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RESUMEN

CUEVAS PEREZ OLIVIA PAQLA. Tratamiento de las infecciones &éseas en perros
mediante el método de escarificacién y desbridamiento(bajo la direccidn

de: MVZ. Isidro Castro Mendoza y MVZ. Hugo Lecona Butrdn )

La osteomielitis, es la infeccidén de los huesos, que incluye periosteo,
endosteo y médula ésea, muchos tratamientos se han descrito para
erradicar esta enfermedad crénica. La cronicidad de esta afeccidén esta
dada tanto por presencia de secuestro, fistulas y tejido necrdético que
hacen reaccionar al paciente de tal forma que le pueden causar la muerte
por sepsis. Los tratamientos empleados han sido desde la aplicacién de
dosis extremas de antibidticos, colocacidén de drenajes para irrigacién,
lavados con jabones de distintos tipos y hasta amputaciones cuando estos
tipos de tratamientos no sirven. La técnica que se empleé en este trabajo
es el resultado de 20 afios de investigacidén realizada por el ilustre
maestro Dr. Fernando Colchero Rozas; quien ha descrito la “erradicacidén
de la osteomielitis” empleando el método de “Escarificacién y
Desbridamiento” con una metodologia que se describe en cuatro pasos
sencillos. En el dia uno se desbridan todos los tejidos necrosados, dias
tres y cuatro se escarifica, dia cinco: escarificacién, estabilizacidén e
injerto, siempre y cuande no haya infeccién. Los resultados de este
tratamiento son muy alentadores, ya gque se ha podido lograr 1la
erradicacién de la infeccién en todos los pacientes que se incluyen en
este trabajo. Este es un buen método de tratamiento por que ha dado

excelentes resultados en los animales con osteomielitis. Y a permitido




reducir los costos del tratamiento, por proporcionar la resolucidén de la

osteomielitis en un corto periodo de tiempo.
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INTRODUCCION

i.a‘osteomielitis es un desafio terapéutico en la cirugia ortopédica.
Este ha sido un tema de investigacidén tanto para la practica médica como
~la veterinaria. Un nimero importante de estudios ha sido conducido en el
entendimiento de su etiopatologia, establecimiento del diagnéstico y
protocolos de tratamiento. Por esta razbén es importante encontrar

tratamiento que erradique e impida las recidivas del problema.

CONCEPTOS GENERALES DEL TEJIDO OSEO
El sistema esquelético provee de soporte y proteccidn, _permite los

movimientos corporales, almacena minerales, grasa y es el sitio de

produccidén de células sanguineas. (1)
Dentro del tejido &éseo hay dos tipos de hueso que son: el hueso
esponjoso y el hueso compacto. (fig.l, 2) (1)

HUESQ COMPACTO __.. OSTEONAS

(SISTEMAS HAVERSIANOS) ¢

/ 4 ' ENDOSTES

Figura 1. Tipes de huess
( espenjese y compacto )

HUESG : - OSNGH canaLes
ESPONTOSO Yo -

CANALES DE
VOLKMANN

— CAVIDAD DE
. MEDULA OSEA

Figwra 2. Estructuras del huese espenjese y compacte.

Los niveles microestructurales tanto del hueso esponjoso y compacto

tienen una organizacién laminar. Las trabéculas del hueso esponjoso
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generalmente estin compuestas de una coleccién de laminas paralelas. En

el hueso compacto las laminas pueden estar paralelas o concéntricas para

.

formar estructuras cilindricas llamadas osteonas que conforman 1los

sistemas haversianos. (2). (fig.3) (1)
OSTECNA
LAMINA
'SISTEMA HAVERSIANG
¢ ‘ NO) CIRCUNFERENCTAL

DEL CANAL
HAVERSIANC O
CENTRAL

LAGUNA QUE CONTIENE
OSTEOCITOS <]

LAMINA INTERSTICIAL

YASOS SANGUINEOS DEL
CANAL DE VOLKMANN O DEL
CANAL PERFORADO

Figawa 3. Niveler micreestructurales del huess.

Las laminas paralelas organizadas circunferencialmente se encuentran
cerca de las superficies internas y externas del huesc compacto.

Estos dos tipos diferentes de organizacién en tejido &éseo compacto son
llamadas laminar y osteonal.

La mayoria del volumen del hueso compacto es osteonal. (2).

Las células &éseas son responsables de producir, mantener y modificar la
estructura del hueso, formando una placa celular continua que cubre todas
las superficies de matriz extracelular. (1) Por ejemplo los osteocblastos
son células formadoras gque estdn localizadas sobre toda la superficie
6sea donde se encuentra la formacidn activa de hueso. Estos representan
un tipo de células diferenciadas inmunohistoquimicamente distintas a su

célula osteoprogenitora. Ademas estan ocupados en la produccidén de matriz
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extracelular y tienen la morfologia caracteristica de células secretoras
de proteina.

Sus productos principales son fibras de coldgena tipo I y componentes de
la matriz no colagenosos: proteoglicanos, fosfoproteinas, una variedad de
glicoproteinas y factores de crecimiento. (1)

El axis de un osteoblasto usualmente estd orientado paralelo a 1la
superficie ésea y también paralelo a 1las fibras de coladgena gque son
producidas por dichas células. Estas tienen una intensa implicacién en
los cambios de morfologia de éstas células cuando se producen laminas
bseas por fibras en diferentes direcciones.

Los osteoblastos poseen en la superficie celular receptores para factores
endécrinos y paracrinos, los cuales proveen de estimulo a la célula para
producir colagenasa.

Las células 6seas de revestimiento estadn localizadas en la superficie
ésea inactiva; Son mas del 80% de las superficies endocorticales vy
trabeculares del hueso adulto. Estas células representan la
diferenciacién terminal de los osteoblastos. Asi mismo forman una placa
que constituye una membrana ésea funcional que separa los compartimentos
de fluidos dseos de los fluidos intersticiales. Las células o&seas de
revestimiento no presentan actividad mitética.

Los osteoclastos son células de reabsorcidédn ésea, estos se encuentran en
las superficies &seas que a diferentes tiempos son ocupadas por
osteoclastos o células déseas de revestimiento.

Los precursores de éste tipo de células *son derivados del linaje
hematopoyético; los osteoclastos son caracteéizados por la presencia de
numerosos lisosomas llenos de hidrolasas &cidas. Los osteoclastos son
responsables de la mayoria de la remocidén del tejido déseoc pero los que

inician éste proceso son los osteoblastos. (1)

FOTPIeIY

i
:
|
.
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Los osteoblastos, células oéseas de revestimiento y osteocitos, son
derivados de la misma 1linea de células progenitoras, ellos son
responsables de la formacién y mantenimiento del tejido ésec y son
responsables del tejido éseo con relacién a las condiciones ambientales.
La comunicacién de los osteoclastos con los osteoblastos tal vez
indirectamente es por mediadores quimicos, factores pardcrinos secretados
por los osteoblastos y/o matriz ésea, ambos factores aumentan la
actividad colagenasa de los osteoblastos y con ello inicia la resorcién
Osea.

Los osteocitos son el unico tipo celular que se encuentra en la matriz
ésea ndneralizaé;. Estas células representan un grupo pequelfio de

osteoblastos que sufren una diferenciacién £final. (Ellos tienen que

adquirir por lo menos un antigeno de superficie). (1)

REPARACION OSEA NORMAL

La magnitud de la fuerza que se ejerce para produc¢ir una fractura es
directamente proporcional a la extensién del dafio de los tejidos.

El sitio del trauma llega a ser una esfera especial que influencia el
inicio de procesos biolégicos y fisioldégicos (Hematoma, inflamacién, pro-
callo, consolidacién y remodelacidn). La aceleracidén de éstos fendmenos
del hueso se 1le llama “traslado metabélico general” o “fendémeno
aceleratorio regional”. (3)

Inicialmente la lesidn ésea conduce a necrosis del hueso cortical y

hemorragia. (fig.4) (3)




Figura 4. Lesién inicial

Por la lesidén en otros tejidos hay una respuesta inflamatoria aguda que

conlleva a la organizacién del hematoma. (3) (fig.5) (3)

Figura 5. Lesiin en tejides aledaies.

Después de esto se forma un callo éseo provisional en la regién del
codgulo organizado por la divisidén de células mesenquimales y 1la

diferenciacién dentro del tejido fibroso y cartilago. El1 hueso necrético
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de la corteza es reemplazado por tuneles vasculares longitudinales.

(3) (£ig.6) (3)

TEJIDO
FIBROSO

CALIRE

INCREMENTO DE [--
POROSIDAD .

Figura 6. Formacién de calle provisienal.

Después de que el callo éseo provisional llega a ser mineralizado, hay un
remodelamiento del hueso y de la corteza necrética. Esta actividad reduce
la talla del callo y crea tejidos éseos de caracter maduro y orientacién

estructural. (3). (£ig.7) (3)

T
TRABECULAS -] [ TRABECULAS
BURDAS <

Figura 7. Calle mineralizede.




ADAPTACION FUNCIONAL DEL HUESO

-~ El1 hueso tiene un mecanismo de adaptacién por medio del cual el
tejido adapta su estructura general a cambios en su carga mecéanica
ambiental.
El hueso estd continuamente sufriendo procesos de reforzamiento y
resorcidén, parcialmente pero no totalmente manejados por cambios en
su carga mecanica ambiental el cual es colectivamente remodelado.

- La estructura bésea, crecimiento A% mantenimiento son
epigenéticamente y no gendémicamente regulados.

- La adaptacién funcional del tejido &éseo envuelve simulténeamente
control celular ﬁ;cénico, biceléctrico y procesos bioquimicos.

-~ La respuesta de adaptacién del hueso para una demanda funcional se

estudia en 2 niveles: tisular y celular. (3)

FALLAS EN LA REPARACION OSEA

La patogenesis de las no uniones puede ser dividida en dos categorias:

(3)

1. Fallas primarias o bioldégicas en las cuales las propias condiciones de
reparacién son creadas, pero el mecanismo bioldégico falla para reparar
el hueso propiamente.

2. Las disfunciones mecanicas que se desarrollan por que hay fallas para
crear las condiciones para el proceso de reparacidé4n normal (falla
técnica o secundaria).

En la bibliografia se reporta que en medicina humana com; veterinaria la

mayoria de los casos caen en la segunda categoria (falla técnica o

secundaria). (3)

Falla técnica o secundaria:

Se ha reportado que estas fallas representan el 803% de las no uniones en

medicina veterinaria. (3) Esto puede ser causado por infececidn, una
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reduccién pobre de la fractura en la cual el hueso termina por alinearse
imperfectamente por mucho movimiento de la fractura, o pérdida del
suplemento sanguineo y necrosis del hueso. (3)

Se dice que un movimiento excesivo del sitio de 1la fractura es
probablemente el factor mas importante.

Las fracturas abiertas son una causa frecuente de osteomielitis y durante
la contaminacién en una cirugia de reduccidén abierta existe la

probabilidad de infeccidén. (3,4) (fotografia 2)

Fotografia 2. Los métodos de reduccién abierta en ortopedia son factores
que aumentan la probabilidad de infeccidén.

Si la necrosis llega a ser suficiente habréd osteomielitis, por lo tanto
ocurre un secuestro (proceso mediante el cual el organismo encapsula al
hueso necrdético para aislarleo del hueso sano) y un involucro (formacién
de hueso nuevo) se desarrolla alrededor de los fragmentos necrdéticos
tratando de iniciar una reparacién ésea. (3,5,6,7)

En el caso de osteomielitis el resultado inicial de resorcién del hueso
es la hiperemia. La reaccién inflamatoria causada por una trombosis
vascular produce Areas irregulares de hueso isquémico. (8) Cuando 1la

infeccién es controlada hay produccidén de material osteoide, el cual
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llega a ser mineralizado. Como la infeccidén viaja a través de los canales
tortuosos del hueso esponjoso y a través de los canales haversianos se va
desarrollando la granulacién. Con el incremento del suplemento sanguineo
trasladado por los numerosos capilares de la granulacidén se provocarde
nuevo lisis &sea. Los canales haversianos se incrementan en diémetro
causando que el hueso compacto se convierta en hueso esponjoso poroso.
(3)

La trombosis vascular induce a diferentes grados de isquemia. En casos en
los cuales el suplemento sanguineo decrece por debajo de lo normal, pero
suficiente para mantener vivo el tejido éseo, los osteoblastos responden
produciendo tejido osteoide en exceso. En casos donde los nutrientes se
disminuYen por debajo del punto de viabilidad, los osteocitos mueren ¥y
después de pocos dias aparecen como masas picnéticas o desaparecen
completamente. Cuando el hueso estd muerto, si el fragmento es pequefio,
los factores de granulacidédn del tejido blando contiguo le proporcionan
suplemento sanguineo y causan su lisis. Eventualmente, éste es
completamente removido y reemplazado primero por granulacidén, después por
hueso fibroso y en ocasiones por matriz y hueso laminar. Si el fragmento
es grande la granulacidén se extiende dentro de la sustancia oésea y esto
le da un soporte vascular. La periferia del hueso muerto llega a ser
canalizada y eventualmente lisada y rodeada por una zona de granulacién.
La zona central de masa estatica es un fragmento de hueso necrdético
conocido como secuestro como anteriormente se explica. (3,5,6,7)

El secuestro puede estar compuesto de hueso e;;onjoso, un area de hueso
compacto o combinacidén de los dos. Si el procéso es en hueso esponjoso,
la zona se rodea de tejido de granulacién, se colageniza, calcifica y se
convierte en hueso que encapsularad al fragmento muerteo. Si el secuestro

estd compuesto de hueso compacto se rodea de periosteo y ésta formacidn

de hueso que encapsula se le llama involucro. (3,5,6)



12

El involucro puede estar intacto o con algin estado de infeccién
usualmente presenta varios canales a través de los cuales escapa la pus.
(3)

El exudado supurativo evita la reparacidén resultando en necrosis oésea. La
reaccién inflamatoria en el hueso (osteitis) es confinada a espacios de
tejido conectivo formando periosteo y médula llenando canales
haversianos. (3)

El proceso inflamatorio puede ser confinado a la médula (mielitis) o al
periosteo (periostitis).

La osteitis ocurre sélo si hay dafio tisular significativo o si se liberan
mediadores de la respuesta inflamatoria, pero esto se asocia mas con
agentes infecciosos.

La osteomielitis es usualmente clasificada de acuerdo a la histologia de
la reaccién inflamatoria. Algunas veces la reaccién inflamatoria es
caracterizada por pocos neutrdéfilos y se le llama osteomielitis crénica
(infeccidn obésea donde hay destruccidén progresiva y cambios proliferativos

después de 10 a 20 dias). (9)

DEFINICION DE OSTEOMIELITIS

La definicién mAds antiguamente utilizada para la ostemielitis fue
descrita por Nelaton en 1844, quien decia que la osteomielitis es 1la
inflamacién de la médula désea y corteza ésea. Sin embargo, a lo largo del
tiempo se ha establecido como wuna inflamacidén crénica del hueso dque

incluye periostedj endosteo y médula &sea. (6,10,11,12 y 13)

CLASIFICACION DE OSTEOMIELITIS
A través de los arfios han sido desarrollados varios tipos de clasificacién
de osteomielitis.

Por via de entrada: Directa o hematdgena.
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Directa: fracturas expuestas, contaminacidén durante cirugia, herida por
arma de fuego, mordida, lesidén con objetos punzocortantes.

Hematégena: Cominmente observada en cachorros y es localizada en la linea
de crecimiento por ser una zona de gran vascularidad

Por transcurso de la enfermedad: Crdnica o aguda.

Aguda (hematégena): Existe enfermedad sistémica y no hay alteracién

radiogriafica en el hueso en los primeros 5 a 10 dias.

Crénica: Infeccidén con destruccidn progresiva A cambios dseos
proliferativos después de 10 a 20 dias. (12)

Y puede ser en hueso integro, hueso fracturado o hueso en reparacidn

VviAS DE INFECCION EN OSTEOMIELITIS E INCIDENCIA

En la practica veterinaria, la osteomielitis es principalmente debido a
contaminacién del hueso de origen exdgenc. (14)

En una revisién de 67 casos de osteomielitis canina, las fracturas
abiertas fueron la causa en 10% de los casos; las fracturas cerxrradas (con
reduccién abierta) fueron un 55% de los casos; la extensién de infeccidn
en tejidos blandos didé un 26% de los casos; el esparcimiento hematdgeno
fue el 6rigen en el 6% de los casos; mientras que la inoculacién
quirirgica fue del 3%.(10)

Los diversos reportes indican que la cirugia ortopédica es una causa
principal de osteomielitis (31-70%) en la practica veterinaria. (14,15)
Se indica gque 1los rangos de infeccidén ésea son 27-48% con fijacién
interna, mientras que del 0-27% con fijacién externa. (14)

La fijacién interna Aa sido reportada como factor importante en el
incremento de la probabilidad del desarrollo de osteomielitis siendo una
complicacidén post-gquirtrgica. (4)

Las fijaciones internas que son de diferentes materiales pueden diseminar

particulas, inducir corrosién o una reaccidn electrolitica y puede
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incrementar el riesgo de una infeccién 6sea localizada y formacién de

fistulas. (fotografia 3)

Fotografia 3. Las fijaciones internas incrementan el riesgo de presencia de
osteomielitis.

La infeccién bacteriana se desarrolla después. (9)

La incidencia de la osteomielitis puede también variar de hueso a hueso.
Varios reportes sugieren que el fémur es el hueso mds cominmente afectado
(10-48%) seguido por el humero (11-28%) tibia (6-20%) radio-ulna (2-15%),
metatarso (2-12%) y metacarpo (2-10%). (14)

La presentacidén en ciertos huesos se debe al origen de la infeccidn:

Huesos largos- fractura expuesta o reduccién abierta de fracturas
cerradas
Metacarpos, metatarsos y falanges— infeccién de tejidos blandos con

envolvimiento secundario del hueso. (10)
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En la bibliografia se determina gque generalmente los machos son mas
afectados con osteomielitis que las hembras, La proporcién de macho-
hembra afectada ha sido reportada por varios trabajos del 3.9:1 (4)
1.8:1 (10) 1.5:1, 2.9:1, 1.75:1(14)

La osteomielitis ha sido reportada més frecuentemente en grupo de edad
joven. (10). Esto se explica por gque son huesos Jjévenes con mayor
vascularizacidn, de facil esparcimiento de la infeccién y por que los
animales jévenes son mas activos, expuestos a fracturas y a un
subsecuente desarrollo de la osteomielitis. (14)

No se ha encontrado alguna predisposicidén para osteomielitis en alguna

raza de perros. (14)

COMPONENTES DE LA OSTEOMIELITIS

Términos como secuestro, involucro y cloaca son distintamente definidos
como cambios Oseos relacionados con la presencia y el avance de 1la
osteomielitis. (13)

Se entiende por el términc de CLOACA como la formacidén entre la interface
hueso-periosteo o hueso~cé@psula que representa una abertura en la regién

de extrusidén del hueso infectado o tejido blando. (6,13) (fig.8) (13)

Figura 8. Cloaca.
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El INVOLUCRO es el crecimiento exhuberante cortical de hueso nuevo y

"proliferacién dsea alrededor del secuestro. (13) (fig.9) (13)

Figura 9. Involucro

El SECUESTRO es hueso muerto avascular gque se ha separado del hueso
viable. Hay supuracién crénica rodeada por tejido avascular (tejido

fibroso denso y hueso muerto esclerético). (3,5,7,9,13) (fig.10) (13)

Hueso Necrosado
(secuestro)

Figura 10. Secuestro éseo.

Para realizar el diagndéstico de estos componentes se realizan estudios
radiograficos en los cuales a partir de los 10 a 15 dias de infeccién
pueden ser evaluados ya que se observa una radiolucidez inicial seguida

por esclerosis, formacién de secuestro y formacién de involucro. ( 13,16)
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Todas estas alteraciones favorecen la infeccién bacteriana crénica y el

drenaje de exudado purulento a través de la formacidén de fistulas. (6,9)

CONSIDERACIONES MICROBIOLOGICAS

Osteomielitis bacteriana

La osteomielitis en perros es comunmente causada por infeccién
bacteriana. Raramente las causas incluyen hongos y reacciones a implantes
metalicos. lLas bacterias mads frecuentemente asociadas son Staphylococcus
spp. Streptococcus spp. Yy bacterias aerdbicas gram—-negativas otros
organismos que han sido aislados son Brucella canis, Nocardia spp.
Criptococcus neoformans, Aspergillus spp. Penicillium verruculosum,
Blastomyces dermatitidis e Histoplasma capsulatum. (17) Las bacterias
anaerdbicas pueden ser asociadas con osteomielitis en cultivos puros o
infecciones mixtas. (7,9,13,18)

Como ya se menciond, la osteomielitis causada por bacterias, es muy comin
en perros. Staphylococcus spp. causa infecciones dseas en perros siendo
algunas de éstas monomicrobiales. (19) Las infecciones osteomieliticas
polimicrobiales también son comunes Yy pueden contener mezclas de
Streptococcus spp. bacterias aerdbicas gram—negativas (Escherichia coli,
Pseudomonas spp. Proteus spp y Klebsiella spp.) y algunas veces bacterias
anaerébicas. (9,12)

En varios estudios de osteomielitis el papel de una bacteria anaerdbica
no ha sido apreciado. Pero ha llegado a ser aparente que las bacterias
anaerdbicas son una causa imporéante de osteomielitis en humanos y otros
animales. (12) A veces si las bacterias son aisladas por métodos de
incubacién aerdébica, las lesiones osteomieliticas son consideradas como
estériles; algunas veces llamadas abcesos de Brodie. Algunas de éstas
lesiones probablemente pueden ser resultado de infecciones causadas por

bacterias anaerdbicas. (13)
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Las bacterias anaerdébicas son residentes normales de la cavidad oral de
los perros y gatos y pueden estar involucradas en infecciones &seas
asociadas en lésiones por mordidas. (11)

Las caracteristicas de una infeccién anaerdbica incluyen olor fétido,
secuestro de fragmentos &seos de igual manera gque en la infeccidn
aerdbica, desarrollo de tractos de drenaje (fistulas), evidencia de las
bacterias con morfologia diferente en tincidén de Gram, presencia de
exudado y fracaso para aislar bacterias aerdbicamente. (13)

El aislamiento anaerdbico de infecciones &éseas incluye: Actinomyces spp.
Clostridium spp. Peptostreptococcus spp. Bacteroides spp. y Fusobacterium
spp. Las bacterias anaerdébicas pueden ser aisladas del mas del 70% de las
infecciones &seas en perros y gatos si son colectadas, transportadas e
incubadas apropiadamente. (12)

Muchas infecciones incluyen una mezcla de anaerobios o una combinacidén de

aerobios y anaerobios especialmente Pasteurella multocida. (12,13)

Osteomielitis micdtica

Muchas infecciones son adquiridas por inhalacién de esporas. La
osteomielitis puede desarrollarse como resultado de una infeccidn coﬁ
Coccidioides immitis, Blastomyces dermatitidis, Histoplasma capsulatum o
Cryptococcus neoformans. (9,12,13)

Recientemente se ha reconocido una infeccién de aspergilosis diseminada
en perros pastor aleman causada por infeccidén con Aspergillus terreus o
Aspergillus deflectus y es caracterizada por produccién de granulomas en

miltiples érganos, osteomielitis multifocal y discoespondilitis. (12)

Osteomielitis wviral
Nuevas evidencias sugieren que una o mads infecciones caninas &seas pueden

ser de origen viral. Ha sido detectado el ARN del virus de Distemper
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canino en osteoblastos y osteoclastos de hueso metafiseal de 3 perros con
osteopatia metafiseal (sindénimo-~ osteodistrofia hipertréfica). Perros con
osteopatia-hipertréfica usualmente desarrollan pirexia y otros signos de
enfermedad siétémica, incluyendo signos relacionados a enfermedades de
tracto respiratorio y gastrointestinal, las cuales pueden ser compatibles

con enfermedad viral sistémica. (9)

FISIOPATOLOGIA DE LA OSTEOMIELITIS

Como en una infeccidén en general, la infeccién en hueso depende de una
intima relacién entre el agente infeccioso, huésped susceptible y
factores ambientales predisponentes , conjznto al cual se le conoce como
la desafortunada triada de la osteomielitis. Entender ésta interaccién
Unica es crucial por gque el objetivo de los clinicos es interrumpir el
proceso patolédgico natural de la enfermedad lo mas rapido posible.

(9) (£ig.11l) (9)

Infeccion

Mala colocacion de
implante
e
Inestabilidad de la fractura

A

Resorcion Osea

Figura 11. Desafortunada triada de la osteomielitis.

Los factores relacionados al agente infeccioso incluyen 1la via de
entrada, localizacién, virulencia y colonizacién del 4&rea. Los factores

significativos del Thuésped incluyen las propiedades anatémicas y
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mecanicas del hueso involucrado, los mecanismos celulares y humorales y
el poder reparativo del Aarea dafiada.(9,13)Los factores ambientales pueden
también contribuir a la presencia de osteomielitis. \
Para producir osteomielitis tiene que adicionarse a la presencia del
agente patdégeno dentro del hueso, la presencia de los factores que
favorezcan la localizacién y un ambiente que soportara la colonizacién.
(9,10) La sola presencia de la bacteria no es suficiente para causar la
enfermedad. (9)
Hay cuatro procesos patoldégicos que envuelven la osteomielitis crénica:
(20)

BACTERIA

TEJIDO BLANDO ANORMAL

ESPACIOS MUERTOS

SECUESTRO OSEO
La principal proteccién del hueso es el periosteo y solamente es
infectado por bacterias cuando la matriz extracelular es expuesta y se
alteran los mecanismos de defensa del mismo. Esto puede ocurrir durante
una cirugia cuando se excede el desnudamiento del hueso para su fijacién,
cuando existe un hematoma postquirtirgico gque no se drene o por.
contigtiidad de la infeccién. (13,15)
El tejido blando anormal en osteomielitis crdénica es usualmente la forma
de capsula fibrosa alrededor del area de infeccidén y puede extenderse al
exterior por un tracto fibroso. Tanto la capsula como la bacteria estan
en los espacios muertos. En éstas cavidades se acumulan suero y—aetritus
celulares, los cuales proveen un rico sustrato para la proliferacién
bacteriana. (20)
Una vez gque la bacteria se ha inoculado en hueso se desarrolla una
reaccién inflamatoria, hiperemia, se incrementa la permeabilidad

vascular, hay diapedesis de las células fagocitarias y cambio de PH, los
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éuales contribuyen al rompimiento de trabéculas y a la remocidén de 1la
matriz &ésea. Seguido de esto hay una trombosis local, la cual provoca
necrosis de hueso trabeéular en el area. (13) La hiperemia y la actividad
de las enzimas proteoliticas liberadas cuando las células blancas son
destruidas por las bacterias causan la absorcidén de fragmentos o&seos
resultando en la lisis de la superficie cortical ésea. (20)

Después de esto aparecen los cambios radiograficos sugestivos a
osteomielitis los cuales son una pérdida de densidad ésea o radiolucidez
combinado con reaccidén periosteal. (13)

Los mecanismos de defensa en el area de la infeccidn ésea son:

Tejido fibroso avascular y el secuestro éseo los cuales en el tratamiento
para erradicar la osteomielitis se tienen que remover gquirGrgicamente.
(20) vDurante la cirugia de remocidén del tejido fibroso (desbridamiento)
se forman espacios muertos iatrogénicamente los cuales tienden a acumular
detritus y sangre lo gque provee de un medio de cultivo para los
organismos infecciosps que proliferan y crecen a lo largo del tejido
fibroso estableciendo el sitio de infeccidn. (20)

~Cuando la osteomielitis prolifera se disemina a estructuras vecinas a
través de los canales haversianos y de Volkman. (10) Esto contribuye a la
destrucciédén avascular, necrosis adicional y muerte de osteocitos. (10)
El suplemento sanguineo cortical se compromete por la necrosis de los
fragmentos del secuestro bseo. El curso y extensién de la osteomielitis
seguido de una osteosintesis depende de la virulencia del organismo,
mecanismos de defensa del huésped, dafio tisular, compromiso vascular y
tipo de fijacidn. (21,22) i

Los segmentos de hueso muerto desvascularizado pueden llegar a ser
separados por un secuestro si sigue el progreso, la infeccidn
eventualmente traspasa la superficie del hueso y viola la corteza

externa. (6) Si el proceso es subperiosteal, el material supurativo se
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expande hacia el periosteo. Cuando el periosteo es afectado éste
reacciona de manera inflamatoria considerandose un mecanismo de defensa y
se inicia la formacién de un involucro gque consta de tejido fibroso y
hueso nuevo. (6,23) E1 involucro hace persistente a la bacteria
alrededor del secuestro e inaccesible a los anticuerpos y antibidticos.
(6,22,23)

Cuando el dafic llega a la interfase hueso—-periostec se pueden formar en
el hueso cavidades llamadas cloacas. (6,23)

Otro tipo de osteomielitis crénica es el llamado absceso de Brodie que
puede ocurrir cuando se establece una osteomielitis supurativa y el
hu_ésped es capaz de controlar la infeccidén por lo cual ésta sdlo se
disemina a lo largo del hueso esponjoso pero no llega ra la regién
subperiosteal. El &Area central de supuracidn y necrosis es rodeada por
i:ejido de granulacién el cual se colageniza para formar una capsula de
tejido fibroso, desarrolléndose un abceso estéril localizado. (5) Cuando
no es permitido el drenaje y hay retencién de pus puede causar
consecuencias devastadoras o eventualmente se forman fistulas. (5)
después viene el compléto drenaje de pus formando tejidos de granulacién,
el cual resiste la infeccidén y reemplaza el tejido muerto. (23)

Cuando se implanta material extrafio en piel por un trauma o intervencién
quirtirgica (implantes ortopédicos) pueden estos incitar inflamacién por
disrupcidén microvascular, necrosis y hay depresién de las defensas del
huésped. El1 tejido necrdtico y el hueso desvitalizado sirven como un
excelente medio de cultivo para las bacterias. (23)

Rapidamente después de la insercién de las superficies de los impiantes
llegan a ser cubiertos por matriz y proteinas séricas, fibronectina,

iones, detritus celulares y carbohidratos. Estafilococos y otras

bacterias gram-positivas tienen receptores de membrana celulares que
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ligan con moléculas de fibronectina sobre las superficies del implante de

ésta manera asegurando su adhesién. (23) (fig.12) (23)

Receptor
bacterial pare
fibronzeting

Moiécula de
fibronectina

7720
Figura 12. Reacocién bacteriana por
presancia de material extrafio (Implantes)

En algunos estudios, realizando experimentalmente la induccidén de
fracturas y colocacién de clavos intramedulares, se notdé que estos clavos
incrementan la produccién de prostaglandinas por lesién de hueso y
misculo, las cuales son un potente agente de resorcién de hueso y
facilitan la osteomielitis. (14)

Los anaerobios y los aerobios gram-negativos tienen un mecanismo de
adhesidén menos firme a comparacién de las bacterias gram-positivas, dicho
mecanismo es a través del pili o la fimbria que tienen afinidad
especifica para proteinas celulares, matriz proteica y glicolipidos. (24)
La fimbria (fibras) o pili (pelos) bacterianos estan formados por
apéndices delgados, rectos y cortos gue emergen de la membrana
citoplasmitica y se proyectan sobre la superficie bacteriana en —‘forma
radial. (24) la fimbria estad constituida por varias subunidades <;.e una
proteina estructural denominada pilina o fimbrilina de peso molecular
variable, que se autoensambla en forma helicoidal gracias a la
interaccidén de fuerzas hidrofébicas. En algunos tipos de fimbria parece

existir otra proteina, denominada adhesina, a la que se le atribuyen las

i
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propiedades adherentes de dichas fimbrias. La principal funcién de la
fimbria parece ser la de mediar la adherencia de las bacterias que la
poseen a diferentes sustratos, jugando asi un importante papel en 1la
ecologia microbiana y en la interaccidn huésped-parédsito. Las bacterias
con fimbria a menudo se adhieren y colonizan tejidos del huésped en
forma especifica. (24)

En infecciones <crénicas los secuestros &seos son colonizados por
bacterias que exponen las proteinas de la matriz de colagena y cristales
de hidroxiapatita del hueso dariado, lo cual provoca pérdida de los
factores de proteccidén y facilita la poblacién y la extensidén de la
infeccidén a otras pa—rtes del hueso. (6)

Hay dos mecanismos importantes que aseguran la persistencia de 1la
bacteria adherente: produccién de moco y transformacidén fenotipica. Los
estafilococos y otras bacterias gram—positivas producen moco, el cual
clonsiste de polisacaridos extracelulares, iones y nutrientes. (12) La
combinacién de dicha produccién de moco y el material derivado del
huésped (matriz Y proteinas séricas, iones, detritus celulares Y

carbohidratos) es llamado biofilm, biopelicula, glicocdlix, capsula o

envoltura mucoide. (12,24) (fig.1l3) (12)

| Colonix 8z bartesias .
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finotipicarumnte
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Figura 13. Proceso de la bacteria
adherente.
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El glicocalix como todas aquellas estructuras bacterianas que contienen
polisacaridos y que se encuentran por fuera de los elementos que
constituyen a la membrana externa de la pared celular de las bacterias
gram—negaﬁivas y por fuera del peptidoglicano de las bacterias gram—
positivas. (24)

El glicocalix puede ser dividido en dos tipos: (24)

1. Las “capas §”, constituidas por subunidades de glicoproteinas
globulares gque se ordenan regularmente sobre la supeficie celular.

2. Céapsulas compuestas por una matriz fibrosa sobre la superficie
celular, gque puede variar en sﬁ— grosor y tiene 1los siguientes
descriptores no excluyentes unos de otros; rigida, cuando la céapsula
es lo suficientemente cohesiva como para excluir particulas; e
integral, cuando esta intimamente asociada con la superficie celular,
y periférica, cuéndo permanece asociada a la superficie celular bajo
ciertas circunstancias pero que puede ser liberada de la superficie
bajo circunstancias distintas.

Las cépsulas de la mayoria de las especies bacterianas de interés médico

estédn compuestas ya sea por homopolimeros © por heteropolimeros complejos

a base de una variedad de monosaciridos dentro de los que predominan las

hexosas neutras, las 6-deoxihexosas, los polioles, los a&cidos urdnicos y

los aminoazucares, pudiendo todos ellos tener sustituciones quimicas a

base de fosfato, formato, piruvato o succinato. (24)

La mayoria de los glicocdlices son producidos a nivel de la membrana

citoplasmatica con la participacién de precursores activados [azucar-

nucledétido y lipidos acarreadores (poliisoprenol)] en forma semejante a

la sintesis del lipopolisacarido de las bacterias gram-negativas. (24)

La presencia de cationes divalentes parece jugar un papel crucial en la

interaccidén de las cépsulas con la pared celular, sin embargo, el tipo de
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unidén entre el glicocalix y la superficie celular no siempre es conocido.
(24)

Una de las funciones mas importantes del glicocdlix es la de mediar la
adherencia de las bacterias en los dif;rentes sustratos presentes en sus
medios ambientes naturales. Las estructuras de los glicocélices
bacterianos, gque en su mayoria poseen cargas negativas, pueden formar
enlaces idnicos con los polisacaridos de los glicocdlices de las células
animales por medio de los cationes divalentes presentes en los tejidos.
(24)

En el caso de las bacterias patégenas, la presencia de glicocdlix es un
factor de virulencia importante. (24) B

Por un lado el glicocadlix puede ser responsable de la adherencia
especifica que muestran las bacterias patdgenas hacia ciertos tejides.
Por otro lado, la presencia de glicocalix puede proteger a las bacterias
patdégenas contra la accidén de las sustancias antimicrobianas. Por ejemplo
puede interferir con 1la accidén 1litica del complemento o con la
permeabilidad de la bacteria hacia ciertos quimioterapeuticos. Asi mismo
la presencia de glicoc&lix en las bacterias patdgenas, se presenta como
una estructura que interfiere con uno de los mecanismos inespecificos de
defensa més importantes de los organismos superiores, la fagocitosis.

La produccidén de anticuerpos especificos contra los antigenos capsulares
confiere proteccién al huésped, ya que estos anulan las propiedades
adherentes de las capsulas y por lo menos ciertas clases de anticuerpos,
pueden actuar c;Qo opsoninas (proteinas que optimizan la fagocitosis de
los microorganigmos). (24)

El glicocdlix protege colonias bacterianas y facilita la adhesién, la

bacteria se protege de la fagocitosis y anticuerpos, vy altera 1la

susceptibilidad bacterial a las drogas. (24,25)
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A pesar de que muchas drogas antimicrobiales se difunden a través del
glicocé&lix algunas bacterias contienen beta-lactamasas las cuales
inactivan dichas drogas. (24)

ElL glicocalix también induce a algunas bacterias adherentes a
transformarse fenotipicamente consiguiendo mayor virulencia y haciéndolas
mas resistentes a las drogas antimicrobianas. (9,12,15)

En huesos fracturados la osteomielitis se exacerba por inestabilidad. Los
huesos fracturados terminan siendo reabsorbidos por la infeccién y el
movimiento interfragmentario, causando una amplia pérdida oésea en la
fractura, la cual en su momento causa mayor inestabilidad y persistencia
de la infecciédn. (9) Cuando la estabilizacién de 1la fractura no es
satisfactoria, el resultado del movimiento provocé disturbios en 1la
proliferacién capilar. La disrupcién subsecuente de aporte sanguineo
promueve la colonizacidén bacterial y promueve la infeccidn. (9,12)

Por ejemplo cuando se utilizan c¢lavos intramedualres para estabilizar
fracturas estos resisten pobremente la compresién axial y las fuerzas
torcionales por las cuales es comin que se desarrolle un colapso de la
fractura como complicacién en el uso de este método de fijacidén. (26,27)
La coexistencia de tejidos necrosados y una respuesta inefectiva del
hueso contribuyen a la osteomielitis. (13).

Existen casos en los cuales se puede desarrollar crecimiento bacteriano
al utilizarse implantes metdlicos contaminados en una cirugia o por una
bacteremia transitoria, la cual puede desarrollarse después. (25)

Hay infecciones éseas ocultas m&diadas por glicocalix, por medio del cual
.la bacteria infectante es capaz de persistir. El glicocdlix promueve el
crecimiento bacteriano y la adherencia al material extrafio. (25) Las
infecciones ocultas persisten a pesar de un sistema inmune efectivo por
parte del huésped y de una terapia antimicrobiana adecuada. Tales

infecciones son caracteristicamente focales, por si mismas causan
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bacteremia o signos clinicos de toxemia, y usualmente persisten hasta que

el material extrafio es removido. (25)
En animales con infecciones ocultas la bacteria puede recidir al sitio de

la reparacidén de la fractura sin causar signos clinicos o radiograficos

de osteomielitis. (28)
El glicocdlix protector previene que los anticuerpos 1lleguen a 1la

superficie celular bacteriana, inhibe la fagocitosis leucositaria de las

microcolonias bacterianas adherentes Yy provee de un cambio funcional de

iones que decrecen la efectividad de la terapia antimicrobiana. (25)

Las bacterias causantes de infecciones ocultas pueden estar inactivas por
semanas o afios y pueden llegar a ser menos adherentes, causando signos de
osteomielitis localizada y posiblemente enfermedad sistemdatica. (25)

Los cuerpos extrafios con A&reas grandes de superficie pueden incrementar
el potencial de adherencia bacteriana. (25) Los cuerpos extrafios con

Areas grandes de superficie pueden incrementar el potencial de adherencia

bacteriana. (25)

Los implantes metalicos amplios como las placas y los tornillos requieren
de un trauma tisular y desvitalizacidén durante su colocacidn. Estos
proveen de una barrera mecdnica amplia para el sistema inmune. (25)
También los implantes metalicos intramedulares ayudan al acceso de
patégenos por medio de la incisidn quirtrgica y siguiendo la linea de

fractura dentro de la cavidad medular y extendiéndose a lo largo del

desarrollarse un abceso intramedular secundario.

implante Yy puede
(11,16,29)

La actividad celular asociada con una reparacién proiongada de una
fractura y la osteomielitis han sido sugeridas como un inicio posible o

factores que contribuyen en el desarrollo de un sarcoma asociado a

fractura. (25)
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Con la osteosintesis del nlicleo del crecimiento 1la infeccidén es
generalmente causada por un hematoma infectado por debajo del nlcleo. (
29)

Si la infeccidén no es rapidamente tratada, se esparce en el nicleo de
crecimiento y alrededor del hematoma. Los patdédgenos pueden infectar 1la
cavidad intramedular o la corteza a todo lo largo del implante y de la
linea de fractura, pero el desarrollo de un absceso intramedular
extensivo es extremadamente raro.

(29, 30).

La esterilidad del material quirirgico usado, el estandar de la asépsis y

el minimo dafio tisular podrian en gran medida prevenir la ocurrencia de

la osteomielitis. (16)

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de osteomielitis por lo general depende de la historia
clinica, - los hallazgos <clinicos, las radiografias y los resultados
microbioldédgicos. Pruebas como el cultivoe microbiolégico y el RT-PCR
(transcriptasa reversa y reaccién en cadena de la polimerasa) son
definitivas y esenciales en determinar la identidad del organismo y la
susceptibilidad a las drogas.

Historia clinica: Medio de diagnéstico necesarioc para que el duefioc del

paciente nos detalle el curso del problema asi como tratamientos vy

cirugias anteriores.

Hallazgos clinicos: Las caracteristicas clinicas juegan un importante
papel en el diagnédstico de la osteomielitis. Incluyen signos como ddlor,
claudicacién, inflamacidén, pirexia, descarga de pus mediante formacién de
fistulas, atrofia muscular, fibrosis y contractura. Se pueden detectar
signos de enfermedad sistematica incluyendo anorexia, letargia y

septisemia. (10,15). (fotografia 4)




Fotografia 4. La osteomielitis es una enfermedad que provoca dolor,
claudicacién y fiebre: signos que le provocan al animal un marcado proceso
anoréxico por lo cual es comin ver al paciente en este estado fisico.

Examen fisico ortopédico: Hay gue palpar el sistema musculoesquelético
para localizar el hueso afectado. La atrofia muscular, fibrosis y
contractura son signos de enfermedad crénica. Los linfondédulos
regionales pueden estar aumentados de tamafio y pueden ser palpables.

Hay que revisar la angulacién del miembro ya que el acortamiento,
inestabilidad y crepitacién esté&n presentes en la fractura o en la falta
de unidén coexistentes con osteomielitis.

Realizar un examen neuroldgico nos ayuda a identificar 1la afeccién
concomitante a nervios periféricos.

En casos crdnicos, pueden aparecer en el miembro una persistente perdida
de peso, atrofia muscular secundaria y un tracto de drenaje recurrente

(fistula). (fotografia 5, 6)
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Fotografias 5, 6. Un signo importante en osteomielitis crénica es la presencia de
fistulas en la zona afectada.

Cambios hematoldégicos: La osteomielitis puede incrementar los niveles
séricos de calcio y fésforo. Se ha reportado el incremento de fésforo
segin la progresién de la osteomielitis. (22,31). También se ha informado
del incremento de la fosfatasa alcalina sérica, aumento de la
concentracién en el plasma de fibrinégeno y la gama glutamil transferasa.
Otra medicién que nos puede ayudar en el caso de osteomielitis es la
velocidad de sedimentacién globular
Hoque en 1996 (14), informa de un incremento fuerte y acelerade en la
actividad de la fosfatasa alcalina sérica a los 21 dias post—-infeccién.
La cuenta de células sanguineas proveen evidencia de inflamacién
caracterizada por leucocitosis con desviacién a la izguierda
degenerativa, una anemia normocrdémica, no regenerativa, atribuida a 1la
inflamacidén crénica.

Apariencia radiografica: A la osteomielitis se le llama crdénica cuando
las alteraciones en la argquitectura del hueso son aparentes
radiograficamente. (9)

Las radiografias tienen significado importante en la evaluacién de la
extensién de la osteomielitis, los secuestros, involucros y fracturas

concomitantes. (6,8,9,21,30).
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Las manifesfaciones radiograficas de 1la infeccién oésea son: lisis
cortical, reaccién periosteal separada de la corteza ésea, reaccidn de
cémponentes de tejidos blandos, formacidén de secuestro y el curso de una
fisis abierta por la reaccidén de disturbios de crecimiento envolviendo a
la articulacién. (32,33).

Los signos radiogradficos son: reaccién periosteal irregular, lisis ésea,
incremento de la densidad medular (esclerosis). (32)

La inflamacién es wuna manifestacién de 1la hiperemia y la condicién
edematosa del tejido blando que rodea el tejido éseo infectado. (32)

La reacciénr periosteal consiste de la separacidén periosteal de la
corteza, con la produccién del hueso subperiosteal. El crecimiento
irregular del nuevo hueso es indicativo de un proéeso agresiveo, mas que
de un proceso que avanza lentamente. (32)

Los cambios radiograficos asociados con osteomielitis ocurren debido a la
destruccidén ésea y proliferacidén periosteal de 1la infeccidén. (10). Y
estos no son visibles  hasta que hay un decrecimiento del 35%
aproximadamente en el mineral éseo. (9,10,11,16,32).

Estos cambios éseos no aparecen, si no hasta los 10 a 14 dias después de
la infeccidn, periodo en que se observard el secuestro e involucro.
(16,32)

Asi como progresa la infeccién la lisis de la cavidad medular llega a ser
aparente, puede desarrollarse un secuestro, una forma de involucro,
esclerosis y a través de la cortical del hueso se puede percibir lisis o
hueso medular en el sitio aé infeccién. (9,11)

Aislamiento bacterial: A pesar de los signos <c¢linicos y hallazgos
radiogradficos generalmente nos ayudan a localizar el sitio de infeccién,
es necesario un cultivo bacteriano para conocer el ageﬁte causal. (14)

Es importante obtener cultivos aerocbios y anaerobios del 1liquido

recolectado por aspiracidén estéril de la parte profunda de la herida, o
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de preferencia de la muestra de liquido, tejido necrético y secuestros
recolectados al momento del desbridamiento quirirgico ya que ésta seréa
una prueba definitiva y necesaria.

La coleccién de material de un tracto de drenaje puede estar contaminado
con bacterias locales y provocar confusién, por lo cual es mejor obtener
la muestra para cultivo durante el desbridamiento. Algunos investigadores
recomiendan hacer el cultivo con material obtenido de una biopsia abierta
y otros recomiendan colectar material para cultivo de varios sitios de la
infeccién. (14)

La tincién de Gram para los especimenes del cultivo bacteriano indica
rapidamente la flora microbiana presente. (14). B

La osteomielitis puede ser una infeccidén monomicrobial o polimicrobial.
(14,21)

Se reporta que el 53-59% de la infecciones son polimicrobiales. (29,32)
Cuando la osteomielitis se origina de una ruta exdégena generalmente ésta
es una infeccidn polimicrobial. (29,32)

Las bacterias anaerobias no son reportadas cominmente en casos de
osteomielitis canina. (25,30,34)

Estos hallazgos més bien son el reflejo de la dificultad en el cultivo de
bacterias anaerxdbicas y no la prevalencia de anaercbios envueltos en ésta
enfermedad. (35)

Con los avances en el diagndéstico de bacteriologia anaerdébica ha habido
un incremento en el conocimiento de la presentacién de 1la bacteria
anaerdbica en osteomielitis. (35)

Actinomyces odontolyticus y Bacteroides capillosis son bacterias
anaerdébicas que han sido aisladas de osteomielitis. (34), y el género mas

predominantemente encontrado ha sido el anaerobio obligado Bacteroides

spp. (35)
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El organismo aerdbico mas cominmente aislado de osteomielitis es

Sthapylococcus sppP. (45-60%), seguido de Pasteurella spp. (26%),
Streptococcus spp. (18%), y Escherichia coli (13%). (11,30,34)
Otros organismos comunes son: Proteus spp . Pseudomonas spp ., y

Corynebacterium spp. (4,14)

Los anaerocbios mas cominmente encontrados son Pseudomonas spp.
Corynebacterium spp. y Peptostreptococcus spp. (9,34)

En general S. aureus es el patdgenc mas cominmente aislado en humanos y
animales. (11,15,30,34).

Métodos de cultivo: El medio de cultivo para anaerobios consiste de Agar
infusidén cerebro-corazén (suplementado con 5 microgramos hemin/ml, 16—
microgramos vitamina K/ml, 400 microgramos L- cistina/ml, 1% de estracto
levadura, 15 de suero de caballo y 55 de suero de oveja degfibrinado)
agar alcohol fenietil (suplementado con 55 de sangre de oveja
desfibrinada) y tioglicolato (suplementado con 5 ndcroéramos hemin/ml y 5
microgramos de vitamina K/ml excepto por el tioglicolato cada medio debe
de ser preparado semanalmente bajo condiciones anaerdbicas. (21)

El medio de cultivo para aerobios consiste de agar infusién cerebro-
corazdédn (suplementado con 1% de extracto de levadura, 5 % de suero de
caballo y 5% de sangre de oveja desfibrinada) y Agar Mc Conkey. (17,21)
Cada especimen se coloca bajo condiciones anaerdbicas 5 minutos después
de ser colectados del cuerpo, se usa una caja globo anaerdbica con un
ambiente que consiste de 80% de nitrdgeno, 10% de didéxido de carbono y
10% de hidrédégeno. (21)*

La bacteria anaerébica se identifica por técnicas de identificacién
estéandar implementando minitek o API-20” y cromatografia de gas liquido.

Las bacterias aerdébicas también se identifican por procedimientos de

identificacidén esténdar y API-20E. (21)
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Estudios histopatolégicos: La identificacidén pronta y precisa de
osteomielitis requiere de examinacidén histolégica de material para
biopsia. (8)

Una vez que la osteomielitis se desarrolla, 1la respueséé inflamatoria
aguda provoca la produccién de exudado que contiene Dbacterias,
inmediatamente llegan al lugar del dafio los leucocitos
polimorfonucleares, los cuales liberan enzimas desintegradoras iniciando
asi el proceso de necrosis. (8)

La destruccién del hueso esponjoso adelgaza el hueso cortical y erosiona
el periostio formandose un absceso en tejidos blandos. (30)

El cambio tipico en los primeros estados de 1la enfermedad es el
predominio de leucocitos polimorfonucleares y en cambios avanzados,
cambios osteoliticos, fragmentos necrdticos o6seos, fibrosis airededor de
zonas inflamatorias y también se observa nueva formacidén osea. (8,14,36)
Se ha reportado correlacidén entre las radiografias secuenciales-y los
cambios histopatolégicos en osteomielitis experimental. (14)

Se ha observado también retencidén de Dbacterias en los abscesos,
secuestros y canales haversianos. (6)

Modelos animales: La investigacidén clinica en osteomielitis es dificil
por las miltiples variables encontradas en el proceso de enfermedad.

Los modelos animales han sido usados extensivamente para seleccionar
antibidéticos, determinar la concentracién tisular del antibidético,
realizar estudios radiograficos e histopatolégicos, evaluar con oxigeno
hiperbirico, determinar la tensiégﬂde oxigeno tisular y estudios sobre
desarrollo de la enfermedad. (14)

Varios modelos animales de osteomielitis ofrecen diferentes ventajas y

limitaciones por lo cual no se ha podido determinar el perfecto modelo

animal para osteomielitis. (14)
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Formas complementarias de diagnéstico: Radiografias con medio de
contraste: Esta modalidad es GUtil en algunos animales para delinear el
curso y la extensién de los senos y los cuerpos extralfios radiolucidos.
(9)

Tincién de hueso: La tincién de hueso viable con tincién de azul
disulfato ha sido descrita como una herramienta para delimitar el hueso
viable del hueso necrdético, una dosis de azul es inyectado intravenoso
una hora antes de la cirugia. El hueso viable es teriido por la sustancia
mientras el hueso no viable no es tefiido. Esta técnica nos permite un
desbridamiento mas preciso y eficiente de los tejidos necrdticos. (6)
Angiografia: La angiografia ha llegado a ser un procedimiento importante
y necesario para laAinvestigacién de varias condiciones en la infeccién
bésea. La reparacién de las lesiones osteomieliticas estan altamente
influenciadas por el suplemento sanguineo hacia hueso. Este estudio nos
aporta una basta informacién de cambios vasculares en varios estados de

desarrollo de la osteomielitis. (37)

ANTECEDENTES DE TRATAMIENTO PARA LA INFECCION OSEA

Al analizar la bibliografia mundial sobre infeccidén &sea es facil
observar que no existe método gque no vaya acompafiado de fracasos y
recidivas, lo que ratificamos al realizar los tratamientos mas comunes en
éstos momentos.

El tratamiento de osteomielitis requiere de un pronto reconocimiento y
una adecuada terapia. El1 fracaso en la terapia incremenCaula incidencia
de la osteomielitis crénica subsecuente. (16)

Los principios de una terapia basica de osteomielitis incluyen terapia de

antibidéticos, desbridamiento de la lesién fijacién de la fractura,

drenaje y obliteracién del espacio muerto. (16,35)
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Griffiths en 1979 (4) presentd un tratamiento mediante curetaje,
desbridamiento y secuestrectomia teniendo como prioridades de manejo:

1l.- restauracidén de la continuidad del hueso afectado

2.- tratamiento quirirgico local

3.- eliminacidén del tejido blando desvitalizado y restauracién de 1la
piel.

En osteomielitis crénica, ha sideo recomendada la remocidén quirtdrgica de
todo el hueso muerto. (6,10,11,12,27)

Una mayor consideracién en el tratamiento exitoso de osteomielitis es el
uso apropiado de agentes antimicrobianos, sensibilidad antimicrobiana y
aislamiento de organismos.

Respecto a la terapia de antibiédéticos en la literatura se reportan los
siguientes protocolos: (14) .

Norden (1986) cefaloridina

Norden y Dicken (1973) oxitetraciclina

Varshney (1988); Das (1997) nitrofurazona

Das (1997) gentamicina

Hoque (1996) amoxicilina/ac. Clauvuléanico y metronidazol

Walker y Richardson (1981); Dunn (1992) ciprofloxacina

Ha sido reportado también el uso de drogas antiinflamatorias (salicilato
de sodio, ibuprofeno, etec.), los cuales bloquean la sintesis de
prostaglandinas, en adicién con antibidéticos, las cuales pueden prevenir
la destruccién de hueso y un posible secuestro, disminuyendo el riesgo de
una enfermedad crénica. (14)

El Dr. Colchero (1990) (6) reporta los siguientes resultados con los
diferentes tratamientos utilizados con el paso del tiempo:

Boda 33% de éxito en erradicacidén de la sépsis

Mackey 33% de éxito con el método de irrigacién-succién

Groote 62% de éxito con esférulas de gentamicina
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Dixén 72%:de éxito con esférulas de gentamicina

Christiansen 72% con cemento adicionado de gentamicina

» 'aéos/sé% de éxito con el método de Papineau
'fwgbéﬁéf_éz% con a&nodos de plata

 &;dé£ 70§:de éxito con reseccién carcinogénica
f{ﬁérﬁgtéin 71% de éxito utilizando cefamandole intravenoso por 33 dias
‘Géntfy“y Macgregor 70% de éxito con el uso de imipenem cilastatina
después del desbridamiento.

Kelly 86% de éxito

Norden 84% con la combinacién de vancomicina y Rifampicina.
Mann 95% de éxito con altas dosis de cloxacilina.

El uso del injerto o6seo esponjoso autdgeno ha sido usado exitosamente
para el tratamiento de osteomielitis crénica en la practica veterinaria.
(29)

En resumen el uso exclusivo de antibidticos sin cirugia tiene el problema
de dejar los tejidos necréticos y en consecuencia no erradica en forma
definitiva el problema. (6,30,34, 38)

TRATAMIENTO

El tratamiento que nosotros empleamos en ésta tesis consta de 2 procesos

principales: DESBRIDAMIENTO Y ESCARIFICACION. (fotografia 7,8)

Fotografia 7. El procedimiento de
desbridamiento debe de ser lo mds
extenso posible.




Fotografia 8. Escarificacién,
procedimiento con el cual se logra la
vascularizacién del tejido.

Por medio de los cuales se erradica la infeccidén obsea.

Desde 1970 se inicié la investigacidén a cargo del Dr. Colchero de éstos
dos métodos de tratamiento para la infeccidén ésea en humanos teniendo
como hipétesis que:

“Para erradicar la sépsis es necesario uUnicamente vascularizar todos los
tejidos del foco infeccioso, ya que de ésta manera se elimina la
necrosis, parametro fundamental de la infeccién del hueso, y con ello,
los gérmenes, con las defensas inmunolédgicas del organismo presentes en
tejidos wvasculares” . (6)

Con base en el método de escarificacidén, el problema para erradicar 1la
sépsis es mas de diagnéstico que de tratamiento, por lo gque al saber
donde se encuentran las zonas necrdticas, la infeccidén cede después del

retiro de éstas y se reanuda la vascularizacidén del foco. (fotografia 9)

Fotografia 9. La infeccién se erradica
cuando todos los tejidos afectados
reanudan su vascularizacién.
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Si el cirujano puede saber en donde se encuentra la necrosis ésea y de
tejidos blandos y posteriormente efectia el procedimiento que aqui se
‘indica obtendra éxito: durante el desbridamiento debe buscar y hallar
todos los tejidos necrosados en donde quiera que se encuentren. Si se
tiene que hacer grandes incisiones o explorar extensas zonas musculares

no debe dudar un momento en llevarlas al cabo. (fotografias 10,11)

Fotografia 10, 11. Desbridamiento de tejido blando desvitalizado.

El tratamiento se inicia siempre con un desbridamiento muy minucioso
después del cual, en el hueso integro o fracturado, deben quedar
eliminados la mayoria de los tejidos necréticos, o todos si es posible.
La escarificacidédn que se hace después del desbridamiento, sirve para
vascularizar zonas en sesiones repetidas con lo que el cirujano aprecia
que tanto el hueso como los tejidos blandos son sangrantes, que
desaparecen las partes de tejido blando friables y supurantes y gque el
hueso contribuye a resolver el problema a través de su vascularidad.
Cuando dicha vascularidad cubre toda la herida, la

infeccién ha

desaparecido.
Una de las cosas que se ha logrado en Medicina humana en el transcurso de
los arios es hacer el procedimiento cada vez mas rapido. Actualmente, si

el estado general del enfermo lo permite, se realiza el desbridamiento y
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dos dias después se comienza la escarificacidén, que se efectua
diariamente en lugar de dos veces por semana como antes. También se ha
logrado reducir el numero de escarificaciones para retirar la infeccién
vy, de hecho, con frecuencia se observa que con el desbridamiento y una o
dos escarificaciones el problema se resuelve. Se puede decir que en
promedio, el tratamiento consiste en tres escarificaciones aun en los
casos graves.

Una vez que se logra erradicar la infeccidén por medio del desbridamiento
y las escarifijicaciones no en todos los casos termina la batalla para
lograr la recuperacidén completa del paciente. Si existe una fractura, es
eI-nwmento de hacerla consolidar; poner un injerto éseo o solucionar las
deformaciones que hayan aparecido. Si no se proporciona al §aciente todos
los cuidados, se deberd admitir que el trabajo ha sido incompleto y‘que
no se soluciondé ad integrum el caso del paciente.

A través del método de escarificacién se estan obteniendo buenos
resultados. Sin embargo, para que los demas colegas logren alcanzar éstos
mismos resultados es imprescindible conocer el método a profundidad; de
ahi nuestro interés eﬁ haber realizado éste trabajo de tesis.
JUSTIFICACION

La revisidén de la bibliografia y la experiencia propia nos ha permitido
ratificar que la osteomielitis es una de las complicaciones ortopédicas
de mayor importancia en la practica veterinaria; tanto por su costo
econdémico, por la falta de métodos de tratamiento sin £fracasos ni
recidivas y por la repercusidén en la relacidén duefio-mascota. Por lo cual
a través de los afios se han desarrollado varios tipos de tratamiento para
osteomielitis, los cuales utilizan diferentes principios, ya sea uso de
antibidéticos, procesos quirurgicos y empleo de coadyuvantes para evitar
reinfecciones; pero ninguno ha logrado “erradicar la osteomielitis”, ya

que no son métodos integrales de tratamiento, o se realizan en una sola
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sesidén quirtirgica, por lo cual se logra una aparente curacidén con
recidivas en cualguier momento, que en ocasiones terminan con la
amputacién del miembro afectado.

Ante este panorama se decidid realizar el presente trabajo retomando el
método de escarificacién y desbridamiento del Dr. Fernando Colchero °
utilizado y perfeccionado en medicina humana a lo largo de 18 aifios
logrando el 99.8% de efectividad desde hace 10 afios en el hospital de
ortopedia Magdalena de las Salinas del IMSS.

Con dicho antecedente queremos establecer como opcidén este método en la
practica veterinaria, ya que proporciona excelentes resultados en 1la
erradicacidn ge la osteomielitis en un corto periodo de tiempo y por
consiguiente un menor gasto econdmico.

OBJETIVOS

1 Describir paso a paso el método de escarificacién y desbridamiento del
Dr. Fernando Colchero para proporcionar una opcidén de tratamiento para la
erradicacién de la osteomielitis en medicina veterinaria.

2 Determinar cual es el agente causal més frecuentemente involucrado en
la osteomielitis crénica.

3 Establecer la causa mas predisponente para el desarrollo de una
osteomielitis crénica.

4 Erradicar la osteomielitis en el 100% de los casos incluidos en el
trabajo por medio del método de escarificacidén y desbridamiento del Dr.
Fernando Colchero.

HIPOTESIS

“ Para erradicar la sépsis es necesario lUnicamente vascularizar todos los
tejidos del foco infeccioso, ya que de ésta manera se elimina la
necrosis, parametro fundamental de la infeccidén del hueso, y con ello,

los gérmenes, con las defensas inmunolégicas del organismo presentes en

tejidos vasculares”.
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MATERIAL Y METODOS

Este estudio se realizd en el Centro Nacional de Ortopedia ubicado en av.
Xochimilc?A No.289 col. Guadalupe Arenal delegacién Tlalpan y en la
clinica privada del Dr. Rafael Mercado ubicada en av. Cuitlahuac no.227
col. Pro-hogar delegacién Azcapotzalco.

Se'incluyeron perros no importando, raza, edad, sexo, el uUnico criterio
"de inclusién que se requirié fue la presentacién de osteomielitis
crdnica.

Los pacientes al ser recibidos fueron sometidos a un examen fisico
general para evaluar el estado del paciente como de la zona afectada para
poder determinar si se tenia algin padecimiento agregado, también
utilizando como ayuda la toma de dos proyecciones radiograficas craneo-
caudal y medio-—-lateral (para fémur,radio, tibia y humero)dorso-plantar
(para tarsos, metatarsos y falanges) y ventro-dorsal y lateral (para
pelvis). .

Después de ser evaluado se citaron los pacientes ©para cirugié
(desbridamiento y lra. escarificacién) un dia después de la consulta, con
la indicacidén de dietarlo por 12 hrs.

El dia de la cirugia los pacientes se prepararon de la siguiente manera:
Se colocd catéter intravenoso previa depilacidén y desinfeccidn de 1la
zona, posteriormente se administrd solucién salina fisioldgica mediante
venoclisis normogotero.

Se procedid a rasurar perfectamente la zona afectada y se lavd con jabdn
quirdrgico cubriendo en caso de que existieran fistulas.

A continuacién el perro fue anestesiado con Xilacina a dosis de 1.1 mg/kg
(Rompun laboratorio Bayer) tiempo en el cual se colocdé sonda
endotraqueal via oral al paciente.

Posteriormente la =zona afectada se prepardé aséptica y gquirdirgicamente

Como siguiente paso se prosiguidé a anestesia general fija del paciente
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con pentdbarbital sbédico a. dosis de 28mg/kg. (Sedalphorte laboratorio
salud y biéﬁééfar animal)

. el procedimiento quirtirgico el abordaje a la zona se realizd

 Qéeterio;6gico, por medio de un isopo estéril y medio de transporte
‘Sﬁw§rt; én todos los pacientes.

f,ﬁh;aléﬁnos pacientes donde no fue suficiente el abordaje por medio de la
'fi;tﬁlé Se realizé una incisidn contralateral a la misma para lograr una
7£é§6r reseccién de hueso y de tejidos blandos. Se eliminé todo tejido
, qesvi€;lizado. Se conservaron nervios, arterias y venas drandes sélo
g ehdéjlimpieza a su alrededor.

Eara_ias aponeurosis, misculos y tejido celular, el desbridamiento se

a}iea;izé con bisturi y tijeras eliminando todos aquellos tejidos
éé%vitalizados, hasta encontrar tejido sangrante; y en el desbridamiento
Aé periosteo y hueso la reseccidén se hizo con gubias para retirar los
fragmentos grandes y el secuestro; y con osteotomo para quitar pedquerias

lajas y dejar hueso sangrante. ( fotografia 12, 13)

Fotografias 12, 13. En ocasiones durante el procedimiento de desbridamiento se
retiran fragmentos grandes de hueso necrosado.
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Cuando el hueso se encontrdé totalmente necrosado, este se retirdé por
completo.

En los casos que existid implante o algin método de fijacidn se procedid
a retirarlos para poder erradicar la sépsis definitivamente y no dar
oportunidad a la presentacidén de recidivas.

Como ya se mencioné anteriormente las fistulas se abrieron para
resecarlas y desbridar el area con las cucharillas para raspa. (Burnins)
En cuanto a la presentacién de involucro este no se retird, solo se
estimulé a que sangrara.

Al haber Jlogrado quitar todos los tejidos tanto blandos como &seo
necrosados y observar que el tejido de la zona sangrara, se termindé con

el procedimiento. (fotografia 14)

Fotografia 14. El procedimiento
finaliza cuando se logra la
vascularizacién total del tejido.

La incisidén se cerrdé con puntos de acercamiento con nylon 3-0.

(fotografia 15)

Fotografia 15. Cierre de la herida.
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Posteriormente se protegié el miembro con vendaje de Robert Jones o
férula de Mason en caso de reseccidén bésea. El catéter intravenoso se dejé
para la siguiente cirugia. Protegiéndolo con tapdén de plastico y

cubriéndolo en toda su extensién con venda elastica. (fotografias 16, 17)

Fotografias 16, 17. El miembro o la zona afectada se protegié con férula de
Mason o vendaje de Robert Jones segin fue el caso.

El paciente se citdé para una segunda cirugia (escarificacién) al tercer
dia, correspondiente a la segunda escarificacién: En este procedimiento
se quitdé el vendaje o férula de proteccidn, se lavé la zona con jabdn
quirirgico y posteriormente se preanestesid.

Como siguiente paso la zona se prepard aséptica y quirdrgicamente.

El proceso inicidé con el retiro de los puntos de acercamiento, se realizd
una activacién de la vascularidad del hueso y de los tejidos blandos al
estimularlos por medio de exéresis a minima (estimulo que logra la
vascularizacidén de los tejidos blandos y del hueso que se encuentran en
un foco infeccioso) como lo describe el Dr.Fernando Colchero en su método
de escarificacién y desbridamiento. (6)

Para esto se realizd una eliminacién de cualquier tejido de granulacién
blando, amarillento y friable, levantando delgadas laminas con wun

bisturi hasta que el tejido sangré. (fotografias 18, 19)
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Fotografias 18, 19. Borde de la herida vascularizado.

Para poder hacer escarificacidén del hueso se utilizé un osteotomo fino
con el cual se levantaron delgadas laminas de hueso siendo necesario
ayudarse con un martillo pequerlio. Una vez retirada la lamina se observd
si habia sangrado en el lecho creado. Esto se realizdé hasta dejar el
hueso sangrando.

Con esto se termind el procedimiento.

Posteriormente se volvieron a afrontar bordes con puntos separados de
acercamiento con sutura nylon 3-0 y se colocdé vendaje o férula.

Las escarificaciones se repitieron diariamente segin las veces que fueron
necesarias para la erradicacién de las sépsis.

El 1dltimo paso de nuestro estudio fue poner un injerto éseo cuando fuera
necesario; el tipo de injerto utilizado fue injertoc autdélogo de hueso
esponjoso ya que su funcidn es actuar como fuente de osteogénesis o de
neoformacién ©ésea. La técnica utilizada es la descrita por Sharon
Stevenson (40,41) que tiene como principjo lograr la maxima sobrevida de
células en la superficie del injerto, por lo cual el cirujano debe

obtener el tejido con el menor traumatismo posible.
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El injerto de hueso esponjosc se obtuvo de huimerc ya que es el hueso de
mé&s facil acceso y con mayor cantidad de material esponjoso.

La técnica se inicia con una incisidén cutanea de uno a dos centimetros
sobre la cara craneo—lateral del tubérculo mayor. El tejido subcutaneo se
diseca en forma incisa abordando la superficie periéstica del hueso, se
abre la cortical perforando con un clavo de Steinmann de 3mm. Se
introduce una cureta y se extrae tejido esponjoso de la cavidad medular.
El tejido subcutaneo del sitio donante se suturdé con puntos interrumpidos
simples absorbibles y la piel se sutura con puntos separados simples con
nylon 3-0.

El Lavado del lecho receptor con antibidéticos o soilciones antisépticas
se debe completar antes de transferir el injerto y se debe de controlar
que no gqueden espacios muertos hematomas o tejidos necrdéticos entre el
lecho receptor y el injerto. Finalmente se afrontan los bordes con puntos
simples de acercamiento con nylon 3—0.

Para el caso de presencia de fracturas estas se estabilizaron.

En los casos que se utilizdé injerto éseo, al tercer dia de su colocacién
este se escarificd con el objetivo de hacer un diagnéstico del estado dei
injerto, dicho procedimiento se realiza con una hoja de bisturi no. 11
que se introduce a través de los fragmentos hasta llegar a la cortical
profunda. El objetivo de este procedimiento es wver si hay pus en el
interior del injerto y hacer sangrar la cortical. La penetracién de 1la
lanceta se lleva acabo en todo el injerto teniendo cuidado de que este no
s;‘despegue, este procedimiento se aprovecha para volver a escarificar
téjidos blandos que cubren el injerto para gque surja su vascularizacién
por ultimo se realizdé el cierre final de tejidos blandos con puntos
separados simples con sutura absorbible 4-0 y piel con puntos

subcuticulares continuos con nylon 3-0. (fotografia 20)
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Fotografia 20. Cierre final de la herida.

A partir de la primera cirugia los pacientes fueron sometidos a un
esquema de antibidético iniciando todos con (cefalosporina de
3ra.generacidén ciprofloxacina) ya que abarca el espectro de 1las
cefalosporinas de primera y segunda generacidén (en la mayoria de los
cocos gram—negativos principalmente E.coli, Proteus spp. Y Klebsiella
spp. )y ademas especificamente actia contra bacteria gram-negativas
resistentes a otros quimioterapetuticos. (6,24) El cual después de
obtenido el resultado de los cultivos bacterianos en algunos pacientes se
tuvo que cambiar dicho antibiético.

La analgesia se indicé desde el primer dia también con Carprofen a dosis
de 2.2 mg. por kg. (Rimadyl laboratorio Pfizer)por via oral.

De acuerdo a lo descrito por el Dr. Fernando Colchero (6) Yy 1la
experiencia del Dr. Hugo Lecona (27) se ha logrado desarrollar el
siguiente esquema de antibioterapia teniendo buenos resultados, por lo

cual fue el que se utilizé en todos los casos incluidos en el trabajo.
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DESCRIPCION DEL ESQUEMA DE ANTIBIOTERAPIA

Primer dia (desbridamiento): después de terminado el procedimiento
quirdirgico y habiendo tomado la muestra para cultivo bacteriano se
inicidé el esquema de antibidtico.

CEFALOSPORINA DE 3RA.
generacidén

4

e

UN MES DE DESCANSO

4

b e A AN T PR T F PR

é 15 DiAs DE ESQUEMA DE ANTIBIOTICO |
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MATERIAL ¥ METODOS

Nombre del Raza sexo Edad Origen Tiempo Hueso Presencia
Paciente del Transcurrido Afectado de fractura
Problema entre Lx. ¥
atencién -
1 Micky French M 2 anos RAFI 16 semanas Fémur Si
2 Micky Alaska M 1 %2 Mordida 8 semanas Radio No
afios
3 Mirinda Criollo H 4 meses Mordida 6 semanas Hamero si
4 Tommy Criollo M 7 anos Mordida 8 semanas Radio No
5 Camila Labrador H 7 RAFI 8 semanas Fémur si
meses
é_Loca Bull H 3 afios Fractura 4 semanas Tibia si
o terrier no Tratada
.71 Jackco Béxer M 1 afio Mordida 32 semanas Himero No
‘ 4 meses
'8 Bolo Maltés M 1 afo trauma 8 semanas Radio No
9 Peluso Criollo M 5 aflos trauma 2 semanas Tibia- si
‘ tarsos
10 Toby Criollo M 2 afos trauma 3 semanas Tarso Si
11 Robin Cocker M 3 afios trauma 4 semanas Pelvis si
Spaniel
12 Boris Doberman H 3 meses Trauma 2 semana Tibia si
13 Kaiser Pastor M 1 % trauma 2 semanas Fémur si
' alemén afios
14 Bonny Rottweiler H 2 afios RAFI 2 semanas Fémur si
- 15 Fido Pointer M 2 afios trauma 2 semanas Metatarso-— si
’ faladngica
16 satan Doberman M 4 meses trauma 3 semanas Fémur si

Tabla 1. Datos de cada paciente incluido en el trabajo antes de iniciar el tratamiento.




RESULTADOS

&
LB L

CERS
L _}Mgrdlda_ :

RAFI = Reducc1on ablerta— fljaClon interna Tx. = Tratamiento Lx. = Lesién

Tabla 2. Datos de cada paciente después del tratamiento.

(49
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TABLAS DE RESULTADOS.

4 'SEMANAS-

8.SEMANAS .- _ .-

16. SEMANAS. .. -.

Staphilococc-

32 SEMANAS 7

us /" E.cold::

E. s .coli .u/
Klebsiella:-

Tabla 3. Resultados de cultivos

Tabla 5. Tiempo

Infeccidn osea.

bacterioldgicos.

HUMERO - -

TIBIA. .

TIBIA TARSOS

TARSOS & - e T R
METATARSO :
FALABNGICA

3 MESES -

PELVIS L 1

4 MESES

7 MESES, .

1-ANO - . - . gL

Tabla 6. Incidencia de los huesos

afectados por osteomielitis.

1 ANO 4 MESES . |1

MORDIDA =~ .~ -

FRACTURA, - . ... SIN
TRATAMIENTO - °

1 1 ANOS 1z
2 ANOS B 14

TRAUMA .

(arrastre)f”'

3 ’\ﬂos."-."r.f;-_ . 2. e S

§ANos %

7 AROS .. oooheof Rl

Tabla 4. Edad de los pacientes

Tabla 7. Porcentajes de las causas

predisponentes a osteomielitis en

este trabajo.

HEMBRAS - .- 45 131.25

incluidos en este trabajo de

tesis.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

MACHOS .~ 11 68.75 0

Tabla 8. Porcentaje de Hembras y

Machos afectados por osteomielitis.
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El promedio de cirugias realizadas en éste trabajo fue de 3.25 cirugias
teniendo como rango de 6 -2 cirugias.

El promedio de semanas transcurridas entre la ocurrencia de la lesidén y
la atencidén médica por nuestra parte fue de 6.87 semanas teniendo un
rango de 2 - 32 semanas. (Tabla 5)

La distribucidén por sexos fue de 5 hembras y 11 machos, (Tabla 8) en el
caso de la etiologia de la lesidén los 8 casos por trauma (Tabla 7) el
mecanismo de accién del trauma fue por arrastre (proceso causado por un
vehiculo automotor en movimiento que lesiond al nivel de piel, llegandose
a lesionar el hueso ya sea por fractura o por colindancia con tejidos
blandos infectados).

Hubo 4 casos causados por mordida (Tabla 7) ya que el perro étacante
aplicé tal fuerza en la mordida que ésta provocd en algunos casos
fractura o en otros el diente alcanzdé a tocar el hueso al momento de la
mordida depositando bacterias en el tejido éseo y/o por contigiiidad con
tejidos blandos infectados.

Los 3 casos causados por REDUCCION ABIERTA FIJACION INTERNA (RAFI) (Tabla
7) tal vez se debieron a cémplicaciones quirdirgicas ya sea por falta de
asepsia al momento de la cirugia que causdé infeccidén o por una mala
realizacidén de la técnica guirurgica ortopédica, por ejemplo factores
como mala estabilizacidén de fracturas, un didmetro inadecuado en clavos
intramedulares, presencia de hematoma post-quirirgico o por pérdida del
suplemento sanguineo son de importancia para la presentacién de
osteomielitis.

Y por uUltimo hubo 1 caso por una fractura expuesta no tratada la cual
desarrollo una infeccién de hueso y tejidos blandos aledafios y debido a

ésto el hueso formé un callo alineando inadecuadamente al hueso.
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En los 8 casos sin crecimiento bacteriolégico (S/C) (Tabla 3) fue debido
tal vez a que los animales habian estado en antibioterapia o a que los
medios de transporte no fueron los adecuados.

be los casos en los cuales si hubo crecimiento bacteriolégico, el género
mas comin con 5 casos fue Staphylococcus spp. Otros crecimentos
obtenidos con un caso cada uno fueron: Proteus spp, Staphylococcus spp.+

E. coli, E.coli + Klebsiella spp.
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DISCUSION
La incidencia de la osteomielitis en perros estd relacionada directamente
como una complicacién quirtrgica, en la qgque estdn inmersos varios
factores como son la asepéia quirdirgica; en la cual tanto el animal, el
material y la técnica quirdrgica (manejo de quirdfano) no son los
adecuados al momento de reparar alguna fractura y la implantacién de las
bacterias debido a su gran numero, a la ruptura de la barreras de defensa
del organismo especialmente del hueso y la resorcidén ésea condicionan la
presencia de osteomielitis, todo esto coincide con lo publicado por
Wingfield 1975, Caywood 1978, Downey 1991, Johnson 1991.
Autores como Woodward y Biser en 1991 reportanlfque la principal
complicacién en la reparacidén o6sea tanto en medicina humana como en
veterinaria es la falla técnica o secundaria, la cual es un# disfuncién
mecdnica causada por un defecto en la creaciédn de condiciones para el
proceso de reparacién normal ésea. En nuestro trabajo pudimos observar
que los pacientes con fractura presentados tuvieron una reparacidén obsea
anormal debido ya sea a infeccién, o a una inadecuada estabilizacidén de
fractura.
Esta tesis tiene un puntc importante a considerar el cual fue la
presencia de hematoma post—-quirurgico después de realizarse
procedimientos quirdirgicos ortopédicos donde se causa en algunos’ casos
lesién a vasos sanguineos durante la cirugia. La hipdtesis gque queda
respecto a éste tema con éste trabajo considera que al inicio del
des;rrollo de éste proceso no hay presencia de bacterias, si no que el
hematoma por su presencia fisica necrosa tejidos aledarios A4
posteriormente se convierte en un buen sustrato para bacterias o para
desarrollar una inflamacidén por presencia de cuerpo extrafio.
En nuestro trabajo, en cuanto a la afeccidédn por hueso, los resultados son

consistentes con los publicados por Hoque en 1998 en el cual reporta de
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la misma manera que en nuestros resultados que el fémur es el hueso mas
cominmente afectado. Explicandose esto con la causa mas comin de
fracturas en caninos lo cual es el atropellamiento o lesidén por arrastre
que al momento de percatarse el animal de la presencia del vehiculo a
veces alcanza a reaccionar y el golpe frecuentemente lo reciben en la

parte posterior del cuerpo lesionandose asi el fémur en la mayoria de los

casos.

* Hoque 1998 *Tesis

Hueso lesionado Hueso lesionado

Fémur 10-48% Fémur 31.25% o

Huimero 11-28% Radio 18.75%

Tibia 6-20% Humero 12.50%

Radio-ulna 2-15% Tibia 12.50%

Metatarso 2-12% Tibia- tarso 6.25%
Metatarso—falangica 6.25%

Metacarpo 2-10% Pelvis 6.25%

En cuanto a la frecuencia por sexo coincidiendo con lo publicado por
Caywood 1978, Griffiths 1979, Hoque 1998, que generalmente los maéhos son
mas afectados por osteomielitis que las hembras teniendo nosotros una
proporcién resultante macho-hembra de 2.2:1.

De las causas aparentes de la manifestacién de la ostemielitis nuestro
porcentaje mas alto esta dado por trauma por arrastre (50%) (Proceso
causado por un vehiculo automotor en movimiento que lesiondé al nivel de
piel, llegédndose a 1lesionar el hueso vya sea por fractura o por
ceolindancia con tejidos blandos afectados) difiriendo con los resultados
reportados por Stead 1984 y Hoque 1998 los cuales publican que la cirugia

ortopédica (31-70%) es la principal causa de la osteomielitis en 1la
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practica veterinaria. Esto significa que en perros con fracturas abiertas
o lesién por arrastre se requiere una atencidén mds amplia, ya que si
siempre las tratamos como fracturas infectadas los resultados seran
mejores. o

Las demas causas de osteomielitis reportadas por nosotros las podemos

analizar con lo reportado poxr Caywood en 1978:

*Caywood 1978 *Tesis

RAFI 55% Mordida 25%

Infeccién por RAFI 18.75%
.Contigﬁidad 26% Fractura abierta 6.25%

Fractura abierta 10%

Con respecto al agente etioldédgico 8 de nuestros casos no tuvieron
crecimiento bacteriolédégico debido tal wvez a que los animales habian
estado en antibioterapia o quizas por que no se pudo utilizar medios de
recoleccién e incubacidén anaerdébica, tomando en cuenta lo publicado por
Smith 1978, Downey 1991, Johnson 1996, en donde nos mencionan que muchas
lesiones osteomieliticas anaerdbicas a veces se consideran abcesos de
Brodie (estériles) por no utilizar medios de recoleccidén e incubacién
adecuados.

Un punto importante a considerar en éste trabajo, es lo publicado por
Smith en 1978 de que las bacterias anaeréélcas son residentes normales
de la cavidad oral de los perros y gatoé Y gque éstas pueden estar
involucradas en infecciones éseas asociadas con lesiones por mordidas, ya

que tuvimos 4 casos de osteomielitis por mordida y 2 de ellos sin

crecimiento bacteriano.
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A diferencia de lo publicade por Downey 19%1,Johson 1991, Johnson 1996
ninguno de nuestros aislamientos manifestd presencia de virus, hongos, o
parasitos, debido tal vez a que los medios de transporte, la forma de
tomar la muestra y la manera de cultivar no fueron las adecuadas para
estos agentes ya que en nuestro caso contamos solamente con un tipo de
medio de transporte (Stwart) y fue el mismo que se utilizd para todos los
aislamientos.
Los agentes etiolégicos aislados a partir de los 8 cultivos positivos
coinciden con lo descrito por Johnson 1991, Downey 1991, Johnson 1996,
siendo Staphylococcus spp. El agente mas frecuentemente asociado con
osteomielitis crénica (45-60%) en medicina veterinaria. Y por otro lado
reafirmando quer la osteomielitis polimicrobial puede tener mezcla de
bacterias aerébicas gram—-negativas como Proteus spp. E.coli, y Klebsiella
spp.
Respecto al numero de cirugias que tuvimos gque realizar en cada paciente
se calculo un rango de 6 a 2 cirugias, nosotros creemos que los pacientes
que necesitaron mas de 3 cirugias fué por que el desbridamiento no se
hizo tan extenso como se requeria.
Nuestro trabajo coincide con lo reportado por Hoque 1998 respecto a que
en la practica veterinaria, la osteomielitis es principalmente
contaminacién del hueso de origen exégeno, ya que ninguno de nuestros
casos presentd osteomielitis hematdgena.
Griffiths en 1979 ya publicaba los principios béasicos del método de
desbridamiento y escarificacidn: "

- Tratamiento quirurgico local

- Eliminacién del tejido blando desvitalizado

- Restauracién de la piel.

“STA TESIS NO SALE
OF LA BRIBLIOTECA
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Caywood 1978, Smith 1978, Colcherc 1990, Johnson 1996, Lecona 1998,
coinciden con lo expuesto en éste trabajo de tesis con respecto a que en
osteomielitis crénica se recomienda la remocién quirdrgica de todo el
hueso necrético.

Este trabajo reafirma lo publicado por Colcherc en 1990 donde se enlistan
varios métodos de tratamiento ya sea basados en el uso de coadyuvantes
que apoyan la erradicacién de la sépsis (irrigacidén-succién, irrigacién
por aspersidén, etc.) en los cuales los tejidos necrosados impiden el buen
efecto de dichos coadyuvantes, de tal manera qgque los pacientes sdélo
logran sanar cuando el desbridamiento es excelente, por dgque resulta
imposible aceptar que el paso de una gota de solucidén por el foco
infeccioso pueda tener un efecto destructor sobre los microorganismos y
la necrosis.

Asi mismo los métodos como esférulas de gentamicina, los iones de plata,
el oxigeno hiperbarico, etc, son coadyuvantes muy utiles para evitar una
reinfeccién cuando” hay tejides vasculares, pero no para erradicar la
sépsis con tejidos necréticos.

En éste trabajo se decididé utilizar (después de tomada la muestra para
cultivo bacteriolégico), como antibiético una cefalosporina de 3ra.
generacién por el amplio espectro contra bacterias que nos ofrece.
Después de recibir los resultados del cultivo se decididé en casos sin
crecimiento continuar con la cefalosporinas y en casos con crecimiento se
cambié el antibidtico.

Con respecto a ’la analgesia durante todo el tratamiento se decidié
utilizar Carprofen para poder mantener al paciente sin dolor y asi poder
estimular un mejor animo y con esto mejor apetito, ya que muchos de los
pacientes presentaban un estado fisico muy deteriorado.

Compartiendo opinién con autores como Hirsh 1978, Caywood 1983, Colchero

1990, Grahn 1995, podemos resumir que el uso exclusivo de antibidticeos y
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métodos coadyuvantes sin cirugia tendrédn el problema de dejar los tejidos

necrbéticos y en consecuencia no se erradica en forma definitiva el

problema.

CONCLUSIONES

1.

La osteomielitis es una enfermedad de tratamiento dificil por lo cual
los propietarios de la mascota afectada se frustran al ver gque con
métodos convencionales no se llega a resolver el problema o se termina
por amputar el miembro afectado.

Tanto el duefioc como el paciente en éste tiempo exigen tratamiento
integral y efectivo que logra la “erradicacién de la ostemielitis.”

La principal forma de osteomielitis que afecta a pacientes en la
practica veterinaria es la osteomielitis crénica (infeccién con
destruccidédn progresiva y cambios &éseos proliferativos después de 10 a
20 dias)

Mientras no se conjuguen los - elementos de la triada de la

- osteomielitis: agente infeccioso, huésped susceptible y factores

ambientales predisponentes, la osteomielitis no se desarrolla con lo
gue podemos concluir que la sola presencia del agente etioldgico no es
suficiente para causar la enfermedad.

De acuerdo con lo observado en la investigacidn bibliogrdfica en ésta
tesis y lo observado en la misma se concluye que el agente etiolégico
mas frecuentemente relacionado con osteomielitis es Staphylococcus
spp .

Para determinar gque un paciente estd cursando con osteomielitis
crdnica debe tener por lo menos 10 dias de desarrollo de la infeccién
y radiograficamente tenemos que localizar cambios 4seos como

secuestros, involucros, o cloacas.
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7. E1 huesoc mas afectado en medicina veterinaria por ostemielitis es el
fémur.

.8. El método de desbridamiento y escarificacién logra reducir tiempos de
duracién de la ostemielitis y con ello se reducen también los costos
del tratamiento y hospitalizacién.

9. Los resultados con éste método afirman gque independientemente del
germen de que se trate el problema se puede resolver, puesto que la
enfermedad serd erradicada cuando se logre la eliminacidén de tejidos
necrosados y se obtenga la vascularidad.

10. Los resultados obtenidos <con el método de desbridamiento y
escarificacién indican gque éste es un procedimiento que puede

erradicar la infeccidén en el 100% de los casos.
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