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CAPITULOI

1.1 INTRODUCCION:

Las evidencias arqueoldgicas han demostrado que la osteomielitis es una
enfermedad que ha afectado al ser humano durante cientos de afios. La primera
referencia médica acerca de esta enfermedad fue realizada por Hipdcrates, el
cual planted que cuando las ulceras continuaban abiertas por un afio o mas, era
necesaria la exfoliacion del hueso. (PEREZ R, MURCIANA R, GONZALES P; 2009)

La osteomielitis es la inflamacién de todas las estructuras del hueso: médula,
corteza, periostio, vasos sanguineos y nervios; provocada por microorganismos
que invaden estas estructuras. (SOTO D, SOTO FALLAS J; 2013) Esta puede presentarse
como una complicacion de cualquier infeccién generalizada, pero a menudo
existe un unico foco infeccioso que se manifiesta de forma aparentemente
primaria. (PEREZ L, PEREZ R, PETKOVA S; 20014)

Toda clase de microorganismos, como: virus, hongos, parasitos y bacterias
pueden producir similares formas de osteomielitis, pero las causadas por ciertas

baterias piégenas y micobacterias, son las mas frecuentes. (IKPEME I, NGIM N,
IKPEME A, 2010)

Existen innumerables clasificaciones de osteomielitis, por ejemplo, pueden ser
aguda o crénica. La osteomielitis aguda es una urgencia diagndstica y
terapéutica. Puede ser la primera complicacion de una artritis séptica, mientras
gue la osteomielitis crénica es una complicacion de la primera. (ANGUDEZ B,
MOLINA C, SENTCHORDI L; mayo 2011)

A pesar de los avances en el diagnéstico y tratamiento continda siendo una causa
de la morbilidad en los nifios. Ocurre en 1 de cada 5000 nifios, 1/3 de ellos, son
menores de 2 afos, y mas de la mitad son menores de 5 afios , es generalmente
mds frecuente en varones, con una relacién 1:1.5, de acuerdo a la poblacién, no
siempre es evidente esta diferencia. (IKPEME I, NGIM N, IKPEME A, 2010). Se afectan
sobre todo los huesos largos de las extremidades inferiores, siendo las



localizaciones mas frecuentes: fémur distal y tibia proximal, también hiumero y
pelvis. (UGALDES C, MORALES D; 2014)

En relacion a la via de infeccién; la mayoria se producen por diseminacién
hematdgena bien sea de un foco de una bacteriemia transitoria asintomatica o
de una sepsis aguda con agentes infecciosos como virus, bacterias u hongos. El

30% de los pacientes tienen historia de infeccion respiratoria alta. (LEOTAU M,
VILLAMIZAR H, 2010)

Hablamos de diseminaciéon por contiglidad cuando el foco de infeccidon es
cercano, por continuidad en el caso de una herida localizada en el sito de la
infeccidn, también puede ser por trauma penetrante directo o por extensién de

estructuras contiguas como la piel y los tejidos blandos. (SOTO D, SOTO FALLAS J;
2013)

En nuestro medio es muy frecuente la diseminacion por manipulacién
inadecuada de los traumatismos; como es el caso de los empiricos, conocidos
como fregadores o curanderos. . En estos casos no referimos a la mecanica de la
fricciéon, que produce calor, con una consecuente vasodilatacién del darea
afectada, lo que facilita la diseminacion bacteriana, sumado a un procedimiento
realizado sin medidas de asepsia y antisepsia adecuadas.

Los microrganismos circulantes, que diseminan por cualquiera de las vias
existentes, tienden a localizarse y proliferar en las metéfisis debido al flujo lento
qgue existe en las asas vasculares arteriales y sinusoides. La ausencia de células
fagociticas en los sinusoides también juega un papel importante en esto.
(MOLLINEDO M, MORALES A, LANCHIPA R, ARUQUIPA C: 2013)

Los organismos infecciosos generalmente colonizan huesos enfermos por eso
estos pacientes tienen historia de trauma en 1/3 de los casos. (MOLLINEDO M,
MORALES A, LANCHIPA R, ARUQUIPA C:2013)

El cartilago de la fisis es practicamente avascular, protegiendo parcialmente la
extension a la epifisis, sin embargo en los niflos menores de 18 meses existen
vasos transfisiarios que pueden permitir el paso de la infeccién a la epifisis y al
espacioarticular.

La infeccion en la metafisis produce aumento de la presion intradsea que lleva a
mas estasis de sangre y eventual trombosis arterial y venosa con posterior



necrosis del hueso. Los organismos se diseminan por el endostio del hueso, esto
permitiendo extension al periostio (reaccion peridstica) con posible compromiso
de los tejidos blandos adyacentes. También hay compromiso de la cavidad
medular. Hay casos como en el fémur proximal y el radio proximal en donde las
metafisis son intracapsulares por lo tanto es mas facil la extensién al espacio
articular. (IKPEME I, NGIM N, IKPEME A, 2010)

La osteomielitis crénica se presenta cuando los sintomas han persistido por mas
de un mes luego de cirugia o trauma o luego de una osteomielitis tratada
inadecuadamente. (UGALDES C, MORALES D; 2014)

Clinicamente hay drenaje de material purulento en la zona afectada y fiebre de
bajo grado. Radioldgicamente se demuestran areas "moteadas" radiolucidas que
representan resorcién trabecular asociadas a secuestro, involucro o un tracto
fistuloso. (PEREZ L, PEREZ R, PETKOVA S; 2014)

El secuestro consiste en una porcidon densa de hueso aislada dentro de la médula
Osea rodeada por un halo radioltcido que constituye tejido de granulacidon que a
la vez estd rodeada por una capa de neoformacién dsea densa que constituye el
involucro.

El tratamiento incluye inmovilizacion de las articulaciones proximales al foco,
inicialmente antibidticos de amplio espectro mientras se aisla el agente
etiolégico con cultivos del area infectada, limpiezas quirdrgicas, muchas veces
desbridamiento de los tejidos afectados y en casos extremos amputacién de
parte o totalidad de la extremidad. (MOLLINEDO M, MORALES A, LANCHIPA R, ARUQUIPA
C: 2013)

Pese a todo tiene un prondstico incierto en el que no se excluye el fallecimiento
del paciente en otros casos deja secuelas a largo plazo que van desde cicatrices,
acortamiento o deformidad de las extremidades hasta la pérdida del miembro
afectado y la consecuente incapacitacidon permanente de la persona.



CAPITULO II REFERENCIA BIBLIOGRAFICA

2.1 ESTRUCTURA OSEA

El hueso constituye el principal tejido de sostén del cuerpo, desempefia un papel
importante en la homeostasis mineral, aloja a los elementos hematopoyéticos, sirve de
soporte y permite los movimientos y protege y determina la morfologia y el tamafio de
los rasgos corporales. El esqueleto humano lo conforman 206 huesos que equivalen
aproximadamente al 10% del peso corporal. (COTRAN S, KUMAR V, COLLINS TUCKER; 2010)

El hueso es una variedad de tejido conectivo. Su peculiaridad estriba en que es uno de
los pocos tejidos que se mineraliza en condiciones normales.

2.1.1.- Composicion Bioquimica del hueso.-

La composicdn bioguimica de la matriz dsea, se caracteriza por una mezcla especial de
matriz organica que representa el 35%, un componente inorganico (45%) y agua que
equivale al 20 a 25% de la matriz. (COTRAN S, KUMAR V, COLLINS TUCKER; 2010)

Elementos organicos (35%)

- Células dseas:
o célulasosteoprogenitoras
o osteoblastos
o osteocitos
o osteoclastos
- Proteinasde la matriz
o Colagenotipo1(constituye el 90% de la porcion organica del hueso)
o Proteinas de adherenda celular (osteopondrina, fibronectina,
trombospondina)
Proteinas fijadoras del calcio ( osteonectina, sialoproteina dsea)
Proteinas que intervienes enlamineralizacidn (osteocalcina)
Enzimas (colagenasa, fosfatasa alcalina)
Factores de crecimiento ( IGF-1, TGF-f3, PDGF)
Citocinas (prostaglandinas, IL-1, IL-6)
Proteinas concentradas a partir del suero (B,-microglobulina,
albumina)

O O O O O O



Elementos inorganicos (65%)

- Calcio
- Fosforo
- Sodio

- agua

2.1.2.- Células 4seas.-

Figura 1. Células oseas a) células osteoprogenitoras, (precursoras celulares) b) osteoclastos,
(secretan sustancias en la superficie del hueso) c) osteocitos (células maduras rodeadas de una
matriz), d) osteoclastos (células fagociticas procedentes de células progenitoras

hematopoyéticas)
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Fuente: Ham 8va ed. Tratado de Histologia.

2.1.2.1.- Células osteoprogenitoras:

Son células madre (precursoras) mesenquimatosas, pluripotenciales, situadas cerca de
todas las superficies dseas; bajo la accion de estimulos adecuados son capaces de
dividirse y formar una descendencia que al diferenciarse da lugar a los osteoblastos.

(CORMAK D. HAM; 9naed.)

La formacion de osteoblastos a partir de la célula progenitora es esencial para el
crecimiento, laremodelaciény lareparacion dsea.



2.1.2.2.- Osteoblastos:

Se encuentran en la superficie del hueso, han perdido la capacidad de dividirse (mitosis)
y sintetizan, transportan y organizan muchas proteinas de la matriz dsea, entre estas el
coladgeno. También ponen en marcha el proceso de mineralizacidn. Poseen receptores
de superficie con los que captan varias hormonas (hormona paratiroidea, vitamina Dy
estrégenos), citocinas, factores de crecimiento y proteinas de la matriz dsea. A medida
que segregan los materiales de la matriz dsea, esta los va envolviendo, cuando los
osteoblastos quedan rodeados de matriz se los conoce como osteocitos. (CORMAK D.
HAM; 9na ed.)

2.1.2.3.- Osteocitos:

Son células éseas maduras derivadas de los osteoblastos que constituyen la mayor
parte del tejido dseo. Al igual que los osteoblastos han perdido la capacidad de dividirse.
Se encuentran empotradas en la masa ésea, pero se comunican entre siy con las células
de la superficie dsea a través de una intrincada red tuneles labrados en la matriz,
conocidos como canaliculos. Las prolongaciones de los osteocitos atraviesan estos
canaliculos, y sus contactos mediante uniones de hendidura les permmiten trasladar los
sustratos y los potenciales de la membrana celular. Sus abundantes prolongacionesy su
distribucion por todo el tejido dseo, convierten al osteocito en la célula encargada de
mantener las actividades celulares del tejido éseo como el intercambio de nutrientes y
productos de desecho. (COTRAN S, KUMAR V, COLLINS TUCKER; 2010)

La red que forman los osteocitos también es la responsable de regular segundo a
segundo las fluctuaciones de los niveles séricos de caldo y fésforo mediante la
modificacion de la concentradén de esos minerales en el compartimiento liquido
extracelular. Ademas, los osteocitos son capaces de detectar las fuerzas mecdnicas y de
incorporarlas a laactividad bioldgica.

2.1.2.4.- Osteoclastos:

Proceden de las células progenitoras hematopoyéticas que producen también los
monocitos y los macréfagos, se desplazan por las superficies dseas reabsorbiendo la
matriz en los sitos en que se deteriora o no es necesaria. Cuando los osteodastos
empiezan a trabajar, se unen a las proteinas de adhesion de la matriz, y labran en el
huesos las lagunas de resorcién de forma festoneada, en las que a menudo residen,
conocidas como lagunas de Howship. (CORMAK D. HAM; 9na ed.).

La parte de la membrana del osteodasto situada sobre la superficie de resordén,
contiene numerosas expansiones vellosas conocidas con borde rizado, que sirve para
aumentar la superfide de la membrana. El plasmalema que rodea esta regién estd
especializado y cierra herméticamente el hueso para impedir que escapen los productos
de la digestion dsea. Este espacio extracelular auténomo es analogo a un lisosoma
secundario y el osteoclasto lo acidifica mediante una bomba de hidrogeno que solubiliza



el mineral. El osteodasto también vierte en este espacio muchas enzimas que sirven
para descomponer las proteinas de la matriz en aminoacidos y para liberar y activar
factores de crecimientos y enzimas (como la colagenasa) que los osteoclasto ya habian
ya habian depositado anteriormente y estaban unidas a la matriz. Asi pues cuando el
hueso se descompone en sus unidades elementales, se liberan sustancias que inician su
renovacion. (COTRAN S, KUMAR V, COLLINS TUCKER; 2010)

Las sales minerales mds abundantes son la hydroxiapatita (fosfato tricalcico) y carbonato
calcico. En menores cantidades hay hidréxido de magnesio y cloruro y sulfato
magnésicos. Estas sales minerales se depositan por cristalizacién en el entramado
formado por las fibras de coldgeno, durante el proce so de calcificacion o mineralizacion.

2.1.3.- ESTRUCTURA DE UN HUESO LARGO

Figura: 2 Estructura macroscopica de un hueso largo a) humero, seccion sagital parcial proximal;

b) fémur, seccion sagital parcial proximal.

f l:lp;, = Articular cartilage
Proximal / \\\\ "" Proximal —|
epiphysis a R \“\ Spongy bone epiphysis Spongy.Sore
\\ M
"‘ r y#3: >~ Red bone marrow e
: ‘— etaphysis
¥ D
Metaphysls %};{" "‘.' Epiphyseal line G
L 4 .

Medullary cavity
in diaphysis

Endosteum

Compact bone

| “—— Periosteum

) Medullary cavity
XL
Nutrient artery in

nutrient foramen

Diaphysis

Humerus

Metaphysis

Distal

epiphysis Articular cartilage

(a) Partially sectioned humerus (arm bone)

Fuente: Elsevier;2011.Textbook of Family Medicine. 8thed



Son huesos que se encuentran mayoritariamente formando las extremidades, se
caracterizan porque predomina su longitud frente al espesor o ancho,
macroscopicamente consta de los siguientes elementos: (COTRAN S, KUMAR V, COLLINS
TUCKER; 2010)

1. Diafisis: La parte alargada del hueso

2. Epifisis: Extremos o terminaciones del hueso.

3. Metéfisis: Unidn de la diafisis con las epifisis. En el hueso adulto esta parte es
Osea, siendo cartilaginosa en lafase del desarrollo del mismo.

4. Cartilago articular: Es una fina capa de cartilago hialino que recubre la epifisis
donde el hueso se articula con otro hueso. El cartilago reduce la friccion y
absorbe choquesy vibraciones. (COTRAN S, KUMAR V, COLLINS TUCKER; 2010)

5. Periostio: Membrana que rodeala superficie del hueso no cubierta por cartilago.
Esta compuesta pordos capas:

o Lacapaexterior: Formada por un tejido conjuntivo denso e irregular que
contiene los vasos sanguineos, vasos linfaticos y nervios que pasan al
hueso.

o La capa osteogénica: Contiene células dseas de varios tipos, fibras
elasticasyvasos sanguineos.

o El periostio es esendal en el crecimiento dseo, en su reparacién y en su
nutricién. También constituye el punto de insercién de ligamentos y
tendones

6. Cavidad medular: es un espacio dlindrico situado en la parte central en la
diafisis que enlosadultos contiene lamédula 6seaamarilla

7. Endostio: la cavidad medular esta tapizada por el endostio, una membrana que
contiene las células osteoprogenitoras.

Tipos de Tejido 6seo.

De acuerdo a la estructura histoldgica, el tejido déseo puede dasificarse en tejido déseo
compacto y tejido 6seo esponjoso o trabeculado.



Figura 3. Estructura histolégica del tejido 6seo. a) Osteoma (sistema de Havers) en hueso
compacto y trabéculas en hueso esponjoso b) aspecto agrandado de una trabécula de hueso

esponjoso. C) detalles de una seccion horizontal de una trabécula.
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2.1.3.1.- Tejido 6seo compacto:

Este tejido se caracteriza por estar constituido de laminillas 6seas dispuestas en
estructuras espedales denominadas sistemas, siendo el principal de ellos el llamado
sistema de Havers, ostedn u osteoma. A este lo componen cuatro elementos: Primero
encontramos a un conducto que se localiza en el centro del sistema y hace de eje del
mismo, es el conducto de Havers y sirve para dar alojamiento a un capilar sanguineo. En
segundo lugar tenemos una serie de laminillas dseas concéntricas, su nuimero es
variable, que rodean el conducto central. En tercer lugar tenemos una envoltura que
limita externamente al sistema y que estd constituida fundamentalmente por sustandia
intercelular amorfa, se llama membrana cementante o membrana de Ebner. Por dltimo
encontramos una serie de conductillos que arrancan del conducto central formando con



él un angulo recto y se dirigen hacia la periferia del sistema, atravesando las laminillas
Oseas. Estos conductillos contienen en su interior también capilares sanguineos que
permiten la nutricién del hueso. Se denominan conductillos éseos o conductos de
Volkmann. (CORMAK D. HAM; 9na ed.)

A mas de los sistemas de Havers, en el tejido 6seo compacto vamos a encontrar otros
tres sistemas adicionales que son: el sistema circunferendal interno, el sistema
circunferencial externo y el sistema intersticial. Estos sistemas juntos con los de Havers
van a constituirladiafisis de los huesos largos.

Los sistemas circunferenciales externos estan representados por una serie de laminillas
Oseas concéntricas al conducto medular del hueso y que se localizan en la porcién
externade diafisis. (COTRAN S, KUMAR V, COLLINS TUCKER; 2010)

Los sistemas circunferenciales intemos también estan constituidos por laminillas dsea
concéntricas al conducto medular del hueso, pero que se localizan en la porcién intema
de dicha diéfisis. El espado que existe entre el sistema de laminillas internas y el sistema
de laminillas externas estd ocupado por una gran cantidad de sistemas de Havers.

Finalmente los pequefios espacios o intersticdos que quedan entre los sistemas de
Havers estdn ocupados por una serie de laminillas dseas paralelas denominadas
sistemas intersticiales, precisamente porsu localizacién. (CORMAK D. HAM; 9na ed.)

El tejido 6seo compacto también lo encontramos formando las placas externas e
internas de los huesos planos, la cubierta extema de los huesos cortos y la cubierta
externade las epifisis de los huesos largos. (COTRAN S, KUMAR V, COLLINS TUCKER; 2010)

2.1.3.2.-Tejido 6seo esponjoso o trabecular.

Este tejido también estd constituido por laminillas dseas, variando solamente su
disposicion. En este caso las laminillas dseas se agrupan irregularmente para constituir
una especia de trabéculas o tabiques, los mismos que siguen trayectos sinuosos,
irregulares, anastomosandose entre ellos, formando redes o mallas que dejan una gran
cantidad de cavidades entre si. (CORMAK D. HAM; 9na ed.)

Igual que ocurre con el conducto medular de los huesos largos, también estas celdillas o
cavidades que quedan entre las trabéculas, también estaran ocupadas por tejido
mieloideo médula ésea.

En ambos casos el tejido mieloide estard separado del tejido dseo que lo contiene, por
una capa de tejido laxo similar al periostio, pero que por su localizaciéon se denomina
endostio.
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Al tejido 6seo esponjoso lo encontramos formando la parte central de la epffisis de los
huesos largos, el nudeo interior de los huesos cortos y el nideo interior de los huesos
planos (CORMAK D. HAM; 9na ed.)

2.1.4.- CRECIMIENTOPOSNATALDE LOSHUESOS LARGOS

Hasta que se completa el credmiento del esqueleto, los huesos largos contindan
aumentando de longitud como resultado del crecimiento intersticial del cartilago que se
conserva en las placas epifisiarias. Sin embargo la produccién de nueva matriz
cartilaginosa no aumenta el espesor de tal placa, ya que el cartilago que se forma es
apenas suficiente para igual el ritmo de su sustitucion por tejido éseo en la cara
diafisiaria de la placa. Debido a que esta Ultima crece en un solo lado mientras que el
tejido 6seo la reemplaza por el otro, su posicidn es cada vez mas distante respecto ala
porcién central del hueso. Al tiempo de que se alarga la didfisis dsea presente entre las
placas epifisiarias. La sustitucion por tejido éseo finalmente es mayor que la produccion
de cartilago, momento en que el hueso alcanza el tamafo que tendrd en la edad adulta
y desaparecen las placas cartilaginosas. (CORMAK D. HAM; 9na ed.)

Figura 4. Crecimiento posnatal de un hueso largo a) en un nifio la osificacion se va completando
en las epifisis, en los centros de osificacion secundaria, generando el crecimiento a largo plazo, b)
cerca de los 18 afios el proceso se ha completado. Las epifisis, placas de crecimiento y cafia dsea

se fusionan y osifican en un hueso continto.
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El aumento del diametro se deriva del crecimiento por aposicion de la diafisis.

Las generaciones sucesivas de osteoblastos que se derivan de las células ostedgenas del
periostio depositan laminillas concéntricas de matriz ésea en la superficie externa de la
diafisis. Este crecimiento por aposicién trae como resultado el aumento del didmetro de
la didfisis, lo requiere ensanchamiento compensatorio de la cavidad medular, a fin de
gue la corteza dsea no se vuelva excesivamente gruesa y pesada. Al mismo tiempo,
tejido 6seo mas antiguo es reabsorbido en la cara interna de la corteza, de modo que se
ensanche la cavidad medular. En la regién intema de la corteza désea, se llenan los
espados de tejido blando que habia en el hueso esponjoso preexistente, con lo que se
transforma en hueso compacto. En una etapa ulterior, se agrega tejido éseo en la
periferia de la difisis, principalmente en forma de nuevas osteomas que surgen bajo el
periostio.

2.1.5.- RIEGO SANGUINEO DE UN HUESO LARGO.-

Figura 5. Irrigacion de un hueso largo
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Fuente: Elsevier;2011.Textbook of Family Medicine. 8thed

La mayor parte del riego sanguineo de la didfisis, metafisis y médula dsea de un hueso
largo proviene de una o mads arterias nutricias del mismo. La metafisis recibe sangre
adicional de lar arterias metafisiarias, mientras que las arterias epifisiarias irrigan las
epifisis. Ademas, los osteocitos de |la periferia de la corteza reciben nutrientes reciben
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nutrientes por difusién, a través de su sistema de conductillos, desde capilares
periosticos alos que llegasangre de arterias peridsticas.

La mayor parte de sangre que llega a los vasos de Havers corticales proviene de ramas
de la arteria nutricia en la cavidad medular y sale de aquellos por medio de vasos
peridsticos. En condiciones normales, las arterias peridsticas distribuyen poca sangre en
la corteza, mientras que a la arteria nutricia le corresponde los dos tercios internos dela
propiacorteza(fig. 7.). (CORMAK D. HAM; 9na ed.)

Las arterias que irrigan los huesos quedan incluidas en ellos de la siguiente manera:
Cada arteria nutricia es el vaso prindpal de una yema periostica, a partir del que se
desarrolla el centro primario de osificacion. De igual manera las arterias epifisiarias se
derivan de vasos que inicia su desarrollo en los centros secundarios de osificacidn. Las
arterias metafisiarias son inicialmente peridsticas, pero quedan incorporadas en las
metafisis alaumentarlaanchurade estas.

Cuando un hueso largo alcanza su crecimiento pleno (es decir, las placas epifisiarias son
sustituidas totalmente por tejido dseo), hay anastomosis numerosas entre las ramas
terminales de las arterias nutricia, metafisiarias y epifisiarias. Una ventaja de recibir el
riego de numerosas arterias anastomosadas es que, en caso de que se interrumpa la
irrigacidon prindpal, proveniente de la arteria nutricia, las demas aportan sangre
suficiente para que se conserve la viabilidad de la mayor parte del hueso. (CORMAK D.
HAM; 9na ed.)

2.1.5.1.-Circulacion metafisiaria seginla edad ylocalizacion

Figura 6. Circulacion metdfisiaria en la nifez
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Figura 7. Circulacion metdfisiaria en hueso adulto
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De los 12 a los 18 meses de edad la circulacién epifisiaria y diafisiaria se comunican de
modo que la infeccidn puede progresar a la epifisis, ademas presenta un periostio laxo,
lo que hace que se desprenda con facilidad. (HERNANDEZ T, SAMPELAYO M, ZARZOSO S,
NAVARRO M, SANTOS M, GONZALES F, SAAVEDRA J: 2010)

Desde el afio de edad hasta los 16 o 18 anos, la fisis hace las veces de barrera a la
propagacion de la infeccion (Fig.: 6), con excepcidn de la cadera, el codo, el humero
proximal y el tobillo. En estos sitios la cdpsula articular es muy grande e incluye la
metafisis, lo que puede llevar a artritis e infectar a la epffisis. (COTRAN S, KUMAR V,
COLLINS TUCKER; 2010)

En adultos la fisis desaparece (Fig.: 6), pero de igual manera la infeccion puede
propagarse. El Periostio se encuentra muy adherido y no se despega con fadlidad. No
hay presenciade lagosvenosos,porloque laincidenciade infecciéon es mas baja.

En la columna vertebral es causada comunmente por siembras hematdgenas. La

fisiopatologia refleja la anatomia venosa, que permite un flujo retrégrado del plexo
pélvico debido a la falta de estructuras valvulares, proporcionando mayor oportunidad
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de invasidn bacteriana. (HERNANDEZ T, SAMPELAYO M, ZARZOSO S, NAVARRO M, SANTOS M,
GONZALES F, SAAVEDRA J: 2010)

Las infecciones son predominantemente localizadas en columna lumbar y toradca,
menos frecuente en columna cervical. En los nifios, los vasos sanguineos de la columna
pasan a través del cartilago epifisiario y terminan dentro del disco intervertebral, lo que
permite la infeccién a partir de la vasculatura dsea (Discitis pediatrica). (SOTO D, SOTO
FALLAS J; 2013)

2.2 GENERALIDADES DE LA OSTEOMIELITIS

2.2.1.- DEFINICION DE OSTEOMIELITIS

La Osteomielitis es un proceso inflamatorio que se acompafa de destruccion dseay es
causado por infeccion de microorganismos. (IKPEME I, NGIM N, IKPEME A, 2010) Es una
enfermad infecciosa de dificil diagndstico y de tratamiento complejo debido a la
heterogeneidad fisiopatoldgica, presentacién clinica y manejo. (UGALDES C, MORALES D;
2014) La palabra proviene de la raiz ostedn (hueso) y myelo (médula), combinadas con
itis (inflamacidn), para definir el padecimiento clinico, donde el hueso se infecta por
microorganismos. (PEREZL, PEREZ R, PETKOVA S; 2014)

2.2.2.- EPIDEMIOLOGIA

Se estima que el 50% de los casos aparece en menores de 5 afios. Es mads frecuente en
nifnos que en nifias, con una relacién 2:1. ;La incidencia presenta 2 picos uno durante la
nifiez, y otro en la adolescencia. La incidendia de osteomielitis aguda se ha reducido en
nifios menores de 13 afios. (UGALDES C, MORALES D; 2014)

Es muy rara en adultos y si se da, es por enfermedades predisponentes, las mas
frecuentes en adictos a drogas via parenteral, artritis reumatica e inmunodeprimidos. Se
presenta sobre todo en vértebras y a veces en diéfisis de huesos largos. (MOLLINEDO M,
MORALES A, LANCHIPA R, ARUQUIPA C:2013)

Se describe que el 19% de las osteomielitis son de origen hematégeno, 47% secundario
a una infeccidon por contigliidad, y 34% asociado a la insuficiencia vascular. (DAM M,
ELISFURAHA M, KOKILA L, 2014)

Su causa predominantemente bacteriana, siendo el Estafilococos dureos el patdgeno
mas frecuente en todos los grupos de edad, en varios estudios se estima que es el
responsable del 50 al 70% de las osteomielitis. (HERNANDEZ T, SAMPELAYO M, ZARZOSO S,
NAVARRO M, SANTOS M, GONZALES F, SAAVEDRA J: 2010)
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Los huesos mas frecuentemente implicados son los huesos largos, especialmente fémur
y tibia (dos de cada tres casos) seguidos por hiumero y pelvis; las infecciones suelen
afectar a un Unico hueso, aunque en el periodo neonatal y las producidas por S. dureos

pueden ser multifocales. (ANGUDEZ B, MOLINA C, SENTCHORDI L; mayo 2011)

Gracias a la eficacia de los antibiéticos, ha disminuido su frecuencia y su agresividad.
Antes de la era antibidtica, a la osteomielitis hematégena aguda o la artritis séptica
durante el periodo del lactante se le atribuia una mortalidad cercana al 50%.
Actualmente, es raro el germen patdgeno causante de estas enfermedades que carezca
de un tratamiento especifico eficaz. No obstante, las secuelas tras el paso de la infeccion
todavia siguen siendo importantes (alteraciones del crecimiento, destruccion articular o
fracturas patoldgicas). (LEOTAU M, VILLAMIZAR H, 2010)

Los principales factores que se han relacionado con estas complicaciones son: el retraso
enel diagndsticoyelinadecuado tratamiento. (UGALDES C, MORALES D; 2014)

La osteomielitis puede tener una evolucién aguda, subaguda o crénica en funcién de la
virulencia del agente infectante, de la respuesta inmunolégica del huésped, asi como del
retraso en el diagndstico, aparicidn de complicaciones o por un manejo inadecuado.
(MOLLINEDO M, MORALES A, LANCHIPA R, ARUQUIPA C: 2013)

Los sintomas y signos iniciales son, a menudo, inespecificos (sobre todo en neonatos y
lactantes), y dependen de la virulenda del microorganismo. (UGALDES C, MORALES D;

2014)

2.2.3.- FACTORES PREDISPONENTES

(UGALDES C, MORALES D; 2014),(MOLLINEDO M, MORALES A, LANCHIPA R, ARUQUIPA C:2013)

e Edad: se presentacon mayor frecuenciaen nifios, seguido de adultos mayores.

e Climaticos. Frioy humedad persistentes.

e Traumaticos: Por estasis vascular tras traumatismo. Para considerarlo, debe
haberun trauma antesde los 6 a 8 dias.

e Higiénicos-dietéticos: Aumenta con el déficit de vitamina Cy de proteinas.

e Hemoglobinopatias: Aumenta con talasemia y drepanoditosis (en este caso el
germen causal casi siempre es Salmonellasp)

e Inmunitarios: Aumenta eninmunodeprimidos (Mico bacterias no tuberculosas y
hongos).

e Sociales: Aumentacon el subdesarrollo.

e Via parenteral/catéter: Uso de drogas ilicitas, adictos a drogas inyectables
(asociado a uso de catéteres contaminados.
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e Enfermedades crénicas: (diabetes Mellitus, insuficienciarenal crénica, etc.

e Material de osteosintesis y/o protesis: Puede pasar desapercibida y puede dar
lugar a una prétesis no funcional con osteomielitis crénica (Estafilococos
epidermidis en el 40% de los casos; otros con menor frecuencia son S. aureus,
Streptococcus sp.y BGN eninfeccién nosocomial).

e Pacientesencamados, Ulceras pordecubito.

e Mordedurade animales (Pasteurella multocida).

e Tratamiento empirico, no médico

2.2.4.- CLASIFICACION.-

La clasificacidn se puede hacer seglin un gran nimero de criterios (etiologia, patogenia,
localizacion, evolucidn, caracteristicas del huésped.), pero las mas utilizadas son la
patogénica de Waldvogel, que considera tres clases: hematdgena, por contiglidad y
asociada a insuficienda vascular; y la de Cierny y Mader que establece doce grupos
combinando la localizacién anatémica y la situacién del huésped, y cuyo propdsito es
estandarizarel tratamiento. (LEOTAU M, VILLAMIZAR H, 2010)

2.2.4.1.- Clasificacion de Waldvogel (OMA)

a) Hematdgena: (UGALDES C, MORALES D; 2014)

- Propiadenifosy adolescentes, se localiza en huesos largos metafisis.

- En el adulto acostumbra a ser a nivel vertebral y en huesos largos a nivel de
las didfisis.

b) Secundariaaun foco o inoculacion directa: (UGALDES C, MORALES D; 2014)
(La etiologiasuele ser poli microbiana.)

- Fracturas abiertas, punciones cirugia.

- Propiade adultos pudiendo evolucionar haciala cronicidad.
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c) Asociadaa insuficiencia vasculary neuropatia:

Adultos.

Antecedentes de diabetes e insuficiencia vascular.

Afectaaloshuesosdel pie (pequefios traumatismos).

Etiologiasuele ser poli microbiana.

2.2.4.2.- Clasificacion Cierny-Mader.

Busca racionalizacion del tratamiento.

Para la gradacidn fisioldgica se debe tener en cuenta enfermedades previas y actuales,
aspectos socio laboralesy psicoldgicos.

Tres clases fisioldgicas: (UGALDES C, MORALES D; 2014)

a) Buenestado general y buena vascularizacidn. Viabilidad de tejidos con respuesta
normal a infeccidny cirugia.

b) Patologialocal y/osistémicaque compromete el resultadoy el prondstico.
c) Resultados de tratamiento potencialmente mds dafinos que el cuadro
infeccioso.
Para la gradacién anatémicao local se usa exploracién fisicay diagndstico porimagenes.

Hay cuatro tiposanatémicos: (fig. 8.) (PEREZ L, PEREZ R, PETKOVA S; 2014)

1. Estadio 1 (medular) la infeccién se disemina y necrosa sélo el contenido
medulary el endostio.

2. Estadio 2 (superficial) existe una contaminacién microbiana de sectores
adyacentes que infectalas superficies expuestas de hueso.

3. Estadio 3 (localizada) se origina a partir de una agresiéon traumatica o
iatrogénica, que conduce ala aparicion de secuestros dseos.
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4. Estadio 4 (difusa) que ademas de lesionar a un hueso compromete a
superficies articulares aledafas.

Combinado ambas gradaciones, se obtiene los 12 estadios clinicos. El tratamiento se
aplicaen concordanciacon el estadio en que se encuentrael paciente.

Figura 8: Clasificacion de osteomielitis por estado anatomico a) Medular: Hematdgena, b)
Supefficial: Secundaria a un foco, c) Localizada: Secuestro de la cortical, d) Difusa: Afeccion ésea

difusa.
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Fuente: Mollinedo Patzi 2010, Revista de actualizacién clinica

2.2.4.3.- Porsusrasgos macroy microscopicos

Puedenser:

a) Osteomielitis supurativa aguda: con rapido desarrollo, manifestado extension
difusa de la infeccién, con presencia de exudado inflamatorio, presencia de
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polimorfo nudear, linfocitos y plasmocitos. Se observa reabsorcién trabecular y
formacién de secuestros e involucro (secuestro rodeado de hueso vivo y nuevo).
(MOLLINEDO M, MORALES A, LANCHIPA R, ARUQUIPA C: 2013)

b) Osteomielitis supurativa crénica: ocasionalmente posterior a una infeccion
dental, con signos y sintomatologia poco notable. La supuracién puede crear
fistulas hacia la mucosa o piel adyacente. (MOLLINEDO M, MORALES A, LANCHIPAR,
ARUQUIPA C: 2013)

c) Osteomielitis esderosante focal: producida en personas menores de 20 afos
gue tienen alta resistencia histica a la infeccion con proliferacién del hueso en
formamoderada, frecuente en zonas desdentadas. (SOTO D, SOTO FALLAS J;2013)

2.2.4.4.- Segunsuevolucion puede ser:

a) Aguda: que presenta cuadro dinico inmediatamente después del ingreso
bacteriano, caracterizado por fiebre intensa y dolor en la regiéon afectada.
(IKPEME I, NGIM N, IKPEME A, 2010)

b) Subaguda. Se caracteriza por presentar el absceso de Brodie, que es una cavidad
asintomdtico y por esa razdn suele pasar inadvertido. Generalmente aparece en
adultos jovenes, nifios y adolescentes, afectando frecuentemente la metéfisis de
huesoslargos como la tibia. (IKPEME I, NGIM N, IKPEME A, 2010)

c) Crénica. Se manifiesta a largo plazo, y pueden presentarse en dos formas.(
SOUZA L, GOMEZ A, BAPTISTA A; 2014)
o Primaria. Debido a microorganismos que afecten al tejido dseo en forma
lentay progresiva.
o Secundaria. Posterior a una infecciéon osteomielitica de tipo aguda que
no hayasido tratada o no reaccioné favorablemente al tratamiento.

2.2.4.5.- Deacuerdo ala patogenia (tabla.1)

e Osteomielitis aguda hematdgena, secundaria a bacteriemia: forma mas
frecuente. (IKPEMEI, NGIM N, IKPEME A, 2010)
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e Osteomielitis no hematdgena, (contigiiidad), porinoculacdén directa: ocurre
tras un traumatismo o cirugia o por diseminacidn a partir de un foco
contiguo, generalmente celulitis. (IKPEME|,NGIM N, IKPEME A, 2010)

e Porinsuficienda vascular: Es la forma mas frecuente que nos encontraremos
en la practica podoldgica, tanto en el pie diabético como en complicaciones
quirurgicas (cirugiaambulatoria). (NIMROD E; 2014)

e Manejo por empiricos: aunque tienden a disminuir estas prdcticas, gran
cantidad de personas que sufren algun tipo de traumatismo, acuden con
personajes empiricos antes de acudir a alglin centro hospitalario. (HORTA L;
2013)

Tala 1. Clasificacidn patogénica de la osteomielitis y factores predisponentes

Hematégena Contigliidad Insuficiencia Manejo por empiricos
vascular

Pacientes dializados | Fracturas abiertas Fregadores

Inmunodeprimidos Cirugia Pie diabético Curanderos

Consumidores de| Infeccién  partes

drogas blandas

Ulceras decubito

Fuente: Sdnchez 2011, Factores de riesgo en la evolucidn de la Osteomielitis

2.3.- OSTEOMIELITIS. FORMAS ESPECIALES

Son casos sin sintomatologia aguda caracteristica, generalmente con estado general
bueno en adolescentes o personas jévenes, y que representan un minimo porcentaje de
casos de osteomielitis:
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2.3.1.- Absceso de Brodie.

Es un tipo de osteomielitis subaguda hematdgena primaria localizada, en forma de
cavidad abscedada con necrosis supurativa y rodeada de un tejido fibroso. Fue
descrito por primera vez por Benjamin Brodie, en 1832, y se caracteriza por ser una
infeccién de curso insidioso y evolucién tdrpida, lo cual, junto con la ausencia de
sintomatologia sistémica, hace que pase inadvertida en la mayoria de las ocasiones.
Se trata de unainfeccién rara que se ha visto incrementada en los Ultimos afos. Su
patogenia se atribuye a un aumento de la resistencia del huésped y un descenso de
la virulencia bacteriana, lo que produce una lesién casi limitada al hueso. Por ese
motivo, la infeccién aguda frecuentemente pasa desapercibida. (GIACCIO E, LUCCA M,
NIETO N, PRADO E; 2012)

2.3.2.- Osteomielitis esclerosante cronica de Garré:

Es una entidad rara que afecta a nifos y adultos jovenes. El proceso de OEG se
caracteriza por una respuesta osteobldstica marcada, que en general puede
aparecer en huesos largos o mandibula, fue descrita por Carl Garré en 1983 como
una forma crénica de osteomielitis que provocaba distensién y engrosamiento del
hueso sin estar acompafiada de supuracién, secuestro o formacién de fistulas. (GRAU
L, IBANEZ L, LEZCANO V, OJEDA B, RODRIGUEZ M; 2013) Hardmeier introdujo el término
osteomielitis.

En la osteomielitis esderosante de Garré el hueso es hipertréfico, muy
osteoesclerdtico, denso, sin cavidad medular. Con frecuencia clinicamente inactivo,
sin sintomatologia inflamatoria, pero si puede ser doloroso. (SOTO D, SOTO FALLAS J;
2013

En la mandibula se caracteriza por crecimiento del hueso peri-radicular, como una
expansion ésea del reborde inferior de la mandibula y engrosamiento del periostio,
causado por un trauma, una irritacion o una infeccdn leve, en muchos casos
originado por una caries. El curso dinico se caracteriza por un inicio insidioso con
manifestaciones de dolor y distensidn local del hueso afecto, tumefaccién facial
ligera o intensa en la zona del maxilar inferior y trismo (espasmo de los musculos
masticadores), con incremento moderado de la eritrosedimentacén. Es una
patologia que tiende a recidivar, incluso a través de los afios, para luego desaparecer
gradualmente. . (GRAU L, IBANEZ L, LEZCANO V, OJEDA B, RODRIGUEZ M; 2013)
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2.3.3.- Osteoperiostitis albuminosa de Ollier.

Es una forma especial de periostitis que se caracteriza anatémicamente por la
acumuladdn bajo el periostio y en las capas periosteales de un liquido viscoso,
filamentoso, albuminoide y transparente, andlogo a la sinovia. Se discute su
patogenia, en la mayoria de los casos se le atribuye el proceso a una osteomielitis
atenuada. . (GRAU L, IBANEZ L, LEZCANO V, OJEDA B, RODRIGUEZ M; 2013)

2.3.4.- Infecciones brucellésicas del aparato locomotor.:

La brucelosis es una enfermedad zoonética de distribucion mundial, que
permanece endémica en paises en vias de desarrollo y es causada por diferentes
especies de Brucella que afecta prindpalmente a los sistemas reticulo endotelial
y musculo esquelético. Las complicaciones osteoarticulares de la brucelosis van
desde 20 hasta 40% donde el area involucrada con mas frecuencia es la
articuladén sacro iliaca; sin embargo, también pueden verse involucradas
columnavertebral, caderayrodilla. (HORTAL; 2013)

2.3.5.- Osteomielitis cronica multifocal recurrente:

La osteomielitis cronica multifocal recurrente (OCMR) es una rara enfermedad
inflamatoria no pidgena de los huesos, que tiene un curso insidioso con
multiples exacerbaciones y remisiones. Fue descrita por primera vez en 1972
como osteomielitis subaguda multifocal. Su verdadera inddencia es
desconocida, tiene un pico de inddencia en nifios y adolescentes entre 5y 10
afios, (un 90% en menores de 20 afios)1, con mayor incdencia en el sexo
femenino. Se presenta en cualquier punto del esqueleto, a menudo con caracter
bilateral y asimétrico, mas frecuentemente en las metafisis de huesos largos,
seguida de la clavicula, las costillas, la columna y la regidn sacro-iliaca. Aunque la
presentadon sea a menudo multifocal, sélo una lesién suele ser sintomatica.
(ESTRADA M, RUIZT; 2011)

La etiologia de la osteomielitis crénica multifocal recurrente es desconocida, se
postula que se debe a una respuesta autoinmune anormal y se ha sugerido que
representa una artropatia seronegativa. Inicialmente se asocié con colonizacién
por varios microorganismos, pero los estudios no han demostraron un agente
infeccioso comun, ademas la no existencia de organismos en los cultivos y la
falta de respuesta al tratamiento antibiético han sugerido flora contaminante.
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(PARDO S, CONTRERAS J, BALLESTIN J, ROMETSCH S, FERRER P, ADELL A, MARTINEZ A;
2014)

Diversas observaciones sugieren que hay factores genéticos que contribuyen,
siendo la mayoria de los casos, esporadicos. Se describié un sindrome
autosémico recesivo llamado sindrome de Majeed que cursa con OCMR y es
dado porla mutaciénenel gen. (ESTRADA M, RUIZ T; 2011)

La OCMR esta asociada a lesiones cutaneas hasta en el 25 % de los pacientes,
tales como pustulosis palmo-plantar, psoriasis, pioderma gangrenoso, sindrome
SAPHO, acné y sindrome de Sweet. Actualmente es considerado parte del
espectro del sindrome SAPHO. También se ha reportado su coexistencia con
enfermedades sistémicas como granulomatosis de Wegener y enfermedad
inflamatoria intestinal basado en un fondo genético comun. En este paciente no
se encontraron lesiones en piel ni otro tipo de patologias asociadas. (HORTA L;
2013)

Afecta la metafisis de huesos tubulares principalmente fémur y tibia, cerca del
cartilago de crecimiento, seguido de la didfisis, region meta-diafisiaria y meta-
epifisiaria. Es rara la afeccion epifisiaria y habitualmente respeta el cartilago de
crecimiento. La extremidad medial de la clavicula estd involucrada en el 30 % de
los pacientes. La OCMR de la davicula ha redbido diferentes nombres
incluyendo hiperostosis recurrente de la clavicula, hiperostosis esterno - costo -
clavicular, hiperostosis cortical idiopatica y osteitis condensante de la clavicula.
(HORTA L; 2013) Son habituales las lesiones en la mandibula y pelvis. El
compromiso de la columna vertebral es reportado como infrecuente, sin
embargo diferentes estudios sugieren que es mas comun (22 % y 37 %). La
presentacidn mas comun cursa con lesiones multiples y simétricas, aunque los
sintomas clinicos tienden a manifestarse en una localizacion. (ROMERO M, MAS
M, GIACHETTO G, PIREZ M, CUNEO A, SCHIMCHAK M; 2008)

2.3.6.- SITUACIONES CLINICAS ESPECIALES

2.3.6.1.-Osteomielitis vertebral

La osteomielitis vertebral o espondilitis infecciosa se caracteriza por la afectacion del
disco intervertebral (discitis), desde donde la infeccidon se extiende a las vértebras
contiguas. Es una enfermedad cuya incidencia parece haber aumentado en los Ultimos
afios, probablemente debido a un uso mas extendido de las técnicas de imagen (sobre
todo de la resonancia magnética nuclear) que permiten su diagndstico precoz. La
infeccién se produce, por lo general, por via hematdgena y afecta especialmente a
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nifios, adictos a drogas por via parenteral, pacdentes con endocarditis bacteriana e
individuos de edad avanzada. (AGUADO JM; 2002)

La enfermedad también puede producirse por contiglidad (drugia vertebral o
traumatismo directo), o por via retrégrada a partir de una infeccién pélvica o del tracto
urinario siguiendo las anastomosis venosas que existen con el sistema venoso vertebral
(plexo de Baxton). Las vértebras lumbares son las afectadas con mayor frecuencia,
seguidasde lastoracicasy cervicales. (CORMAK D. HAM; 9na ed.)

El Estafilococos aureus sigue siendo el microorganismo predominante, si bien las
infecciones por enterobacterias han aumentado en frecuendia, lo que debe de estar en
relacién con el incremento de laedad de la poblacidn y las manipulaciones urinarias (por
ejemplo, por adenoma de préstata) a que son sometidos estos pacientes. No debemos
olvidar la importancda que tiene todavia en Espafia la espondilitis tuberculosa (mal de
Pott) y la espondilitis brucelar. (AGUADO JM; 2002)

Las manifestaciones clinicas de la espondilitis a menudo son insidiosas. El dolor de
columna es el sintoma mas comun, pero también puede presentarse el padente
quejandose de dolor en la cadera, de las extremidades o del abdomen, segin la
localizacion de la lesidn. Desgraciadamente, la presentacion puede llegar a ser en forma
de complicaddn neurolégica (paraplejia). Con frecuencia los pacientes no tienen fiebre
ni leucocitosis, aunque la velocidad de sedimentacién globular (VSG) suele estar
elevada. (AGUADO JM; 2002)

La radiologia convencional es normal inicdalmente, aunque al cabo de meses de
evoluddn se aprecia una reducddn del espacio discal, con erosiones de los cuerpos
vertebrales adyacentes, que es practicamente diagndstico de osteomielitis, ya que los
tumores no afectaninicialmente al disco intervertebral.

La tomografia computarizada (TC) es de gran ayuda diagndstica y permite valorar la
extension de la infeccidon hacia el espacio para espinal y epidural, y realizar punciones
dirigidas para el diagndstico etioldgico. La resonancia magnética (RM) favorece el
diagndstico precoz, si bien es menos Util para valorar la curacidn del paciente, ya que las
alteraciones discales permanecen meses después de finalizar el tratamiento.

El tratamiento antibidtico debe hacerse inicialmente por via intravenosa y deberd
mantenerse un minimo de 6 semanas. (SOUZA L, GOMEZ A, BAPTISTA A: 2014)

Existe la posibilidad de completar el tratamiento por via oral con quinolonas. La
duracion del tratamiento antibidtico depende de laetiologiay de la evolucién clinica
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y radiolégica. El papel de la cirugia quedaria reservado para aquellos casos con
afectacion neuroldgica y/o con inestabilidad de la columna. (ANGUDEZ B, MOLINA C,
SENTCHORDI L; mayo 2011)

2.3.6.2.- Infecciones asociadas a materiales protésicos

La mayoria de las infecciones asociadas a la colocacion de cualquier material protésico
se adquieren durante el acto quirurgico o en el postoperatorio inmediato a partir de la
infeccién de la herida quirurgica, siendo mas rara la contaminacién por via hematdgena.
Las manifestaciones clinicas pueden ser agudas o crénicas. (MOLLINEDO M, MORALES A,
LANCHIPA R, ARUQUIPA C: 2013)

Las primeras son mas tipicas de las infecciones por Estafilococos aureus, mientras que
las crénicas suelen ser producidas por Estafilococos epidermidis y Corynebacterium spp.
y se manifiestan con dolor crénico y/o dehiscencia de la protesis. (SOUZA L, GOMEZ A,
BAPTISTA A: 2014)

El tratamiento incluye la combinacidn de cdirugia y dosis elevadas de antimicrobianos; la
duracién del tratamiento no esta bien establecida, pero debera ser de un minimo de 6
semanas. (ADAM M, ELISFURAHA M, KOKILA L; 2014)

Aunque algunas infecciones precoces sin evidenda radioldgica de disfuncion protésica
pueden curar con tratamiento antibidtico y drenaje vigoroso sin necesidad de recambiar
la prétesis, en la mayoria de los padentes la prétesis debe cambiarse para curar la
infeccidn. La implantacidn de la nueva prétesis suele retrasarse durante varias semanas
o meses con el fin de evitar la recidiva de la infecddn; en algunos casos, la
reimplantacion no es posible y deberd recurrirse a la fusion articular, y raramente a la
amputacién. (ADAM M, ELISFURAHA M, KOKILA L; 2014)

2.4.- ETIOLOGIA

El tejido éseo es relativamente resiste a las infecciones. Sin embargo, la osteomielitis
puede ocurrir después de una gran inoculacién de microorganismos o induso por una
pequeia inoculacion de un microorganismo particularmente virulento.,s Asi la
ocurrendia, tipo, severidad y prondstico de la osteomielitis depende de la interrelacion
de una triada compuesta de las caracteristicas inherentes a la infeccién, del huésped y
del patégenoinfectante. (SOUZA L, GOMEZ A, BAPTISTA A: 2014)

La causa mas frecuente es la bacteriana, aunque también pueden ser de origen viricoy
producido por hongos (generalmente en el contexto de una infeccidn sistémica). Varia
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segun la edad. (HERNANDEZ T, SAMPELAYO M, ZARZOSO S , NAVARRO M, SANTOS M,
GONZALES F, SAAVEDRA J:2010)

e Staphyloccocus aureus es el principal patdgeno en todas las edades, ocasiona el
70% de las osteomielitis agudas. (UGALDES C, MORALES D; 2014)

e El segundo en orden de frecuendia es Streptoccocus beta hemolitico del grupo
A (SBHGA) (menos de un 10% de casos). Haemophilus influenzae puede ser
responsable de Osteomielitis Aguda en nifios no vacunados. (IKPEME I, NGIM N,
IKPEME A, 2010)

e Enneonatos juegan un papel importante Streptococcus del grupo By los bacilos
gramnegativos (E. Coli). (ANGUDEZ B, MOLINA C, SENTCHORDI L; mayo 2011)

e En zonas de puncion a nivel plantar el principal patégeno implicado es
Pseudomonas aeuruginosa y también otros bacilos gramnegativos. Es frecuente
en mayoresde 6 afios. (UGALDES C, MORALES D; 2014)

. En nifios con anemia de células falcformes debera investigarse la presencia de
Salmonella. (UGALDES C, MORALES D; 2014)

Existen otros grupos de riesgo: hemodializados, con fracturas cerradas o con
osteomielitis multifocal crénica recurrente. (HERNANDEZ T, SAMPELAYO M, ZARZOSO S,
NAVARRO M, SANTOS M, GONZALES F, SAAVEDRA J:2010)
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Tabla:2. Microorganismos causales (nifios previamente sanos)

Grupo de edad Frecuentes Menos frecuentes
e Staphylococcusaureus e (Candida
Neonatos y e Streptococcus agalactiae
lactantes (< 3 e Bacilos Gram-negativos
meses) (E. coli)
e Staphylococcus aureus e Streptococcus
3 meses a 4 e Streptococcus pyogenes pneumoniae
afios e Kingellakingae e Haemophlus
influenzae
e Staphylococcus aureus e Neisseria
e Streptococcus pyogenes gonorrhoeae
> 5afos

Fuente: Guia ABE. Infecciones en pediatria Servicio de Pediatria. Hospital Infanta Leonor.
Madrid. Espafia.

2.5.- FISIOPATOLOGIA

Las infecciones éseas se presentan por tres mecanismos: hematdgeno (siguiendo a una
bacteriemia); por extensién de un foco infeccoso contiguo; o por inoculacién directa del
hueso a través de un trauma o intervencién quirurgica. (LEOTAU M, VILLAMIZAR H, 2010)

En los niflos muchas infecciones éseas son de origen hematdgeno y comprometen la
metdfisis de los huesos (tibia, fémur, himero). La anatomia vascular de esta zona,
arterias terminales, asas capilares y sinusoides venosos, condicionan el medio necesario
para la propagacion de émbolos infecciosos. (ANGUDEZ B, MOLINA C, SENTCHORDIL;
mayo 2011) Se ha demostrado que el capilar aferente no tiene fagocitos y que en el
sinusoide venoso eferente lafagocitosis es ineficaz. (fig. 9.)

El émbolo infeccoso penetra a través de la arteria nutricia y se aloja en el sinusoide
arteriovenoso del extremo metafisiario, ocasionando odusién arterial. Las respuestas
humorales y celulares del huésped, (liberacidn de citoquinas) y productos bacterianos,
producen necrosis de los tejidos. Los restos necréticos, el exudado y la acidosis
presente, aumentan la presién local, comprometiendo adn mads, la circulacién vy al
hueso.

Como consecuencia de estos mecanismos se forma un absceso en la metéfisis. Si éste no
se trata, el exudado inflamatorio aumenta, provocando la ruptura del mismo vy
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permitiendo laextensidn de la infeccdn, hacia las zonas de menor resistencia. El sistema
Haversiano traslada las bacterias a la corteza y luego al espado subperidstico. La
continua acumulacién de material purulento ocasiona la separacidn del periostio, lo cual
interrumpe el suministro de sangre ala corteza. (HERNANDEZ T, SAMPELAYO M, ZARZOSO S
, NAVARRO M, SANTOS M, GONZALES F, SAAVEDRA J:2010)

Como resultado, grandes areas de hueso quedan avascularizadas (secuestros) que
actuaran como reservorios bacterianos de infecciones crénicas. El periostio mantiene su
suministro de sangre, lo cual permite formar nuevo hueso, el involucro, que rodea parte
del hueso necrosado. La infecdén puede invadir la médula ésea. Ocasionalmente la
infecciéon se extiende hacia la cavidad articular adyacente y desencadena una artritis
secundaria. La destrucciéon del cartilago de credmiento, ocurre por la diseminacion
directa de la infeccion o por compromiso del flujo sanguineo, resultando en un
acortamiento permanenteo en unadeformidad angulardel miembro comprometido.

El proceso de remodelacién tisular, requiere la coordinacién de osteoblastos,
osteoclastos y citoquinas (interleucinas 1, 6 y 11 y factor de necrosis tumoral) que al
finalizar, genera una reaccion inflamatoria local y un gran factor osteolitico, explicando,
cdmo durante la infeccién, los fagocitos en el intento de detener los patdgenos, liberan
radicales libres de oxigeno y enzimas proteoliticas, que lisan el tejido dseo circundante.

(SOTO D, SOTO FALLAS J;2013)
La presenciade metabolitos del acido araquiddnico como la prostaglandinaE2, que es

una fuerte agonista de los osteodastos generados en respuesta a la fractura, disminuye
la cantidad de inoculo bacteriano necesario para producir la infeccién; sin embargo esto
facilitaque lapusse propague a través de los canalesvascularesy aumente la presién
intradsea, causando alteracidon en el flujo sanguineo normal, isquemia y necrosis que al
final puede ocasionar la separacién de los fragmentos desvascularizados produciendo el
[lamado secuestro dseo. (ESTRADA M, RUIZT; 2011)

Por los cambios anatémicos vasculares que se suceden con la edad, las infecciones

hematdgenas de los huesos largos en adultos, son raras y cuando ocurren comprometen
la didfisis.
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Figura 9. Fisiopatologia de la osteomielitis de un hueso largo
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Fuente Grafico: Netter 5ta ed.: Atlas de anatomia humana
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Se considera que un gran niumero de casos de osteomielitis ocurre como consecuendia
de la extensién de un proceso infeccioso contiguo. Esta se presenta mds cominmente
en adultos. (LEOTAU M, VILLAMIZAR H, 2010) Aqui el mecanismo ocurre por la difusién
directa del proceso (abscesos, trayectos fistulosos, etc.). Un ejemplo de este mecanismo
de difusién lo tenemos en los procesos infecciosos del intestino, especialmente en la
enfermedad de Crohn complicada, donde posiblemente por extensidn directa se
infectan los huesos de la pelvis. La osteomielitis es multifocal. (NNMRODE; 2014)

En las osteomielitis que se presentan posteriores a un trauma (fractura abierta) o
intervencion quirudrgica por isquemia y en el caso de trauma, la posible presencia de
cuerpos extranos, aumentan la susceptibilidad del hueso a la invasién microbiana. Los
fagocitos intentan contener lainfecddn y en el proceso, liberan enzimas que destruyen
el hueso. El pus que se forma en el sitio comprometido, penetra en los canales
vasculares, aumentando la presién intradsea y deteriora el flujo de sangre; sino es
tratada la infeccién se hace crénica. La necrosis isquémica del hueso resulta en la
separacién de fragmentos dseos sin vascularizacién. (WALTER G, KEMMERER M, KAPPLER C,
HOFFMANN R; 2012)
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En varios estudios se describe la importancia en la patogenia, de ciertas citoquinas
producidas por células del sistema inmune, que se liberan como consecuencia de la
respuesta del huésped al trauma. El reporta el hecho, que la bacteria usa diversas
tacticas para iniciar y mantener la infeccidon. (WALTER G, KEMMERER M, KAPPLER C,
HOFFMANN R; 2012)

En el caso de Staphylococcus aureus, que es el principal agente causal, la puerta
entradaesa través de un foco séptico, que enun 30% de los casos pasa desapercibido.
Posteriormente se da la propagacidn hematdgena, prindpalmente de dos formas:
septicemia(grandes cantidades) y raptos bacterémico (pequefias cantidades).

El Staphylococcus aureus, que se adhiere al hueso mediante la expresién de receptores
(Adhesinas) para los componentes de la matriz dsea (compuesta por fibronecting,
laminina, colagenoy sialoglicoproteinas). (UGALDES C, MORALES D; 2014)

La expresién de adhesinas une el patdgeno al coldgeno y a su vez al cartilago; algunos
estudios han encontrado que el Staphylococcus aureus puede sobrevivir de manera
intracelular en los osteoblastos y que la adhesina y la adhesina y la fibronectina juegan
un papel importante en la unién a materiales quirdrgicos, lo cual es un motivo por el
cual las terapias cortas presentan altos indices de fracaso. (LEOTAU M, VILLAMIZAR H,
2010)

En el caso especifico de los empiricos, tedricamente se describe el mecanismo de la
siguiente manera:

El mecanismo de cinética durante la frotacién del area afectada produce energia
caldrica, ésta a su vez repercute en una permeabilizacion de la primera barrera corporal
(la piel) y vasodilatacion de los vasos supeftfidales, junto a una asepsia inadecuada de las
manos del empirico resultard en contaminacién superficial ( celulitis — erisipela) ,
seguido de una bacteriemia que se debe al alcance del microorganismo del torrente
sanguineo a través de los vasos ya dilatados, por via hematdgena los microorganismos
alcanzan el area dsea afectada, donde la estasis contribuye a la evolucién de la
infeccidon. (WALTER G, KEMMERER M, KAPPLER C, HOFFMANN R; 2012)

Debido a los cambios anatémicos de irrigacidn de la epffisis y metdfisis en los nifios, a
medida que crecen, las zonas de inicio de la enfermedad cambian con la edad. En nifios
pequeiios menores de 2 afios (sobre todo en menores de 6 meses), debido a la ausenda
de nudeos de osificacion enlas epffisis los vasos metafisiarios penetran directamente en
dichas epifisis; al formarse el nicleo, aparece un flujo sanguineo separado para la
epifisis mediante los vasos epifisiarios y el paso de los vasos metafisiarios desaparece
por la presencia de la placa fisiaria. (HERNANDEZ T, SAMPELAYO M, ZARZOSO S, NAVARRO
M, SANTOS M, GONZALES F, SAAVEDRA J; 2010)
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Figura 10.Papel de la circulacion metafisiaria en la fisiopatologia de osteomielitis en nifios : Los
vasos metafisiarios estan separados de los epifisiarios por el cartilago de crecimiento. En la zona
metafisiaria existen lagunas en las cuales, la velocidad de circulacion disminuye y la hace
vulnerable a la proliferacion bacteriana, a) desarrollo del centro de osificacién primario,
b)Desarrollo del centro de osificacidén secundario, c)Formacion del cartilago articular y el plato
epifisario.
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Por esta razdn, en los nifios pequefios, la localizacidn bacteriana inicial puede ser la
epffisis, ocasionando su destruccion y su diseminacién directa a la articulacion; en los
ninos mayores, la infeccidn inicia en la metéfisis, cerca de la placa fisiaria y esta forma
una barrera natural que impide su penetracion a la epifisis (HERNANDEZ T, SAMPELAYO M,
ZARZOSO S, NAVARRO M, SANTOS M, GONZALES F, SAAVEDRA J;2010)
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2.6.- MANIFESTACIONES CLINICAS:

En la osteomielitis aguda el comienzo suele ser brusco, con fiebre alta, dolor intenso
inflamatorio y persistente. Frecuentemente monostdsico (un solo hueso afectado, sobre
todo tibia, fémur o humero). Si el hueso es superfidal presenta tumefaccion, eritemay
aumento de la temperatura local asi como dolor a la digito presiéon. (UGALDES C, MORALES
D; 2014)

La movilidad pasiva de articulaciones permite diferenciar un cuadro de artritis séptica
(en la artritis no estd conservada la movilidad pasiva, por la distension articular y la
contractura muscular refleja). En ambos casos duele a la movilizaciéon. (MOLLINEDO M,
MORALES A, LANCHIPA R, ARUQUIPA C:2013)

2.6.1.- Neonatosy lactantes:

en la forma benigna hay edema, datos de inflamacién y limitacién fundcional en la
extremidad o articuladén afectada sin datos de infeccion; en la forma grave, datos de
sepsis con rechazo a la via oral, irritabilidad, letargia, fiebre, taquicardia, movilidad
limitada, dolor a la digito presiéon del hueso afectado, edema y datos locales de
inflamacién en el drea afectada.

En 30% de los casos estaimplicado> 1 hueso

2.6.2.- Preescolares, escolaresy adolescentes:

Sintomas: Dolor y limitacién a la movilidad en la extremidad o articulacién afectada.
Fiebre, edema, calor, eritema, dolorala digito presidon del hueso afectado

Solo en 5% de los casos hay afeccion de > 1 hueso (HERNANDEZ T, SAMPELAYO M,
ZARZOSO S, NAVARRO M, SANTOS M, GONZALES F, SAAVEDRA J; 2010)

En adultos una osteomielitis hematdgena primaria o recurrente puede presentarse con
dolorinespecifico, y febriculas. (IKPEMEI, NGIM N, IKPEME A, 2010)
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2.7.- DIAGNOSTICO

Se basa prindpalmente en la sospecha dinica, por lo que es imprescindible una
adecuada anamnesis y valoracion fisica del paciente. Entre los métodos de ayuda
diagndsticatenemos:

2.7.1.- Diagnostico por Laboratorio - Reactantes de Fase Aguda

e Utiles para el diagndstico, seguimiento y respuesta al tratamiento: leucocitosis, VSG
(Velocidad de Sedimentacion Globular) y PCR (Proteina C Reactiva). (HARIK N,
SMELTZER M;2010)

e Enun 60% no existe leucoditosis al diagndstico. Una férmula leucocitaria normal no
excluye en absoluto el diagndstico.

e LaVSG, muy sensible pero poco especifica. Se normaliza a las 3-4 semanas en casos
de osteomielitis no complicada; en un 25% de pacientes no existe elevacién de la
VSG en fases iniciales.( WEI-TAO JIA, SHI-HUA LUO, CHANG-QING ZHANG, JIAN-QIANG
WANG; 2010)

e La PCR se eleva en las primeras 8 horas, alcanza el valor maximo a los 2 dias y se
normaliza a la semana de haber iniciado el tratamiento. Muy dutil para el
seguimientoy paradiferenciarformas complicadas. ). (HARIK N, SMELTZER M;2010)

e Monitorizacién de titulos bactericidas del suero (TBS): No se realiza de forma
habitual en la practica diaria por su complejidad y escasa reproductibilidad. No estd
indicado en todos los pacientes, no se correlaciona con el prondstico clinico y no es
imprescindible para el seguimiento clinico adecuado de los padentes. ). (HARIK N,
SMELTZER M;2010)

2.7.2.-Microbiologia

Los hemocultivos (antes de poner el tratamiento) son positivos en el 50 a 75% de los
casos) y se deben de repetir sistematicamente: si son negativos con alta sospecha, esta
indicado realizar biopsia con aguja, que se envia para analisis histopatoldgico y si existe
la posibilidad de fallo, se debe de tomar unasegundabiopsia guiada portomografia.

En caso de segundo fallo para establecer el diagndstico, las altemativas son: terapia
empiricao una biopsia quirdrgicaabierta. (PEREZ L, PEREZ R, PETKOVA S; 2014)

En la punciény aspiracidon dsea, el cultivo es positivoen el 60 a 70% de los casos.
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Conjuntamente, con ambos cultivos se alcanza un 75% de rentabilidad para el
diagndstico etiolégico. La biopsia es el estudio anatomopatoldgico del hueso por
excelencia y permite hacer el diagndstico diferencial con otras patologias como la de
origen tumoral. (ANGUDEZ B, MOLINA C, SENTCHORDI L; mayo 2011)

2.7.3.- Estudios de imagenes:

2.7.3.1.- Radiografia

La radiografia simple es de poca ayuda en los primeros dias ya que las alteraciones dseas
iniciales no aparecen. Puede ser normal en los primeros 10 dias y es bastante util para
descartar otras patologias como fracturas y tumores. Inicialmente se observa
densificaciony tumefaccion de partes blandas.

Después de 10 dias se puede observar neoformacidn peridstica laminary alas 2 a 6
semanasya se diferencian zonas liticas. Los secuestros se suelen observarapartirde la
tercerasemana. (ARIZA J, GOMIS M, SANCHEZ C, BARROS C; 2004)

2.7.3.2.- Gammagrafia

El difosfonato de tecnecio 99 meta estable (99mTc MDP) es el recomendado. La
hipercaptacién en el 95% de los casos se da en las primeras 24 horas. El radiofarmaco se
une a los sitios de aumento de la actividad metabdlica ésea y es altamente sensible
(90%) para la detecddn temprana de osteomielitis aguda, mdas no especifica(75%).

(ARIZA J, GOMIS M, SANCHEZ C, BARROS C; 2004)
No es Util como criterio evolutivo ya que lasimagenes pueden persistir varios meses.

El estudio con leucodtos o inmunoglobulinas marcadas con dtrato de galio 67 o indio
111 es menos sensible pero mas especificoy confirma los resultados del tecnecio.

2.7.3.3.- Ecografia

Hay que valorar la participacién de partes blandasy es bastante Util para detectar pus
subperidstico.
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2.7.3.4.- Tomografia Computarizada

Supera ampliamente a otras pruebas en todos los aspectos, ya que tienen una excelente
resolucién y revelan edema, dafio medular, reaccidon periostal, destruccion cortical y
afectacion de las partes blandas, aun cuando la radiografia simple y la gammagrafia son
todavia normales. No obstante, en la TAC es comun la degradacidn de la imagen por
artefactos debidos al hueso o al metal. (ARIZA J, GOMIS M, SANCHEZ C, BARROS C; 2004)

Es muy propenso ala degradacion de laimagen, debido a los artefactos causados por la
presencia de hueso o metales. Es muy Gtil para guiarla biopsia con aguja.

2.7.3.5.- Resonancia Magnética

Tan sensible como la gammagrafia y con excelente resoludén. Detecta cambios
precoces en hueso, como reaccién peridstica, destruccion cortical y dafio articular.
También se puede observar la destruccién de la médula dsea, la participacion de tejidos
blandos y el edema (antes que en la radiografia). Es la Técnica de eleccién para las
vértebras. En general es poco especifica, demuestra edema (baja sefial en T1 vy
aumentadaenT2) y puede diferenciar entre osteomielitis aguday crénica.

la RM estd contraindicada cuando el paciente porta cuerpos extrafios de tipo
ferromagnético. (ARIZAJ, GOMIS M, SANCHEZ C, BARROS C; 2004)

A pesar de la disponibilidad de todo este conjunto de técnicas diagndsticas, a veces es
necesaria la confirmacion histopatolégica mediante fragmentos O&seos obtenidos
durante la cirugia o porbiopsia.

2.7.4.- Diagnéstico diferencial

Entre los diagndsticos que se deben descartar esta la fiebre reumatica con predominio
articular, afeccion cardiacay hemocultivos negativos. La artritis reumatoide tiende a ser
de predominio articular y poliarticular. En el caso de que fuese por traumatismo,
mediante radiologia convendional se puede diferendar sin ningiin problema. (SHAHID M,
HUSSAIN A, BRIDGEMAN PH, BOSE D; 2013)

El Sarcoma de Ewing debe ser descartado. Es un cuadro muy parecido a la OAH, suele
ser localizado predominantemente en metéfisis, se puede ver en nifios entre los 7y 15
afios, afeccdn del estado general y aumento de la VES. Lo que diferencia al sarcoma de
Ewingde la OAH, es laaparicién radioldgica de osteoporosis difusa, aumento de la
fosfatasaalcalinayla presenciade metastasis. (PEREZ L, PEREZ R, PETKOVA S; 2014)
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Otros diagnésticos diferenciales incluyen la artritis séptica, latuberculosis (predominio
epifisiario y articular) y la sinovitis transitoria de cadera. Son entidades que usualmente
cursan sin afectacion general y tienen regresién en pocos dias. (ANGUDEZ B, MOLINA C,

SENTCHORDI L; mayo 2011)

2.7.5.- Complicaciones

Una de las complicaciones de la osteomielitis son los senos crénicos. Son abscesos con
presencia de hueso expuesto, pérdida de la integridad estructural y crecimiento de
perturbadones. Suelen romperse a través de la piel. También se puede observar
abscesos, fistulas y artritis, si la metéfisis afectada estd dentro del espacio articular.
(SHAHID M, HUSSAIN A, BRIDGEMAN Ph, BOSE D; 2013)

Puede haber dismetria, ya sea un aumento de la longitud por aumento de actividad de la
fisis por la hiperemia o disminucion de la longitud (mas frecuente) por la disminucién de
crecimiento debido a la destruccién de la fisis. Se puede dar desprendimiento epifisiario
si se debilita la unién epifisio-diafisiaria y en algunos casos puede produdrse fracturas
por debilidad del hueso afectado.

La cronificacion provoca la Ulcera de Majorlin (carcinoma espinocelular de mal
prondstico).

Excepcionalmente puede presentarse un sindrome nefrdtico secundario a una
glomerulopatiamembrano proliferativa. (PEREZ L, PEREZ R, PETKOVA S; 2014)

2.7.6.- TRATAMIENTO

Las diferentes clases de osteomielitis a menudo requieren diversos tratamientos. (RIU L,
ORTAS X, PEREZ M, RODRIGUEZ C, RAYA A; 2009)

Tal como el desbridamiento o reseccion quirdrgica y/o terapia antibidtica prolongada.
La base de un efectivo tratamiento es el diagndstico temprano y el agresivo tratamiento
con un minudoso desbridamiento y una acertaday dirigida antibidtico terapia. A fin de
obtener la identificacion exacta del patdgeno, durante el manejo quirdrgico se debe
tomar apropiadas muestras de tejido. El gold standard para el diagndstico de
osteomielitis consiste en la toma de la biopsia y su procesamiento para identificar al
patégenoinfectante. (PEREZ L, PEREZ R, PETKOVA S; 2014)

Las tasas de curacion obtenidas soninferiores alas de otras infeccionesy no se logra
esterilizarel hueso en mas del 70% de las ocasiones. El éxito terapéutico se relaciona
con la precocidad en el diagnéstico, el tipo evolutivo (aguda o crénica), el age nte causal,
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las caracteristicas del foco de infeccidn, lapresencia de material de implantey el acierto

enlas medidas tomadas. (ANGUDEZ B, MOLINA C, SENTCHORDI L; mayo 2011)

2.7.6.1.-Tratamiento antibiotico.-

El tratamiento antibiético inicial es generalmente empirico, seleccionando el antibiético
enfunciéndela edady patologia de base del paciente. (SOTO D, SOTO FALLAS J;2013)

El tratamiento inicial de la osteomielitis debe realizarse con antibiéticos parenterales
para asegurar una adecuada concentracién de antibidtico en el hueso. La duracién del
tratamiento antibidtico depende de la extensién de la infeccidn, la respuesta clinicay la
presencdia de factores de riesgo o patologia asociada. En general es de 3-6 semanas, Se
ha demostrado que tratamientosinferiores a 3 semanas se asocian a un alto de recidivas
(19%) frente al 2% en los nifios que reciben tratamientos largos. (WEI-TAO JIA, SHI-HUA
LUO, CHANG-QING ZHANG, JIAN-QIANG WANG;2010)

En el hueso normal, no existe ninguna barrera anatémica o funcional que impida la
penetracién de los antibidticos. Induso se ha visto una estrecha relacién entre la
concentracion sérica y la dsea, de tal manera que los hallazgos en el suero en la fase de
meseta pueden predecir la cantidad de antibidtico en el hueso. (ANGUDEZ B, MOLINA C,
SENTCHORDI L; mayo 2011) Sin embargo, en la osteomielitis hay que considerar las
peculiaridades del foco de infeccidon -addez, isquemia y bajo potencial “redox”- que
pueden hacer fracasar la accion beneficiosa del antibiético. Tratamiento antibidtico con
drogas bactericidas, asociando al comienzo , preferentemente de accidn sinérgica, a
altas dosis, activas frente al germen sospechado o encontrado, varias semanas (6 0 mas)
por via oral (inicdalmente por via parenteral (MOLLINEDO M, MORALES A, LANCHIPA R,

ARUQUIPA C: 2013)

Tabla 3. Tratamiento antimicrobiano empirico

Grupo de edad Primeraeleccién Alternativa

< 3 meses Cloxacilina + cefotaxima Cloxacilina+gentamicina

3 meses a4 aios Cefuroxima Cloxacilina +cefotaxima

> 5afios Cloxacilina Cefalosporina 1.2 G
(cefazolina)

Tomado de : Guia ABE. Infecciones en pediatria Servicio de Pediatria. Hospital Infanta
Leonor. Madrid. Espafia.
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Tabla 4. Tratamiento antimicrobiano empirico en situaciones especiales

Postraumatismo (heridasen el pie24)

Cloxacilina +ceftazidima

Alergiaabetalactamicos

Clindamicina

Cefalosporinas (si reaccion no anafilactica)

Anaerobios

Clindamicina

Prétesis (clavos), sospechade SAMR

Vancomicina (+/- rifampicina25) olinezolid

Anemiade célulasfalciformes

Cloxacilina + cefotaxima

Tomado de

Espaiia.

: Guia ABE. Infecciones en pediatria Servicio de Pediatria. Hospital Infanta
Leonor. Madrid.

Tabla 5. Eleccidn del antibidtico segun el agente aislado

Agente Antibiéticode eleccion Alternativa
S. aureus Sensible Cloxacilina o cefalosporina | vancomicina
meticilina 1.2G
Resistente Clindamicina o TMP-SMX
meticilina vancomicina Linezolid

Streptococcus pyogenes

Ampicilina o penicilinaG

Cefalosporinas

Streptococcus Sensible a PenicilinaGo ampicilina Cefotaxima
pneumoniae penicilina
Resistente Cefotaxima Vancomicina o]
a penicilina levofloxacino
Streptococcus agalactiae Ampicilinao penicilinaG Cefotaxima
Kingellakingae Ampicilina o cefalosporina | TMP-SMX
2.2-32G
Neisseriagonorrhoeae Ceftriaxona Cefixima

Haemophilus influenzae tipo

Cefalosporinas 3.2 G o

Cloranfenicol o

b amoxicilina-clavulanico fluorquinolona
Pseudomonas Ceftazidima Ciprofloxacina
Salmonella Cefalosporinas3.2G Ampicilina (segun
sensibilidad)
Tomado de : Guia ABE. Infecciones en pediatria Servicio de Pediatria. Hospital

Infanta Leonor. Madrid. Espafia.
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2.7.7.- PRONOSTICO

El porcentaje de curacién en la osteomielitis aguda hematdgena es superior al 95% si el
antibidtico se administra precozmente y durante mas de 3 semanas. Las recidivas en las
osteomielitis crénicas se situan entre el 20% y el 40%, siendo el prondstico
especialmente desfavorable en las infecciones de huesos planos (mandibula), en el pie
diabético, en padentes con insuficienda vascular, en las asociadas a cuerpo extraio, si
éste no se extrae, y en los padentes con drenaje quirdrgico insufidente. (WALTER G,
KEMMERER M, KAPPLER C, HOFFMANN R; 2012)

2.8.- OSTEOMIELITIS CRONICA

A pesar de los importantes avances logrados en las ultimas décadas, la osteomielitis
crénica continla presentando complejos problemas de manejo terapéutico; es causa de
grave e importante morbilidad y hay diferencias de opinién acerca de la eleccion de los
antimicrobianos adecuados y de la duracién del tratamiento. (WIRBWL R, HERMANS K;
2015)

Constituye un grave problema socioeconémico por la complejidad del diagndstico y de
la terapéutica. También plantea delicadas cuestiones de orden psicosodal. Los pacientes
afectos de este proceso pueden llegar a precisar apoyo psiquidtrico, debido a la larga
duracidn de los tratamientos, generalmente por via parenteral, y a los repetidos actos
quirurgicos, lo cual conlleva prolongadas estadias hospitalarias; a esto hay que sumar su
habitual dependencia de analgésicos y sedantes y un prondstico incierto con frecuentes
secuelasfuncionales. (AGUADO JM; 2002)

2.8.1.- EPIDEMIOLOGIA

Su inddenda en nifios varia desde 1 en 20.000 a 1 en 1.000. Del total de los casos, 25%
ocurre en menores de 2 aios y 50% en menores de 5 afios. Los varones tienen un riesgo
1,2 a 3,7 veces mayor que las mujeres de padecer esta enfermedad ( PEREZ L, PEREZ R,
PETKOVA S; 2014)

Se estima que en el 10% al 30 % de pacientes con osteomielitis aguda, esta se convierta
encronica. (WALTER G, KEMMERER M, KAPPLER C, HOFFMANN R; 2012)

La respuesta refractaria al tratamiento y complicaciones de las infecciones agudas son
las causas mas frecuentes de osteomielitis crénica en los paises desarrollados. En cirugia
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traumatoldgica electiva esto ocurre alrededor del 1% al 5% después de la intervencion
de una fractura cerrada y, dependiendo de la severidad, en un 3% a 50% después de la
primera intervencién de una fractura abierta. (ANGUDEZ B, MOLINA C, SENTCHORDI L; mayo
2011)

Ademas, complicaciones infecciosas ocurren en un 5% durante el tiempo de vida util de
un implante traumato-ortopédico. (WALTER G, KEMMERER M, KAPPLER C, HOFFMANN R;
2012)

2.8.2.- DEFINICION

Se define por la presencia de focos residuales de infecddn (hueso avascular y suaves
restos de tejido) que dan lugar a episodios recurrentes. Es un cuadro clinico mayor a 6
semanas, el tiempo por lo general suele ser discutido. (SHAHID M, HUSSAIN A, BRIDGEMAN
Ph, BOSE D; 2013)

2.8.3.- ETIOPATOGENIA

Las causas posibles ponderadas son: la evolucidn desfavorable a la cronicidad de la
osteomielitis aguda hematdgena, contaminacién directa a través de herida o puncidn, a
veces en el curso de las fracturas (lo mas frecuente), también infeccién por contigliidad
o por ejemplo cuerpo extrafio y una prétesis metdlica, que favorece la adhesividad
bacteriana(MOLLINEDO M, MORALES A, LANCHIPA R, ARUQUIPA C:2013)

La cronicidad de la infeccidon es resultado del tratamiento inadecuado o tardio, debido a
un retraso diagndstico. El cuadro clinico tarda en instaurarse y las manifestaciones se
atribuyen al traumatismo o al foco. (SHAHID M, HUSSAIN A, BRIDGEMAN Ph, BOSE D; 2013)

Teniendo en cuenta lo dicho anteriormente, consideramos que la osteomielitis crénica
existe ante la presencia de alguna de las siguientes condiciones: (WIRBWLR, HERMANS K;
2015)

Infeccidon enlas ultimas 6 semanas o mas ( con evidenciaradioldgica)
Formacion de secuestro dseo o esclerosis

Recurrenciao Resistencia después del tratamientoinicial de osteomielitis aguda.
Osteomielitis asociada a cuerpos extrafos.

s W e

Osteomielitis asociada coninsuficiencia vascular periférica
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2.8.4.-CLINICA

Generalmente existe historia de osteomielitis aguda, trauma o tratamiento quirdrgico
de fracturas. (PEREZ R, MURCIANA R, GONZALES P; 2009)

Es de curso prolongado con largos periodos de quiescencia salpicados de
exacerbaciones. La primera de las exacerbaciones suele conllevar reapertura de herida y
fistulas por las que drena material purulento de manera intermitente. Las
reagudizaciones presentan dolor local, secrecién y aumento de la VES (Velocidad de
Eritro-Sedimentacidn). A veces, solo se manifiesta como retardo o ausenda de la
consolidacién de la fractura. (ROMERO M, MAS M, GIACHETTO G, PIREZ M, CUNEO A,
SCHIMCHAK M; 2008)

Ocasionalmente se presenta un fenémeno en llamarada, caracterizado por
exacerbaciones agudas de dolor, hinchazén y eritema del drea comprometida, (LEOTAU
M, VILLAMIZAR H, 2010)

2.8.5.-ANATOMIA PATOLOGICA

Similar a la osteomielitis aguda, salvo en el fendmeno de destruccddn y reparacién
entremezcladas. Los secuestros estan presentes casi siempre y las fistulas con mas
frecuencia. Hay intensa reaccion ésea de vecindad, esclerosis periférica importante,
infiltrado inflamatorio linfo-monoditario y la presenda de tejido de granulacién, fibrosis
y neoformacién ésea(MOLLINEDO M, MORALES A, LANCHIPA R, ARUQUIPA C: 2013).
Determinados microorganismos, en especial los estafilococos coagulasa negativos
sintetizan una serie de sustancias (exopolimeros) que envuelven la bacteria, formando
glucocalix (también denominado slime, moco o limo); éste favorece la adhesidn al hueso
e impide la accion de los fagodtos, los anticuerpos y el complemento, asi como de los
antibidticos, dificultando la curacion de la infeccion. (PEREZ R, MURCIANA R, GONZALES P;
2009)

2.8.5.1.- Radiologia

Inidalmente puede observarse desmineralizacén generalizada, engrosamiento
peridstico, osteocondensacion y engrosamiento cortical, sobre todo a nivel metafisiario.
Posteriormente, geodas con secuestros (se ven mejoren el TAC).

Los principios generales en el tratamiento de la osteomielitis cronica son meramente

quirdrgicos. (WIRBWLR, HERMANS K;2015)
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El momento de la intervencién quirirgica es controversial. Algunos autores
recomiendan secuestrectomia temprana para erradicar la infecciéon y proporcionar un
mejor ambiente para el periostio. Otros recomiendan esperar hasta que haya un
involucro, antes de realizar una secuestrectomia, para minimizar los riesgos de
complicaciones como fracturas, pseudoartrosis y deformidad. En cualquiera de los casos
esfundamental conservarelinvolucro. (WIRBWLR, HERMANS K; 2015)

2.8.6.- TRATAMIENTO

Las Infecciones musculo esqueléticas siguen siendo un problema comun. La estrategia
del tratamiento de la osteomielitis crénica ha cambiado en gran medida en los ultimos
veinte afios debido a la puesta en escena de mejores sistemas, avances en técnicas
quirdrgicas, los antibiéticos y las modalidades del tratamiento adyuvante como oxigeno
hiperbarico. (WIRBWLR, HERMANS K; 2015)

La osteomielitis crénica conduce a la necrosis de hueso y tejidos blandos en una
variable medida. El hueso muerto forma un nido para albergar patégenos. Ademas, los
mecanismos de defensa del huésped a menudo no estan en una condicién dptima para
lidiar con los microorganismos y la llegada del antibiético al sitio de infeccién puede
reducirse. (PEREZ R, MURCIANA R, GONZALES P;2009)

Los principios generales en el tratamiento de la osteomielitis crénica son meramente
quirdrgicos (WIRBWLR, HERMANS K; 2015)

El momento de la intervencion quirdrgica es controversial. Algunos autores
recomiendan secuestrectomia temprana para erradicar la infeccidon y proporcionar un
mejor ambiente para el periostio. Otros recomiendan esperar hasta que haya un
involucro, antes de realizar una secuestrectomia, para minimizar los riesgos de
complicaciones como fracturas, pseudoartrosis y deformidad. En cualquiera de los casos
esfundamental conservarel involucro. (PEREZR, MURCIANA R, GONZALES P; 2009)

El tratamiento de la osteomielitis crénica presenta un considerable desafio a pesar de

los avances en microbiologia, antibidticos y técnicas quirdrgicas. (MOLLINEDO M,
MORALES A, LANCHIPA R, ARUQUIPA C:2013)
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Tratamiento previo

a. Tratamiento de los defectos inmunolégicos.
b. Tratamiento de las deficiencias nutricionales.
c. Suplementos nutricionales.

2.8.6.1.-Terapia medicamentosa

Si se elige el enfoque curativo, la cirugia es el elemento mas importante hasta el
momento. Pero la cirugia por si sola no es suficiente, ademas, se requiere un
tratamiento antibidtico de soporte. Varios regimenes de tratamientos han sido
propuestos , ninguno de ellos ha probado ser superior al otro, todos conllevan su riesgo,
su ventajay desventaja.

Antibioticoterapia

La seleccién se basa en especifico segun el cultivo dseo, penetracién del tejido éseoy la
del glucocdlix (vancomicina y teicoplanina se adhieren a los exopolisacaridos). Actividad
intracelular: rifampicina, fluoroquinolonas, quatrimoxazol, dindamicina, fosfomicina,
linezolid.(RIUL, ORTAS X, PEREZ M, RODRIGUEZ C, RAYA A; 2009)

También en la combinacién de poliantibioticoterapia, duracién y via de administracion:
corta (4 a 6 semanas), prolongada (bacterias intracelulares) e intravenosa: 1 a 2 semanas
y después oral. (ANGUDEZ B, MOLINA C, SENTCHORDI L; mayo 2011)

La via oral y la parenteral tienen una tasa de éxito consistentemente similar.
Considerando que la via oral es mas sencilla para el paciente, evita riesgos asociados con
catéteresintravenososy es menos costosa. (WIRBWLR, HERMANS K; 2015)

El tratamiento empirico , iniciado antes de obtener el reporte microbiolégico de la
muestra de tejidos se selecciona de acuerdo al patdgeno que estadisticamente es mas
frecuente de acuerdo alas caracteristicas de laenfermedady del paciente.

Loa antibidticos beta-lactamicos son usados debido a que estos usualmente son bien
tolerado y alcanzas altas concentraciones efectivas en suero. (PEREZ R, MURCIANA R,
GONZALES P; 2009)

Alternativamente, pueden ser usadas lincosamidas e inhibidores de girasa. Hasta la

fecha, existe debate acerca del valor de la terapia combinada usada en padentes
relacionados conimplantes oinfecciones periprotésicas.
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Las opiniones acerca de la duracién del tratamiento aun varian; especialmente con
respecto a que tan joven es el padente y que tan corto debe ser el tratamiento. En la
mayoria de estudios se llega a un consenso sugiriendo un periodo de tratamiento de 2
semanas para nifios y de 4 a 6 semanas para adultos. (PEREZ R, MURCIANA R, GONZALES P;
2009)

Una vez que el antibiograma ( resultado del estudio de una biopsia ésea) es recibido, el
tratamiento empirico es cambiado por el antibiético especifico para el microorganismo
encontrado.

El procesos de seleccién se basan en estudios en animales y en el conocimiento que la
revascularizacién del hueso de un adulto requiere de 3 a 4 semanas. En qué medida este
enfoque es valido para la realidad del hueso humano osteolitico, y si estas duraciones de
tratamiento son realmente necesarias, no se conoce . La busqueda bibliografica no
identificé estudios que fueron capaces de mostrar evidencia estadistica de las ventajas
de cualquier medicamento particular. Asimismo, la efectividad de la terapia antibidtica
local no ha sido cientificamente comprobada. (WIRBWLR, HERMANS K; 2015)

2.8.6.2.-Tratamiento quirurgico

Hasta la fecha no existen guias de tratamiento de osteomielitis crénica estandarizadas y
que recomiende un Unico tratamiento. Basicamente la eleccién es entre un manejo
paliativo y un enfoque curativo. La decisién debe ademds, ser hecha sobre bases
interdisciplinarias, y tomando en cuenta que tratamiento el padente pueda tolerar.
(SHAHID M, HUSSAIN A, BRIDGEMAN Ph, BOSE D;2013)

En lo posible la calidad de vida del paciente no debe ser afectada por los tratamientos.
La reseccion radical de segmentos, la desarticulacién de la cadera, la protesis de rodilla y
amputaciones mayores son operaciones estresantes que pueden acarrear grandes
riesgos pese al manejo éptimo de anestesia y la técnica quirdrgica menos invasiva. (ARA
K, GHAFAR K, AHMED M; 2011)

El enfoque curativo de la osteomielitis crénica tiene los siguientes objetivos:

e Limitarlainfeccién
e Reducireldolor
e Conservarel miembroylafuncion.

Si el tratamiento falla, existe el riesgo de recurrencialocal y sistémica de la infecciéon que
puede conducir a sepsis y falla multiorganica. (SHAHID M, HUSSAIN A, BRIDGEMAN Ph,
BOSE D; 2013)
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La dependencia o el abuso de analgésicos pueden destruir tanto la vida privada como la
laboral. Los pacientes muy ancdanos muy a menudo son incapaces de compensar la
pérdida de un miembro y se vuelven dependientes de cuidados. (WIRBWLR, HERMANS K;
2015)

En el enfoque curativo, se requiere la reseccidn quirdrgica radical induyendo hueso sano
y tejidos blandos. (WIRBWLR, HERMANS K; 2015)

Todos los cuerpos extrafios, induyendo tornillos, placas, cerclajes y residuos de cemento
deben ser removidos Una médula infectada debe ser fresada e irrigada, si es posible
removertodo el tejido necrético e infectado de lacavidad medular; 47.

Los bordes resecados deben ser viables y bien irrigados , capaces de aceptar un
trasplante o consolidar al sitio de unién. No existen criterios que definan la resecddn de
limites, es una decisién que concierne Unicamente al cirujano.( MAURY JA, SATIZABALC, JR,

2010)
El procedimiento esta dividido en cuatro pasos:

e Secuestrectomiaradical

e Manejodel espacio muerto

e Reconstruccidonde lostejidos blandos

. Restauracionde la estabilidad del hueso.

El tamafio del defecto producido por el procedimiento no es la consideracidn primordial,
solamente la vascularizaciéon vy el suministro nervioso deben ser conservados. Lo que
suceda después depende de cudn radical fue la reseccidn y el desbridamiento. ( MAURY
JA, SATIZABAL C, JR, 2010)

Lo importante es el manejo del espado muerto, que si no es tratado apropiadamente
puede conducir a una temprana recurrencia de la infeccién. La colocacién de perlas de
PMMA (polimetilmetacrilato) en el hueso ha sido usada exitosamente. Espaciadores
con o sin antibidtico adicional también son adecuados. (SHAHID M, HUSSAIN A,
BRIDGEMAN Ph, BOSE D; 2013)

Si la examinacidn dinica y los exdmenes de sangre muestran que la infeccién ha sido
controlada, el cierre definitivo de los tejidos blandos es llevado a cabo después de 6 a 8
dias usando un injerto fasdo cutaneo local o un flap muscular. Una vez que este ha
curado, se obtiene las condiciones adecuadas para una estabilizacién definitiva. (WIRBWL
R, HERMANS K; 2015)
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Para defectos mayores a 3 0 4 cm la distraccion del callo éseo usando la técnica de
llizarov o injerto con segmento 6seo vascularizado es llevado a cabo. En un futuro es
posible que proteinas de hueso morfogenético faciliten la reconstruccidon dsea. (ARAK,
GHAFAR K, AHMED M; 2011)

En pequefios o medianos defectos el autoinjerto con hueso esponjoso es generalmente
suficiente. (WALTER G, KEMMERER M, KAPPLER C, HOFFMANN R; 2012)

En la osteomielitis cronica es esencial el manejo y seguimiento entre cirujano de
traumatoy ortopedia, cirujano plastico, radidlogo, microbidlogo y anestesista.

A menudo se necesitadel apoyo de especialistas en cirugia vasculary medicinainterna.
Durante las fases criticas del tratamiento, es requerido un monitoreo cercano por parte
del cirujano responsable y él o ella también deben realizar de ser posible todas las
intervenciones o en su defecto estar presentes cuando son realizadas.

Esta continuidad enlos cuidados garantiza que el éxito alcance cifras del 70% .

Si la infecciéon puede ser controlada y el paciente estabilizado por un largo periodo,
usualmente no es necesario poner en marcha el uso de otro tipo de medicacién. Sin
embargo en este caso no hablamos de curacién, sino de remisién o arresto. ( PEREZ L,
PEREZ R, PETKOVA S; 2014)

En los pacientes en que su condicién general no permite la realizacidn de intervenciones
extensivas, se deberia realizar un tratamiento paliativo, si es posible y con el objetivo de
controlar la infeccidn y aliviar el dolor. (WALTER G, KEMMERER M, KAPPLER C, HOFFMANN
R; 2012)

Como medidas adicdonales de tratamiento, tenemos el tratamiento antibidtico
sistémico, este debe ser de preferencia por via oral y junto con este la sufidente
medicacion analgésica.

Como consecuendia del largo tratamiento medicamentoso que se requiere , el desgaste
fisico y econémico para el paciente y la comunidad son invaluables. (WALTER G,
KEMMERER M, KAPPLER C, HOFFMANN R; 2012)

2.8.6.2.1.-TECNICAS QUIRURGICAS

Para el tratamiento de los defectos dseos segmentarios existen técnicas clasicas que se
han redefinido, y nuevas técnicas que se han ido incorporando. A pesar de dichos
avances, los tratamientos suelen ser muy largos y con muchas complicaciones . (YIN P,
HANG L, LI T, ZHANG L, WANG G, LIU J, ZHOU J, TANG P, ZHANG Q; 2011)
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2.8.6.2.1.1.-ALTERNATIVAS TERAPEUTICAS

1. Amputacion. Tradicionalmente, debido a la complejidad de los defectos dseos y
sus malos resultados, muchos cirujanos han optado por la amputacién como
primera opcién de tratamiento. (GULAD, ERDEM M, SITKI G; 2014)Muchas veces,
debido a las grandes lesiones de partes blandas que acompafan a estos
defectos 6seos, es mejor la amputacién precoz que los intentos repetidos de
salvar el miembro que pueden llegar a provocar en el paciente sentimientos de
depresidn, frustracion e incapaddad. Ante cualquier paciente con este tipo de
lesion, habra que discutir |a posibilidad de amputacién, ya sea como altemativa
terapéutica o bien como técnica a utilizar cuando otros métodos fracasen . (YIN
P, HANG L, LI T, ZHANG L, WANG G, LIU J, ZHOU J, TANG P, ZHANG Q; 2011)

2. Acortamiento del miembro. De entre los métodos disponibles es el de menor
duracidny el que produce menos complicaciones. Esta técnica permite un inicio
precoz de la consolidaddn, mejora la estabilidad (comparado con dejar un
defecto 6seo) y relaja la tensién de las partes blandas. Sin embargo, una
consecuencia indeseable puede ser la excesiva inflamacion de las partes
blandas. El humero es el hueso que mejor tolera el acortamiento, ya que este
acortamiento provoca menos impotencia funcional en miembros superiores que
en los inferiores. También en los segmentos con un solo hueso (brazo, muslo) se
tolera mejor que en el de dos segmentos (antebrazo, pierna). El acortamiento
femoral puede tratarse mediante acortamiento compensador del fémur
contralateral (sobre todo en padentes con altura superior a lo normal).3;, En
defectos tibiales menores de 3 cm con conminucén del peroné, el acortamiento
del miembrosueleserel tratamiento de eleccion. (SHORTT N, KEENAN G; 2006)

3. Injerto 6seo esponjoso autdlogo sin vascularizar. Esta técnica sigue siendo un
método habitual de tratamiento de los defectos dseos segmentarios. La
estabilidad ¢sea puede lograrse mediante fijadores externos, clavos
intramedulares o placas, manteniendo la longitud del miembro o realizando un
cierto grado de acortamiento. En estas técnicas es muy importante elegir el
momento adecuado para su realizacion. El injerto dseo autdlogo debe retrasarse
6 semanas para asi permitir la dcatrizacidn de la herida y revascularizacion de
los tejidos viables préximos. Induso si se realiza cobertura cutdnea con
transferencia libre tisular o un colgajo fasciocutdneo, se debe demorar el injerto
dseo 6 semanas para permitir una correcta epitelizacion del colgajo y garantizar
una cicatrizacdén adecuada del mismo. Aunque las regiones metafisarias de la
mayoria de los huesos largos pueden servir como zonas donante de injerto, la
mejor para el tratamiento de los defectos éseos segmentarios es la zona
posterior del iliaco (tiene suficdiente hueso como para rellenar un defecto tibial
de 4 c¢cm). La vascularizaciéon estable de lecho 6seo ayudard a mejorar la
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incorporacion del injerto. El injerto dseo autdlogo suele ser util para el
tratamiento de los defectos dseos segmentarios de pequeio tamafio, pero no es
adecuado para grandes defectos éseos. La incorporacidn del injerto suele ser
lenta y a veces insuficiente, lo que puede producir pseudoartrosis, refractura o
mala funcion de la extremidad. (GARCIA R, SANCHEZ J, MELLADO J, LOPEZ M, MELLA
M; 2011)

Osteogénesis por distraccion mediante transporte seo . Inicialmente, llizarov
y otros cdrujanos ortopédicos estabilizaron las extremidades con fijadores
externos circulares, produciendo un segmento éseo a transportar mediante una
osteotomia a la altura de la metéfisis. Tras un periodo de latencia de 5 dias, el
segmento puede transportarse aproximadamente 1 mm al dia. Su finalidad es
eliminar el defecto dseo segmentario diafisario, y crear un nuevo defecto en el
lugar de la osteotomia. ( MAURY JA, SATIZABAL C, JR, 2010). Dicho defecto se
rellena con hueso mediante el proceso de osteogénesis por distraccion. La zona
afectaconsolidagraciasala compresién.

Otros autores usan clavos intramedulares para distracdén, lo cual disminuye el
tiempo de fijadores, pero entre sus desventajas destacan el riesgo de rotura del
nuevo hueso por el clavo y el riesgo de infeccién de la médula dsea del hueso.
Muchos autores han publicado resultados satisfactorios con el tratamiento de
los defectos dseos segmentarios mediante la técnica de llizarov. Esta técnica
precisa de un entrenamiento y un instrumental especial, ademdas de mucho
tiempo, todo ello con un alto riesgo de complicaciones. A pesar de estos
problemas, la osteogénesis por distraccion es probablemente el método de
tratamiento mas usado para los defectos dseos segmentarios medios o grandes.
( MAURY JA, SATIZABAL C, JR, 2010)

Injerto 6seo libre vascularizado. El injerto éseo vascularizado puede hacerse
con costilla, cresta iliaca o peroné (el mas usado). Se empezdé a debido al
desarrollo de las técnicas de microcirugia. La técnica implica la seleccién de un
fragmento de peroné contralateral, con sus arterias y sus venas. A continuacién
se transfiere este fragmento al defecto dseo y se lleva a cabo la fijacidon dsea
seguida de la anastomosis. Se debe dejar 5 cm de peroné distal para evitar
problemas en el tobillo donante y 7 cm en el peroné proximal para evitar
problemas en la rodilla o del nervio ciatico popliteo extemo.s, El tiempo medio
de consolidacién suele ser de 3 a 6 meses. Cuando se usa en reconstrucciones
postraumaticas, la técnica tiene una tasa de consolidacidon de hasta el 90%. A
pesar de las mejoras de la microcirugia, la técnica todavia resulta dificil, y debe
ser llevada a cabo por profesionales espedalizados. En pacientes cuya piema
donante esté sometida a grandes demandas funcionales, los problemas de la
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zona donante pueden ser importantes. . (GARCIA R, SANCHEZ J, MELLADO J, LOPEZ
M, MELLA M; 2011)

6. Otras técnicas de tratamiento. Los aloinjertos estructurales se han usado con
éxito en pacientes con recambios protésicos o resecciones tumorales, sin
embargo, esta técnica ha fallado en casi todos los defectos 6seos segmentarios
debido a infecciones, a la remodelacidon lenta e incompleta y a la alta tasa de
fracturas. Los sustitutivos éseos de tipo sintético también se han usado con
éxito para rellenar pequefias pérdidas dseas, aunque no permiten la sufidente
funddn de carga requeridaen los defectos dseos segmentarios a largo plazo.; El
uso de la proteina morfogenéticas dsea y de otros factores de crecimiento, de
las matrices osteoconductivas y las células madres pueden aportar resultados
prometedores para el futuro, pero todavia estan por demostrarse los resultados.
(SHAHID M, HUSSAIN A, BRIDGEMAN Ph, BOSE D;2013)

2.8.6.2.2.- ALARGAMIENTO OSEO

En la actualidad los defectos déseos segmentarios generan un problema dificil de
solventar y un reto en su manejo debido a un alto costo del tratamiento médico, y a un
gran numero de fracasos asociado al tratamiento reconstructivo. Porlo cual surgela
necesidad opciones terapéuticas econdmicas, con alto porcentaje de éxito, y
complicaciones minimas. (UGALDE C, GONZALES J, FALLAS J, BARRANTES R; 2014)

Las diferentes técnicas quirdrgicas de elongacién dsea empleadas en la actualidad,
pueden ser clasificadas segun el modo de conseguir la consolidacidn del segmento
elongado, o bien atendiendo al método quirdrgico practicado. (PEREZ O, ORTIZ T, PEREZ M,
BENITEZ E; 2012)

Todos los métodos se basan en el modelo de osteogénesis por distraccién y se han
utilizado en casos de pérdida dsea por trauma, infeccidn, reseccidon de tumores, fractura
con consolidacion viciosa, no uniones, pseudoartrosis, y deformidades angulares. (PEREZ
O, ORTIZ T, PEREZ M, BENITEZ E; 2012)

La posibilidad del micro-movimiento que proporcona la fijadén con agujas
transfixiantes a tension en un sistema de fijacién circular que da una gran estabilidad al
montaje, permitiendo el apoyo precoz, hace que este hueso neoformado adquiera una
calidad biomecanica adecuada, con trabeculado éseo y corticalizacién adecuada, que

50



permite resultados excelentes cercanos al 100% en la mayoria de las series . ( MAURY JA,
SATIZABAL C, JR, 2010)

A pesar de la aparente complejidad técnica del montaje, lainvasién a tejidos blandos y
osteoarticulares es minima, ya que se utilizan agujas de calibre 1,5a 1,8 mm, las cuales
causan una agresién minima, mucho inferior que otros sistemas de montaje basados en
clavos de Schanz que necesitan cubrimiento de hidroxiapatita para evitar el gran indice
de aflojamiento, pero que aumentan el costo médico, tan vital en nuestro medio. (
MAURY JA, SATIZABAL C, JR; 2010)

El tratamiento de infecciones dseas después de Colocar un clavo intramedular
generalmente induye una serie de diferentes procedimientos quirdrgicos como la
eliminadén de material metalico, desbridamiento radical del hueso, muestreo de tejido
profundo, eliminacién de espacio muerto y la insercidon de sistemas de administracion
de antibidticos locales. Esto es seguido por la aplicacidn del fijadores externos de
llizarov. Ademss, las transferendas locales o libre de tejidos blandos se emplean para
cubrir cualquier defecto de tejidos blandos. El método de llizarov aborda todos los
problemas anteriores simultdaneamente y ofrece una buena solucidn para secuelas de
infecciones.

La estabilidad de la estructura permite acojinar el peso y la movilizaciéon de la
articulacidon. . Ademas, se pueden llenar defectos dseos por corticotomia y transporte
6seo. El control de la infeccién se logra mediante el desbridamiento radical de los
extremos del hueso . La amputacién es uno de los riesgos de la pseudoartrosis infectada
y es asi que el método de llizarov puede minimizar este resultado potencial. ( MAURY JA,
SATIZABAL C, JR; 2010)

2.8.6.2.2.1.-PROCEDIMIENTO DE ELONGACION OSEA

Una intervencién radical y apropiada requiere la supresion de todos los tejidos blandos,
a menudoresultando enlainestabilidad de la extremidad y necrosis del hueso.

La inestabilidad resultante requiere algun tipo de fijacidn y la reconstruccidon del hueso
resultante y de defectos de tejidos blandos. (PEREZ O, ORTIZ T, PEREZ M, BENITEZ E; 2012).
Desde la introduccién de la distracciéon osteogénica por llizarov, la técnica se ha
empleado con éxito para lograr la unién correcta, corregir la deformidad, restablecer la
igualdad de longitud del miembro y reconstruir defectos segmentarios . El tiempo
invertido en un fijador extemo (el indice de fijacién externa) depende de lalongitud de
la distraccién necesaria y no esta libre de complicaciones. ( PEREZ L, PEREZ R, PETKOVA S;
2014)
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Cuando termine la fase de distraccion, inicia la fase de consolidadon, esta toma mas del
doble el tiempo de lo que toma la de distraccion, y la vuelve dificil de soportar para el
paciente. Se asocia con muchas complicaciones tales como infeccién asociada a la
trayectoria del clavo , angulacién; cicatrices post operatorias, aflojamiento del marco,
desalineacidn y rigidez de las articulaciones de rodilla y tobillo. (UGALDE C, GONZALES J,
FALLAS J, BARRANTES R; 2014)

El retiro del fijador externo antes de consolidacidon satisfactoria, que ocurre
ocasionalmente, pero que se asocia con fractura, deformidad y acortamiento que se
produce a través del callo distraido . Para acortar la duracién de un fijador externo de
llizarov en el manejo de pérdida dsea de tibia , existen diferentes modalidades para
mejorarla regeneracion delhueso durante ladistraccidn osteogénica

Estas modalidades induyen estimulacién mecanica del regenerado éseo, nuevas
técnicas quirdrgicas , aplicacidn exdgena de pulsos de ultrasonido de baja intensidad
(LIPU) , o campos electromagnéticos pulsados (PEMFs), la inyeccién local al hueso de
proteinas morfogenéticas (BMP), células madre pluripotendiales y plasma rico en
plaquetas (PRP). También pueden utilizarse agentes anticatabdlico, como difosfonatos. (
MAURY JA, SATIZABAL C, JR; 2010)

Procedimiento
(SALCEDO C; 2014),(SHORTT N, KEENAN G; 2006)

Esta técnica consiste enlos siguientes pasos:

1. Escisiéon del hueso necréticoy tejido avascular.

2. Colocaciény estabilizacion delfijador.

3. Preservarlaintegridad de los tejidos blandos.

4. Mantenerla longitud de la extremidad.

5. Realizar una corticotomia proximal o distal al sitio de escisién, con disrupcién minima
de la méduladsea.

6. Coberturacon tejidos blandos

7. Alargamientoatravés del sitio de corticotomia.

8. Distraccion a razén de % de milimetro cada 6 horas, después de un periodo de
latencia.

9. Transporte dseo en el sitio de escisidn.

10. Mantenimiento de lafijacidon hastala maduracién del hueso neoformado 3

Existen muchos fijadores externos disefiados para lograr el objetivo quirurgico de los

defectos 6seos mediante los principios de distraccén, entre ellos fijadores circulares,
monolaterales, ademads se realizar el uso concomitante de pines intramedulares.s;
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El uso de la técnica de monorriel para el trasporte dseo reduce la tasa de deformidades
en las extremidades inferiores y el tiempo de fijacion externa. Por otro lado, las tasas de
curacion, regreso a laborar, actividades deportivas y la calidad de vida son comparables
después del transporte segmentario con el monocarril o técnica fijador externo. ( MAURY
JA, SATIZABAL C, JR, 2010)

Recientes reportes han descrito que el alargamiento sobre un pin intramedular es un
método que reduce el periodo de fijacién hasta en 25-50%, con lo cual a su vez se
disminuyen la tasa de complicaciones asociadas a la duracién de la fijacidon externa, asi
como las deformidades angulares durante el proceso de distraccion. (SHORTT N, KEENAN
G; 2006)

A veces, los defectos estdn asodados con lesiones de tejidos blandos que hacen muy
dificil lareconstrucciony limitan el resultado funcional.

La restauraciéon de los tejidos blandos es un paso muy importante para la correcta
gestién de defecto dseo. Esto se puede lograr mediante injerto de piel de espesor,
colgajo miocutaneo local o distante.

2.8.6.2.2.2.-Caracteristicas deseables enun fijador para elongaciones

La primera decisiéon que debe de tomar un drujano a la hora de escoger un sistema de
fijacién externa para elongar una extremidad es si se decanta por un fijador monolateral
o por uno circular. Cada uno de ellos tiene una serie de ventajas e inconvenientes que
conviene conocer paraadaptarlos a las necesidades de cada caso.

Figura 11. Sistemas de fijacion externa a) Fijador monolateral, b)fijador circular

Fuente: Salcedo Canovas 2014, Elongacidn ésea mediante fijacidn externa monolateral
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Los fijadores circulares suelen ser mucho mas versdtiles y su uso esta indicado en
presencia de serias deformidades dseas o en localizaciones anatémicas complejas, como
el pie.

A cambio, el manejo técnico de los mismos es mas complicado, son mdas incomodos para
el paciente yrequieren de un mayor nivel de formacién por parte del cirujano.

Ante un alargamiento simple como los que consideramos en esta guia, los sistemas
transfixiantes tienen una mayor incidencia de riesgos asociada y no ofrecen mejores
resultados clinicos que los obtenidos con fijadores monolaterales de calidad. No
obstante, las preferencias personales del cirujano juegan un importante papel a la hora
de tomar la decision final. (SHORTT N, KEENAN G; 2006)

Suponiendo que nos decantdramos por un sistema monolateral, seria interesante
emplear un fijador de barra Unica que controle el doblado lateral, anteroposterior y las
fuerzas torsionales. Deberia permitir la distraccion controlada, la aplicacion de
compresion a voluntad y la transmisidon de carga dinamica axial una vez que se haya
formado el callo. (SALCEDO C;2014)

La estabilidad del montaje es un factor decisivo para un resultado exitoso, y ésta se
determina por el disefio del tutor, el de los tornillos y por la disposicion espacial en que
el drujano aplica el montaje. La falta de rigidez de un sistema de fijacidon extemna
favorece la formacion de un callo de tipo cartilaginoso al que le resulta dificil
transformarse en hueso. La consecuencdia clinica seria un retraso en la consolidacién e
incluso la aparicion de pseudoartrosis. Por otro lado, un exceso de rigidez en las fases
mas avanzadas del tratamiento puede también dificultar la consolidacion del
regenerado 6seo. Es por ello que el fijador éptimo ha de permitir al cirujano adaptar su
grado de resistenciamecdanicaaxial avoluntad del cirujano. (SALCEDO C; 2014)

Por otro lado, no es menos relevante que presente ligereza y un disefio ergonédmico que
evite al padente desarrollar funciones normales. Ello redundard en una mayor
comodidad para el paciente, pero también en un mayor grado de éxito del tratamiento,
puesto que la rehabilitacion y la ambulacidon sobre el miembro sera mas sencilla de
realizar. (ARA K, GHAFAR K, AHMED M; 2011)

Esta ligereza de los aparatos, al mismo tiempo que aporta confort al enfermo, es
beneficiosa en el plano biomecdnico porque cuando se autoriza la marcha con el fijador
los fenédmenos de resonancia por inercia que aparecen a cada paso son proporcionales
al peso del material y son responsables a |la larga de la fatiga del material y rotura de los
tornillos. (ARA K, GHAFAR K, AHMED M; 2011)
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2.8.6.2.2.3.-Caracteristicas deseables paralos tornillos de fijacion

Los tornillos éseos son una parte fundamental del sistema de fijacion, pues son los
encargados de transmitir las fuerzas entre el hueso y el tutor externo. Por eso su diseio
ha de estar configurado de tal modo que soporte fuerzas de tracciéon, compresion y
doblado a lavez que eviten problemas de biocompatibilidad.

El material mas empleado en la fabricacion de los tornillos es el acero quirurgico, que
soporta excelentemente las fuerzas de carga y que presenta una gran experiencia en su
uso clinico.( UGALDE C, GONZALES J, FALLAS J, BARRANTES R;2014)

El diametro del tornillo ha de ser tan grande como sea posible para evitar su
deformacién. El doblado del tornillo genera fuerzas en la unién con el hueso que pueden
llevar a la apariciéon de osteolisis y al aflojamiento. No obstante, si el didmetro es
excesivo, éstepuededebilitarel hueso hasta el punto de romperlo.

Como regla general se establece que el didmetro del tornillo no debe de exceder un
terciodel didametro del hueso en que se fija. (SALCEDO C; 2014)

El disefio de la seccién roscada del tornillo puede ser troncocdnico o cilindrico. Los
tornillos troncocdnicos van labrando hueso nuevo a medida que se insertan. De este
modo se reduce la osteolisis y se genera una precarga radial que incrementa la fijacién
del tornillo. El formato cénico también es consecuente con el hecho de que la mayor
parte de las fuerzas que soporta el tornillo en un fijador monolateral se producen en la
cortical mas préxima al montaje. Un tornillo cédnico también tiene la ventaja de ser mas
sendllo de retirar. A cambio, su mayor inconveniente es la imposibilidad de realizar
ajustes en su posicidon en caso de que fuera necesario retroceder algunas vueltas, pues
se aflojariasin remedio. (SALCEDO C; 2014)

El disefio del paso rosca de los tornillos de fijacion externa ha de ser simétrico, ya que
han de soportar fuerzas en todas las direcciones del espacio.

Aunque existen tornillos autoperforantes, en alargamientos o procedimientos de larga
duraciéon no se recomienda su uso. El brocado previo reduce el incremento de
temperatura que se produce al insertar el tornillo y evita posibles astillamientos éseos
cuando éste llega a la segunda cortical. Ademas, los tornillos autoperforantes generan
mas osteolisis, especialmente cuando llegan a la segunda cortical (mas dura que el
canal) y dan varias vueltas en falso hasta que la rosca hace presa, dafiando el paso de
rosca que ya se habia labrado previamente en la primera cortical y en la medular. La
broca ha de seleccionarse de acuerdo al didmetro del tornillo, a laforma de laroscay a
la calidad del hueso. (SALCEDO C; 2014)

Pero quizas el factor mas determinante en relacién con la fijacidn de los tornillos es el
uso de hidroxiapatita. Todos los tomillos metdlicos se aflojan progresivamente con el
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paso del tiempo, mientras que los recubiertos con hidroxiapatita han demostrado un
incremento de su fuerza de agarre gracias a la osteointegracién que se produce. Un
mejor agarre reduce la movilidad de los tornillos y ello reduce el aflojamiento, la
inflamadén y las posibilidades de infeccidon. El uso de tornillos recubiertos con
hidroxiapatita es de capital importancia a la hora de llevar a cabo un tratamiento de
larga duracién como es una elongacidn ésea. Por otra parte, su buena osteointegracion
hace dificil su extraccion y la retirada de los mismos tiene que hacerse de una manera
protocolizaday con instrumentos adecuados. (SALCEDO C; 2014)

2.8.6.2.3.-BIOLOGIA DE DISTRACCION OSTEOGENICA

La distraccion osteogenética consta de tres fases secuendales que pueden ser
controladas porel cirujano.

2.8.6.2.3.1.- HISTOLOGIA

Varios fueron los médicos-cientificos que experimentaron con el proceso de
alargamiento 6seo, pero de entre todos se destaca por sus logros y aportes que
prevalecen en la actualidad, llizarov, quién desarrollo una variedad de experimentos
bajo el principio del efecto tensidn —estrés. (MAURY JA, SATIZABAL C, JR, 2010)

La osteotomia seguida de una tensién lenta controlada estimula la actividad proliferativa
y metabdlica de los tejidos. El coldgeno producido se orienta a lo largo del plano de
tensidén aplicado; subsecuentemente se genera hueso, que consolida proximal y distal,
en la zona mas alejada al centro de regeneracién dsea. Esta area contiene colageno tipo
1y osteoide producido porlos osteoblastos. (SHORTT N, KEENAN G; 2006)

El principal modelo de osificacién es intramembranoso, con pequefios e infrecuentes
focos de osificacion endocondral, sin embargo en el sitio de unién (osteotomia) la
osificacion endocondral juega un papel mayor. (FANG R, GALIANO R; 2009)

El regenerado que llena el espacdio de distraccion esta formado mediante la osificacion
intramembranosa. En la fase de distraccidn, el regenerado entre los dos fragmentos
osteotomizados tiene un aspecto histoldgico distinto, con cinco zonas reconocibles.

La zona Inter fibrosa central mide 4 a 8 mm de longitud, con los paquetes del colageno
inmaduro y fibroblasto-como las células dispuestas paralelamente a la fuerza de
distraccién. La zona Inter fibrosa estd bordeada a ambos lados por el frente de
mineralizacidn primaria, en la cual los racimos de células osteoblasticas producen una
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matriz osteoide-como que consolida el coldgeno en micro columnas longitudinales
rodeadas de cogollos capilares. (SHORTT N, KEENAN G; 2006)

El hueso nuevo se establece a lo largo de los haces de colageno y consolida en columnas
paralelas alafuerza de distraccén. Ademas el efecto de tensidn —estrés promueve una
intensa angiogénesis, con capilares entre las columnas de hueso. Este aumento de flujo
persiste por mas de cuatro meses posterior a que se realizd la corticotomia. La
distraccién también se traduce en el crecimiento de nuevo tejido muscular, fascia,
nerviosy piel. (SHORTT N, KEENAN G; 2006)

La tasay la frecuencia de la distraccién debe ser tal que el efecto de la tensidn - estrés se
mantenga, sin causar dafios a los tejidos por la traccion mas agresiva, que puede
resultar en funcién anormal del mdusculo, anomalia en la estructura y conduccién
nerviosa. Ademas, si se realiza demasiado rdpido induce dolor significativo para el
paciente. (UGALDE C, GONZALES J, FALLAS J, BARRANTES R; 2014)

Desde las investigaciones de llizarov se establece, que la tasa dptima de la distraccién es
1 mm por dia en cuatro incrementos iguales. Si se reduce la velocidad producira
consolidacidn désea prematura, mientras que las tasas mds rapidas se asocian con
estructura anormal y produccién de tejido fibroso en el sitio a regenerar. Se requieren
de 2 o 3 dias de consolidacion por cadadia de distraccidon aproximadamente.

2.8.6.2.3.2. FASES DELALARGAMIENTO OSEO POR TENSION-ESTRES

1.- Fase de latencia

Tras la cirugia, el paciente puede comenzar a realizar carga parcial desde el primer dia
(siempre que el fijador sea suficientemente rigido). El montaje estabilizara la osteotomia
para permitir que se organice el hematoma y se vaya formando el callo éseo. (UGALDE C,
GONZALES J, FALLAS J, BARRANTES R; 2014)

La fase de latenciatiene dos objetivos:

e Facilitar la curacién de las lesiones quirdrgicas que afecten a la vascularizacion
pericortical y del periostio.

e Facilitar la proliferaciéon celular que forma el puente éseo que estabiliza los dos
segmentos 6seos. La capacidad osteogénica del callo es mucho mayor si se
permite una adecuada revascularizacién del mismo. En caso contrario, es muy
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posible que la osificaddn se vea mermada por la isquemia local (GULAD, ERDEM
M, SITKI G; 2014)

Aunque la duraddn de esta fase varia seglin la edad del pacdiente, el tipo de patologia y
otros muchos factores, generalmentese establece entresieteydiezdiastras la

cirugia. Se busca asi un equilibrio entre una buena formacién del callo y el riesgo de
consolidacion precoz de la osteotomia.

2.-Fase de distraccion

Una vez que se observa radiograficamente que el callo comienza a formarse, se
comienza a distraer la osteotomia a una tasa de 0.25 mm cada seis horas. Si hay dolor o
se producen contracturas musculares, el ritmo de elongadén puede ralentizarse.
(GULAD, ERDEM M, SITKI G; 2014)

A la semana se toma otra radiografia para comprobar la correcta separacion de los
extremos dseos y, posteriormente, se hacen seguimientos mensuales. Si se aprecian
signos de mala formacién de callo, la tasa de distracciéon puede redudirse. Incluso es
posible reducir temporalmente la longitud del hueso si se detecta afectacién vascular o
nerviosa. De modo opuesto, si se percibe una osificacion demasiado alta que indique un
riesgo de consolidacidn prematura, la velocidad del alargamiento puede incrementarse
temporalmente. (ARA K, GHAFAR K, AHMED M; 2011)

La respuesta inflamatoria local, que consiste en la migracion de células pluripotenciales
con un rico entorno de citoquinas y factores de crecimiento, facilita la formaddn de
hueso nuevo durante |la fase de distraccion. La tasa especifica y la frecuencia de la
distraccidn son cruciales para una confiable generacidn de nuevo hueso en el espacio
de distraccion, de los cambios adaptativos y del crecimiento de los tejidos blandos
circundantes, incluyendo la piel, musculos, nervios, vasos sanguineos y el sistema
linfatico. (ARA K, GHAFAR K, AHMED M; 2011)

3.-Fase de neutralizacion

Una vez conseguida la longitud deseada, se bloquea el fijador para estabilizar al maximo
el regenerado dseo. En este momento la carga total de peso sobre el miembro es muy
deseable paralograrlamaduracidny osificacion del callo. (SALCEDO C; 2014)

4.-Fase de dinamizacion

Finalmente, una vez que el callo estd lo suficientemente maduro, el fijador se sitda en
modo dindmico, permitiendo la carga axial progresiva. En una primera fase se
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empleardn cojinetes de silicona o elementos similares que eviten el colapso del
regenerado y, mas adelante, se empleara dinamizacion libre (el fijador controla la
torsiony el doblado, dejando lacargaaxial a expensas del hueso). (SALCEDO C; 2014)

La dinamizacién incrementa el grosor del hueso fadlitando la corticalizacdn y previene
la fractura o laconsolidacidn viciosatrasla retirada del dispositivo de fijacion. 3q 31

El uso de sistemas de fijacion excesivamente rigidos puede originar retrasos en la
consolidacidon dsea, mientras que los modelos que permiten cierto movimiento de la
fractura muestran unaformacién de callo proliferativa. (GULAD, ERDEM M, SITKI G; 2014)
También es cierto que, por encima de un determinado nivel de movilidad, la formacién
del callose inhibe.

La carga axial controlada mejora la curacién dsea. Por el contrario, el movimiento del
hueso en otros planos provoca fuerzas cizallantes, torsionales o de doblado que inhiben
la formacidn de hueso. El fijador ideal deberia de ser capaz de controlar los movimientos
de este modo. (SHORTT N, KEENAN G; 2006)

Ademas, el permitir que el hueso soporte gran parte del peso corporal elimina estrés de
los tomillos del fijador y ello reduce las posibilidades de que aparezca osteolisis
alrededorde los mismos.

5.-Retirada

Cuando se confirme la corticalizacddn del hueso regenerado, se procede a la retirada del
fijador. Algunos centros recomiendan dejar los tornillos éseos en posicién durante tres o
cuatro dias para poderreposicionar el fijadoren caso de pérdidade longitud ofractura.

La rigidez del callo éseo es el parametro mecanico mas importante a la hora de
considerar la curacion de un regenerado asi como de perfeccionar el disefio de los
sistemas de fijacién externa. El momento de la retirada sigue siendo incierto a dia de
hoy, ya que la refractura se presenta entre el 3 y el 11% de los casos. (GULAD, ERDEM M,

SITKI G; 2014)
El método mds usado en la practica diaria para observar la consolidacidn del regenerado

es la radiografia simple, que ofrece sélo informacién cualitativa que no se relaciona
directamente con las propiedades mecanicas del hueso. Si se consigue medir
cuantitativamente la rigidez, se podra estar cerca de la solucidn de esta dificultad. En
este sentido se han publicado estudios conduyendo que la consolidacidn de las fracturas
tibiales es Optima para la retirada del fijador cuando se alcanza una rigidez de 15
Nm/grado (rango de 8.5-20) en el plano sagital. Se ha encontrado que la indidencia de
refracturas es menor en las fracturas sometidas a control de la rigidez y que en éstas la
retirada del tutor se produce 2.3 semanas antes que las fracturas sometidas Unicamente
a control dinico-radioldgico. En ocasiones, puede ser conveniente dar un soporte
adicional al hueso mediante una férula funcional u otro método de inmovilizacion
temporal. ((SHORTT N, KEENAN G; 2006)
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6.- iIndice de curacién

El indice de curacidn es una expresion del nimero de dias de tratamiento requeridos
para obtener la consolidacdén de un centimetro en una elongacén. Este se obtiene
dividiendo el tiempo total de tratamiento (en dias) entre el alargamiento conseguido (en
centimetros). Evidentemente, el nuevo hueso ha de presentar las propiedades
mecanicas que caracterizan una curacion (soporte de carga sin dolory sin desviaciones o
fracturas). (SHORTT N, KEENAN G; 2006)

El indice depende del tipo de paciente, del hueso elongado, de su edad y de su
patologia. Parece que es relativamente independiente de lalongitud del regenerado.

La mayor parte de las series publicadas demuestran que el himero es el hueso que
menor indice de curacién presenta, mientras que la tibia es el hueso que mas tarda en
consolidartras su elongacion. El fémursuelesituarseentre ambos.

El origen del acortamiento de un miembro es muy importante en cuanto a la calidad del
regenerado. El ejemplo mas claro se muestra en el hueso del paciente acondroplasico
con gran potencial de osificacidn cuando se le somete a una elongacién mientras que la
capacidad de osteogénesis en un fémur corto congénito o una hemimelia peronea
pueden verse muy limitada por su origen displdsico. (SHORTT N, KEENAN G; 2006)

2.8.6.2.4.- ELONGACION OSEA MEDIANTE OSTEOTOMIA Y DISTRACCION MECANICA
PROGRESIVA.

Dependiendo del modo de practicarla osteotomia consideraremos:
a) Osteotomia"a cieloabierto"y
b) Osteotomia percutdnea.

2.8.6.2.4.1.- ELONGACION OSEA MEDIANTE OSTEOTOMIA A CIELO ABIERTO.

En este grupo de técnicas, el tiempo quirdrgico de colocacidon del aparato fijador-
distractor induye la realizacién de una osteotomia con exposicidn del hueso que se vaa
elongar. (GULAD, ERDEM M, SITKI G; 2014)

Tras la colocacion de los clavos de Schanz, se aplica el aparato fijador-distracto, vy
seguidamente se practica una osteotomia transversal de la diafisis femoral, a cielo
abiertoycon ayuda de una sierra oscilante previa desperiostizacion. (fig.12)

Durante la intervenddn se realiza una distraccién de 10 mm, que se continda
diariamente a un ritmo aconsejado de 1mm/dia, desde el primer dia del postoperatorio.
La siguiente fase consiste en la osteosintesis interna rigida mediante la aplicacién de una
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placa atornillada con o sin aporte de injerto éseo, retirdndose el fijador externo. Mas
tarde podra cambiarse la placa rigida por una semirrigida (semitubular) a los 9-12 meses
del postoperatorio. La inclusidn de esta fase ha sido aconsejada entre las consideradas
por la técnica original con la finalidad de prevenir fracturas por stress por encima o por
debajo de laosteosintesis. (SHORTT N, KEENAN G; 2006)

Las ventajas de esta técnica radican en la manejabilidad, estabilidad, y poco peso-
volumen del aparato, lo que permite una deambuladdén precoz del paciente con ayuda
de bastones. Por otra parte, el manejo postoperatorio del fijador externo no es
complicado, y permite la auto-elongacion domiciliaria del paciente durante el periodo
de distraccion. Entre las desventajas, se han citado la desperiostizacidon del foco de
elongacidon en el momento de realizar la osteotomia, la localizacién diafisiaria de la
misma, la realizaddn de una distraccién intraoperatoria a brusca, y la veloddad de
distraccidon postoperatoria. Quizds lo mas criticado del método es la necesidad de 30 4
intervenciones, dertamente agresivas, asociadas a un riesgo potendial de importantes
complicaciones. (UGALDE C, GONZALES J, FALLAS J, BARRANTES R; 2014)

Figura 12. Esquema de la técnica de Wagner para el alargamiento femoral.
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Fuente: Salcedo Canovas 2014, Elongacidn 6sea mediante fijacién externa monolateral
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2.8.6.2.4.2.- TECNICA DE "CALLOTASIS".

Estd basada en la distraccidon del callo periéstico, generalmente a nivel metafisiario,
para conseguir la reconstruccién espontanea del hueso elongado. En cuanto a la técnica
quirdrgica, consiste en lo siguiente: tras la aplicacion del fijador externo, se realiza una
exposicién quirdrgica metafisiaria proximal del hueso intervenido, manteniendo intacto
el periostio. Incidiendo éste de forma longitudinal, se procede a su despegamientoy ala
realizacidn de la osteotomia, que se inicia mediante perforaciones y se completa con un
osteotomo. Seguidamente, se practica una reparacidon cuidados a del periostio, y se
sutura laincision (Fig.13) (UGALDE C, GONZALES J, FALLAS J, BARRANTES R; 2014)

En la elongacidn femoral el nivel recomendado es subtrocantérico, infratuberositario en
la tibial, y subdeltoideo en la humeral. A los 10-15 dias del postoperatorio, se inicia la
distraccién a un ritmo de 0,25 mm cada 6 horas (mm/dia) hasta obtener |la elongacién
planeada, momentoenel que se procede abloquear el aparato en fijacidnrigida.

Cuando se comprueba en el estudio radiogréfico una evidente formacén dsea, se
instaura un régimen de fijaddn dindmica que se mantiene hasta completarse la
consolidacién. Durante el postoperatorio, se realizan controles clinicos y radiograficos
periddicos, hasta decidir la retirada del fijador externo. Tras unos dias en los que se
mantienen emplazados los tornillos, en prevencidon de posibles desviaciones, se retiran
éstos sin anestesia. Segun los datos de las series publicadas , no ha sido necesario el
aporte deinjerto al foco de elongacién.

Comparada con la anterior, esta técnica ofrece una serie de ventajas biolégicas como la
de unaincisién pequeiia, la realizacidn de una osteotomia metafisiaria con mayor poder
osteogénico que a nivel diafisario, y el empleo de un osteotomo en lugar de una sierra
oscilante. Por otra parte, no se realiza una distraccdn brusca intraoperatoria, y el hecho
de diferir el inicio de la distraccién permite que la misma se realice sobre un callo éseo
incipiente en lugar de sobre un hematoma. (UGALDE C, GONZALES J, FALLAS J, BARRANTES R;
2014)
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Figura 13. Esquema de la técnica propuesta por De Bastiani para la osteotomia "a cielo abierto"

en la "callotasis".

Fuente: Salcedo Canovas 2014, Elongacidn ésea mediante fijacidn externa monolateral

2.8.6.2.4.3.- ELONGACION OSEA MEDIANTE OSTEOTOMIA PERCUTANEA.

Su finalidad es la de provocar el menor dafio posible al hueso y a las partes blandas
durante la realizacidn de la osteotomia. Esta técnica ha sido divulgad a por llizarov y por
Monticelli y Spinelli con el nombre respectivo de "compactotomia” y "corticotomia".
Estos términos hacen referencia a una osteotomia circunferencial de la cortical del
hueso sin dafiar las partes blandas periféricas nilacirculacion endomedular (Fig. 14).

La idea de la osteotomia percutanea ya habia sido introducida en 1.952 por Anderson,
aunque este autor realizaba mdas una osteodasia que una osteotomia, ya que tras
practicar las perforaciones dseas, completaba la osteotomia con un golpe de mano . De
igual forma, Kawamura preconizaba, con anterioridad a los trabajos de llizarov y de los
autores italianos, la realizacidn de una osteotomia percutanea sin perforaciones previas,
intentando mantener la continuidad de los vasos endomedulares. La técnica quirurgica
se inicia con una incision cutanea de 1 cm (lateral en el fémur y anterior en la tibia), a
través de la cual tras una disecddn roma de las partes blandas se introduce un
osteotomo de 0,5 cm de anchura . Al llegar al periostio, se incide longitudinalmente el
mismo y seguidamente, de forma subperiéstica se practica una osteotomia
circunferencial de la cortical. El nivel elegido debe ser preferentemente metafisiario, o lo
mas proximo posible a la metafisis. Una vez que hemos completado 2/3 de la
osteotomia, puede completarse mediante un movimiento de rotacién apoyandonos en
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los tomillos insertados previamente en el hueso. Seguidamente , tras suturar la incisién
cutdnea, se reduce la osteotomia y se estabiliza mediante la aplicacion del fijador
externo. En las elongaciones tibiales, a lo dicho anteriormente se une la necesidad de
osteotomizar el peroné, que ha sido solidarizado previamente a la tibia con ayuda de los
tornillos distales, o con un tornillo de osteosintesis. (UGALDE C, GONZALES J, FALLAS J,
BARRANTES R; 2014)

Se ha comprobado experimentalmente que la osificacion del foco de elongacidn es
fundamentalmente de tipo desmal, asocidandose areas de osificacidn de tipo encondral
cuando las condiciones de distraccion progresiva y continuada, estabilidad del fijador, y
conservacion de las partes blandas periféricas no son las ideales. Las fibras colagenas del
tejido fibroso que ocupa el foco de elongacion se orientan de forma paralela al sentido
de la distraccidn, al igual que lo hacen la gran riqueza de vasos y células fusiformes del
mismo. De igual forma, se ha demostrado que el nivel metafisiario es superior en
capacidad osteogénica al nivel diafisario sea cual sea el tipo de osteotomia elegida. Por
otra parte, el hecho de diferir el inicio de la elongacién mejora la capacidad osteogénica
del foco de elongacidn, haciéndola mas rapida, homogénea y densa, sin prolongar el
tiempo necesario de fijacion externa.(SHORTT N, KEENAN G; 2006)

Figura 14. Elongacion femoral mediante osteotomia percutdnea metafisiaria con un aparato de
Wagner modificado.

Fuente: Salcedo Canovas 2014, Elongacidn ésea mediante fijacidn externa monolateral
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2.8.6.2.4.4.- ELONGACION OSEA MEDIANTEDISTRACCION FISARIA.

Esta basada en la utilizaddn de la fisis como "locus minoris resistentiae". Mediante una
distraccién a ambos lados del mismo con un fijador-distractor externo se consigue la
separacién de la epffisis y la metéfisis y como consecuencia un incremento de lalongitud
Osea (Fig.15). El defecto creado en la zona de distraccién se resuelve con la formacion de
hueso. Introducdida experimentalmente por Ring , ésta técnica se aplicd posteriormente
en la clinica humana en Rusia , y mas tarde en Europa. En su aplicacién pueden
emplearse tanto los fijadores monolaterales como los circulares. (SALCEDO C; 2014)

La diferencia entre ellos, en lo que respecta a la distraccion fisiaria, radica en que los
primeros pueden funcionar de forma rigida y los segundos sélo pueden hacerlo de
forma elastica. Esto implica que la fractura fisiaria se conseguira de forma mdas o menos
controlada con un fijador monolateral, mientras que con un fijador circular eldstico
siempre serd brusca. Esto ultimo, ademas del dolor que supone para el paciente, puede
condicionarlesionesfisiarias.

En cuanto al resto del proceso distraccional y fase de neutralizacién posterior, no existen
diferencias sustanciales en dependendia de la utilizacién de uno u otro tipo de fijador
externo. Entre las ventajas de esta técnica, podemos sefialar su simplicidad en cuanto a
la aplicacién, el hecho de no precisar incisiones quirudrgicas ni osteotomia, asi como la
gran capacidad osteogénica en distraccion y el buen aspecto estético postoperatorio.
Entre losinconvenientes, debemos destacar la rigidez articular postoperatoria (que ce de
con fisioterapia), asi como el riesgo de provocar una lesién fisiaria o una artritis séptica
por la proximidad de las agujas o tomillos a la articulacidon. (SALCEDO C; 2014). En lo que
se refiere a la biologia de la distraccidn fisiaria, se ha comprobado experimentalmente y
en su aplicacion clinica, que el trazo de fractura se localiza constantemente entre las
capas hipertréfica y calcificada del cartilago de crecimiento, lo que hace recordar a una
epifisiolisis traumaticatipo | de Saltery Harris .

Estos hallazgos cuestionan las sugerencias de otros autores que consideran que la
elongacidén por distraccién fisiaria se debe a un estimulo de la actividad de la fisis, 0 a
una deformacion plastica de la misma. (UGALDE C, GONZALES J, FALLAS J, BARRANTES R;
2014)
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Figura 15. Esquema de la técnica de elongacion dsea mediante distraccion fisiaria con aparato de

Wagner modificado por Cafiadell
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Fuente: Salcedo Canovas 2014, Elongacidn ésea mediante fijacidn externa monolateral

2.8.6.2.4.5.-TRANSPORTE OSEOQ

El transporte éseo consiste en la movilizacidon progresiva de un segmento libre de hueso
vivo, de forma longitudinal a través de la perdida de sustancia ésea, mientras se va
produciendo una osificacién espontanea, progresiva, y de excelente calidad biolégica en
la zonade distraccién. (SALCEDO C; 2014)

Ante el déficit de tejido dseo mayor de 4 centimetros, la estrategia reconstructiva mas
favorable no es acortar la extremidad, sino mantener longitud de la extremidad vy
posteriormente llenar el espacio mediante el transporte dseo. (SALCEDO C; 2014)

El método de transporte éseo se basa en un principio fundamental del Dr. llizarov que es
la induccidon de la osteogénesis por distraccion de fragmentos dseos, lo que busca la
formacién de unregenerado 6seo de excelentecalidad biolégica .

Transporte dseo. Su indicacién es la reconstruccion de defectos éseos segmentarios
masivos. Tras practicar un a osteotomia, se desplaza mediante distraccion progresiva un
fragmento éseo a lo largo del defecto dseo a tratar has a hacer contactar el fragmento
transportado con el otro extremo déseo (Fig.16). (UGALDE C, GONZALES J, FALLAS J,
BARRANTES R; 2014)
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La osificacién espontanea de la zona distraida reconstruye el defecto dseo. Esta técnica
puede realizarse tanto con fijadores circulares como monolaterales, e incduso se ha
asociado el endavado endomedular del segmento éseo tratado para evitar desviaciones
axiales durante la distraccion. Para la consolidacidn de la zona de contacto del
fragmento transportado puede ser necesario el aporte de injerto dseo o la decorticacion
de los extremos 6seos. Antes de sentar la indicacidon de esta técnica debe valorarse el
estado de las partes blandas y la cobertura cutdnea de la zona a tratar, para evitar
complicaciones. (SALCEDO C; 2014)

Figura 16. Esquema explicativo de la técnica de transporte oseo femoral con un aparato

distractor-compresor monolateral
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Fuente: Salcedo Canovas 2014, Elongacion ésea mediante fijacién externa monolateral

VENTAIJAS

Las ventajas del transporte dseo sobre otros métodos de tratamiento convencionales
incluyen la habilidad de reducir el tamafio del defecto de los tejidos blandos, minima
lesidn de los mismos durante el procedimiento, permite realizar el transporte en ambas
direcciones, en caso de requerir injerto adicional la cantidad es considerablemente
menor con lo cual disminuye la morbilidad del area donante, permite restaurar la
longitud exacta de la extremidad, y tener la regeneracién ésea de ancho normal
reduciendo potencialmente el problema de fracturas tardias por estrés. (SALCEDO C;
2014)
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En balance el transporte dseo estd recomendado para pacientes cuyo defecto dseo se
encuentre entre 3y 12 centimetros de longitud. Pérdidas dseas menores de 3 cm
pueden ser tratadas exitosamente con injerto de hueso, mientas que los defectos
mayores de 12 cm usualmente no permiten preservar la extremidad debido que asocia
dafo importante de tejidos blandos y un prolongado tiempo de tratamiento. Aunque se
reportan casos con transporte de hasta 25 cm de longitud. (UGALDE C, GONZALES J, FALLAS
J, BARRANTES R;2014)

Tradicionalmente el transporte 6seo se hadestinado paratratar defectos diafisiariosy
para artrodesis, sin embargo se haempleado exitosamente para defectos epifisiarios y
metafisiarios por resecciones quirdrgicas en pacientes con muy buen prondstico a largo
plazoy ennifios.

En cuanto a la técnica y el material necesario para este tratamiento, se seguiran las
mismas especificaciones que en laelongacién ésea.

2.8.6.2.4.6.-OTRAS TECNICAS DE ELONGACION OSEA.

1) Elongaciéon de un callo de artrodesis. Su indicacidn se estableceria en aquellos
casos en los que se precise de forma simultdnea una artrodesis y un
alargamiento de la extremidad. En esta situacion, es factible practicar una
artrodesis de forma convendonal pero utilizando un fijador extemo, que tras
unos dias de estabilizacion de los fragmentos, permite iniciar una distraccion del
incipiente callo dseo . Esta técnica aporta la ventaja de conseguir mediante un
tiempo quirdrgico las dos finalidades mencionadas anteriormente. Se ha
aplicado con éxito a nivel de la rodilla, pudiéndose ampliar su indicaciéon al
tobillo en casos seleccionados. (SHORTTN, KEENAN G;2006)

2) Elongacion de un foco de fractura. En aquellos pacientes en los que esta
prevista una elongacién de un segmento dseo, y sufren una fractura del
segmento 6seo sobre el que estaba planificada la elongacidn. En estos casos,
podria realizarse un tratamiento mediante un fijador extemo, que pemitiria la
distraccién del foco de fractura tras unos dias de estabilizacién de la misma.
Aunque esta situacion no es frecuente, podria darse en algun paciente afecto de
poliomielitis. (SHORTT N, KEENAN G;2006)

3) Elongacidon a doble nivel. La versatilidad de algunos fijadores externos permite
la fijacion estable de varios fragmentos de un mismo segmento 6seo, de forma
que es factible establecer dos niveles de elongacion en sendas osteotomias en el
mismo hueso. Esta técnica permite disminuir la fase de distraccion sin que se
haya relacionado con un aumento de la incidencia de complicaciones . Sin
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embargo, exige una mayor experiencia de tipo técnico en el manejo de fijadores
externos. (SHORTT N, KEENAN G;2006)

2.8.7.-COMPLICACIONES

Dentrode las principales complicaciones se encuentra:

1. Retraso en la consolidacion: asociado a factores técnicos como una corticotomia
traumatica, inestabilidad o una rapida distraccién; y a factores relacionados con
el paciente entre ellos infecciéon, malnutricién vy desordenes metabdlicos.
(UGALDE C, GONZALES J, FALLAS J, BARRANTES R; 2014)

2. Refracturaen el segmentode hueso neoformado.

3. Consolidacion prematura en el segmento de hueso neoformado: la principal
causa es una osteotomia incompleta, un largo periodo de latencia (retraso en la
distraccién) o tasas de elongacidon menores de 0,5mm al dia. Una vez presentada
esta complicacion la distraccion debe continuarse hasta romper la
consolidacion, usualmentees doloroso. (SHORTT N, KEENAN G; 2006)

4. Deformidades angulares: secundario a la respuesta desigual de los grupos
musculares, inestabilidad de los pines o fijacdn insuficiente. Las desviaciones
pueden ser severas y llegar a requerir intervenciones quirdrgicas posteriores.
(UGALDE C, GONZALES J, FALLAS J, BARRANTES R; 2014)

5. La no unién del segmento transportado: se asocda usualmente a infeccion,
requiere una debridacidon extensa para acelerar la union ésea y ayudar a
erradicarla infeccién. (UGALDE C, GONZALES J, FALLAS J, BARRANTES R;2014)

6. Infeccion del trayecto del pin: es la complicacidn mas frecuente de todos los
tipos de fijacion externa. Avanza desde la superficie de la piel hacia el hueso.
Infecciones profundas pueden aflojar el sistema y llevar a inestabilidad, factor
predisponente para futuras complicaciones. Paley la subdasifica en 3 estadios:
primer estadio inflamacddén de tejidos blandos, segundo estadio infeccién de
tejidos blandos y tercer estadio infeccion en el hueso. Si el transporte éseo se
realiza a mas de 1mm al dia la piel se rompe y facilita infecciones posteriores.
Infecciones severas requieren hospitalizacién, antibidticos parenterales vy
remover el pin. El organismo mads frecuente es el Staphylococcus aureus.
(UGALDE C, GONZALES J, FALLAS J, BARRANTES R; 2014)
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7. Inversion de la piel: la posibilidad aumenta si el defecto 6seo es grande, dado
gue la cavidad creada por la reseccion de hueso se rellena con el colapso de los
tejidos blandos . (SHORTT N, KEENAN G; 2006)

2.8.8.-PREVENCION

La forma mas efectiva para prevenir la osteomielitis aguda postraumatica es de cuidado,
la apropiada y oportuna atencion del lesionado hueso y tejidos blandos. Superar la
infeccién aguda es la mejor profilaxis contra un curso crénico . En la actualidad , al
parecer, el intento de redudir la tasa de infeccion del 2% a valores por debajo del 1% ,
alcanzado en cirugia electiva de trauma y ortopedia, un nivel que ha permanecido
estable durante afios — no serd posible. (UGALDE C, GONZALES J, FALLAS J, BARRANTES R;
2014)

Los esfuerzos actuales por lo tanto estan dirigidos a proporcionar una capa sobre los
implantes para evitar la adherencia de patégenos. Otro enfoque esta investigando la
estimulacion del sistemainmune contra antigenos estafilocdcicas .

En la actualidad estos procedimientos no estan disponibles en la prestacién de atencién
médicaestandar. (UGALDE C, GONZALES J, FALLAS J, BARRANTES R; 2014)
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CAPITULO III. MATERIALES Y METODOS

3.1.- JUSTIFICACION.-

La osteomielitis crénica es la principal complicacion del proceso agudo de la
misma. Esta implica un alto costo institucional ya que conlleva una estancia
hospitalaria generalmente extensa, numerosas intervenciones quirurgicas,
aislamiento, uso de medicacién especifica para cada caso, manejo de posibles
complicaciones y reingresos para tratamientos ortopédicos.

El diagndstico precoz es fundamental ya que un tratamiento oportuno vy
adecuado puede evitar la cronicidad y todo lo que esta implica. Actualmente
esto es posible gracias al avance en radiologia convencional, Tomografia
computarizada, Resonancia Magnética y técnicas gamagraficas.

De igual manera, el aislamiento del agente patogénico especifico mediante
cultivos de secreciones y hemocultivos permite la antibioticoterapia especifica y
eficaz para la eliminacién del agente patdgeno involucrado.

En cuanto al prondstico; es favorable en las infecciones agudas, siempre que
sean diagnosticadas y manejadas de una forma precoz y correcta. Pero pese a

todo esto, las posibilidades de recidiva y de cronicidad van de un 20 a 40%.,
(WIRBWL R, HERMANS K;2015)

Por otra parte, la mortalidad ha disminuido espectacularmente gracias al
diagnédstico precoz en conjunto con la mejora de las técnicas quirdrgicas vy
esquemas asociados de antibioticos, pero aun asi contintda siendo considerable.

Pese a los avances en técnicas quirdrgicas y métodos diagndsticos, persiste una
tasa de fracasos del 40% de casos y es discutida la indicacién de la cirugia frente
al tratamiento clinico no invasivo misma que se ve sujeta a multiples variables
como son: la edad, localizaciodn, origen o via de diseminacidn, entre otros.

En Ecuador se le ha dado poco seguimiento a esta patologia y nos es dificil
establecer la exactitud de los datos epidemioldgicos de esta.
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Es necesaria la valoracion de los casos encontrados y de analisis de los mismos
con la finalidad de entender su comportamiento, manejo y complicaciones,
relacionadas. Lo antes mencionado es el propdsito de este estudio.

Se pretende que los resultados sean de utilidad para la institucion en cuanto a
prever y optimizar recursos, reforzar debilidades en cuanto al manejo, de ser
necesario, y difundir o protocolizar practicas adecuadas.

3.2.-PROBLEMAS DE INVESTIGACION Y OBJETIVOS

3.2.1.- PROBLEMA

La existencia de casos de osteomielitis femoral crdénicas con pérdida de stock
0seo, el doloroso y largo proceso de recuperacién asi como el traumatico,
deformante e incapacitante desenlace que llega a tener esta enfermedad, pese a
gue tedricamente se tiene a disposicidon las armas para prevenirla o en todo caso
manejarla oportunamente para evitar o minimizar las graves secuelas. Casos
diagnosticados y tratados en el afios 2004 a 2013 en el Hospital de Nifios Baca
Ortiz en la ciudad de Quito

3.2.2.-OBJETIVOS:
General

Describir las caracteristicas de los casos de osteomielitis femoral crénica con
pérdida de stock 6seo en nifios hospitalizados con este diagndstico durante los
anos 2004 al 2013 en el Hospital de Nifios Baca Ortiz en la ciudad de Quito.

Especificos

e |dentificar los distintos tratamientos utilizados en el Hospital de nifos
Baca Ortiz en la ciudad de Quito.

e |dentificar la duracion del tratamiento implementado en estos casos.

e Cuantificar la pérdida o6sea inicial y la discrepancia final posterior al
tratamiento.
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3.3.-METODOLOGIA

3.3.1.- Operacionalizacién de variables del estudio

MEDIDA
ESTADIS-
VARIABLE CONCEPTO DIMENSION INDICADOR TICA
DESCRIP-
TIVA
Variable biolégica vy | Fenotipo
Sexo genética que divide a 1 =masculino Porcentaje
(Cualitativa | los seres humanos en 2 =femenino Masculino
dicotémica) | dos posibilidades: Femenino
hombre o] mujer,
diferenciado por las
caracteristicas
genotipicas y
fenotipicas.
Tiempo cronolégico de | Edad
Edad un individuo | cronoldgica Numero de afios | Media de
(cuantitativa | transcurrido (en afios) cumplidos edad.
continua) desde su nacimiento
hasta laactualidad. Moda.
Medina:
Lugar de | Ubicacidn geografica del | Localidad de | 1 =Sierra Porcentaje
procedencia | cual la persona es | residencia 2 =Costa
(Cualitativa | originaria. anterior 3 =0Oriente
nominal)
Empirico Actividad aprendida de | Atencidn 1=SI Porcentaje
(Cualitativa) | forma generacdonal que | primaria por| 2=NO
ofrece alternativas | una persona
curativas sin una base | empirica
cientifica
Germen Microorganismo Determinacién 1=Estafilococos Porcentaje
Aislado responsable de | del aureus
determinada microorganismo | 2= Pseudomona
(cualitativa) enfermedad al colonizar respf)nsable aerugmos.a . .
. mediante 3= EscherichiaColi
los tejidos cultivo del | 4= Otros
tejido afectado.
Pérdida de | Tejido 6seo que | Cuantificacion Valor de la| Media
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Stock éseo afectado por una | de la pérdidaen | pérdida en | Mediana
infeccidn sufre necrosis | milimetros  de | milimetros Moda
(cuantitativa | y pierde todas las | longitud perdida
) caracteristicas del tejido | en comparaciéon
con la
extremidad no
afectada.
Dia de | Periodo de tiempo que | Dias que la| Numerode dias Media
hospitalizad | una persona enferma o | persona Mediana
on herida pasa en un | permanece en Moda
(cuantitativa | hospital hasta obtener | lainstitucion.
) elalta médica.
Localizacién | Determinacién del lugar | Anatomia  del | 1=Diafisis Porcentaje
delalesién. | en el que se halla o se | fémurhumano | 2=Epifisis
(cualitativa) | desarrolla el proceso proximal
patoldgico, respecto al 3=Epifisis Distal
cuerpo. 4=Totalidad del
hueso(pan
osteomielitis)
el conjunto de los | Tratamientos 1=Alargamiento Porcentaje
Tratamiento | medios de cualquier | quirdrgicos en | déseo.
de las | tipo, higiénicos, | casos de | 2=Injertos
secuelas farmacoldgicos, Osteomielitis 3= Amputacién
(cualitativa) | quirdrgicos o  bien | crénica con
fisicos, los cuales | pérdida de stock

tendran como finalidad
primaria la curacion o el
alivio de enfermedades
o algunos sintomas de
estas una vez que ya se
ha llegado al
diagndstico de las
mismas

oseo.
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3.3.2-MUESTRA

La muestra de estudio incluird todos los casos identificados como Osteomielitis

cronica y diagnosticados con métodos radiograficos de laboratorio y por clinica

gue cumplan los criterios de inclusion en una recolecciéon de datos en los

registros de las instituciones elegidas para el estudio.
Debido al reducido nimero de casos identificados, hemos decidido trabajar con

el universo y asi garantizar la significancia estadistica.

3.3.3- CRITERIOS DEINCLUSIONY EXCLUSION.-

Criterios de inclusion:

Criterios de exclusion:

Diagnéstico clinico, radiolégico
y de laboratorio de Ia
patologia, constancia de los
mismos en los registros
(historias clinicas)de los afios
comprendidos entre el 2004 a
2013 en Hospital de Nifos Baca
Ortiz en la ciudad de Quito-
Ecuador.

e Historias clinicas

caso.
e Registros en mal
ilegibles.

con datos

incompletos o ausentes.
e Seguimiento incompleto de un

estado e

3.4.- TIPO DE ESTUDIO

Descriptivo — Retrospectivo - Transversal

75




3.5.- METODOS E INSTRUMENTOS PARA L RECOLECCION DE
DATOS.-

Se accede al archivo del servicio de traumatologia del hospital de nifios Baca
Ortiz, donde se obtiene la informacidon de todos los ingresos y altas con su
respectivo diagndstico y nimero de historia.

Con el nimero de historia de los identificados como casos relevantes para el
estudio se accede en el archivo general de la institucion del registro fisico
(Historia clinica) y se continta con la indagacién del mismo.

3.6.-PLAN DE ANALISIS DE DATOS

Los datos estadisticos que se obtengan, seran analizados mediante las variables
operativas necesarias por el programa estadistico Epi Info 7.

Para el andlisis de datos se utilizaran los siguientes indicadores:

Variables categoricas
e Proporcion

Variables cuantitativas

e Media
e Moda
e Mediana

3.7.-ASPECTOS BIOETICOS
Una vez obtenida la aprobacién del plan de tesis por parte de la Universidad y de
la Direccidon de Docencia del Hospital de Niflos Baca Ortiz, con la informacién

obtenida se respetara los siguientes criterios:

Confidencialidad de los datos obtenidos, ninguin dato personal serd divulgado
bajo ninguna circunstancia, se analizard solo aquellos datos relevantes con el
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tema de estudio, el registro de datos se realizard dentro de la correspondiente
institucion de salud, ningin documento saldra de la institucion a la que
pertenece.
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CAPITULOIV: RESULTADOS Y ANALISIS

4.1.- Caracteristicas socio-demograficas

4.1.1.-CASOS DE OSTEOMIELITIS PORANO

Tabla 6. Incidencia de Osteomielitis en el Hospital de nifios Baca Ortiz de la ciudad de Quito en los

afios 2003 al 2013

ANO SI;CI;IIE\II\I:SARAL 0. CRONICA | O. FEMORAL zz:g'; o.
2003 2 4 22 35
2004 3 21 58
2005 4 8 22 60
2006 6 18 29 95
2007 5 15 33 89
2008 6 16 30 86
2009 6 17 27 88
2010 3 19 16 63
2011 4 10 19 50
2012 4 14 25 73
2013 3 10 30 62
TOTAL 46 138 274 759

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora
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Figura 17. Incidencia de Osteomielitis en el Hospital de nifios Baca Ortiz de la ciudad de Quito en

100

g 8

50

30
20
10

los afios 2003 al 2013

/

\ X

=wim=T OTAL CASQS O.

£

i
7

AN
7%&1:\\( == FEMORAL
A= —g—-0.CRONICA
~N

==, FEMORAL CRONICA

SR

2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 2013

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora

Figura 18. Incidencia de Osteomielitis en el Hospital de nifios Baca Ortiz de la ciudad de Quito en

los afios 2003 al 2013
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Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora
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De acuerdo a los datos obtenidos durante el estudio, se observa que se
presentan en promedio 76 casos nuevos de osteomielitis al afio en el Hospital de
nifios Baca Ortiz, de estas, el 13% se vuelven crénicas y el 4 % se complicaran
hasta convertirse en casos de Osteomielitis Femoral crénica con pérdida de stock
oseo.

No se observa una tendencia clara en cuanto a la frecuencia de casos que se
presenta al afio, si bien existe un periodo de tiempo entre el 2006 y 2010 en el
que subitamente aumenta el numero de casos en aproximadamente 30 %, de la
misma forma subita estos descienden y tienden a mantener el promedio.

Con este estudio es muy dificil especular sobre lo ocurrido durante aquel periodo
de tiempo en el que aumentan los casos de osteomielitis, se podria
posteriormente analizar las condiciones climaticas y socio econémicas de aquella
época para buscar una relacion, en todo caso lo importante de esto es que
sabemos que seguiremos recibiendo la misma cantidad de estos casos tan

complicados de Osteomielitis y podriamos prepararnos para esto.

4.1.2.- GENERO

Tabla 7. Tabla de frecuencias por Género

GENERO Frecuencia | Porcentaje E:::::(‘entaje ?ni?rior d :iz;rior d
FEMENINO | 20 48,78% 48,78% 32,88% 64,87%
MASCULINO | 21 51,22% 100,00% 35,13% 67,12%
TOTAL 41 100,00% | 100,00%

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora
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Figura 19. frecuencias por Género

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora

B MASCULINO

FEMENINO

El grupo final de estudio estd representado por 41 individuos de los cuales 20 son de

género femenino y 21 masculinos, estos representan el 48.78%
respectivamente. (fig:18)(tabla7)

4.1.3.-EDAD

Tabla 8. Frecuencias de edad

EDAD: | Frecuencia | Porcentaje Ic?::::(;ntaje Ignsf?rior d :le:f;rior d
3 2 4,88% 4,88% 0,60% 16,53%

4 2 4,88% 9,76% 0,60% 16,53%

5 6 14,63% 24,39% 5,57% 29,17%

6 1 2,44% 26,83% 0,06% 12,86%

7 5 12,20% 39,02% 4,08% 26,20%

8 7 17,07% 56,10% 7,15% 32,06%

9 6 14,63% 70,73% 5,57% 29,17%

10 4 9,76% 80,49% 2,72% 23,13%

11 7 17,07% 97,56% 7,15% 32,06%

12 1 2,44% 100,00% 0,06% 12,86%
TOTAL | 41 100,00% 100,00%

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora
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Tabla 9. Descripcion estadistica de variable edad (media, mediana, moda)

Objs

Total

Mean

Var

D.
Estandar

Min

25%

Median

75%

Max

Mode

EDAD

41

324

7,9024

6,1402

2,478

8

10

12

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora

Figura 20. Frecuencias de edad

. 5]

FRECUENCIA
L

EDAD EN ANOS

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora

Del andlisis total de los datos se desprende que, los nifios objetos de estudio tenian
edades entre 3y 12 afios con una media de 8 afios (fig.: 19) al momento del diagndstico
y consecuente hospitalizacién inicial. A diferenda de otros estudios que afirman que
mas de la mitad de los casos de esta enfermedad se presenta en menores de 5 afios, en

6

este estudiolos nifios mayores de 5anos son los mas afectados.

82

12




4.1.4.-PROCEDENCIA

Tabla: 10 Frecuencia de la procedencia por regiones

REGION DE PROCEDENCIA (Frecuencia |Porcentaj|Cum. 95% Cl Inferior (95% cl
e Porcentaje Superior

COSTA 21,95% |21,95% 10,56% 37,61%
ORIENTE 8 19,51% |41,46% 8,82% 34,87%
SIERRA 24 58,54% |100,00% 42,11% 73,68%
TOTAL 41 100,00% |100,00%
Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora
tabla 11:Frecuencia de la procedencia por Provincias

PROCEDENCIA | Frecuencia| Porcentaje Porceﬁrar?e‘ |:f55fi:: Sugpi'ﬁ::
PICHINCHA 10 24,39% 24,39% 12,36% 40,30%
CHIMBORAZO 7 17,07% 41,46% 7,15% 32,06%
IMBABURA 4 9,76% 51,22% 2,72% 23,13%
SANTO DOMINGO 4 9,76% 60,98% 2,72% 23,13%
MANABI 3 7,32% 68,29% 1,54% 19,92%
SUCUMBIOS 3 7,32% 75,61% 1,54% 19,92%
TUNGURAHUA 3 7,32% 82,93% 1,54% 19,92%
ESMERALDAS 2 4,88% 87,80% 0,60% 16,53%
NAPO 2 4,88% 92,68% 0,60% 16,53%
MORONA
SANTIAGO 1 2,44% 95,12% 0,06% 12,86%
ORELLANA 1 2,44% 97,56% 0,06% 12,86%
PASTAZA 1 2,44% 100,00% 0,06% 12,86%
TOTAL 41 100,00% 100,00%

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora

83




Figura 21. Frecuencia de la procedencia por regiones

ORIENTE

8(20%) ‘\ I
‘ W COSTA
ORIENTE
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SIERRA
24 59%)

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora

En cuanto al lugar de procedencia, en él estudid se identificé que 24 de los padiente, que
equivale al 59% provenian de distintas provincias de la sierra, especificamente: 10
procedian de Pichincha, 7 de Chimborazo, 4 de Imbabura y 3 de Tungurahua. De la
regién Costa provenian 9 (22%) padentes, las provindas representantes de esta region
fueron: Santo domingo con 4 pacientes, Manabi con 3y Esmeraldas con 2. Por udltimo, 8
(20%) pacientes, provenian de provincias del Oriente como: Sucumbios con 3 pacientes,
Napo con 2 y Morona Santiago, Pastazay Orellanacon 1 pcte. (tabla.10y 11), (graf:21)

Teniendo en cuenta que el Hospital de Niflos Baca Ortiz, es un centro de salud de tercer
nivel y de referencia Nacional, localizado en la ciudad de Quito, el acceso a este desde
zonas rurales de todas las provincias, implica un gran desafio para los padres o tutores
de estos nifios. Tal vez por esto puede entenderse de alguna manera el tiempo de
espera antes de acudir a un centro de salud, en varios casos hasta que la enfermedad
haya avanzado lo bastante como para que seaimposibleignorarlo.

Ademas podemos deducir que se trata de nifios en edad escolar, que se ven forzados a
interrumpir su proceso de aprendizaje para someterse a un doloroso y largo de
tratamiento, en una ciudad desconociday alejada de su residencia, de su familia de sus
amistades.
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4.1.5.-MANE]JOINICIAL POR EMPIRICOS

Tabla 12: Manejo inicial por empiricos

MANEJO POR Frecuencia | Porcentaie Cum. 95% Cl| 95% cl
EMPIRICO ) Porcentaje Inferior Superior
Yes 21 51,22% 51,22% 35,13% 67,12%
No 20 48,78% 100,00% 32,88% 64,87%
TOTAL 41 100,00% | 100,00%
Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora
Figura 22. Manejo inicial por empiricos
M Yes

20 (49%)

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora

De los nifios ,objeto de estudio, 21 de ellos, que equivale al

curandero.

Teniendo en cuenta, que la ayuda mas proxima se encontraba en personas que por
reconocimiento popular contaban con aparente destreza y conodmientos , no es de
extrafar que en la mitad de los casos estos individuos hayan sido los primeros en prestar

atencidnenlaslesionesde estos nifios.
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4.2.- CARACTERISTICAS MORFO -FUNCIONALES

4.2.1.-GERMEN AISLADO

Tabla 13. Germen aislado por cultivo de secrecién y/o tejido afectado

GERMEN AISALADO2 Frecuencia |Porcentaj|Cum. 95% Cl Inferior |95% Cl
e Porcentaje Superior

ESCHERICHIA coll 2 4,88% 4,88% 0,60% 16,53%

ESTAFILOCOCOS AUREUS (30 73,17% |78,05% 57,06% 85,78%

OTROS 3 7,32% 85,37% 1,54% 19,92%

PSEUDOMA AERUGINOSA (6 14,63% |100,00% 5,57% 29,17%

TOTAL 41 100,00% |100,00%

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora

Tabla 14. Antibiograma realizado junto con cultivo y aislamiento del germen involucrado.

ANTIBIORAMA: Frecuencia |Porcentaj|Cum. 95% Cl Inferior|95% cl

e Porcentaje Superior
METICILIN RESISTENTE |8 19,51% |19,51% 8,82% 34,87%
NINGUNO 33 80,49% |100,00% 65,13% 91,18%
TOTAL 41 100,00% |100,00%

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora
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Figura 23. Germen aislado por cultivo de secrecién y/o tejido afectado

ESCHERICHIA COLL
2(5%)
W ESCHERICHIA COLI
PSEUDOMA AERUGINOSA 1 ESTAFILOCOCOS AUREUS
6(15%)
B OTROS
B PSEUDOMA AERUGINOSA

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora

Al igual que en estudios previos , (ANGUDEZ B, MOLINA C, SENTCHORDI L; 2011),( SOTO D,
SOTO FALLAS J; 2013),( ADAM M, ELISFURAHA M, KOKILA L 2014); en distintas poblaciones
mundiales , en este estudio se observa la misma tendencia en cuanto al agente causal
aislado por cultivo de tejido dseo afectado; siendo el microorganismo destacado, el
Estafilococos aureus, presente en un 73% se los casos, otros microorganismos
encontrados, y que preferentemente se los observa en contaminaciones
intrahospitalarias, son: Pseudomona aeruginosa en un 15% de los casos y Escherichia
coli en el 5%. En un 7% de los casos , encontramos : Klebsiella pneumoniae,
Acinetobacter calcoacéticus, Klebsiellaoxycota. (Fig. 23), (tabla13)

Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter calcoacéticus, Klebsiella oxycota se encontraron,
ensu mayoria, asociados con el Estafilococos aureus.

De todos estos en un caso, que equivalen al 2%, se encontré resistencda microbiana ante
los antibidticos de primeraeleccidn. (tabla14)
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4.2.2.-UBICACION ANATOMICA DE LA LESION

Tabla 15. Ubicacion de la lesion en relacion a los segmentos anatémicos del fémur.

SITIO DE LESION: Frecuencia |Porcentaj|Cum. 95% ClI Inferior |95% Cl
e Porcentaje Superior

DIAFISIS 7 17,07% |17,07% 7,15% 32,06%

EPIFISIS DISTAL 23 56,10% |73,17% 39,75% 71,53%

EPIFISISPROXIMAL |7 17,07% 190,24% 7,15% 32,06%

PANOSEOMIELITIS (4 9,76% 100,00% 2,72% 23,13%

TOTAL 41 100,00% |100,00%

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora

Figura 24. Ubicacion de la lesion en relacion alos segmentos anatémicos del fémur.

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora
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Con respecto a la ubicacion anatdmica, encontramos que en el 51.22% de los pacientes
la lesién 6sea se encuentra en el fémur izquierdo, y 48.78% en el derecho, entendiendo
que indistintamente laafectacién puede ser del miembro derecho oizquierdo.

Por otra parte, y de forma mds precisa, ubicamos la lesién dsea en: epffisis distal en un
56% de los casos, epifisis proximal en el 17%, Diéfisis femoral 17%, y afectacién total del
fémur o pan osteomielitis en un 10% de los casos (tabla: 14), (Graf: 24). Todos estos son
datos acordes con los de las referencias bibliograficas que sustentan dicha tendenda por
las caracteristicas anatdmicas de la epifisis distal femoral.

4.3.-CARACTERISTICAS TECNICAS DEL TRATAMIENTO

4.3.1.-DIAS DE HOPITALIZACION

Tabla 16. Descripcion estadistica la variable Dias de Hospitalizacion.(media, mediana, moda)

Objs |Total |Mean Var Std Dev |Min |25% |Median (75% [Max | Mode

OC8 |41 (5295 |129,1463 |2755,028 |52,4884 (52 |95 |121 135 (352 (89

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora

4.3.2.- REINGRESOS

Tabla 17. Descripcion estadistica la variable Reingresos.(media, mediana, moda)

Objs | Total |Mean Var Std Dev |Min |25% |Median |75% [Max [Mode

OC7 (41 |219 |5,3415 (4,5305 |2,1285 |3 4 5 6 12 |4

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora

Los nifios afectados , posterior al alta del primer ingreso, tuvieron un promedio de 5
reingresos a hospitalizacidn por complicaciones o como parte de las consecutivas
intervenciones que hacen parte del tratamiento . Se observé un minimo de 3 reingreso y
un maximo de 12 reingresos a hospitalizacién antes del altadefinitiva. (tabla:16)

89



Ademads se calculd un total de dias de hospitalizacidn durante el tratamiento de
maximo, 352 dias, minimo 52 dias y un promedio de 129 dias de hospitalizacién (tabla
15)

Hablamos de un promedio de 4 meses, en intervalos de 2 a 8 semanas consecutivas en
que los nifios permanederon hospitalizados para su tratamiento, los mas pequefios,
generalmente acompafiados de uno de sus padres o un familiar cercano entre los que
hacian turnos y dividian su tiempo para viajar a su ciudad de residendia para cuidar del
resto de la familia o del trabajo. En el caso de los nifilos mayores , se observaba con
frecuenciaque gran parte de su permanencia en hospitalizacién se encontraban solos.

4.3.3.-LIMPIEZAS QUIRURGICAS

Tabla 18. Descripcion estadistica la variable Limpiezas quirdrgicas (media, mediana, moda)

Objs [Total [Mean Var Std Dev |Min |25% [ Median |75% [Max |Mod

0OC9 (41 |407 |9,9268 (31,8695 (5,6453 |3 6 8 12 |28 |8

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora

Durante el tiempo de hospitalizacién, y como parte fundamental del tratamiento, se
realizaron un promedio 10 limpiezas quirdrgicas por nifio, con un maximo de 28 y
minimo de 3 limpiezas quirdrgicas durante una de las fases de todo el tratamiento.(tabla
17)

Estas intervenciones quirurgicas, se realizaban cada 24 o 48h, de acuerdo a la necesidad
de remover el tejido éseo afectado y teniendo en cuenta el estado general del nifio.
Cabe mencionar que debido a ser un drugia contaminada, se determina un quiréfano
especifico para realizar dicho procedimiento, y posterior al mismo, regirse ante un
protocolo de desinfeccién de dicho quiréfano antes de poder habilitarlo nuevamente.
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4.3.4.-MANEJO DE LAS SECUELAS

Tabla 19 . Manejo de secuelas , basadasen la pérdida de stock dseo.

MANEJO DE SECUELAS |Frecuencia [Porcentaj|Cum. 95% Cl Inferior|95% cl
e Porcentaje Superior

ALARGAMIENTO 28 68,29% |68,29% 51,91% 81,92%

AMPUTACION 1 2,44% 70,73% 0,06% 12,86%

INJERTOS 12 29,27% |(100,00% 16,13% 45,54%

TOTAL 41 100,00% |100,00%

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora

Figura 25. Manejo de secuelas , basadas en la pérdida de stock dseo.

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora

B ALARGAMIENTO

AMPUTACION

[ INJERTOS

En este estudio, nos referimos a secuelas, con la pérdida de longitud de la extremidad
afectada, de acuerdo a esto y en base a la experiencia de los médicos y a sugerencias de
estudios previos, se elige el método mas adecuado para el tratamiento una vez
superado el proceso infeccioso.

De acuerdo al estudio, en un 68% de los casos se realizd un alargamiento éseo, con los
distintos métodos, basados todos en el mismo principio biolégico de la distraccién dsea
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por estrés. En un 29% de los casos y teniendo en cuenta a aquellos con longitudes de
pérdida menores, se manejo la discrepancia con injertos éseos, y en un caso, que fue
realmente lamentable y que representa el 2% de los individuos de estudio, fue
inevitable laamputacidn de laextremidad. (fig. 25), (tabla 18)

4.3.5.-DURACION EN MESES DEL TRATAMIENTO

Tabla 20. Descripcion estadistica la variable Duracion del tratamiento en meses. (media,

mediana, moda)

Std
Objs | Total | Mean Var Dev Min | 25% | Median | 75% | Max | Mode
0C14| 41 1243130,3171( 390,772 19,768 | 11 |18 |26 33 111 |13

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora

El tratamiento desde el diagnostico de OCPSO (Osteomielitis Cronica con Pérdida de
Stock Oseo) hasta el alta definitiva, duré un promedio de 30 meses, con un maximo de
111 mesesyminimode 11 meses. (tabla19)

Nos referimos a mas de dos afos en los cuales los nifios afectados interrumpen la
cotidianidad y tranquilidad de su vida para someterse a continuos procesos dolorosos,
de aislamiento, de limitacidn que podrian dejar secuelas psicoldgicas, vacios en su
proceso de aprendizaje, etc.

4.3.6.-PERDIDA TOTALDE STOCK OSEO CUANTIFICADA EN MILIMETROS

Tabla 21. Descripcion estadistica la variable Pérdida total de Stock dseo. (media, mediana, moda)

Objs | Total | Mean Var Std Dev | Min | 25% | Median | 75% | Max | Mode

OC15|41 |3506|85,5122|1339,6561(36,6013|27 |47 |90 120 | 145 | 110

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora
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Mediante métodos de imagenes, se cuantifica en cada individuo la pérdida total de
stock dseo en milimetros de longitud discrepante con respecto a la extremidad no
afectada, de acuerdo a esto observamos en este estudio una pérdida de longitud con un
promediode 85 mm, con unamaximade 145mm y un minimo de 27mm. (tabla: 20)

Cabe hace una referencia con respecto ala longitud perdida de la extremidad afectada
en nuestros individuos de estudio; de acuerdo a multiples referencias, con una pérdida
mayor a 130mm se indica la amputacion del miembro afectado, ya que las
probabilidades de acoplar un tratamiento son escasas. Aqui observamos que la
dedicacion y el enfoque ante lo que es mejor para cada paciente de forma individual
consiguen mucho masde lo que mencionanloslibros.

4.3.7.- DISCREPANCIA FINAL CUANTIFICADA EN MILIMETROS

Tabla 22. Descripcion estadistica la variable Pérdida total de Stock éseo. (media, mediana, moda)

Objs |Total | Mean Var Std Dev |Min |25% |Median (75% [Max | Mode

OC16 |41 (1211 29,5366 |182,6049 |13,5131 (6 21 (30 39 |58 |30

Fuente: Base de datos Elaborado por : Autora

Hablamos de discrepancia al referimos ala desigualdad o diferencia de lalongitud de la
extremidad afectada comparada con la no afectada, esta diferencia se mide en
milimetros. La discrepancia final entonces, serd estd diferencia de longitud de las
extremidades que persiste posterioral tratamiento.

Al final del estudio se observa una discrepancia residual de la extremidad afectada, que
no se logré recuperar con el tratamiento de maximo 58mm, minimo 6mm y un
promedio de discrepancia final de 29mm. (tabla 21) Aquellos con una discrepanda final
de mas de 30mm, son candidatos a empezar un nuevo episodio de alargamiento en un
futuro cercano.
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CAPITULO V: DISCUSION

DISCUSION :

El propdsito de este estudio fue darnos una idea de lo que realmente ocurre en uno de
los hospitales pediatricos mds importantes del pais con respecto al manejo de una
patologia, que si bien no es la mds importante en cuanto aincidencia de enfermedades
infecciosas pediatricas, esta implica un alto costo en cuanto recursos humanos, de
insumos y espacios hospitalarios y sobre todo de un irrecuperable y prolongado tiempo
invertido portodoslosinvolucrados.

La osteomielitis es considerada una enfermedad tercermundista, (ANGUDEZ B, MOLINAC,
SENTCHORDI L; mayo 2011) ya que estd presente casi en su totalidad, en grupos de
personas de escasos recursos, que viven en condiciones sanitarias defidentes, que se
ven obligados a llevar a sus hijos a hospitales publicos con procesos infecciosos
avanzados, que otras circunstancias hubiesen sido facilmente tratados.

Estudios como los de SOUZA L, GOMEZ A, BAPTISTA A; (2014), (NIMROD E; 2014) , realizados
en Brasil y Guatemala respectivamente, refieren que pese a los esfuerzos y avances
médicos para la prevencidn y control de enfermedades infecciosas, poco se ha logrado
con respecto a la osteomielitis y poco se ha intentado hacer para esto, probablemente
es por eso que la incidencia de esta enfermedad y sus complicaciones no ha descendido.
Lo mismo podemos observar en este estudio, no existen datos actualizados y
consensuados de esta enfermedad en el ecuador, se puede encontrar tesis realizadas
sobre el tema realizadas en Loja, Manta y Guayaquil, pero con distintas
especificaciones.

Se ha observado que esta afectacidon es mads frecuente en nifios, con una relacién de
hasta 2:1 respecto a las nifias.( SOTO D, SOTO FALLAS J; 2013) En el caso de nuestro
estudio, se evidencia una minima diferencia, practicamente encontramos la misma
cantidad de nifios y de nifias afectados, con lo que no se puede determinar el género
como factor de riesgo.

Otro punto importante respecto a la edad que estudios como (ADAM M, ELISFURAHA M,
KOKILAL; 2014) , mencionan que el grupo de edad mas afectado es entre los 3 a 5 afios,
aqui se puede observar que estos nifios, tanto hombres como mujeres presentan edades
desde 3 a 12 afiossiendo el grupo mayoritario el comprendido entre 5a 11 afios.

En este estudio se revela que estos nifios han sido, en su mayoria, tratados inicialmente
por un empirico (fregador) o en su defecto, han redbido una valoracion médica de
forma tardia, por lo que los centros de salud rurales optan por transferidos a un
hospitales provinciales y estos al verse fracasados y limitados decdiden al fin el traslado
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un hospital de tercer nivel y de referencia nacional como el Hospital de nifios Baca Ortiz,
donde fue realizado este estudio. Existen pocas referencias bibliograficas sobre esta
practica, los datos que se puede obtener sobre el tema se encuentran en libros de
referencia histérica y cultural como (ORDONEZ.E 2010), que nos habla de las practicas
milenarias que prevalecen como medicina alternativa y en certos lugares como la
primeraopcion.

Durante el estudio, se intentd detectar mediante la revision detallada de las historias
clinicas, posibles fallos involuntarios y pasados por alto en cuanto al manejo de estos
casos, teniendo como referenda estudios internacionales que puedan aplicarse a
nuestromedio.

Estudios como, (SHAHID M, HUSSAIN A, BRIDGEMAN Ph, BOSE D; 2013) nos muestran como
el manejo oportuno de traumas osteoarticulares en nifios puede evitar complicaciones y
disminuir costos, y que en casos ya complicados, como aquellos motivo de nuestro
estudio; el manejo agresivo con debridacién quinirgica, aislamiento y antibidtico terapia
especifica ayuda a limitar la pérdida de tejido dseo lo que finalmente resultard en una
disminucién del tiempo para el proceso de alargamiento éseo y las posibilidades de
fracaso durante el mismo.

La informacién obtenida en el Hospital de nifios Baca Ortiz nos muestra que el manejo
inicial dentro de la institudén, se basaba en la confirmacion del diagndstico con
examenes de imagenes para ubicar la lesidn, y un primer cultivo de secrecidon y tejido
afectado durante su primera intervencdn quirdrgica, para con ese resultado poder
iniciar una terapia antibidtica especifica, practicas indicadas y sustentadas en estudios
como: (RIU L, ORTAS X, PEREZ M, RODRIGUEZ C, RAYA A; 2009)

Durante el tiempo de hospitalizacion, los nifios tuvieron un promedio de 10 limpiezas
quirdrgica, mientras cumplian un esquema de antibidticos intravenosos. No se habla de
un limite de intervenciones quirurgicas, se sugiere si, un lapso de 48 a 72 horas entre
cada una para limitar la expansion del dafio sobre el tejido. (HAHID M, HUSSAIN A,
BRIDGEMAN Ph, BOSE D; 2013).Una vez superado el proceso infeccioso, al igual que en
todos los estudios referentes al manejo de esta enfermedad; se decide de acuerdo a la
experiencia del médico y a la cantidad de tejido dseo perdido, que tratamiento es el mas
adecuado.

Estudios como: (WIRBWL R, HERMANS K; 2015), (UGALDES C, MORALES D; 2014) vy otros,
evidencian que aquellos que como resultado del tratamiento quirdrgico tuvieron una
pérdida menor a 4cm, se debe optar por injertos dseos o sustitutos dseos o el
acortamiento de la extremidad, con pérdidas mayores se deberd realizar el
alargamiento dseo con cualquiera de los distintos métodos conoddos, de acuerdo a los
datos obtenidos de este estudio esto se llevd a cabo con cabalidad.
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Los mismos estudios, ademds , recomienda, en base a la evidencia, que con pérdidas
Oseas mayores a 130mm , lo adecuado es la amputacion del miembro, debido aque la
pérdida ésea también se asocia a pérdida de tejido blando y con este de irrigacién e
inervacion. (UGALDES C, MORALES D; 2014). Pese a estas premisas, en nuestro estudio
observamos 2 casos con pérdidas mayor a la referida como limite en las que no solo se
logrd conservar la extremidad, sino que ademas se consiguio el alargamiento dseo de la
misma, si bien la discrepandia final aun sigue siendo importante y el paciente candidato
para uno nuevo tratamiento o episodio de alargamiento, el resultado pese a cualquier
expectativa hasido satisfactorio.

Es dificil encontrar estudios que hagan referenda al tiempo de hospitalizacién de los
nifios o la cantidad de tejido 6seo que perdieron durante el proceso. En todo caso estos
son nuestros resultados. El manejo de estos casos que implicaba una serie de
intervenciones quirdrgicas, el uso de aparatos ortopédicos, limitantes para un menor ,
la vigilancia constante del médico a cargo, entre otras cosas, tuvo una duracién de entre
11y 111 meses con lo que se recuperd entre un 72 a 80% de la longitud perdida enla
extremidad afectada. Es decir, por ejemplo; y segun los datos promedios obtenidos en el
estudio; de 80mm perdidos, se recuperd con el tratamiento 64mm, en un proceso que
requiri6 5 reingresos , 130 dias de hospitalizacién, 10 limpiezas quirirgicas,
manteniendo limitado fisicamente, adolorido, con repetidos periodos de ausenda
escolara un ninomenorde 8 afios por aproximadamente 26 meses.

Hablabamos también, que al tratarse de personas de diferentes provincias del pais, y sin
especificaciones del sector en el que viven o los servidos a los que tienen acceso, es
dificil comprar y determinar las condiciones socioeconémicas y de salubridad en las que
viven y que estudios como, (ANGUDEZ B, MOLINA C, SENTCHORDI L; mayo 2011),

mencionan, entre otros, como factores de riesgo.
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CAPITULO VI: CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

5.1.- CONCLUSIONES

e He podido revisary analizar los resultados de 41 casos de osteomielitis cronica
femoral con pérdida de stock dseo en pacientes del Hospital de nifios Baca Ortiz
hospitalizados en los afios 2004 a 2013.

e Entre las caracteristicas descritas encontramos variables como edad, género,
procedencia, ubicacion de la lesion, tratamiento quirdrgico, cuantificacion de la
pérdida dseaen milimetros, germen aisladoy dias de hospitalizacién.

o Sellegé aidentificar en este estudio que el manejo de los casos por parte de los
médicos es practicamente igual que en los estudios de referencia pese a las
condidones del paciente y a las limitadones en cuanto a recursos, espacio fisico
y personal de lainstitucién.

e Al igual que en los estudios de referencia, el agente causal aislado,
predominante es el Estafilococos Aureus en un 73% de los casos.

e Fue interesante conocer que en la mitad de los casos el tratamiento inicial lo
proporciond un empirico (fregador).

e Finalmente, el tratamiento pese alargo y doloroso, recupera cerca del 80% de la
longitud perdidaen laextremidad afectada.

e Solamente en un caso se recurrié a la amputacién de la extremidad afectada,
por razén atribuidas a la manipulacidn inadecuada del material ortopédico, por
parte de personal no autorizado , largos periodos de ausencia de paciente y
familiaresyfaltade adherenciaalasindicaciones dadas parael tratamiento.
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5.2.- RECOMENDACIONES

e Ampliar el estudio, seria mi primera recomendacién, datos de otras
institudiones que al igual que el Hospital de nifios Baca Ortiz manejan casos
complicados de osteomielitis, referidos de todas las regiones del pais,
ayudarian a corroborar lo detallado en este estudio y se tendria un panorama
mas claro y real de lo que ocurre con estaenfermedadanivel Nacional.

e A nivel de centros y subcentral de salud de las areas rurales, se podria aplicar
campafas educativas, destinadas a toda la poblacién, sobre el manejo de los
traumas en nifios y la atencién oportuna de los mismos para evitar
complicaciones. Probablemente resulte dificil tratar de persuadir el abandono
de las practicas ancestrales empiricas , pero al menos se podria informar a la
gente que existen otras opciones

e De acuerdo a lo observado durante l|a realizacién del estudio, llama la atencién
el desgaste fisico y emocional que sufren el tutor del nifio/fia afectado, seria
interesante conocer el nivel de estrés que manejan y que con esos datos se
puedaimplementaralgin grupo de apoyoy de asesoramiento.

e Finalmente, no tenemos cifras exactas del impacto econdmico que esta
enfermedad pudo ocasionar en la familia de este nifio, si bien al tratarse de un
hospital publico, la atencdn es gratuita, debemos tener en cuenta las
limitaciones de este en cuanto a insumos especificos para estos casos, como
aparatos ortopédicos, material quirdrgico, sustitutos de tejidos, etc. que en
muchas ocasiones deben ser conseguidos porlos familiares del paciente.

98



5.3.- LIMITACIONES

e La principal limitaddn se refiere al archivo general de la institucidn , si bien el
manejar miles de archivos que se han acumulado por 67 afios es una tarea
dificil, pienso que se han cometido varios errores que pudieron evitarse, por
ejemplo, antes del 2004, las historias ¢
humedo y oscuro, lo que ocasiono una gran cantidad de informaddn se
destruyera, cabe sefialar que este es el motivo porlo que este estudio inicia en
el 2004.

inicas se almacenaban en un cuarto

e Pese a que el almacenamiento de los documentos desde el 2004 mejoro
sustandalmente, la metodologia de archivo deja mucho que desear y complica
el estudio, ya que se encontraron varias historia duplicadas, los datos no
correspondian al paciente o simplemente no se encontrabala historia.

e Otro inconveniente durante la revision de los documentos fue lo ilegible de
muchos informes, pues entendi que no se exagera con las bromas que se hace
respecto a la letra de un médico, no se puede generalizar, pero sospecho que la
mayoria intenta que sus prescripciones, informes o cualquier escrito, no sea
descifrado.

e Yporultimo, y tal vez lo mas limitante, fue realizar el seguimiento completo del
tratamiento de los nifios objeto del estudio, ya que el proceso de alargamiento
se realiza mayoritariamente de forma ambulatoria, y este seguimiento lo
realizan los médicos tratantes en consulta y se archiva en un programa virtual,
enverdad fue algo complicado, peronoimposible.
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