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LA CUENTA BACTERIANA COMO FACTOR PRONOsnco DE INFECCION 

EN EL CIERRE PRIMARIO TARDIO DB HERIDAS QUIRURGICAS 

ABDOMINAU!S 

INTRODUCCION 

El manejo de heridas recientemente contaminadas mediante debridación amplia 

y cierre tardlo ha sido aceptado casi de manera uniforme; su pr6ctica data 

desde hace mas de 200 años (1) y en la época contempor6nea se han publica­

do múltiples estudios que demuestran su utilidad en la reducción de infeccio­

nes al compararse con el cierre primario (2-13). 

La frecuencia promedio de infección de herida <¡Wrúrgica cuando se utiliza el 

cierre primario (CP) es para las cirug!as limpias del 3 "· las limpias contami­

nadas del 11" y las contaminadas e infectadas del 22" (14) y en particular 

en este último grupo las frecuencias informadas C5Cilan entre el 12 y 5°". 

Estas frecuencias se ven notablemente modificadas mediante el cierre primario 

tard!o (CPT), logr6ndose una reducción que va hasta el 1" para las limpias 

contaminadas, 5" para las contaminadas y '" para las infectadas, con un 

rango entre 3 y 25" para los dos últimos grupos (2,6,7,10,11,13,15). Otra 

alternativa de manejo para heridas contaminadas lo constituye el cierre p:>r 

segunda intención o cierre secundario que tiene como ventaja principal 
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facilitar el control de la infección local mediante aseo externo, pero se 

acompaña con mayor frecuencia de dehiscencia fascial y hernia postincisional 

(16). 

A diferencia de lo que ocurre con el manejo de heridas recientemente con­

taminadas, el CPT no ha sido utiliudo en forma generalizada para el trata­

miento de abscesos de herida quirúrgica, probablemente por el hecho de que 

si bien permite un cierre satisfactorio de algunas heridas bien seleccionadas, 

carece de un plan activo de manejo que permita incorporarlo en el tratamien­

to de heridas menos favorables. 

Recientemente Tobln y Cols. (17), han propuesto un m~todo para el CPT que 

incluye: 

1) L.a disminución del ht6culo bacteriano mediante debridaci6n, irrigaci6n 

peri6dica y aplicación tópica de antibióticos. 

2) La reducción de factores locales que impiden el buen funcionamiento de 

los mecanismos de defensa del huEsped, mediante la eliminación de tejido 

necr6tico y 

3) Un sistema de seguimiento mediante biopsias de tejido celular para cuan­

tilicaci6n bacteriana, que además servirá como pauta para decidir el 

tiempo ideal para llevar a cabo el cierre. 

El objetivo del presente estudio, consistió en evaluar a la biopsia de tejido 
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celula1 subcutáneo como facto! p1on6stico de infección en pacientes con 

he1idas contaminadas e infectadas, uatadas mediante CPT en fo1ma compa1a­

tiva con el juicio cllnico. 

MATERIAL Y METODOS 

Se estudia1on 70 pacientes consecutivos atendidos en el Instituto Nacional de 

la Nuuición entle Mano de 1987 y Noviemb1e de 1989, divididos en dos 

g1upos: 

GRUPO 1: Estuvo constitufdo poi 50 pacientes sometidos a ci1ugla abdominal 

contaminada e infectada. Al finaliuu el acto ope1atolio se llevó a cabo el 

cieue de la pa1ed en una sola capa con puntos sepaiados o su1jete, utilitán­

dose mate1ial inabso1bible del tipo del polip1opileno o nylon o bien abso1bible 

como polyglactin. Una vei suturnda la [ascia. se p1actico lavado de la he1ida 

a p1esi6n, cub1iéndose con gasas imp1egnadas de lsodine al 5". Fue1on exclui­

dos los pacientes con canaliz.aciones e>trn!das a uavés de la heiida o bien 

con Wla colostomra construfda en este sitio o 51.1 vecindad. 

GRUPO 11: Confo1mado poi 20 pacientes GU• desauollarnn abscesos de la 

herida quirúrgica. A todos se les practicó debridaci6n amplia, aseo mecánico 
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y resección de tejido desvitalizado. 

A los pacientes en ambos grupos se les practicó lavado diario con jabón e 

irrigación de agua a presión y a partir del So. dla, en ausencia macroscópica 

de proceso infeccioso local, se tomaron dos biopsias de tejido celular subcu­

táneo para cultivo de aerobios medinme inoculaci6n radial, con el !in de 

calcular cuentas bacterianas, seleccionando los sitios sospechosos de infección 

(pliegues o ZO/l&S declive). Al mismo tiempo, se aproximó la herida mediante 

puntos separados o Steri-Strip dependiendo de su profundidad y caracterls­

ticas. Posteriormente fueron vigilados en forma estrecha todos los pacientes 

durante 2-3 semanas, recabándose los datos en hojas especfficas. 

Los enfermos que cursaran con infecciones no controladas en cualquiet parte 

de la econom!a al momento de decidirse al cierre también fueron excluidos. 

En los pacientes que desarrollaron infección de la herida posterior al cierre, 

se permitió la cicatriución por segunda intención. 

PROCESAMIENTO DI!. LA MUl!Sl'RA 

Se practicó la biopsia mediante bisturl y fue transportada al laboratorio en 

medio de Stuar; fue pe.sada, sumergida en alcohol, secada y flameada, con la 

linalidad de remover la contaminación superficial. 
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Postetiormente la muestra fue homogeneizada, sembrándose en placas de 

medio nutriente a base de gelosa-sangre de catnero, tanto el inóculo directo 

como una dilución 1:100 en tioglicolato. 

Después de un período de incubación de 24 hs., se evaluó el crecimiento 

bacteriano mediante el conteo de colonias de tal forma que en el inóculo 

directo, 1000 UFC = 105 y en la ciluci6n 1:100, 100 UFC = 105 (Pi~. l). 

Para su evaluación, se consideró infección de herida cuando apareciera drena-

je de matetial putulento a uavés de la misma, acompañado o no de dehis­

cenciL La positividad del cultivo de la secreción no fue requisito para su 

diagnóstico. 

RESULTADOS 

Grupo 1: LB edad promedio fue de 49 ~ 19 años y la distribución por sexo 

de 20 hombres y 30 mujeres. En 26 enfermos el cultivo fue positivo con una 

cuenta bacteriana mayor de 105/gr de los cuales nueve desarrollaron infec­

ción de la herida postetior a su cietre, a dlrerencia de lo ocurrido en los 24 

enfermos con culti\'O negativo de los que ninguno desarroll6 infección 

(p < .01 Fisher). El tiempo promedio entre la cirugía )' el cierre fue de 

8 !: 4 días. 
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Los gérmenes cultivados en la biopsia tanto de los pacientes que desarrollaron 

infeccidn posterior al cierre, como de los enfermos que evolucionaron satis­

factoriamente se encuentran anotados en la Tabla l. 

La sensibilidad (S) de la biopsia fue del 100%, la especificidad (E) del 58% 

el .-alor predictivo positivo (VPP) del 35% )' el velor predictivo nc&•tivo (VPN) 

del l~. 

Cuatro de los nueve pacientes que desarrollaron infección (44%), tenfan por 

lo menos IDl factor de riesgo para el desarrollo de ésta, cifra similar a la 

del grupo opuesto en el que 17 de los 41 pacientes ( 40%) tenían por lo menos 

IDlD de estos factores. 

Los factores de riesgo evaluados y los diagnósticos motivo de la intervención 

quirúrgica se encuenuan enlistados en las Tablas 2 y 3. 

Grupo 11! Su edad promedio fue del 49 

mujeres. 

17 años, siete fueron hombres y 13 

En 12 pacienics el cultivo fue positivo con cuenta bac1eriana mayor de 105 /gr 

de los cuales siete desarrollaron infección, en contraposición con un solo 

enfermo de Jos ocho con cultivo negativo (p< .05). Los gérmenes ideniificados 
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en la biopsia tanto de los pacientes que evolucionaron libres de infección 

como los que desarrollaron infección de la herida se encuentran anotados en 

la Tabla 4. El tiempo promedio entre la cirugía y el desarrollo de infección 

fue de 8 ! 3 días y entre la infección y el cierre de 7 ! 4 días. En este 

grupo la S de la biopsia fue del 87%, la E del 58%, el VPP del 58% y el 

VPN del en:. 

Siete de los ocho pacientes infectados tenían por lo menos un factor de 

riesgo para el desarrollo de la misma, a diferencia de seis de los 12 no 

infectados (p = ns, Fisher) como puede observarse en la Tabla 5. 

Los diagnósticos motivo de la intervenci6n se encuentran anotados en Ja 

Tabla 6. 

Se evaluó la posible trascendencia del tiempo del cierre sobre el desarrollo 

de infección, sin idencificarse repercusión real. La frecuencia de infecciones 

en las heridas cerradas en los primeros 4 días, entre 4 y 7 días ó después 

de 7 dfas, se anotan en la forma comparativa para ambos grupos en la Tabla 

7. 

También fue evaluada la relación entre el desarrollo de infección de herida y 

la administración de antibióticos como parte del tratamiento de procesos 
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infecciosos previos. En el grupo 1, ues de los 14 pacientes (21%) que 1ecibían 

an1ibi61icos y lenlan cultivo de herida positivo al momento del cieue desauo­

llaron infección, en comparación con 6 de los 12 pacientes (SO%) que no 

1ecibfan antibióticos, sin embargo, esta diferencia no fue estedfsticarnente 

significativa (p = ns Fisher). 

En el g1upo 11 esta comparación es difícil de inte1pretar poi el pequeño 

número de enfermos y la gran dispersión enue los grupos (Tabla 8). 

DlSCUSION 

La infección de herida ..Urúrgica, es el resultado de la pérdida del balance 

entre el número de bacterias existentes y los factores de resistencia del 

bué<ped. En el fenómeno de cicatrización inte1Vienen múltiples factores unto 

locales como sistfmicos (18), por lo que mediante un manejo adecuado que 

permita la reducción del número de bactelias en la herida y elimine los 

facto1es locales que interfieren en los mecanismos de defensa, se puede 

log1ar que una herida destinada a la infección cicatrice en forma primaria, 

simplemente con el retraso del cieue, p1acticando lavado iepetido de la 

hedda con deb1id1ci6n del tejido desviteliudo an1es de su ap1o•imaci6n 

(lS,17). 
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La mayo1 resistencia de una herida abierta a la infección, se describió por 

primera ocasión por John Hunter en 1974 y el uso del CPT fue popularizado 

posteriormente por los cirujanos militares, de hecho en el manual "NATO", el 

cual resume la experiencia obtenida tanto en las guerras mundiales como en 

la de Korea, se anota que después de debridar el área afectada debe1!a 

procederse a su cierre entre ues y siete días, de acuerdo a h..s características 

mac1oscópicas de la herida (19). Posteriormente esta fo1ma de cieue ganó 

adeptos en la p1áctica civil y se han publicado múltiples estudios que destacan 

su gran utilidad pa1a 1educir el número de abscesos, en heridas que de otra 

forma evolucionar!an a la infección (2,6,7,11,13). 

me qué manera influye la CPT en la reducción de infecciones?. Se han 

realizado múltiples estudios experimentales tendientes a identificar los posi­

bles mecanismos involuc1adas en la p1evenci6n de p1ocesos infecciosos, de los 

cuales analizaremos algunos a continuación. 

En 1981, se publicó un estudio en ratas con la finalidad de evalua1 la resis­

tencia de las heridas a través de la aplicación de tensión mecánica, diet d!as 

después de su ciene. Los autores demostraron que la resistencia era similar 

cuando se difer!a el cieue t1es d!as o cuando se cenaba la helida inmedia­

tamente después de la incisión, pe10 que si se 1et1asaba siete d!as o más, la 

fue1za de tensión disminuis. Una evaluación similar 1ealiiada en dife1entes 
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periodos de observación demostró que a los 20 dlas del cierre habla mayor 

fuerza tensil cuando las heridas hablan sido afrontadas entre tres y seis dios 

después de su creación, al compararse también con las suturas en forma 

inmediata y que a los 60 dios la resistencia era dos veces mayor en el grupo 

de CPT, fenómeno que perduraba 60 días más (20). Estos resultados fueron 

corroborados posteriormente por otros autores (21,22). 

La síntesis de colágena también ha demostrado ser mayor en las heridas 

cerradas mediante CPT que en las tratadas con CP (23), lo cual podrfo ex­

plicar la mayor fuerza tensil mencionada anteriormente. Se han practicado 

además mediciones del flujo sangulneo en el margen de la herida mediante 

la depuracion de solución salina marcada con Xenon133, a los tres y cuatro 

días después del cierre, demostrindose incremento en el flujo sanguíneo de 

las heridas con CPT al compararse con el CP y esta diferencia continuó 

siendo significativamente mayor 10, 20 y 60 días después del momento de la 

aproximación (24). También se ha hecho evidente Wl incremento de Ja acti­

vidad angiogénica (25), así como de la presión parcial de Oxigeno, lo cual 

traduce un incremento en el metabolismo local que acompaña el CPT (26). 

De esta forma podemos asumir que el retraso en el cierre de una herida 

produce aumento en la fuerza de tensión, a través del incremento en el me­

tabolismo )º slntesis de Ja colágena, y que el aumento en la angiogénesis 
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eleva el aporte de Oxígeno tisula1 lo cual influye en la prevención de infec-

ciones (27). 

Además de este serie de mecanismos que permiten incrementar la resistenda 

a la infección, un efecto de valor indiscutible del CPT es la reducción en la 

¡.oblación bactcriuna de las hc1idas, a través de un mecanismo de limpiern 

que tiene 1epcrcusión primo1dial en las bacte1ias anae1óbicas (28-30). Durante 

este periodo de tres a seis dlas de espera, puede lograrse reducción de las 

cuentas bacterianas a cifras menores de !OS poi gr. de tejido en heridas 

infectadas, obteniéndose cica1riU1ci6n satisfactoria en más del 9S% de los 

casos. 

Un aspecto importante es la definición del tiempo ideal para el ciet1e de 

una herid.a. En forma experimental, Edlich y Cols. (31), demostraron que la 

herida se deberla afrontar al cuarto dia, sin embargo, otros autores (32,33), 

encontraron que el diferir el cierre del cuarto al sexto día incrementaba la 

frecuencia de éxito del 88 al 98%, mientras que las heridas aproximadas 

entre uno y cuatro dfas tenían una evolución peor. Un efecto adverso al 

cerrar las heridas después del octavo dla es el incremento en la cantidad de 

colágena, que dificulta en forma importante su aproximación. 

A pesar de que múltiples autores han mostrado una frecuencia de éxito 

superior al 90% cuando se decide practicar el CPT entre tres y siete dlas, 
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después de la creación de una herida, en beses puramente cl(rucas (4,10,13, 

34,35), otros autores han encontrado ISia frecuencia menor (36), por lo que 

se ha tratado de optimizar el resultado, mediante el uso de mediciones obje­

tivas que permitan identificar el tiempo ideal para su cierre y ur por ejem­

plo Matsumoto y Cols. (37), evaluaron la correlación de la creatinin-fosfoqui­

nasa (CPK) como elemento de decisión, encontrando que si los valores de 

CPK eran normales, la herida eYoluciooaba generalmente en forma satisfacto­

ria a diferencia de lo que ocurrra cuando exist(a aumento de la CPK, que se 

asociaba· con mayor frecuencia a infección. Lipton y Cols. (38), intentaron 

determinar el valor cr(tieo del pH con el tiempo ideal del cierre, basados en 

la hipótesis de que un aumenÍo en el conteiúdo de bacterias en la herida, 

condicionarra &fidosis lictica; estos autores encontraron que el valor mrnimo 

de pH que permida adecuada cicatriz.aci6o era de 7.2. Desafortunadamente 

estos esfuerzos no ben demostrado contribuir en forma importante a la deci­

sión cll'nica del tiempo ideal de aproiúow:i6o. 

De esta forma, quiú el Wúco elemento de juicio que ha demostrado mejorar 

los resultados de la apariencia clínica, es la cuantificación t.cteriana median­

te cultivo, que ha losrado demostrar ..,. frecuencia de fxito 1Uperior al 98'0 

en presencia de un cultivo oegatiWJ, inclmo en los casos en que se decide el 

CPT posterior al desarrollo de .., aboceso, en contraposición coa el S°" 

obtenido cuando se realiza el cierre a pesar de .., cultiWJ positivo (18,39). 
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Tomando en cuenta estos resultados, quisimos evaluar la utilidad de la biopsia 

de tejido celular subcutúieo en nuestra población de pacientes, que tiene 

como particularidad una alta prevalencia de factores de riesgo pera el de­

sarrollo de infecciones y nos propusimos una finalidad doble, por un lado 

definir su utilidad mediante el cálculo de la S, E, VPP y VPN, y por otro 

lado analizarlas en forma comparativa con la impresión clínica de limpieia 

que era necesaria para decidir su cierre. 

Como respuesta a nuestra primera pregunta encontramos que en el primer 

¡rupo, de los 24 pacientes con cultivo negativo ninguno desarrolló infección, 

IC 95" • 0-12" y en el crupo 11, hubo infecci6a en 1S>O de los ocho pacientes 

tambifn con cultivo ne¡ativo 12.5", IC 95" ~ 0.6-SOll. Si tomamos como 

referencia a los estudios ya aludidos (17,29,39,40), encontramos que nuestra 

frecuencia de infeccido en el ¡rupo 1 fue similar a la informada, sin embargo, 

en el crupo 11 esta fre<:\lel>Cia fue mayor, no obstante, esta superioridad 

estino dada por 1m 9010 enfermo y petm.lllOS que puede encontrar explicacido 

en lo pequeño de la muestra, o bien en las caracter!sticas de maestros pacien­

tes, ya que independientemente del grupo, en mú del SOll se documentaron 

factores de ñesco reconocidos para el desarrollo de infecci6n. 

En relaci6n a -ra R&UDda interroeante, si eftluernos la 9elllibilidad del 

juicio clfnico COtDO predictor de infeccidn, encontr1mos que aueoe de los SO 
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pacientes (18%) incluidos en el grupo 1 d~sarrollaron infección, IC 95% = 

7-29%, lo que da wi VPN del 82 y en el grupo 11 ocurrió lo mismo con ocho 

de los 20 pacientes evaluados (40%), IC 95% = 21-65%, con VPN del 60%, 

ambos muy por debajo de los resultados obtenidos ante un resultado negativo 

de la biopsia. 

Un elemento importante para la interpretación de los datos, serla el concep­

to de limpiez.a de una herida. A los médicos involucrados en el manejo de 

los pacientes del estudio, no se les informó que su decisión participarla en 

un estudio de sensibilidad cl!nica, ya que consideramos que esta información 

podrla dar como resultado que se di!iriera el cierre de una herida, aún 

estando limpia, al saber que su actitud clfnica estarla bajo evaluación. 

Con nuestros resultados podemos afirmar que el riesgo de infección en heridas 

producto de cirug!a contaminada o infectada tratadas mediante cierre primario 

tardlo, que incorporara a la biopsia como elemento de decisión, va del O al 

12% y que en pacientes con abscesos postoperatorios de herida tratados de 

manera similar es del 12.5% (IC 95% = 0.6-50%), en wia población que por 

sus caracterlsticas puede considerarse como de alto riesgo (Fig. 2). De esta 

forma pensamos que con el resultado de la biopsia se puede decidir de manera 

oportuna el cierre primario de una herida séptica o potencialmente infectada 

con lo que se disminuye el riesgo de prolongar el internamiento por recarda 

de infecciones y se reducen las molestias que demanda el cuidodo de una 
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herida que cicatrice por segunda intención. No obstante pensamos que el CPT 

tiene utilidad primordial en el manejo de abscesos de herida, ya que en ellos 

el riesgo de infección cuando se decide el cierre en hases clínicas es del 

40%, y que mediante un cultivo negativo puede reducirse a menos de Ja mitad. 



TABLA 1 

GERMENES CULTIVADOS EN LAS BIOPSIAS DE LOS PACIENTES 

DEL GRUPO 1 

PACIENTES CON INFECCION 

n e 9 

E. COLI (3) 

ESTAF. COAGULASA - (1) 

ESTAF. COAGULASA + (1) 

P. AERUGINOSA (1) 

K. PNEUMONIE (1) 

E. COU + P. AERUGINOSA (1) 

E. COLI + S. MARCESENS (1) 

PACIENTES SIN INFECCION 

n = 17 

P. AERUGINOSA (6) 

E. ·cou (3) 

ESTAF. COAGULASA - (3) 

ESTAF. COAGULASA + (1) 

K. OXITOCA (1) 

S. MARCESENS (1) 

ACJNETOBACTER (1) 

E. COLI + P. MIRABIL!S (1) 



TABLA 2 

DISfRIBUCION DE FACTORES DE RIESGO EN EL GRUPO 1 

PACIENTES PACIENTES 

SIN INFECCION CON INFECCION 

n ~ 41 n = 9 

OBESIDAD 9 

DIABETES MELLITUS 9 o 

USO DE ESTEROIDES 3 2 

NEOPLASIAS MALIGNAS 7 2 

INSUFICIENCIA RENAL 2 o 

No. DE PACIENTES CON 1 6 MAS 21 (St~) 4 (44~) 

FACTORES DE RIESGO 



TABLA 3 

DIAGNOSflCOS MOTIVO DE LA INTERVENCION QUIRURGICA EN LOS 

PACIENTES DEL GRUPO 1 

APENDICITIS COMPLICADA 

COLANGITIS SUPURATIVA 

COLOSfOMIA PARA CIERRE • 

ULCERA PEPTICA PERFORADA 

CARCINOMA DE COLON ° 
ABSCESO INTRAABDOMINAL 

PIOCOLECISfO 

PERFORACION INTESflNAL 

ISQUEMIA INTESflNAL • 

PACIENTES 

SIN INFECCION 

n • 41 

2 

1 

o 
o 

18 

8 

4 

2 

INFECCION DE CATETER PERITONEAL 

HEMORRAGIA COLONICA 0 

• Contaminación grua& de la cavidad. 

PACIENTES 

CON INFECCION 

n • 9 

1 

2 

l 

o 
o 
o 
o 
o 



TABLA 4 

GERMENES CULTIVADOS EN LAS BIOPSIAS DE LOS PACIENTES 

DEL GRUPO 11 

PACIENTES CON INFECCION 

n = 7 

ESTAF. COAGULASA + (3) 

ESTAF. COAGULASA - (1) 

HAFNIA ALVEI (!) 

S. MARCESENS (1) 

P. AERUGINOSA (1) 

PACIENTES SIN INFECCION. 

n = 5 

ESTAF. COAGULASA - (2) 

K. PNEUMONIE (1) 

E. COLI (!) 

E. COLI + K. PNEUMONIE (!) 



TABLA S 

DlSfRIBUCION DE LOS FACTORES DE RIESGO EN El. GRUPO 11 

OBESIDAD 

DIABETES MELLITUS 

USO DE ESfEROIDES 

NEOPLASIAS MALIGNAS 

INSUFICIENCIA RENAL 

No. DE PACIENTES CON 1 6 MAS 

FACTORES DE RIESGO 

PACIENTES 

SIN INFECCION 

n = 12 

o 

2 

o 

6 (50") 

PACIENTES 

CON INFECCION 

n = 8 

2 

o 

7 (87.5%) 



TABLA 6 

DIAGNOsrtcos MOTIVO DE LA INTKRVENCION QUIRURG!CA EN LOS 

PACIENTES DEL GRUPO 11 

COLEDOCOLlTIASIS 

APENDICITIS AGUDA 

PACIENTES 

SIN INFECCION 

n • ll 

CARCINOMA DEL AMPULA DE VATER 

INFILTRACION NEOPLASICA DEL HIGADO 

ULCERA DUODENAL 

DIVERTICULOSIS COLONICA 

LITIASIS VESICULAR 

MIOMATOS!S UTERINA 

CARCINOMA DE COLON 

OBSTRUCCION INTESTINAL 

HERNIA HIATAL 

o 
o 
o 

l.R.C.T. PARA DIALISIS PERITONEAL O 

PACIENTES 

CON INFECCION 

n = 8 

1 

o 

o 
o 
o 
o 
o 
3 
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TABLA 7 

CORRELACION RNTRI! EL MOMENTO DEL Cll!RRE Y EL DESARROLLO 

DR INFECCION 

TIEMPO 

4 DIAS 

4 - 7 DIAS 

7 DIAS 

GRUPO 1 

INFECCION NO INFECCION 

o o 

5 21 

4 20 

GRUPO 11 

INFECCION NO INFECCION 

9 

2 2 



TABLA 8 

CORRELACION ENTRE l!.L DESARROLLO DE INFECCION Y LA ADMINISfRACION 

DE ANTIBIOTICOS EN EL MOMENTO DEL CIERRE 

GRUPO 1 

- CON ANTIBIOTICOS (34) 

- SIN l\NTJllJOTICOS (16) 

GRUPO 11 

- CON ANTJUIOTICOS (3) 

- SIN ANTIBIOTICOS (17) 

INFECCION 

CULTIVO (+) CULTIVO (-) 

3 o 

6 o 

1 o 

6 

NO INFECCION 

CULTIVO (+) CULTIVO (-) 

11 

6 

4 

20 

4 

6 
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