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TITULO 

EFICACIA DEL METRONIDAZOL EN EL TRATAMIENTO DE LA PODODERMATITIS DEL 
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RESUMEN 

Se selecciona.ron 20 pacientes con di<IflTl6stico cU:nico de podematitis 

infecciosa, mediante distribución al azar. Se formaron dos grupos de 

10 paaientes cada uno, recibiendo el primero tratamiento de tetraci-

cUna (11 mg/Kg al dí.a) durante 4 dí.as y al segundo Netronidaaol• 

( 20 mg/Kg al dí.a) durante 4 dfas. 

Durante el per!odo de tratamiento se tomaron en consideraci6n paráme

tros cHnicos y de laboratorio. 

Se concluye que los resultados j'lleron semejantes en ambos lotes y se 

sugiere la utilización del metronidasol en casos en los que debido a 

ta resistencia baateriana los antibi6ticos no han sido eficaaes. 

• EMTRYL (LABORATORIOS RHONE MERIEUX) 



INTRODUCCION 

Siempre ha eido de muoho interl!e el estuilio del i'ndividuo con respeo

to a su medio ambiente y en especial a su vida de reZaoi6n, la oual -

depende en gran parte del buen funcionamiento de su aparato looomotor. 

Pol' el oontrario, si e:i:isten alteraoiones de tipo inoapaoitantes el -

individuo se toma improduotivo ya que no puede desplaz01'se, impidie11 

do as! su adeouado m<Utejo zootl!onico. 

En el Ganado Bovino, Za Pododermatitis, es responsable del 40 al 80% 

de las aojel'as, Esto oaul're en todos los tipos de ganado, sobre todo 

en los meses de verano e invierno ( 4, 2 9). 

La Pododermatitia es una enfermedad infecaiosa de los bovinos oarao

terizada por la inflamaoión del espaoio interdigitaZ, Za l'egi6n de la 

ouartiZla y el rodete ooronario. 

La enfermedad es impovtante económicamente debido a Za aoj era, pérdi

da de peso y reduoción de Za produooión láctea. Aunque la morbilidad 

suele ser baja en ooasiones puede llegar hasta un 21i% del hato (8). 

Este padeoimiento no es mol'taZ pero puede ser preoiao saarifiaar alfl!!_ 

nos animales por Za afeaaión intensa de las articuZaoiones o las le-

aionee a otros tejidos causadas por las metástasis de la infeaoión -

del pie (2, 3, 4, 8). 

ETIOLCXIIA 

El agente oausal predominante de Za infección ha sido identificado -

como el Fusi[ormis necrophol'UB y el Baatel'oides melaninogenicus actu~ 

do sinergicamente. (2, 3). Ambos organi8mos son clasificados como 

anaerobios y son comunmente localizados en el suero y el estiércol. 

Estos producen lesiones neovótioas en varias partes del cuerpo, las -

in[eaoiones uaualmente ocurl'en cuando La superficie ep7'.teliaL ha sido 

dañada, La diseminaai6n de la infección primaria a otra estructura -

puede ocurrir ( 2, 28, 19). Corynebacterium pyogenes y otros bacterias 
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han sido también cuitivadaa de pies afectados. (13). 

WADRO CLINICO 

EL primer signo de la enferniedad ea Za inftamaci6n deZ espacia inteE_ 

digital, ta banda coronaria y Za cuartilla. Y apareoe Za oZaudicaci6n. 

La tempemtUl'a puede atcanaar hasta 40. 5°C y Za pérdida de peso comie!!_ 

aa a hacerse evidente, Zas vacas lactantes bajan au produoci6n, Za fe!_ 

tiZidad de Zoo toros con frecuencia ae ve disminuida, postel'iomrente -

se presenta la ruptul'a de Za piel deZ espacio interdig-ltaZ. Si ta in

fecci6n se disemina a Za articulaci6n adyacente y los tendones, eZ ~ 

tamiento quil'(aogico puede estar indicado (2, 4, 8), 

La cojera es intensa, Za extl'emidad suele queda?' colgante y eZ animal 

se queja en forma manifiesta, cuando se manipula eZ pie (14). 

En casos avanzados Za respuesta aZ tratamiento m€dico suele ser medio

cre. La irritaci6n cont!nua y p't'olongada puede dar o't'igen a Za forrrtJ.-

ci6n de masas verrugosas de tejido fib.,.oso, fibl'oma inte't'digitaZ en Za 

parte anterior de ta hendidUI'a. 

La natUI'aZeaa, ZocaZiaaci6n y olor de Zas lesiones y Za esta01'.6n y eZ 

clima suelen ser datos suficientes para Zlegar aZ diagn6stico deZ pad!!_ 

eimiento. 

Pl'ocede combinar eZ tratamiento local con eZ pa't'enteraZ. 

EZ tratamiento ZocaZ no debe ser usado s6lo y gene't'almente consiste en 

ta apZicaci6n de ungUento de,suZfapiridina, tintUl'a de yodo, cristal -

vio Zeta, sulfato de cob't'B aZ s:i u otros antis~pticos ( 4, 8). 

Es muy effoaa Za soZuci6n de suZfami.dina s6dil!a, suZfametaaina y Otl'all 

sulfonamidas por v!a endovenosa. Se emplea también penicilina. 

Se han utilizado ot't'OS antibi6ticos como TiZosina, Eritl'Omicina, Ampi

ciHna, TPtracicHnas y CZoZ'amfenicoZ. Todas estas drogas han sido -

efectivas como tmtamientos para Za Neol'obaci~osis, pero Za OCUl'Z'encia 

de cepas resistentes puede pequepir de cambios en eZ tratamiento (2, 4, 

15, 18, 19). 
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RESIS'I'ENCIA BACTERIANA. 

Los antibi6ticos han tra'rlSformado la pr<ictiaa diaria de la medicina -

núe que ouaZquier otro adelanto en fo que va deZ siglo, 

Alguna vez se creyó que Zas sulfae estaban destinadas a eliminar las 

enfermedades infecciosae, despu~s, la proliferación de antibióticos -

fue vertiginosa. Pero ahora se sabe que los antibióticos deben eer -

prescritos oon muchas precauciones, ya que as! como han aumentado los 

agentes antibióticos, ee ha incrementado la reaiateneia de Za.a bacte

rias ante aqueitos. 

Debido al desarrollo de resistencias, Za efectividad de algunos anti

bióticos, contra un gran ntímero de bacterias se ha. perdido, 

Esto puede depender de algunos faatorea como la selección inapropiada, 

antagonismos o factores 1'elaoiona.dos p1'opiamente con el organismo comó 

reeisteneia baateriana a los antibióticos (9), 

En Za. d~cada de loa cuarenta, con Za apazoioión de los primeros antibi§. 

tiaoa, procticamente Za mayorúi de la.e cepas de Staphylococcus aureus 

y todos los estreptococos eran sensibles a la penicilina G. 

Sin embargo, para 19H se deac1'ibe por primera vea la produooión de B~ 

talaattm1asas que inactivaban a Za penicilina. En 1951, ya habúi un ?J~ 

de cepas de Staphylococcua resistentes. 

Para 19?7 Zas resistencias aumentaron del 80 al 84'.t: y actualmente ea -

ll'l:lyor de 95% (5). Otro caso similar es el de la ampicitina que daba su 

e.:roelente efectividad contra bacterias como H. influenaae, N, meningi

tidia y S. pneumoniae, fue utitiaada como droga de primera elección, -

pero ya en 19?0 surgen repo1'tes de resistencias de hasta un 25% ( 9). 

Claramente, el desazorollo de 1'esistencias o agentes antimicrobianos es 

cont!nuo y aada vea mayor, lo que puede lleva1' a serias consecuencias 

al!nicas y foPzar eZ uso de combinaci6n de antibi6tiaoa o buscar otms 

al terna.ti vas. 
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Con el descubrimiento por medio de e:cperimentos de laboratorio y ea~ 

dios c Unicoa de aepas baeterianas i•esistentes a maitip les antibi6ticos, 

eomenz6 una nueva era en el conoeimiento de la genátfoa y el estudio de 

tos mecanismos que eondueen a la ropida adquisiei6n de reaisteneia. A~ 

ra ae aabe, que la informaei6n genética de al.gunaa eflulaa es eapaz de 

transferirse facilmente, e:i:iaten vcwioa mecanivmoa mediante los cua1.es 

ae modifica su composieión en forma ropida. Estos meeaniamos se han J"!!.. 
crito como resistencia natural y reuistencia adquirida. 

La resistencia natural, también llamada intrtnseca o constitucional, se 

presenta cuando e::iate una pérdida de la sensibilidad genétieamente -

deteriorada, espeetfica y pemanente en una especie bacteriana y dirig-f 

da hacia ciertos antibióticos. Un gran número. de antibi6ticoa, que son 

muy efeetivos contm bacterias Gram positivas, no tienen efeetividad -

contra Gram negativas. 

La resistencia adquirida ae dá en eepas que inicialmente eran sensibles 

a un antibi6tico y que por: 1) Mutaci6n (cromos6mica); o 2) Transferen

cia de material genático (e::tracromos6mica), se vuelven resistentes. 

1) Resistencia Cromosómica o Mutaci6n. La resistencia por mutaci6n de

pende de modificaeiones o pérdida det material genétieo de una bacteria, 

de tal manera que una atona genot!pieamente sensible, al desarroUarse 

en preseneia de un antibi6tieo, puede eondueir a la aparici6n de una 

progenie en ta que la deacendeneia poaea el genotipo de resistencia. 

La magnitud de la mutaei6n que Ueva a la resisteneia adquirida va de -

1 :r 106 a 1 :r 10
13 eélulaa, to que corresponde a la tasa de mutaei6n -

natura t. 

2) Resistencia E::traeromos6mica. La resisteneia adquirida por el meea-

nismo e::tracromos6mico eonsiste en ta transferencia de material gentiti

co de origen cromosómiao o e:rtraaromosómico de una bactel'ia a otra. A 

partir de 1955, se demostr6 que en ta mayor!a de tos easos, cuando hay 

re~istencia baeteriana múltiple a varios antimicrobianos, ésta es medi

da por elementos e:rtl'amacromos6micos, llamados pUismidcs R. 
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Las pláamidoa están constituidos de material genético accesorio (frag

mentos o c!rculoa de DNA), que varúzn de tamaño, ef.eade pequeñas unida

des con pocos genes, hasta grandes unidades que pueden acomodar hasta 

500 genes. Tales pUiamidoa se pueden repUcar independientemente det 

genoma bacteriano o integrarse al cromoaorrrz. A tgunoa pUi.amidoa tienen 

Za capacidad de transferencia de una bacteria a otra y facilitan Za di

aeminaci6n de resistencia a uno o mds antibi6ticoa (5,9), 

La transferencia genética de ptásmidos que codifican Za resistencia a 

loa antibi6ticoa puede afectarse por tres mecanismos: 

A.- Conjugaci6n. Ei mecanismo más importante de transferencia genética 

es Za conjugaci6n, ya que este proceso requiere de unos pocos min~ 

tos. Durante ta conjugaci6n una bacteria resistente entra en con-

tacto con una bacteria sensible y ocurre transferencia directa de 

D.N.A. cromoaómico o pl&amido a travlis det piZi aeruat o factor F, 

8,- Transducción. En este mecanismo, Za resistencia de Za bacteria -

recae sobre un virus bacteriano o bacteriófago, que actúa como vea 

tor de manera que en et contacto de clituta a céZuZa es innecesario. 

EL bacteri6fago ataca a tas bacterias e inyecta su material genlitf:. 

co a través de Za pared cetuZar bacteriana. 

Una vez dentro de Za bacteria, et DNA deZ bacteriófago se inserta 

en et genon>:z bacteriano, et auaZ adquiere eZ pZásmido R de Resis

tencia y se repZica con tiste, reproducciéndose en gran número y -

as! pasa Za informaci6n para ta resistencia a Zos antibióticos. EL 

DNA de toa bacteriófagos contiene uno o más determinantes de reai!!._ 

ten<Jia contra uno o más antibióticos, Zo que e:cpUca Za repentina 

aparici6n de resistencia entre dos o más medicamentos. 

C.- Transformación. La transfomiaci6n se inicia con Za lisis bacteriana 

y Za liberación deZ DNA. Fragmentos Uneatea o ptásmidos son incor

porados dentro deZ cromosoma de Za cétuta. Si et DNA adquirido co

difica resistencia a antibióticos, ta bacteria se vuelve resistente 

at antibiótico en cuestión (5, 9). 



Lo anterior nos indica qua debemos buscar nuevas estrategias para et 
tratamiento de algunas enfemedades infecciosas en 1-as que se han de

tectado algunos fraeasos eon los tratamientos habituales, tat es el 

caso de la pododemati tia, y que se earacteriaa por: tratamientos pr~ 

tangados _para que pueda eeder la infeeci(m, recidivas, o que el pacie?! 

te inteetado no responda al tratamiento antimicrobiano. 

USO TERAPEUTICO DEL ME'l'RONIDAZOL EN LAS INFECCIONES OCASIONADAS PDR 

GERMENES ANAEROBIOS. 

El metronidaaol es aativo in vitro contra b""ilos gram negativos ana

erobios, espeeialmente B. fragilies, 95% de sus aepas con inhibidas -

por 8 mg/mt o menos. Bacteroides melaninogenicos tambien es muy sens:f. 

bte, easi todas las aepas son inhibidas por 2 mg/ml, o menos. Las e~ 

peeies de fusobaeterium, son muy sensibles al metronida•ot, casi todas 

las eepas con inhibidas por 1 mg/ml. o menos 11, 11). 

El metronidaaol es bacetericida contra anaerobios obligados. SU efecto 

es rápido, la eo111paraci6n de la actividad bactericida de penicilina G, 

carbenieiUna, elindamicina y cloramfenicoZ contra cepas de B. fragiUs 

y Clostridium perfringens,revetó que et metronidaaol era el mlís rlípido 

en la aetividad baaterieida, y 1-a clindamicina la mlís lenta. 

No hay antagonismoa entre el metron·idaaol y otros antib1'.6ticos (5,11) 

El metronidazol es aetivo contra protozooarios anaerobios, qua inoluyen 

Trichomonas vaginales, Entamoeba histolytica, Giardia lambUa, y Balan-

.. ·tidium coli. Es un ffmnaeo altel'rlativo de la clindamicina para tratar 

infecciones graves por mieroorganismos anaerobios. En esta infeccio

nes, el fármaco suele administrarse por v!a intravenosa a raz6n de 

7,5 mg/kg. de peso. 

Debido a que muchas infecciones son mixtas ya que partiaipan gérmenes 

aerobios y anaerobios, suele ser necesario c(X1tbinar1.o aon un antimicr~ 

biano activo eontra baeterias aerobias. La mayor parte de estas infe~ 

eiones también exigen intervenoi/ln quir!lrgiea adeeuada (6, 7, 10, 12). 
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El f6m¡aao ha sido efiaaz para trata:r Za ba<>teremia y la endocarditis 

por baai.Zos Gram negativos anaerobios (F. Necroplu:irua y B. Fl'O{Jilia), 

inalu!das cepas resistentes a aZindamiaina y alor;.,,feniaol (l 7). Es -

eficaz P""ª la aateomielitia y la wtritis stJptiaa aaWJadas por bMt!!. 

rias anaerobias ( 7 ) • 

E1n combinación aon cirugfu, se ha empleado aon buen ti:rito pwa trat<ll' 

la gangrena gaseosa (16). 

EZ met:ronidazol es :rtipidamente baate:ricida aontra gtirmenes suscepti-

btes y no es sensible a las betalactamasas producidas por muchas baa

te:rias anaerobias. No se ha informado de resistencia mediada por plá!!_ 

mides. 

El metronidazol fue desaubie:rto en Francia en 1957 y se convirtió en 

el ftz:rmaaa de eZeoci6n pa:ra tratar la t:ricomoniaeis, Después se oom

prob6 que era efiaaz en la amibiasie y la gia:rdiasis ( 5, 16). 

El met:ronidazol es un fármaao de NitroimidazoZ: 1 (Beta-Hidro:z:ietilJ-

2-Metil-Nitroimidazol. SU peso molecular es bajo (p.m.171) que difunde 

igualmente bien al interior de bacterias aerobias y anaerobias (11), 

La caraote:r!stica coman de los miaroarganimnoa sensibles ea que san 

anaerobias y poseen prote-f:naa para transporte de electrones con pote'! 

cÚll de ó:rido redUtJci6n bajo. Estas p:rote-f:nas pueden :reducir el :radi

aal nitro del metronidazo l por una reacción qufmiaa no enzint§tiaa ( 1, 

5). La 'reduoci6n tiene papel doble: disminuye la aonaent:raai6n intra

celular del ftz:rmaco no modificado y de esta manera conserva un g:radie!! 

te que fomenta Za captación, y genera compuestos tóo:icos para la ctilu

Za, La r;o:z:iaidad na es mediada por loa produotoe altinroe da Za reduc-

ción, sino por aompuestos inte:rmedioa inestables o po:r :radicales libres. 

Estos pl'oductoa t6xicoo pasajeros se conjWJan al DNA e inhiben ta sfot!!. 

aia del mismo, lo que origina la muePte celular (1, 5). 

FABMACOCINETICA 

La d6oie administrada por vt'a intravenosa produce una eon<!entraaión -
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sérica máJ!ima aZ terminaP 1.a inyección. Esta concentración oérica 

disminuye graáualmente con wza semivida de 8 haras. Con un régimen 

de dósia repetidas, la concentración sérica aumenta progresivamente. 

El metronidaaoL presenta conjugación de 1 at. 25%, et qua no haya C"!!_ 

;iugación importante a Las prote!naa y ta pequeñez de la moUouLa fa

cilita ta distribución adecuada en tejidos y L!quidos corporales. En 

consecuencia, et fármaco tiene un volumen grande de distribWJión. 

LLega adecuadamente aZ U.quido cefatorraqufdeo, Uquido seminaL, se

cre~iones vaginales, saliva y Leche (1,6). Se Zogran concentraciones 

adecuadas en eZ Uquido de empiema y eZ abwew hepiltico (20). 

El filrmaco se introduce facilmente en tejidos péLvicoa y la concentr~ 

ción alcanzada en eZ miomet'l'ÍO o en el hueso alveolar aon mds o menos 

if]uaZes a tas séricaa (JO, 20). 

La mayol' parte det metl'OnidasoL administrado se metabotiza en eZ h!g~ 

do. 

Los metaboLitoa se e:i:cretan por La orina ( 1, 5 ) • 
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MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron 20 pacientes pe,.tenecientes al Rancho t:lmtaI'I'cmas, ubi

cado en el municipio de Teoloyucan, Edo. de Míi:xico, con diagn6stico -

cUnico de necrobacilosis. AZ paciente inaZuido se Ze pI'acticó examen 

cUnico geneI'al y biometI'!a hemática, aZ inicio deZ padecimiento y aZ 

finalizar' eZ tI'atamiento. 

Se estabZecieI'on dos gI'Upoa, uno testigo y otI'O e:rperimiental escogi

dos al aJ:aI', AZ primeI'o se le instauró el tI'atamiento habitual a base 

deZ uao de tetraciclina 111 mg/kg al dúz), durante 4 dúzs y al Zote -

e:r:peI'imentaZ se le aplicó Za dosis recomendaáa paI'a el tI'atwniento de 

infecciones pOI' anaerobios de 20 mg/kg al d!a, durante 4 d!as. ( •). 

Todos los pacientes se manejaI'on igual I'especto a dieta, condiciones 

de estabulaci6n y míitodos teI'apéuticos locales a base de limpieza, -

aplicación de sulfato de cobI'e al 5% y colocación de un apósito. 

(*) EM'l'RYL 
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RESULTADOS 

Los días de tratamiento fueron de 4 en ambos casos. 

Los parámetros que se sif!Uieron para determinar evoZuci6n de los padeci

rrtientos, en relaci6n a la terapéutica utilizada fueron: presencia de el~ 

dicación, do Zar a Za palpaci6n, temperatuz>a, leucocitos, neutr6fiZos. 

- &esencia de claudicación. Todos los pacientes al iniaio del tratamien

to presentaban manifiesta claudiaaci6n y se dieron de alta al encontl'17!: 

se ésta ausente. 

- Dolor a Za palpación. La comparación de Zas datos obtenidos del pt>imer 

d!a - dolor a la palpación positi11a-, es siempre significativa con re_! 

pecto al ttltimo dfo del tratamiento - dolor a la palpación negativo -. 

- Temperatuz>a. En promedio se encontr6 en el grupo de tratamiento con me

tronidanol (38.BºC) y para el grupo de tratamiento tetraciclina (39°C) 

en el primer d!a de tratamiento. 

Para el a.ttimo dfo de tratamiento hubo en promedio WI descenso de tem

peratuz>a. En el grupo de tratamiento metronidazol de (38.2°C) y en el -

grupo de tratamiento con tetraciclina de (38.BºC) (FIG. IJ. 

En el caso de los leucocitos y neutrófilos, se hicieron las comparaciones 

del dato inicial y el obtenido en et úitimo d!a de tratamiento, 

Leucocitos. Al comparar el dato inicial con el obtenido en el aitimo d!a 

las cifras para ambos tratamientos es simiiar. (FIG. II). 

NeutrófiZos. Los resultados obtenidos son similares a los alcanzados en -

Zas leucocitos. (f'IG. IIIJ. 
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CONCLUSIONES 

1.- EZ metronidaaoZ, utiZiaado a dosis de 20 mg. po1' Kg., cada 211 ho-

1'as d.,,.ante 4 d!as, es efiaaa papa eZ tNtamiento de l.a podode""!! 

titis deZ uanado bo!Jino. 

2.- EZ dolo1' cedi6 aZ finaZiaar eZ tratamiento en ambos Zotes deZ es

tudio, 

3,- EZ pal'6metro tempel'atul'a, pal'a eZ urupo tNtado con metronidazoZ 

es Zigeramente infe1'io1' aZ finalizar eZ t1'atamiento compal'ado con 

e Z urupo tratado con tetraaic Unas. 

!J.- Los Zeuaocitoa y neutr6fiZoa para ambos urupos tienden a normaZi

aapse, aunque para eZ urupo tratado con metronidaaoZ este pa1'6me

tro es Zi(Je1'amente inferior con 1'especto aZ !Jl'U[JO tl'atado con te

tracicZinas, 

5,- La !Jaloraaión cUnica propol'Ciona datos para conaZuir que Zos pa

cientes tratados con metronidaaoZ a partir deZ quinto d!a se en-

ouentl'an con Zos partímetros evaluados ya no:miaZes. 

6 .- EZ tl'atamiento con metronidaaoZ que se propone en este tl'aba.io 1'<1-

suZta una aZternati!Ja útiZ en Zoo casos en Zos que no han sido sa

tisfactorios Zoo tl'atamientos con aZ(/W10B aZtibi6ticos. 

? , - No se detecto ninutm efecto indeseable en Zos pacientes tratados -

con e Z metronidaao Z. 
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