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1. Resumen

Titulo: “Infecciones Oseas en Fracturas Expuestas”

Autor: Geovani Marcial Vélez, Residente de 4to ano de Traumatologia y Ortopedia,

del hospital de traumatologia y Ortopedia “Dr. Y Gral. Rafael Moreno Valle”

Introduccion: una infeccion ésea cronica es complicada, por su evolucion torpida y
dificil erradicacién.1 La infeccion dsea genera destruccion progresiva inflamatoria
del hueso, con necrosis y formacion de hueso nuevo en oposicién que afecta
componentes 0seos: periostio, cavidad medular y hueso cortical. La incidencia a
nivel nacional e internacional es de 1% al 19% en procedimiento quirurgicos

traumatoldgicos y del 0.8 al 1.2 en reemplazos articulares.

Objetivo: Analizar las caracteristicas epidemiolégicas de las infecciones 6seas en
pacientes atendidos en el hospital de traumatologia y ortopedia "Dr. y Gral. Rafael

Moreno Valle"

Material y métodos: Estudio observacional, descriptivo, transversal, retrospectivo,
retro lectivo. Tamafo de muestra: Segun Hulley et al para estudios tipo descriptivos.
Criterios de seleccion: Paciente con diagndstico de infeccidn 6sea en fracturas
expuesta grado Ill en el "Hospital de trauma y ortopedia "Dr. y General Rafael
Moreno valle". Mayores de 18 ANOS. Variables: indice de masa corporal, obesidad,
tabaquismo, fracturas expuestas, pcr, vsg, leucocitosis, antimicrobiano, edad,

genero.

Métodos estadisticos: Con todas las variables para vaciar en una hoja estadistica
SPSS. v22.0.

Descripcién de resultados: 32 pacientes con infeccion 6sea y fractura expuesta, de
una poblacion de 68 pacientes. 36 pacientes eliminados con criterios de exclusion.

Conclusiones: 32 pacientes, 23 masculinos y 9 femeninos, entre 22 y 88 anos.



Germen mas aislado Staphylococcus Aureus, region anatémica mas afectada: tibia,
tratamiento antibiético mas utilizado: levofloxacino. Factores de riesgo aunados:
fracturas expuestas grado IIIA 'Y 1IB, DM2.La velocidad de sedimentacién globular:
se encontré aumentada comparada con la proteina C reactiva que no modificé su
expresion en las mismas. Tratamiento quirirgico mas utilizado fue aseo y

desbridamiento quirurgico, retiro de material de osteosintesis.

2.Introduccion

La fractura abierta, también conocida como fractura expuesta, es aquella en la cual
el sitio de la lesidn se comunica con el medio exterior y conlleva siempre un riesgo
de infeccidn, aunque cualquier alteracion de la cubierta cutanea y no precisamente

una herida franca puede hacer que un proceso infeccioso se presentarse.

El impacto econdmico, social y funcional, de la atencion del paciente con una
fractura abierta es muy alto por lo que, si se sistematiza su atenciéon desde su
ingreso en el area de urgencias y se evitan complicaciones, este puede disminuir

considerablemente.

Toda fractura abierta debe ser tratada como una urgencia quirurgica y debe darse

al paciente una atencion integral desde su recepcion e ingreso al area de urgencias.

El desbridamiento quirurgico se define como la extirpacion de todos aquellos tejidos
desvitalizados o contaminados presentes en el foco de la herida y constituye uno de
los pilares basicos en el tratamiento de las fracturas abiertas. Es importante retirar
todo lo que se encuentre en la herida que nos funcione como material de sustrato
tales como tejidos necrosados y material inorganico. El objetivo primario en el
manejo quirurgico de las fracturas abiertas es la prevencion de una infeccion

devastadora dsea y tejidos blandos.



Cuanto mayor sea la extension de la lesion y mas cantidad de tejido necrético haya,
mayor serd la posibilidad de aporte nutricional para las bacterias. Al deteriorarse la
circulacion en la regién lesionada, el sistema inmunolégico del organismo pierde
capacidad para activar sus defensas celulares y humorales. Surge entonces una
lucha entre las bacterias para establecer una posible infeccién y para que el

organismo para activar los mecanismos inmunolégicos suficientes para combatirla.

Es fundamental conseguir un desbridamiento completo y lo mas precoz posible para
una cobertura del defecto con la minima demora, siendo un error mantener los

tejidos necrosados con el fin de evitar una exposiciéon 6sea.

El desbridamiento radical es amplio y agresivo, como si se tratase de una lesidn
tumoral, incluyendo tejido sano, con este método se consigue disminuir el riesgo de
infeccion del foco de la fractura al eliminar todos los tejidos desvitalizados. Hay un
menor indice de pseudoartrosis postraumatica, menor estancia intrahospitalaria y
menor tasa de complicaciones secundarios a los colgajos de cobertura. El principal
inconveniente es la presencia de un area de tejido desbridado mayor que exige una

cobertura.

En desbridamiento seriado, basandose en los limites del tejido lesionado inviable,
la mayoria propugnan la realizacion de un desbridamiento mas conservador, a
medida que la lesion va evolucionando se delimitan las areas desvitalizadas que

seran extirpadas sucesivamente durante un periodo recomendado de 2 a 3 dias.

Los inconvenientes de este método son un mayor tiempo de estancia hospitalaria,
mayor riesgo de infeccion al mantenerse tejidos necrosados temporalmente, mayor
indice de retraso en la consolidacion ésea en el foco de la fractura y mayor numero
de intervenciones quirurgicas, como principal ventaja esta el hecho de que en
ningun momento se extirpa tejido sano y el defecto final de sustancia sera menor,

con lo que facilita la cobertura.
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3.1 Antecedentes Generales

Desde mediados del siglo XX, en que se descubrieron los agentes bacterianos como
responsables de las infecciones (Pas-teut, Garre y Rosembach, 1880) mucho se
avanzo en la terapéutica, pero, aunque pueda tratarse hoy exitosamente una
infeccion 6sea aguda, frecuentemente las formas crénicas son las que mayor

desafio nos presenta, por su evolucion torpida y dificil erradicacion. *

Hacia mediados del siglo XIX Nelaton introdujo el término osteomielitis (OM) al
establecer una diferencia entre la inflamacion de hueso cortical (osteitis) y la
inflamacion de la médula ésea (osteomielitis). Aunque la osteomielitis a menudo se
origina en la porcion medular de los huesos tubulares, en general se considera que
el término significa infeccion tanto de la porcidn cortical como de la medular del
hueso. La infeccion 6sea es caracterizada por la destruccidn progresiva inflamatoria
del hueso, con necrosis y formaciéon de hueso nuevo en oposicidon y afecta los
diferentes componentes 6seos: periostio, cavidad medular y hueso cortical. La
incidencia descrita a nivel nacional e internacional es de 1% al 19% en
procedimiento quirdrgicos traumatoldgicos y del 0.8 al 1.2 en reemplazos
articulares. El diagndstico y tratamiento temprano usualmente llevan a la resolucién
completa de la infeccion; no obstante, un retraso en el diagnostico o una terapéutica
inadecuada pueden ocasionar el desarrollo de una infeccidn crénica, la que persiste
por afos, acompafandose de perdida de la estructura normal del hueso y
consecuentemente con alteraciones en la funcion. La infeccion ésea crénica es una
infeccion debilitante con un impacto substancial sobre la calidad de vida de los
individuos afectados, ya que conlleva repercusiones de tipo fisico, social, laboral y

econdémico. ?
3.2 Antecedentes especificos

Definicidn; la osteomielitis (término propuesto por Lannelongue segun del Sel) es el
proceso inflamatorio de las partes medulares corticoesponjosas de los huesos, a

consecuencia de una infeccion causada por agentes biolégicos que los
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comprometen, y a los que llegan tanto por via hematica (en general arterial) como
por inoculacion externa (frecuentemente por fractura abiertas) o por contiglidad (en
los huesos que limitan cavidades naturales infectadas: sinusitis, mastoiditis,

etcétera). 3
Fractura expuesta

Las fracturas abiertas son resultado de traumatismos de alta energia, y se
caracterizan por un grado variable de lesion de las partes blandas que dificulta la
vascularizaciéon tisular local. Las fracturas abiertas comunican con el entorno
exterior, y la consiguiente contaminacién con microorganismos, ademas de la
vascularizacion deteriorada de la region, conllevan un aumento del riesgo de
infeccion e introducen problemas relacionados con la consolidacién y la
cicatrizacion. Por otro lado, los huesos, tendones, nervios y cartilago articular

pueden quedar expuestos y, por lo tanto, sujetos a deterioro. 4
Etiologia

En una revision realizada por Waldvogel, se describe que el 19% de las infecciones
Oseas son de origen hematdgeno, 47% secundario a una infeccion por contiguidad,

y 34% asociado a la insuficiencia vascular. La incidencia anual de infecciones 6seas
ajustada por edad y sexo fue de 21.8 casos por 100.000 personas al aﬁo.4 Las

infecciones por inoculacién directa han aumentado en las ultimas décadas,
probablemente por un aumento de los traumatismos de alta energia, asi como por
el creciente uso de dispositivos de fijacion ortopédica y proétesis articulares. Las
infecciones 6seas hematdgenas ocurren principalmente en nifios, luego con el cierre
de las epifisis de los huesos largos disminuye la susceptibilidad a la colonizacion
microbiana. En adultos las infecciones 6seas hematégenas son infrecuentes
excepto en huéspedes inmunocomprometidos. En neonatos las bacterias asociadas

a infecciones 6seas mas frecuentemente son:
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Streptococcus Agalactiae (estreptococo del Grupo B), Staphylococcus Aureus y los
bacilos entéricos gram negativos. En nifios en edad escolar (mayores de 4 anos), el
Staphylococcus Aureus es el microorganismo mas identificado, seguido por el
Streptococcus pyogenes (Grupo A). ElI Haemophilus influenzae tipo B
ocasionalmente origina osteomielitis y mas comunmente produce artritis; sin
embargo, con el advenimiento de la vacuna respectiva, la incidencia ha disminuido
considerablemente. Hay otras bacterias que causan infecciones oéseas en
circunstancias especiales; los nifios con drepanocitosis tienen una predisposicion a
presentar infecciones éseas por Salmonella spp. Las heridas penetrantes en los
pies pueden asociar una infeccion ésea por Pseudomona Aeruginosa. En adultos el

50% de las infecciones éseas son ocasionadas por Staphylococcus aureus.

Otros patégenos menos comunes son los bacilos Gram negativos tanto aerébicos
como anaerobicos. ElI Mycobacterium tuberculosis y Brucella spp afectan
especialmente la columna. Las infecciones por anaerobios usualmente estan
asociadas a la extension directa de un foco infeccioso. Causas infrecuentes de
infecciones 6seas de origen hematdégeno son las ocasionadas por hongos:

Histoplasmosis, coccidioidomicosis y blastomicosis.

Personas inmunocomprometidas pueden desarrollar infecciones o&seas por

Candida, Aspergillus y Pneumocystis. °

El Staphylococcus aureus sigue siendo el germen patégeno mas frecuente en todas
las formas clinicas de infecciones dseas, aunque su prevalencia ha disminuido en
los ultimos afos. S. epidermidis suele asociarse a infeccion de biomateriales e
implantes metalicos. Los gérmenes Gram-negativos tienen en la actualidad un
creciente protagonismo y se aislan con frecuencia en neonatos, en osteomielitis
postraumaticas y posquirurgicas de origen nosocomial, en infecciones vertebrales y
en la anemia de células falciformes (Salmonel/a sp), asi como en pacientes con
enfermedad de base como cirrosis, diabetes e insuficiencia renal crénica. P.

aeruginosa es comun en las formas posquirurgicas, en el pie diabético, en heridas
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por puncion de los pies, y en los adictos por via parenteral. Los estreptococos y H.
influenzae se observan en la infancia. M. tuberculosis y Brucela sp son frecuentes
en nuestro medio, en especial cuando el hueso afectado es la columna y las
sacroiliacas. Los hongos raras veces causan infecciones 6seas, excepto en zonas
endémicas de micosis sistémicas (histoplasmosis, coccidiomicosis). La presencia
de C. albicans debe sospecharse en pacientes con enfermedad de base, en los
cuales el cultivo es negativo y no responden a un tratamiento convencional.
Alrededor del 20 % son infecciones poli microbianas; debe sospecharse esta
situacion en las infecciones cronicas recidivantes manipuladas quirirgicamente, en

las secundarias a fracturas abiertas de las extremidades inferiores. ©
Clasificacion segun el tiempo de evolucion:

La infeccién 6sea Aguda es un proceso infeccioso que afecta al hueso (la cavidad
medular, el cortex y/o el periostio), de inicio reciente, sin destruccién dsea, que no
ha recibido tratamiento y en el que predomina la sintomatologia (fiebre, incluso
estado séptico, dolor, impotencia funcional y signos inflamatorios locales). Se le
supone una incidencia de 1:5000 individuos por debajo de los 13 afos de edad y
tiene una distribucion bifasica: un pico de incidencia antes de los 20 afos y un
segundo pico después de los 50 anos, que no parece haber variado con las nuevas
practicas de riesgo (adiccion a drogas por via parenteral). Es dos veces mas

frecuente en varones. En el 5-10% de casos evoluciona a la cronicidad.

La infeccién 6sea cronica se refiere a procesos cuya sintomatologia tiene una
duracion superior a 1-3 meses, que cursa con necrosis 6sea y secuestros, con
clinica larvada (puede predominar tan solo el dolor local y apenas presentarse

sintomas sistémicos) y con un tratamiento inicial fallido. ”
Clasificaciones segun la patogenia y la localizacién de la infeccion

La clasificacion mas utilizada es la de Waldvogel et al, que divide la infeccién 6sea

aguda en tres categorias, segun sea su causa:
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1. Hematdgena: es propia de nifios y adolescentes y se localiza especialmente
en las metafisis de los huesos largos, precedida de pequefos traumas causantes
de zonas hipovascularizadas donde, tras una bacteriemia transitoria cuyo punto de
partida es en general cutaneo (forunculo, herida infectada o panadizo) o bien una
otitis, pueden asentarse los microorganismos. Cuando se presenta en el adulto, la
localizacion es predominantemente vertebral, y si es de huesos largos, se localiza
principalmente en la diafisis. Factores predisponentes son: infeccién urinaria (sobre
todo en ancianos), diabetes, hemodialisis, adictos a drogas por via parenteral

(ADVP), infeccion de catéteres y endocarditis.

2. Focalizada de contiguidad sin compromiso vascular: es propia de la edad
adulta y su etiologia suele ser poli microbiana; pueden evolucionar a la cronicidad.
Su origen puede ser: a) secundario a foco contiguo: celulitis, ulceras varicosas,
panadizos, osteitis pubicas por cirugia ginecoldgica, o por inoculacion directa o
primarias: infeccidén postoperatoria, punciones directas, fracturas abiertas, infecciéon

de implantes en la fijacién interna de fracturas e infeccion de proétesis articulares.

3. Focalizada de contigliidad con compromiso vascular: asociada a insuficiencia
vascular y neuropatia. Se presenta en adultos mayores de 50 anos; los
antecedentes de diabetes mellitus y la insuficiencia vascular son frecuentes; afectan

a huesos del pie tras minimos traumas y la etiologia es a menudo oolimicrobiana.8

La clasificacion de Ciemy- Mader et al. tiene en cuenta el tipo de afeccion o
definicion a atébmica de la extension del proceso y una definicidn fisioldgica de la
situaciéon e base del huésped o paciente en el aspecto sistémico y local. La

clasificacion anatémica contempla cuatro estadios:

- Estadio 1 medular: la infeccion se situa en el interior de la estructura tubular
Osea, ricamente vascular izada, no existe afectacion de hueso cortical, responden

bien al tratamiento médico y/o métodos quirurgicos des compresivos
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- Estadio 2 superficial: caracterizada por la afectacién en superficie de un
hueso cortical, no en todo su grosor (Ej. subyacente a una ulcera de decubito).

- Estadio 3 localizada: en ella todo el grosor de la cortical participa del proceso
infeccioso, como un secuestro cortical, y su execréis no comporta un compromiso
de la estabilidad 6sea.

- Estadio 4 difusa: todo el perimetro cortical de un hueso diafisario esta
afectado, es decir que la afeccion 6sea es difusay, por lo tanto, su reseccion implica

inestabilidad ésea (Ej. pseudoartrosis séptica).

Estas cuatro formas anatémicas pueden combinarse con tres situaciones

fisiologicas sistémicas o locales del huésped:

- Huésped tipo A: paciente normal, sin compromiso inmunitario sistémico o
local. Es un paciente sano, con buena cobertura de tejidos vascularizados a nivel

de la lesion osteitica.

- Huésped tipo B: cuando existe un compromiso sistémico que altera su
inmunidad o un compromiso local, pudiendo combinarse las dos circunstancias. El
paciente tipo B debe revertirse en tipo A antes de instaurar el tratamiento quirdrgico.
Los factores que afectan la inmunidad, el metabolismo y la vascularizacién local

son:

a) Factores sistémicos: malnutricidn, insuficiencia renal, insuficiencia hepatica,
diabetes, hipoxia crénica, enfermedades inmunes, neoplasia, edades extremas,

deficiencias inmunitarias o inmunodeprimidos y tabaquismo.

b) Factores locales: linfégeno cronico, estasis venosa, alteracion de los grandes
vasos, arteritis, fibrosis pos radioterapia, enfermedad de los pequefos vasos y

pérdida total local de sensibilidad.

- Huésped tipo C: paciente que cuando, siendo A o B, la morbilidad del
tratamiento probablemente sea superior a la originada por la propia enfermedad; en

este caso los pacientes no son candidatos a la cirugia, sino a un tratamiento
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paliativo por via oral con antibidéticos, a un simple control médico o a una

amputacion.

Fisiopatologia.

Los factores asociados con la patogénesis de la osteomielitis incluyen la virulencia
del organismo, el estado inmune, comorbilidades del paciente, y el hueso afectado.
La vascularizacidon 6sea explica la importancia de la osteomielitis hematdgena en el
hueso en crecimiento. La distribuciéon vascular descrita por Trueta presenta las
diferentes manifestaciones de la osteomielitis segun la edad. Antes de 1 afio, los
capilares perforan la placa de crecimiento y la infeccion se propaga facilmente a la
articulacion. Entre 1 y 16 anos no hay comunicacion vascular entre la epifisis y las
metafases, de modo que en principio aquella esta protegida de la infeccion, salvo
en las articulaciones de la cadera y del hombro, donde las metafases es
intracapsular. En el adulto, una vez ha desaparecido el cartilago de crecimiento, se
encuentran anastomosis entre los vasos metafisarios y epifisarios, lo que posibilita
el compromiso articular. La OM puede provocar trombosis vasculares locales, que
a su vez causan necrosis 0seas que constituyen zonas de secuestro. En la fase
aguda predomina el proceso necrotico; en las formas cronicas, a la par de los
fendbmenos de necrosis, hay fendmenos de reconstruccién, y se crean abscesos
centrales. La reaccion del periostio depende de su propia vascularizacion, y por lo
tanto es mucho mas intensa en el nino que en el adulto La infeccion que se produce
en las fracturas abiertas obedece a varios mecanismos fisiopatoldgicos, segun que
la contaminacion se produzca durante el traumatismo, durante la operacion o
después de ésta. Para evitar las complicaciones que supone una infeccion dsea, la
mayoria de los traumatélogos consideran a toda fractura abierta como "una
osteomielitis en potencia”, y, por lo tanto, deben tomarse las medidas oportunas

para evitarla.

De igual modo, en cirugia ortopédica se considera que la infeccion aguda y
subaguda probablemente se deba a una contaminacidén preoperatoria en la que

prevalecen los fendmenos de biocontaminacion aérea. La infeccion tardia se
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deberia a una contaminacion por via hematogena, que también puede intervenir en
la infeccion aguda cuando existe una fuente al practicar la intervencién quirurgica.
En las infecciones postoperatorias se ha considerado posible la participacion de
otros factores como un edema causante de estasis venosa, un hematoma en el sito
operatorio asociado a restos necroéticos, o un aumento del calor en la polimerizacion

del cemento de metilmetacrilato.

En el momento actual, la mayoria de las infecciones del sistema musculoesquelético
son adquiridas en el hospital, durante la realizacion de algun procedimiento
quirurgico o bien adquiridas de manera intrahospitalaria durante el periodo peri
operatorio. Para reducir la incidencia de las infecciones osteoarticulares de origen
nosocomial, se ha puesto énfasis en reducir la carga bacteriana en los tejidos
durante el procedimiento quirurgico, esto mediante la utilizacidn de antibioticos
profilacticos, el empleo de mejores técnicas de asepsia preoperatoria, la mejoria en
el ambiente de los quiréfanos y el perfeccionamiento de la técnica quirurgica y el

material a implantar.®
Diagnostico

El diagndstico de osteomielitis se basa en la historia clinica, examen fisico, hallazgos
de laboratorio y estudios de imagen. Se deben conocer datos generales del paciente
entre ellos edad, actividad laboral, actividades deportivas, antecedentes
patologicos, antecedente de traumatismo, nivel de discapacidad, limitacion
funcional, hueso afectado, tiempo de evolucién, caracteristicas del dolor, sintomas
asociados, uso de drogas intravenosas. En el examen fisico del paciente con
osteomielitis se encuentra dolor a la palpacién de la regién afectada, edema, rubor,
aumento del calor local, en algunos casos se encuentran signos de infeccion de
tejidos blandos, exudado local, fistulas, datos de traumatismo previo; en los
pacientes con diabetes mellitus, la presencia de uUlceras en miembros inferiores esta
fuertemente relacionada con presencia de osteomielitis hasta en un 60% de los

Casos.
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El paciente puede asociar fiebre, sintomas constitucionales importantes, sin que se
correlacione con la gravedad de la osteomielitis. Se debe valorar sensibilidad y
sistema vascular periférico. Los sintomas de la osteomielitis son variables: fiebre,
dolor, limitaciones motoras e inflamacion local o septicemia, como es habitual entre
las enfermedades infecciosas. Una infeccion 6sea conduce a destruccion de tejido,
lo que puede resultar en la pérdida funcional del hueso afectado y los tejidos blandos
circundantes. El diagndstico y tratamiento eficaz no pueden formularse a menos que

el microorganismo esté aislado y el cultivo examinado.

Los niveles séricos de PCR son < 10mg/L en 98% de los sujetos normales. El
incremento en las concentraciones séricas de este péptido se observa durante un
proceso inflamatorio y en la necrosis tisular su produccion es estimulada
principalmente por la IL-6, IL-1b y TNF-a. Generalmente, los valores de PCR reflejan
la severidad de la inflamacién o de lesidn tisular, alcanza su pico a las 48 horas del
ingreso y desciende a niveles normales a los 7-10 dias de tratamiento. La velocidad
de sedimentacién (VSG): esta elevada en el 80-90% de los casos, el pico maximo
se alcanza entre 3-5 dias del ingreso, y vuelve a la normalidad a las 3-4 semanas
de tratamiento efectivo, por lo que se ha considerado como un marcador util para el

diagnostico y el seguimiento.

Las radiografias son de mucha utilidad para sospechar de la existencia de
osteomielitis. Inicialmente, en la osteomielitis aguda, las manifestaciones
radiograficas no son evidentes, estas se observan posterior a los 10 o 15 dias de
iniciada la patologia, con la aparicion de un trabeculado 6seo de densidad
disminuida de contornos mal definidos. Con el inicio de las lesiones osteoliticas los
aspectos radiologicos son mucho mas evidentes y mas aun cuando existe una
pérdida 6sea del 30 a 50% de mineralizacion 6sea. Conforme la lesién progresa, la
osteomielitis cronica se manifiesta radiograficamente con areas radiopacas de

mayor extension, mas escleréticas, de bordes poco definidos.

También se observa la respuesta del periostio y de la medula, produciendo un

depdsito de hueso nuevo (involucro). La presencia de un area con densidad
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aumentada indicaria hueso muerto, reactivo o ambos. En nifios, los cambios en
tejidos blandos y la neoformacion peridstica son mas llamativos. En los mas
pequefos, la ausencia parcial de osificacion de las epifisis hace mas dificil identificar
la destruccion 6sea. Al encontrar reaccion periostica y destruccion cortical siempre

hay que descartar una neoplasia. °

Técnicas como la resonancia magnética nuclear (RMN), permite realizar un estudio
mas especifico y detectar precozmente la osteomielitis. La tomografia
computarizada (TC) tiene mayor utilidad para procedimientos quirargicos y para la
determinacién del grado de evolucién de la infeccidn 6sea de etapa subaguda a

cronica.

Ultrasonido, es una técnica rapida e inocua, util en regiones de dificil valoracién por
la instrumentacion ortopédica, no utiliza radiacion ionizante, y ofrece imagenes en
tiempo real. También es capaz de localizar el sitio y la extensiéon de la infeccion,
identificar factores tales como cuerpos extranos o fistulas, y proporciona una guia
para la aspiracion o biopsia. Puede detectar caracteristicas de la osteomielitis varios
dias antes de lo que lo hacen las radiografias convencionales (predominantemente
en los nifos). En la osteomielitis aguda se observa una elevacion del periostio por

una capa hipo ecoica de material purulento.

En la osteomielitis cronica, se pueden valorar los tejidos blandos adyacentes; los
abscesos relacionados se identifican como colecciones liquidas hipo ecoicas o
anecoicas, pueden extenderse alrededor del contorno éseo, ademas es posible que
se evidencien erosiones corticales. Esta técnica es util igualmente en casos de OM
con material metalico de osteosintesis o protesis, al permitir la puncidén- biopsia
guiada por Eco sin interferencias del material, como en la tomografia axial
computarizada (TAC), para la obtencion de especimenes para estudio

microbioldgico.

Gammagrafia 6sea.
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Tiene un 10% de falsos negativos cuando la clinica es de menos de 48 horas. No
proporciona detalles anatdomicos, pero es de gran utilidad y con apenas efectos
secundarios. Cuando se realiza con 99mTc es poco especifica, pero permite la
deteccion temprana del proceso y diferencia la OM de la celulitis (sensibilidad del
95%).Si se realiza con 67Ga, aunque puede dar falsos positivos por fracturas,
tumores y tras practicar cirugia, apoya el diagnéstico de infeccion cuando la
captacion es de mayor intensidad que la obtenida mediante 99mTc. La gammagrafia
con leucocitos autdlogos marcados con 111 In o con 99mT c-
hexametilpropilenoamina-oxina (99mTc-HMPAOQ) tiene una gran especificidad
(supera al 95%) y- una sensibilidad mayor del 80%. Si una gammagrafia con
leucocitos marcados resulta negativa es muy poco probable que se trate de una
infeccion, en cambio cuando resulta positiva no siempre se puede establecer la

diferencia entre un proceso inflamatorio o una infeccion.

Tomografia axial computarizada

La TAC, permite la deteccion de lesiones en fases mas precoces, delimita mejor la
extension de la infeccidn (en especial en las partes blandas), la destruccion cortical,
la proliferacion periotica, la presencia de gas y, en especial, la formacion de
secuestros. Se utiliza también como guia para la realizacion de biopsia 6sea en
lugares inaccesibles (columna). Cuando hay metal presente en o cerca de la zona
de la osteomielitis, hay una pérdida importante de la resolucién de la imagen.1+10
La Resonancia magnética (RM) permite la deteccidn precoz de la osteomielitis, y la
evaluacion de la extension del tejido desvitalizado. Se considera la técnica de
imagen mas util para evaluar sospecha de osteomielitis, debido a su capacidad para
demostrar los cambios en el contenido de agua de la medula 6sea con una
excelente definicidn estructural y espacial. RM es muy sensible para la deteccién de
la osteomielitis del dia 3 al 5 posterior a la infeccion. La sensibilidad y especificidad
de la RM para el diagndstico de la Osteomielitis es cercana al 90%. La RMN es tan
sensible como la gammagrafia y su especificidad es muy elevada; ademas, es el

mejor procedimiento para delimitar la extension anatdomica de la infeccién, pudiendo
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detectar fistulas, abscesos y las celulitis infecciosas, sobre todo en las osteomielitis

vertebrales, donde constituye la técnica de eleccion. '
Tratamiento

El éxito terapéutico se relaciona con la precocidad en el diagnéstico, el tipo evolutivo
(aguda o croénica), el agente causal, las caracteristicas del foco de infeccién, la
presencia de material de implante y el acierto en las medidas tomadas. El
tratamiento de la osteomielitis depende de una adecuada terapia antibidtica y
usualmente requiere reseccién quirurgica del tejido infectado y necroético. La terapia
antibiética deberia escogerse con base en el cultivo y la sensibilidad antibiética. En
ausencia del mismo deben administrarse antibidticos de amplio espectro. Un cultivo
de hueso afectado o sanguineo puede estar falsamente negativo en pacientes que

iniciaron terapia antibidtica.

En el hueso normal, no existe ninguna barrera anatdomica o funcional que impida la
penetracion de los antibioticos. Incluso, se ha visto una estrecha relacidén entre la
concentracion sérica y la 6sea, de tal manera que los hallazgos en el suero en la
fase de meseta pueden predecir la cantidad de antibidtico en el hueso. Sin embargo,
en la osteomielitis hay que considerar las peculiaridades del foco de infeccion como
acidez, isquemia y bajo potencial "redox", que pueden hacer fracasar la accion

beneficiosa del antibidtico.

Tampoco ha de olvidarse que estamos ante una infeccidn por bacterias que pueden
adherirse al material, mediante la formacion del glicocalix, protegiéndose asi de la
accion de los antibioticos y mecanismos de defensa naturales. Estas peculiaridades,
junto a la supervivencia intracelular y la capacidad de mostrar resistencias
fenotipicas de algunos agentes causales como el S. aureus, explican el fracaso de
los antimicrobianos, la persistencia de la infeccion y la necesidad de altas dosis y
atamientos combinados y prolongados. El antibiético seleccionado debe ser activo
frente al microorganismo causal, alcanzar concentraciones superiores a la

concentracion minima inhibitoria (CMI) en el foco de infeccién, mantenerlas en los

22



intervalos entre dosis y permanecer estable en el medio. Ademas, por la larga
duracion del tratamiento y las dosis elevadas que se emplean hay que tener en
mente la tolerancia y la via de administracion del propio antimicrobiano, con
disponibilidad de formas orales y bajo coste. El seguimiento de estas normas puede
ser suficiente para alcanzar la curacion de las formas agudas, pero no asi en las
cronicas que generalmente precisan cirugia. Respecto al tratamiento
antimicrobiano, es conocido que en la osteomielitis aguda requiere una actuacion
empirica inmediata, previa recogida de muestras adecuadas, mientras que en la
cronica es preferible aguardar a conocer el diagnéstico etioldgico. Las pautas y
duracion de la antibioterapia no estan bien establecidas, pues no hay ensayos
clinicos concluyentes, aunque se acepta la necesidad de dosis altas durante
periodos prolongados (al menos seis semanas). En la actualidad, existe un gran
numero de antibiéticos para el tratamiento de la osteomielitis. En las infecciones por
S. aureus productores de penicilinasa (90% de los aislados) los betalactdmicos han
confirmado su eficacia. Son Uutiles las penicilinas isoxazolicas o asociadas a
inhibidores de betalactamasas y las cefalosporinas de 1a y 2a generacion. Otras
alternativas son los glucopéptidos (vancomicina y teicoplanina), cotrimoxazol.,
clindamicina (con actividad antiadherente), fosfomicina, acido fusidico, rifampicina y
las fluorquinolonas. En infecciones por estafilococos resistentes a la meticilina
recurriremos a glucopéptidos, cotrimoxazol o a combinaciones de fluorquinolonas y
rifampicina. La terapia secuencial endovenosa/oral es posible realizarla en la
mayoria de las ocasiones, excepto con los glucopéptidos, aunque la presentacion
intramuscular de teicoplanina y su dosis unica diaria han permitido mantener
tratamientos ambulatorios prolongados con escasos efectos adversos. En el caso
de las bacterias Gram-negativas aerobias o facultativas y en las formas poli
microbianas, son muy Uutiles las cefalosporinas de 3a (cefotaxima, ceftriaxona y
ceftazidima) o 4a generacion (cefepima), las fluorquinolonas (ciprofloxacino,
ofloxacino y pefloxacino), las penicilinas asociadas a inhibidores de betalactamasas
(amoxicilina7acido clavulanic, ampicilina/sulbactma, piperacilina/tazobactam), los
carbapenémicos (imipenem/cilastatina y meropenem) y aztreonam (activo solo

frente a bacilos Gram- negativos). Piperacilina/tazobactam, ceftazidima y cefepima
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tienen actividad sobre P. aeruginosa por lo que estarian indicadas en los ADVP,
inmunodeprimidos y en las infecciones localizadas en los pies de los diabéticos. Los
carbapenémicos también tendrian esta indicacion, pero el alto coste y su corta vida
media limitan su uso las fluorquinolonas, sin duda alguna, han supuesto la
revolucion mas importante en el tratamiento de la osteomielitis en los ultimos afos.
Sus excelentes caracteristicas farmacocinéticas (alta biodisponibilidad por via oral,
prolongada vida media que incluso permite una dosis diaria, con excelente
penetracion 6sea e intracelular) han posibilitado hacer tratamientos ambulatorios,
total o parcialmente, con buenas tasas de curacién y pocos efectos adversos, solos
o combinados. Sin embargo, las nada despreciables tasas de resistencia surgidas
con algunos microorganismos obligan a la cautela en su uso. Ademas, su uso en
nifos se ve limitado por la posibilidad de lesionar al cartilago articular inmaduro y de
la placa fisaria generando alteraciones de crecimiento, y en adultos tendinopatias
(tendinitis 'y ruptura del tenddn de Aquiles), corroborado por estudios

experimentales. 12

El tratamiento quirdrgico si estaria indicado en las siguientes situaciones: ausencia
de diagndstico etioldgico, mala respuesta al tratamiento médico a las 48-72 horas,
presencia de absceso intradseo o subperidstico y en las OM por contiglidad. Las
osteomielitis que se asientan sobre implantes metalicos (clavos, placas,
artroplastias articulares, etc.) requeriran casi siempre, la extraccion del cuerpo
extrafio para curar la infeccion. Si ha precisado un desbridamiento amplio, la cavidad

se rellenara con los métodos que posteriormente se describen.

Tratamiento quirurgico encaminado a eliminar los tejidos desvitalizados, obliterar los
espacios muertos y lograr la estabilidad funcional. Una vez indicado, es importante
saber el momento adecuado de efectuarlo y el tipo de intervencion mas correcta. La
rehabilitacion fisica es necesaria con el fin de potenciar la funcionalidad de la parte

afectada.

Las premisas del tratamiento quirdrgico, enunciadas por Norden, son:
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1.Correcto y completo diagndstico microbioldgico.

2. Correccion y modificacion de los mecanismos de defensas del huésped, locales

y generales.

3. Definicion anatdmica de la extension de la enfermedad local, tanto en hueso

como en las partes blandas.
4. Tratamiento antibiotico correcto.
5. Exéresis quirurgica del tejido necroético o pobremente vascularizado
6. Obliteracién del espacio muerto.

7. Restablecer la estabilidad funcional esquelética.
8. Rehabilitacion.

Reseccioén del foco séptico 6seo o articular (Resecciéon Focal)

El tratamiento quirdrgico debe procurar la exéresis de los trayectos fistulosos, del
tejido de granulacion reactivos y de las zonas de hueso desvitalizado e infectado.
Se trata de una exéresis minuciosa de todo este material patolégico que Judet
definid6 como reseccién "carcinolégica” del foco de osteitis: eliminar el maximo
posible de material infectado-vascular para que la antibioterapia instaurada sea
capaz de eliminar el resto de microorganismos localizados en areas de tejido bien
vascularizadas. En casos en que la reseccion focal se exponga al riesgo de una
fractura, debe de reforzarse el hueso afectado mediante yesos u ortesis o

preferentemente con fijadores externos. '3

Relleno de la cavidad o defecto 6seo segmentario

El tratamiento del defecto originado tras el desbridamiento, tiene el objetivo de

eliminar el espacio muerto que supone la cavidad residual que, de permanecer,
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favorecera la persistencia de los microorganismos y la formacién de un nuevo foco
de osteitis u osteoartritis. Diversos factores condicionan tal objetivo: el gran tamafio
de la cavidad, la deficiente vascularizacion de sus paredes, la virulencia de los
gérmenes, su capacidad de adherencia a los cuerpos extrafos, la tendencia al
acantonamiento de los mismos en el hueso y la posibilidad de debilitamiento del
hueso debido al proceso de osteitis y a su reseccion, con riesgo de fractura. En la
actualidad hay diferentes tipos de oclusién de cavidades osteoarticulares sépticas,

qgue han ido evolucionando en la historia y que pasaremos a describir:

puesta a plano y herida abierta para granulacion secundaria por segunda intencion:
reseccion del foco séptico, dejandose la herida abierta para que a partir de las
paredes bien vascularizadas de la cavidad, surja un tejido de granulacion que vaya
rellenando desde la periferia al centro y desde la profundidad a la superficie la

cavidad residual, evitandose la formacion de un espacio muerto.

Aunque seguro, es un método lento. Colchero intenta acelerar este proceso
mediante escarificaciones repetidas con escoplo de la superficie 6sea. Accion
aspiracion continua: oclusion del espacio muerto creado después de la -reseccion
del foco séptico, por parte del tejido de granulacién reparador, que sea en su interior
concéntricamente a un tubo de irrigacién-aspiracion, que crea flujo de suero dentro
de la cavidad arrastrando detritus, coagulos y microorganismos, y creando un medio
salino isotonico que favorece el nacimiento: tejido de granulacién. Su problema es
el riesgo de sobreinfeccion, por microorganismos diferentes al inicial

(nosocomiales), al colonizarse el tubo de irrigacion y penetrar en la cavidad.

Plastias musculares: el musculo proporciona un tejido vivo y vascularizado que, a
las semanas posteriores a su implante, se adhiere a las paredes de la cavidad ¢sea
previamente cruentas, proporcionando componentes del mecanismo de defensa del

organismo y facilitando la llegada de antibiéticos al interior de la cavidad.

Coaptacion de la cavidad: en las cavidades sépticas osteoarticulares de la cadera,

tras la artroplastia de reseccion tipo Girdlestone, se acopla el borde superior del
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trocanter mayor debajo del techo acetabular y se mantiene con suturas transdseas,

disminuyendo el espacio articular residual.

Injerto 6seo: La terminologia del trasplante éseo incluye diferentes conceptos en
dependencia del tipo de injerto 6seo utilizado. Un autoinjerto es aquel que se
trasplanta de un lecho a otro dentro del mismo individuo. Un aloinjerto es aquel tejido
que se trasplanta entre dos individuos genéticamente diferentes dentro de la misma
especie. Un xenoinjerto es aquel tejido que se trasplanta entre dos individuos
pertenecientes a diferentes especies. Cuando se trasplanta un injerto desde un
gemelo a su idéntico monozigoto, estamos utilizando un isoinjerto. La colocacion del
injerto condiciona su denominacidn, ya que puede ser ortotopico cuando su
localizacion anatomica es apropiada o heterotdpico cuando no lo es. Los injertos
musculoesqueléticos pueden ser también frescos o conservados. Son frescos
cuando se trasplantan directamente desde el lecho donante al lecho receptor en el
caso de un autoinjerto, o bien se trasplantan al receptor tras un periodo de tiempo
relativamente corto en el caso de los aloinjertos en el caso de infecciones dseas

consiste en rellenar el defecto con injertos 6seos, que pueden ser:

a) hueso esponjoso autdlogo: tiene un gran potencial osteogénico, al aportar
osteoblastos y una matriz 6sea de colageno mineralizada que es osteoinductora, y
también capacidad de defensa en un terreno infeccioso. Se pueden usar los injertos
de esponjosa iliaca a cielo cerrado (método de Matti) o a cielo abierto en dos
tiempos (método de Papineau). Indicado en defectos cavitarios o segmentarios
menores de 3 a 5 cm. Recientemente, Chan describe excelentes resultados
incluyendo antibioticos en injertos 6seos antélogos, en el tratamiento de pequeios

defectos infectados en tibia, sin alterar la naturaleza del injerto.

b) Injerto de esponjosa homologa (Banco de Hueso): induce una reaccion
osteogénica pobre y lenta y es inadecuado en un foco contaminado ya que las
reacciones inmunologicas de rechazo favorecen la contaminacion del hueso

trasplantado con recidiva de la OM.
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c) Injerto intertibioperoneo: a través de un abordaje libre de infeccion
osterolateral en la tibia) se procede a encastrar un fragmento de hueso
corticoesponjoso entre tibia y peroné cruenteando la solucién de continuidad tibial.

Esta indicado en defectos de 3 a 5 cm en la tibia.

Injerto éseo vascularizado (cresta iliaca o peroné): Este tipo de técnicas se estudian
desde tiempo atras con los trabajos del doctor Huntington, quien en 1905: transfirié
peroné vascularizado para un defecto tibial. Indicado para grandes efectos, mayores
de 5 cm. Precisa de un equipo con amplia experiencia en la Microcirugia de

anastomosis vasculares.

Transporte 6seo: En 1951, G. A llizarov inicio, en Kurgan (Siberia Central), sus
primeros trabajos con los fijadores externos anulares, utilizando agujas de Kirschner
de 1.5 a 1.8 mm de grosor, transfictivos al hueso, dispuestos en cruz en plano
perpendicular al eje de la extremidad. llizarov fija estas agujas con tuercas
especiales sobre anillos 0 semianillos planos con agujeros en toda su circunferencia;
conectan los anillos. Transportacion 6sea proximal o distal al foco de la fractura con
barras fileteadas o roscadas para realizar la compresion o distraccion
interfragmentaria. En 1954, llizarov publicé su primer articulo acerca del "Nuevo
principio de la osteosintesis con el aparato de agujas en cruz" y en trabajos
sucesivos aportdé mas informaciéon. En 1960, llizarov demostrd "la regeneracion de
los huesos tubulares largos" por el método de compresion- distraccidn con su fijador
externo Uno de los métodos mas eficaces para la correccion de defectos 6seo
especialmente en la tibia, es el transporte 6seo ¢ distraccion ontogénica, la cual
regularmente se realiza mediante una ostectomia en el sitio de la lesion y mediante
la estabilizacion de los fragmentos proximal y distal del hueso con fijadores externos,
se realiza corticotomia y transporte de un fragmento mayor de 5 4 cm a través del
defecto, con crecimiento de un nuevo cayo 6seo. Otra técnica denominada
acortamiento agudo mas alargamiento, realizada en defectos menores de 4 cm,
consiste en la realizacidon de ostectomia de tibia y peroné compresion de los

fragmentos del defecto, estabilizacién con fijador externo, y corticotomia distal o
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proximal realizada en el extremo opuesto al defecto, para lograr el alargamiento del
hueso. Recientemente la técnica descrita por Masquelet, quien realiza ostectomia
con colocacién de cemento 6seo del tamano del defecto, estabilizacion con fijador
externo y después de la semana 12 en un segundo tiempo, sin signos de infeccion
local, se realiza retiro del cemento 6seo y corticotomia mas trasporte de un
segmento a través del defecto, hasta conseguir la longitud deseada, maduracion del
callo de transporte, tricorticalizacion y posteriormente retiro de fijador. se basa en el
concepto de la "osteogénesis a distraccion" desarrollado por llizarov. En ella, tras la
reseccion segmentaria amplia del hueso afecto, se procede a la colocaciéon de un
fijlador externo y una corticotomia/osteotomia en uno o en ambos de los extremos
metafisarios del hueso restante y posteriormente, transcurridos unos 7-10 dias, se
inicia la distraccion del segmento transportado a razén de 1 mm/dia, apreciandose
en la zona distraida un regenerado 6seo debido a la osteogénesis a distraccion, que
provoca la aparicion de un hueso nuevo abundantemente vascularizado, que
permite la llegada del sistema inmunitario que ayudara a resolver el problema
infeccioso. Esta indicado para grandes defectos o resecciones 6seas, mayores de
5-7 cm, siendo una técnica que exige del cirujano una gran experiencia en la cirugia
reconstructiva 6sea y en el manejo de fijadores externos. Requiere un periodo
prolongado de tratamiento, tanto en la fase de distraccién hasta conseguir el anclaje
al fragmento sano (1 mm/dia) como de la maduracién del regenerado éseo (dos o
tres veces mas que el de la distraccion). A su vez, no esta exenta de complicaciones:
infeccion superficial y de los clavos del fijador, atrofias musculares, rigideces
articulares, desviacion de los fragmentos, retardo de consolidacion o no
consolidacion (que precisa injerto 6seo), trastornos vasculonerviosos, etc., que

complican aiin mas su manejo. '°

Biomateriales: son materiales empleados para el relleno de cavidades, y en algunos
casos inducen cierta regeneracion 0sea, permitiendo la reposicion del tejido perdido
por la reseccion quirdrgica. Se han estudiado también como sistemas de liberacion

de antibioticos en el lugar de la infeccion. La cinética de cesion del antibiético puede
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ser mas o menos prolongada dependiendo de los componentes y del método de

elaboracion empleado. 16

Biomateriales conteniendo antibidticos

Un Biomaterial se define, segun la Conferencia de consenso de la Sociedad
Europea de Biomateriales de 1991, como un material disefiado para actuar
interfacialmente con sistemas biolégicos con el fin de evaluar, tratar, aumentar o
reemplazar algun tejido, 6rgano o funcion del cuerpo. Actualmente, la administracion
local de medicamentos ha despertado gran atencion debido a que constituye un

método seguro y eficiente mediante el cual se obtienen efectos '*

quimioterapéuticos superiores. En el caso del uso local de antibidticos, se cuenta
con varias formas de aplicacion como son, por ejemplo: el método de irrigacion-
succion encerrada; perfusion regional de un miembro; bombas de antibidticos
implantables, y mas recientemente sistemas de liberacién usando materiales que

pueden retener el medicamento. '® Se clasifican:

1. Segun su composicion quimica:

a) Metales

b) Polimeros

e) Ceramicas

d) Materiales compuestos (composites)

2. Segun su respuesta bioldgica tras ser implantado:

a) Biotolerables (polimetilmetacrilato-PMMA-, acero inoxidable-SS-, aleaciones
de Cromo-Cobalto - -(Cr-Co-): son encapsulados mediante una capa de tejido

fibroso conjuntivo.
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b) Bioinertes (alumina, circonia, titanio): la superficie del material, recubierta por
la capa de 6xido estable, presenta contacto directo con el hueso, y no se produce

inhibicion de la osteogénesis.

c) Bioactivos (ceramicas de fosfato de calcio, ceramicas de 6xidos de silicio o

biovidrios): enlace quimico directo con el hueso circundante.

d) Biodegradables o no Biodegradables: si el material se descompone mediado
por un sistema biolégico. Nos centraremos en aquellos sistemas capaces de actuar
como vehiculos para la liberacién local de antibiéticos en la infeccién ésea, por lo
que, en primer lugar, citaremos los criterios que segun Rushton, debe cumplir un

agente antimicrobiano para ser formulado en un sistema de cesién local:

1) Ser activo frente a los patégenos mas frecuentes en la OMC.

2) Alcanzar y mantener concentraciones locales que excedan la CMI (generalmente
10 veces) frente al patégeno causante de la infeccidn, evitando concentraciones

elevadas en sangre.

3) No producir efectos adversos.

4) Ser estable a la temperatura corporal y suficientemente soluble en agua para
asegurar su difusion a través del vehiculo. Las bacterias que mas frecuentemente
se aislan en pacientes con OMC son estafilococos y bacterias Gram-negativas,
particularmente Enterobacter spp. y Pseudomonas aeruginosa. Por tanto, en
base a los criterios previamente senalados y a los hallazgos bacterioldgicos, los
agentes antimicrobianos mas empleados en la elaboracion de sistemas de cesion
local son los aminoglucésidos y con menor frecuencia algunos betalactamicos y

quinolonas.

La liberacion del antimicrobiano desde dichos sistemas esta controlada por la
disolucién del farmaco en la matriz y su difusion a través de los poros del material.

Asi, en el caso de antibidéticos muy solubles como los betalactamicos, la cantidad
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cedida depende de la superficie del sistema y de la carga inicial del antibiético en la
formulacion; en el caso de farmacos relativamente insolubles como las quinolonas,

la cesién depende de su solubilidad en la matriz y de la porosidad de ésta. °

Materiales No Biodegradables conteniendo antibioticos

El uso en cirugia ortopédica de un material inerte conteniendo antibiético comienza
en la década de los afios 70, cuando Bucholz utiliza un cemento acrilico, el PMMA,
con gentamicina. Wahlig et al., demostraron que la gentamicina se libera
progresivamente desde el cemento al tejido circundante. Los resultados
farmacocinéticos de Wahlig et al. y Walenkamp et al., pusieron de manifiesto una
liberacion lenta y sostenida de este antibiotico desde el cemento, dando lugar a altas
concentraciones de gentamicina local y bajos niveles en sangre, sin efectos
ototdxicos ni nefrotdxicos. A mediados de los anos 70, Klemm inicio la utilizacion de
perlas de PMMA con gentamicina ensambladas mediante un hilo metalico,
constituyendo los "Rosarios de Gentamicina”. La eleccion como antibiético de la
gentamicina se basd en su estabilidad térmica, lo que le permite soportar la
temperatura de polimerizacion del cemento (aproximadamente 100°C) sin perder su
actividad, y su accién bactericida frente a gérmenes Gram-positivos y Gram-
negativos. Los rosarios de PMMA-gentamicina actuan a través de un doble

mecanismo a nivel del foco séptico: oclusion y accién antimicrobiana.

La oclusion es inicialmente un efecto mecanico por el espacio que ocupan las
cadenas, que posteriormente se va rellenando de un tejido de granulacion rico en
vasos sanguineos que luego se fibrosara. El efecto antimicrobiano lo realiza en
zonas de hueso esclerético donde la vascularizacion es pobre y, por lo tanto, la
administracion sistémica daria lugar a niveles subterapéuticos; sin embargo, con la
administracion local se alcanzan niveles de antibidético muy por encima de la CMI
frente al germen causante de la infeccion, mientras que la concentracién en suero y
orina es menor. El 40-70% de la dosis de gentamicina es liberada en dos semanas,
y una vez cedida toda la dosis, deben ser extraidas (a partir de la 4a semana), ya

que, al no degradarse, pueden quedar ocluyendo cavidades articulares o medulares
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que impiden intervenciones de reconstruccion. Este es el principal inconveniente de
los sistemas de PMMA; ademas, de acuerdo a los resultados publicados, los
mayores éxitos terapéuticos se alcanzan cuando se refuerzan con la administracion
sistémica complementaria de antibiéticos. Otra forma de utilizar el PMMA con
antibidtico son los "Espaciadores”. Estos espaciadores se pueden utilizar como
bloques de cemento con antibidtico, cuando son usados en pérdidas Oseas
segmentarias interpuestos en los extremos 6seos, 0 como moldes de protesis de
cemento-antibiético que se utilizan en las prétesis infectadas, tras su retirada, en la
cirugia en dos tiempos. Estos espaciadores permiten la liberacion local del
antibiético y mantener el espacio, la estabilidad y la movilidad articular que luego
permita la implantaciéon de una prétesis definitiva; en los defectos segmentarios
permiten ocupar este espacio y evitar la invaginacion de las partes blandas o la
reconstruccion de las mismas con colgajos musculares para luego, tras su retirada,
pasar a la reconstruccion 6sea. Los antibidticos mas utilizados en estos sistemas

son la gentamicina, clindamicina, tobramicina y vancomicina.

Materiales Biodegradables conteniendo antibiéticos

La utilizacion de materiales biodegradables evita una segunda operacidon para la
extraccion del sistema, con beneficio para el paciente y menor coste econdmico del
proceso clinico. Por otro lado, debido a la capacidad de algunas bacterias (S.
epidermis y S. aureus) de producir el biofilm y adherirse a los cuerpos extrafos,
como el cemento acrilico, se han detectado microorganismos en la superficie de las

perlas de PMMA, desarrollando en algunos casos, resistencia a la Gentamicina.

Este hecho, sin embargo, no ocurre con materiales biodegradables. 20

Esponjas de colageno-gentamicina

Consisten en unas laminas de colageno, de las utilizadas en cirugia como elemento
hemostatico, asociadas a gentamicina. La experiencia clinica con estas esponjas de
colageno-gentamicina, como técnica de oclusion de cavidades Oseas sépticas es

escasa, incluso como tratamiento de infecciones de heridas o partes blandas. En
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los trabajos publicados los resultados son equiparables a los rosarios de

PMMAgentamicina-

2. Justificacion

Las infecciones Oseas son un problema de dificil solucién, con multiples
recurrencias, limitaciones diagnosticas y terapéuticas que generan complicaciones
discapacitantes y numerosas hospitalizaciones, las infecciones o&seas estan
documentadas en la literatura nacional e internacional sin embargo existen pocos
estudios con datos epidemioldgicos. Consideramos que el reconocer la frecuencia
de presentacion de las infecciones 0seas es util para poder integrar diagnésticos y

tratamientos oportunos de mayor certeza.
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En el Hospital de Traumatologia y Ortopedia "Dr. y Gral. Rafael Moreno Valle" de la
Secretaria de Salud del Estado de Puebla se han observado un aumento de casos
de infecciones 6seas, la literatura actual reporta una incidencia de 1 al 19% de casos
y prevalencia de 24.4 por 100 000 habitantes por afio, por lo que con la casuistica y
datos epidemiologicos obtenidos en trabajo realizado se podran proponer medidas

para disminuir el numero de casos atendidos en esta unidad médica.
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4. HIPOTESIS

La prevalencia de infecciones 6seas en fracturas expuestas en el Hospital de
Traumatologia y Ortopedia "Dr. y Gral. Rafael Moreno Valle" es igual o menor a la

descrita en la literatura nacional.
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5. OBJETIVOS
5.1 Objetivo General

Analizar las caracteristicas epidemiolégicas de las infecciones 6seas en pacientes
atendidos en el Hospital de Traumatologia y Ortopedia "Dr. y Gral. Rafael Moreno
Valle"

5.2 Objetivos Especificos.

Determinar la incidencia de infecciones dseas

Analizar los factores de riesgo asociados a infecciones 6seas

Analizar el manejo de las infecciones 6seas.

Identificar el germen mas frecuente aislado en nuestro medio.

Establecer cual es la estructura anatémica mas afectada

Identificar el tratamiento antimicrobiano mas utilizado

6. MATERIALES Y METODOS

6.1 Disero de estudio

Estudio observacional, descriptivo, transversal, retrospectivo, retro lectivo.

6.2 Ubicacion temporal

Se realiz6 en el "Hospital de trauma y ortopedia "Dr. y General Rafael Moreno valle"
de la Secretaria de Salud del Estado de Puebla, en el servicio de Traumatologia y
Ortopedia durante el periodo de tiempo comprendido entre el 01 de enero de 2018
al 1 de diciembre de 2018.
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6.3 ESTRATEGIA DE TRABAJO.

Se analizaran expedientes reportados con diagnostico de infeccion 6sea en

fracturas expuestas.

6.4 MARCO MUESTRAL.
6.4.1. Universo de Estudio.

Todo paciente via consulta externa y hospitalizada con diagnéstico de infecciones

oseas en el periodo comprendido.
6.4.2. Sujetos de Estudio.

Todo paciente que ingresa al Hospital de traumatologia con diagndstico de infeccion

osea
Mayores de 18 afos.

Fracturas expuestas grado tres en cualquiera de sus variantes

6.4.3. CRITERIOS DE SELECCION.

6.4.3.1. Criterios de Inclusion.

Paciente con diagndstico de infeccidon 6sea en fracturas expuesta grado Il en el
"Hospital de trauma y ortopedia "Dr. y General Rafael Moreno valle" mayores de 18

anos.

6.4.3.2. Criterios de Exclusion.
Pacientes que no cuenten con fracturas expuestas grado lli
Pacientes que no cuentan con expediente clinico.

6.4.3.3. Criterios de Eliminacion.

No requiere criterios de eliminacidn por tratarse de un estudio de corte descriptivo.
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6.5 DISENO Y TIPO DE MUESTREO.
6.6 TAMANO DE LA MUESTRA.

Segun Hulley et al para estudios tipo descriptivos.

6.7 VARIABLES Y ESCALA DE MEDICION

Nombre y tipo de | Definicion Definicion Tipo de variable | Escala de medicion
variable conceptual operacional
indice de masa | Razon La que nos | Cuantitativa Peso (kg)/talla(m2)
corporal matematica que | indica  estado | continua
asocia la masa y | nutricional  en
talla de un desnutricion
individuo normal, sobre
peso , obesidad
Obesidad Estado Pacientes  con| cuantitativa kg
patolégico que se | indice de masa
caracteriza  por| corporal mayor | Continua
un exceso auna | 30
acumulacion
excesiva y
general de grasa
en el cuerpo
Tabaquismo Adiccion al | Referida Dicotémica Numero de cigarros
tabaco, como la Nominal al dia ~afos/20
provocada  por | cantidad de
uno de  sus | cigarros que
componentes , la | fuma
nicotina pacientes al dia
Fracturas Fractura  donde| Referida como | Cuantitativa Clasificacion de
expuestas existe una la comunicacién | Continua Gustilo y Anderson
comunicacion de tejido oseo
entre el con el exterior y
tejido esta puede ser
dseo afectado y el| de tres tipos |, Il,
exterior Il
Pcr Proteina C | Aumentaen la Cuantitativa Mg/L
reactiva es | respuesta a la Discreta
producida por el | inflamacion
higado , se eleva
cuando hay
inflamacion  en
todo el cuerpo
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Vsg Velocidad de | Aumento en Ia Cuantitativa mm/h
sedimentacién respuesta a Discreta
globular, inflamacion
precipitacion de
eritrocitos en un
tiempo
determinado
Leucocitosis Aumento del | Referida en I|a Cuantitativa mm'
numero de | presencia de Continua
células de | infecciones
glébulos blancos | agudas 0o
de la sangre cronicas
Antimicrobiano Sustancia  que Cualitativa
elimina Dicotémica
microorganismos Nominal
o] inhibe su
crecimiento
Edad Tiempo que ha | EI numero de | Cuantitativa Anos
vivido una | aflos cumplidos, | Dicotomica
persona u otro referidos por el
ser vivo desde su | Paciente desde
nacimiento Su nacimiento a
la fecha del
interrogatorio.
genero Condicion Genero que | Dicotomica Nominal
organica que | indican en el | Cuantitativa Masculino/Femenino
distingue al | expediente.
hombre de Ia
mujer.

6.9. METODOS DE RECOLECCION DE DATOS.

Con todas las variables para vaciar en una hoja estadistica SPSS. V22.0

6.10. TECNICAS Y PROCEDIMIENTOS.

Se realiz6 un estudio retrospectivo donde se utilizan expedientes clinicos los cuales

se solicitan en archivo clinico, se analizan y recaban datos en hoja de recoleccién.

Todos los procedimientos estuvieron de acuerdo con lo estipulado en el reglamento

de la Ley General de Salud en materia de Investigacion para la salud, titulo segundo,
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capitulo 1, articulo 17, fraccién 1, del Diario Oficial de la Federacion del 19 de octubre
de 1983.

El protocolo de investigacion sera sometido al comité local de investigacion
"Hospital de Traumatologia y Ortopedia "Dr. y General Rafael Moreno valle"

de la Secretaria de Salud del Estado de Puebla.

6.11. ANALISIS DE DATOS.

Para el analisis estadistico se utilizaran medidas descriptivas para datos cualitativos
(porcentajes, tasas, razon, IC% para la muestra) y medidas tendencia central y de
dispersion para los datos cuantitativos. La presentacién de la informacién se

realizara a través de tablas y graficos.

Se confecciono y elaboro una base de datos para facilitar el procesamiento de la
informacion. Nos auxiliaremos para ello del software profesional SPSS v22.0 para

Windows.

7. LOGISTICA.

7.1 RECURSOS HUMANOS TESISTA:

Dr. Geovani Marcial Vélez

Residente de cuarto afo de traumatologia y ortopedia

Director experto:

Dr. Pablo Gerardo Lima Ramirez

Medico traumatodlogo y ortopedista

Director metodologico:
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Dr. Gustavo Rivera Zaldivar

Asesor Metodoldgico.

7.2 RECURSOS MATERIALES.

Infraestructura del "Hospital de Traumatologia y Ortopedia "Dr. y General Rafael

Moreno Valle".

Equipo de computo de escritorio y hardware.
Programa estadistico Hojas de

recoleccion de datos.

Boligrafos, lapices, borrador.

7.3 RECURSOS FINANCIEROS.

Propios del tesista y de la institucidon donde se realiza la investigacion

7.4 cronograma de actividades

Actividades | Mayo Junio Julio Ago. Oct. Dic Junio Sep.
2017 2017 2017 Sep. nov enero 2019 2019
2018 2018 2019

Revision
bibliografica
Elaboracién
de protocolo
Aceptacion
y
elaboracién
de protocolo
Recoleccion
de
informacion
Analisis de
resultados
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Escritura de|
tesis o
informe final

difusién

8. ASPECTOS ETICOS.

En este estudio se respetara la confidencialidad de los pacientes y se les informara
la naturaleza del estudio y se ajustara a las normas éticas en materia de
investigacion cientifica en seres humanos, de acuerdo a la Convencion de Helsinki,

y las de la Ley General de Salud vigente en nuestro pais.

Ademas, se aplicaran las normas institucionales y se realizara hasta que sea

aprobado por el comité local de investigacion.

9. RESULTADOS

Se realiz6 un estudio de tipo observacional, analitico en el Hospital de
Traumatologia y Ortopedia Dr. y Gral. Rafael Moreno Valle de recién apertura para
determinar los factores asociados a las infecciones 6seas en fracturas expuestas de
tercer grado, la incidencia, asi como identificar los principales microorganismos
causales de infecciones 6seas en nuestro medio, la estructura anatémica afectada
mas frecuente. Se realiz6 una estadistica conjunta con los datos obtenidos en el

analisis de los expedientes clinicos.

9.1 Estadistica descriptiva relacionada al paciente con Infeccion ésea

Se estudio un total de 32 pacientes con infeccion 6sea y fractura expuesta, de
una poblacion elegible de 68 pacientes. 36 pacientes debieron ser eliminados

del analisis, debido a que cumplian con los criterios de exclusién.
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Promedio de Edad

Tabla 1: Promedio de edad de aparicién de los casos.
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Relacion Hombres: Mujeres
2.5:1

80
70
60
50
40
30
20

10

sexo
1=H 2=% 3=M 4=
%

Tabla 2: Relacion de presentacion de casos entre hombres y mujeres
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Procedimiento Realizado

70
60
50
40

30

20

10

alll aallll sdlasadd.ad

Redu  Retir | Retir  Fijaci Aseo Tom @ Secu @ Fistu Corq Escar Artro Rota Abla Cierr Colo
ccion ode ode on y | ade estre lecto uiect ecto desis cion @ cion e | cacio

Abie Mate Siste Perc Desb Culti ctom mia omia mia Colg de n

rtay rial ma utan rida @ vo ia ajo Heri = de

Fijaci de | VAC ea mien da | Siste
on | Oste to ma

inter | osint VAC
na  esis

Seriesl| 1 9 1 1 23 7 1 2 1 1 1 2 2 1 2
Series2| 29 1265 29 29 676 206 29 59 29 29 29 59 59 29 59

Seriesl Series2

Tabla 3: numero de casos y porcentaje representativo de ultimo evento realizado en ultimo
internamiento
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Patogeno Aislado

25
20 f
15
10
| ] ]
0 St C J A i J St
ap ory cin ap
Stap d Acm ERO hylo neb Ach eto Kleb Mor trich Ach hylo
hylo Can Ente h I Prot . Prot Asp
mo BAC Esch cocc . acte omo bact siell gan Can osp omo cocc
cocc bact . didaroco . cocc s eus ergil
as TER eric us riu bact er a ella dida oro bact us
us ter ccus .
hia . m er radi . pne mor glab n er hae
Bau albi faec mira . mira nige
aeru CLO coli epid spa ores .. umo gan rata asah spa mol
aure . man cans alis .. """ hom . bilis . bilis r N .
gino .. ACA ermi stria nius . . iste niae i nius ytic
us i . inis
sa E dis tum ns us

mSeriest1 7 5 1 3 6 4 1 6 2 1 0 0 0 1 0 0 0 O 0 0 o
M Series2 20.614.7 29 8.8 17.611.8 29 17.6 59 29 0.0 0.0 0.0 29 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0

M Series1 M Series2

Tabla 4. Ultimo patdgeno aislado en cultivo
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TERAPIA ANTIMICROBIANA IV INTRAHOSPITALARIA

Rifampicina IV /
Meropenem IV, 1,
3%

ciprofloxacino iv, 3,
9%
Ceftriaxona

Imipenem IV
v, 4,13%

/ Vancomicina IV,

1, 3%\

Metronoidazol
/ Levofloxacino IV
/ Amikacina IV, 1,

levofloxacino IV /
clidamicina IV, 3,
9%

levofloxacino

Ceftriaxona IV v, 7,22%

/ Clindamicina IV,
3, 9%

Vancomicina IV
/ Metronidazol IV,

1,3%
Cefepime IV
Levofloxacino IV / Vancomicina IV

/ Metronidazol IV, 1,3%
1,3%

Tigeciclina 1V, 2, 6%

Tabla 5. Terapia Antimicrobiana Intrahospitalaria Usada.
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RELACION DE TRATAMIENTO POR
PATOGENO

M Seriesl B Segd Series3 M Series4 W Series5 W Seres6 M Series7
1
0.8
2
0&
7}
k-]
o
02
=
_—
0.2 — e Series7
ad r 4 - Series6
Ay Series5
0 E 4 : Ed Series4
Stephiococas 4 — = Series3
i Ay - S Series2
. v Rifampicina IV / Serie51
Ceftriaxo | Imipene | _. -
. levofloxa Rifampici
Staphylo Candida L cino IV / | Tigeciclin na v m IV nalV/ | ciproflox
coccus . na . L / / L
albicans clidamici alv . . . | Meropen | acino iv
aureus v Clindami | Vancomi
nalv . . em |V
cina IV cina IV
M Series1 1 0 1 0 0 0 0 0 0
M Series2 1 1 0 0 1 0 0 0 0
M Series3 1 0 0 0 0 1 0 0 0
M Series4 1 0 0 1 0 0 0 0 0
M Series5 1 0 0 0 0 0 0 0 1
M Series6 1 0 0 0 0 0 0 1 0
M Series7 1 0 0 0 0 0 1 0 0

Tabla 6. Relacion de Tratamiento de Staphylococcus aureus / candida albicans intra hospitalario



Relacion de Tratamiento Por Patégeno

1
0.9
0.8
0.7
0.6
0.5
0.4
0.3 —_— Series5
0.2 - -_— -_—
. pr— —_— — Series3
0.1 -_—— a— —_——
A A A A A Series1
Pseudo Acineto Vancomi Tigecicli Ciproflo Metron ciproflox
monas  bactter cinalV nalVv xacino oidazol = acinoiv
Bauman / v v
aerugin i Metroni / /
osa dazol IV vancomi Levoflox
cinalV  acino IV
/
Amikaci
nalv
M Seriesl 1 0 1 0 0 0 0
Series2 1 1 0 1 0 0 0
M Series3 1 0 0 0 1 0 0
M Series4 1 0 0 0 0 1 0
M Series5 1 0 0 0 0 0 1

Tabla 7. Relacion de Tratamiento de Pseudomona Aeruginosa / Acinetobactter Baumanii intra
hospitalario



Relacidon de Tratamiento por Patdogeno

l l Series3
— Series2

1
0.8
0.6
0.4
0-% Seriesl
ENTEROBAC Corynebact Ceftriaxonalevofloxacin Rifampicina
TER erium \Y o v/
CLOACAE = striatum \Y) Meropenem
\%
B Seriesl 1 0 0 1 0
B Series2 1 0 1
¥ Series3 1 1 1 0 0

Tabla 8. Relacion de Tratamiento de Enterobacter Cloacae / Corynebacterium Striatum intra
hospitalario

Relacion de Tratamiento por Patégeno

"E t.l. .ll

Series3
— — — — Series1
EscheridevofloXevofloxClindanVanconimipeneciproflo
hia acino IV acino icina IVicinalV . m IV xacino

coli / \Y; / / / iv

clidamic MeropeAmikacVancom

ina IV nem IV nalV icinalV
M Seriesl 1 0 1 0 0 0 0
W Series2 1 0 0 1 0 0 0
M Series3 1 0 0 0 1 0 0
Series4 1 1 0 0 0 0 0
M Series5 1 0 0 0 0 0 1
M Series6 1 0 0 0 0 1 0

Tabla 9. Relacién de Tratamiento de Escherichia coli intra hospitalario
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Relacidon de Tratamiento por Patdogeno

cooo
onvPrO R

B Series1
B Series2
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olv/
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Tabla 10. Relacion de Tratamiento de staphylococcus epidermidis intra hospitalario

Relacion de Tratamiento por Patégeno
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ul Series3
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— — — Series1

Series6
Series5
Series4

EnterocoCeftriaxolevofloxa Cefepim Levoflox Ceftriaxo
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M Seriesl
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Series4
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Tabla 11. Relacién de Tratamiento de Enterococcus faecalis intra hospitalario
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Relacion de Tratamiento por

14
Patogeno
Ay —y . Seriest
0 Corynebacterium Ceftriaxona
striatum \Y)
I Seriesl 1 1

Tabla 12. Relacion de Tratamiento de Corynebacterium Striatum intra hospitalario

Relacion de Tratamiento por

Patogeno
Series1 - -
10
Achomobacter Tmp / smx IV

spanius

Tabla 13. Relacién de Tratamiento de Achomobacter Spanius intra hospitalario

Relacidon de Tratamiento por Patdogeno

- - Seriesl

Klebsiella levofloxacino
pneumoniae \Y)

O

Tabla 14. Relacién de Tratamiento de Klebsiella Pneumoniae intra hospitalario
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Terapia Antimicrobiana Via Oral
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amici | loxaci | loxaci | loxaci | nfeni | / Smx | floxac | loxaci | exina | acina | floxac | floxac
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VO zol na na VO
VO VO VO /
/
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Tabla 15. Terapia Antimicrobiana Usada Via Oral durante el egreso Hospitalario.
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Patologia Agregada

ninguna
54%

Tabla 16. Porcentaje de patologia agregada.
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Fracturas Asociadas

bl

Frac Der Frac Der Frac Der Frac Der frac Der frac Der Frac Der frac Der frac Der
tura ech tura ech tura ech tura ech tura ech tura ech tura ech tura ech tura ech
de o= de o= co o= de o= Sub o= sup o= Sup o= met o= de o=
tibi Seri calc Seri mpl Seri mes Seri troc Seri rac Seri rain Seri afisi Seri fala Seri
ay el ane el eja el eta el ant el ond el terc el diaf el nge el
per lzqu o Izqu de lzqu tibi lzqu eric Izqu ilea lzqu ond lzqu isari lzqu s lzqu

o » N W b U1 O N 0 ©

one ierd ierd fem ierd al ierd a ierd de ierd ilea ierd a ierd ierd
o= o= ur o= o= o= fem o= de o= pro o= o=
Seri Seri Seri Seri Seri ur Seri fem Seri xim Seri Seri
e3 e3 e3 e3 e3 e3 ur e3 al e3 e3
de
tibi

a
mSeriest 1 o0 1 o0 2 2 3 2 1 1 1 1 1 0 2 0 1 1

W Series2 2.9 0.0 29 0.0 59 59 88 59 29 29 29 29 29 00 59 0.0 29 29
M Series3 1 1 0 1 0 0 1 2 0
M Series4 2.9 2.9 0.0 2.9 0.0 0.0 29 5.9 0.0

Serie 1a numero de casos, Serie 1 b numero de casos derechos, serie 3 numero de

casos izquierdos
M Seriesl ™ Series2 M Series3 M Series4

Tabla 17. Numero de casos y relacion de porcentaje de fracturas asociadas derecha e izquierda.
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Tabla 18. Lugar mas comun de infeccion y su relacion derecha, izquierda segun su presentacion.
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COMPLICACIONES ASOCIADAS
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Tabla 19. Complicacion mas frecuente y su relacion derecha, izquierda segun su presentacion.




Dias de Estancia Intra Hospitalaria

30

3, 23] (23, 43] (43, 63] (63, 83] (83, 103]

Tabla 20. Promedio de dias de estancia intra hospitalaria.

10 Discusion

Se llevd a cabo un estudio de tipo observacional, analitico y retrospectivo en el
Hospital de Traumatologia y Ortopedia "Dr. y Gral. Rafael Moreno Valle", para
estudiar los factores asociados infecciones dseas, incidencia y microorganismos
mas frecuentes en nuestro medio. Dado que el impacto social y econémico de fas
infecciones 6seas, son un problema de dificil solucién, con multiples recurrencias,
limitaciones diagndsticas y terapéuticas que generan complicaciones importantes
como la prolongacién indefinida del exudado que impiden la reintegracion del
individuo a la normalidad y da origen a una serie de trastornos (rigidez articular,
atrofia intensa de la musculatura del miembro, fracturas tejido lesionado, retardos
de consolidacién, seudoartrosis de las fracturas infectadas, reactivacion de los focos
O0seos que aparentemente estaban curados provocando limitaciéon funcional

importante del enfermo), por lo que el grupo de investigadores consideré pertinente
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realizar un estudio de investigacioén para analizar los factores relacionadas a esta

enfermedad.

En nuestra muestra los pacientes con infecciones dseas se encontraron en un
promedio de 40.1£20.3 anos de edad, de los cuales el 71.8% correspondieron al
sexo masculino y 29.1% al femenino, Colchero ha reportado que es mas frecuente
en hombres, en una proporcion de 3:1 respecto a mujeres y la edad promedio
aproximada es de 40 anos y que en nuestro medio la relacion es 2.5 :1 mas
frecuente en hombres, las infecciones 6seas son el reflejo bioldgico de un patron de
comportamiento social definido por una elevada frecuencia de conductas violentas
y de accidentes (productores de traumas severos), que tiene como actor central al

género masculino en edad productiva 22 a 42 anos.

El 17.6% de los pacientes estudiados tuvieron leucocitosis y 82.4% pacientes
reportaron cifras normales, el diagndstico de infeccion dsea se debe basar en la
sospecha clinica precoz ante los signos y sintomas de la enfermedad previamente
descritos, buscando la confirmacién con el apoyo del laboratorio y las técnicas de
imagen. En el caso de los leucocitos, pueden encontrarse dentro de parametros
normales o encontrarse por arriba de la normalidad por lo que no se considera una
variable adecuada para sostener todo el diagnéstico de infeccion ésea, sobre todo
en el postquirurgico donde se produce una respuesta metabdlica al trauma
generado por la cirugia y dicha cifra se encuentra usualmente elevada, sin indicar

obligadamente una infeccion.

De los 32 pacientes con infeccion 6sea, 18 pacientes presentaron resultados de
laboratorio con proteina C reactiva (PCR) positiva (56.2%), mientras que 14
pacientes negativo (43.8%). Los niveles séricos de PCR son <10mg/L en 98% de
los sujetos normales. El incremento en las concentraciones séricas de este péptido
se observa durante un proceso inflamatorio y en la necrosis tisular su produccion es

estimulada principalmente por la IL-6, IL-1by TNF-a. Generalmente, los valores de
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PCR reflejan la severidad de la inflamacién o de lesion tisular, alcanza su pico a las

48 horas del ingreso y desciende a niveles normales a los 7- 10 dias de tratamiento

20. De manera similar, los parametros aislados de los reactantes de fase aguda, no
fueron diagndsticos de infeccion en la muestra estudiada, debido a la mitad de ella

tuvo alteraciones en dicha cifra y la otra mitad no manifesté cambios.

Los pacientes estudiados mostraron cifras de velocidad de sedimentacion globular
(VSG) de promedio de 30.5+12.7 mm/h, con rangos desde 10 hasta 52 mm/h. Por
lo que todos los pacientes con reporte de VSG resultaron positivos, en la infeccion
Osea, aguda o cronica, la velocidad de sedimentacion (VSG): esta elevada en el
8090% de los casos, el pico maximo se alcanza entre 3-5 dias del ingreso, y vuelve
a la normalidad a las 3-4 semanas de tratamiento efectivo, por lo que se ha
considerado como un marcador util para el diagndstico y el seguimiento, se observé
en nuestro estudio que la velocidad de sedimentacidon globular tiene mayor valor
diagndstico en comparacién con la proteina C reactiva. Este hallazgo es similar a lo
reportado en otras series en las que la VSG se ha postulado como un factor de

sospecha diagnostica de infecciones dseas 2’

Uno de los factores de riesgo para el desarrollo de infecciones éseas que se observa
es la Diabetes Mellitus 1(DM) en el 23% de la poblacién estudiada. Las principales
complicaciones tardias de la diabetes son de etiopatogenia vascular (macro y
microangiopatia) y metabdlica. El antecedente traumatico en pacientes con DM
provocara dafno tisular extenso, isquemia que retrasara la cicatrizacion, disminucion
de la perfusion de la red capilar una respuesta inflamatoria anormal a la agresion
tisular, existe también una alteracion del sistema inmune, tanto celular como
humoral, concretamente de los granulocitos, afectando la diapédesis, adherencia
leucocitaria, quimiotaxis, fagocitosis y lisis intracelular, estos aspectos estan
agravados por un mal control de la glucemia, por lo que todos estos factores
mencionados aumentan el riesgo de infecciones 6seas y favorecen la cronicidad del

proceso en personas con DM. 22
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Otro factor de riesgo observado en nuestra poblacion fueron los antecedentes de
trauma o fracturas abiertas. Las infecciones por inoculacion directa han aumentado
en las ultimas décadas, probablemente por un aumento de los traumatismos de alta
energia que produce micro necrosis y estasis vascular e implantacion de bacterias
por via directa en el hueso en las fracturas abiertas. La infeccion ésea, tras una
fractura abierta provoca 5-50% de las infecciones 6seas crénicas por lo que continua
siendo una complicacion temida y devastadora. La piel representa la principal
barrera mecanica contra la infeccion, y cuando se produce una fractura abierta la
herida resulta contaminada de inmediato por flora de la piel 0 agentes ambientales.
Los tejidos blandos desvitalizados son un entorno ideal para la proliferacion
bacteriana, y si no se plantea un tratamiento precoz que incluya el desbridamiento,

tratamiento con antibidticos y fijacion, el riesgo de infeccion es muy alto 23.

La regién anatémica mas afectada fue la tibia proximal en el 8.8% de los pacientes
estudiados. Se ha reportado que las infecciones d&seas se encuentran
principalmente en las extremidades inferiores 70%, frente al 20% para los miembros
superiores. Los accidentes son actualmente la primera causa de lesiones complejas
en los miembros inferiores de los cuales las fracturas abiertas de tibia son las mas
comunes. Las fracturas abiertas, desde el punto de vista conceptual, significan la
comunicacion del foco de fractura con el exterior y tienen en comun 3 factores de
riesgo fundamentales: alta posibilidad de contaminacién, gran dafo de tejidos
blandos y hueso y dificultad para el manejo, tanto conservador como quirurgico, a
causa del dafio 6seo y de partes blandas asociadas, que conlleva una alta incidencia

de complicaciones entre ellas las infecciones éseas principalmente cronicas. 24

En cuanto al aislamiento microbiolégico se indica que el Staphylococcus Aureus
estuvo presente en un total de 7 casos lo cual representa un 20.6% de los cultivos
positivos. El Staphylococcus aureus es el agente mas aislado, pero otros
organismos, en particular los Gram-negativos y anaerobios, son cada vez mas
relatados, en un tercio de los casos hay mas de un agente involucrado.
Respectivamente a la patogenia el Staphylococcus aureus se adhiere al tejido 6seo

mediante la expresién de receptores (Adhesinas) para los componentes de la matriz
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O0sea (compuesta por fibronectina, laminina, colageno y sialoglicoproteinas). La
expresion de la adhesina de unidén a colageno permite la unidén del patégeno al
cartilago, este microorganismo tiene la caracteristica de supervivencia intracelular
en el osteoblasto, esto explica la persistencia de la bacteria en el hueso. Una vez
que los microorganismos se adhieren, expresan resistencia fenotipica a los
antimicrobianos, lo que también puede explicar la alta tasa de fracaso de ciclos

cortos de tratamiento. 2°

El tratamiento antibiético mas utilizado fueron las fluoro quinolonas en monoterapia
o0 combinada con clindamicina en 3 pacientes. El éxito terapéutico se relaciona con
la precocidad en el diagndstico, el tipo evolutivo (aguda o crénica), el agente causal,
las caracteristicas del foco de infeccidn, la presencia de material de implante y el
acierto en las medidas tomadas. En el tratamiento antimicrobiano, es conocido que
la osteomielitis aguda requiere una actuacién empirica inmediata, previa recoleccion
de muestras adecuadas, mientras que en la crénica es preferible esperar a conocer
el diagndstico etioldgico. Se seleccionan los antibidticos que tenga mejor
penetracion 6sea. Los que mejor difunden al hueso son: Quinolonas de 2a
generacion, Clindamicina, Rifampicina y Clotrimoxazol (Trimetoprima con
sulfametoxazol). Betalactacmicos, glucopéptidos y aminoglucésidos difunden menos
de 20% por lo que sus dosis deben ser altas.

Vancomicina tiene mala penetracion en el hueso. Algunos antibiéticos como los
aminoglucdsidos disminuyen su actividad en medio acido. El objetivo de emplear
planes de antibidéticos asociados es para reducir rapidamente la poblacion
bacteriana y evitar el surgimiento de cepas resistentes durante el tratamiento. La
eleccidn de la terapia antimicrobiana combinada dependera de datos como edad de
paciente, comorbilidades y germen nosocomial mas frecuente en las diferentes
unidades hospitalarias. Una vez conocido el germen y su sensibilidad debe
adecuarse el plan terapéutico, pudiendo continuarse con monoterapia si el germen
es sensible al antibidtico principal. En las infecciones 6seas hay que considerar las
peculiaridades del foco de infeccion, acidez, isquemia y bajo potencial "redox" que

pueden hacer fracasar la accion beneficiosa del antibiético. Las pautas y duracion
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de la antibioticoterapia no estan bien establecidas, pues no hay ensayos clinicos
definitorios, aunque se acepta la necesidad de dosis altas durante periodos
prolongados al menos seis semanas. En diferentes publicaciones y estudios como
los reportados por Lisa G. Newman y Cols se hace referencia a que el tratamiento
parenteral se debe prolongar de 4 a 6 semanas antes de considerar tratamiento

antibiotico oral. 26

El tratamiento quirdrgico que mas se utilizé fue el aseo, desbridamiento, toma de
cultivo, retiro de material de osteosintesis en el 67.6% de los pacientes. La
intervencidn quirurgica adecuada no permita obtener una herida totalmente estéril,
pero por lo menos con una cantidad de gérmenes muy escasa y haciendo que los
tejidos que rodeen a la zona operatoria estén dotados de una buena vascularizacion
y sean capaces de destruir la escasa infeccion que todavia persistiera en la herida.
De aqui que las exéresis tengan que ser amplias, no bastando los simples raspados,
las aperturas de los abscesos y extirpacion de los secuestros, sino que es necesario
llegar a la extirpacion de todo tejido infectado, asi como de toda la cicatriz, tanto en
el hueso como en las partes blandas; en el hueso hay que desconfiar de las zonas
eburneas, que también suelen estar infectadas la existencia de espacios muertos,
la de tejidos que por sus condiciones de vascularizacion son capaces de necrosarse,
o de tejidos cicatriciales, impedira la destruccion de los gérmenes todavia
existentes, facilitando su reactivacion. Para impedir la existencia de estos espacios
muertos es necesario rellenar estas cavidades, existen diferentes técnicas para

tratar esta complicacion. #7

El presente estudio contdé con un seguimiento de doce meses y por ser de corte
observacional, no es posible realizar recomendaciones respecto a los manejos
médicos o quirtrgicos, o del diagndstico de las infecciones 6seas. Unicamente
pretende mostrar el panorama actual de las infecciones en este hospital de tercer
nivel de atencién. Sin embargo, mantiene una constante de exhibir similitudes en la
presentacion de las infecciones contrastadas con la literatura, que manifiestan una
presentacion global de las mismas. Del presente estudio se derivan igualmente las

siguientes preguntas de investigacion:
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¢ Es posible encontrar marcadores fidedignos no quirdrgicos utiles para realizar

diagndstico de infecciones dseas?

¢.Los parametros de laboratorio combinados pueden realizar diagnosticos

presuntivos utiles para detectar infecciones 6seas?

¢Existen manejos alternativos a los desbridamientos quirdrgicos que puedan

instrumentarse ante una infeccién 6sea?

¢(Ante la creciente resistencia bacteriana a los antibidticos, sera posible crear
nuevas estrategias que prescindan de ellos al maximo para el manejo de la infeccion

osea?

En un mundo donde rapidamente avanzan las enfermedades infecciosas dseas sin
qgue la antibioticoterapia pueda darles alcance, es necesario replantear los procesos
de manejo en los pacientes y mantener una estrecha vigilancia de las mismas,
igualmente de los gérmenes emergentes y endémicos, para acercarnos a un

adecuado control de las infecciones dseas en nuestro medio.

11 Conclusion

Se diagnosticaron 32 pacientes con infeccion 6sea, 23 de sexo masculino y 9 de

sexo femenino, entre 22 y 88 anos de edad.

El 76% de los pacientes atendidos en nuestra unidad con diagndstico de infeccion

Osea de primera vez eran referidos de otras unidades médicas del estado de puebila.

El germen que mas se aislo fue el Staphylococcus Aureus.

La region anatémica mas afectada fue la tibia.
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El tratamiento antibiético mas utilizado fue una fluoroquinolona levofloxacino como

monoterapia y combinada.

Los factores de riesgo que mas se presentaron en los pacientes fueron, fracturas

expuestas grado IlIIA'Y [IB de Gustillo y Anderson, y DM2.

La velocidad de sedimentacién globular se encontré aumentada en las infecciones
O0seas comparada con la proteina C reactiva que no modificd su expresién en las

mismas.

El tratamiento quirirgico mas utilizado fue aseo, desbridamiento quirurgico y retiro

de material de osteosintesis.
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