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 Un paciente que presenta una fractura expuesta debe recibir antibióticos lo antes posible a fin de reducir el 
riesgo de infección. 

 Un paciente que presenta una fractura expuesta debe ser trasladado al quirófano en forma urgente, 
teniendo en cuenta su estabilidad, la preparación del quirófano y la disponibilidad de asistencia apropiada. 

 Continúa habiendo interrogantes respecto de la solución y el método óptimos de irrigación de las heridas por 
fractura expuesta. 

 El cierre precoz de heridas adecuadamente desbridadas es inocuo y puede mejorar los resultados. 

 Es posible que los tratamientos complementarios, como la aplicación precoz de injertos óseos y rhBMP-2, 
favorezcan la consolidación de las fracturas expuestas. 

Hace ciento cincuenta años, la mortalidad era común después de una fractura expuesta1,2. Sin embargo, gracias al advenimiento 
del tratamiento moderno, el desenlace clínico previsto ha mejorado de manera considerable. Al tratar fracturas expuestas, el 
cirujano tiene como objetivos prevenir la infección, promover la consolidación de la fractura y restablecer la función. Todos los 
pacientes que presentan fracturas expuestas requieren estabilización inicial, profilaxis antitetánica, tratamiento antibiótico 
sistémico, desbridamiento quirúrgico e irrigación copiosa urgentes, estabilización de la fractura, cierre oportuno de la herida, 
rehabilitación completa y seguimiento adecuado. Además, ciertos pacientes posiblemente resulten beneficiados a raíz de 
tratamiento antibiótico local, tratamiento de la herida abierta (que quizás incluya cierre asistido por vacío), cierre del colgajo, 
injerto óseo u otros tratamientos complementarios. 

En esta reseña, analizamos las pruebas respecto de una serie de aspectos importantes en el tratamiento de las fracturas 
expuestas, tales como clasificación, administración de antibióticos, momento de la intervención quirúrgica, irrigación, fijación, 
cobertura de partes blandas y tratamientos complementarios. 

Clasificación de las fracturas expuestas 
Se considera que una fractura es expuesta cuando la ruptura de la piel y las partes blandas subyacentes generan una 
comunicación entre la fractura y el medio externo. Lo más frecuente es clasificar las fracturas expuestas de acuerdo con el 



sistema desarrollado por Gustilo y Anderson3, y modificado posteriormente por Gustilo y otros.4 Según este sistema (Tabla I), las 
fracturas expuestas de tipo I se caracterizan por una herida <1 cm con contaminación, conminución y lesión de partes blandas 
mínimas. Las de tipo II muestran laceraciones >1 cm y lesión moderada de partes blandas, pero la cobertura de la herida es 
adecuada y el desgarro perióstico no es extenso. Las fracturas expuestas de tipo III se dividen en tres subtipos. El tipo IIIA se 
caracteriza por traumatismo de alta energía, lesión extensa de partes blandas y contaminación sustancial, pero la cobertura de la 
herida sigue siendo adecuada después de completar el desbridamiento. El tipo IIIB es similar al IIIA, excepto que la cobertura de 
la herida no es adecuada y requiere procedimientos de cobertura. El tipo IIIC es una fractura expuesta vinculada con una lesión 
arterial que exige reparación. Dada la trascendencia para el pronóstico de la lesión de partes blandas y ósea en la profundidad de 
la herida, es importante clasificar las fracturas expuestas no en la sala de urgencias sino en el quirófano, tras haber completado la 
exploración y el desbridamiento quirúrgicos. 

Recientemente, los autores de dos estudios observaron que el sistema de clasificación de Gustilo y Anderson se relaciona 
con baja coincidencia entre distintos observadores5,6. Brumback y Jones mostraron a 245 cirujanos ortopédicos doce 
videograbaciones de presentaciones de casos que incluían los datos demográficos del paciente, los antecedentes de la lesión, los 
resultados de la exploración física, el aspecto de la herida antes de la operación, radiografías preoperatorias y porciones narradas 
del desbridamiento quirúrgico, y les solicitaron después que clasificaran las fracturas expuestas con el sistema de Gustilo y 
Anderson. El nivel de coincidencia (definido como el máximo porcentaje de observadores que eligió una sola clasificación) fue, 
en promedio, sólo del 60%, lo que los autores calificaron “de moderado a malo”5. De todos modos, no se sabe con claridad si 
estos bajos niveles de coincidencia se debieron, por lo menos en parte, al hecho de que las clasificaciones se efecturaron sobre la 
base de presentaciones videograbadas. 

Pese a estas limitaciones, la clasificación de Gustilo y Anderson continúa siendo el sistema preferido para categorizar 
fracturas expuestas, pues el tipo de fractura se correlaciona bien con el riesgo de infección y otras complicaciones. Por ejemplo, 
se ha comunicado que las tasas de infección son del 0% al 2% para el tipo I, del 2% al 5% para el tipo II, del 5% al 10% para el 
tipo IIIA, del 10% al 50% para el tipo IIIB y del 25% al 50% para el tipo IIIC3,4,7,8 (Tabla I). La cantidad de pacientes estudiados 
en estos informes oscilaron entre ochenta y siete4 a 1.1047. 

Según un estudio reciente de Bowen y Widmaier9 de 174 pacientes que presentaban fracturas expuestas de huesos largos, 
no sólo la clasificación de Gustilo y Anderson sino también la cantidad de alteraciones comórbidas eran factores predictivos de 
infección relevantes en el análisis multivariado. Se dividió a los pacientes en tres clases según la presencia o la ausencia de catorce 
factores médicos e inmunosupresores, tales como edad de ochenta años o más, consumo actual de nicotina, diabetes, patología 
maligna, insuficiencia respiratoria e inmunodeficiencia sistémica. Se observó que las tasas de infección eran del 4% (dos de 
cincuenta y siete) en los pacientes de la clase A (sin factores de compromiso), del 15% (trece de ochenta y nueve) en los 
pacientes de la clase B (uno o dos factores de compromiso) y del 31% (cinco de dieciséis) en los pacientes de la clase C (tres o 
más factores de compromiso) (p = 0,007). 

Administración de antibióticos 
La administración de antibióticos se ha considerado la norma asistencial desde 1974, cuando Patzakis y otros comunicaron su 
estudio controlado, aleatorizado, fundamental sobre cefalotina, una cefalosporina de primera generación, para tratar las 
fracturas expuestas10. El beneficio que producen los antibióticos fue confirmado por una revisión sistemática reciente de 
Cochrane11, que demostró que la administración de antibióticos después de una fractura expuesta reduce el riesgo de infección 
en 59% (riesgo relativo, 0,41; intervalo de confianza del 95%, 0,27-0,63) (Tabla II). 

Si bien, en el pasado, se practicaban cultivos de rutina antes y después del desbridamiento de fracturas expuestas, autores 
de estudios recientes han cuestionado su utilidad12,13. Lee estudió cultivos previos al desbridamiento y observó que, con el 
tiempo, sólo el 8% (dieciocho) de 226 microorganismos cultivados causó infección y el 7% (siete) de 106 pacientes con cultivos 
negativos resultó infectado12. Los cultivos posteriores al desbridamiento no obtuvieron mejores resultados pues, con el tiempo, 
sólo el 25% (ocho) de treinta y dos microorganismos cultivados provocó infección y el 12% (diez) de ochenta y seis pacientes 
con cultivos negativos se infectaron12. En la actualidad, no recomendamos practicar cultivos de rutina antes ni después del 
desbridamiento (Tabla II). 

Tal como lo indica el estudio anterior12, los microorganismos que contaminan una fractura expuesta en el momento de la 
presentación no representan los microbios que, con el tiempo, causarán infección. De hecho, hay pruebas que indican que la 
mayoría de las infecciones en las zonas de fracturas expuestas se debe a bacterias nosocominales. En un estudio llevado a cabo 
por Carsenti-Etesse y otros, el 92% (treinta y cinco) de treinta y ocho infecciones de fracturas expuestas fue causado por 
bacterias adquiridas mientras el paciente estaba en el hospital14. En la actualidad, la mayoría de las infecciones de fracturas 
expuestas es producto de bacilos gramnegativos y estafilococos grampositivos3,4,12,14. Sin embargo, el Staphylococcus aureus 
meticilino-resistente ha surgido hace poco como una posible causa de infección de fracturas expuestas. Durante una epidemia 



en un hospital de Tejas en la década de 1980, se recuperó Staphylococcus aureus meticilino-resistente de la zona de una fractura 
expuesta en veintitrés pacientes, la mayoría de los cuales presentó un desenlace clínico menos que satisfactorio15. El estudio de 
Carsenti-Etesse y otros también demostró infecciones por Staphylococcus aureus meticilino-resistente de fracturas expuestas. 
Estos aislamientos destacan la importancia de la cobertura precoz de la herida. 

Si bien hay sobrados datos que avalan la administración de antibióticos después de una fractura expuesta, se carece de 
pruebas que indiquen un esquema óptimo. En el estudio aleatorizado, controlado de Patzakis y otros10, la tasa de infección fue 
más baja en los pacientes medicados con la cefalosporina de primera generación (cefalotina) que en los que recibieron penicilina 
y estreptomicina (2,3% en comparación con 9,7%). Un estudio posterior del mismo grupo de investigadores reveló que el 
tratamiento con cefamandol y tobramicina era superior a la penicilina y la estreptomicina (4,5% en comparación con 10%), 
pero que no era mejor que la monoterapia con cefalotina (5,6%)7. También es interesante el estudio prospectivo, de doble ciego, 
de Benson y otros, que observó que la clindamicina es tan eficaz como la cefazolina para prevenir la infección después de una 
fractura expuesta16. 

Asimismo, se ha considerado la ciprofloxacina para el tratamiento de fracturas expuestas, dada su actividad contra 
microorganismos grampositivos y gramnegativos. Patzakis y otros llevaron a cabo un estudio prospectivo, controlado, 
aleatorizado, de doble ciego que comparó la monoterapia con ciprofloxacina con el tratamiento combinado con cefamandol y 
gentamicina, y observaron que los dos tipos de tratamiento estaban relacionados con tasas de infección similares en pacientes 
que presentaban una fractura de tipo I o II, pero que la tasa de infección era más alta en aquellos que presentaban una fractura 
de tipo III tratados con ciprofloxacina (31% [ocho de veintiséis] en comparación con 7,7% [dos de veintiséis]; p = 0,08)17. Si 
bien una serie de estudios recientes en animales e in vitro ha indicado que es posible que la ciprofloxacina y otras 
fluoroquinolonas actúen para inhibir la actividad osteoblástica y la consolidación de las fracturas18,19, se requiere mayor 
investigación —sobre todo en el contexto clínico— antes de desalentar la indicación de estos antibióticos para tratar fracturas 
expuestas. 

En la actualidad, hay controversia respecto del antibiótico o los antibióticos específicos que deben administrarse después 
de una fractura expuesta. Mientras que algunos han recomendado tratar todas las fracturas expuestas con una combinación de 
una cefalosporina de primera generación y un aminoglucósido20, otros han propugnado la monoterapia con una cefalosporina 
de primera generación para las fracturas de tipo I y II, con el agregado de un aminoglucósido (por lo general, gentamicina) para 
las fracturas de tipo III21. La mayoría coincide en que se debe añadir penicilina o ampicilina cuando hay alto riesgo de infección 
por anaerobios (por ejemplo, en relación con heridas en granjas). 

Las pruebas existentes indican que el tratamiento antibiótico debe iniciarse lo antes posible después de la lesión. Un 
estudio de Patzakis y Wilkins sobre 1.104 fracturas expuestas comunicó una tasa de infección del 4,7% (diecisiete de 364) 
cuando se administraron antibióticos dentro de las tres horas de la lesión, pero la tasa fue del 7,4% (cuarenta y nueve de 661) 
cuando el tratamiento se inició más de tres horas después de la lesión (setenta y nueve pacientes no recibieron antibióticos)7. No 
se ha establecido con tanta claridad la duración óptima del tratamiento antibiótico. Muchos autores han recomendado una 
tanda inicial de tres días complementado con tandas adicionales de tres días en el momento de procedimientos posteriores20, 
aunque no hay signos clínicos que avalen este enfoque. Dellinger y otros recomendaron una tanda de antibióticos de un día 
sobre la base de un estudio controlado, aleatorizado, de doble ciego, prospectivo, que mostró que el esquema de un solo día era 
tan eficaz como el de cinco días para prevenir la infección22. 

En nuestra institución, recomendamos administrar cefazolina (1 g por vía intravenosa) cada ocho horas hasta 24 horas 
después de cerrar la herida. Se agrega gentamicina (con dosificación ajustada al peso) o levofloxacina (500 mg cada veinticuatro 
horas) por vía intravenosa para las fracturas de tipo III. 

En la última década, ha crecido el interés por el tratamiento antibiótico local para prevenir la infección después de una 
fractura expuesta. El tratamiento local ha mostrado generar altas concentraciones de antibiótico dentro de la herida y mantener, 
a la vez, bajas concentraciones sistémicas23, lo que reduce el riesgo de efectos colaterales sistémicos. Los antibióticos 
termoestables que se presentan en forma de polvo y son activos contra los presuntos patógenos constituyen elecciones 
apropiadas para el tratamiento local. Si bien los aminoglucósidos y la vancomicina cumplen esos criterios, se prefieren los 
primeros por la preocupación acerca de estimular la resistencia a la vancomicina. 

Sin duda, las concentraciones muy altas de aminoglucósidos pueden alterar la función de los osteoblastos, pero estudios in 
vitro iniciales han indicado que este umbral de toxicidad era del orden de varios cientos de microgramos por mililitro, lo que 
supera en gran medida las concentraciones de 10-20 µg/ml observadas habitualmente en la herida24. Sin embargo, un estudio 
reciente de Ince y otros25 indicó que el umbral de toxicidad posiblemente sea, en realidad, mucho más bajo, del orden de 12,5 
µg/ml. Se debe investigar más este resultado en futuros estudios. 

Varios investigadores han estudiado el uso de microesferas de polimetilmetacrilato que eluyen aminoglucósido. 
Ostermann y otros efectuaron un análisis retrospectivo de 1.085 fracturas expuestas y observaron que los pacientes tratados con 



microesferas que eluían tobramicina presentaron una tasa de infección significativamente más baja (3,7% [treinta y uno de 
845]) que aquellos no tratados con las microesferas (12,1% [veintinueve de 240]; p < 0,001)26. Sin embargo, en este estudio, 
también fue más probable que se cerrasen antes las heridas tratadas con tratamiento antibiótico local, lo que introduce la 
posibilidad de sesgo. Keating y otros llevaron a cabo un análisis retrospectivo de ochenta y una fracturas expuestas de tibia y 
comunicaron que las microesferas que eluían tobramicina se vinculaban con un riesgo más bajo de infección (4% [dos de 
cincuenta] en comparación con 16% [cuatro de veinticinco]), aunque el resultado no fue significativo, lo que se debió, por lo 
menos en parte, al pequeño tamaño de la muestra27. Recientemente, algunos autores han investigado el uso de tratamiento 
antibiótico local solo. Moehring y otros efectuaron un estudio controlado, aleatorizado, prospectivo, que comparó el 
tratamiento local y sistémico destinado a fracturas expuestas de tipo II, IIIA y IIIB28. Después de recibir el tratamiento 
convencional en la sala de urgencias y el quirófano (incluida una dosis inicial de antibióticos sistémicos), se aleatorizó a los 
pacientes a recibir tratamiento local con microesferas que eluían tobramicina o tratamiento sistémico con una cefalosporina de 
primera generación. Se comunicaron tasas similares de infección en los dos grupos (8% [dos de veinticuatro] en comparación 
con 5% [dos de treinta y ocho], respectivamente). No obstante, el estudio no tuvo la potencia adecuada (el tamaño de la 
muestra era pequeño) y una proporción considerable de la población de estudio (15%) recibió inadvertidamente ambas 
intervenciones. 

Consideramos que el tratamiento antibiótico local constituye un complemento útil para los antibióticos sistémicos en el 
tratamiento de las fracturas expuestas (Tabla II). Si bien en Europa se comercializan microesferas impregnadas de gentamicina, 
todavía no hay cemento de polimetilmetacrilato que eluya antibiótico en los Estados Unidos. En su lugar, se pueden hacer 
microesferas con antibiótico mezclando cemento de polimetilmetacrilato con polvo de tobramicina en una dosis de 3,6 g por 40 
g de cemento29. 

Recientemente, una serie de estudios en animales ha indicado la posible utilidad de otras formas de tratamiento 
antibiótico local, como el uso de injerto óseo impregnado de antibiótico30, sustituto de injerto óseo impregnado de antibiótico31-

33 y clavos intramedulares revestidos de antibiótico34. De todos modos, hasta donde sabemos, estas innovaciones todavía deben 
ser estudiadas en un contexto clínico. 

Momento del tratamiento quirúrgico 
Desde hace tiempo, el tratamiento quirúrgico de urgencia ha sido la norma asistencial para las fracturas expuestas. Sin embargo, 
no se ha esclarecido el origen de la denominada “regla de las seis horas”. Si bien algunos consideran que ésta deriva de un 
experimento realizado por Friedrich en 1898, en el que cobayos con heridas de partes blandas contaminadas presentaron tasas 
de infección más bajas cuando se practicó desbridamiento dentro de las seis horas35, otros señalan un estudio realizado por 
Robson y otros en 1973. Estos últimos revelaron que el umbral de infección de una fractura expuesta, alcanzada en un promedio 
de 5,17 horas, era de 105 microorganismos por gramo de tejido36. 

Hasta la fecha, dos estudios han mostrado una menor tasa de infección cuando se practica el desbridamiento dentro de las 
seis horas. En un estudio de cuarenta y siete fracturas expuestas de tibia, Kindsfater y Jonassen observaron que el tratamiento 
quirúrgico dentro de las cinco horas se relacionaba con un riesgo más bajo de infección (7% [uno de quince] respecto de 38% 
[doce de treinta y dos]; p < 0,03)37. Sin embargo, en este estudio, la probabilidad de tratar las fracturas graves en etapas 
posteriores fue mayor: las fracturas de tipo III representaron el 33% (cinco) de las quince fracturas tratadas dentro de las cinco 
horas pero el 53% (diecisiete) de las treinta y dos tratadas después de una demora de cinco horas o más. Kreder y Armstrong 
observaron que, de cincuenta y seis fracturas expuestas de tibia en niños, las cuarenta y dos tratadas dentro de las seis horas 
mostraron una tasa más baja de infección (12% [cinco infecciones]) que las ocho tratadas después de una demora superior a seis 
horas (25% [dos infecciones])38. No obstante, el estudio estaba limitado por el pequeño tamaño de la muestra (sólo una 
infección menos en el grupo de tratamiento diferido habría dado como resultado tasas de infección idénticas). 

Una serie de estudios ha cuestionado la “regla de las seis horas”7,39-46. Bednar y Parikh revisaron los resultados vinculados 
con ochenta y dos fracturas expuestas de tibia y fémur, y no hallaron diferencias significativas entre las desbridadas dentro de las 
seis horas y aquellas desbridadas a las siete horas o más (9% en comparación con 3,4%; p > 0,05)40. Ashford y otros 
comunicaron fracturas expuestas de tibia en pacientes de zonas agrestes del interior de Australia, muchos de los cuales no 
pudieron ser asistidos por un médico dentro de las seis a ocho horas de la lesión debido a problemas relacionados con la 
distancia39. Los autores no detectaron diferencias en las tasas de infección entre los tratados dentro de las seis horas y los que 
recibieron tratamiento después de seis horas (17% [dos de doce] en comparación con 11% [cuatro de treinta y seis]; p > 0,05). 
Spencer y otros, que estudiaron prospectivamente 142 fracturas expuestas de huesos largos en el Reino Unido, tampoco 
comunicaron ninguna diferencia significativa en las tasas de infección entre el grupo tratado dentro de las seis horas y el tratado 
después de seis horas (10,1% [siete de sesenta y nueve] en comparación con 10,9% [cinco de cuarenta y seis]; p > 0,05)45. 
Además, Pollack y los investigadores del LEAP estudiaron 315 fracturas expuestas de miembros inferiores y observaron que el 



tiempo transcurrido desde el momento de la lesión hasta el primer desbridamiento no se correlacionaba con la probabilidad de 
infección46. Sin embargo, cabe destacar que los pacientes que habían sido hospitalizados dentro de las seis horas de la lesión 
presentaron una menor prevalencia de infección que aquellos hospitalizados después de las seis horas (22% en comparación con 
39%; p < 0,01). 

De todos modos, hay que ser cautos al extraer conclusiones de estas notificaciones. Como los estudios no fueron 
aleatorizados, existe la posibilidad de sesgo; el hecho de que las fracturas graves tuvieran más probabilidades de tratarse en forma 
urgente podría, por ejemplo, aumentar artificialmente las tasas de infección de los grupos tratados dentro de las seis horas y 
disminuir, también de modo artificial, las tasas de los grupos tratados después de las seis horas. Además, muchos de los estudios 
no tenían la potencia adecuada, y las muestras eran demasiado pequeñas para permitir que se detectara una diferencia 
significativa desde el punto de vista clínico de las tasas de infección. 

Algunos autores han llegado a sugerir que se podría prescindir del desbridamiento quirúrgico en casos de fracturas 
expuestas de bajo grado47,48. Orcutt y otros llevaron a cabo un estudio retrospectivo que comparó noventa y nueve fracturas 
expuestas de bajo grado (tipos I y II) tratadas mediante asistencia local de la herida y antibióticos intravenosos (pero no 
desbridamiento quirúrgico) con cincuenta fracturas similares tratadas mediante desbridamiento quirúrgico formal así como 
antibióticos intravenosos47. Hallaron tasas de infección más bajas (3% respecto de 6%) y menor retraso de la consolidación (10% 
respecto de 16%) en el grupo no quirúrgico, pero estas diferencias no fueron significativas (p > 0,05). Más recientemente, Yang 
y Eisler comunicaron resultados favorables, incluida una tasa de infección del 0%, en un estudio restrospectivo de noventa y una 
fracturas expuestas de tipo I tratadas sin desbridamiento quirúrgico formal48. De todos modos, los autores reconocieron la 
dificultad de predecir correctamente la gravedad de la fractura en función de las características superficiales solas y observaron 
que muchas fracturas clasificadas, en un comienzo, de tipo I en su institución fueron reclasificadas después en el momento del 
desbridamiento quirúrgico. 

En nuestra opinión, el desbridamiento quirúrgico completo debe ser considerado la norma asistencial para todas las 
fracturas expuestas. Aunque se observara que los beneficios del desbridamiento formal son insignificantes en las fracturas de 
bajo grado, éste seguiría siendo necesario para la clasificación correcta de la herida. Tal como se mencionó anteriormente, la 
clasificación de las fracturas expuestas sólo sobre la base de las características superficiales suele ser errónea. Por lo tanto, no 
explorar ni desbridar de manera adecuada una fractura expuesta en el quirófano implica un riesgo considerable. 

Por el contrario, no es posible argumentar en este momento en favor o en contra de una “regla de las seis horas” firme 
para el tratamiento de las fracturas expuestas. Para prevenir la infección después de una fractura expuesta, es probable que el 
tiempo transcurrido desde la lesión hasta el desbridamiento sea menos importante que otros factores, como el desbridamiento 
adecuado y la cobertura oportuna de partes blandas. Los pacientes que presentan una fractura expuesta deben ser trasladados 
con urgencia al quirófano, teniendo en cuenta la estabilidad del paciente, la preparación del quirófano y la disponibilidad de 
asistencia apropiada (como personal de lavado capacitado en ortopedia, cirujanos auxiliares, técnicos de radiología y otro 
personal de quirófano) (Tabla II). 

Irrigación de la herida 
La irrigación es un componente clave del intento de prevenir la infección después de una fractura expuesta, pues sirve para 
disminuir la carga bacteriana y eliminar cuerpos extraños. Si bien muchas normas propugnan la denominada irrigación 
“copiosa”, hay pocos datos sobre qué volumen exacto se debe utilizar para el lavado de las heridas por fractura expuesta. Como 
las bolsas de irrigación suelen contener 3 l de líquido, algunos han recomendado 1 bolsa (3 l) para las fracturas expuestas de tipo 
I, dos bolsas (6 l) para las de tipo II y tres bolsas (9 l) para las de tipo III49. 

Con respecto al sistema de irrigación, el lavado pulsátil a alta presión sería el más eficaz para eliminar bacterias y otros 
contaminantes. Con un sistema de irrigación pulsátil a batería convencional (por ejemplo, Surgilav Plus Debridement System, 
Stryker Instruments, Kalamazoo, Michigan), el lavado pulsátil a alta presión corresponde a una presión de 70 lb psi con 1.050 
pulsaciones por minuto (a diferencia de 14 lb psi y 550 pulsaciones por minuto para el lavado pulsátil a baja presión). Anglen y 
otros50 observaron que el lavado pulsátil a alta presión aumentó la eliminación de bacterias productoras de limo (biopelícula) de 
los tornillos de acero inoxidable en un factor de 100. En un estudio in vitro de un modelo tibial, Bhandari y otros51 observaron 
que, aunque el lavado pulsátil a alta y baja presión era igual de eficaz para eliminar bacterias después de una demora de tres 
horas, sólo el lavado a alta presión era exitoso después de una demora de seis horas. 

Cada vez hay más datos de estudios en animales e in vitro que indican que el lavado pulsátil a alta presión posiblemente 
tenga efectos colaterales deletéreos51-55. Por ejemplo, el estudio in vitro de Bhandari y otros comunicó que el daño óseo 
macroscópico fue significativamente mayor con lavado pulsátil a alta presión que con lavado pulsátil a baja presión (p < 
0,001)51. Además, el análisis histológico mostró que el lavado pulsátil a alta presión se vincula con defectos óseos corticales 
significativamente más grandes y numerosos que aquellos que se producen por un lavado pulsátil a baja presión (p < 0,001). En 



un estudio de ratas, Adili y otros observaron que el lavado pulsátil a alta presión de fracturas expuestas de diáfisis femoral no 
contaminadas se relacionaba con menor resistencia mecánica a las tres semanas (pero no a las seis semanas)52. Además, 
Hassinger y otros comunicaron que el lavado a alta presión se vinculaba con mayor profundidad de penetración bacteriana en 
músculo de oveja55. Hasta donde sabemos, no ha habido ningún estudio clínico sobre lavado pulsátil a alta o baja presión para la 
irrigación de heridas por fractura expuesta. Por lo tanto, no hay suficientes pruebas para recomendar el sistema de irrigación 
(Tabla II). 

Para la irrigación, se suele emplear solución salina estéril con o sin aditivo. Los aditivos existentes pueden dividirse en tres 
categorías generales: antisépticos, como polividona yodada (Betadine), gluconato de clorhexidina (Hibitane) y hexaclorofeno 
(pHisoHex); antibióticos, como bacitracina; y jabones, que actúan eliminando microbios (en lugar de destruirlos). Una serie de 
estudios en animales e in vitro50,56,.57 ha comparado estas soluciones. El estudio de Anglen y otros observó que las soluciones de 
jabones son las más eficaces para eliminar bacterias productoras de limo de los tornillos de acero inoxidable, mientras que las 
soluciones antibióticas no presentaron diferencias significativas respecto de la solución fisiológica convencional (p > 0,05)50. 
Bhandari y otros compararon diversas soluciones de irrigación en un modelo in vitro y observaron que, si bien la polividona 
yodada, el gluconato de clorhexidina y el jabón líquido eran los medios más eficaces para eliminar bacterias del hueso, el jabón 
era el que ejercía el menor efecto nocivo sobre la función de los osteoblastos y los osteoclastos56. 

Recientemente, Anglen comunicó los resultados de un estudio prospectivo, aleatorizado, controlado, que comparó un 
jabón de Castilla no estéril con solución de bacitracina para la irrigación de 398 fracturas expuestas de miembros inferiores58. Las 
dos soluciones contenían 80 ml de jabón de Castilla líquido (Triad Medical, Franklin, Wisconsin) o 100.000 unidades de 
bacitracina (Baciim; Pharma-Tek, Huntington, Nueva York) en una bolsa de 3 l de solución salina. El volumen de irrigación 
varió según el grado de la fractura (3 l para las de tipo I, 6 l para las de tipo II y 9 l para las de tipo III) y se administró mediante 
un sistema de irrigación eléctrico (Pulsavac; Zimmer, Dover, Ohio). No se observaron diferencias significativas con respecto a la 
infección ni a la consolidación ósea, pero los problemas de cicatrización de la herida fueron más comunes en el grupo irrigado 
con bacitracina (9,5% [diecinueve de 199] en compación con 4% [ocho de 199]; p = 0,03). Como el estudio tenía una potencia 
adecuada, los problemas de pequeño tamaño de la muestra probablemente no se relacionaron con la falta de detección de una 
diferencia significativa en las tasas de infección. Por lo tanto, dada las pruebas existentes, no es posible recomendar ningún 
aditivo en particular para la irrigación de heridas por fractura expuesta (Tabla II). 

Papel de la fijación 
La fijación de las fracturas expuestas tiene una serie de efectos beneficiosos, como proteger las partes blandas de lesiones 
adicionales por los fragmentos de fractura, mejorar el cuidado de la herida y la cicatrización tisular, promover la movilización y 
la rehabilitación e, incluso, reducir quizás el riesgo de infección59. En el paciente politraumatizado, la fijación de las fracturas 
también reduce el riesgo de padecer el síndrome de dificultad respiratoria aguda y fallo multiorgánico, probablemente por 
disminuir la respuesta inflamatoria sistémica60. Hay una serie de métodos para estabilizar fracturas expuestas, como colocación 
de férulas, inmovilización con yeso o tracción, fijación externa, placas y tornillos, y enclavamiento intramedular (con o sin 
fresado). Los clavos intramedulares pueden ser sólidos, ranurados huecos o canulados; los clavos sólidos han demostrado mayor 
resistencia a la infección en estudios en animales61,62. 

En cualquier situación determinada, la mejor opción de fijación depende de una serie de factores, como el hueso 
comprometido, la zona de la fractura, la localización de la herida y el estado del paciente. 

Fémur 
En la actualidad, hay consenso respecto de la estabilización de las fracturas expuestas de la diáfisis femoral. La mayoría de los 
cirujanos propugna el enclavamiento intramedular precoz con fresado, y hay suficientes pruebas que avalan este enfoque (Tabla 
II). En 1989, Brumback y otros llevaron a cabo un estudio de ochenta y nueve fracturas expuestas de fémur tratadas mediante 
enclavamiento intramedular con fresado y no presentaron ninguna infección vinculada con sesenta y dos fracturas de tipo I, II y 
IIIA, y sólo tres infecciones (11%) en relación con veintisiete fracturas de tipo IIIB63. Además, las tasas de infección no diferían 
entre los pacientes tratados dentro de las veinticuatro horas de la lesión (tratamiento precoz) y los tratados después de cuarenta 
y ocho horas (tratamiento tardío). Ese mismo año, Bone y otros comunicaron un estudio prospectivo, aleatorizado, controlado, 
que comparó la estabilización precoz (dentro de las veinticuatro horas) y la estabilización tardía (después de cuarenta y ocho 
horas) de 178 fracturas femorales expuestas y cerradas64. Si bien no se observaron diferencias entre los pacientes que presentaban 
una fractura de fémur aislada, los pacientes politraumatizados mostraron tener una menor tasa de complicaciones pulmonares 
(síndrome de dificultad respiratoria aguda, embolia grasa y neumonía), una hospitalización más corta y menos tiempo en la 
unidad de cuidados intensivos, cuando se había practicado la estabilización dentro de las veinticuatro horas. Desde entonces, 
una serie de otros estudios ha confirmado los resultados favorables vinculados con el enclavamiento intramedular precoz de las 



fracturas expuestas de diáfisis femoral65-67. En un pequeño estudio de quince pacientes tratados con fijación externa y 
enclavamiento intramedular secundario de una fractura expuesta de diáfisis femoral, Wu y Shih comunicaron que dos pacientes 
presentaron infección y catorce mostraron consolidación68. 

Tibia 
El tratamiento óptimo de las fracturas expuestas de diáfisis tibial es menos claro. Durante fines de la década de 1980, una serie 
de estudios demostró resultados favorales con fijación externa. Bach y Hansen efectuaron un estudio prospectivo, aleatorizado, 
controlado, que comparó fijación externa con fijación interna con placas y observaron que, aunque ambos métodos arrojaron 
resultados favorales, la fijación externa se vinculaba con menos complicaciones69. Aproximadamente al mismo tiempo, Edwards 
y otros comunicaron los resultados de un estudio prospectivo de 202 fracturas expuestas de tibia de tipo III tratadas con fijación 
externa y concluyeron que ese método era eficaz para el tratamiento de fracturas expuestas de tibia graves70. 

Durante la década de 1990, varios estudios mostraron que el enclavamiento intramedular era preferible a la fijación 
externa. Henley y otros estudiaron prospectivamente 174 fracturas expuestas de tibia (tipos II, IIIA y IIIB) y comunicaron que el 
enclavamiento intramedular sin fresado se relacionaba con una prevalencia más baja de mala alineación (8% [ocho de 104] 
respecto de 31% [veintidós de setenta] después de una fijación externa; p < 0,001), menos procedimientos posteriores (media, 
1,7 respecto de 2,7; p = 0,001) y una tasa más baja de infección (13% [trece de 104] respecto de 21% [quince de setenta]; 
insignificante, p = 0,73)71. Schandelmaier y otros llevaron a cabo una revisión retrospectiva de los resultados del tratamiento de 
114 fracturas de diáfisis tibial con lesión grave de partes blandas y señalaron que el enclavamiento sin fresado se relacionaba con 
menos procedimientos posteriores que los observados tras una fijación externa (media, 0,81 respecto de 1,84; p < 0,001) y un 
mejor resultado funcional (media de la puntuación funcional de Karlstrom, 31,4 respecto de 29,6; p < 0,02)72. Por último, 
Tornetta y otros efectuaron un estudio prospectivo, aleatorizado, controlado, que comparó el enclavamiento intramedular sin 
fresado con la fijación externa de fracturas expuestas de tipo IIIB de la diáfisis tibial73. Si bien el pequeño tamaño de la muestra 
(veintinueve fracturas) impidió detectar cualquier diferencia significativa, los autores concluyeron que el enclavamiento era 
preferible, pues percibían un tratamiento más fácil y mayor satisfacción del paciente. 

En los últimos años, el debate se ha centrado en si el enclavamiento intramedular se debe practicar con o sin fresado. Si 
bien se sabe que el fresado ofrece ventajas definidas en el tratamiento de las fracturas cerradas de tibia —como menos tiempo 
para la consolidación de la fractura, menor prevalencia de seudoartrosis y menos ruptura de los tornillos74,75⎯ estudios en 
animales han mostrado que se vincula con mayor reducción del flujo sanguíneo del hueso cortical76. Esto preocupa 
particularmente en las fracturas expuestas de tibia, donde la ruptura de partes blandas ya ha comprometido la irrigación, que es 
crucial para la cicatrización de la herida y la prevención de la infección. 

Los estudios que comparan el enclavamiento con y sin fresado en las fracturas expuestas de tibia no han sido concluyentes. 
Keating y otros llevaron a cabo un estudio prospectivo, aleatorizado, controlado de ochenta y ocho fracturas expuestas de tibia 
tratadas con enclavamiento intramedular con o sin fresado y no detectaron ninguna diferencia significativa con respecto a las 
tasas de infección o seudoartrosis ni al resultado funcional, aunque la ruptura de los tornillos fue significativamente menos 
frecuente en el grupo tratado con fresado (p = 0,014)77. Finkemeier y otros no hallaron diferencias significativas entre el 
enclavamiento con y sin fresado respecto de consolidación, cantidad de procedimientos adicionales ni infección en un estudio 
prospectivo, aleatorizado, controlado de cuarenta y cinco fracturas expuestas de tibia (p > 0,05)78. Ziran y otros revisaron 
retrospectivamente los resultados de cincuenta y un pacientes con una fractura expuesta de tibia y observaron tasas similares de 
seudoartrosis e infección en los dos grupos de tratamiento pero una menor tasa de procedimientos secundarios en el grupo 
tratado con fresado (41% [nueve de veintidós] en comparación con 69% [veinte de veintinueve]; p < 0,05)79. Como esta falta de 
detección de diferencias significativas entres los resultados del enclavamiento intramedular con y sin fresado podría deberse al 
pequeño tamaño del estudio (potencia inadecuada), vale la pena destacar que un metaanálisis reciente efectuado por Bhandari y 
otros tampoco demostró ninguna diferencia significativa con respecto a infección, seudoartrosis o reoperaciones80. En la 
actualidad, se está llevando a cabo un estudio definitivo que compara enclavamiento con y sin fresado, pero todavía no se 
conocen los resultados. Por ahora, no es posible efectuar una recomendación en favor ni en contra del fresado para la fijación de 
las fracturas expuestas de tibia (Tabla II). 

Cobertura y cierre de la herida 
Tradicionalmente, el cierre de las fracturas expuestas se ha diferido para prevenir la infección por Clostridium y otros 
microorganismos contaminantes. Aunque esta estrategia sigue siendo el enfoque generalmente aceptado en contextos 
caracterizados por contaminación sustancial (como patios de granjas y campos de batalla), muchos cirujanos ortopédicos que 
ejercen en países desarrollados han comenzado a considerar el cierre más precoz de las heridas por fractura expuesta que han 
sido adecuadamente desbridadas. En este contexto, donde los microorganismos nosocomiales han surgido como la principal 



fuente de infecciones de fracturas expuestas14, varios estudios han demostrado resultados significativamente mejores con cierre 
precoz (dentro de los siete días) que con cierre tardío (p < 0,05)81-84. Asimismo, una serie de estudios ha demostrado excelentes 
resultados con cierre practicado en el término de tres días de la lesión85,86. 

Recientemente, varios autores han investigado la factibilidad del cierre inmediato (dentro de las veinticuatro horas de la 
lesión). En un estudio 119 fracturas expuestas, DeLong y otros no hallaron que la tasa de infección o seudoartrosis fuese más alta 
con cierre inmediado (dentro de las veinticuaro horas) que con cierre diferido (después de más de veinticuatro horas)87. Gopal y 
otros realizaron una revisión retrospectiva de los resultados obtenidos en ochenta y cuatro fracturas expuestas de tibia de tipo 
IIIB y IIIC tratadas con fijación interna y cierre del colgajo inmediatos, y comunicaron menores tasas de infección y 
amputación, así como menos tiempo para la consolidación, en comparación con los resultados del cierre precoz (a las 
veinticuatro-setenta y dos horas) y el cierre tardío (después de las setenta y dos horas), aunque no se evaluó la significación88. 
Por último, Hertel y otros llevaron a cabo un estudio retrospectivo de veintinueve fracturas expuestas de tibia de tipo IIIA y IIIB, 
y observaron que la cobertura inmediata se relacionó con una tasa más baja de infección (0% [cero de catorce] respecto de 27% 
[cuatro de quince] después de la cobertura más tardía; p = 0,04), menor cantidad de reoperaciones (media, 1,6 respecto de 3,9; p 
= 0,0001) y menos tiempo para la consolidación definitiva (media, 5,6 meses respecto de 11,6 meses; p = 0,005)89. En nuestra 
opinión, el cierre precoz de las heridas desbridadas por completo es inocuo y puede mejorar los resultados (Tabla II). 

Cabe destacar que la tendencia al cierre precoz de fracturas expuestas se contradice con las recomendaciones para el 
desbridamiento de rutina de las fracturas expuestas21. Si bien el objetivo es el desbridamiento completo en el momento de la 
presentación inicial, es posible que el politraumatismo u otras preocupaciones hagan dudar al cirujano respecto de la 
pertinencia del desbridamiento inicial. Además, puede ser difícil evaluar la viabilidad muscular en la etapa aguda. En estos casos, 
un segundo desbridamiento resulta, indudablemente, apropiado. 

Hay una serie de métodos para lograr el cierre, tales como sutura directa, injerto cutáneo de espesor parcial y empleo de 
colgajos musculares libres o locales. El método óptimo depende de diversos factores; por ejemplo, la localización del defecto, su 
tamaño, las lesiones vinculadas y las características del paciente, como el grado de función conservada y el nivel funcional 
deseado. 

Recientemente, el cierre asistido por vacío (V.A.C.; KCI, San Antonio, Tejas) ha surgido como un método útil para 
acelerar la cicatrización de la herida al disminuir el edema crónico, aumentar el flujo sanguíneo local y aumentar la formación 
de tejido de granulación90,91. Una pequeña cantidad de notificaciones ha demostrado el uso de cierre asistido por vacío en el 
tratamiento de heridas ortopédicas, con resultados generalmente favorables92-95. Por ejemplo, DeFranzo y otros comunicaron 
cierre asistido por vacío en el tratamiento de setenta y cinco heridas de miembros inferiores con hueso expuesto y observaron 
que es eficaz para reducir el edema tisular, contraer el tamaño de la herida y estimular la formación de tejido de granulación92. 
Una revisión retrospectiva de Labler y otros comparó el cierre asistido por vacío con la utilización de membrana sintética 
Epigard (Biovision, Ilmenau, Alemania) en el tratamiento de fracturas expuestas de miembros inferiores de tipo IIIA y IIIB94. El 
cierre asistido por vacío se relacionó con resultados favorables y la tasa de infección fue más baja que en los casos tratados con 
Epigard (dos de trece en comparación con seis de once). Por lo general, el dispositivo de cierre asistido por vacío se aplica al final 
de cada irrigación y desbridamiento hasta que se considera que la herida está limpia. Después de este punto, se pueden cambiar 
las esponjas a la cabecera del paciente cada dos o tres días. El cierre asistido por vacío se utilizó durante un promedio de diez a 
veinte días en los estudios mencionados anteriormente. Si bien el cierre asistido por vacío sería una modalidad promisoria para 
tratar las heridas musculoesqueléticas, se requieren más estudios antes de poder efectuar una recomendación definitiva (Tabla 
II). 

Tratamientos complementarios 
Hay pruebas que indican que ciertos tratamientos complementarios pueden ser útiles para el tratamiento de las fracturas 
expuestas. El injerto óseo profiláctico precoz, que se suele practicar dentro de las doce semanas de la lesión (pero no antes de dos 
semanas después del cierre de la herida), ha mostrado ser de utilidad en una pequeña cantidad de estudios. Blick y otros 
efectuaron una revisión retrospectiva de cincuenta y tres fracturas tibiales de alta energía (en su mayoría, de tipo III) que habían 
sido tratadas profilácticamente con injerto óseo posteroexterno dentro de las diez semanas de la lesión (ocho semanas después 
de la cobertura de partes blandas)96. El tiempo transcurrido hasta la consolidación fue más corto en los pacientes tratados con 
injerto óseo profiláctico precoz que en controles históricos (media, 45,7 semanas respecto de 57,4 semanas; p = 0,03). De modo 
similar, Trabulsy y otros, en un estudio prospectivo de cuarenta y cinco fracturas expuestas de tibia de tipo IIIB, observaron que 
el tiempo hasta la consolidación ósea fue más corto en los pacientes que habían sido tratados con injerto óseo en el término de 
ocho a doce semanas de la lesión (media, cuarenta y una semanas en comparación con cincuenta y dos semanas; valor p no 
comunicado)97. Sin embargo, como en estos estudios la fijación externa fue el medio primario de estabilización de la fractura, se 
debe ser cauto al generalizar los resultados de las fracturas expuestas de tibia tratadas con enclavamiento intramedular. Se 



requieren otros estudios antes de poder efectuar una recomendación definitiva respecto del injerto óseo profiláctico precoz para 
tratar las fracturas expuestas (Tabla II). 

Recientemente, se han obtenido pruebas respecto del uso de proteína morfogénica ósea humana recombinante-2 
(rhBMP-2, por su sigla en inglés). Un estudio multicéntrico, prospectivo, aleatorizado, controlado de 450 fracturas expuestas de 
tibia comunicó que los implantes de rhBMP-2 reducían significativamente el riesgo de intervenciones invasivas secundarias 
(26% respecto de 46%; razón de riesgo = 0,56; intervalo de confianza del 95% = 0,40- 0,78; p = 0,0005). Los pacientes tratados 
con rhBMP-2 también presentaron una tasa más baja de ineficacia del material de osteosíntesis (11% en comparación con 22%; 
p = 0,0476), consolidación más rápida de la fractura (mediana de tiempo de consolidación, veinte semanas respecto de 
cincuenta y dos) y cicatrización más rápida de la herida (el 83% en comparación con el 65% cicatrizó a las seis semanas; p = 
0,001)98. El tratamiento de las fracturas expuestas de tipo IIIA y IIIB con rhBMP-2 se vinculó con un riesgo de infección 
significativamente más bajo (21% respecto de 40%; p = 0,0234), así como de procedimientos secundarios (9% respecto de 28%; 
p = 0,0065) e injerto óseo (2% respecto de 20%; p = 0,0005)99. En los pacientes tratados con enclavamiento intramedular con 
fresado (incluidos todos los tipos de fractura), el uso de rhBMP-2 se vinculó con una tendencia a tasas más bajas de 
procedimientos invasivos secundarios (8% [cinco de sesenta y cinco] en comparación con 15% [siete de cuarenta y ocho]) e 
injerto óseo (2% [uno de sesenta y cinco] en comparación con 6% [tres de cuarenta y ocho]), pero los resultados no fueron 
significativos (p = 0,35 y 0,31, respectivamente). Sin embargo, teniendo en cuenta que estos análisis por subgrupos no tenían la 
potencia adecuada y se practicaron post hoc, hay que ser cauto al extraer conclusiones. Aunque, sin lugar a dudas, se requieren 
estudios adicionales, parece haber, por cierto, suficientes pruebas que avalan el uso de rhBMP-2 para tratar las fracturas 
expuestas, sobre todo las de grado grave (Tabla II). 

Revisión 
Las fracturas expuestas representan un desafío aun para los cirujanos ortopédicos más experimentados. Se deben administrar 
antibióticos lo antes posible. El desbridamiento quirúrgico precoz sigue siendo esencial, aunque hay pruebas limitadas que 
avalan una “regla de las seis horas” firme. La irrigación copiosa es crucial, pero continúa habiendo interrogantes acerca de la 
solución y el método de irrigación óptimos. La fijación interna precoz es inocua y ofrece una serie de beneficios; el método 
óptimo de estabilización depende del hueso comprometido y otros factores. La pruebas existentes avalan la tendencia actual 
hacia la cobertura y el cierre más precoces de las heridas por fractura expuesta. El cierre asistido por vacío reduciría el tamaño de 
la herida y mejoraría la cicatrización, pero se requieren más estudios en el campo de la ortopedia. Los tratamientos 
complementarios, como el injerto óseo profiláctico precoz y la proteína morfogénica ósea humana recombinante-2 (rhBMP-2), 
posiblemente mejoren la consolidación ósea y otros parámetros evolutivos (Tabla II). 
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TABLA I Sistema de clasificación de Gustilo y otros 3,4: Definiciones y tasas de infección relacionadas 
Tipo de fractura Definición Tasas de infección históricas3,4,7,8 

(%) 
I Herida <1 cm; contaminación, conminución y lesión de partes blandas mínimas 0-2 
II Herida >1 cm; lesión moderada de partes blandas, desgarro perióstico mínimo 2-5 
IIIA Lesión grave de partes blandas y contaminación sustancial; cobertura adecuada 5-10 
IIIB Lesión grave de partes blandas y contaminación sustancial; cobertura inadecuada 10-50 
IIIC Lesión arterial que exige reparación 25-50 
 

 

TABLA II Recomendaciones para el tratamiento de fracturas 
expuestas 

Recommendación Grado de recomendación*
Antibióticos  
Tratamiento sistémico A 
Tratamiento local B 
Momento del desbridamiento quirúrgico  
Urgente  B 
Dentro de las 6 h C 
Irrigación  
Lavado pulsátil a alta presión I 
Aditivos† I 
Fijación  
Fémur (enclavamiento intramedular) B 
Tibia  
Fijación externa B 
Enclavamiento Intramedular B 
Fresado I 
Cobertura y cierre  
Cierre primario B 
Cierre asistido por vacío I 
Tratamientos complementarios  
Injerto óseo profiláctico precoz C 
rhBMP-2 local B 
Modalidades no recomendadas  
Cultivo de la herida B 
*A = buenas pruebas (estudios de nivel I con resultados uniformes) 
en favor o en contra de recomendar la intervención, B = pruebas 
regulares (estudios de nivel II o III con resultados uniformes) en favor
o en contra de recomendar la intervención, C = pruebas de mala
calidad (estudios de nivel IV o V con resultados uniformes) en favor o
en contra de recomendar la intervención e I = hay pruebas 
insuficientes o contradictorias que no permiten efectuar una
recomendación en favor o en contra de la intervención. †Aditivos de 
antibiótico, antiséptico o jabón. 
 


