objetivos secundarios: De igual modo, se utilizó el 

test de Kruskall-Wallis. Respecto a la predicción de 

complicaciones, se realizó así mismo, el estudio de posibles 

variables de predicción de resultados. En el caso de detectarse 

diferencias significativas, se intentó determinar un nivel de corte 

mediante curva ROC, mediante la maximización de la 

sensibilidad y la especificidad asociada.  
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RESULTADOS
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6.1. DECRIPCION DE LA MUESTRA 

Se incluyeron un total de 64 pacientes con 69 FA. Tres de los pacientes 

presentaron dos FA de diferente localización en un hueso largo; fueron dos 

hombres y una mujer, con un ISS de 9, 9 y 19 respectivamente. Una paciente 

presentó tres FA de diferente localización, con un ISS de 18.  

La edad media de la población estudiada fue de 49,2 años (DE 21,3), 

siendo la distribución por sexos de 33 hombres y 31 mujeres.  

La FA fue ocasionada en más de la mitad de los casos por un accidente 

de tráfico (36 casos, correspondiendo al 52,2%). Le siguieron por orden de 

frecuencia las caídas casuales (14 casos), y las precipitaciones (6 casos), 

existiendo un caso de agresión (una FA por arma de fuego) y un caso de 

accidente laboral. En 11 casos la causa fue diferente a las especificadas. 

Las FA, se clasificaron según la clasificación de Gustilo, presentando la 

siguiente distribución: 19 FA tipo I, 25 FA tipo II, y 25 FA tipo III. Los 

porcentajes y subtipos quedan reflejados en la tabla 8.  

El hueso fracturado más frecuentemente fue la tibia (45 FA, 65,2% de 

los casos) seguido del radio y cúbito (9 casos), húmero (8 casos) y fémur (7 

casos). La localización de las fracturas fue diafisaria en 32 casos, en la región 

proximal del hueso en 5 casos y en la región distal en 32, correspondiendo al 

tobillo 10 de los casos de afectación distal. La FA ocurrió en el lado izquierdo 

en 36 casos y en el lado derecho en 33 casos.  
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Tabla 8. Distribución de las FA según clasificación de Gustilo. 

 Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
acumulado 

Tipo I 19 27,5 27,5 

Tipo II 25 36,2 63,8 

Tipo IIIA 16 23,2 87,0 

Tipo IIIB 6 8,7 95,7 

Tipo IIIC 3 4,3 100,0 

Total 69 100,0  

De las 69 FA, 22 se presentaron en el contexto de un politraumatismo. 

La gravedad del traumatismo, cuantificada mediante la media del ISS, fue de 

10,2 para la totalidad del grupo de FA abiertas estudiadas. En relación a los 

tipos de FA, el ISS para el tipo I fue de 7,7 (rango 4-18, DE 3,6), el ISS para el 

tipo II fue de 10,3 (rango 4-38, DE 7,3), y el ISS para el tipo III fue de 12,0 

(rango 4-29, DE 7,8). En los subtipos del IIIA, IIIB y IIIC el ISS fue 

respectivamente de 12,3 (rango 4-29, DE 7,7) para el tipo IIIA, 11,0 (rango 4-

29, DE 10,4) para el tipo IIIB y de 15 (rango 9-18, DE 5,2). 

El tratamiento efectuado más frecuentemente fue la reducción abierta y 

osteosíntesis con tornillos y placas en 23 casos (33,3%). Le sigue en 

frecuencia el enclavado endomedular encerrojado (21 casos), realizado con 

fresado en 6 casos y sin fresar en el 15 casos, la fijación externa (18 casos) 

(Fig. 20), y el tratamiento mediante inmovilización enyesada (7 casos). En 4 de 
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los casos, se asoció a la fijación externa una osteosíntesis mínima con agujas 

de Kirscher o tornillos para permitir una mejor reducción y/o estabilización de la 

fractura. 

Fig. 20. Fractura abierta tipo IIIA en un paciente de la presente serie, afectando al pilón tibial 
izquierdo y asociando una fractura del peroné distal. 16.A. Imagen clínica; 16.B. Imagen 
radiológica; 16.C. Imagen clínica tras el tratamiento quirúrgico de urgencia mediate 
desbridamiento, fijación externa y estabilización provisional con agujas de Kirschner. 

Previo al análisis estadístico se comprobó que los grupos principales en 

base a la clasificación de Gustilo (tipos I, II y III) eran comparables en relación a 

la distribución por sexo, edad, tipo de accidente, localización de la fractura, lado 

y estado físico previo cuantificado mediante escala ASA.  
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OBJETIVO PRINCIPAL 

Las concentraciones séricas de PCR, IL-6 y CK el tercer día 

postoperatorio de una FA de hueso largo, no correlacionaron con la 

clasificación de Gustilo en sus tres tipos principales (p <0.05). 

PCR Y CLASIFICACION DE GUSTILO 

Tal y como se puede observar en la figura 21, los valores de PCR el 

tercer día postoperatorio de una FA abierta de huesos largos presentaron en la 

serie valores muy similares; incluso el tipo I tuvo valores ligeramente elevados 

respecto a los tipos II y III. Los datos específicos para cada tipo de Gustilo se 

muestran en la tabla 9. El análisis mediante el test de Kruskall-Wallis no mostró 

una diferencia significativa de los valores de PCR entre los principales tipos de 

FA según la clasificación de Gustilo (p=0,73).  

Tabla 9. Valores de la variable PCR en relación a los tipos en la clasificación de Gustilo. 

Gustilo (3 tipos) N Media 
PCR (mg/dl) 

Desviación 
típica 

Mínimo 
PCR (mg/dl) 

Máximo 
PCR (mg/dl) 

Tipo I 19 10,48789 6,637133 3,030 29,000 

Tipo II 25 9,02640 5,695616 ,870 21,300 

Tipo III 25 9,32200 6,538020 ,040 23,800 

Total 69 9,53594 6,209858 ,040 29,000 
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Tipo IIITipo IITipo I

Gustilo (3 tipos)
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Fig. 21 Diagrama de cajas describiendo la variable PCR respecto a cada uno de los 

tipos principales de la clasificación de Gustilo 
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CK Y CLASIFICACION DE GUSTILO 

Los valores de CK el tercer día postoperatorio de una FA de huesos 

largos presentaron también valores muy similares (Fig. 22). El análisis 

mediante el test de Kruskal-Wallis no mostró una diferencia significativa entre 

los tipos principales de la clasificación Gustilo (p=0,836). 
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Fig. 22. Diagrama de cajas describiendo la variable CK respecto a cada uno de los 

tipos principales de la clasificación de Gustilo. 
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INTERLEUQUINA 6 Y CLASIFICACION DE GUSTILO 

La IL-6 se determinó en 47 de los 69 pacientes de la serie. Los valores 

de IL-6 el tercer día postoperatorio de una FA de huesos largos presentaron 

también valores muy similares entre los tipos principales de la clasificación de 

Gustilo (Fig. 23). El análisis mediante el test de Kruskall-Wallis no mostró una 

diferencia significativa entre los tipos de Gustilo (p=0,631). 
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Fig. 23. Diagrama de cajas describiendo la variable IL-6  respecto a cada uno de los 

tipos principales de la clasificación de Gustilo 
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La gravedad del traumatismo cuantificada mediante ISS, correlacionó 

con los niveles de IL-6 y de CK, y no correlacionó con los niveles de PCR. 

Tanto IL-6 como CK presentaron niveles diferentes en el grupo ISS< 9 respecto 

al grupo ISS� 9 (p<0,05).  
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OBJETIVOS SECUNDARIOS 

PREDICCION DE COMPLICACIONES  

Las complicaciones acontecidas en la serie fueron: 

- 5 casos de retardo de consolidación 
- 4 casos de infección respiratoria 
- 3 casos de infección tardía 
- 3 casos de necrosis cutánea 
- 3 casos de éxitus 
- 2 casos de seudoartrosis 
- 2 síndromes de dolor regional complejo 
- 1 caso de miembro fantasma tras amputación.  

Respecto a las infecciones tardías de las FA, se aislaron los siguientes 

microorganismos: un caso por S. aureus metilicin-resistente, uno por 

Estafilococo plasmocoagulasa negativo y un caso por Escherichia Coli junto 

con Bacillus fragilis.

En 14 casos fue precisa una nueva intervención quirúrgica, en dos casos 

se precisaron dos reintervenciones y en un caso 3 reintervenciones. No se 

detectó ningún caso de infección durante la primera semana de ingreso.  

En la presente serie, la media de las concentraciones de PCR, CK e IL-6 

el tercer día postoperatorio no presentó diferencias significativas entre los 

pacientes que presentaron 1) complicaciones en general, 2) infección y 3) 

retardo de consolidación o seudoartrosis, respecto a los pacientes que tuvieron 

una recuperación sin complicaciones (p>0,05). Se muestran los resultados 

obtenidos mediante los test de contraste de hipótesis en la tabla 10. 



Tabla 10. Valores PCR, CK e IL-6 en relación a Complicaciones, Infección y Retardo de Consolidación/Seudoartrosis y test de 
contraste de hipótesis (�=0,05) 
          Kruskal-Wallis 

Complicaciones N Media DE Min Max 25% 50% 75% Chi p 
PCR (mg/dL) No 45 9,40 5,82 0,04 23,8 6,40 9,89 16,80 0,001 0,970

Si 24 9,79 7,01 1,51 29 7,95 11,50 16,45   
CK (Ul/L) No 44 1109,16 1478,75 36 5662 362,5 1038 2774 0,0534 0,817

Si 23 763,74 841,64 71 3913 285 865 1031   
IL-6 (pg/mL) No 32 73,88 61,35 0 274 27,5 65 105 0,639 0,424

Si 15 83,8 121,25 3 466 31,5 55 73,5   
            

Infección N Media DE Min Max 25% 50% 75% Chi p 
PCR (mg/dL) No 61 9,54 6,18 0,04 29 5,8 11,5 16,8 0,0088 0,925

Si 8 9,49 6,86 1,51 16,87     
CK (Ul/L) No 59 1001,88 1316,97 36 5662 314,00 992,00 1800,00 0,018 0,892

Si 8 907,25 1239,52 99 3913      
IL-6 (pg/mL) No 43 79,02 85,83 0 466 28 64 105 0,6416 0,423

Si 4 55,75 63,64 11 146      
            

Retardo/Seudo N Media DE Min Max 25% 50% 75% Chi p 
PCR (mg/dL) No 61 9,20 6,36 0,04 29 5,56 10,30 16,8 2,7519 0,097

Si 8 12,11 4,37 5,3 17,2 11,5 14,35 17,2   
CK (Ul/L) No 60 976,8 1310,19 36 5662 309,5 1015 2287 0,6557 0,418

Si 7 1108,71 1292,72 124 3913 265 565 865   
IL-6 (pg/mL) No 42 79,62 86,82 0 466 27,5 60 105 0,408 0,523

Si 5 55,4 54,44 11 146 35 49,5 64   



Respecto a la predicción de complicaciones en base a los parámetros 

registrados en el estudio, la duración de la intervención quirúrgica, la presencia de 

politraumatismo y los traumatismos de mayor gravedad (ISS>19) presentaron 

correlación con resultados de complicación. De forma específica: 

1) La duración de la intervención quirúrgica resultó predictiva de 

infección (p=0.007). En los 8 pacientes que presentaron infección, la intervención 

presentó una duración media de 293,1 minutos (DE 179,8) mientras que en el grupo 

que no presentó infección la duración media de la intervención fue de  149,6 minutos 

(DE 141,5). En la presente serie, el estudio mediante curva ROC ha permitido 

determinar un nivel de corte de 175 minutos con una elevada sensibilidad y 

especificidad. En concreto, una duración de más de 175 minutos en la intervención 

quirúrgica, es predictivo de infección con una sensibilidad del 87,5% y una 

sensibilidad del 75,4%.  

2) Los pacientes politraumatizados presentaron una mayor incidencia de 

complicaciones (p=0,018) y una mayor incidencia de infección en (p=0,048) que los 

pacientes sin politraumatismo.  

3) Referente a la gravedad del traumatismo, el ISS superior o igual a 19 

resultó predictivo de complicaciones en general (p=0,011). De 8 fracturas abiertas en 

las que el ISS fue superior o igual a 19, 6 presentaron complicaciones. En cambio de 

61 fracturas abiertas con ISS inferior a 19, 18 presentaron complicaciones. Sin 

embargo, al analizar complicaciones específicas de la FA como la infección o el 

retardo de consolidación y seudoartrosis, el nivel de corte ISS�19 no resultó 

predictivo de complicaciones de forma significativa (p>0,05). 
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En el presente estudio se determinó el cociente PCR/prealbúmina y el 

cociente IL-6/prealbúmina con el fin de determinar un posible papel predictivo de 

infección. No se encontraron diferencias significativas en el grupo de pacientes con 

infección respecto del grupo de pacientes que no presentaron esta complicación 

(p>0,05).  

RABDOMIOLISIS 

La CK se determinó en 67 FA de las 69 estudiadas. La mediana del 

parámetro CK de la presente serie fue de 550 U/L, con un valor mínimo de 36 y un 

valor máximo de 5662. Un total de 21 pacientes (30,4%) presentaron niveles de 

CK superiores a 1000 U/L.  
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RESULTADO FUNCIONAL  

Se realizó entrevista telefónica para determinación del resultado funcional en 

42 FA. En los restantes casos no fue posible por diferentes motivos: dos pacientes 

habían muerto durante el ingreso y uno a los 8 meses del mismo. Otros dos 

pacientes se habían trasladado a vivir al extranjero y  en el resto de casos no se 

consiguió contactar telefónicamente tras tres llamadas telefónicas en días diferentes. 

La entrevista telefónica se realizó habiendo transcurrido un mínimo de 4 años desde 

el accidente. El tiempo medio transcurrido en la población encuestada ha sido de 

4,95 años (DE 0,5). 

Utilizando el sistema SF-36, la media del componente físico fue 43,97 (23.6 a 

57,5), y la media del componente mental fue de 41,28 (21,01 a 49,25). La media de 

las puntuaciones para cada una de las 8 dimensiones se presenta en la tabla 11.  

Tabla 11. Distribución de las puntuaciones en el test SF-36 

Percentiles N Media DT Mínimo Máximo 
25 50 75 

FUNCION 
FISICA 

42 73,214 27,382 0,000 100,000 60,000 82,500 95,000

ROLE 
PHYSICAL 

41 21,342 7,778 0,000 25,000 25,000 25,000 25,000 

BODILY PAIN  41 65,610 19,954 32,000 100,000 51,000 62,000 84,000 
GENERAL 
HEALTH 

41 66,366 19,720 10,000 100,000 55,000 72,000 77,000 

VITALITY  41 70,732 17,818 25,000 100,000 58,333 75,000 85,417 
SOCIAL 
FUNCTIONING 

41 87,500 16,298 37,500 100,000 75,000 87,500 100,000 

ROLE 
EMOTIONAL  

41 21,545 6,966 0,000 25,000 16,667 25,000 25,000 

MENTAL 
HEALTH 

31 72,419 15,321 35,000 100,000 60,000 75,000 83,333 

Los resultados en la escala SF-36 no se relacionaron con las concentraciones 

de PCR, CK e IL-6 el tercer día postoperatorio (p>0,05) (Tabla 12). 



Tabla 12. Niveles de PCR, CK e IL-6 en relación a mejor o peor resultado funcional (menor que la media o 
mayor o igual que la media en base a cuestionario SF-36) y resultado del test estadístico realizado. 

COMPONENTE FISICO 
      Percentiles Kruskal-Wallis 

 N Media DT Min Max 25 50 75 Chi-Square p 
PCR  <Media 11 7,99 4,65 2,23 17,2 4,6 7,5 10,7 1,914 0,167 

>=Media 
20 11,08 6,12 1,57 23,8 5,65 11,45 15,4  

CK  <Media 11 517,1 623,44 36 1921 99 248 865 2,746 0,098 

>=Media 
19 1461,26 1850,1 71 5662 185 654 2112  

 <Media 10 47,3 32,84 11 116 23,75 41,5 67 0,005 0,944 
IL6 

>=Media 
11 61,36 51,02 3 164 23 50 107  

           
COMPONENTE 
MENTAL 

      Percentiles Kruskal-Wallis 

 N Media DT Min Max 25 50 75 Chi-Square p 
PCR  <Media 12 9,15 6,36 2,23 23,8 4,625 7,55 13,4 0,658 0,417 

>=Media 
19 10,51 5,47 1,57 21,3 5,8 10,7 15,4  

CK  <Media 12 1283,33 1948,52 36 5662 130,75 373,5 1485,5 0,029 0,866 

>=Media 
18 1002,89 1314,59 71 5446 156,75 530,5 1536,25  

IL6  <Media 9 47,11 47,04 11 164 17 28 54,5 0,856 0,355 
  

>=Media 
12 60,33 40,65 3 126 26,5 59,5 99,25  



DISCUSIÓN
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7.1. OBJETIVO PRINCIPAL 

No se han observado diferencias significativas en la respuesta de fase 

aguda el tercer día tras una fractura abierta entre los tres tipos principales 

de Gustilo, cuantificada mediante PCR, IL-6 y CK.  

La clasificación de Gustilo se centra en la lesión de partes blandas, y no 

tanto así en la propia fractura. A pesar de que posiblemente la determinación de 

parámetros inflamatorios a nivel local sea diferente para cada tipo de Gustilo, no 

existe una traducción serológica de la lesión local. Se sabe que el politraumatismo 

ejerce una potente influencia en la respuesta inflamatoria sistémica. Así 

tendríamos que la fractura tipo I en un paciente politraumatizado, podría tener 

niveles similares que una fractura tipo IIIB en un paciente sin ninguna otra lesión.  

Se ha podido constatar que los niveles de PCR son comparables a los que 

existen tras una artroplastia de cadera motivada por una fractura de cuello de 

fémur [127], y que dichos niveles no difieren significativamente en relación a la 

gravedad de la fractura según los tipos de Gustilo.  

Una de las limitaciones del estudio, es que no es posible separar el 

segundo golpe o carga quirúrgica que se añade con la cirugía de la FA, ya que 

todas las fracturas se han tratado en la serie dentro de las primeras seis horas. Es 

posible que exista un sesgo por cuanto diferentes tratamientos suponen una 

diferente carga a añadir a la provocada por la propia fractura. Y por tanto, quizá, 

el uso de la fijación externa se asocie a una menor agresividad quirúrgica que la 

realización de una osteosíntesis mediante enclavado endomedular fresado, 

encerrojado. Sin embargo el tratamiento de cada tipo de fractura de Gustilo, tal y 
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como lo entendemos hoy en día, asociará implícito uno u otro tratamiento. En la 

serie, la mayoría de las fracturas abiertas tipo I y II recibieron tratamiento 

mediante osteosíntesis. Las fracturas tipo III se trataron mediante fijación externa 

en 13 de 25 casos, mientras que las tipo II se trataron con fijación externa en 4 de 

25 casos y las tipo I en 1 de 19 casos. A pesar de que el tamaño de la muestra no 

permite realizar comparaciones mediante contraste de hipótesis con suficiente 

potencia, los resultados obtenidos sugieren que los valores tienden a ser 

similares. 

A pesar de que el paciente politraumatizado presentará una grave 

alteración de la respuesta inflamatoria, dicho grupo de pacientes no se excluyó 

del estudio por dos motivos: en primer lugar, las fracturas abiertas acontecen 

frecuentemente en traumatismos de alta energía, por lo que consideramos que 

este grupo de pacientes aportará datos relevantes respecto de la carga 

inflamatoria en los casos más graves. Por otro lado, dicho fenómeno inflamatorio 

sistémico puede tener repercusiones sobre el sistema de defensa y tener 

consecuencias locales sobre la fractura abierta. De esta forma, una factura abierta 

tipo I podría encontrarse en un entorno inflamatorio más desfavorable en un 

paciente politraumatizado, que una fractura abierta tipo IIIA aislada en una 

extremidad. 

Por otro lado, la gravedad del traumatismo cuantificada mediante ISS, ha 

correlacionado con los niveles de CK e IL-6 el tercer día tras una FA (p<0,05). 

Estos datos concuerdan con los publicados previamente, donde se constata una 

correlación entre la elevación de los niveles de IL-6 con la gravedad de 

traumatismo cuantificada mediante ISS [67; 149; 150].  
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7.2. OBJETIVOS SECUNDARIOS 

PREDICCION DE COMPLICACIONES 

En la presente serie, la media de las concentraciones de PCR, CK e IL-6 

el tercer día postoperatorio no presentó diferencias significativas entre los 

pacientes que presentaron complicaciones en general, infección, retardo de 

consolidación y seudoartrosis (p>0,05). Se muestran los resultados obtenidos 

mediante los test de contraste de hipótesis en la tabla 10. 

La predicción de complicaciones utilizando proteínas de fase aguda, CK o 

interleuquinas ha proporcionado resultados contradictorios en la literatura. 

Respecto a la PCR, su papel en la predicción de complicaciones sépticas 

tras osteosíntesis o cirugía protética es bajo, ya que en la mayoría de series su 

sensibilidad y/o especificidad no permiten recomendarlo. Sin embargo ha 

demostrado ser más útil que la VSG. Se han propuesto niveles diferentes de corte 

para la realización de pronóstico: 1) como marcador de ausencia de 

complicaciones en artroplastias si su nivel es inferior a 6mg/dL el quinto día 

postoperatorio [144]; 2) en pacientes con síndrome de respuesta inflamatoria 

sistémica se propone que niveles de PCR superiores a 8 mg/dL orientan al 

diagnóstico de infección  [146].  

La utilización de parámetros que aumentan su concentración en respuesta 

de fase aguda junto con parámetros que disminuyen en el mismo estímulo podría 

aumentar la sensibilidad y especificidad para la detección precoz de 

complicaciones. Utilizando el cociente PCR/Albúmina se ha constatado una 
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elevada sensibilidad y una baja especificidad, con una eficiencia media para la 

predicción de infección aguda protésica [111] . El cociente PCR/prealbúmina se 

ha propuesto como útil en el diagnóstico precoz de infección en FA [62].En la 

presente serie se ha intentado reproducir dicha fórmula, realizado el cociente 

PCR/prealbúmina y el cociente IL-6/prealbúmina, sin encontrarse diferencias 

significativas en el grupo de pacientes con infección respecto del grupo de 

pacientes sin ella (p>0,05), por lo que en el grupo estudiado no se le puede 

atribuir un papel predictivo. 

Respecto a la predicción de infección, la duración de la intervención 

quirúrgica ha resultado predictiva, corroborando estudios previos [125; 139]. En 

concreto, una duración de más de 175 minutos en la intervención quirúrgica, fue 

predictiva de infección con una sensibilidad del 87,5% y una sensibilidad del 

75,4%. Estos resultados son similares a los publicados previamente para la 

reducción abierta y osteosíntesis de fracturas; el punto de corte a partir del cual 

aumenta significativamente la tasa de infección se encuentra las 2 horas del inicio 

del procedimiento [125]. 

De igual modo, se ha corroborado que los paciente politraumatizados 

presentaron mayor indicencia de complicaciones y mayor incidencia de infección 

(p<0,05). Respecto a la gravedad del traumatismo, los pacientes con ISS superior 

o igual a 19 presentaron mayor incidencia de complicaciones en general (p<0,05). 

RABDOMIOLISIS 

En el presente estudio la incidencia de rabdomiolisis es elevada. La 

mediana del parámetro CK fue de 550 U/L, con un valor mínimo de 36 y un valor 
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máximo de 5662. La detección precoz y tratamiento de este diagnóstico es clave 

para evitar las complicaciones propias de la rabdomiolisis, en especial la 

insuficiencia renal [53; 64].  

Larsson et al [108] estudiaron las concentraciones de CK en suero en 57 

pacientes con fractura de tibia. Menos de la mitad de los pacientes eran adultos 

(26 pacientes). La mayoría de las fracturas (45) acontecieron durante accidentes 

de esquí. Sólo cuatro de las fracturas fueron abiertas, sin especificarse su 

clasificación. En la serie se observó cómo en las fracturas con desplazamiento los 

niveles de CK se elevan más que en las fracturas no desplazadas. No se hizo 

mención a si existían diferencias con respecto a las fracturas abiertas. Es 

interesante reseñar que en ningún momento en el artículo se hizo mención alguna 

a la importancia que tiene el diagnóstico y tratamiento de la rabdomiólisis con el 

fin de evitar complicaciones.  

Wukich el al [167] estudiaron la producción de CK, lactato deshidrogenasa 

y sus isoenzimas en fracturas de cadera intervenidas, sin haberse observado una 

elevación significativa de los niveles de CK tras la cirugía.  

Recientemente, Mouzopoulos et al. [122] han publicado los resultados de 

un estudio prospectivo en el que determinaron las concentraciones de CK, su 

isoenzima CK-MB y troponina I en 90 pacientes a los que se les iba a realizar una 

cirugía de cadera y en los que se conocían factores de riesgo para un trastorno 

isquémico cardíaco. La cirugía consistió en hemiartroplastias, prótesis totales de 

cadera o enclavados endomedulares del fémur. Se hallaron niveles elevados de 

CK y de CK-MB después de todos los tipos de intervención, siendo el primer día 

postoperatorio el día con niveles más elevados. En los pacientes sin infarto de 
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miocardio se observó una falsa elevación de CK-MB en el 43,3% de los pacientes. 

El presente estudio facilita los valores de CK el tercer día postoperatorio de 

hemiartroplastia, enclavado endomedular y prótesis total de cadera, pudiendo 

compararlos con los obtenidos en el presente trabajo sobre FA. Tal y como se 

puede observar en la figura 24, la mayor elevación de CK se produjo con la 

hemiartroplastia, seguida de la prótesis total y de el enclavado endomedular. El 

motivo para la mayor elevación con uno u otro procedimiento radicaría en una 

mayor lesión muscular al realizar la técnica. Estos niveles, que corresponden a 

procedimientos de cirugía electiva o en cirugía por fractura cerrada, son inferiores 

a los observados en nuestro estudio ocasionados por fracturas abiertas.  

Fig. 24 Valores de CK y de CK-MB después de cirugía de la cadera. Tomado de 
Mouzopoulos et al [122].  

La elevación de los niveles séricos de CK en relación a una FA, bien 

aislada o en el contexto de un politraumatismo, no ha sido suficientemente 

evaluada en la literatura. Dentro del tratamiento de una FA, se deberá decidir si se 

requiere amputación o no, se deberá decidir el grado de desbridamiento 

quirúrgico, el método de estabilización de la fractura y el cierre primario o diferido 

de la herida. Los libros de texto y los artículos de revisión desarrollan estos 

apartados y subrayan la importancia de la detección precoz del síndrome 
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compartimental. Sin embargo  llama la atención que el estudio de la concentración 

sérica de CK y por tanto, la detección de RML no se mencione ni en libros de 

texto [123; 131; 161] ni en artículos de revisión [35; 36; 82; 155; 170] , cuando 1) 

una FA puede asociar una destrucción muscular muy grave y 2) la RML puede 

asociar complicaciones muy graves. 

En el presente estudio un total de 34 pacientes presentaron rabdomiolisis. 

Una de las críticas podría consistir en la definición utilizada, ya que se ha 

establecido un nivel de CK superior a 500U/L [47] para su diagnóstico. Sin 

embargo, siendo incluso más restrictivo y considerando que la relevancia clínica 

se encuentra en niveles de CK superiores a 1000 U/L [53], la incidencia de 

rabdomiolisis sigue siendo elevada. Casi uno de cada tres pacientes presentó 

niveles superiores a 1000 U/L, independientemente del tipo de FA.  

Los resultados obtenidos nos permiten recomendar la determinación 

sistemática de los niveles séricos de CK tras cualquier tipo de fractura 

abierta, con el fin de detectar precozmente los casos tributarios de 

tratamiento profiláctico de las complicaciones asociadas a rabdomiólisis.  

RESULTADO FUNCIONAL. 

Las concentraciones de la PCR, CK e IL-6 no presentaron diferencias 

significativas en el grupo con peor puntuación en SF-36 respecto al grupo con 

mejor puntuación en SF-36, habiendo realizado dicho cuestionario tras un mínimo 

de cuatro años tras la fractura abierta.  
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7.3. LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

La elección del tercer día para la determinación de los parámetros séricos 

tuvo una marcada limitación en cuanto a la determinación de la interleuquina 6. 

Durante la realización del estudio, dicha determinación requería ser realizada en 

día laborable. Para mantener la muestra en condiciones hasta llegar el lunes, se 

requería de un circuito de mantenimiento de la muestra en condiciones de baja 

temperatura, ya que la propia actividad de las células en el interior del tubo podría 

liberar IL-6 y falsear los datos. Dado que no existía dicho circuito, no se dispone 

de niveles de IL-6 en los pacientes con fractura abierta que ingresaban en 

miércoles o jueves, habiendo, por tanto determinado la IL-6 en 47 de los 69 

pacientes de la serie. 

La exclusión del estudio de los pacientes que ingresaron por menos de 3 

días, supuso la exclusión de las fracturas tipo I con una evolución más favorable. 

Dado que las fracturas tipo II y III, por protocolo, ingresaban un mínimo de 3 días 

para administración endovenosa de antibioterapia con control de las heridas, se 

debe ser prudente al comparar los resultados de la respuesta de fase aguda en 

las fracturas tipo I, ya que en este estudio se excluyeron de dicho grupo las de 

mejor evolución, al menos inicial. 

Finalmente, otra de las principales limitaciones del estudio viene 

condicionada por una pérdida en el seguimiento a largo plazo del 39,1% de los 

casos. Sin embargo no es una situación infrecuente en estudios a largo plazo [51; 

101; 148; 151], habiéndose publicado pérdidas en el seguimiento del 40% de los 

pacientes en situaciones similares [51]. De nuevo, dicha pérdida en el 
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seguimiento hace que debamos valorar los resultados con cautela a la hora de 

tomar conclusiones.  
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CONCLUSIONES
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1. Las concentraciones séricas de PCR, IL-6 y CK el tercer día 

postoperatorio de una FA de hueso largo, no correlacionaron con 

la clasificación de Gustilo en sus tres tipos principales (I, II y III) 

2. La presencia de complicaciones en general, infección, retardo de 

consolidación o seudoartrosis tras el tratamiento de una FA de 

hueso largo no fue predecible en base a los niveles de PCR, IL-6 

o CK el tercer día postoperatorio. 

3. En el seguimiento a largo plazo tras una FA de hueso largo, la 

puntuación en escala de calidad de vida SF-36 no correlacionó 

con los niveles de PCR, IL-6 o CK determinados el tercer día 

postoperatorio. 

4. La incidencia de rabdomiolisis fue elevada en la presente serie de 

FA. En base a los resultados obtenidos en el presente trabajo, 

consideramos que la determinación de los niveles de CK debería 

realizarse en cualquier paciente con FA.  
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