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Este documento sobre la prevención, diagnóstico y tratamiento de infecciones ortopédicas es el resultado del trabajo de 
más de 800 personas de todo el mundo. Es importante tener en cuenta que el contenido cada pregunta ha sido compuesto 
por expertos individuales en cada campo. Es posible que se hayan pasado por alto estudios clave, algunos puntos se pueden 
enfatizar más que otros puntos y cada sección puede sufrir posibles sesgos individuales. Sin embargo, las respuestas a cada 
pregunta han sido investigadas académicamente, evaluadas por la mayoría de los delegados, discutidas y votadas durante la 
reunión cara a cara en Philadelphia.

Es importante tener en cuenta que cada sección no representa necesariamente las opiniones personales de los Dres. Parvizi y 
Gehrke, o cualquier persona que participe en el Consenso. Por lo tanto, el documento no debe interpretarse como definitivo o 
que represente el "estándar de atención" en este campo. Los expertos que han invertido innumerables horas para generar este 
documento, lo han hecho con la esperanza de mejorar la atención del paciente.

Disclaimer o descargo de responsabilidad: 
Aunque se ha editado con el mayor cuidado la información contenida en esta publicación, la editorial no se hace responsable 
de los posibles errores o imprecisiones de la traducción y transcripción de los textos originales.

El contenido de esta obra sirve únicamente con fines informativos y nunca debe ser usado como sustituto de los consejos de 
personal médico, diagnóstico o tratamiento de médicos ni de otras publicaciones académicas.

El editor es ajeno a la representación de algún consejo médico, diagnóstico o tratamiento profesional, y no se hace responsable de 
cualquier complicación u problemas médicos derivados o en relación con el uso de la información contenida en esta publicación.
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Prefacio
El diccionario de la Real Academia Española de la Lengua define el consenso como un "acuerdo producido por consentimien-
to entre todos los miembros de un grupo o entre varios grupos". Se le considera un término medio en la toma de decisiones, 
entre la aprobación total y el desacuerdo total. El proceso de consenso depende de que los participantes compartan valores y 
objetivos comunes. Un consenso conduce a la generación de un acuerdo sobre temas específicos que brinden orientación ge-
neral para el futuro. La Segunda Reunión de Consenso Internacional (ICM) sobre infecciones ortopédicas tenía los objetivos 
anteriores en mente.

La segunda reunión se basó en el éxito de la primera reunión del ICM que se celebró en 2013 e intentó mejorar los aspectos 
de la anterior convocatoria. Esta segunda reunión del ICM Philadelphia 2018 fue diferente en tres aspectos: 

1) Incluyó delegados de todas las subespecialidades de ortopedia, incluyendo: Artroplastia de cadera y rodilla; Pie y 
tobillo; Oncología; Pediatría; Hombro y codo; Columna; Medicina Deportiva y Trauma.

2) El consenso se realizó nuevamente de acuerdo con el método Delphi (ver más abajo). Sin embargo, esta vez, en lugar 
de tener un grupo central, realizar la investigación y escribir las recomendaciones y los fundamentos de cada pregun-
ta, se escogieron delegados para cada pregunta, evaluando estos la literatura disponible para extraer la evidencia de 
las prácticas actuales e identificar las áreas que necesitan más investigación. También se reflejó el nivel de evidencia 
relacionada con cada "recomendación". Según nuestro conocimiento, no se ha perdido ningún trabajo publicado 
relacionado con infecciones ortopédicas.

3) La reunión permitió la participación de representantes de organizaciones gubernamentales, patrocinadores y admi-
nistraciones empresariales. Si bien a estos participantes no se les permitió votar en el proceso, se consideró que su 
presencia era importante en el desarrollo de la hoja de ruta para la financiación, el apoyo y la aprobación de tecnolo-
gías relacionadas con las infecciones ortopédicas en el futuro.

El nombre Delphi deriva del Oráculo de Delphi y se desarrolló al comienzo de la Guerra Fría para pronosticar el impacto 
de la tecnología en la guerra. El general Henry H. Arnold había ordenado la creación de un informe para el Cuerpo Aéreo del 
Ejército de los Estados Unidos sobre las capacidades tecnológicas que podrían usarse en futuras guerras. Muy pronto se hizo 
evidente que los métodos de pronóstico, los enfoques tecnológicos y los modelos cuantitativos no podían utilizarse, ya que 
se había publicado poca "evidencia científica" en este campo. Para superar estas limitaciones, el proyecto RAND desarrolló el 
método Delphi durante los años 1950 y 1960 [1]. El método Delphi continúa siendo utilizado por los militares hoy en día y ha 
encontrado su camino en las comunidades científica y médica [2].

La descripción exacta del método Delphi que se utilizó en la primera reunión del ICM se publicó anteriormente [3] así como 
el documento o los resúmenes también fueron publicados [4-6]. La segunda reunión de la ICM también siguió pasos similares, 
supervisado en cada paso del proceso por el Dr. W. Cats Baril. La semilla para la segunda reunión de consenso se plantó en junio 
de 2016 cuando, a solicitud de muchos expertos de todo el mundo, decidimos continuar, siguiendo trece pasos específicos:

Paso 1 (junio 2016). Selección de delegados. Este paso tuvo como objetivo reunir a expertos de todo el mundo, sin pasar 
por alto ningún país, que pudiera prestar su experiencia al proceso de consenso. Los delegados se identificaron en función 
de su historial de publicaciones en el campo (al menos cinco publicaciones en los últimos cinco años), las nominaciones a la 
sociedad de especialidades o su experiencia clínica (gran volumen de pacientes) en el cuidado de pacientes con infecciones 
ortopédicas. La búsqueda identificó a 953 delegados a los que fueron enviadas invitaciones. Algunos de los delegados no res-
pondieron a la invitación (63) o se negaron a participar (21), dejando 869 delegados potenciales para participar.

Paso 2 (diciembre de 2016 a abril de 2017). Identificación de preguntas. Se les solicitó a los delegados que enviaran 
entre 5 y 10 preguntas en el campo de las infecciones ortopédicas que consideraban necesario explorar, recibiendo un total de 
3.210 preguntas.

Paso 3 (abril de 2017 a agosto de 2017). Clasificación de preguntas. Las preguntas recogidas fueron enviadas a los dele-
gados nuevamente y se les pidió que las clasificaran por orden de relevancia. En este proceso, de forma deliberada no elimina-
mos las preguntas duplicadas y no hicimos ningún cambio en la "escritura" de las preguntas. Creíamos que los "duplicados" 
quizás representaban la mayor relevancia de una pregunta.
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Paso 4 (agosto de 2017). Evaluación de las preguntas clasificadas. Una vez recibida la clasificación, se eliminaron las 
preguntas duplicadas y se reescribieron las preguntas según el método Delphi. Este paso fue necesario para eliminar palabras 
"sugestivas" como "¿Cuál es el rol de…?", en lugar de "¿Hay un rol…?". Esto nos dejó con 652 preguntas que conformaban el 
conjunto final de preguntas que se explorarán.

Paso 5 (agosto de 2017 a noviembre de 2017). Asignación de preguntas. El conjunto final de preguntas se asignó a por 
lo menos dos delegados por pregunta, basándose en el historial de publicación del delegado o en el deseo de un delegado de 
investigar una pregunta específica. Los delegados recibieron instrucciones específicas sobre cómo realizar una investigación 
sobre los temas presentados en cada pregunta y cómo redactar las respuestas.

Paso 6 (diciembre de 2017 a febrero de 2018). Revisión sistemática. Durante este período, los delegados participaron 
activamente en la investigación de una pregunta específica y en la preparación del documento preliminar relacionado con 
cada pregunta. Los dos delegados asignados a cada pregunta trabajaron independientemente para todas las especialidades 
ortopédicas, excepto para el Grupo de Hombro que decidieron trabajar juntos. Todos los trabajos publicados en inglés debie-
ron ser revisados en esta fase.

Paso 7 (febrero de 2018 a abril de 2018). Discusiones entre delegados. El documento recibido de un delegado se envió 
al otro y ambos fueron informados de los escritos e investigaciones del otro. La actividad fue coordinada centralmente para 
crear un documento que fuera aceptado por ambos delegados. Más de 6.000 correos electrónicos fueron intercambiados solo 
durante este proceso.

Paso 8 (abril de 2018 a junio de 2018). Fusión/edición de documentos. Se revisaron todos los documentos recibidos, 
analizando la redacción para eliminar el plagio, actualizando las referencias y editando el idioma inglés.

Paso 9 (junio de 2018 a julio de 2018). Evaluación del documento por todos los delegados. Aunque los documentos 
generados se publicaron en el sitio web (www.icmphilly.com) durante muchos meses y todos, incluido el público, los podían 
consultar, el documento final se envió a los delegados y se les pidió que revisaran todas y cada una de las preguntas que se 
publicaron en el sitio web. Recibimos numerosos comentarios de los delegados durante este período e implementamos todos 
los cambios apropiados al documento antes de la reunión.

Paso 10 (julio de 2018). Revisión/edición final previa a la reunión. Todo el documento fue revisado por el equipo edito-
rial interno y se realizaron algunos cambios adicionales. Las últimas publicaciones, hasta el 30 de junio de 2018, fueron verifi-
cadas y se agregaron a las secciones relevantes.

Paso 11 (25 al 26 de julio de 2018). Discusión previa a la votación. Todos los delegados que habían viajado a Philadelphia se 
reunieron en su grupo de trabajo y discutieron algunas de las preguntas en su campo. Las preguntas se dividieron en cuatro ca-
tegorías: 1) Altamente relevantes desde el punto de vista clínico con poca evidencia que respalde la recomendación; 2) Altamen-
te controvertido y clínicamente relevante; 3) Muy relevante y con gran evidencia de apoyo para la recomendación; y 4) No es 
clínicamente muy relevante con o sin evidencia de apoyo. Durante la reunión, se discutieron las preguntas de las categorías 1 y 2.

Paso 12 (27 de julio de 2018). Votación. Todas las preguntas se presentaron en una pantalla y los delegados pudieron votar 
en tiempo real. El resultado de la votación apareció en la pantalla poco después de la votación. Hubo tres respuestas posibles 
a cada recomendación: de acuerdo; discrepar; o abstenerse. El proceso de votación fue claramente explicado por el Dr. Willy 
Cats-Baril a los delegados antes de votar.

Paso 13 (agosto de 2018 en adelante). Difusión del Documento de Consenso. Después de la reunión, los resultados de 
la votación se mejoraron en el documento. El documento fue revisado adicionalmente por editores externos de revistas In-
ternacionales, en particular, el Dr. Michael A. Mont y sus colegas, el Dr. Nipun Sodhi, el Dr. Thomas Bauer y el Dr. Chick Yates. 
Los delegados tuvieron la oportunidad de revisar el documento final durante un período de cuatro semanas y proporcionar 
cualquier comentario adicional. Todos los cambios sugeridos y apropiados fueron implementados en el documento. El do-
cumento final se envió luego a varias revistas para su publicación y para también se editó en forma de libro consolidado. El 
documento final también se está traduciendo a diferentes idiomas (como el presente libro en Español).

Como se puede ver, los delegados estuvieron muy comprometidos en cada paso del camino para generar el documento 
de consenso. Es claro, sin embargo, que un proceso complejo, como el anterior, puede ser víctima de algunas fallas y errores. 
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Hicimos todos los esfuerzos para minimizarlos tanto como sea posible. También intentamos incluir a todos los expertos 
de todo el mundo. Estamos seguros de que es posible que hayamos pasado por alto a algunos expertos que deberían haber 
participado en este proceso. Pedimos disculpas de antemano a ellos, a los lectores que tendrán que soportar algunos errores 
en el documento, a los autores de publicaciones que pudimos pasar por alto involuntariamente, y para cualquier otra persona 
que pueda sentirse perturbada debido a nuestras deficiencias. Esperamos que el documento generado sirva a la comunidad 
ortopédica durante muchos años y mejore la atención de nuestros pacientes.

Javad Parvizi MD

Thorsten Gehrke MD
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Abreviaturas/Acrónimos
In111 Indio 111
Tc99m Tecnecio 99
18F-FDG Fluorine-18-fluorodeoxyglucose
AA Aflojamiento aséptico
AAD Abordaje anterior directo
AAHKS Asociación Americana de Cirujanos de Cadera y Rodilla
AAL Abordaje anterolateral
AAS Ácido acetil salicílico
AATB Asociación Americana de Banco de Tejidos
ABHR Frotarse las manos con productos con base de alcohol
ABI Esferas con impregnación de antibióticos
ACCP Colegio Americano de Médicos Torácicos
ACF Aire caliente forzado
ACIMN Clavos endomedulares impregnados con cemento 

antibiótico
ACIP Comité Asesor de Practicas de Inmunización
ACP Placas recubiertas con antibióticos
ACR Clavos recubiertos con antibióticos
ADP Difosfato de adenosina
ADR Doxorubicina
ADVP Adictos a drogas por vía intravenosa
AEPOR Asociación de Enfermeras Perioperatorias Registradas 

(también “AORN”)
AER Amputaciones por encima de la rodilla
AFT Artroplastia de fémur total
AG Anestesia general
AGA Gammagrafía con anticuerpos contra granulocitos 
AgNPs Nanopartículas de Ag
agr Regulador del gen accesorio
AI Artritis Inflamatoria
AIJ Artritis inflamatoria juvenil
AL-PMMA Espaciadores de polimetilmetacrilato
ALAC Cemento acrílico cargado de antibióticos
ALBC Cemento óseo cargado de antibióticos
ALIF Fusión intersomática anterior
ALP Fosfatasa alcalina
AN Anestesia neuroaxial
AP Artritis psoriásica 
APC Sistemas de aloinjerto-prótesis
APIC Asociación de Profesionales para el Control de 

Infecciones y Epidemiología
APL Abordaje postero-lateral
AR Artritis reumatoide
ARMD Reacciones adversas del tejido local a las partículas 

metálicas
ARTDR Artrodesis de rodilla
ASA Asociación Americana de Anestesia
ASC Cultivos de vigilancia activa 
ASGE Asociación Americana de Endoscopia Gastrointestinal 
ASHP Sociedad Americana de Farmacéuticos del Sistema 

de Salud
AT Artroplastia total

ATBIL Artroplastia articular total bilateral
ATC Artroplastia total de cadera
ATCBIL Artroplastia total de cadera bilateral
ATH Artroplastia total de hombro 
ATHR Artroplastia total de hombro invertida
ATP Trifosfato de adenosina
ATR Artroplastia total rodilla
ATRBIL Artroplastia total rodilla bilateral
ATT Artroplastia total de tobillo 
AUC Área bajo la curva
AuNP Nanopartículas de Au
AUR Artroplastia unicompartimental de rodilla
BAAR Bacilos ácido-alcohol resistentes (también “AFB”)
BLEE Betalactamasa de espectro extendido 
BP Bajo Peso
BPO Peróxido de benzoilo
BPTB Autoinjerto de tendón patelar con pastillas óseas
CA-SARM Estafilococos aureus resistente a meticilina adquirido 

en la comunidad
CaP Fosfato cálcico
CaS Sulfato cálcico
CBD Dispositivo Calgary Biofilm
CBMB Concentración bactericida mínima en las biopelículas
CCI Índice de Comorbilidad de Charlson
CCPE Centros para el Control y Prevención de Enfermedades 

(también “CDC”)
CCS Estudios de casos y controles
CDDP Cisplatino
CFN Componente femoral nuevo
CFZ Cefazolina
CHF Fracaso cardiaco congestivo
CHG Gluconato de Clorhexidina
CHQ Complicaciones de la herida quirúrgica
CIM Concentración inhibitoria mínima
CIMB Concentración inhibidora mínima de la biopelícula 

(también “MBIC”)
CMBE Concentración mínima de erradicación de la biopelícula 

(también “MBEC”)
CMS Escala Constant - Murley
CN Cultivo negativo
CoCr Cromo-Cobalto
CoNS Estafilococos coagulasa negativos
COX Ciclooxigenasa
CP Cultivo positivo
CPK Creatina fosfoquinasa
CPRE Colangiopancreatografía retrógrada endoscópica 
CPT Códigos de terminología de procedimientos actuales
CRH Hormona liberadora de corticotropina
CSCAM Codificación por segmentos para la corrección de 

artefactos metálicos
CTI Cultivo de tejidos intraoperatorios
CTX Ceftriaxona
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CUMARS Espaciador articulado a medida
CuNP Nanopartículas de Cu
Curva ROC Características Operativas del Receptor
CVD Enfermedad cerebrovascular
DAIR Lavado, desbridamiento quirúrgico, antibióticos y 

la retención de implantes
DCTX Docetaxel
DEH Duración de la estancia hospitalaria
DFR Artroplastias de fémur distal completo
DM Diabetes mellitus
DMARD Medicamentos antirreumáticos modificadores de 

la enfermedad
DOAC Anticoagulantes orales directos
DPC Cierre primario retardado
DSC Drenaje de succión cerrado
DTI Inhibidores directos de la trombina
DTIC Dacarbazina
EA Espondilitis anquilosante
EANM Asociación Europea de Medicina Nuclear
EAS Retirada de componentes y espaciador de antibióticos
ECA Ensayo controlado aleatorizado
ECV Enfermedad cardiovascular
EEM Enclavado endomedular
EGD Esofagogastroduodenoscopia
EID Equipos interdisciplinarios
EMD Equipos multidisciplinarios
EMO Extracción del material de osteosíntesis
EMP Etambutol
EP Embolismo pulmonar
EPA Ácido eicosapentaenoico
EPO Eritropoyetina
EPOC Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
EPR Reconstrucción endoprotésica
ERC Enfermedad renal crónica
ERV Enterococos resistentes a la vancomicina
ESV Enterococo sensible a vancomicina
EVP Enfermedad vascular periférica
FAAE Filtros de aire altamente eficientes
FACT Flujo de aire controlado por temperatura
FAI Choque femoroacetabular
FAL Flujo de aire laminar vertical
FAMT Flujo de aire mixto turbulento
FAO Osteoplastia femoroacetabular
FCI Índice de Comorbilidad Funcional
FDG Fluorodesoxiglucosa
FDG-PET Tomografía por emisión de positrones con 

fluorodesoxiglucosa
FEC-MG Factor Estimulante de Colonias  Macrófagos 

Granulocitos
FFA Aloinjertos congelados frescos
FISH Fluorescencia in-situ por hibridación
FPP Fracturas periprotésicas
FQN Fluoroquinolonas
FRM Factores de riesgo modificables
FS Sección congelada

FSE Eco de giro rápido
GC Glucocorticoides
GCTB Gemcitabina
GI Gastrointestinales
GMP Buenas prácticas de fabricación
GNB Bacilos gramnegativos
GNMR Bacilos gramnegativos meticilin resistentes
GPB Bacilos grampositivos
GPC Guías de Práctica Clínica
GU Genitourinarios
HA Hemiartroplastia
hBMP Proteína morfogenética ósea humana
HD Hemodiálisis
HICPAC Comité asesor de prácticas de control de infecciones 

de salud
Hidrogel DAC Hidrogel desechable con revestimiento 

antibacteriano
HPF Campo de alta potencia
HR Cociente de riesgo o Hazard Ratio
HTA Hipertensión arterial
HTH Hueso –tendón-hueso
IAH Infecciones adquiridas en el hospital
IAP Infección articular protésica
IAP-CN Infecciones periprotésicas con cultivo negativo
IAPH Infección Articular Periprotésica de Hombro
IASS Infecciones asociadas con el sistema de salud
IAV Inclinación del ángulo de visión
IC Intervalo de Confianza
ICC Infusión cerebro-corazón 
ICM Consenso Internacional de Infecciones 

Musculoesqueléticas
IDSA Sociedad de Enfermedades Infecciosas de América
IF Ifosfamida
IFN Interferón
IMC Índice masa corporal
IMT Técnica de membrana inducida (Masquelet)
INH Isoniacida
IORA Administración regional intraósea
IP+ Probabilidad positiva
IPA Inyecciones periarticulares
IPM Infección periprotésica de una megaprótesis
IQR Rango Intercuartil
IRA Insuficiencia renal aguda
IRF Infección relacionada con una fractura
ISQ Infección del sitio quirúrgico
ISRS Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina
ITFF Infección temprana después de la fijación de 

fractura
ITU Infección del tracto urinario
IVRA Administración regional intravenosa
JAK Inhibidor de Janus quinasa
LCA Ligamento cruzado anterior
LCP Placa bloqueada a compresión
LCR Líquido cefalorraquídeo
LDH Lactato deshidrogenasa
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LE Esterasa leucocitaria (Leucocito Esterasa)
LES Lupus eritematoso sistémico
LISS Placa de síntesis ósea poco invasiva
LLA Leucemia linfoblástica aguda 
LLC Leucemia linfática crónica
LMWH Heparinas de bajo peso molecular
LRN Relación (razón) de probabilidades negativa
LRP Relación (razón) de probabilidades positiva
LSI Índice de recuperación de la extremidad 
MARS Resonancia magnética con secuencia de reducción 

de artefactos metálicos
MAVRIC Combinación imágenes resonancia variable 

multiadquisición
MAVRICSL Combinación imágenes resonancia variable 

multiadquisición secuencia selectiva
MBBC Concentración bactericida mínima de biofilm
MBC Concentración mínima de bacterias
MBL Lectina fijadora de manosa
MCC Mantas de tela conductoras de calor
MCR Micobacterias de rápido crecimiento
MDR Multirresistente a fármacos
MDRGN Infección bacteriana gramnegativa resistente a 

múltiples fármacos
MDRGP Bacterias grampositivas multiresistentes
MDRO Organismos resistentes a múltiples medicamentos
MEC Matriz extracelular
MESS Índice de gravedad de extremidades mutiladas
MIPO Placa mínimamente invasiva
MMP-1 Metalopeptidasa-1
MoM Superficies de contacto de metal sobre metal
MQX Mascarillas quirúrgicas 
MRC Consejo de Investigación Médica
MSCRAMM Componentes de superficie microbiana que 

reconocen moléculas de matriz adhesiva
MSIS Sociedad de Infección Musculoesquelética
MT Metal trabecular
MTX Metotrexato 
MUP Mupirocina
NASS Sociedad Norteamericana de Columna
NAT Prueba de ácido nucleico 
NCh Neuroartropatía de Charcot aguda
NGS Secuenciación de nueva generación
NICE Instituto Nacional de Excelencia en Salud y Atención
NIS Muestras Nacionales de Pacientes  Ingresados
NPWT Terapia de heridas por presión negativa
NSQIP Programa Nacional de Mejoramiento de la 

Calidad Quirúrgica
OH Osificaciones heterotópicas
OHB Oxígeno hiperbárico
OM Osteomielitis
OMV Osteomielitis vertebral
OMVN Osteomielitis vertebral nativa
ON Osteonecrosis
OPAT Terapia con antibióticos parenterales para pacientes 

ambulatorios

OR Odds Ratio/razón de probabilidades
ORIF Osteosíntesis
OTA-OFC Clasificación de fractura abierta (Asociación de 

Traumatología y Ortopedia)
PAA Ácido paracético
PAM Meningitis aséptica postoperatoria
PBL Pérdida de sangre postoperatoria
PBM Meningitis bacteriana infecciosa
PBMC Monocitos de sangre periférica
PCR Proteína C reactiva (también “CRP”)
PCT Procalcitonina
PDLLA PoliD, L-Lactida
PEEK Polieteretercetona
PET Tomografía por emisión de positrones
PET-TC Tomografía computarizada PET
PI Povidona yodada
PIA Adhesina intercelular polisacárida
PL Postero-lateral
PLFR Polimorfismos de longitud de fragmento de 

restricción (también “RFLP”)
PLIF Fusión intersomática posterior
PMMA Polimetilmetacrilato
PMN Polimorfonucleares
PMSI Pruebas moleculares en infección pediátrica
PN Peso Normal
POC Punto inmediato de atención (consulta)
POUR Retención urinaria postoperatoria
PPD Prueba cutánea de derivado proteico purificado
PSI Instrumentación paciente-específica
PSM Modulinas solubles en fenol
PVPI Exfoliantes con povidona yodada 
PWD Drenaje persistente de la herida
PZA Pirazinamida
QALY Aumento en la calidad y cantidad de vida relacionada 

con la salud 
QD Cuatro veces al día
QX Quirófano
RA Artroplastia de resección
RAC Reutilización de los componentes protésicos 

esterilizados en autoclave 
RAFI Reducción abierta con fijación interna
RAN Recuento absoluto de neutrófilos
RAO Osteotomía acetabular rotacional
RC Radiografía convencional 
RCA Recuentos de colonias aeróbicas
RCPL Reacción en cadena de la polimerasa
RIA Sistema de fresado más irrigación más aspiración
RIF Rifampicina
RLCA Reconstrucción de LCA
RM Resonancia magnética
RRAT Herramienta de evaluación de riesgos de reingreso
RSA Vástagos de revisión
RT Trasplante renal
RTU Resección transuretral de la próstata
SA Artritis séptica
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Abreviaturas/Acrónimos

SARM Staphylococcus aureus resistente a la meticilina
SASM Staphylococcus aureus sensible a la meticilina)
SAT Terapia antimicrobiana oral supresiva crónica
SCA Supresión crónica con antibióticos
SCD Enfermedad de células falciformes
SCFE Epifisiolisis de cadera
SCIP Proyecto de mejora de la atención quirúrgica
SCN Estafilococos coagulasa negativo
SCRP Proteína C reactiva sinovial
SCV Variantes de colonias estafilocócicas pequeñas 
SDT Espondilodiscitis
SE Secuencia rápida de eco espín
SERM Estafilococo epidermidis resistentes a meticilina
SESM Estafilococo epidermidis sensible a meticilina
SFC Cultivo de fluido de sonicación 
SHEA Sociedad para la Epidemiología de la Atención 

Médica de América
SHR Razón de subriesgo 
SIS Sociedad de Infecciones Quirúrgicas
SN Suplementos nutricionales
SNC Sistema nervioso central
SNMMI Sociedad de medicina nuclear y radiología molecular
SPECT Tomografía computarizada por emisión de fotón 

único
sRAGE Productos finales de glucosilación avanzada
SST Escala de la prueba simple de hombro
suPAR Activador del plasminógeno tipo uroquinasa 

soluble en suero
SUVmáx Valor de captación estándar máximo
TARGA Terapia antirretroviral de gran actividad
TB Tuberculosis
TBL Pérdida total de sangre

TC Tomografía computarizada
TCESP Tomografía computarizada por emisión de un 

solo fotón
TEA Artroplastia total de codo
TEV Tromboembolismo venoso
TID Tres veces al día
TJRR Registro Permanente de reemplazo total de 

articulaciones de Kaiser
TLC Recuento total de linfocitos
TLR Genes del receptor tipo Toll
TNF Factor de Necrosis Tumoral
TOHB Terapia de oxígeno hiperbárico
TOS Trasplante de órganos sólidos
TSA Transfusión de sangre alogénica
TTC Artrodesis tibioastragalocalcanea de rescate
TVP Trombosis venosa profunda
TXA Ácido tranexámico
TxA2 Tromboxano A2
UFC Unidades formadoras de colonias
UHMWPE Polietileno de peso molecular ultra alto
UIO Unidad de Infección Ósea
ULR Unidades de luz relativa
UPC Cultivo positivo inesperado
VAC Dispositivos de cierre asistido por vacío
VCM Vancomicina
VDD Deficiencia de vitamina D
VFBG Injertos de peroné vascularizado
VOC Crisis vasooclusiva
VPN Valor predictivo negativo
VPP Valor predictivo positivo
VSG Velocidad de sedimentación globular
WBC Recuento de glóbulos blancos (también “LC”) 
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Prevención
Sección 1

3

La optimización del huésped es eficaz para minimizar el riesgo de 
IAP / ISQ antes de la artroplastia articular total electiva. 

Presencia de infección activa 

Infección Bacteriana 

Para la mayoría de las ISQ después de las artroplastias totales de cade-
ra y rodilla, la fuente de patógenos es la flora endógena de la piel del 
paciente [1,2]. La presencia de infección bacteriana de la piel, como 
forúnculos, foliculitis y erisipela, se encuentra en pacientes someti-
dos a artroplastia total de cadera y rodilla, aunque la incidencia no 
está clara. La foliculitis es más comúnmente causada por Staphylo-
coccus aureus en todas las regiones geográficas según una encuesta 
internacional [3]. El transporte nasal de S. aureus se encontró en el 
58% de los pacientes con foliculitis/furúnculos en general y se asoció 
con la forunculosis crónica [4]. Existe la preocupación de que la pre-
valencia de Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (SARM) 
está aumentando en estos pacientes, con la tasa global de SARM en la 
piel y las infecciones de tejido subcutáneo alcanzando hasta 36% en 
América del Norte [3].

La erisipela afecta predominantemente a pacientes adultos en 
la sexta o séptima década, una demografía similar a la considerada 
para la artroplastia articular total, y se presenta en la extremidad 
inferior en más del 80% de los casos. A menudo es causada por la in-
terrupción de la barrera cutánea (por ejemplo, úlcera de la pierna, 
herida, intertrigo de los pliegues de los dedos del pie fisurado, úlcera 
por presión), linfedema, edema crónico u operaciones quirúrgicas 
locales. La erisipela es más comúnmente causada por los estrepto-
cocos β-hemolíticos del grupo A, menos por los estreptococos del 
grupo B, C o G y rara vez por los estafilococos [5].

El impétigo consiste en lesiones purulentas discretas que casi 
siempre son causadas por estreptococos β-hemolíticos y / o S. aureus. 
La resistencia al ácido fusídico en las cepas europeas de S. aureus que 
causan impétigo ha aumentado en los últimos años [6]. El SARM 
es un patógeno nosocomial importante que también puede causar 

impétigo [7]. Como los organismos causantes de estas infecciones 
bacterianas de la piel también son patógenos comunes en las ISQ/
IAP después de las AT [8-11], si dichas lesiones cutáneas se encuentran 
cerca del sitio quirúrgico, el riesgo de ISQ/IAP podría aumentar. Estas 
infecciones bacterianas de la piel también pueden tener cierto ries-
go de bacteriemia [12].

Aunque está bien aceptado que la siembra del sitio operatorio 
desde un foco distante de infección puede ser una fuente de pató-
genos de la ISQ [13], la literatura sobre el impacto de la infección 
remota de la piel en las ISQ de una herida limpia es escasa. En un es-
tudio retrospectivo [14] en 2,349 pacientes con heridas quirúrgicas 
limpias, la tasa de infección de la herida en los 53 pacientes con infec-
ciones cutáneas remotas fue del 20,7% en comparación con el 6,9% en 
los 2,141 pacientes sin infecciones remotas (p < 0,001). Cabe señalar 
que la mayoría de los procedimientos en ese estudio no fueron orto-
pédicos. Teóricamente, para los pacientes a los que se les colocó una 
prótesis u otro implante durante la operación, tal siembra remota 
podría ser particularmente importante porque tales dispositivos 
proporcionan un nido para la unión de organismos [15].

Infección por hongos

La dermatofitosis (es decir, la tiña) de los pies y el área inguinal no 
solo está contaminada por bacterias, sino que también, a través de la 
fisura, es un portal de entrada para las bacterias [12,16]. Si está cerca 
de las incisiones, puede haber riesgo de contaminar el tejido en la 
herida quirúrgica [17]. La infección articular periprotésica con pató-
genos fúngicos es un problema clínico poco frecuente pero desafian-
te [18]. Por lo tanto, no se debe realizar una AT electiva hasta que se 
erradiquen estas infecciones, sin importar si están cerca o lejos del 
sitio quirúrgico.

Se debe prestar especial atención a Cutibacterium acnes (C. acnes) 
(anteriormente Propionibacterium acnes). Este organismo no solo se 
encuentra en las lesiones faciales del acné, sino también en el tron-
co. Las áreas de la piel ricas en glándulas sebáceas son un riesgo par-
ticular de infecciones por el sitio quirúrgico de C. acnes [19]. En la 

1.1. PREVENCIÓN: FACTORES LOCALES RELACIONADOS CON EL PACIENTE

Autores: Hao Shen, Peter Thomas, Qiaojie Wang 

PREGUNTA 1: ¿La presencia de lesiones en la piel (es decir, forúnculos, raspones, foliculitis, etc.), 
ya sea en la proximidad o lejos del sitio quirúrgico, predispone a los pacientes a ISQ/IAP?. Si es así, 
¿es necesario que los pacientes con estas lesiones cutáneas se sometan a un tratamiento antes 
de la artroplastia articular total electiva (AT)?

RECOMENDACIÓN: La presencia de infecciones cutáneas activas, ya sea proximal o distal al sitio quirúrgico, puede aumentar potencialmente el 
riesgo de ISQ/IAP en pacientes sometidos a AT electiva. Por lo tanto, la cirugía debe retrasarse hasta que estas lesiones sean tratadas y/o resueltas. 
Las incisiones quirúrgicas a través de lesiones eccematosas o psoriásicas debe evitarse también, siempre que sea posible.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 3%; abstención: 2% (consenso unánime y más fuerte).
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artroplastia de hombro, se ha informado una mayor incidencia de 
C. acnes que induce infecciones articulares periprotésicas [20-22], y 
se ha descrito que el tratamiento preoperatorio local de rutina no 
es suficiente para reducir la carga de C. acnes [23]. Se ha demostrado 
que las nuevas estrategias, como el uso preoperatorio del peróxido 
de benzoilo (conocido por la terapia tópica para el acné vulgar), son 
eficaces para reducir el riesgo de infección por C. acnes [24,25].

Trastornos de la piel con el potencial de aumentar la carga 
microbiana 

No existen estudios que evalúen el riesgo de ISQ cuando las incisio-
nes se colocan a través de lesiones eccematosas o psoriásicas. Se ha 
demostrado que las placas psoriásicas albergan concentraciones 
elevadas de bacterias en comparación con la piel no afectada, lo que 
causa preocupación por un mayor riesgo de infección [26,27]. Sin 
embargo, algunos estudios han demostrado que no existe tal asocia-
ción [28, 29]. Los pacientes con dermatitis atópica tienen niveles más 
altos de colonización bacteriana tanto en la piel afectada como en la 
normal [30,31]. En la piel normal no afectada, se encontró coloniza-
ción por S. aureus en 19 de 30 pacientes (63%) con dermatitis atópica 
en comparación con 6 de 25 (24%) en pacientes con eccema no ató-
pico y 1 de 30 (3%) en el grupo de control sano, respectivamente (p 
< 0,05) [32]. Eso significa que, incluso cuando la incisión se realiza en 
la piel normal, el riesgo de infección del implante sigue siendo alto, 
ya que la piel normal de los pacientes con dermatitis atópica está 
más colonizada que la piel de los pacientes sanos. Lim et al. notifica-
ron 2 casos de IAP relacionados con dermatitis atópica remota [33]. 

El grado de colonización de S. aureus también puede depender 
de la gravedad y la duración de las lesiones eccematosas. Las tasas 
de colonización en lesiones cutáneas agudas y crónicas de pacientes 
con dermatitis atópica es significativamente diferente, con una tasa 
de colonización de más del 70% en las lesiones agudas y alrededor del 
30% en las lesiones crónicas [34,35]. 

Por lo tanto, los pacientes con enfermedad cutánea activa deben 
ver a su dermatólogo antes de la operación, y se debe hacer todo lo 
posible para controlar las placas de la piel antes de la cirugía para 
disminuir la carga bacteriana. La colocación de incisiones quirúrgi-
cas a través de lesiones eccematosas o psoriásicas debe evitarse si es 
posible.

Ulceraciones 

Las úlceras venosas de la pierna y las úlceras del pie diabético suelen 
tener contaminación bacteriana y pueden ser una fuente de disemi-
nación bacteriana sistémica [36,37]. En general, la ulceración de la 
piel (incluida la neoplasia) es un factor de riesgo importante para 
las infecciones del sitio quirúrgico [38]. Se recomendó que no se rea-
lizara artroplastia electiva en pacientes con ulceraciones cutáneas 
activas (úlceras activas definidas como roturas en la barrera cutánea, 
excluyendo rasguños superficiales) [39].
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La bacteriemia transitoria ocurre después de las actividades coti-
dianas como el cepillado de dientes y el uso de hilo dental, así como 
también después de procedimientos dentales [1–4]. Asociada a esta 
bacteriemia transitoria, existe el riesgo teórico de diseminación he-
matógena, la siembra de la prótesis y el desarrollo posterior de una in-
fección articular periprotésica (IAP). Múltiples estudios a pequeña es-
cala han demostrado una asociación entre las bacterias aisladas en las 
IAP y la flora oral [5–11]. Teniendo esto en cuenta, en el pasado, muchos 
cirujanos especializados en artroplastia articular han abogado por el 
examen dental de rutina antes de la artroplastia articular total (AT).

A pesar de este riesgo teórico, existe controversia sobre la re-
lación entre la patología dental y los procedimientos dentales y el 
desarrollo de las IAP. Se han realizado varios estudios a gran escala 
que no han identificado una asociación entre los procedimientos 
dentales y el desarrollo de IAP. Un ejemplo es un estudio de control 
de casos prospectivo que mostró que no hubo un mayor riesgo de 
IAP en pacientes que se sometieron a procedimientos dentales des-
pués de AT [12]. Además, la profilaxis antibiótica no disminuyó el 
riesgo de IAPs [12].

En un estudio adicional de casos y controles de Skaar et al., uti-
lizando los datos de la Encuesta de Beneficiarios Actuales de Medi-
care, el grupo demostró que no había asociaciones entre los pro-
cedimientos dentales y el desarrollo posterior de las IAP. Esto fue 
cierto para los pacientes que se sometieron a procedimientos de 
alto y bajo riesgo [13]. En una extensa revisión retrospectiva de un 
registro nacional de salud, Kao et al., Identificaron 57.066 pacientes 
que se sometieron a AT y se sometieron a procedimientos dentales 
después de la operación. Ellos emparejaron a estos pacientes con 
aquellos que no se habían sometido a procedimientos dentales. 
Los autores no encontraron diferencias significativas en la tasa de 
IAP entre los dos grupos [14].

En 2014, Lampley et al. compararon la incidencia de IAP entre los 
pacientes con AT electiva que se sometieron a un examen dental an-
tes de la cirugía a los pacientes con fractura de cadera tratados con 
artroplastia total de cadera (AT) o hemiartroplastia que no se some-
tieron a un examen dental. Los autores no encontraron diferencias 
significativas en el desarrollo de IAP entre los dos grupos [15]. A pesar 
de la evidencia anterior, un riesgo raro de IAP por diseminación he-
matógena persiste en un pequeño subconjunto de pacientes [7,11]. 
En un estudio realizado por Bartzokas et al., los autores identificaron 
4 casos de IAP en los que un patógeno oral se asoció con una higiene 
dental deficiente [6]. Esto se apoya en el hecho de que la incidencia 
de bacteriemia después de los procedimientos dentales es mayor en 
aquellos pacientes con patología dental y mala higiene dental [16,17]. 

Dado este riesgo relativamente pequeño, varios los estudios 
han buscado identificar la prevalencia de la patología dental en la 
población de AT. En un estudio realizado en 2011 por Barrinngton, se 
encontró que el 23% de los pacientes sometidos a AT tenían patología 
dental [18]. Sin embargo, en un estudio de 2014, Takarski et al., Iden-
tificaron el 12% de los pacientes con patología dental en las visitas de 
detección antes de la AT. Además, los autores utilizaron el análisis 
multivariado para identificar seis factores de riesgo para la falta de 
limpieza dental. Los factores de riesgo fueron: uso de narcóticos, uso 
de tabaco, no haber visitado a un dentista dentro de los 12 meses, his-
torial de dientes extraídos, edad avanzada y uso de hilo dental menos 
de una vez diario [19].

Dada la falta de pruebas que vinculen la patología y los proce-
dimientos dentales a la diseminación hematógena y el desarrollo 
posterior de la IAP, puede ser razonable requerir una revisión dental 
solo para pacientes de alto riesgo con factores de riesgo específicos 
para la patología dental. Si bien los estudios recientes han arrojado 
luz sobre los factores de riesgo asociados con el descubrimiento de la 
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PREGUNTA 2: ¿La falta de higiene dental aumenta el riesgo de ISQ/IAP subsecuentes? En caso 
afirmativo, ¿existe un papel para obtener la autorización dental en pacientes con una higiene 
dental deficiente para reducir el riesgo de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: Existe un riesgo pequeño, pero real, de propagación hematógena de patógenos orales a pacientes sometidos a artroplastia. 
Los pacientes con una higiene bucal deficiente que se someten a una artroplastia tienen un mayor riesgo de sufrir ISQ/IAP posterior. Por lo tanto, 
los pacientes con enfermedad oral y mala dentición deben ser identificados y optimizarse antes de la artroplastia electiva.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 5%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).
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patología dental, se necesitan más estudios para identificar qué pa-
cientes deben someterse a una revisión dental antes de la AT.
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la evidencia que demuestra una relación entre la enfermedad den-
tal y el riesgo de ISQ/IAP subsiguientes es limitada. Se sabe que la 
presencia de bacterias en el torrente sanguíneo es común después 
de cualquier tratamiento dental [1–4], y esto también se ha asociado 
con actividades orales de la vida diaria como masticar, cepillarse los 
dientes o usar hilo dental [1,2]. Aun así, el inóculo bacteriano nece-
sario para causar una infección bacteriana clínicamente importante 
en los seres humanos es desconocido [2]. Algunos informes de casos 
en la literatura han intentado vincular las IAP con una fuente dental 
[5–16]. Dichos informes de casos documentan el IAP asociado con un 
procedimiento dental reciente y con un organismo que está razona-
blemente asociado con la flora oral. Una extensión lógica de esta aso-
ciación de IAP con una fuente oral ha llevado a la práctica de abordar 
los problemas dentales antes de la cirugía de artroplastia con la ex-
pectativa de que esto podría disminuir la aparición postoperatoria 
de los IAP asociados a la cirugía dental. 

Aunque quizás sea lógico, hay poca literatura publicada que apo-
ye esta práctica. Dos estudios han documentado la patología dental 
en 12 a 23% de los pacientes que planean someterse a una artroplastia 

de cadera o rodilla [17,18]. Otros informes muestran una prevalencia 
de entre el 30 y el 50% de la patología dental en pacientes ancianos en 
los Estados Unidos [2,17], con un 23% de adultos con caries no tratadas, 
con un aumento de la incidencia en ciertos grupos como los ancianos 
en residencias, los fumadores, bebedores de bebidas carbonatadas, 
pacientes con enfermedades crónicas como diabetes o enfermedades 
reumáticas, y en aquellos con un nivel socioeconómico más bajo [17]. 
Se ha sugerido que la necesidad de una autorización dental tal vez 
podría limitarse a este porcentaje menor de pacientes que podrían 
identificarse mediante un cuestionario preoperatorio [18]. 

La Academia Americana de Cirujanos Ortopédicos (AAOS, por 
sus siglas en inglés) y la Asociación Dental Americana (ADA, por 
sus siglas en inglés) han publicado numerosas guías en el pasa-
do [19-21] con respecto a la profilaxis con antibióticos antes de los 
procedimientos dentales para pacientes con implantes articulares 
protésicos, pero poco se ha dicho sobre una valoración aprobatoria 
dental previa a la artroplastia articular. Solo un estudio comparó la 
incidencia de IAP en una población de pacientes que se sometieron a 
una evaluación dental antes de la artroplastia con una población de 
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PREGUNTA 3: ¿Se debe obtener una evaluación dental de rutina antes de la artroplastia total de 
la articulación (cadera/rodilla/hombro/tobillo)?

RECOMENDACIÓN: No. Si bien se ha informado patología dental en un subconjunto de pacientes sometidos a artroplastia articular, no hay es-
tudios prospectivos controlados que respalden el papel de una credencial por parte del personal sanitario dental prequirúrgico en la reducción 
de las tasas de IAP posteriores.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 76%; en desacuerdo: 17%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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pacientes con artroplastia que no tenían dicha evaluación [22]. Este 
último grupo de pacientes no era un cohorte de control emparejado 
prospectivo, sino que estaba compuesto por pacientes con fractura 
de cadera tratados con artroplastia no electiva. Este estudio no solo 
se vio limitado por la falta de un verdadero grupo de control, sino 
también por el número relativamente pequeño de pacientes. Sin 
embargo, la conclusión de este estudio fue que la evaluación dental 
previa a la artroplastia no proporcionó una disminución significati-
va en los IAP. 

Ante la falta de datos concretos, creemos que una evaluación 
dental de rutina antes de la artroplastia articular no es obligatoria. 
Reconocemos que los pacientes con enfermedad oral activa o in-
fección pueden estar en mayor riesgo de ISQ/IAP subsiguientes y 
se debe hacer todo lo posible para identificar a estos pacientes. La 
artroplastia electiva debe posponerse en pacientes con infecciones 
activas en la cavidad oral hasta que se haya eliminado.
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El papel del uso rutinario del catéter urinario y el desarrollo poste-
rior de una infección articular periprotésica no esta claro. Sin em-
bargo, la cateterización urinaria con catéteres permanentes o las 
cateterizaciones intermitentes están asociadas con el desarrollo de 
ITU [1–4]. La ITU es una de las principales causas de sepsis después de 
una artroplastia total (AT) [5].

Se ha demostrado que el riesgo de ITU está directamente rela-
cionado con la duración de un catéter urinario durante más de 48 
horas [3,6]. Esto ha sido comprobado en la literatura de AT [7, 8]. La 

asociación entre la ITU postoperatoria y los IAP sigue sin estar cla-
ra. Si bien varios estudios a gran escala no han encontrado que las 
ITU perioperatorias sean un factor de riesgo para el desarrollo de IAP 
[9–11], en otros estudios las ITU postoperatorias se han asociado con 
el desarrollo posterior de IAP [12–15].

En teoría, este riesgo se debe a la bacteriemia y la propagación 
hematógena de patógenos en la articulación protésica, lo que da lu-
gar a una IAP [16-20]. Sin embargo, esto no se ha encontrado en la 
literatura [21–24]. Hasta la fecha, no hay ningún estudio que haya 
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PREGUNTA 4: ¿El uso de un catéter urinario durante la cirugía ortopédica aumenta el riesgo de 
ISQ/IAP posterior?

RECOMENDACIÓN: La asociación directa entre el uso de un catéter urinario y una infección articular periprotésica (IAP) sigue siendo controver-
tida. Sin embargo, como la infección del tracto urinario (ITU) se ha asociado como factor de riesgo para las IAP en algunos estudios, recomendamos 
la cateterización intermitente para la retención urinaria postoperatoria (POUR), o si se utiliza un catéter urinario permanente, retirarlo dentro de 
las 48 horas de inserción para minimizar el riesgo de una ITU.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 89%; en desacuerdo: 6%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).
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8 Parte I Asamblea general

identificado una asociación directa entre los catéteres urinarios y 
las infecciones del sitio quirúrgico (ISQ) y las IAP subsiguientes. Sin 
embargo, dada la relación con el cateterismo urinario y las ITU, y la 
asociación entre las ITU y las IAP en algunos estudios, se debe mini-
mizar la cateterización de la vejiga. 

En estudios recientes de pacientes sometidos a AT sin la inser-
ción de un catéter permanente, se ha informado de un POUR (reten-
ción urinaria postoperatoria ) a tasas tan bajas como entre el 6,4 y el 
9,7% cuando se usa anestesia general o anestesia regional sin opioi-
des [2,25,26]. Esto deja a más del 90% de los pacientes no expuestos 
a la cateterización. Además, en un estudio prospectivo aleatorizado 
reciente, Huang et al. encontraron una tasa más alta de ITU en los 
pacientes que recibieron un catéter urinario permanente en compa-
ración con los que no lo recibieron [2], lo cual ha sido respaldado en 
otro estudio [4]. 

Si bien también hay estudios que informan que no hay diferen-
cias en las tasas de ITU entre los pacientes que recibieron catéteres 
permanentes y los que no lo hicieron [27-29], si es posible, los pacien-
tes sometidos a AT que tienen un bajo riesgo de POUR, no deberían 
tener rutinariamente un catéter urinario permanente colocado y 
debe tratarse con cateterización vesical intermitente para POUR. Si 
los pacientes requieren un catéter urinario permanente, debe reti-
rarse dentro de las 48 horas.
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La preocupación por el tracto genitourinario como una posible fuen-
te de siembra hematógena de bacterias en la articulación ha estado 
presente desde la década de 1970 cuando algunos informes de casos 
[1-3] y un estudio retrospectivo [4] encontraron una correlación en-
tre los pacientes con infecciones de las articulaciones periprotésicas 
(IAP) e infecciones de las vías urinarias (ITU) perioperatorias. En la 
actualidad, parece haber una amplia evidencia que apoya una rela-
ción definitiva entre la ITU sintomática perioperatoria y un mayor 
riesgo de IAPs [5–16].

En consecuencia, es ampliamente aceptado no solo que el trata-
miento debe ser instituido, sino también que la cirugía debe pospo-
nerse en tal escenario clínico. Sin embargo, incluso esta afirmación 
no está exenta de disputas, ya que algunos informes no corroboran 
este hallazgo [17-20]. Sin embargo, estos datos no deben extrapolar-
se a ciegas a condiciones como la bacteriuria asintomática (BAS), ya 
que son claramente dos escenarios clínicos muy diferentes.

El análisis de orina se utiliza con frecuencia como prueba de de-
tección para diagnosticar una ITU en pacientes asintomáticos y una 
anomalía positiva en la orina a menudo se interpreta erróneamente 
como una prueba definitiva de que el paciente tiene una ITU [21]. Se 
analizaron algunos estudios centrados en la detección de pacientes 
asintomáticos con análisis de orina. Todos ellos sugieren que no 
existe una relación entre las anomalías de la orina y un mayor riesgo 
de desarrollar una IAP [22–25]. Los cultivos de orina, independiente-
mente de los análisis de orina, siguen siendo la prueba estándar para 
identificar en pacientes sintomáticos y quizás sean la forma más con-
fiable de identificar bacteriuria en pacientes asintomáticos.

Se realizó una revisión sistemática de la literatura, lo que con-
firma que la BAS es un hallazgo común en los candidatos a la artro-
plastia articular total electiva que van del 5 al 19% [23,25–29]. Esta pre-
valencia también está de acuerdo con las descripciones previas de la 
prevalencia de bacteriuria asintomática en grupos de edad similares 
de la población general [30,31]. Los resultados con respecto a una po-
sible asociación entre BAS e IAP son escasos y conflictivos (ver Tabla 
I). Un gran estudio multicéntrico (alrededor de 2.500 pacientes) rea-
lizado por Sousa et al. [29] ha encontrado un mayor riesgo estadísti-
camente significativo de IAP en pacientes con BAS [29].

Un estudio similar más reciente realizado dentro del Sistema 
Nacional de Salud del Reino Unido y que utiliza la misma definición 
para la bacteriuria asintomática, encontró la misma asociación es-
tadística [23]. Entre los 5.542 pacientes incluidos, 1.174 (21,2%) no tu-
vieron un cultivo de orina preoperatorio tomado. Un total de 4,368 
(78,8%) tuvieron un cultivo de orina preoperatorio tomado dentro 
de un año antes de la fecha de la cirugía, de los cuales 140 (3,2%) te-
nían BAS preoperatorio. La tasa de infección en el grupo BAS fue del 
5% (7/140), que fue significativamente más alta que el 0,61% (26/4228) 
en el grupo sin BAS y el 1,96% (23/1174) en el grupo sin muestra de exa-

men orina (p < 0,001). Aunque la diferencia no fue estadísticamente 
significativa, también encontraron que el grupo BAS tenía una ma-
yor proporción de IAP debido a las bacterias Gram-negativas a pesar 
de que todos los pacientes recibieron tratamiento preoperatorio. Sin 
embargo, el aislado de BAS fue el mismo microorganismo que el ais-
lado de IAP en solo 1 de los 7 casos.

Ollivere et al. [32] también estudiaron el impacto de la coloni-
zación asintomática del tracto urinario en la cirugía ortopédica 
electiva, aunque se centraron en resultados distintos al IAP especí-
ficamente. Encontraron que el 38% (15/39) de los pacientes con BAS 
preoperatoria mostró alguna forma de cicatrización postoperatoria 
tardía de la herida o infección confirmada de la herida superficial 
en comparación con el 16% (83/511) de los pacientes en el otro sub-
grupo, lo que llevó un riesgo relativo significativamente mayor de 
complicaciones de la herida [32]. Por otro lado, un estudio reciente 
de Honkanen et al. [27] con más de 20,000 pacientes [27] y varias otras 
series más pequeñas [23,25,26,28,33] no encontraron un mayor riesgo. 
Una posible explicación de esta asociación estadística potencial es 
que la BAS no es un factor de riesgo en sí mismo, sino un marcador 
de algún tipo de susceptibilidad aumentada [29,34].

Lo que parece ser claro al interpretar todos los resultados de 
esta revisión sistemática es la falta de una relación causal clara. La 
abrumadora mayoría de los pacientes con IAP aislados son distintos 
de los encontrados previamente en la orina de los candidatos asin-
tomáticos de artroplastia articular total [23,25–29,33]. Este hallazgo 
ayuda a comprender el otro claro resultado de que la terapia con an-
tibióticos de una BAS no influye en el riesgo postoperatorio de IAP 
[23,25–29,33]. El tratamiento de la BAS no solo parece no influir en el 
riesgo de IAP, sino que tampoco parece evitar que se produzca una 
ITU sintomática [22,35] después de la cirugía (lo que podría ser un 
beneficio secundario). 

Siguiendo la tendencia actual de recomendar contra el trata-
miento de la bacteriuria asintomática, excepto en los casos de be-
neficio comprobado, [36] los autores de esta revisión creen que no 
hay lugar para el examen urinario y el tratamiento de la bacteriuria 
asintomática antes de la artroplastia total. Además, las anomalías uri-
narias en pacientes asintomáticos no deben considerarse como una 
indicación para retrasar la cirugía. De hecho, la evidencia reciente 
parece corroborar la falta de utilidad clínica del análisis sistemático 
de orina en pacientes asintomáticos antes de la artroplastia articular 
total electiva. Bailin et al. [37] realizó un estudio de antes y después 
para analizar el impacto de un nuevo protocolo para el tratamiento 
de las anomalías de análisis de orina asintomáticas que tenían como 
objetivo reducir las prescripciones de antibióticos. Después de que 
se implementó el nuevo protocolo, hubo una disminución signifi-
cativa en las prescripciones antimicrobianas basadas en anomalías 
de la orina tanto antes como después de la operación. No obstante, 

Autores: Ricardo Sousa, Young-Kyun Lee 

PREGUNTA 5: ¿Está indicado un análisis urinario de rutina antes de la artroplastia total electiva 
(AT)? Si es así, ¿cómo debe tratarse la bacteriuria asintomática antes de someterse a una 
artroplastia electiva de articulación?

RECOMENDACIÓN: No. No se recomienda el examen urinario de rutina en pacientes asintomáticos antes de la artroplastia articular total electi-
va. Tampoco hay pruebas que demuestren que el tratamiento preoperatorio de la bacteriuria asintomática sea beneficioso.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 89%; en desacuerdo: 9%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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las tasas de IAP después de la artroplastia total no aumentaron en el 
período inmediato posterior a la intervención ni en los años subsi-
guientes [37]. Lamb et al. [38] implementó una política institucional 
para dejar de procesar rutinariamente muestras de orina enviadas 
desde clínicas ortopédicas preoperatorias. Realizaron un análisis de 
series de tiempo para evaluar el impacto de este cambio en la inci-
dencia de IAP. En el período de estudio antes del cambio de políti-
ca, se examinaron 3.069 pacientes, de los cuales 352 (11,5%) tuvieron 
cultivos de orina positivos y 43 de 352 (12,2%) recibieron tratamiento 
antibiótico perioperatorio. Después de la intervención, no hubo más 
cursos de antibióticos perioperatorios para la BAS preoperatoria. La 
tasa de infección de la articulación periprotésica fue del 0,03% (1 de 
3.523) durante el período de referencia y no cambió significativamen-
te durante el período de intervención del 0,2% (3 de 1.891). Ninguno de 
las IAP durante el período de intervención fue causado por patógenos 
urinarios [38]. Sin embargo, se recomienda que si un paciente tiene 
síntomas irritantes, se deben considerar pruebas de detección, como 
palitos de orina, recuentos de glóbulos blancos y cultivos de orina.
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El vínculo potencial entre la bacteriuria asintomática, la ITU asinto-
mática y la ITU sintomática con ISQ/IAP es un área de controversia en 
la bibliografía sobre artroplastia. Dada la baja incidencia de ISQ/IAP 
y la incidencia relativamente baja de ITU sintomática preoperatoria, 
la evidencia para un manejo óptimo es limitada. Sin embargo, a la 
luz de las terribles consecuencias de las ISQ/IAP, se debe hacer todo 
lo posible para eliminar las fuentes y el nido de cualquier infección, 
incluidas las ITU, antes de los procedimientos ortopédicos electivos. 

La IU sintomática perioperatoria ha demostrado ser un factor de 
riesgo para ISQ/IAP [1–3]. Pulido et al. [1] revisaron una base de datos 
prospectiva de 9,245 pacientes con AT primaria y encontraron que 
la ITU postoperatoria era un factor predisponente para las IAP (OR: 
5,45, p = 0,04). Los autores abogaron por el tratamiento y la erradica-
ción de las ITU preoperatorias antes de proceder con AT [1]. Yassa et 
al. [2] revisaron 460 pacientes con fractura de cuello femoral, 192 de 
los cuales se sometieron a artroplastia de cadera. Noventa y nueve 
pacientes (21,5%) tuvieron una ITU preoperatoria con 13 pacientes 
crónicos. Todos los pacientes con ITU comenzaron el tratamiento in-
mediatamente con trimetoprim. Después de la operación, 57 de 460 
pacientes (12,4%) tenían ISQ, con una proporción significativamente 
mayor de aquellos que habían tenido una ITU preoperatoria (RR: 
2,47). Los autores concluyeron que las infecciones urinarias tienen 
una alta prevalencia en pacientes con fracturas del cuello femoral, 
y que es un factor de riesgo importante para la ISQ [2]. Pokrzywa et 
al. [3] revisaron la base de datos ACSNSQIP de 434.802 pacientes de 
cirugía general y encontraron que el grupo de ITU preoperatorio te-
nía una mayor incidencia de complicaciones infecciosas (OR: 1.515; 
IC 95% 1.000-2.296) y complicaciones no infecciosas (OR: 1.683, IC 95% 
1.012- 2.799). Los autores recomendaron tratar las ITU antes de la ciru-
gía y retrasar los procedimientos electivos hasta la resolución de la 
ITU preoperatoria [3].

La evidencia disponible parece indicar tasas equivalentes de 
ISQ/IAP entre los pacientes con ITU preoperatoria tratada de manera 
apropiada y los pacientes sin ITU, aunque estos estudios tienen poco 
poder estadístico. Garg et al. [4] revisaron 150 pacientes con AT pri-
maria y encontraron que aquellos tratados para ITU preoperatorias 
tuvieron resultados similares a los de los pacientes sin ITU. Koulou-
varis et al. [5] revisó retrospectivamente 19.735 registros de pacientes 

con AT con 58 infecciones postoperatorias de heridas y emparejó a 
esos pacientes con 58 pacientes de control. De los 58 con ISQ/IAP, 3 
tenían una ITU preoperatoria y 4 tenían una ITU postoperatoria, aun-
que solo un ISQ/IAP era el mismo organismo que el cultivo urinario. 
En el grupo de control emparejado, 8 tuvieron una ITU preopera-
toria y 1 tuvo una ITU postoperatoria. Los autores concluyeron que 
la ITU tratada (curso de tratamiento de 5 a 8 días) no tenía mayor 
probabilidad de infección postoperatoria que un paciente sin ITU; 
sin embargo, dada la baja tasa de infección del 0,29%, la potencia del 
estudio fue solo del 25%. 

Park et al. [6] revisaron 544 pacientes que se sometieron a ATC 
primaria, 13 de los cuales tenían una ITU sintomática. Los pacientes 
con ITU fueron tratados a partir del día de la cirugía. La cirugía se 
retrasó en casos de fiebre o leucocitosis. No hubo casos de ISQ/IAP ni 
en el caso ni en el grupo de control, y con solo 13 pacientes con ITU, el 
estudio tuvo poco poder estadístico [6]. A nuestro entender, no hay 
estudios que informen sobre ITU preoperatorias sintomáticas que 
no se hayan tratado antes de la AT electiva. A la luz de la evidencia li-
mitada, la mejor práctica en el tratamiento de las ITU preoperatorias 
sintomáticas antes de las AT electivas es tratar y erradicar la infección 
antes de proceder a la cirugía.
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PREGUNTA 6: ¿Cómo debe tratarse un paciente con una infección urinaria (ITU) preoperatoria 
sintomática antes de someterse a una artroplastia electiva?

RECOMENDACIÓN: Las ITU sintomáticas preoperatorias deben tratarse/erradicarse con los antibióticos apropiados antes de la artroplastia total 
electiva (AT).

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 97%; en desacuerdo: 2%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Las infecciones del tracto urinario (ITU) pueden presentarse como 
ITU sintomáticas con fiebre, dolor, leucocitos elevados y una gran 
cantidad de células de pus en la orina o como bacteriemia asinto-
mática sin ningún síntoma, pero > 105 UFC/ml (Unidad Formadora 
de Colonia) en el cultivo de orina (2 muestras consecutivas con el 
mismo organismo en mujeres y una muestra en hombres) [1]. Una 
correlación entre ITU e IAP se describió por primera vez en varios in-
formes de casos en la década de 1970. Sin embargo, hay una falta de 
evidencia para apoyar esa correlación.

Según se informa, la prevalencia de ITU preoperatoria varió de 
5,1 a 36% en pacientes de sexo femenino sometidas a artroplastias [2–
10]. La mayoría de estos estudios informaron que los pacientes con 
o sin un cultivo de orina positivo tenían tasas de IAP comparables 
después de las artroplastias [2–7,9,10]. Por otro lado, un estudio in-
formó que las infecciones urinarias por bacterias gramnegativas son 
un factor de riesgo para IAP. Sin embargo, ese informe podría estar 
sesgado debido a que la inserción de catéteres urinarios, que es un 
factor de riesgo importante para IAP, no se estratificó, y los microor-
ganismos en las heridas de IAP no fueron los mismos que los aislados 
de los cultivos de orina [8]. 

La incidencia de IAP varía de 0,3 a 1% [11,12]. La siembra distante 
representa del 10 al 20% de las IAP, y se estima que las ITU son res-
ponsables del 13% de las IAP debido a la siembra a distancia [13]. Por 
cálculo, la ITU representa solo el 0,01 al 0,05% del total de las IAP. La 
frecuencia de la bacteriuria asintomática (BAS) varía ampliamente 
según la edad, el sexo y las características de la población. Suponien-
do que la prevalencia de BAS es del 5%, se requiere que aproximada-
mente 200,000 pacientes con IAP para determinar la causalidad de la 
ITU para IAP. Tal estudio es apenas factible. 

El cultivo de orina es la herramienta de diagnóstico más común 
para la ITU. Sin embargo, la precisión diagnóstica de un cultivo de 
orina se reduce en casos de preparación inadecuada, error de mues-
treo y contaminación durante la recolección de orina. Además, exis-
te una inconsistencia en el corte para los recuentos bacterianos de 
diagnóstico (> 105 unidades formadoras de colonias de un microor-
ganismo o > 103 unidades formadoras de colonias de un microorga-
nismo) [4,5]. Debido a la heterogeneidad de las pruebas diagnósticas 
y los diferentes criterios diagnósticos de las ITU, fue difícil recopilar 
los datos generales, comparar los resultados de los estudios y llegar a 
una conclusión convincente.

Evidencia de la IU preoperatoria como un factor de riesgo 
potencial 

En 2003, la Asociación Americana de Urología (AUA) y la Academia 
Americana de Cirujanos Ortopédicos (AAOS) realizaron un estudio 
de casos y controles de 47 casos y 200 controles y las infecciones del 
tracto urinario identificadas como un factor de riesgo importante 

para las IAP, entre otros factores de riesgo. [14]. Luis et al. realizó una 
revisión prospectiva de 9.245 pacientes con artroplastias articulares 
e identificó las infecciones preoperatorias del tracto urinario (ITU) 
como un factor de riesgo importante modificable para las IAP e ins-
tituyó el examen preoperatorio y el tratamiento para la ITU antes de 
proceder a la cirugía [11]. Yassa et al. realizó un análisis retrospectivo 
de cohorte de pacientes que se sometieron a una cirugía de emer-
gencia dentro de las 24 horas por fracturas del cuello femoral y la pre-
valencia de IAP asociados al tracto urinario en estos pacientes. De los 
367 pacientes incluidos, 57 (12,4%) tuvieron una infección en el sitio 
quirúrgico y 23 (40%) tuvieron una indicación de ITU preoperatoria. 
Llegaron a la conclusión de que una ITU preoperatoria es un factor 
de riesgo importante para IAP y requiere tratamiento [15]. 

Sin embargo, un estudio de Kuolovaris et al. revisaron los regis-
tros médicos de 19.735 pacientes y no encontraron ninguna relación 
entre las ITU preoperatorias y las IAP. Solo uno de sus 58 pacientes 
tuvo una IAP debido al mismo organismo que causó una ITU. Sin em-
bargo, este fue un estudio de bajo poder estadístico (β = 25%). Otro 
estudio realizado por Garg et al. demostraron que las ITU preoperato-
rias, cuando se tratan adecuadamente con los antibióticos apropia-
dos, tienen resultados similares a los de los pacientes sin ITU [16]. Por 
lo tanto, las ITU preoperatorias sintomáticas deben tratarse antes de 
proceder con la cirugía.

Evidencia de bacteriuria asintomática preoperatoria (BAS) 

Un estudio de cohorte realizado por Glynn et al. en 1984 mostró que 
la BAS predispone a infecciones superficiales de la herida, aunque 
los organismos eran diferentes de los del cultivo de orina [3]. En otro 
estudio de cohorte retrospectivo, Ritter et al. inscribieron 277 pacien-
tes que se sometieron a artroplastia y se identificaron 35 casos de BAS 
preoperatoria. Durante el período de seguimiento, que varió de uno 
a 16 años, identificaron tres casos de IAP, pero ninguno estaba rela-
cionado con la BAS preoperatorio [17]. Ollivere et al., en su estudio 
prospectivo de 600 pacientes, mostraron que el 36% de sus pacientes 
con BAS tenían alguna forma de infecciones tardías en la herida en 
comparación con el 16% en el grupo que no era BAS. Llegaron a la con-
clusión de que los pacientes con BAS deberían ser reconocidos como 
un subgrupo de alto riesgo para infecciones de heridas postoperato-
rias independientemente de su tratamiento [18].

Un ensayo controlado aleatorio de 441 pacientes sometidos a 
artroplastia encontró 42 pacientes con bacteriuria asintomática. Los 
pacientes fueron asignados al azar a un tratamiento urinario especí-
fico (Grupo A) y ningún tratamiento específico (Grupo B) si el culti-
vo de orina fue positivo. Seis pacientes, cada uno en el grupo A y B, 
tuvieron infecciones en la herida después de 3 meses de seguimien-
to. Ninguno de los organismos fue similar al del cultivo de orina. Por 
lo tanto, no se identificó ningún origen urinario de IAP en pacientes 
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PREGUNTA 7: ¿La infección preoperatoria del tracto urinario (sintomática y asintomática) 
aumenta el riesgo de ISQ/IAP posterior?

RECOMENDACIÓN: La infección sintomática del tracto urinario (ITU) debe tratarse con los antibióticos apropiados antes de proceder con la 
cirugía. El diagnóstico de bacteriuria asintomática (BAS) y el tratamiento deben interrumpirse, ya que no aumenta el riesgo de un ISQ/IAP posterior.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 2%; abstención: 2% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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con bacteriuria asintomática independientemente de si se adminis-
tró o no el tratamiento [2]. Un estudio de cohorte multicéntrico rea-
lizado por Souza et al. encontraron una prevalencia de BAS del 12,1% 
entre 2.497 pacientes. Observaron que la tasa de IAP fue significativa-
mente mayor en el grupo con BAS que en el grupo sin BAS (4,3 vs. 1,4%; 
odds ratio, 3,23; intervalo de confianza del 95%, 1,67–6,27; p = 0,001). Sin 
embargo, en el grupo de BAS, no hubo diferencias significativas en 
la tasa de IAP entre pacientes tratados (3,9%) y no tratados (4,7%). Lle-
garon a la conclusión de que el tratamiento preoperatorio de la BAS 
no mostraba ningún beneficio y no podía recomendarse [8]. Otros 
estudios realizados por Martínez et al., Gou et al. Y Bouvet et al. Tam-
bién sugieren hallazgos similares [5,19,20]. Revisiones sistemáticas 
y un metaanálisis realizado por la Asociación Europea de Urología, 
Mayne et al., Y Zhang et al. también concluyeron que la detección y el 
tratamiento de la BAS no tienen beneficios para los pacientes que se 
someten a una artroplastia total [21-23].

Todos estos estudios han advertido contra los efectos adversos 
de los antibióticos, como la resistencia a los medicamentos, la carga 
económica y las posibles alergias. Un estudio realizado con la ayuda 
de un equipo multidisciplinario compuesto por cirujanos ortopé-
dicos, anestesistas, enfermeras, profesionales de control de infec-
ciones, médicos de enfermedades infecciosas y microbiólogos deci-
dieron cambiar su política con respecto al cribado preoperatorio de 
cultivo de orina y no se enviaron muestras de cultivos antes de una 
artroplastia primaria electiva (AT). Un total de 5.414 artroplastias 
electivas primarias se inscribieron durante un período de 3 años. De 
estos, 3.523 estaban en el período de referencia y 1.893 estaban en el 
período de intervención. No encontraron un aumento significativo 
en el IAP en la fase de intervención. Además, la interrupción de exa-
minar o investigar la orina condujo a ahorros de costos al eliminar 
los cultivos de orina y también al costo de los antibióticos recetados 
para BAS. Por lo tanto, existe una buena evidencia para detener el 
examen y el tratamiento de los pacientes para la bacteriuria asinto-
mática, ya que no aumenta el riesgo de IAP [24].
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Existen varios factores de riesgo asociados con infecciones en el sitio 
quirúrgico (ISQ) o infecciones articulares periprotésicas (IAP), como 
el índice de masa corporal (IMC), diabetes mellitus (DM), artritis 
reumatoide (AR), depresión, uso crónico de corticosteroides, hipoal-
buminemia y cirugía articular previa [1–4]. Además, se informa que 
otros factores de riesgo están correlacionados, pero no se asocian sig-
nificativamente con las IAP. Estos incluyen cirrosis, hipotiroidismo, 
infección del tracto urinario, abuso de alcohol y drogas ilícitas, de-
mencia, hipercolesterolemia, hipertensión, cardiopatía isquémica, 
úlcera péptica, así como hemiplejia o paraplejia [4].

La colostomía es un procedimiento quirúrgico que desvía una 
parte del colon a una abertura artificial en la pared abdominal ante-
rior. Puede realizarse para condiciones quirúrgicas de emergencia o 
electivas para el tratamiento de una amplia gama de enfermedades 
congénitas y adquiridas, así como para condiciones gastrointesti-
nales benignas o malignas para dos propósitos principales: desvío 
o descompresión del colon [5,6]. Aunque es un procedimiento que 
salva vidas, tanto su construcción como la reversión tienen una alta 
morbilidad y mortalidad [7,8]. La infección del sitio quirúrgico des-
pués de la colostomía es una de sus complicaciones mayores [5]. 

Se ha informado la correlación entre las enfermedades y los pro-
cedimientos intestinales y la infección en la articulación de la cadera. 
Se han notificado fístulas colo-articulares que afectan a la cadera en 
pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal [9], enfermedad 
diverticular [10] y carcinoma intestinal [11]. Además, los informes de 
casos solitarios han descrito la formación de fístulas después de la 
artroplastia total de cadera [12] o la artroplastia de resección de Gird-
lestone [13]. Coelho-Prabhu et al. [14], en un estudio prospectivo, de 
un solo centro, de casos y controles, demostró que la esófagogastro-
duodenoscopias con biopsia se correlacionaba con un mayor riesgo 
(OR = 3,95%, IC: 1,1–7) de IAP en pacientes con artroplastia. 

No hay ninguna publicación sobre el tema de la colostomía y 
el riesgo potencial de ISQ/IAP después de la artroplastia. Los datos 
disponibles sugieren que la ISQ alrededor del abdomen son facto-
res de riesgo asociados con la colostomía. A modo de especulación, 
creemos que un paciente con una colostomía, que ha desarrollado 
un ISQ, estaría en riesgo de desarrollar una IAP después de una artro-
plastia electiva. Por lo tanto, está justificado proponer que la artro-
plastia electiva deba retrasarse en pacientes con una infección activa 
alrededor de la colostomía. 

Además, debe garantizarse que los pacientes tengan una colos-
tomía limpia y libre y que funciona correctamente en su lugar antes 
de la artroplastia electiva. Se puede considerar esperar hasta que se 
invierta una colostomía temporal antes de proceder con una artro-
plastia electiva.
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PREGUNTA 8: ¿Un paciente con una colostomía tiene un mayor riesgo de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: Actualmente no hay evidencia en la literatura para determinar si un paciente con una colostomía tiene un riesgo mayor de 
ISQ/IAP después de un procedimiento de artroplastia. Sin embargo, es nuestra recomendación garantizar que el paciente tenga una colostomía 
limpia y sin fugas para evitar que se ensucie.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 94%; en desacuerdo: 4%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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El riesgo de desarrollar ISQ/IAP después de la artroplastia total (AT) 
es probable que esté influenciado por varios factores, como las ca-
racterísticas de los pacientes, la intervención quirúrgica y el cuida-
do postoperatorio. Sin embargo, los factores relacionados con el 
paciente o el huésped, como las características sociodemográficas, 
el índice de masa corporal y el historial clínico y los antecedentes 
quirúrgicos parecen desempeñar un papel importante en el desarro-
llo de ISQ/IAP. Con la excepción de factores como la edad y el sexo, 
muchos factores de los pacientes son modificables y podrían usarse 
para la identificación de pacientes con alto riesgo de desarrollar ISQ/
IAP, así como para seleccionar las intervenciones apropiadas. La li-
teratura tiene una gran cantidad de estudios que han evaluado las 
asociaciones de estos posibles factores del huésped y el riesgo de ISQ/
IAP. Sin embargo, algunos de los hallazgos no han sido concluyentes 
debido al reporte de resultados inconsistentes. Tratamos de aclarar 
la evidencia mediante la realización de una revisión sistemática in-
tegral de la literatura.

Existe evidencia inconsistente sobre si la edad contribuye a un 
mayor riesgo de IAP. El metaanálisis de Chen et al. no mostró asocia-
ción entre la edad y el riesgo de infección [1]. En un análisis conjunto 
de ocho estudios, la edad (como una exposición continua) no se aso-
ció con el riesgo de IAP [2]. Sin embargo, los hallazgos de dos estu-
dios sugirieron que los pacientes de 75 años de edad o más tenían un 
mayor riesgo de ISQ después de una ATC primaria [3,4].

El efecto del género en el riesgo de IAP tiene resultados inconsis-
tentes. Si bien algunos estudios sugieren que los hombres tienen un 
mayor riesgo de desarrollar IAP después de un reemplazo articular, 
otros sugieren que es diferente. Sin embargo, la evidencia emergen-
te está más a favor de que los hombres tengan más probabilidades 
de desarrollar una infección en comparación con las mujeres. En un 
análisis conjunto de ocho estudios, Chen et al. demostraron que los 
hombres tenían un mayor riesgo de infección después de la artro-
plastia total de rodilla (ATR) que las mujeres [1]. Un reciente análi-
sis multivariado combinado de 28 estudios confirma esta evidencia 
emergente de mayor riesgo en los hombres [2].

Los análisis agrupados han demostrado que las poblaciones ne-
gras (en comparación con la raza blanca) tienen un mayor riesgo de 
IAP/ISQ; [5–11] sin embargo, la evidencia sugiere que pacientes de ori-
gen étnico hispano, nativos americanos, esquimales y poblaciones 
asiáticas es inconsistente y no significativa [5–11].

Un estudio informó una disminución en el riesgo de IAP y otro 
informó un aumento en el riesgo, comparando pacientes en ubica-
ciones rurales versus ubicaciones no rurales [12,13]. En comparación 
con las artroplastias totales de cadera (ATC), las ATR se asociaron de 
forma sistemática con un mayor riesgo de IAP/ISQ [14-16].

La evidencia de la asociación entre el IMC y el aumento del ries-
go de ISQ/IAP es consistente. En un análisis agrupado de 14 estudios, 
Kerkhoffs et al. informaron un aumento del riesgo de infección des-
pués de la artroplastia total de rodilla (ATR) cuando se compararon 
los obesos con los pacientes no obesos [17]. Yuan et al. También infor-
maron un aumento doble del riesgo de infecciones en el sitio quirúr-
gico en pacientes obesos[18]. En un análisis conjunto de 29 estudios 
incluidos en la revisión más reciente, un IMC alto (sobrepeso y obe-
sidad) se asoció con un mayor riesgo de ISQ/IAP [2]. La asociación fue 
consistente con una relación de respuesta doble. Un estudio compa-
ró el bajo peso (IMC <18,5 kg/m2) versus una categoría de IMC normal 
a sobrepeso, pero no encontró asociación con IAP [19].

La evidencia sobre la asociación entre historia de hipertensión 
y el riesgo de IAP/ISQ es inconsistente. Un análisis agrupado de seis 
estudios no mostró pruebas significativas de asociación [6,20–24].

Un análisis conjunto de seis estudios mostró que el consumo 
elevado de alcohol o el abuso de alcohol se asocian con un mayor 
riesgo de IAP/ISQ después de la AT [5,6,20,23,25,26].

Hay evidencia consistente que muestra que un ingreso bajo se 
asocia con un mayor riesgo de IAP/ISQ [7,11,27]. Se demostró que la 
malnutrición (medida con albúmina sérica baja) se asociaba con 
un mayor riesgo de IAP/ISQ en un análisis agrupado de cinco estu-
dios [28–32].

Una cantidad cada vez mayor de literatura ha demostrado que 
fumar tiene un efecto negativo en los resultados postoperatorios. 
Sin embargo, la evidencia ha sido mayormente inconsistente con 
respecto a la asociación entre fumar y el riesgo de IAP después de un 
reemplazo articular. Sin embargo, en un análisis conjunto reciente 
de ocho estudios, se demostró que los fumadores tienen un mayor 
riesgo de IAP en comparación con los no fumadores [2]. Hay Eviden-
cia robusta que sugiere que abandonar del hábito de fumar antes de 
la cirugía se asocia con una reducción de más del 50% en el riesgo de 
infecciones postoperatorias [33].

La evidencia sugiere que, en pacientes sometidos a cirugía, la 
diabetes mellitus (DM) se asocia con un mayor riesgo de complica-
ciones. En un análisis agrupado de 10 estudios retrospectivos, Tsang 
y Gaston descubrieron que la DM se asociaba con un riesgo 2 veces 
mayor de lo establecido después de una ATC electiva [34]. Yang et al. 
en un análisis conjunto de ocho estudios demostraron que la preva-
lencia de DM está asociada con un mayor riesgo de infección profun-
da después de una ATR primaria electiva [35]. En otro análisis agrupa-
do de ocho estudios, Zhu et al. mostraron que la DM estaba asociada 
con un mayor riesgo de IAP después de un reemplazo articular[36]. 
En el análisis agrupado más reciente de 29 estudios, la DM se asoció 
con un mayor riesgo de IAP [2].

1.2. PREVENCIÓN: FACTORES GENERALES RELACIONADOS CON EL PACIENTE

Autor: Setor Kunutsor, Richard Iorio, James E. Feng, Zlatan Cizmic 

PREGUNTA 1: ¿Qué factores del huésped modificables y no modificables contribuyen a un mayor 
riesgo de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: Se ha demostrado que los factores modificables del huésped, como el índice de masa corporal (IMC), el hábito de fumar y 
el alcohol, así como ciertas comorbilidades médicas, aumentan el riesgo de ISQ/IAP. También se ha demostrado que los factores no modificables, 
como la edad avanzada, el género masculino y la etnia negra, aumentan el riesgo de ISQ/IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 98%; en desacuerdo: 0%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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TABLA 1. Resumen de factores de riesgo para el desarrollo de IAP/ISQ

Factores modificables del huésped Factores con evidencia limitada de asociaciones con IAP/ISQ

• IMC - Fuerte 

• Fumar - Fuerte 

• Alto consumo de alcohol (abuso de alcohol) - Fuerte 

• Bajos ingresos - Fuerte 

• Desnutrición (albúmina sérica baja) - Fuerte 

• Historial de DM - Fuerte 

• Historial de Enfermedad cerebrovascular (CVD) - Moderado 

• Historial de fracaso cardiaco congestivo (CHF) - Fuerte 

• Antecedentes de arritmia cardíaca - Fuerte 

• Historial de Enfermedad vascular periférica (EVP) - Fuerte 

• Enfermedad pulmonar crónica - Fuerte 

• Enfermedad pulmonar obstructiva crónica - Fuerte 

• Historial de enfermedad renal - Fuerte 

• Historial de enfermedad hepática/cirrosis - Fuerte 

• Historial de AR - Fuerte 

• Historial de cáncer / malignidad - Fuerte 

• Historial de osteonecrosis - Fuerte 

• Historial de depresión - Fuerte 

• Historial de psicosis - Fuerte 

• Historial de VIH/SIDA - Fuerte 

• Enfermedad neurológica (hemiplejia, paraplejia) - Moderado 

• Historial de administración de corticosteroides - Fuerte 

• Historial de inyección de corticosteroides intraarticulares - Moderado 

• Cirugía articular previa - Fuerte 

• Artroplastia de revisión - Fuerte 

• Infección articular previa - Moderada

• Fragilidad - Moderada 

• Anemia preoperatoria - Fuerte 

• Grado ASA > 2 - Fuerte 

• Índice de comorbilidad de Charlson (alto) - Fuerte 

• Hiperglucemia preoperatoria y HbA1c alta - Moderado 

• Transfusión de sangre alogénica - Fuerte 

• Profilaxis con warfarina o heparina de bajo peso molecular - Moderada

• Edad (como exposición continua) - Limitada 

• Origen étnico hispano - Limitada 

• Origen étnico de nativos americanos y esquimales - Limitada 

• Raza asiática - Limitada 

• Historial de abuso de drogas - Limitada

• Ubicación rural vs. ubicación no rural - Limitada 

• Bajo peso - Limitada 

• Historia de hipertensión - Limitada 

• Historia de osteoartritis - Limitada 

• Historia de artritis postraumática - Limitada 

• Procedimientos dentales de bajo o alto riesgo - Limitada 

• Historia de ITU - Limitada 

• Historia de demencia – Limitada

 • Hipercolesterolemia - Limitada 

• Enfermedad de la úlcera Péptica - Limitada 

• Enfermedad valvular - Limitada 

• Tumor metastásico - Limitada 

• Historia de coagulopatía - Limitada 

• Historia de tromboembolismo venoso - Limitada 

• Trastornos circulatorios pulmonares - Limitada 

• Hipotiroidismo - Limitada 

• Hepatitis (B o C) - Limitada 

• Desequilibrio electrolítico - Limitada 

• Transfusión de sangre autógena - Limitada

Factores del paciente no modificables

• Edad (≥ 75 años) - Moderado 

• Sexo masculino - Fuerte 

• Raza negra - Fuerte 

• ATR vs. ATC – Fuerte

ASA: Asociación Americana de Anestesia; DM: diabetes mellitus; CVD: enfermedad cerebrovascular; CHF: fracaso cardíaco congestivo; 
EVP: enfermedad vascular periférica; AR: artritis reumatoide; ATR: artroplastia total de rodilla; ATC: artroplastia total de cadera; 
ISQ: infección del sitio quirúrgico; IAP: infección articular protésica; ITU: infección del tracto urinario.
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Un análisis agrupado de siete estudios que informaron hallaz-
gos inconsistentes mostró que los antecedentes de enfermedad car-
diovascular (ECV) se asociaron con un mayor riesgo de IAP/ISQ des-
pués de la AT [20,23,37–42]. En un análisis conjunto de estudios que 
evaluaron la insuficiencia cardíaca congestiva y las arritmias cardía-
cas como factores de riesgo, se demostraron asociaciones significati-
vas [5,6,20,23,43]. Una historia de enfermedad vascular periférica se 
asoció con un mayor riesgo de IAP/ISQ en un análisis conjunto de 
seis estudios [5,6,20,23,43,44].

Un análisis conjunto de cuatro estudios que evaluaron las aso-
ciaciones de enfermedad pulmonar crónica con riesgo de IAP, no 
mostró evidencia significativa [5,20,23,43]. Sin embargo, tres de los 
estudios informaron asociaciones significativas consistentes. La en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica se asoció con un mayor ries-
go de IAP/ISQ en un análisis conjunto de cuatro estudios [9,16,22,45].

En un análisis conjunto de ocho estudios, la enfermedad re-
nal se asoció significativamente con un mayor riesgo de IAP/ISQ 
[5,6,20,23,43,46-48]. La historia de enfermedad hepática o cirrosis he-
pática se asoció con un mayor riesgo de IAP/ISQ [5,6,20,23,43,44,48]. 
Sin embargo, los antecedentes de infección por hepatitis B o C no se 
asociaron con un mayor riesgo de IAP/ISQ [16,44,48].

Un análisis conjunto de siete estudios mostró que la artritis reu-
matoide (AR) se asociaba con un mayor riesgo de IAP después de un 
ATR [1]. En otro análisis conjunto de siete estudios, Zhu et al. demos-
traron que la AR estaba asociada con un mayor riesgo de IAP [36]. Los 
hallazgos de un reciente análisis agrupado de 13 estudios confirman 
la evidencia acumulada [2].

Una historia de cáncer o malignidad se asoció con un mayor 
riesgo de IAP/ISQ después de la artroplastia en un análisis conjunto 
de siete estudios [5,6,16,20,23,28,49] Sin embargo, la evidencia sobre 
la asociación entre tumores metastásicos y el riesgo de IAP/ISQ fue 
limitado e inconsistente [6,20,23,43].

La historia de coagulopatía no se asoció con IAP/ISQ en un 
análisis agrupado de cuatro estudios con hallazgos inconsistentes 
[5,6,20,23]. Un único estudio informó evidencia de una asociación 
entre el tromboembolismo venoso y la IAP, pero esto se basó en un 
análisis univariado [15].

Un análisis agrupado de tres estudios mostró una historia 
de osteonecrosis que se asociaba con un mayor riesgo de IAP/ISQ 
[10,19,50]. La evidencia sugiere que los antecedentes de depresión y 
psicosis se asociaron con un mayor riesgo de IAP después de la ar-
troplastia articular total [6,20,23]. Un análisis agrupado mostró una 
historia de infección por VIH/SIDA asociada con un mayor riesgo de 
IAP/ISQ [6,43,44,51].

Un antecedente de enfermedad neurológica como hemiplejia/
paraplejia se asoció con un mayor riesgo de IAP/ISQ en un análisis 
agrupado de cuatro estudios con hallazgos inconsistentes [5,20,23]. 
Un metanálisis previo de cuatro estudios sugirió que un anteceden-
te de terapia con corticosteroides se asocie con un mayor riesgo de 
IAP después de una ATR [1]. Zhu et al. también demostraron que la 
terapia con corticosteroides se asociaba con un mayor riesgo de IAP 
después de la artroplastia articular total en un análisis conjunto de 
cinco estudios [36]. En el análisis agrupado más reciente de 10 estu-
dios, los hallazgos fueron consistentes con la evidencia previa [2]. 

La literatura ha sido inconsistente y débil sobre si las inyecciones 
de corticosteroides intraarticulares administradas para la osteoartri-
tis aumentan el riesgo de infección después de la artroplastia articu-
lar. En una revisión sistemática previa de nueve estudios, Pereira et 
al. no encontraron pruebas significativas para indicar la presencia de 
una asociación. En un metaanálisis reciente, el uso de la inyección in-
traarticular de corticosteroides no se asoció estadísticamente de ma-
nera significativa con un mayor riesgo de IAP [2]. Sin embargo, una 
actualización de la evidencia reciente que involucró la combinación 

de cinco estudios con datos utilizables, se demostró una asociación 
significativa. La calidad de la evidencia fue moderada. 

En un análisis conjunto de cinco estudios, un historial de ciru-
gía articular previa (en comparación con ninguna cirugía articular 
previa) se asoció con un aumento de aproximadamente el triple de 
riesgo de IAP [2]. Cuando se comparó con la artroplastia primaria, 
la artroplastia de revisión se asoció con un mayor riesgo de IAP en 
un análisis agrupado de cinco estudios [2]. Dos estudios informaron 
que un historial de infección articular previa se asociaba con un ma-
yor riesgo de IAP, pero los hallazgos se basaron en un análisis univa-
riado [45,52].

Un único estudio de alta calidad informó un aumento del ries-
go de IAP en comparación con pacientes frágiles con pacientes no 
frágiles [12].

La evidencia consistente mostró que la anemia preoperatoria se 
asoció con un mayor riesgo de IAP/ISQ después de la AT [20,23,43,53]. 

Un grado de ASA de > 2 se asoció con un mayor riesgo de IAP/ISQ 
y esto fue consistente en todos los estudios [3,9,10,15,19,54].

Aunque las exposiciones no fueron comparables y, por lo tanto, 
no pudieron agruparse, hubo pruebas consistentes que mostraron 
que un mayor índice de comorbilidad de Charlson se asoció con un 
mayor riesgo de IAP/ISQ [7,8,11].

La evidencia agrupada de siete estudios no mostró una asocia-
ción significativa de la osteoartritis con el riesgo de IAP después de 
la artroplastia articular [10,19,25,50,55-57]. Un análisis combinado de 
tres estudios no mostró evidencia de una asociación entre la artritis 
postraumática y el riesgo de IAP/ISQ [10,19,57].

En dos estudios que evaluaron la asociación de procedimientos 
dentales con riesgo de IAP, no hubo evidencia de asociaciones signifi-
cativas de IAP con procedimientos dentales [13,58]. No hubo pruebas 
de una asociación entre la infección del tracto urinario (ITU) y el ries-
go de IAP/ISQ en todos los estudios que evaluaron las asociaciones 
[20,23,38]. Esto fue lo mismo para la demencia y el IAP/ ISQ [16,20,23]. 

Ninguno de los estudios que evaluaron las asociaciones de hi-
percolesterolemia, así como la enfermedad de úlcera péptica con el 
riesgo de IAP, mostró evidencia de asociaciones [6,20,23]. Evidencia 
sobre la asociación entre el diseño valvular y el riesgo de IAP/ISQ 
fue limitado e inconsistente [5,6,20,23]. En un análisis agrupado, no 
hubo pruebas significativas de asociaciones de IAP/ISQ con antece-
dentes de trastornos circulatorios pulmonares, [5,20,23,43] antece-
dentes de hipotiroidismo, [6,20,23,59] y antecedentes de abuso de 
drogas [6,20,23].

No hubo evidencia significativa de una asociación entre el des-
equilibrio electrolítico y el riesgo de IAP/ISQ [6,60]. La evidencia 
sobre la asociación de la hiperglucemia preoperatoria y los niveles 
altos de HbA1c con riesgo de IAP/ISQ fue en su mayoría inconsisten-
te y no se pudo combinar debido a que las exposiciones no fueron 
comparables, [14,61-64], pero la evidencia sugiere que estos factores 
podrían estar asociado con un mayor riesgo.

Los pacientes que reciben transfusiones de sangre alogénicas 
tienen un mayor riesgo de IAP/ISQ; [15,43,65-67] sin embargo, la 
evidencia es limitada para las transfusiones de sangre autógenas 
[43]. La profilaxis con warfarina o heparina de bajo peso molecu-
lar para el tromboembolismo venoso se asoció con un mayor ries-
go de IAP [68,69].

ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA

Fuentes de datos. MEDLINE, EMBASE, Web of Science, Cochrane 
Library y listas de referencia de estudios relevantes desde su inicio 
hasta el 15 de febrero de 2018.

Criterios de selección. Para ser incluidos, los estudios debían ser 
estudios longitudinales (estudios observacionales y ensayos contro-
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lados aleatorios (ECA)) que hayan evaluado las asociaciones de fac-
tores relacionados con el paciente y el riesgo de infecciones del sitio 
quirúrgico (ISQ) y/o infecciones articulares periprotésicas (IAP) en 
pacientes sometidos a procedimientos ortopédicos.

Métodos de revisión. Se usó el riesgo relativo (RR) con intervalos de 
confianza del 95% como medida de resumen de la asociación entre los 
estudios. Los RR específicos del estudio con intervalos de confianza 
del 95% fueron metanálisis utilizando modelos de efectos aleatorios.

Resultados. De 7,177 citas potencialmente relevantes, finalmente se 
incluyeron 101 estudios en esta revisión. No se identificaron ECA re-
levantes para el tema de revisión.
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Se plantea la hipótesis de que los individuos pueden ser sus-
ceptibles a infecciones en el sitio quirúrgico (ISQ) e infecciones 
articulares periprotésicas (IAP) debido a características genéti-
cas relacionadas con el paciente. Esta situación puede deberse 
a polimorfismos en los genes que codifican diversas proteínas, 
mediadores de señalización intracelular del receptor, citoquinas 
y enzimas vitales para la funcionalidad del sistema inmunitario 
del huésped. Con la esperanza de permitir la prevención dirigida 

temprana en pacientes de alto riesgo, se han desarrollado calcula-
dores de riesgo para identificar a los pacientes con mayor riesgo 
de desarrollar una infección después de la artroplastia total (AT). 
Sin embargo, se ha sugerido que estos sistemas de puntuación 
tienen una capacidad limitada para identificar con precisión a las 
personas con alto riesgo, y muy pocos de ellos han sido valida-
dos externamente [1,2]. Kunutsor et al. informan que ninguno de 
los puntajes de riesgo que revisaron se sometieron a estudios de 
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PREGUNTA 2: ¿Existen factores genéticos que predispongan a los pacientes a IAP/ISQ o predicen 
el éxito del tratamiento para IAP/ISQ?

RECOMENDACIÓN: La evidencia sugiere que es posible una potencial predisposición hereditaria, pero faltan pruebas definitivas que respalden 
los factores de riesgo genéticos específicos para IAP/ISQ después de la artroplastia articular total.
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impacto posteriores para determinar su utilidad para la toma de 
decisiones clínicas [2].

Por lo tanto, se necesitan otros métodos de identificación tem-
prana para influir en las decisiones clínicas. Las pruebas de suscep-
tibilidad genética han aumentado el interés como un medio para 
identificar a pacientes con alto riesgo de infección [3], y específi-
camente IAPs [4]; sin embargo, dicha prueba aún no se ha desarro-
llado e implementado en el campo de la artroplastia. Al evaluar la 
respuesta inmune a las infecciones por micobacterias, Blischak et al. 
informó que el sistema inmunitario innato puede desempeñar un 
papel en las infecciones bacterianas [5]. Evaluando pacientes con AT 
múltiples, Bedair et al. sugirió que algunos pacientes pueden tener 
un mayor riesgo de infección debido a deficiencias inmunitarias 
subclínicas [6].

En 2013, un gran estudio poblacional de Lee et al. informó la sus-
ceptibilidad familiar a ISQ, que incluía, pero no se limitaba a IAP [7]. 
Del mismo modo, Anderson et al. demostraron agrupamiento fami-
liar en pacientes con AT que sufrieron IAP [8]. Pudieron mostrar un 
mayor riesgo de IAP después de AT en familiares de pacientes que 
han experimentado un IAP [8]. Estas familias demostraron tasas de 
infección de 9 a 17% en comparación con tasas de aproximadamente 
2,3% en familiares de pacientes sin IAP. Dada la literatura actual, un 
riesgo hereditario de IAP parece razonable.

Con respecto a los factores genéticos específicos, los informes 
recientes sugieren que las variantes genéticas asociadas con la lecti-
na fijadora de manosa (MBL) pueden estar asociadas con un mayor 
riesgo de infección en general [9,10] y en poblaciones IAP específica-
mente [11,12]. Burgner et al. también informó sobre varios genes can-
didatos identificados en la literatura que pueden estar relacionados 
con la inmunidad innata [3]. Por ejemplo, señalaron la asociación de 
los genes del receptor tipo Toll (TLR), TLR2 y TLR4, y las infecciones 
bacterianas [3]. Sutherland et al. realizó un estudio de asociación 
genética en pacientes ingresados en una unidad de cuidados inten-
sivos que tenían evidencia de infección [13]. En última instancia, in-
formaron que los polimorfismos CD14, MBL y TLR2 se asociaron con 
una mayor prevalencia de infección en adultos en estado crítico. Sin 
embargo, otros informan que no hay asociación entre el polimorfis-
mo CD14 y la incidencia de infección [14].

Agnese et al. sin embargo, fueron capaces de asociar la muta-
ción TLR4 con una mayor incidencia de infecciones bacterianas [14]. 
Aparte de las mutaciones de MBL, se ha informado que CD14, TLR2 y 
TLR4 no están asociados con infecciones en la bibliografía de IAP [15]. 
Además, una reciente revisión sistemática sobre la susceptibilidad 
genética al IAP concluyó que aunque existen pruebas que respaldan 
un papel genético en las IAP, no se pueden establecer conclusiones 
definitivas dada la cantidad relativamente pequeña de datos dispo-
nibles en la literatura existente [15].

En resumen, a pesar de la evidencia que sugiere un riesgo he-
reditario de infección, existe una escasez de estudios sólidos que 
proporcionen evidencia sobre los factores de riesgo genéticos de 
la infección. Se necesitan pruebas adicionales, quizás dirigidas a las 
variantes de MBL, para considerar los factores de riesgo genéticos e 
identificar a los pacientes con mayor riesgo de infección. Tales estu-
dios pueden contribuir a nuestra comprensión de la patogenia de 
ISQ/IAP.

Dada la evidencia que sugiere una susceptibilidad genética a 
ISQ/IAP, parece razonable que los factores genéticos también pue-
dan desempeñar un papel en los resultados del tratamiento para la 
infección. Los primeros estudios sobre la capacidad para predecir los 
resultados del tratamiento de infecciones bacterianas y fúngicas no 
fueron alentadores y se basaron en las pruebas de sensibilidad anti-
microbiana [16-20]. Se han informado factores de riesgo clínicos y ge-
néticos para predecir la respuesta al tratamiento para una variedad 

de enfermedades [3,21-23]. Además, estudios recientes que evalúan 
la respuesta al tratamiento en pacientes con hepatitis e infecciones 
virales por inmunodeficiencia humana sugieren que existen marca-
dores genéticos antes del tratamiento que podrían aumentar la com-
prensión de la respuesta del tratamiento del paciente a las terapias 
antivirales [24-28].

Sin embargo, hay poca evidencia, si la hay, sobre la capacidad de 
los factores genéticos del huésped para predecir los resultados del 
tratamiento para el sitio quirúrgico o las infecciones articulares pe-
riprotésicas
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La infección articular periprotésica (IAP) es una complicación 
devastadora después de los procedimientos de artroplastia total 
(AT). Los estudios han demostrado que esta complicación ocurre 
aproximadamente del 1 al 2% de las veces después de la AT prima-
ria y es aún mas común después de la cirugía de revisión [1–3]. Los 
tratamientos quirúrgicos de IAP, con el objetivo de erradicar la in-
fección, incluyen irrigación y desbridamiento con retención de im-
plantes, revisión en un tiempo y procedimientos de revisión en dos 
tiempos. No existen definiciones estándar para un tratamiento exi-
toso, pero la mayoría de los médicos estarían de acuerdo en que el 
objetivo de estas intervenciones es erradicar la infección. Las tasas 
de éxito informadas de los procedimientos mencionados varían y 
existe abundante literatura que se centra en el impacto de diversos 
factores infecciosos, quirúrgicos y de pacientes en el éxito del tra-
tamiento. A pesar de la gran cantidad de estudios sobre los factores 
que contribuyen a la recurrencia de IAP después del tratamiento 
quirúrgico, se ha publicado relativamente poco sobre el impacto 
del consumo actual de tabaco en la recurrencia de IAP.

Se realizó una extensa revisión sistemática para identificar to-
dos los estudios que informaron el éxito de los tratamientos qui-
rúrgicos para la IAP de cadera o rodilla. Esta revisión de la literatu-
ra identificó 20 estudios publicados que informaron o evaluaron 
específicamente el uso de tabaco en la población del estudio o en 
relación con el tratamiento quirúrgico de ISQ/IAP [4-23]. Utilizan-
do la metodología para evaluar la evidencia como se describe en 
la Guía de práctica clínica y metodología de revisión sistemática 
de la Academia Estadounidense de Cirujanos Ortopédicos ver-
sión 2.0 [24], 17 de estos estudios fueron calificados de baja calidad 
[4,5,7,8,10–12, 14-23] y tres estudios se calificaron como de muy baja 
calidad [6,9,13].

De los 20 estudios evaluados, 14 estudios evaluaron revisiones en 
dos tiempos, dos estudios evaluaron la irrigación y el desbridamien-
to, y cinco estudios evaluaron pacientes con cualquiera de esos dos 
procedimientos para IAP. En 19 de los estudios se realizó un análisis 
estadístico univariado que evaluó la asociación entre el consumo de 
tabaco y la recurrencia de la IAP.

Fumar se asoció con un riesgo significativamente mayor de recu-
rrencia de IAP en 3 de estos estudios [4,8,9]. Se realizó un análisis mul-
tivariado adicional en 2 de estos estudios [4,9]. Hoell et al. evaluaron 
retrospectivamente 59 pacientes que se sometieron a una revisión en 
dos tiempos para detectar la IAP e identificaron el tabaquismo como 
un factor de riesgo independiente para el fracaso en curar la infección 
(odds ratio [OR]: 21.5, intervalo de confianza del 95%: 2.6-178) [9]. Can-
cienne et al. utilizó el conjunto de datos de reclamaciones administra-
tivas de Medicare para evaluar a 18,533 pacientes que se sometieron a la 
colocación de un espaciador con antibióticos para la artroplastia total 
de rodilla infectada y encontraron el consumo de tabaco debe asociar-
se independientemente con la necesidad de un desbridamiento repe-
tido sin reimplantación en un año (OR 1,10; p = 0,003) [4].

Dado que muchos de los estudios tenían cohortes relativamen-
te pequeñas y podían haber tenido poca potencia para detectar una 
asociación entre el hábito de fumar y la recurrencia de IAP, se realizó 
un análisis agrupado de los estudios. De los 20 estudios, 12 propor-
cionaron datos suficientes para ser incluidos en el análisis agrupado 
[5,6,8,10–14,18–21]. El resto tampoco informó datos sin procesar so-
bre el número de pacientes que consumieron tabaco o no informó 
cuántos consumidores de tabaco tuvieron una recurrencia de IAP. Si 
hubo varios estudios de la misma institución, solo se incluyó el estu-
dio más reciente con la cohorte más grande. Esto se hizo para evitar 
la inclusión no intencional de los mismos datos del paciente varias 
veces. Esto dejó 10 estudios, que representan 1,124 pacientes con IAP, 
para ser incluidos en el análisis agrupado [5,6,8,10,12–14,19–21]. 

La heterogeneidad entre los estudios estuvo presente, según 
lo determinado mediante las estadísticas de Q e I 2 o la prueba de 
rango de probabilidad. Por lo tanto, se utilizaron modelos de efectos 
de variación ponderados de variación inversa para evaluar las esti-
maciones agrupadas utilizando el software R. También se generaron 
diagramas de bosque para mostrar los odds ratios y los intervalos de 
confianza del 95% para cada estudio, así como la estimación agrupa-
da general de efectos aleatorios y su intervalo de confianza. El análi-
sis agrupado demostró que los usuarios de tabaco tenían una proba-
bilidad significativamente mayor de experimentar una recurrencia 
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PREGUNTA 3: ¿El consumo actual de tabaco aumenta el riesgo de recurrencia de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: Sí. El consumo actual de tabaco parece aumentar el riesgo de ISQ/IAP en pacientes que se someten a procedimientos ortopédicos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 94%, en desacuerdo: 3%, abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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de IAP después del tratamiento quirúrgico que los no usuarios de 
tabaco, con un OR de 1.53 [1.06-2.21] (Figura 1). Además, este hallazgo 
siguió siendo significativo cuando solo se incluyeron pacientes tra-
tados con revisión de dos etapas (OR: 1,59 [1,03-2,47]). Los hallazgos 
de estos estudios y los resultados del análisis agrupado sugieren que 
el consumo actual de tabaco aumenta el riesgo de recurrencia de 
IAP después del tratamiento quirúrgico de IAP de cadera y rodilla. La 
fuerza de esta conclusión está limitada por los estudios disponibles 
que son de calidad baja o muy baja y que incluyen principalmente 
un pequeño número de pacientes. Sin embargo, existe una literatura 
de mayor calidad que asocia el consumo actual de tabaco con un ma-
yor riesgo de IAP después de la AT primaria [25-30]. 

También hay efectos adversos establecidos del consumo de taba-
co en la cicatrización de heridas. Por lo tanto, es razonable concluir 
que los hallazgos de estos estudios y los resultados de los análisis 
agrupados probablemente representan una verdadera asociación. 
Es necesario realizar investigaciones adicionales y de alta calidad 
para confirmar esta asociación y evaluar si el abandono del consumo 
de tabaco puede aumentar el éxito de la remisión de la infección des-
pués del tratamiento quirúrgico para la IAP.
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Las anomalías en el índice de masa corporal (IMC) se han asociado 
con peores resultados en pacientes quirúrgicos. La mayoría de los es-
tudios se han centrado en las comparaciones entre los pacientes obe-
sos y los de peso normal (PN) para encontrar que un IMC más alto se 
asocia con una mayor incidencia de infecciones [1-6]. Los pacientes 
con bajo peso (BP) se definen típicamente como aquellos con un 
IMC de menos de 18,5 kg/m2 [7]. Los pacientes con BP representan 
el 2,3% de la población de los Estados Unidos y hasta el 3,66% de los 
pacientes en las naciones europeas [8,9]. En el campo de la cirugía 
general, los pacientes con BP han demostrado tener mayores tasas 
de complicaciones en comparación con los pacientes con sobrepeso 
y obesos [7,10–12]. De manera similar, los pacientes con artroplastia 
total (AT) también se identificaron por tener una mayor incidencia 
de infección, transfusión, luxación, reingreso y mortalidad [1,3,13,14]. 
No se han identificado estudios que evalúen la reducción del riesgo 
al aumentar el IMC en estos pacientes.

Saucedo et al. [1] evaluó el riesgo de reingreso en cohortes de 
pacientes con artroplastia total de rodilla (ATR) y artroplastia total 
de cadera (ATC), en comparación con los pacientes con PN (definido 
como IMC de 18,5 a 24,9 kg/m2 en este estudio), el estado de BP fue 

un factor de riesgo significativo para el reingreso a los 30 y 90 días 
después de la operación (16,4 y 11,6%, respectivamente), con infec-
ción postoperatoria siendo la principal causa de readmisión [1]. Un 
estudio aislado, que evaluó los factores de riesgo de infección en pa-
cientes con artritis reumatoide, mostró que el estado de BP también 
tenía un mayor riesgo de infección (razón de probabilidades (OR) 
6,0; IC 95% 1,2-30,9, p = 0,033) [13]. Además, un estudio de Nafiu et al. 
demostró peores resultados de AT y mayores tasas de ISQ en mino-
rías de BP [11]. Cuando los pacientes se estratificaron según el IMC, el 
estudio encontró tasas de ISQ de 3,0% en el grupo BP, 1,3% en el grupo 
PN, 1,4% en el grupo con sobrepeso, 1,5% en el grupo obeso y 1,7% en 
pacientes severamente obesos, respectivamente (p < 0,001) [11].

Al evaluar específicamente las ATR, se han encontrado resulta-
dos similares. Manrique et al. comparó a los pacientes con ATR y BP 
con una cohorte de pacientes con ATR y PN y encontró que los indivi-
duos con BP tenían una tasa más alta de ISQ (11,1%) que los individuos 
PN (0%) (p = 0,01) [15]. Los pacientes con BP también tuvieron un ma-
yor riesgo de ISQ (OR: 23,3; IC 95%: 1,2-466,5; p = 0,04) en comparación 
con los pacientes con PN. Este estudio, y otros, utilizaron la defini-
ción de ISQ especificada por los criterios de los Centros para el Con-
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PREGUNTA 4: ¿Los pacientes con bajo peso (IMC < 18,5 kg/m2) tienen un mayor riesgo de infección 
del sitio quirúrgico (ISQ)/infección articular periprotésica (IAP) después de los procedimientos 
ortopédicos? En caso afirmativo, ¿el aumento del IMC en pacientes con bajo peso reduce el riesgo 
de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: Sí. Los pacientes con bajo peso (IMC < 18,5 kg/m2) tienen un mayor riesgo de ISQ/IAP después de los procedimientos ortopé-
dicos. Sin embargo, no hay evidencia actual que indique que un aumento en el IMC de una persona con bajo peso tenga un efecto en la reducción 
del riesgo de ISQ/IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%, en desacuerdo: 4%, abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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trol de Enfermedades (CCPE) [16]. Se utilizaron los criterios de CCPE 
ISQ en lugar de las definiciones de la Sociedad de Infección Muscu-
loesquelética (MSIS) y la Reunión de Consenso Internacional (ICM) 
para Infección articular periprotésica (IAP) [17] porque los criterios 
MSIS e ICM no estaban disponibles en el momento de la publicación. 

Si bien hay evidencia de que el estado de BP aumenta el riesgo de 
ISQ/IAP, hay algunos estudios de bases de datos que contradicen estos 
hallazgos. Utilizando el registro articular de Nueva Zelanda, Murga-
troyd et al. no mostró un aumento en el riesgo de infección profunda 
en el seguimiento máximo de dos años [18]. De los 5.357 pacientes, 131 
eran BP (2,4%), sin embargo, el BP se definió como IMC < 20 kg/m2 en 
este estudio [18]. Las siete infecciones informadas se produjeron en los 
grupos con sobrepeso y obesidad, con cero en el grupo de BP a los dos 
años [18]. No se informaron infecciones por ISQ o heridas.

Otro estudio de registro, utilizando el enlace de datos de investi-
gación de práctica clínica de 31.817 pacientes, encontró tasas de infec-
ción de la herida a los seis meses del 1,5% (IMC < 18,5 kg/m2), 2,2% (IMC 
= 18,5 a 25 kg/m2), 3,0% (IMC) = 25 a 30 kg/m2), 3,3% (IMC = 30 a 35 kg/m2) 
y 3,1% (IMC > 35 kg/m2) respectivamente, con los pacientes con BP que 
tienen la tasa más baja de infección de la herida [19]. No se informa-
ron tasas de infección profunda. Además, los datos al momento de 
alta de la muestra nacional de pacientes hospitalizados encontraron 
que los individuos con BP (IMC < 18,5 kg/m2 en este estudio) tuvieron 
una tasa reducida de infección postoperatoria (OR 0,23; IC del 95%: 
0,09-0,61) [20]. Es importante destacar que los tres estudios tenían 
las limitaciones inherentes al análisis de grandes bases de datos ad-
ministrativas (es decir, errores en la recopilación de datos, conjuntos 
de datos incompletos y sesgo del observador) especialmente con los 
diagnósticos de infección postoperatoria, ISQ/IAP.

En general, existe una asociación establecida entre el bajo IMC 
y los resultados quirúrgicos más deficientes, específicamente la in-
fección, en una variedad de disciplinas, incluyendo la AT en ortope-
dia [10–12,19–26]. Además, también se observaron mayores tasas de 
transfusión entre las pacientes de BP después de la intervención 
quirúrgica [11,13,15]. Se ha demostrado que la transfusión alogénica 
postoperatoria es un factor de riesgo independiente para desarrollar 
ISQ/IAP [27]. Un IMC más bajo puede ser una medida indirecta del 
estado nutricional, ya que se ha demostrado que los pacientes con 
un IMC más bajo tienen niveles más bajos de albúmina, prealbúmi-
na y proteínas, todos ellos útiles para evaluar el estado nutricional 
[28]. Los pacientes con IMC bajo tienen reservas disminuidas y una 
incapacidad para reaccionar con precisión ante el estrés secundario 
a sus sistemas inmunitarios suprimidos [29]. El bajo IMC también 
se ha asociado con mayores tasas de morbilidad y mortalidad, posi-
blemente reflejando un estado fisiológico alterado [30]. Una poten-
cial optimización de este estado, que resulte en un aumento del IMC 
en pacientes con BP, podría ser beneficiosa al disminuir el riesgo de 
eventos adversos. Aumentar el IMC para mitigar el riesgo de ISQ/IAP 
en individuos de BP es un área para futuros estudios.
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26 Parte I Asamblea general

Se ha demostrado que la obesidad desempeña un papel negati-
vo a lo largo de la historia natural de la osteoartritis, desde el de-
sarrollo y la progresión de la enfermedad hasta la aparición de 
complicaciones postoperatorias [1–5]. Entre la variedad de com-
plicaciones que pueden ocurrir después de la AT, la infección ha 
demostrado ser una fuente importante de morbilidad y mortali-
dad por sí misma [6–9]. Numerosos estudios han examinado la 
asociación entre la obesidad y la infección después de la AT [10-13]. 
Si bien se reconoce la importancia de estos estudios para determi-
nar la importancia del IMC como un factor de riesgo potencial-
mente modificable, no existe una cifra límite para ser utilizada en 
el período preoperatorio.

Se realizó una revisión sistemática para evaluar la cifra límite 
por encima de la cual el IMC se asocia con ISQ/IAP y se encontra-
ron 17 estudios que cumplieron con los criterios de inclusión para 
responder esta pregunta. La mayoría de los estudios compararon 
pacientes con un IMC de 30 kg/m2 por encima y por debajo y limita-
ron su análisis a este grupo dicotómico. Un reciente metanálisis que 
examinó la influencia de la obesidad en las complicaciones después 
de la ATR concluyó que los pacientes con IMC ≥ 30 kg/m2 tienen un 
mayor riesgo de infección [14]. La reinfección también aumenta en 
los pacientes obesos que se someten a revisión por una infección de 
su implante primario o de revisión [13,15]. Lübbeke et al. [16] clasificó 
a los pacientes en 5 grupos según sus niveles de IMC en un intento 
de especificar qué grupo tenía el mayor riesgo de IAP. Estos inves-
tigadores concluyeron que un IMC ≥ 35 kg/m2 debería servir como 
límite para un mayor riesgo de IAP. Sin embargo, pruebas recientes 
sugieren que un límite de 40 kg/m2 [17,18] e incluso 50 kg/m2 [19,20] 
debe servir como límite por encima del cual el riesgo de IAP aumen-
ta sustancialmente.

La evidencia más alta para responder a esta pregunta proviene 
de dos estudios recientes que utilizaron sus grandes bases de datos 
institucionales (aproximadamente 20.000 pacientes en cada institu-
ción) para mostrar un aumento del 10% en el riesgo de IAP por cada 
unidad de IMC por encima de lo normal (25 kg/m2) [17,18]. En ambos 
estudios, el riesgo se hizo cada vez más pronunciado para el grupo de 
pacientes con valores de IMC superiores a 40 kg/m2, con un riesgo 3 
veces mayor de ISQ/IAP. El estudio de Shohat et al. [18] específicamen-
te intenta determinar si existe una cifra específica de IMC por enci-
ma de la cual el riesgo de infección aumenta sustancialmente. Los 
autores informaron un aumento del riesgo lineal con un IMC más 
alto, sin un corte específico que funcionó mejor que la probabilidad 
aleatoria. 

Hasta donde conocemos, no hay estudios prospectivos aleato-
rizados que aborden directamente el tema de la implementación 
de estos límites de IMC; La mayoría de los estudios son revisiones 
retrospectivas de bases de datos o registros. Si bien la cirugía bariá-
trica no pareció reducir las complicaciones después de la ATR, [21] 
mostró una reducción de las complicaciones después de la ATC [22]. 
Una revisión sistemática reciente de cinco estudios con un total de 
23.348 pacientes con AT no mostró diferencias estadísticamente sig-
nificativas en las tasas de infección (superficial o profunda, después 
de la cirugía bariátrica [23]. Existen estudios en curso que siguen a 
pacientes obesos que se someten a cirugía bariátrica versus aquellos 
que no aceptaron cirugía bariátrica, pero en este momento no hay 
conclusiones definitivas sobre este tema.

Nuestros resultados sugieren que el riesgo de infección aumen-
ta gradualmente en todo el rango de IMC superior a 30 kg/m2 y los 
pacientes con un IMC superior a 40 kg/m2 se encuentran en riesgo 
sustancial de infección (3 veces mayor). Estos resultados deberían 
alentar a los cirujanos a recomendar a todos los pacientes con sobre-
peso que reduzcan de peso antes de la cirugía, con énfasis especial 
en pacientes con IMC superior a 40 kg/m2. Los estudios adicionales 
deben examinar prospectivamente la influencia de reducción del 
IMC en la disminución del riesgo de infección.
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PREGUNTA 5: (A) ¿Cuál es el límite superior de índice de masa corporal (IMC) asociado con un 
mayor riesgo de ISQ/IAP?. (B) ¿La implementación de estos límites reduce la incidencia de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN:

A) La obesidad aumenta el riesgo de ISQ/IAP después de la artroplastia total (AT). El riesgo aumenta gradualmente en todo el rango de índice 
de masa corporal (IMC) y no a partir de una cifra en particular. Se observa un riesgo sustancialmente mayor en pacientes con un IMC > 40 
kg/m2 y los riesgos de la cirugía deben sopesarse cuidadosamente contra sus beneficios en estos pacientes.

B) La reducción de peso antes de la cirugía puede tener un beneficio para mitigar el riesgo de ISQ/IAP para todos los pacientes con un IMC 
superior a lo normal.

NIVEL DE EVIDENCIA: A) Fuerte; B) Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%, en desacuerdo: 2%, abstención: 3% (consenso unánime y más fuerte).
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La obesidad, definida como índice de masa corporal (IMC) > 30  kg/m2, 
ha alcanzado proporciones alarmantes en los Estados Unidos (EE. 
UU.), El Reino Unido (Reino Unido) y en todo el mundo, sin signos 
de disminuir [1,2]. La prevalencia nacional de obesidad en hombres 
y mujeres de EE. UU., de 2013 a 2014, se ha reportado en 35,0% y 40,4%, 
respectivamente [3]. Además, se predijo que para 2025, el 47% de los 
hombres y el 36% de las mujeres (de edades comprendidas entre 21 
y 60 años) en el Reino Unido serán obesos [2]. La obesidad también 
se ha relacionado con el desarrollo de osteoartritis y enfermedad 
articular [4]. Como resultado, una porción más alta de pacientes 
obesos se presentará a cirujanos ortopédicos buscando una artro-
plastia total de rodilla (ATR) o artroplastia total de cadera (ATC). 
George et al. informaron que los pacientes obesos constituían el 
52% de los ATC y el 70% de los pacientes con ATR en 2011 [5]. Aunque 
los pacientes obesos pueden lograr una alta satisfacción y alivio del 
dolor después de la artroplastia [5], la obesidad también se ha aso-
ciado con un mayor riesgo de infección en el sitio quirúrgico (ISQ) 
e infección articular periprotésica (IAP) [6–8]. Como resultado, la 
obesidad se ve como un factor de riesgo modificable y el grupo de 
trabajo sobre obesidad de la Asociación Americana de Cirujanos de 
Cadera y Rodilla (AAHKS) concluyó que los riesgos asociados con 
un IMC >40 kg/m2 superan el beneficio funcional de una artroplas-
tia [9]. Por lo tanto, muchos centros y proveedores retrasarán la ar-
troplastia hasta que el paciente pueda reducir su peso por debajo 
de este umbral.

La cirugía bariátrica a menudo se considera un medio seguro y 
eficaz para ayudar a los pacientes con obesidad mórbida a lograr una 
reducción de peso [10]. También se ha demostrado que es más efi-
caz para ayudar a los pacientes a reducir el peso que los métodos no 
quirúrgicos [11]. La cirugía bariátrica se considera el tratamiento más 
eficaz para perder peso en pacientes con obesidad grave, y está indi-
cado en pacientes con un IMC ≥ 40 kg/m2 o pacientes con un IMC ≥ 
35 kg/m2 y al menos una comorbilidad importante que ha fracasado 
el manejo clínico para la pérdida de peso [11,12]. Algunos cirujanos 
ortopédicos abogan por la cirugía bariátrica antes de la artroplastia 
de cadera, rodilla o tobillo para reducir el riesgo de ISQ/IAP postope-
ratorios. Parvizi et al. demostraron que los pacientes que se someten 
a cirugía bariátrica antes de una artroplastia total de cadera o rodilla 
experimentan mejoras funcionales significativas después de la ciru-
gía, con una tasa de complicaciones aceptablemente baja. [13]. 

Springer et al. Describió la cirugía bariátrica como un tratamien-
to eficaz y duradero para la obesidad. Informaron que, posterior a 
procedimientos bariátricos, los pacientes perdieron de 50 a 70% de 
su exceso de peso; una reducción del IMC de 10 a 15 kg/m2 [14]. Sin 
embargo, hay pruebas limitadas de que la cirugía bariátrica se asocie 
con tasas reducidas de ISQ/IAP después de la artroplastia articular 
total. A pesar de la falta de evidencia de nivel I o nivel II, 9 estudios 
retrospectivos han investigado el potencial beneficio de la cirugía 
bariátrica en ISQ/IAP en pacientes obesos sometidos a artroplastia 
articular total. Los resultados son conflictivos. Kulkarni et al. compa-
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PREGUNTA 6: ¿La cirugía bariátrica reduce el riesgo de ISQ/IAP en pacientes con obesidad?

RECOMENDACIÓN: La evidencia no es concluyente en la actualidad. Por lo tanto, la cirugía bariátrica preoperatoria no se puede recomendar de 
forma rutinaria.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 85%, en desacuerdo: 8%, abstención: 8% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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raron 90 pacientes que se sometieron a cirugía bariátrica antes de AT 
contra 53 pacientes que se sometieron a cirugía bariátrica después de 
AT. Encontraron que las tasas de infección después de la cirugía de 
artroplastia articular fueron de 1,1 a 3,7%, respectivamente. No hubo 
diferencia estadística entre los dos grupos (p = 0,55) [15]. Además, 
seis estudios adicionales han demostrado que someterse a una ciru-
gía bariátrica antes o después de someterse a una AT no influye en la 
incidencia de ISQ/IAP subsecuentes [16-21].

Solo dos estudios han demostrado reducciones de ISQ/IAP en 
pacientes que se sometieron a AT después de una cirugía bariátrica 
[22,23]. Uno de ellos fue un estudio de una gran cohorte que utilizó la 
base de datos de Medicare (pacientes bariátricos vs obesos, razón de 
probabilidades (OR) 0,36, IC 95% 0,13–0,96, p = 0,049) [23] y el segun-
do estudio utilizó la base de datos del estado de Nueva York (2,4% pa-
cientes bariátricos vs. 1,3% de pacientes obesos en ATR, p = 0,003; no 
hay diferencia entre ambos para ATC) [22]. Además, un metanálisis 
publicado en 2015 demostró una reducción en la infección postope-
ratoria en el grupo bariátrico (OR 0,36; IC del 95%: 0,15-0,90, p = 0,03). 
Sin embargo, no se encontraron diferencias en la infección cuando 
los resultados se estratificaron en infección superficial o profunda 
[24]. Los autores concluyeron que los análisis de las complicaciones 
postoperatorias después de la cirugía bariátrica se evaluaron como 
pruebas de calidad "muy baja" según el enfoque de los Grados de Re-
comendación, Análisis, Desarrollo y Evaluación (GRADE). Además, 
informaron muy poca confianza en estos hallazgos debido a la in-
consistencia, imprecisión y riesgo de sesgo. Llegaron a la conclusión 
de que la cirugía bariátrica previa a la artroplastia de cadera o rodilla 
no mejora los resultados clínicos ni reduce las tasas de complicacio-
nes en los pacientes obesos [24].

La literatura existente tiene limitaciones importantes al inten-
tar responder la pregunta propuesta. Muchos de los estudios men-
cionados son de naturaleza retrospectiva. Hay una falta de ensayos 
prospectivos o aleatorizados. También hay una falta de datos sobre 
el estado nutricional de los pacientes obesos sometidos a cirugía 
bariátrica y AT. Esto es importante porque los pacientes post-cirugía 
bariátrica pueden permanecer en estado de desnutrición después 
de la cirugía bariátrica [25]. Debido a que la desnutrición se asoció 
previamente con una mayor tasa de IAP [26], la falta de datos sobre 
el estado nutricional de estos pacientes antes y después de la cirugía 
bariátrica puede confundir los resultados. Las muestras pequeñas 
y el uso de las bases de datos de registro no permiten el análisis de 
subgrupos sobre los tipos de cirugías bariátricas realizadas. Existen 
diferencias en la pérdida de peso y el estado nutricional entre los 
diferentes tipos de cirugía bariátrica y esto puede influir en la tasa 
de infección después de la artroplastia [11]. Además, el intervalo de 
tiempo entre la cirugía bariátrica y la artroplastia a menudo no se 
informó o fue inconsistente en los diferentes estudios.

Además, dada la tasa relativamente baja de IAP en AT, muchos 
de los estudios actuales pueden tener una capacidad demasiado baja 
para abordar esta pregunta clínica. Más aún, los criterios para la de-
finición de ISQ/IAP, en particular en los grandes estudios de bases de 
datos, no se reportaron de manera consistente. 

En conclusión, ante la falta de pruebas sólidas y la falta de estu-
dios con datos detallados pertinentes al tema, consideramos que no 
se justifica someter a los pacientes obesos a una cirugía bariátrica 
antes de la AT para reducir el riesgo de ISQ/IAP.
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PREGUNTA 7: ¿El virus de inmunodeficiencia humana (VIH) predispone a los pacientes a ISQ/IAP?. 
Si es así, ¿qué optimización se debe realizar antes de operar pacientes con VIH?

RECOMENDACIÓN: Se sabe que la infección por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) es un factor de riesgo de infección del sitio qui-
rúrgico (ISQ) y la infección articular periprotésica (IAP). Sin embargo, en pacientes que están médicamente optimizados, con terapia antirretrovi-
ral de gran actividad (TARGA), la magnitud del riesgo es pequeña y comparable a los pacientes VIH negativos. Los pacientes deben estar optimiza-
dos para las condiciones subyacentes incluyendo desnutrición, enfermedad renal y hepática, recuento de CD4 y carga viral.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%, en desacuerdo: 2%, abstención: 2% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) ha provocado que 
más de 70 millones de personas estén infectadas actualmente y unos 
35 millones de muertes relacionadas con el VIH. Se estima que el 0,8% 
de los adultos de 15 a 49 años en todo el mundo viven con VIH [1]. 
Entre 1979 y 1985, muchos pacientes hemofílicos fueron expuestos al 
VIH a través de la administración de hemoderivados no estudiados 
[2]. El advenimiento de la terapia antirretroviral de gran actividad 
(TARGA) en 1997 cambió la naturaleza de la infección por VIH de 
una condición que amenaza la vida a una enfermedad crónica bien 
controlada, con pacientes que alcanzan una esperanza de vida casi 
normal [3–8]. A medida que la población infectada por el VIH enve-
jece, estos pacientes pueden desarrollar enfermedades propias de la 
edad, como la enfermedad articular degenerativa [3]. Por lo tanto, la 
demanda de artroplastia articular total (AT) en pacientes infectados 
por el VIH está en aumento, y están surgiendo preocupaciones sobre 
las estrategias de tratamiento adecuadas y los resultados de este pro-
cedimiento en esta población de pacientes [2,3,9,10].

Los estudios realizados antes del inicio de TARGA han infor-
mado tasas de complicaciones relacionadas con infección tan altas 
como 50% [2,9,11]. Estos pacientes, en la mayoría de los casos, eran 
hemofílicos que habían sido coinfectados con VIH [12] o tenían co-
morbilidades como el abuso de drogas por vía intravenosa [13]. Es-
tudios posteriores en pacientes infectados por el VIH sin hemofilia 
tuvieron mejores resultados y tasas más bajas de infección articular 
periprotésica (IAP), incluso similar a una población sana [6–8,14–17]. 
Esta inconsistencia en la literatura refleja muestras pequeñas y la 
inclusión de condiciones que pueden causar confusión como la he-
mofilia, que a su vez aumenta los riesgos de complicaciones, y el uso 
de TARGA [11]. (La Tabla 1 y la Tabla 2 consisten en los documentos 
más representativos que describen la demografía y las tasas de IAP 
en pacientes infectados por el VIH sin hemofilia y con hemofilia, res-
pectivamente) [3].

Factores de confusión (ej.: hemofilia y uso de drogas por vía 
intravenosa)

Hay condiciones que tienen un fuerte efecto en los resultados de la 
artroplastia articular en pacientes infectados por el VIH. Lehman et 
al. analizaron los datos de 41 artroplastias de cadera y rodilla realiza-
das en usuarios de drogas intravenosas, algunos de los cuales eran 
VIH positivos, y mostraron que el uso de drogas era un factor de ries-
go independiente para la infección después de la artroplastia articu-
lar total [13]. Este estudio y otros estudios similares han demostrado 
que las comorbilidades en los pacientes, especialmente la hemofilia 
y el abuso de drogas por vía intravenosa (IV), son posibles factores de 
riesgo independientes para desarrollar IAP [13,26,33,35-38]. Algunos 

de estos pacientes también demostraron un beneficio mínimo con 
el uso de TARGA [12,13]. Se debe obtener una historia social completa 
y toxicología de la orina para detectar a los usuarios actuales de dro-
gas intravenosas. El continuo abuso de drogas ilegales es una fuerte 
contraindicación para la AT electiva [39]. Sin embargo, factores como 
el estado nutricional, la función hepática y renal, el recuento de cé-
lulas de la diferenciación (CD4) y la carga viral (CV) son corregibles 
y deben abordarse en el período perioperatorio en pacientes infecta-
dos por el VIH [3,40].

Se identificaron 15 estudios adecuados para su inclusión en una 
revisión sistemática para responder a la pregunta planteada para pa-
cientes hemofílicos [12,13,19,28,41–44]. Ocho de los estudios tenían un 
grupo de comparación de VIH negativo [19,42,43]. Hubo 47 IAP/ISQ 
en 332 artroplastias (0,142, IC 95%: 0,106-0,184). El riesgo relativo de 
IAP/ISQ basado en una combinación de los siete estudios con un gru-
po de control fue de 170 (IC del 95%: 0,93-3,1), lo que indica que el ries-
go no fue significativamente mayor en los pacientes con artroplastia 
hemofílica infectados por el VIH en comparación con los pacientes 
hemofílicos VIH negativos (Figura 1).

Las características que comparten la mayoría de los estudios so-
bre hemofílicos anteriormente descritos son un pequeño número 
de pacientes y prolongados períodos de seguimiento con la inclu-
sión de una gran proporción de pacientes que recibieron artroplas-
tias articulares antes de la era TARGA. 

Recuento de CD4 

La importancia del recuento de CD4 y su relación con la severidad 
de la infección en pacientes con VIH se ha confirmado previamen-
te [45,46]. Sin embargo, no se ha establecido el nivel óptimo de re-
cuento de CD4 en pacientes sometidos a artroplastia electiva. Los 
datos limitados han demostrado cierta asociación entre el recuen-
to de CD4 y la IAP en pacientes con VIH positivo. En un estudio re-
trospectivo con un seguimiento medio de 10.2 años, Parvizi et al. [9] 
observó una tasa de IAP del 28,5% (6 de 21) y mostró una asociación 
significativa entre el estado inmunitario del paciente y la inciden-
cia de IAP. El recuento de CD4 en el momento de la artroplastia no 
estaba disponible para 4 de 6 pacientes. Sin embargo, el recuento 
de CD4 fue significativamente menor con un promedio de 239 cé-
lulas/ml en el último seguimiento para los pacientes con infección 
profunda versus 523 células/ml para la población del estudio en su 
conjunto (p < 0,001)

En el campo de los procedimientos traumatológicos ortopédi-
cos, existe evidencia de que los pacientes con recuentos de células 
CD4 menores de 200 tienen mayores tasas de complicaciones que 
los pacientes con recuentos más altos. Otros estudios demostraron 
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TABLA 1. Demografía de estudios representativos de IAP en pacientes con VIH, sin hemofilia

Estudio
N.º de 

AT
N.º de 

IAP
Número de 
pacientes

Número de pacientes 
masculinos

Seguimiento
promedio

Edad promedio

Capogna et al.[8] 2013 69 3 57 Sin aclarar (solo 58% 
de pacientes con VIH 

presentados)

609 días 44,8

Chokotho et al.[15] 2013 15 0 12 Sin aclarar (pacientes 
HIV no separados)

Sin aclarar 47,1 (no determinante)

Cummins et al.[7] 2014 8 0 7 3 (no útil al no 
especificar cirugía)

25 meses (1-68 meses) 35 (no determinante)

Graham et al.[6] 2014 43 0 29 19 3 años, 6 meses 
(5 meses - 8 años y 

2 meses)

47 años, 7 meses 
(21-59 + 5 meses)

Joon Yoo et al.[18] 2010 5 0 3 3 16,6 meses (4-37 
meses)

38,6 (no discierne entre 
cirugías)

Lin et al.[19] 2014 22 2 20 20 4,6 años (2-8,6 años) 49 ( ± 17,8)

Lubega et al.[14] 2009 18 0 18 Sin aclarar Sin aclarar 52 (no determinante)

Mahoney et al.[20] 2005 54 1 40 31 2,3 años (1-7 años) 44,4 años (± 9,3)

Snir et al.[21] 2014 41 1 31 22 33 meses (4-116) 49,6 (32-75)

Tornero et al.[22] 2012 18 0 13 11 3,3 años ( ± 2,5) 44,3(± 9,1)

Wang et al. 23] 2012 8 0 5 Sin aclarar 38.6  meses (4-84) 44,5 (36-54)

Falakassa et al. [24] 2014 32 0 24 17 14 meses (1,5-60) 50 (31-74)

Issa et al. [25] 2013 44 2 34 23 7 años (4-11 años) 48 (rango 34-80)

Lehman et al.[13] 2001 4 0 NR NR Sin aclarar Sin aclarar

Issa et al. [16] 2017 50 0 45 31 6 años 57 años (38-72)

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana; NR: no reportado; IAP: infección periprotésica articular; AT: artroplastia total.

TABLA 2. Demografía de estudios representativos de IAP en pacientes con VIH y hemofilia [3]

Estudio
N.º de 

AT
N.º de 

IAP
Número de 
pacientes

Número de pacientes 
masculinos

Seguimiento
promedio

Edad promedio

Goddard et al. [26] 2010 17 1 16 Sin aclarar 9,2 años (2-23) 43 (25-70)

Haberman et al. [27]  2008 53 ¿ 41 37 81 meses (2-14 años) 46 (34-68)

Hicks et al. [12] 2001 91 17 Sin aclarar Sin aclarar 5,7 años (0,1-20,8) 39 (22-60)

Lehman et al. [13] 2001 18 3 14 Sin aclarar 62 meses (24-152) 33(25-48)

Norian et al. [28] 2002 40 4 29 Sin aclarar 110 meses (24-246) 33.7 (± 8,2)

Thomason et al. [29] 1999 12 4 12 
(no utilizable)

Sin aclarar - Sin aclarar

Powell et al. [30] 2005 30 3 19 19 80 meses (2-323) 33 (20-61)

Ragni et al. [31] 1995 34 8 34 
(no utilizable)

Sin aclarar Sin aclarar 36 (± 3,1)

Rodriguez et al. [32] 2011 21 2 21 Sin aclarar 8,5 años (1-13) 36,5 (24-52)

Rodriguez et al. [33] 2007 19 1 19 Sin aclarar 7,5 años (1-10) 31 (24-42)

Unger et al. [34] 1995 26 0 15 Sin aclarar 6,4 años (1-9) 33 (25-42)

VIH: virus de la inmunodeficiencia humana; IAP: infección articular periprotésica; AT: artroplastia total.
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que los factores de riesgo para la infección de la herida en el ámbito 
del traumatismo ortopédico incluyen la categoría clínica de VIH B, 
recuentos de CD4 de < 500 células/ml, heridas contaminadas y albú-
mina sérica baja [47-49].

Carga viral

La carga viral, es decir, el número de copias de ARN viral en la sangre 
de un paciente, es otra prueba que se usa para monitorizar la infec-
ción por VIH. Queda por verse si el nivel de carga viral se puede usar 
para predecir las tasas de IAP en pacientes con VIH que se someten a 
AT [3]. Horberg et al. [50], encontraron que en pacientes infectados 
por el VIH sometidos a procedimientos quirúrgicos (incluidos los 
procedimientos ortopédicos y no ortopédicos), las cargas virales 
del VIH de > 500 copias/mL se asociaron con mínimas complicacio-
nes, mientras que las cargas virales del VIH de > 30.000 copias/mL se 
asociaron con un mayor riesgo de complicaciones. Si el recuento de 
CD4 es > 400 células/ml con cargas virales no detectables, el paciente 
puede beneficiarse de la AT, ya que el riesgo de IAP puede disminuir 
[51]. En un estudio retrospectivo, Falakassa et al. [24] sugirieron que 
los pacientes con VIH bien controlados en terapia TARGA con cargas 
virales indetectables y CD4 > 200 tienen un riesgo de IAP similar a la 
población general. Basados en evidencia indirecta, un recuento de 
CD4 de > 400 células/ml y una carga viral de < 50 copias/ml podrían 
ser límites ideales para AT electiva [50].

TARGA 

La terapia TARGA reduce la transmisión del VIH, restaura la función 
inmunológica, reduce la morbilidad y la mortalidad relacionadas 
con el VIH y mejora la sobrevida [39,48]. Algunos estudios han de-
mostrado que la terapia TARGA podría estabilizar el recuento de 
CD4 dentro de los límites normales, lo que se supone se correlacio-
na con mejores resultados en pacientes sometidos a procedimien-
tos ortopédicos [39]. En una revisión sistemática, Enayatollahi et al. 
[3] sugirió que los pacientes que están médicamente optimizados 
con TARGA y controlados de sus comorbilidades tienen una tasa 

aceptable de IAP después de la AT que se aproxima a la de los pa-
cientes VIH negativos. 

Desnutrición, enfermedades hepáticas y renales 

La malnutrición está fuertemente asociada con una multitud de 
complicaciones después de la AT, incluida la hospitalización prolon-
gada, la cicatrización tardía de las heridas, el drenaje persistente de 
la herida y la subsecuente susceptibilidad a una infección. El estado 
nutricional se evalúa por el nivel de albúmina sérica (normal: 3,5–5,0 
g/dl), transferrina sérica (normal: 204–360 mg/dl), prealbúmina séri-
ca (normal: 15–35 mg/dl) y recuento de linfocitos totales (800-2.000/
ml) [49]. Aunque los umbrales para estas pruebas no se han estable-
cido, cualquier desviación de estos parámetros podría estar asociada 
con un aumento de las complicaciones. Es razonable esperar que los 
pacientes VIH positivos puedan sufrir un mayor riesgo de compli-
caciones postoperatorias debido a la desnutrición subyacente [52], 
pérdida anormal de peso, desequilibrio de líquidos y electrolitos y 
enfermedad renal [10,11,19,43,53]. 

Utilizando una base de datos nacional entre 2005 y 2012, Kildow 
et al. [53] concluyó que los pacientes VIH positivos coinfectados con 
el virus de la hepatitis C (VHC) o el virus de la hepatitis B (VHB) tie-
nen un mayor riesgo de IAP a los dos años y el riesgo de revisión des-
pués de la artroplastia total de cadera también aumenta a los 90 días 
y a los dos años.

Conclusión 

La llegada de TARGA ha transformado la infección por VIH en una en-
fermedad crónica bien controlada y se espera que los pacientes con 
VIH tengan una esperanza de vida casi normal. La artroplastia electi-
va es un procedimiento seguro y podría beneficiar a esta población 
de pacientes si se les optimiza médicamente con TARGA, establecen 
el recuento adecuado de CD4 y la carga viral, al tiempo que abordan 
sus comorbilidades, incluyendo la malnutrición, la enfermedad he-
pática y renal, la hemofilia y el abuso de drogas por vía intravenosa 
en el período perioperatorio.

2010 Goddard et al.

2017 Song et al.

2011 Zingg et al.

2014 Westberg et al.
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2005 Powell et al.

2002 Norian et al.
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Relative Risk for PJI/SSI (HIV pos vs. neg)

FIGURA 1. Diagrama de bosque de riesgo relativo de IAP/ISQ en hemofílicos 
infectados por VIH vs. hemofílicos VIH negativos.
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PREGUNTA 8: ¿Se deben suspender los medicamentos inmunomoduladores modificadores de la 
enfermedad (ej.: metotrexato, agentes antiTNF) preoperatoriamente para reducir el subsecuente 
riesgo de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN:
1. Para adultos con artritis inflamatoria (artritis reumatoide (AR), artritis psoriásica (AP), adultos con artritis inflamatoria juvenil (AIJ), espon-

dilitis anquilosante (EA) o lupus eritematoso sistémico (LES), todos los medicamentos antirreumáticos biológicos, incluyendo inhibidores 
de TNF y bloqueadores de IL-6 (ver Tabla 1 para la lista completa) deben suspenderse  durante un ciclo de dosificación completa antes de 
la artroplastia total de cadera (ATC) y la artroplastia total de rodilla (ATR), y la cirugía debe programarse para la semana siguiente a la sus-
pensión. Estos medicamentos pueden reiniciarse no antes de 2 semanas después de la cirugía si la herida está cicatrizando bien, todas las 
suturas se han retirado y no hay infecciones ajenas al sitio quirúrgico.

2. Para los adultos con artritis inflamatoria o LES, los medicamentos sintéticos antirreumáticos modificadores de la enfermedad (DMARD; ver 
Tabla 1), incluido el metotrexato, se pueden continuar durante el período perioperatorio.

3. Para los adultos con LES grave, los medicamentos inmunomoduladores (ver Tabla 1) se pueden continuar durante el período perio-
peratorio.

4. Si se trata de LES leve, los medicamentos inmunomoduladores (con la excepción de tacrolimus) se deben suspender antes de la cirugía y 
reiniciarse al menos 14 días después de la cirugía si la herida está cicatrizando bien y todas las suturas han sido retiradas, y no hay infección 
del sitio quirúrgico u otro tipo de infección.

5. Para los adultos con AR, LES, AP y AIJ que reciben glucocorticoides (GC) para el tratamiento de su enfermedad reumática, que no recibieron 
GC durante el desarrollo y no reciben terapia de reemplazo, recomendamos que se administre la dosis habitual diaria de GC el día de la 
cirugía, en lugar de una dosis de GC supra-fisiológicos ("dosis de estrés").

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado, basado en evidencia indirecta de calidad moderada a baja.

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 87%, en desacuerdo: 3%, abstención: 10% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Si bien la artroplastia proporciona beneficios importantes para las 
personas con artritis inflamatoria y LES, estos pacientes tienen un 
mayor riesgo de complicaciones, incluyendo la infección [1–3]. Para 
brindar orientación, la Asociación Americana de Cirujanos de Cade-
ra y Rodilla (AAHKS) y el Colegio Americano de Reumatología (ACR, 
por sus siglas en inglés) convocaron a un panel de partes interesadas, 
incluyendo reumatólogos, ortopedistas, pacientes, expertos en en-
fermedades infecciosas y metodólogos. Revisamos sistemáticamen-
te la literatura relevante en Embase (1974 +), la Biblioteca Cochrane y 
PubMed (mediados de la década de 1960) desde el 1 de enero de 1980 
hasta el 6 de marzo de 2016 y resumimos la evidencia, llegando a un 
consenso sobre las recomendaciones enumeradas anteriormente, 
para equilibrar el riesgo de infección contra el riesgo de recaída de 
enfermedad [4]. Se realizó una búsqueda bibliográfica adicional des-
de el 1 de marzo de 2016 hasta el 28 de febrero de 2018 y se agregaron 
artículos relevantes adicionales a esta discusión.

Para los DMARD no biológicos sintéticos, hay pruebas de ensa-
yos controlados aleatorizados que revelan que no hay aumento en 
el riesgo de infección cuando estos medicamentos se continúan du-
rante el período perioperatorio. Aunque no hay ensayos quirúrgicos 
que comparen directamente la infección y la reactivación de la en-
fermedad para los medicamentos biológicos antirreumáticos, inclu-
yendo los inhibidores del TNF y los bloqueadores de la IL-6, existen 
numerosos estudios que demuestran un aumento de la infección 
asociada con estos medicamentos en entornos no quirúrgicos. De-
bido a que los pacientes con LES leve pueden ser monitoreados cui-
dadosamente después de la cirugía y reiniciar los medicamentos al 
detectar reactivaciones de la enfermedad, recomendamos suspen-
der todos los medicamentos inmunomoduladores en el momento 
de la cirugía. Para los pacientes con LES grave o potencialmente mor-
tal o que amenaza la viabilidad de algún órgano, las complicaciones 

perioperatorias pueden estar relacionadas con la enfermedad activa, 
por lo que recomendamos que continúen los medicamentos inmu-
nomoduladores durante la cirugía, en consulta con el reumatólogo 
del paciente.

Tofacitinib es un inmunomodulador oral único que aumenta el 
riesgo de infección, por lo que recomendamos que se suspenda el 
tofacitinib durante 7 días antes de la cirugía. El estado inmunocom-
prometido está vinculado a la terapia biológica de dosis altas, por 
lo tanto el período de suspensión del fármaco dependerá según el 
intervalo de dosis del mismo, para reflejar el período de inmunosu-
presión efectiva que no se refleja en la vida media farmacocinética 
sérica. Por ejemplo, el rituximab tiene una vida media sérica de 18 
a 32 días, pero el agotamiento de los linfocitos B puede persistir ≥ 6 
meses después de una infusión. Esto sugiere que el momento ópti-
mo para la cirugía es al final del ciclo de dosificación en el nadir in-
munosupresor de medicamentos. 

Los glucocorticoides (GC) se administran típicamente en dosis 
supra-fisiológicas ("corticosteroides con dosis de estrés") a pacientes 
que reciben GC a largo plazo en el momento de la ATC y ATR, a pesar 
de la asociación consistente con un aumento de la infección, por la 
inestabilidad hemodinámica. Sobre la base de ensayos controlados 
aleatorizados, así como estudios observacionales que no demues-
tran hipotensión cuando se administran las dosis habituales, se reco-
mendó continuar con la dosis habitual en lugar de "corticosteroides 
dosis de estrés". Esta recomendación se aplica solo cuando los GC se 
administran para afecciones reumáticas, y no para aquellos que reci-
bieron GC durante el desarrollo o aquellos que recibieron GC como 
terapia de reemplazo para otras afecciones médicas. 

Al momento de esta publicación, el riesgo de infección para pa-
cientes con AR se ha confirmado en un gran estudio de cohortes ATC/
ATR basado en un registro de 3,913 pacientes con AR, en comparación 



34 Parte I Asamblea general

TABLA 1. Medicación incluida en esta guía

DMARD: continuar estos medicamentos durante la cirugía Intervalo de dosis Continuar/retirar

Metotrexato Semanal Continuar

Sulfasalazina Una o dos veces al día Continuar

Hidroxicloroquina Una o dos veces al día Continuar

Leflunomide (Arava) Diario Continuar

Doxiciclina Diario Continuar

BIOLÓGICOS: DETENGA estos medicamentos antes de la ci-
rugía y programe la cirugía al final del ciclo de dosificación. 
REANUDE  los medicamentos al menos 14 días después de la 
cirugía en caso de ausencia de problemas de cicatrización, 
infección del sitio quirúrgico o infección sistémica.

Intervalo de dosis Programar la cirugía (relativa a 
la última dosis administrada)

Adalimumab (Humira) 40 mg Cada 2 semanas Semana 3

Etanercept (Enbrel) 50 mg or 25 mg Semanal o dos veces por semana Semana 2

Golimumab (Simponi) 50 mg Cada 4 semanas (SC) o cada 8 
semanas (IV)

Semana 5
Semana 9

Infliximab (Remicade) 3 mg/kg Cada 4, 6, 8 semanas Semana 5, 7 o 9

Abatacept (Orencia) basado en peso 500 mg; IV 1.000 mg; SC 125 mg Mensual (IV) o semanal (SC) Semana 5
Semana 7

Rituximab (Rituxan) 1.000 mg 2 dosis separadas por 2 semanas 
cada 4-6 meses

Mes 7

Tocilizumab (Actemra) IV 4 mg/kg; SQ 162 mg Cada semana (SC) o cada 4 semanas Semana 3
Semana 5

Anakinra (Kineret) SQ 100 mg Diario Día 2

Secukinumab (Cosentyx) 150 mg Cada 4 semanas Semana 5

Ustekinumab (Stelara) 45 mg Cada 12 semanas Semana 13

Belimumab (Benlysta) 10 mg/kg Cada 4 semanas Semana 5

Tofacitinib (Xeljanz) 5 mg: suspender este medicamento 
7 días antes de la cirugía

Diario o dos veces al día 7 días después de la ultima dosis

Medicación especifica para LES severo: continuar con la 
medicación en el periodo perioperatorio

Intervalo de dosis Continuar/Suspender

Micofenolato Cada 4 semanas Semana 5

Azatioprina Diario o dos veces al día 7 días después de la ultima dosis

Ciclosporina Intervalo de dosis Continuar/suspender

Tacrolimus 2 veces al día Continuar

LES no severo: suspender esta medicación en el periodo 
perioperatorio

Intervalo de dosis Continuar/Suspender

Micofenolato 2 veces al día Suspender

Azatioprina Diario o dos veces al día Suspender

Ciclosporina 2 veces al día Suspender

Tacrolimus 2 veces al día (IV o VO) Continuar

Intervalos de dosificación obtenidos de la información de prescripción proporcionada en línea por las compañías farmacéuticas.
* 2016 Colegio Americano de Reumatología/Asociación Americana de Cirujanos de Cadera y Rodilla Guía para el manejo perioperatorio de 
medicamentos antirreumáticos en pacientes con enfermedades reumáticas que se someten a artroplastia total de rodilla electiva o artroplastia 
total de rodilla

IV: intravenoso; SC: subcutáneo; VO: oral. Reproducido con permiso [4].
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con 120.499 pacientes con artrosis [5]. Los pacientes con AR tuvieron 
un mayor riesgo de IAP (Razón de subriesgo [SHR] = 1,46, 95% de in-
tervalo de confianza [IC] = 1,13–1,88). Los fármacos biológicos se admi-
nistraron dentro de los 90 días de la cirugía en 345 de 1,946 pacientes, 
pero no aumentaron el riesgo de IAP (SHR = 1,61, IC = 0,70–3,69). Un se-
gundo estudio retrospectivo de cohortes analizó las cirugías en 4.288 
pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal y artritis inflama-
toria con infliximab crónico que recibieron una infusión dentro de 
los 6 meses posteriores a ATC y ATR [6]. Aprovechando la precisión de 
los registros de facturación de la infusión, determinaron que cuando 
el infliximab se administraba dentro de las 4 semanas posteriores a 
la cirugía en comparación con el infliximab administrado > 6 meses 
antes de la cirugía no aumentaba el riesgo de infección grave dentro 
de los 30 días posteriores a la cirugía ([OR] = 0,90, CI = 0,60–1,34) o 
IAP dentro de un año (OR = 0,98, CI = 0,52, 1,87). La dosis de glucocor-
ticoides > 10 mg aumentó significativamente el riesgo de infección a 
los 30 días (OR = 2,11, IC = 1,30–3,40) y IAP (HR = 2,70, CI = 1,30–5,60). En 
un estudio retrospectivo de casos y controles utilizando datos de una 
gran base de datos comercial, se identificaron a 55.861 pacientes con 
artrosis o AR sometidos a una artroplastia, incluyendo 1.127 casos de 
AT infectados que se compararon con 1.106 controles. Los pacientes 
con AR eran 47% más propensos a tener una infección postoperato-
ria que los pacientes con artrosis (OR = 1,47, IC = 1,04–2,08). El uso de 
medicamentos inmunosupresores perioperatorios no aumentó el 
riesgo (OR = 1,12, IC = 0,84–1,50). El uso de prednisona perioperatoria 
se encontró nuevamente como un significativo factor de riesgo para 
infección (OR = 1.59, IC = 1.28–1.97) [7]. Estos estudios observacionales 
indican que es muy importante abordar el riesgo de infección para 
pacientes con enfermedad reumática, y respaldan nuestra recomen-
dación de administrar la dosis habitual de GC y no las dosis suprafisio-
lógicas, en el momento de la ATC y la ATR. Si bien los medicamentos 

biológicos no fueron un factor de riesgo para la infección después de 
la cirugía, los factores de confusión no medidos pueden desempeñar 
un papel en estudios observacionales. Estos estudios proporcionan 
una justificación adicional para una mayor investigación en el futuro.
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El virus de la hepatitis C afecta a más de 185 millones de personas en 
todo el mundo, y aproximadamente el 80% de las personas infectadas 
progresan a una infección crónica, y el 20% desarrolla cirrosis dentro 
de primeros 25 años [1–4]. A medida que la terapia médica continúa 
mejorando la esperanza de vida de los pacientes con enfermedad 
hepática, existe una demanda creciente de procedimientos ortopé-
dicos en esta población [5–8]. Los primeros estudios que evaluaron 
las complicaciones postoperatorias en esta población de pacientes 
tenían muestras pequeñas y no eran concluyentes [6,9,10]. Sin em-
bargo, estudios recientes han demostrado predominantemente que, 
de hecho, la infección del sitio quirúrgico (ISQ) y la infección de la 
articulación periprotésica (IAP) ocurren en tasas mucho más altas 
entre estos pacientes [11].

Las IAP pueden ocurrir con mayor frecuencia entre los pacien-
tes con cirrosis hepática en comparación con aquellos sin cirrosis 
hepática sometidos a artroplastia electiva de rodilla (2,7 vs. 0,8%), ar-
troplastia electiva de cadera (3,66 vs 0,69%) y pacientes con fractura 
de cadera (6,30 frente a 1,10%), como lo muestran Jiang et al., quien 
analizó la base datos, tanto estatal como nacional de pacientes inter-
nados. El estudio encontró que la cirrosis hepática era un factor de 
riesgo independiente para IAP (razón de probabilidades [OR] = 2,4, 
intervalo de confianza [CI]: 1.87–3,12), al igual que el diagnóstico de 
VHC sin cirrosis (OR = 2,3, IC: 1,97– 2,76) [5]. Otro estudio de cohorte 
retrospectivo de pacientes con ATC o ATR primarios dentro del Re-
gistro Nacional de Pacientes de Dinamarca también demostró una 
tasa más alta de IAP dentro del primer año de cirugía en pacientes 
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PREGUNTA 9: ¿La enfermedad hepática (hepatitis C, cirrosis, etc.) predispone a los pacientes a ISQ/IAP? 
Si es así, ¿qué optimización se debe realizar antes de operar a pacientes con enfermedad hepática?

RECOMENDACIÓN: Sí. Los pacientes con enfermedad hepática (hepatitis, cirrosis) tienen un mayor riesgo de infección. Estos pacientes tienen 
un mayor riesgo de hemorragia intraoperatoria y postoperatoria. Se deben hacer todos los esfuerzos para asegurar que tales complicaciones sean 
minimizadas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 98%, en desacuerdo: 1%, abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).
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con cirrosis hepática [12]. Es importante tener en cuenta que el pro-
pio VHC puede aumentar las tasas de complicaciones, incluso en au-
sencia de cirrosis hepática. 

Pour et al. observó un aumento de la tasa de complicaciones 
quirúrgicas, incluyendo IAP, en pacientes con VHC no cirrótico so-
metidos a ATC, pero no ATR [10]. El estudio de Issa et al. incluyó a 
6.343 pacientes con VHC y 19,029 controles pareados y demostró un 
aumento en la tasa de complicaciones quirúrgicas postoperatorias 
tempranas después de la ATC o ATR en pacientes con VHC crónico 
[6]. La cohorte también tuvo una tasa más alta de complicación y 
readmisión a los 90 días [13]. Best et al. usó los datos de la encuesta 
nacional de alta hospitalaria para comparar 26.444 pacientes con 
VHC sometidos a ATC o ATR con una cohorte de control de 8.336.882 
pacientes sin VHC. Informaron tasas más altas de IAP en pacientes 
con VHC sometidos a AT (VHC: 0,84%; controles: 0,09%, OR = 9,5, IC: 
8,3-10,8) [14]. Estudios de Cancienne et al., utilizando la base de datos 
del registro de pacientes de PearlDiver, mostraron un OR significati-
va de 1,7 a 2,1 para infección en la artroplastia total de rodilla, cadera 
[15] y hombro [16] a los 3, 6 y 12 meses después de la cirugía. Estos 
tres grupos tuvieron respectivamente 15.383, 8.380 y 1.466 casos con 
VHC que se compararon respectivamente con 146.541, 48.440 y 21.502 
pacientes control. Kildow et al. han demostrado que al comparar 
el grupo de control con la edad, sexo e índice de comorbilidad de 
Charlson (CCI), los pacientes con VHC presentaron tasas más altas 
de complicaciones en un período de 30 días, 90 días o 2 años después 
de la AT [17].

Además, el virus de la hepatitis B ha sido reconocido como un 
factor de riesgo independiente para la infección de la articulación 
periprotésica (IAP) después de la artroplastia total de rodilla [18]. El 
riesgo de IAP a los 90 días y dos años después de la artroplastia to-
tal de cadera y rodilla también aumentó significativamente [17]. En 
comparación con los pacientes de control, las personas con cirrosis 
hepática tienen más pérdida de sangre, mayores complicaciones y 
mayores tasas de mortalidad. Entre los pacientes con cirrosis, la ci-
rrosis relacionada con el alcohol tuvo la tasa más alta de complica-
ciones perioperatorias [19,20]. 

Existen diferentes explicaciones para el mayor riesgo de IAP en 
pacientes con cirrosis hepática. Una de ellas es que la enfermedad 
hepática puede alterar la función plaquetaria y causar tromboci-
topenia, lo que a su vez aumenta el riesgo de hemorragia intraope-
ratoria y postoperatoria [21-23]. El VHC podría suprimir el sistema 
inmunológico, dañar las células endoteliales y provocar graves com-
plicaciones médicas y quirúrgicas [6,24,25]. La pérdida de sangre 
intraoperatoria y la necesidad de transfusiones de concentrados de 
glóbulos rojos reducen aún más la condición inmunológica de estos 
pacientes. Además, la formación de un hematoma alrededor de la 
herida quirúrgica en los días posteriores a la intervención es otro fac-
tor de riesgo para desarrollar un IAP. Adicionalmente, los pacientes 
con VHC pueden presentar disfunción de los islotes de células beta y 
subsecuentemente desarrollar diabetes mellitus, resultando en una 
mayor prevalencia de complicaciones de la herida y el potencial de 
infección [21]. Además, los pacientes con enfermedad hepática pue-
den desarrollar una capacidad reducida para activar el sistema reti-
culoendotelial, la linfoproliferación, la movilización de neutrófilos y 
la actividad fagocítica; todos ellos disminuyendo su actividad bacte-
ricida y se han sugerido como factores importantes que contribuyen 
a esta predisposición a la infección bacteriana [16, 26,27].

Los cirujanos ortopédicos deben ser cada vez más conscientes de 
esta asociación, influyendo en el proceso compartido de toma de de-
cisiones de la realización de AT en pacientes con enfermedad hepáti-
ca [12,20]. Creemos que es en estos pacientes que se deben aumentar 
las medidas preventivas contra la infección y que se debe seguir un 
estricto control postoperatorio para proceder de manera agresiva si 

se sospecha una infección. El equilibrio hemostático debe corregirse 
antes de la cirugía de acuerdo con los procedimientos establecidos, 
así como la administración de vitamina K o las transfusiones de con-
centrados de plasma para evitar el sangrado excesivo o quizás los pa-
cientes con estadio avanzado de la enfermedad no deben someterse 
una artroplastia electiva [28, 29]. Además, el estado inmunológico 
comprometido de los pacientes con enfermedad hepática debe con-
trolarse más rigurosamente antes de la cirugía [26].

Después de correlacionar la tasa de seroprevalencia y la tasa in-
fradiagnosticada, Cheng et al. han llegado a la conclusión de que la 
detección de rutina de la infección por VHC no es costo-efectiva [30]. 
Otro estudio llegó a la misma conclusión, al comparar el costo y la 
tasa de transmisión del VHC a través del contacto percutáneo con la 
sangre [31].

Dada la presencia de evidencia abrumadora en la literatura, 
concluimos que la enfermedad hepática (hepatitis, cirrosis, etc.) 
predispone a los pacientes a ISQ/IAP. El equilibrio hemostático y el 
estado inmunocomprometido deben corregirse antes de la cirugía 
en pacientes con enfermedad hepática. Actualmente no hay directri-
ces propuestas para preparar mejor a los pacientes con enfermedad 
hepática para cirugía ortopédica. Las investigaciones futuras deben 
abordar la optimización de la atención para estos pacientes. La hepa-
titis aumentará la tasa de complicaciones después de una artroplas-
tia electiva. La ventaja de la operación y la desventaja de las posibles 
complicaciones deben evaluarse y discutirse cuidadosamente con el 
paciente.
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Tanto en estudios in vitro como en modelos animales, se ha de-
mostrado que los opioides tienen efectos inmunosupresores, que 
modulan tanto el sistema inmunitario adaptativo como el innato 
[1–6]. Los opioides se han implicado en el desarrollo de diversas in-
fecciones, como el VIH, el VHC y las infecciones bacterianas opor-
tunistas [4,5,7,8]. 

A pesar del mayor interés en la investigación con opioides, pocos 
estudios en la literatura sobre artroplastia han examinado el efecto 
del consumo preoperatorio de opioides y el desarrollo subsecuente 
de una infección. Con respecto a las infecciones del sitio quirúrgi-
co, Menéndez et al. encontraron que la utilización preoperatoria de 
opioides se asoció con una mayor morbilidad del paciente, incluyen-
do un mayor riesgo de infecciones en el sitio quirúrgico [9]. Para IAP, 
Cancienne et al., en una revisión de la base de datos nacional, encon-
tró que el uso de narcóticos preoperatorios se asoció con un mayor 
riesgo de IAP dentro del primer año postoperatorio [10]. Del mismo 
modo, Bell et al. reportaron en un estudio retrospectivo de casos y 
controles, que el uso preoperatorio de opioides se asoció de forma 
independiente con un mayor riesgo de IAP en los primeros 2 años 
después de la intervención [11]. Además, el uso preoperatorio de 
opioides se ha implicado como un factor de riesgo para la cirugía de 
revisión temprana [12-14]. Sin embargo, ninguna de las dos encuestas 
de base de datos en la literatura realizó subanálisis adicionales sobre 
el tipo de revisión; por lo tanto, la relación entre los opioides preope-
ratorios y las revisiones sépticas sigue siendo desconocida. 

En conclusión, la evidencia es limitada para sustentar el papel de 
los opioides como un factor de riesgo para el desarrollo de ISQ/IAP. 
Dado el alcance del peligro que representan estos medicamentos, es 
necesario realizar más estudios para desarrollar recomendaciones 
más concretas para la posible modificación del factor de riesgo.
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PREGUNTA 10: ¿Existe una relación entre el consumo de opioides y un mayor riesgo de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: Sí. La utilización de opioides antes de la cirugía se ha asociado con un mayor riesgo de desarrollar infecciones en el sitio 
quirúrgico (ISQ) e infección articular periprotésica (IAP).

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 71%, en desacuerdo: 17%, abstención: 12% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN



38 Parte I Asamblea general

complications in burn patients. Am J Surg. 2006;192:82–86. doi:10.1016/j.
amjsurg.2006.01.001.

[9] Menendez ME, Ring D, Bateman BT. Preoperative opioid misuse is associated 
with increased morbidity and mortality after elective orthopaedic surgery. 
Clin Orthop Relat Res. 2015;473:2402–2412. doi:10.1007/s11999–015–4173–5.

[10] Cancienne JM, Patel KJ, Browne JA, Werner BC. Narcotic use and total knee 
arthroplasty. J Arthroplasty. 2018;33:113–118. doi:10.1016/j.arth.2017.08.006.

[11] Bell K, Shohat N, Goswami K, Tan T, Kalbian I, Parvizi J. Preoperative opioids 
increases the risk of periprosthetic joint infection after total joint arthro-
plasty. J Arthroplasty. 2018 Oct;33:3246-3251.

[12] Bedard NA, DeMik DE, Dowdle SB, Owens JM, Liu SS, Callaghan JJ. Does 
preoperative opioid use increase the risk of early revision total hip arthro-
plasty? J Arthroplasty. 2018;33:S154–S156. doi:10.1016/j.arth.2018.01.018.

[13] Ben–Ari A, Chansky H, Rozet I. Preoperative opioid use is associated 
with early revision after total knee arthroplasty: a study of male patients 
treated in the Veterans Affairs system. J Bone Joint Surg Am. 2017;99:1–9. 
doi:10.2106/JBJS.16.00167.

[14] Starr J, Rozet I, Ben–Ari A. A risk calculator using preoperative opioids for 
prediction of total knee revision arthroplasty. Clin J Pain. 2018;34:328–331. 
doi:10.1097/AJP.0000000000000544.

Estudios recientes sugieren que los trastornos afectivos, como la de-
presión y la ansiedad, pueden aumentar el riesgo de ISQ/IAPs [1]. Hay 
razones tanto fisiológicas como psicológicas para esta asociación. Se 
ha demostrado que la depresión estimula la producción de citoqui-
nas proinflamatorias, como la IL-6, y promueve la regulación negati-
va de la respuesta inmune celular (activación de las células asesinas 
naturales y replicación de las células T-Helper) [2,3]. La promoción de 
IL-6 estimula la secreción de la hormona liberadora de corticotropi-
na (CRH), que aumenta la producción de ACTH en plasma y cortisol, 
y por lo tanto inhibe ciertos aspectos de la respuesta inmune [2,4]. 
Los pacientes con depresión y trastornos de ansiedad también son 
propensos a sufrir auto-negligencia, lo que los coloca en mayor ries-
go de ISQ/IAP [5,6]. Es probable que los pacientes con trastornos afec-
tivos sean fumadores, sufran malnutrición y, por lo tanto, puedan ser 
anémicos, consumir alcohol o vivir en aislamiento social, lo que los 
coloca en mayor riesgo de ISQ/IAP [7–12].

Si bien el vínculo entre la depresión y la IAP todavía justifica la in-
vestigación, se ha demostrado que la depresión es un factor de riesgo 
independiente para la IAP después de la AT primaria en varios estu-
dios de registro nacional [13-16]. Browne et al. encontraron que la in-
cidencia de depresión en la población con artroplastia era del 10,0% 
[14]. Este mismo estudio encontró que la depresión se asocia con un 
mayor riesgo de infección postoperatoria (coeficiente d probabili-
dad (OR) = 1,33) [14]. Un estudio retrospectivo de casos y controles 
realizado por Bozic et al. encontraron que la depresión está asociada 
de forma independiente con un mayor riesgo de IAP en pacientes 
con artroplastia total de cadera (índice de riesgo (HR)  =  1,28) [17]. 
De manera similar, otro estudio retrospectivo de un solo centro de 
ATC primario descubrió que la depresión estaba significativamente 
relacionada con IAP [18]. Adicionalmente, una revisión sistemática 
y un metanálisis de 66 estudios observacionales (23 prospectivos, 43 
retrospectivos) combinaron los riesgos relativos ajustados de forma 
variable y demostraron que la depresión produjo un aumento signi-
ficativo del riesgo de IAP (RR = 1,48, IC del 95% 1,13–1,95) después de 
una ATR o ATC [19].

Otros trastornos de salud mental, como el trastorno bipolar y 
la esquizofrenia, también han demostrado una asociación con IAP. 
Kheir et al. demostraron que los pacientes con psicosis y depresión 
tenían mayores probabilidades de desarrollar IAP a los 90 días (OR 
3.334, p = 0,049), 2 años (OR 3,94, p = 0,004) y en cualquier momento 
(OR 4,32, p = 0,002) [20] . Además, Klement et al. demostraron que los 
pacientes con alguna enfermedad psiquiátrica (trastorno bipolar, 
depresión y esquizofrenia) sometidos a ATR primaria electiva y ATC 
primaria, tenían un mayor riesgo de IAP (ATR OR 2,17, p < 0,001; ATC 
OR 2,26, p < 0,001) [15, 16].

Si bien existe evidencia sustancial de que la depresión es un 
factor de riesgo independiente para IAP, existe poca evidencia de 
que controlar o tratar la depresión da como resultado una reduc-
ción o normalización del riesgo de IAP. Un estudio retrospectivo 
reciente de más de 20,000 pacientes de artroplastia realizado por 
Yao et al. no demostró ninguna asociación entre el uso de antide-
presivos perioperatorios y un mayor riesgo de revisión o IAP; sin 
embargo, los usuarios de inhibidores selectivos de la recaptación 
de serotonina (ISRS) experimentaron un menor riesgo de revisión 
por cualquier causa y de revisiones asépticas [21]. Un estudio retros-
pectivo de 140 pacientes sometidos a discectomía cervical anterior 
y fusión encontró resultados quirúrgicos similares en pacientes 
tratados previamente con antidepresivos durante al menos 6 me-
ses antes de la cirugía en comparación con el grupo de control que 
no tenía antecedentes de depresión [22]. Sin embargo, se justifican 
futuros estudios prospectivos que investiguen la influencia de las 
modalidades de tratamiento de la depresión en el riesgo de IAP en 
pacientes con artroplastia.
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PREGUNTA 11: ¿La presencia de ansiedad/depresión y los trastornos del estado de ánimo 
aumentan el riesgo de ISQ/IAP? Si es así, ¿cuáles son las consideraciones que deben 
implementarse para reducir el riesgo de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: Existe evidencia reciente que sugiere que los trastornos afectivos, como la depresión y la ansiedad, aumentan el riesgo de 
IAP. Aunque se han ofrecido explicaciones tanto fisiológicas como psicológicas para esta asociación, no está claro si la modulación o el tratamiento 
de estos trastornos antes de la cirugía dan como resultado una reducción en el riesgo de IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte
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Se desconoce el mecanismo exacto de cómo la vitamina D afecta la 
función inmunológica. Numerosos estudios han demostrado su re-
gulación tanto de las respuestas inmunes innatas como de las adap-
tativas [1–6]. Se ha demostrado que la vitamina D activa el sistema 
inmune innato para matar las bacterias a través de la regulación 
intracrina de los monocitos, así como a través de la modulación de 
la producción de péptidos antimicrobianos y citoquinas [1,2]. La vi-
tamina D activa la respuesta inmune adaptativa a través de la regula-
ción paracrina en células dendríticas, células T y células B [1].

La evidencia clínica de VDD y el riesgo de ISQ/IAP en la literatu-
ra ortopédica es limitada. En un estudio prospectivo, que midió los 
niveles séricos de 25-hidroxivitamina D, se encontró VDD en el 64% 
de los pacientes que presentaban artroplastia articular total prima-
ria (AT), el 52% de los pacientes con aflojamiento aséptico y el 86% de 
los pacientes que presentaban IAP, una diferencia estadísticamente 
significativa para IAP en comparación con los otros grupos [7]. Un 

estudio retrospectivo de casos y controles de AT de revisión tuvo 
hallazgos similares, con pacientes con IAP que tienen más proba-
bilidades de tener VDD que los pacientes que fueron revisados por 
indicaciones asépticas (72,7 vs. 48,4%, respectivamente) [8]. Además, 
la prevalencia de VDD fue del 55% la población de AT de revisión en 
comparación con el 39% en la población de AT primaria. Es importan-
te destacar que, cuando se controlan otros parámetros nutricionales 
como la albúmina y la transferrina, la VDD sigue siendo predictiva 
de la IAP como el motivo de la cirugía de revisión [8].

Hasta la fecha, no hay estudios clínicos sobre el efecto de los su-
plementos de vitamina D y el riesgo de ISQ/IAP. En un modelo de ra-
tones para IAP, se demostró que los ratones con VDD tienen una car-
ga bacteriana aumentada en comparación con los ratones con VDD 
que recibieron suplementos de vitamina D de “rescate” [9]. La carga 
bacteriana disminuyó de manera similar entre los ratones normales 
y los ratones de "rescate" con VDD que recibieron suplementos.
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PREGUNTA 12: ¿La deficiencia de vitamina D aumenta el riesgo de ISQ/IAP en pacientes que se 
someten a procedimientos ortopédicos?

RECOMENDACIÓN: Desconocido. La deficiencia de vitamina D (VDD, por sus siglas en inglés) puede aumentar el riesgo de infecciones posteriores 
en el sitio quirúrgico (ISQ) y/o infecciones articulares periprotésicas (IAP) en pacientes que se someten a procedimientos ortopédicos al disminuir 
la respuesta inmune innata y adaptativa mediadas por vitamina D.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 82%, en desacuerdo: 3%, abstención: 13% (supermayoría, consenso fuerte).
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La VDD es común, con tasas reportadas de 42% en adultos de los 
Estados Unidos y de 24 a 65% en pacientes con AT [10-14]. Como un 
posible factor de riesgo modificable para ISQ e IAP, el VDD es un área 
importante para futuros estudios.
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La anemia es una afección común que se estima estar presente en 21 
a 35% de los pacientes que se presentan para una artroplastia total 
primaria de la articulación (AT) [1,2]. La anemia a menudo se presen-
ta como parte de un espectro de comorbilidades y es difícil de estu-
diar de forma aislada. Sin embargo, la literatura reciente demuestra 
una relación entre las complicaciones postoperatorias y la anemia 
preoperatoria en varios estudios publicados [313]. La mayoría de la 
literatura ortopédica se centra en la AT y solo un estudio que inves-
tiga la anemia preoperatoria en relación con la artroplastia total de 
tobillo (ATT) [14].

Una de las complicaciones más devastadoras después de la AT 
es la infección articular periprotésica (IAP) o la infección en el sitio 
quirúrgico (ISQ) y la cantidad de artroplastias que se realizan anual-
mente sigue aumentando, la prevención será primordial. Aunque 
rara, esta complicación devastadora representa un aumento de la 
morbilidad y la mortalidad, así como una importante carga econó-
mica [4,13,15]. Se han documentado varios factores de riesgo relacio-
nados con el paciente para el aumento de la incidencia de IAP, inclu-
yendo la enfermedad reumatológica, diabetes y obesidad [4,16]. En 
algunos casos, la optimización preoperatoria de estos diagnósticos 
crónicos puede llevar a una modificación favorable del riesgo [16]. 
La anemia preoperatoria, definida por la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) como un valor de hemoglobina inferior a 13,0 g/dl en 
hombres y 12,0 g/dl en mujeres, es un factor de riesgo que ha sido 
evaluado y encontrado como predictor independiente de complica-
ciones postoperatorias, incluyendo IAP [2,4,5,10,11,17,18]. 

Un estudio convincente para esta afirmación es un ensayo re-
trospectivo de casos y controles que demuestra que los pacientes 
que tienen valores de hemoglobina preoperatoria de menos de 13,0 
g/dl en hombres y 12.0 g/dl en mujeres tuvieron una tasa general más 
alta de complicaciones (cociente de probabilidad 2,11) que sus con-
trapartes pareadas [11]. La cohorte consistió en 2.576 (19%) pacientes 
con anemia, pareada con 10.987 pacientes con valores de laboratorio 
dentro de límites normales. Después de controlar otras comorbilida-
des significativas, la tasa de todas las complicaciones para la cohorte 
anémica fue del 33,2% en comparación con el 15,4% en la cohorte no 
anémica. Pertinente a la presente discusión, la tasa de infección fue 
del 4,5% en los pacientes anémicos en comparación con el 1.12% en los 
pacientes no anémicos (OR: 2,83; IC del 95%: 1,78-4,51; P < 0,0001) [11]. 

Un par de estudios de nivel 2 realizados por Bozic et al., basados 
en datos administrativos dentro de una población de Medicare, re-
velaron que el Índice de Riesgo Ajustado para la anemia en AT fue 
de 1,36 y 1,26 respectivamente (p = 0,0347 y p = 0,0014) [17,18] . En un 
estudio de nivel III investigando específicamente la relación entre la 
anemia preoperatoria e IAP, Greenky et al. reportó que la anemia se 
asoció de forma independiente con un razón de probabilidades ajus-
tado de 1,95 (1,38-2,56) como riesgo de IAP postoperatoriamente [5].

Swenson et al. revisaron una serie institucional de pacientes 
con IAP confirmada y demostraron que en este contexto, la anemia 
preoperatoria conduce a una disminución del éxito del desbrida-
miento abierto y el intercambio de polietileno [10]. Demostraron 
una razón de probabilidades de 6,7 (IC 2,2-22,4; p = 0,0013) de fracaso 
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PREGUNTA 13: ¿Es la anemia preoperatoria un factor de riesgo para ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: Según la evidencia disponible, la anemia preoperatoria, definida por una hemoglobina de menos de 13,0 g/dl en hombres y 
12,0 g/dl en mujeres, es un factor de riesgo independiente para ISQ/IAP postoperatoria después de la artroplastia total.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 89%, en desacuerdo: 8%, abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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en pacientes con anemia preoperatoria. Encontraron que el fracaso 
se vio agravado por una combinación de infección con Staphylococcus 
sp. y anemia preoperatoria, ya que los pacientes que se sometieron a 
irrigación y desbridamiento en ausencia de estos dos factores tuvie-
ron una tasa de éxito del 97,1%, definido por el mantenimiento de un 
implante adecuadamente fijo sin la necesidad de tratamientos qui-
rúrgicos adicionales o antibióticos orales de por vida [10]. 

Los datos actuales sugieren, con una certeza moderada, que los 
pacientes con anemia preoperatoria tienen mayor probabilidad 
de sufrir una infección articular periprotésica que aquellos que se 
someten a una cirugía y no son anémicos. Aunque los estudios que 
llegan a esta conclusión son pocos, confirman esta conclusión en 
forma independiente con bases de datos administrativos en grandes 
cohortes, así como en registros institucionales. Aunque los coefi-
cientes de probabilidad ajustados de estos estudios varían (1,26-2,11), 
todos demuestran que un valor de hemoglobina por debajo de 13,0 g/
dl en hombres y 12,0 g/dl en mujeres es un factor de riesgo indepen-
diente para IAP [5,10,11,15,17,18]. 

Tampoco queda claro si la presencia de anemia preoperatoria por 
sí sola, independientemente del manejo, es un factor de riesgo o bien, 
si el tratamiento para la anemia con transfusión de sangre alogénica es 
lo que conlleva un riesgo. La anemia preoperatoria es también el me-
jor factor predictivo de la necesidad de transfusión de sangre, incluso 
en el contexto del uso habitual de ácido tranexámico [19-21], e inde-
pendientemente, la transfusión de sangre alogénica se ha correlacio-
nado con ISQ/IAP [7,22,23]. Se necesita más investigación en esta área, 
preferiblemente con ensayos robustos, a gran escala y multicéntricos.
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La literatura actual presenta varias estrategias para aumentar la he-
moglobina preoperatoria, incluyendo la suplementación con hie-
rro, la inyección de eritropoyetina recombinante humana (EPO) y la 
transfusión de sangre preoperatoria. 

El manejo inicial recomendado es la corrección de cualquier de-
ficiencia (como hierro, folato, ferritina, B12, etc.). Si se observa que 
los pacientes tienen deficiencia de hierro, el nivel de hemoglobina 
puede elevarse con hierro solo, ya sea por vía intravenosa (IV) u oral 
[1]. El hierro oral es barato, pero toma de 2 a 3 meses para constatar 
su efecto [2]. Las formulaciones orales de hierro también se asocian 
con un perfil de efectos secundarios gastrointestinal (GI) alto. En el 
año 2015, una revisión sistemática y un metanálisis examinaron 43 
ensayos clínicos aleatorizados (ECA) que compararon formulacio-
nes orales de hierro versus IV o placebos y encontraron más efectos 
secundarios GI con formulaciones orales versus IV (OR = 3,05) y oral 
versus placebo (OR = 2,32). Este aumento de los efectos secundarios 
gastrointestinales a su vez reduce el cumplimiento del tratamiento 
[3]. El hierro intravenoso es más caro, pero puede aumentar los ni-
veles de hemoglobina en 2 a 4 semanas, dependiendo del nivel de 
hemoglobina previo al tratamiento y el grado de deficiencia de hie-
rro. Los efectos secundarios son pocos y generalmente leves, pero se 
observan casos raros de anafilaxia, según lo documentado por una 
revisión sistemática que observó 8 casos de 2.186 infusiones [4].

El uso de suplementos de hierro preoperatorios para elevar la 
hemoglobina preoperatoria para todos los pacientes, independien-
temente del estado del hierro, es una intervención aún más contro-
versial. Esto se debe a la literatura contradictoria, los efectos secun-
darios del tratamiento y la ambigüedad en cuanto a la duración del 
tratamiento necesario para lograr una mejoría perioperatoria de-
mostrable de la hemoglobina. Cuenca et al. demostraron que el uso 
de suplementos de hierro preoperatorio, vitamina C y ácido fólico 
durante 30 a 45 días antes de la cirugía dió lugar a una tasa de transfu-
sión más baja en pacientes con ATR primaria (5,8 vs. 32%) sin deficien-
cias hematológicas existentes [5]. Un estudio adicional por Cuenca 
et al. en 2004 investigó el uso de hierro IV administrado al ingreso 
y antes de la cirugía en pacientes con fracturas del cuello femoral, 
nuevamente sin deficiencias hematológicas, en comparación con un 
grupo de control. Llegaron a la conclusión de que el hierro por vía 
intravenosa daba lugar a una tasa de transfusión más baja después 
de la operación [6]. Sin embargo, un estudio de Lachance et al. refuta 
este punto y no mostró diferencias en las tasas de transfusión posto-
peratorias de los pacientes con AT que participaron en suplemen-
tación de hierro durante 3 semanas antes de la cirugía [7]. Además, 
la suplementación con hierro se asoció nuevamente con frecuentes 
efectos secundarios que incluyen estreñimiento (33%), acidez esto-

macal (13,8%) y dolor abdominal (12,6%) [7]. Una limitación de estos 
estudios es que ninguno de ellos menciona un mejoría en los niveles 
preoperatorios de hemoglobina.

 La administración preoperatoria de EPO ha demostrado uni-
versalmente un aumento en la hemoglobina preoperatoria y una 
menor necesidad de transfusión de sangre alogénica postoperatoria, 
pero con limitaciones. En una revisión sistemática [8], incluyendo 
8 estudios (5 ECA y 3 estudios de cohortes) se investigaron los efec-
tos de la EPO preoperatoria junto con hierro oral o IV en pacientes 
sometidos a cirugía ortopédica mayor versus varios grupos control 
[8]. Después del tratamiento, la hemoglobina preoperatoria media 
fue de 14,3 ± 0,3 g/dl en la cohorte de la EPO en comparación con el 
control (12,4 ± 0,4) [8]. La EPO también ha demostrado ser útil, en 
varios estudios incluyendo ECAs, en la disminución de la tasa posto-
peratoria de transfusión alogénica [9].

Estos estudios demuestran una disminución significativa en la 
transfusión alogénica con EPO en comparación con el manejo de ruti-
na [10-12]. Además, en un metanálisis que abarca 26 ensayos y 3.560 par-
ticipantes, Alsaleh et al. demostró que el uso preoperatorio de agentes 
estimulantes de la eritropoyesis redujo la transfusión alogénica de 
sangre en pacientes sometidos a cirugía de cadera y rodilla (RR: 0,48; 
IC del 95%: 0,38 a 0.60; P < 0,001) sin un mayor riesgo en el desarrollo 
de tromboembolismo [13]. Adicionalmente, el mayor factor prohibiti-
vo para el uso de EPO sigue siendo el costo [14]. Bedair et al. realizaron 
un análisis de costos en el uso preoperatorio de EPO en pacientes con 
AT para evitar la transfusión [14]. Demostraron que la estrategia de uti-
lizar EPO era más costosa en comparación con no usar EPO (2.632.00 
USD frente a 2.284.00 USD) y su costo debería ser inferior a 225 USD/
dosis para que esto cambie. Del mismo modo, en su ECA, So-Osman 
et al. informaron que el costo por transfusión de sangre evitada en AT 
cuando se usa EPO antes de la operación fue de 7.300.00 euros o aproxi-
madamente 9.000.00 USD, con los autores concluyendo que esto hizo 
que la EPO fuera prohibitivamente costosa [9].

También se ha estudiado la combinación de suplementos de 
hierro, EPO y ácido tranexámico (TXA). Zhang et al. investigó la segu-
ridad y la efectividad del manejo optimizado de la sangre en pacien-
tes sometidos a artroplastia electiva de cadera y rodilla mediante la 
comparación retrospectiva del uso de TXA con y sin la adición de 
suplementos de hierro y eritropoyetina humana recombinante [15]. 
Este estudio demostró que el uso de TXA, hierro y EPO disminuyó la 
pérdida total de sangre, la necesidad de transfusión y la disminución 
de hemoglobina sin aumentar la incidencia de tromboembolismo 
venoso o mortalidad [15].

Otro método descrito para aumentar la hemoglobina preopera-
toria es la transfusión de sangre preoperatoria. Una revisión sistemá-
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PREGUNTA 14: ¿Qué optimización preoperatoria para la anemia se puede hacer para aumentar 
la concentración de hemoglobina?

RECOMENDACIÓN: La literatura sugiere que la administración de hierro y / o eritropoyetina (EPO) aumenta la concentración de hemoglobina 
preoperatoria y disminuye la necesidad de transfusión de sangre alogénica postoperatoria. Sin embargo, el hierro solo puede ser efectivo para 
pacientes con deficiencias de hierro preexistentes y está asociado con muchos efectos secundarios. Debido a los altos costos de la EPO, no se ha 
encontrado que la administración preoperatoria aislada sea costo-efectiva para evitar una transfusión. Se requieren investigaciones adicionales 
para evaluar los riesgos y beneficios de la transfusión de sangre alogénica preoperatoria.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%, en desacuerdo: 3%, abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).
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tica de 2010 evaluó 4 estudios de cohortes, cada uno con 100 pacien-
tes o más, que compararon la transfusión autóloga preoperatoria vs. 
la atención habitual [8]. Los resultados sugirieron que las transfusio-
nes preoperatorias redujeron la necesidad de transfusiones postope-
ratorias. Sin embargo, no hubo una mención específica con respecto 
a la mejoría en la concentración de hemoglobina preoperatoria, ni 
la investigación de otros resultados clínicos o eventos adversos que 
puedan estar asociados con las transfusiones de sangre [8].

En conclusión, hay pruebas limitadas para sugerir que la ad-
ministración rutinaria de hierro y las transfusiones preoperatorias 
aumentan la hemoglobina preoperatoria y evidencia moderada que 
sugiere que la EPO aumenta la hemoglobina preoperatoria. El hie-
rro oral es útil en el ajuste de la deficiencia de hierro, pero cuando se 
usa de manera rutinaria, no es particularmente efectivo y tiene una 
alta tasa de efectos secundarios, particularmente gastrointestinales. 
Se ha demostrado consistentemente que la EPO es más efectiva para 
aumentar la hemoglobina preoperatoria, pero tiene un alto costo 
monetario.
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Con evidencia moderada que sugiere que la anemia preoperatoria se 
asocia con un incremento en las ISQ/IAP y las modalidades existen-
tes para aumentar la hemoglobina preoperatoria, el siguiente paso 
lógico es determinar si la modificación de esta variable preoperato-
ria reduce el riesgo de ISQ/IAP. Sin embargo, ningún estudio ha in-
vestigado si el aumento de la hemoglobina preoperatoria disminuye 
las ISQ/IAP postoperatorias. Los estudios han demostrado que el tra-
tamiento de la hemoglobina preoperatoria reduce las transfusiones 
postoperatorias [1], que a su vez también se han asociado con IAP 
[2-4], pero no se ha establecido la relación directa entre el aumento 
de la hemoglobina preoperatoria y la reducción de la ISQ/IAP. Esta 
información sería importante ya que ayudaría a equilibrar los bene-
ficios potenciales de los tratamientos de hierro preoperatorios con 
los riesgos y costos conocidos. Hasta que no existan pruebas que su-
gieran que la administración de EPO y/o suplementos de hierro dis-

minuya de manera segura las ISQ/IAP, no podemos recomendar su 
uso rutinario en la artroplastia total solo para este propósito.
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PREGUNTA 15: ¿Un esfuerzo para aumentar la concentración de hemoglobina preoperatoria 
influye en la tasa de ISQ/IAP postoperatorios?

RECOMENDACIÓN: A pesar de la ausencia de evidencia que demuestre una reducción en las ISQ/IAP con la optimización de la hemoglobina 
preoperatoria, recomendamos que se realicen todos los esfuerzos para abordar y optimizar la anemia preoperatoria.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%, en desacuerdo: 5%, abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Se ha encontrado que la violación de la cápsula articular por una 
cirugía previa está asociada con un mayor riesgo de ISQ/IAP pos-
teriores. Berbari et al. [1] investigaron pacientes sometidos a ATC 
o ATR después de una violación capsular previa en un estudio 
prospectivo de casos y controles y encontraron un riesgo signifi-
cativamente mayor de IAP (HR 1,74; 1,23-2,47, p = 0,002) y para ISQ 
(HR 1,66; 1,16-2,39, p = 0,006). La extensión del índice de lesión o 
procedimiento inicial influye en el riesgo de infección. Un estu-
dio encontró que los pacientes con una fractura previa tenían un 
mayor riesgo de ISQ/IAP (RR  =  5; p = 0,04) en comparación con 
la lesión previa de tejidos blandos después de la conversión a ar-
troplastia total de rodilla. Adicionalmente, se observó una tasa 
de infección significativamente mayor en pacientes con antece-
dentes de reducción abierta y fijación interna (RAFI) (31%) versus 
artroscopia (3,3%) [2].

La artroscopia se ha descrito como una herramienta valiosa para 
tratar los síntomas mecánicos relacionados con la artritis temprana. 
Sin embargo, no hay evidencia sólida que sugiera que el riesgo de IAP 
sea mayor en pacientes con artroscopia previa de cadera y rodilla. Al-
gunos estudios retrospectivos de registros nacionales, así como los 
estudios de casos y controles pareados, evaluaron los resultados de 
la AT después de una artroscopia de rodilla. Con respecto al riesgo de 
infección después de la artroscopia, ninguno de estos estudios ob-
servó un riesgo mayor de IAP posterior en estos pacientes. [3-7]

Sin embargo, éstos últimos estudios no examinaron el intervalo 
de tiempo entre la artroscopia y la artroplastia. Parece que el interva-
lo de tiempo entre la artroscopia y la ATR puede ser un problema im-
portante, como lo demuestran Werner et al. en un estudio de cohorte 
de 681 pacientes de una base de datos nacional. Notaron un mayor 
riesgo de infección con un razón de probabilidades de 2 si la ATR se 
realizó dentro de los 6 meses posteriores a una artroscopia [4]. Por el 
contrario, Viste et al [5] no encontró un mayor riesgo de infección u 
otras complicaciones si se había realizado una artroscopia de rodilla 
antes de un año y los estudios de Piedade et al. [8,9] no encontraron 
correlación entre la artroscopia y el intervalo con la ATR con compli-
caciones y fallas.

En cuanto a la artroscopia de cadera, la literatura es más limita-
da. Haughom et al. examinaron a 84 pacientes en un estudio de casos 
y controles pareados y encontraron 1 infección periprotésica de ATC 
en cada grupo de pacientes con y sin artroscopia de cadera previa, 
con un seguimiento medio de 3,3 años [10]. Esto fue consistente con 
otros estudios similares que evaluaron los resultados de ATC des-
pués de la artroscopia de cadera [11-15]. No hay evidencia sobre el in-
tervalo de tiempo seguro entre la artroscopia de cadera y la ATC para 
disminuir la subsecuente tasa de posible IAP.

Otro procedimiento quirúrgico importante que se realiza a 
menudo en la rodilla es la reconstrucción del ligamento cruzado 
anterior. Algunos de estos pacientes eventualmente desarrollan ar-
tritis y pueden someterse a una ATR. La pregunta es si los ATR en esta 
población de pacientes pueden estar asociados con un mayor riesgo 
de IAP. Los resultados de la ATR después de la reconstrucción del li-
gamento han sido investigados por múltiples autores [2,16–19]. Una 
revisión retrospectiva de 64.566 ATR primarios del Registro Articu-
lar de Nueva Zelanda concluyó que la cirugía mayor previa tenía un 
aumento de 2 a 3 veces en el riesgo de revisión por IAP tanto a los seis 
meses (p = 0,046) como a un año (p = 0,01). La reconstrucción pre-
via del ligamento (OR 2,04, 95% 0,75-5,53) u osteotomía (OR 2,72, 95% 
1,33-5,56) se asoció especialmente con un mayor riesgo de IAP poste-
rior [2]. Hoxie et al. revisaron retrospectivamente la ATR después de 
la reconstrucción de LCA y no encontraron incidencia de IAP en sus 
series pequeñas [16]. Por el contrario, Watters et al. [18] encontraron 
que los pacientes con reconstrucción previa de LCA (excluyendo a 
los pacientes con antecedentes de fractura u osteotomía) tuvieron 
una incidencia significativamente mayor de IAP en comparación 
con aquellos sin reconstrucción previa de LCA (grupo de LCA del 
3,3%, control del 0%, p = 0,04). El tiempo quirúrgico para pacientes 
con reparación previa de LCA también fue significativamente más 
largo (p < 0,001). Pancio et al [19] destacaron un riesgo significativa-
mente mayor de infección al 7% después de la reconstrucción multi-
ligamentaria (> 2 ligamentos) versus < 1% para aquellos sin recons-
trucción previa del ligamento (p = 0,047; OR 9; 95% CI 1-78 ). El mayor 
riesgo de infección después de una artroscopia en la que se realiza 
la reconstrucción del ligamento puede explicarse por la presencia 
de material extraño, mayor tiempo de operación, mala integridad de 
los tejidos blandos, mayor riesgo de artrofibrosis y la necesidad de 
una mayor disección quirúrgica debido a una cirugía previa.

La artroplastia total de cadera (ATC) es el tratamiento de elec-
ción para los pacientes con artrosis sintomática después de una ci-
rugía de choque femoroacetabular (FAI) anterior. Los resultados de 
una ATC después de una cirugía de osteoplastia femoroacetabular 
(FAO), incluyendo la incidencia de ISQ/IAP, no se han estudiado bien. 
Sin embargo, en un estudio en curso del Instituto Rothman, con más 
de 50 pacientes que se han sometido a ATC con una FAO previa, no se 
ha detectado un mayor riesgo de complicaciones, incluyendo infec-
ción (pendiente de publicación).

La displasia del desarrollo de la cadera y las deformidades rotacio-
nales de la cadera se tratan cada vez más con osteotomía periacetabu-
lar (PAO)/rotacional (RAO) en la población más joven. Estos pacientes 
pueden eventualmente necesitar ATC debido a la progresión de la 
artritis. Varios estudios han evaluado los resultados y las dificultades 
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técnicas de la ATC después de la PAO / RAO, pero solo unos pocos han 
abordado la posibilidad de un aumento de la ISQ/IAP en esta pobla-
ción de pacientes. Dos revisiones de cohortes pareadas de pacientes 
con osteotomía acetabular previa que se sometieron a ATC no detecta-
ron un mayor riesgo subsecuente de IAP en comparación con los con-
troles [20,21]. Por lo tanto, según los datos disponibles, parece que la 
conversión de ATC después de una artroscopia previa, una osteoplas-
tia femoroacetabular o una osteotomía pélvica no parece aumentar 
significativamente el riesgo subsecuente de una IAP. Una revisión re-
trospectiva de los procedimientos fallidos de osteonecrosis de la cade-
ra no encontró diferencias significativas en la tasa de IAP, pero detectó 
un aumento en la incidencia de ISQ (8,1%; p = 0,005), especialmente si 
el procedimiento previo había sido abierto (10%; p = 0,003 ), en compa-
ración con pacientes sin cirugía previa (0%) [22].

El trasplante de aloinjerto osteocondral fresco (OCA) es un tra-
tamiento efectivo para los defectos osteocondrales en la rodilla. Sin 
embargo, muchos pacientes eventualmente requieren manejo con 
una ATR. Los efectos del trasplante previo de OCA en los resultados 
de la ATR no están bien definidos. Steinhoff et al. [23] evaluaron re-
trospectivamente a 39 pacientes con ATR que habían sido sometidos 
a OCA previamente y encontraron que el fracaso de la ATR fue mar-
cadamente mayor en esta población de pacientes con un 31.4%. De 35 
pacientes con al menos un año de seguimiento, 11 pacientes requi-
rieron una reoperación a los 10 años, 2 debido a una infección (5,7%). 
Estos resultados son consistentes con las altas tasas de fracaso (17,1%) 
informadas por Morag y colaboradores [24] en su serie de casos de 35 
ATR después de la OCA, aunque esas revisiones no se debieron a ISQ/
IAP. Parece que los pacientes con múltiples operaciones de rodilla 
anteriores tienen más probabilidades de experimentar resultados 
deficientes después de la ATR, incluyendo el fracaso como resultado 
de una infección. 

Se ha demostrado que la retención de implantes después de una 
previa RAFI aumenta el riesgo subsecuente de ISQ/IAP. Suzuki et al. 
[25] encontraron una mayor incidencia de IAP en pacientes que se 
convirtieron a ATR con implante retenido (25%; OR 26,0; IC 95% 4,5-
151,0; p < 0,05) y RAFI previa (21%; OR 7,9; IC 95% 1,1–57,1; p < 0,05). Los 
autores sugirieron que la vascularización peri-incisional comprome-
tida puede contribuir al riesgo de infección, y sugirieron el uso de ce-
mento con antibiótico o antibióticos a largo plazo en esta cohorte de 
pacientes. Sin embargo, otro estudio de cohortes pareadas por Man-
rique et al. [26] no alcanzó significación estadística en una población 
de pacientes similares que se sometieron a conversión a ATR. Sin 
embargo, se observó una mayor incidencia de ISQ en pacientes con 
previo material de osteosíntesis in situ (10,9%) versus ningún previo 
material de osteosíntesis (4,5%), (HR 2,59; 95% 0,78-8,57; p = 0,12) [9].

Klatte et al. [27] revisaron retrospectivamente 124 pacientes so-
metidos a ATR con antecedentes de cirugía de rodilla e implante 
preexistente. Los investigadores utilizaron una técnica de un solo 
tiempo e informaron una infección subaguda 7 meses después de 
la operación. Se informaron resultados similares en una población 
semejante de pacientes con ATC (109 pacientes, 1 infección) [28]. Ar-
chibeck et al. [29] realizaron un estudio retrospectivo en 102 artro-
plastias totales de cadera (ATC) después de una fijación interna falli-
da debido a fractura de cadera previa, 12 (11,8%) de los cuales tenían 
complicaciones quirúrgicas tempranas relacionadas con el procedi-
miento, aunque solo 50 pacientes estaban disponibles a los 2 años 
de seguimiento. Se ha reportado que el resultado de la artroplastia 
total de cadera (ATC) en pacientes con fractura acetabular previa es 
inferior en comparación con el ATC primario [30-36]. Con respecto a 
ISQ/IAP, los datos son conflictivos en estos pacientes. Sin embargo, 
algunos estudios de casos y controles han reportado una tasa más 
alta de IAP después de la ATC en pacientes con osteosíntesis acetabu-
lar previa [35,37,38].

La osteotomía es otra técnica de preservación de la articulación 
que puede emplearse en pacientes más jóvenes que son recalcitran-
tes al tratamiento no quirúrgico. Nelson et al. [40] revisó 9 pacientes 
consecutivos (11 rodillas) que se habían sometido a osteotomía en 
varo del fémur distal antes de la ATR. Aunque no se informaron in-
fecciones ni complicaciones en la herida, los resultados funcionales 
y radiográficos variaron sustancialmente, lo que demuestra el au-
mento de la complejidad y los resultados inferiores que se pueden 
esperar de la ATR en esta población. Bergenudd et al. y Faralli et al. 
[41,42] demostraron un mayor riesgo de complicaciones postope-
ratorias en los candidatos a ATR después de una previa osteotomía 
tibial proximal.

La extracción del material de osteosíntesis (EMO) antes de la 
conversión a artroplastia total puede ayudar a prevenir la ISQ/IAP. 
Cuando se realizó la EMO después de RAFI para fracturas de la me-
seta tibial intraarticulares cerradas, al menos cuatro meses antes de 
la conversión a ATR, no se observaron casos de infección profunda y 
solo un paciente diabético desarrolló una infección superficial y de-
hiscencia de la herida [39]. Una revisión retrospectiva multicéntrica 
evaluó los resultados de la ATR posteriores a una osteotomía tibial 
alta con cuña de apertura medial y osteotomía con cuña de cierre 
lateral, en la que el 98,5% de los pacientes tenían EMO. Se encontró 
que la incidencia de infección era del 3,6% y el número de incisiones 
necesarias para EMO no influyó en el riesgo de infección. 

La literatura disponible que evalúa los resultados después de 
la AT en pacientes con fracturas y/o implantes previos es conflicti-
va. Sin embargo, según algunos informes en la literatura, se puede 
inferir que un historial de cirugía extensa en la articulación y/o im-
plantes retenidos aumenta la complejidad de una subsecuente AT y 
compromete el resultado, incluyendo la posibilidad de incidencias 
más altas de ISQ/IAP.
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La infección activa o sistémica es una contraindicación absoluta de la 
artroplastia cuando una articulación infectada es la fuente de sepsis 
[1]. Es importante identificar si un paciente tiene una infección acti-
va o quiescente en la articulación [2]. En la evaluación de pacientes 
con artritis séptica, algunos marcadores séricos inflamatorios se mi-
den con frecuencia, como los glóbulos blancos, la tasa de sedimen-
tación globular (VSG) y la proteína C reactiva (PCR [3]. En aquellos 
pacientes que tienen marcadores inflamatorios séricos elevados de-
ben considerarse una aspiración de la articulación. Una cuenta alta 
de glóbulos blancos es específica para diagnosticar artritis séptica, 
pero la sensibilidad es baja, especialmente al utilizar el valor de corte 
de 50,0 x 103/μL, que es el valor publicado más comúnmente [4]. En 
casos de sospecha de un Staphylococcus aureus intracelular inactivo, 
una biopsia ósea puede ser de valor diagnóstico [5]. 

La artroplastia articular por una artritis séptica se ha considera-
do durante mucho tiempo como un procedimiento de alto riesgo 
[6]. Se considera que la osteomielitis preexistente es más importante 
que la artritis séptica [7]. Ningún ensayo aleatorizado de alta calidad 
ha evaluado la efectividad de las diferentes estrategias de tratamien-
to. La mayoría de la literatura publicada son series de casos sin con-
troles. Las estrategias de tratamiento se basan en gran medida en la 
opinión y la experiencia con artroplastias infectadas. Sin embargo, la 
experiencia reportada en la mayoría de los grupos es similar. 

La artroplastia de cadera en dos tiempos se ha realizado con éxito 
en la artritis séptica aguda [8]. En una serie de casos de 18 pacientes, 
11 se sometieron a artroplastia de cadera en dos tiempos y 7 a artro-
plastia de cadera en un tiempo. No hubo recurrencia de la infección 
a los 70 meses de seguimiento [2]. En una serie de 53 artroplastias de 
cadera y rodilla, Bauer et al. comparó la artritis séptica aguda tratada 
con artroplastia articular en dos tiempos y la artritis séptica "curada" 
quiescente tratada con artroplastia en un solo tiempo, reportando 
una tasa de curación del 87% con artroplastia articular de dos tiem-
pos en la artritis séptica activa y 95% de supervivencia con cirugía en 
un solo tiempo en la artritis séptica curada. No identificaron ningún 
factor de riesgo adicional para la recurrencia de la infección [9]. Sin 
embargo, otra serie de casos de 2008 informó una tasa de reinfección 
del 14% con una tasa total de complicaciones del 36% [10]. 

Huang et al. describieron su serie de casos de 14 pacientes con 
artritis séptica de cadera tratados con una revisión en dos tiempos. 
El intervalo medio entre etapas fue de 12 semanas. El procedimien-
to del segundo tiempo se realizó con implantes no cementados. No 
hubo recurrencias en un promedio de 42 meses [8]. Romano et al. 

usó un espaciador preformado en un tratamiento de dos tiempos 
con un intervalo promedio de 22 semanas antes de la implantación 
de componentes no cementados. Reportan una sobrevida del 95%, 
con un fracaso debido a la infección en un seguimiento promedio de 
56 meses [11]. Un grupo coreano informó sobre una serie de 9 pacien-
tes con un seguimiento promedio de 42 meses. Un paciente requirió 
repetir el primer tiempo y otro paciente desarrolló una infección 
después del segundo tiempo [12]. 

Lee et al. informó sobre una serie de 20 artroplastias de rodilla 
consecutivas realizadas en pacientes con antecedentes de artritis 
séptica quiescente. Identificaron una infección postoperatoria a los 
3.5 años y recomendaron una revisión en un solo tiempo después de 
descartar minuciosamente un proceso infeccioso [13]. Nazarian et 
al. propuso una estrategia de dos tiempos para la artritis séptica de 
rodilla después de estudiar 14 pacientes, lo que resultó en la erradica-
ción completa de la infección con un seguimiento medio de 4,5 años. 
El intervalo entre etapas fue de tres meses [14]. 

El uso de un espaciador ha sido recomendado como una medida 
temporal debido a su capacidad para liberar los antibióticos, pero 
también para mejorar la función entre los tiempos [15,16]. Fleck et al. 
informó sobre 14 pacientes que se sometieron a artroplastia de ca-
dera en dos tiempos, aunque cuatro pacientes no se sometieron al 
segundo tiempo con 2 de ellos reportaron una buena función de su 
espaciador [17]. 

La artroplastia de cadera en un tiempo se ha recomendado para 
la infección quiescente o curada. Una serie de 19 caderas informó 
una buena función sin recurrencia de infección con esta técnica. Los 
autores recomendaron un análisis exhaustivo del estado infeccioso 
para asegurar que no hay evidencia de infección activa [18]. 

La artroplastia conjunta en dos tiempos ha sido recomendada 
por algunas series de casos, aunque no por ensayos controlados alea-
torios [19]. En la infección de TB, la artroplastia en un tiempo parece 
ser una opción segura [18]. Sin embargo, los autores recomiendan 
medicamentos antituberculosos prolongados. Una serie de caderas 
Charnley a partir de 2001 con el seguimiento más prolongado a los 28 
años encontró que cinco de las recurrencias ocurrieron en 60 pacien-
tes, con la falla del componente acetabular como la causa más común 
de revisión [20]. Existe un riesgo de infección postoperatoria en aque-
llos pacientes con una enfermedad no tratada o en tratamiento con 
corticosteroides [21]. En aquellos casos donde existen trayectos fistu-
losos, o predomina la destrucción ósea extensa con abscesos múlti-
ples, se puede recomendar una estrategia en dos tiempos [22,23].

Autores: James Cashman, Dace Vigante, Eoin Sheehan 

PREGUNTA 2: ¿En pacientes con artritis séptica previa, ¿qué estrategias deben implementarse 
para minimizar el subsecuente riesgo de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: Antes de la artroplastia electiva, se debe descartar la infección en la articulación con artritis séptica previa mediante el uso 
de pruebas de diagnóstico apropiadas. En presencia de una infección activa, se recomienda la artroplastia articular en dos tiempos.

Se puede considerar una artroplastia articular en un solo tiempo cuando todas las pruebas diagnósticas son normales y no hay afectación 
activa de los tejidos blandos (como un trayecto fistuloso o un absceso).

La artroplastia en un solo tiempo es una estrategia de tratamiento razonable en pacientes con artritis séptica causada por Mycobacterium 
tuberculosis (TB), donde se han iniciado medicamentos antituberculosos y en ausencia de un trayecto fistuloso o un compromiso  extenso de los 
tejidos blandos. Si se conocen los organismos previos, deben agregarse antibióticos específicos (no más del 5% por peso) al cemento durante la 
artroplastia.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 88%, en desacuerdo: 7%, abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).
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La literatura sobre este tipo de lesiones, ofrece algunas pautas con 
respecto a la evaluación apropiada del paciente y el riesgo subsi-
guiente de ISQ/IAP si la AT está finalmente indicada. Por lo general, 
las personas con fragmentos de proyectiles/balas con posible com-
promiso intraarticular se someterán a una evaluación para una ar-
trotomía traumática, que puede implicar una aspiración articular 
o una prueba de teñido con solución salina [1,2]. La presencia de 
fragmentos de proyectiles, retenidos dentro del espacio intraar-
ticular puede causar cambios mecánicos y destructivos debido al 
desgaste del cuerpo extraño o al daño inicial a la superficie articu-
lar por trauma. Los componentes principales de plomo de los frag-
mentos de bala son solubles en el líquido sinovial [8], lo que puede 
provocar una sinovitis proliferativa y una artritis destructiva, que 
en numerosos casos conducirá a una artropatía y plumbismo (en-
venenamiento por plomo) [2–9]. El concepto de "autoesteriliza-
ción" de los proyectiles , por el cual, estos , provocan una herida an-
tiséptica, ya ha sido refutado [10,11]. Tornetta et al. demostraron que 

5 de los 7 pacientes con heridas por proyectiles intraarticulares de 
baja velocidad sin lesión radiográfica contenían residuos intraarti-
culares (piel, ropa, fragmentos de bala) [12]. Por lo tanto, existe la 
preocupación de una infección secundaria que provoque una artri-
tis séptica causada por los fragmentos retenidos y cuerpos extraños 
[13]; sin embargo, hay un número limitado de estudios disponibles 
que describen el riesgo de ISQ/IAP subsiguiente después de una 
lesión de proyectil/proyectil en una articulación de la extremidad 
inferior indicada para una AT. 

Aunque las heridas por arma de fuego intraarticulares son 
poco frecuentes, se recomienda que estas lesiones se traten con 
irrigación y desbridamiento para prevenir una lesión articular 
posterior [1,2,14]. Las fracturas concomitantes deben someterse a 
reducción abierta y fijación interna en un intento de preservar la 
articulación [1,2]. En una cohorte pequeña, la AT electiva puede 
estar indicada en casos de artritis postraumática, dolor crónico y 
pseudoartrosis. En una pequeña serie retrospectiva de Naziri et al. 

• • • • •
Autores: Ran Schwarzkopf, Matthew Dietz, Afshin Anoushiravani 

PREGUNTA 3: ¿La presencia de fragmentos de proyectiles ( metralla, balas, etc.) en una articulación 
predispone al paciente a un mayor riesgo de ISQ/IAP posterior? Si es así, ¿qué se debe hacer para 
reducir el riesgo de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: La presencia de un proyectil/fragmentos de bala  previo,  en una articulación, a menos que el fragmento se haya infectado 
previamente, no aumenta el riesgo de ISQ/IAP subsiguientes en pacientes sometidos a artroplastia electiva en la misma articulación.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 71%, en desacuerdo: 18%, abstención: 11% (supermayoría, consenso fuerte).
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[15], cuatro pacientes con heridas de bala en la cadera, posterior-
mente se sometieron a una artroplastia total de cadera (ATC) elec-
tiva .Todos los pacientes obtuvieron excelentes resultados clíni-
cos y radiográficos, sin infección posterior de la artroplastia con 
un seguimiento medio de 26 meses (rango de 12 a 24 meses). Un 
estudio separado de Herry et al. [16] evaluó los resultados clínicos 
después de la artroplastia total de rodilla (ATR) en dos pacientes 
con lesiones balísticas graves que requirieron cirugías complejas 
secuenciales (por ejemplo, manejo de defectos óseos, prótesis ar-
ticuladas y colgajo muscular). Debido a sus extensas lesiones en 
los huesos y tejidos blandos, ambos pacientes requirieron una 
ATR de revisión secundaria a IAP. Haspl et al. [17] informó sobre 
10 artroplastias realizadas a una media de 24 meses (rango, 9 a 42 
meses) después de lesiones por arma de fuego o explosiones con 
fragmentos de proyectiles retenidos en la cadera, la rodilla y el 
hombro. Se identificó a dos pacientes con artroplastia de rodilla 
con IAP donde el organismo infectante era Staphylococcus aureus 
a los 22 y 23 meses después de su procedimiento de artroplastia. 
Ambos pacientes se trataron finalmente mediante una artrodesis 
ante un mal control de la infección. 

Hay pocos datos en la literatura que correlacionen los resulta-
dos de las lesiones articulares por proyectiles/balas y el riesgo de 
presentar ISQ/IAP tras una AT. Además, debido a la naturaleza de 
los estudios (por ejemplo, series de casos), números reducido de 
casos y poblaciones de pacientes heterogéneas, es difícil evaluar 
de forma independiente el impacto de los proyectiles/balas en los 
resultados de AT. La presentación clínica de una artritis destructiva 
debida a un desgaste por cuerpo extraño , una sinovitis proliferati-
va o un traumatismo inicial puede presentarse de manera similar a 
una infección indolente/artritis séptica. Por lo tanto, la evaluación 
de la presencia de infección puede estar justificada antes de la ar-
troplastia Además, el grado de lesión de los tejidos blandos según 
lo informado por la Clasificación de Gustilo, el Índice de gravedad 
de extremidades mutiladas [MESS] y el índice de recuperación de 
la extremidad [LSI], pueden ayudar a identificar los candidatos a AT 
con mayor riesgo de ISQ/IAP.
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Se ha establecido que los implantes son un nido para la infección 
por bacterias que forman biopelículas [1–3]. Por lo tanto, aumentar 
la inmunidad del huésped contra los patógenos más comunes aso-

ciados a un procedimiento de reemplazo articular , es un enfoque 
racional para reducir las infecciones postoperatorias [4,5]. Además, 
la inmunoterapia y la inmunoprofilaxis se han utilizado en diversas 

• • • • •
1.4. PREVENCIÓN: DISMINUCIÓN DE LOS FACTORES DE RIESGO GENERALES DEL PACIENTE

Autores: Edward Schwarz, James W.M. Kigera, Claus Moser 

PREGUNTA 1: ¿Se puede usar la inmunoterapia y la inmunoprofilaxis para prevenir la formación 
de biopelículas y las infecciones asociadas a implantes?

RECOMENDACIÓN: Sí. Aunque ninguna vacuna o inmunización pasiva ha sido aprobada por la Administración de Alimentos y Medicamentos 
(FDA) para una indicación ortopédica, Actualmente se está estudiando una vacuna de cuatro antígenos (SA4Ag) con seguridad e inmunogenicidad 
establecidas en voluntarios sanos para determinar su eficacia en un ensayo clínico de fase II en pacientes sometidos a cirugías de fusión de la co-
lumna vertebral. Esto, también está respaldado por la evidencia de la literatura con respecto a los implantes cocleares en niños, que muestran una 
disminución en la incidencia de meningitis neumocócica. Sin embargo, no hay estudios de alto nivel que respalden esta tendencia con evidencia 
y por ello, se necesitan más estudios.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 62%; en desacuerdo: 18%; abstención: 20% (supermayoría, consenso débil).
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disciplinas quirúrgicas para prevenir las infecciones del sitio quirúr-
gico (ISQ) con diferentes tasas de éxito [6, 7]. Esto también se ha eva-
luado en ortopedia, principalmente con vacunas e inmunizaciones 
pasivas contra Staphylococcus aureus, ya que esta es la bacteria más 
frecuente asociada con estas infecciones [8]. Se han incorporado di-
versos antígenos de S. aureus en las vacunas con diferentes niveles de 
éxito [9,10]. Unos pocos investigadores también han investigado las 
vacunas antigénicas contra Staphylococcus epidermidis [11,12].

Para identificar la evidencia clínica y científica básica para res-
paldar esta intervención, se completó una revisión sistemática en la 
literatura revisada por pares identificada mediante una búsqueda en 
PubMed realizada el 8 de febrero de 2018 usando las palabras clave 
“inmunoprofilaxis o inmunoterapia o vacuna o vacuna + implante 
+ infección o biopelícula”. Esta búsqueda en la literatura identificó 
136 referencias de 1974 a 2018. Después de eliminar 56 que no conte-
nían información que abordara directamente la pregunta, las 80 res-
tantes se dividieron en tres categorías: Investigación clínica prima-
ria (n = 5; 4 positivo, 1 negativo), investigación preclínica primaria 
(n = 47; todas positivas) y revisiones (n = 27; 25 positivas, 2 negativas). 

En el caso específico de los implantes cocleares para niños, la 
vacunación con la vacuna antineumocócica conjugada de siete va-
lencias (PCV7) (Prevnar®), la vacuna polisacárida neumocócica de 23 
valencias (PPV23) (Pneumovax®), o ambas, según  los  programas  de 
inmunoprofilaxis para personas de alto riesgo,  del Comité Asesor de 
Practicas de Inmunización (ACIP) , han sido indicadas para reducir 
la incidencia de meningitis neumocócica, principalmente por in-
fecciones asociadas a implantes de Streptococcus pneumoniae. Como 
se resume en una revisión sistemática por Wei et al. [13], los datos 
científicos respaldan la recomendación de la FDA de la vacunación 
neumocócica para la prevención de la meningitis en los receptores 
de implantes cocleares. Si bien no se han realizado ensayos contro-
lados aleatorios para establecer formalmente la eficacia de la inmu-
noprofilaxis, la incidencia de meningitis neumocócica en niños que 
reciben implantes cocleares se ha reducido , en comparación a la  era 
previa a la vacuna. Es importante destacar que esta conclusión tam-
bién está respaldada por datos preclínicos sólidos que demuestran 
que la vacuna PPV23 protege a las ratas de las infecciones asociadas 
a implantes después del desafío de S. pneumoniae a través de las vías 
hematógena y del oído medio [14].

Una revisión de la literatura preclínica reveló 14 artículos de 
investigación primarios que demostraron la eficacia de la inmuno-
terapia y la inmunoprofilaxis para prevenir la formación de biope-
lículas e infecciones asociadas al implante. Los patógenos estudia-
dos fueron S. aureus [9,15-21], S. epidermidis [11,12], E. faecalis [21,22], A. 
actinomycetemcomitans [23] y S. pneumoniae [14]. Sin embargo, trasla-
dar  esta investigación a sujetos humanos sigue siendo un desafío, 
como lo demuestran los resultados de varias vacunas anti - S. aureus 
e inmunizaciones pasivas que se han investigado en ensayos clínicos 
[6,24]. Se demostró que el tefibazumab es seguro en los ensayos de 
fase II contra la bacteriemia por S. aureus [25], pero aún no se ha de-
mostrado su eficacia . Veronate, una inmunoglobulina intravenosa, 
no fue eficaz para prevenir la sepsis estafilocócica en bebés [26]. Una 
vacuna contra S. aureus IsdB no logró prevenir la sepsis en pacientes 
cardiotorácicos y se asoció con un aumento de la mortalidad [27]. 
Una vacuna contra los polisacáridos capsulares tipo 5 y 8 no mostró 
ninguna eficacia en la prevención de la infección en pacientes con 
enfermedad renal en etapa terminal sometidos a hemodiálisis [28]. 
Analizando el lado positivo, se ha demostrado que una vacuna con-
tra cuatro antígenos de S. aureus es segura e inmunogénica en huma-
nos en los ensayos de fase I [29]. Más recientemente, otra vacuna de 
cuatro antígenos también ha demostrado seguridad y eficacia más 
allá de un año después de la inmunización en voluntarios sanos [30]. 
Esta vacuna se está probando actualmente para determinar su efica-

cia en pacientes con fusión de la columna vertebral, y se espera que 
el estudio se complete a fines de 2018. 

Dado que: (1) la eficacia reconocida de las vacunas neumocóci-
cas aprobadas por la FDA para reducir la incidencia de meningitis en 
niños que reciben implantes cocleares, (2) la evidencia experimental 
que demuestra los mecanismos plausibles y la prueba de concepto 
in vivo con diversos patógenos y modelos animales, y (3) los ensayos 
clínicos en curso basados en datos prometedores de eficacia, llega-
mos a la conclusión de que la inmunoterapia y la inmunoprofilaxis 
pueden usarse para prevenir la formación de biopelículas y el im-
plante Infecciones asociadas en algunas situaciones.
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La carga de la diabetes está aumentando y se proyecta que en los 
próximos 20 años, el número de diabéticos en los Estados Unidos al-
canzará los 44 millones, aproximadamente dos veces la prevalencia 
actual [1,2]. Los pacientes con diabetes, especialmente aquellos con 
control glucémico inadecuado, tienen un mayor riesgo de resulta-
dos adversos sistémicos y relacionados con la articulación después 
de la artroplastia total [3-6], de los cuales la infección articular peri-
protésica (IAP) ha sido la más estudiada. Múltiples organizaciones 
profesionales han publicado recomendaciones de detección de dia-
betes [7–10]. Si bien hay pequeñas diferencias entre ellos, todos están 
de acuerdo en que los pacientes con un mayor riesgo de diabetes 
deben ser examinados. Se ha encontrado que una gran proporción 
de pacientes sometidos a AT tienen diabetes no diagnosticada, por 
lo tanto, es razonable proporcionar recomendaciones de detección 
para esta población de pacientes [11]. 

La diabetes es un factor de riesgo establecido para la osteoartritis 
grave [12] y se ha informado una prevalencia más alta en pacientes so-
metidos a artroplastia total (AT) [13,14]. En un estudio reciente, la pre-
valencia de diabetes en pacientes sometidos a AT fue del 20,7%, lo que 
es casi dos veces la tasa en la población general [15,16]. Curiosamente, 
el 40,9% (8,4% del total de la cohorte) no fue diagnosticado. Además, 
el 38,4% de la cohorte total eran prediabéticos, lo que dio como resul-
tado un total de 59,1% de pacientes con alteraciones de la glucosa sé-
rica. Esto podría explicar por qué numerosos estudios muestran que 
la hiperglucemia perioperatoria, la hemoglobina glicosilada elevada 
(HbA1c) y la alta variabilidad de la glucosa se asocian con IAP incluso 
sin un diagnóstico de diabetes, ya que estos pacientes simplemente no 
son conscientes de su estado mal control de las glucemias 17–19]. 

El hecho de que las personas que se planifican para una AT se 
sometan a pruebas previas a la admisión proporciona un entorno 
de detección ideal, tanto para el paciente como para el médico. La 
detección de diabetes en estos pacientes podría permitir su diag-
nostico temprano y el tratamiento rápido, lo que puede reducir 
la carga de la diabetes y sus complicaciones tanto quirúrgicas 
como no quirúrgicas. Además, los pacientes con control glucémi-
co inadecuado y diabetes no diagnosticada pueden ser tratados y 
optimizados apropiadamente en el entorno preoperatorio, lo que 
podría mejorar sus resultados. Además, los cambios en el estilo de 
vida y las intervenciones farmacológicas pueden reducir la progre-
sión y retrasar su desarrollo en diabéticos y prediabéticos no diag-
nosticados [7,20,21]. 

Aunque no existen estudios que muestren que el control estric-
to de la glucemia pueda reducir la tasa de IAP después de la AT, está 
bien establecido que la diabetes inadecuadamente controlada se 
asocia con tasas más altas de IAP. Sobre la base de la relación poten-
cial entre el control estricto de la glucemia en el período periope-
ratorio y la reducción de las tasas de IAP, y debido a la tasa extrema-
damente alta de pacientes diabéticos y prediabéticos desconocidos 
en pacientes que serán sometidos a AT, extrapolamos que el examen 
de todos los pacientes antes de la cirugía podría ayudar a reducir la 
incidencia de ISQ/IAP.
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PREGUNTA 2: ¿El cribaje rutinario  para el diagnóstico  de la diabetes y el control glucémico 
reduce el riesgo de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: El cribaje de rutina para la diabetes y el control glucémico tiene el potencial de reducir la incidencia de infección del sitio 
quirúrgico (ISQ) y/o infección articular periprotésica (IAP) después de la artroplastia total (AT).

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%, en desacuerdo: 3%, abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).
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Los pacientes con diabetes mellitus (DM) están predispuestos a una 
gran cantidad de complicaciones después de la AT [1-3], siendo la in-
fección del sitio quirúrgico (ISQ) y la infección articular periprotési-
ca (IAP) la más temida [4]. El control glucémico a lo largo del período 
perioperatorio ha sido el foco de muchos estudios recientes, ya que 
podría servir como un factor de riesgo modificable y su objetivo tie-
ne el potencial de reducir las tasas de ISQ/IAP después de la AT. [5–9] 
Sin embargo, el marcador adecuado para evaluar el control glucémi-
co en el período perioperatorio sigue siendo desconocido. Los estu-
dios sobre el tema han producido resultados contradictorios debido 
a la diversidad en los marcadores utilizados para la evaluación, el 
momento de la evaluación y los diferentes valores de corte utilizados 
para estratificar a los pacientes. 

Los marcadores tradicionales para evaluar el control glucémico 
se pueden dividir grosso modo, en largo plazo (HbA1c) y corto plazo 
(niveles de glucosa) en el período preoperatorio y postoperatorio. 
Un metaanálisis reciente de 10 estudios sugirió que los niveles eleva-
dos de HbA1c no se asociaron significativamente con un mayor ries-

go de ISQ/IAP después de la AT (razón de probabilidad combinada 
[OR] 1,49; intervalo de confianza [IC] del 95%: 0,94-2,37; p = 0,09) Sin 
embargo, esto fue más probable debido al bajo umbral (7%) elegido 
para definir el control inadecuado en la mayoría de los estudios, con 
evidencia acumulada para apoyar la utilidad de los niveles preopera-
torios de HbA1c por encima de 7,5 a 8,0% como predictor de IAP. Simi-
lar a la HbA1c, el valor pronóstico de la hiperglucemia perioperatoria 
sigue siendo poco claro [10,11]. Los estudios que apoyan la asociación 
entre la hiperglucemia perioperatoria y la IAP tenían poca potencia 
y no tenían en cuenta otros factores de confusión [9,12]. En aquellos 
estudios que incluyeron factores de confusión importantes, la aso-
ciación fue notablemente atenuada [5–9,12–14].

Realizamos una revisión sistemática y encontramos 10 estudios 
que examinaron la asociación entre el control glucémico y la IAP. De 
ellos, seis examinaron la HbA1c únicamente [10,11,15–18], uno anali-
zó solo el control perioperatorio [12] y 3 evaluaron ambos [5,6,8]. Al 
igual que en el metanálisis mencionado anteriormente, los resulta-
dos de nuestra revisión sugieren que los niveles más altos de HbA1c 

• • • • •
Autores: Noam Shohat, Kevin Mulhall  

PREGUNTA 3: ¿Cuál es el marcador más preciso de  control glucémico que mejor predice ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: Si bien hay pruebas que muestran una asociación entre el aumento de HbA1c y la glucemia en ayunas y un mayor riesgo de 
ISQ/IAP posterior, esta asociación no es fuerte. Los hallazgos recientes sugieren que la fructosamina en el período preoperatorio y la variabilidad 
de la glucosa en el período postoperatorio inmediato pueden proporcionar una mayor predicción de la infección del sitio quirúrgico (ISQ) o la 
infección d articular periprotésica (IAP).

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 76%, en desacuerdo: 8%, abstención: 16% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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no están claramente asociados con tasas más altas de IAP, posible-
mente debido a cortes inexactos para definir un control glucémico 
inadecuado. También encontramos que la hiperglucemia en el pe-
ríodo perioperatorio parece tener alguna asociación con la IAP, sin 
embargo, esta relación es compleja y no está bien caracterizada por 
los estudios revisados debido a su diseño variado.

La incertidumbre del rol independiente que la HbA1c o la hi-
perglucemia tienen en la IAP plantea la pregunta de si estos son 
los marcadores más apropiados para evaluar el control glucémico. 
El enfoque en la fluctuación de la glucosa alrededor de la media 
ha ganado popularidad en los últimos años y se ha estudiado am-
pliamente [19-21]. Tanto los estudios in vivo como los in vitro atribu-
yen los efectos negativos de estas fluctuaciones a la activación de 
proteínas proinflamatorias y al estrés oxidativo excesivo [22]. Las 
fluctuaciones a corto plazo en los niveles de glucosa pueden tener 
un efecto mayor en los niveles de citoquinas inflamatorias que la 
hiperglucemia continua que puede afectar la defensa del huésped 
contra la infección [23,24]. Últimamente, la fructosamina (en el pe-
ríodo preoperatorio) y la variabilidad de la glucosa (en el período 
postoperatorio), que son marcadores a medio y corto plazo para el 
control glucémico, respectivamente, mostraron una fuerte correla-
ción con el riesgo de IAP en ambos diabéticos y diabéticos descono-
cidos que parecían estar adecuadamente controlados con base en 
marcadores tradicionales [25].

La fructosamina mide el nivel de proteínas séricas glicosiladas y 
refleja los niveles promedio de glucosa en un período de 14 a 21 días  
[26]. Detecta mejor la fluctuación y las variaciones rápidas de la glu-
cosa y puede detectar eventos hiperglucémicos a corto plazo mejor 
que la HbA1c. En un estudio reciente, la fructosamina por encima 
de 292 tuvo una mejor asociación con ISQ/IAP en comparación con 
HbA1c cuando se usó el 7% como umbral para el control inadecuado. 
Una de las inmensas ventajas de la fructosamina, en comparación 
con la HbA1c, es la vida media más corta de las proteínas glicosiladas 
que pueden reflejar el efecto del tratamiento dentro de una semana 
o dos, a diferencia de la hemoglobina glicosilada que puede durar 
hasta 120 días.

En conclusión, nuestra revisión sistemática de la literatura so-
bre el tema no pudo detectar el marcador más preciso para evaluar el 
control glucémico perioperatorio. Para responder esta pregunta , se 
requiere una investigación adicional en esta área, con un diseño de 
estudio consistente,. Sobre la base de hallazgos recientes, llegamos a 
la conclusión de que la fructosamina puede servir como alternativa 
a la HbA1c en el contexto de la evaluación glucémica preoperatoria. 
Se debe realizar investigación adicional para consolidar su utilidad 
y especificar y un nivel de umbral exacto indicativo de control glucé-
mico inadecuado. Con la mejora en la tecnología, los dispositivos no 
invasivos de monitoreo continuo de glucosa podrían estar más dis-
ponibles. Los estudios futuros deben evaluar el papel del monitoreo 
continuo de la glucosa en el período perioperatorio para reducir la 
variabilidad de la glucosa.
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Se ha informado una amplia gama de complicaciones entre los pa-
cientes con diabetes que se someten a procedimientos ortopédi-
cos, a saber, las infecciones del sitio quirúrgico (ISQ). Por lo tanto, 
se piensa que mantener un control glucémico adecuado durante el 
período perioperatorio es crucial para disminuir potencialmente el 
riesgo de tales complicaciones [1-3]. La hemoglobina glicosilada en 
suero (HbA1c) es un sustituto del estado glucémico del paciente du-
rante un período de 2 a 3 meses y se usa ampliamente como marca-
dor para el control glucémico perioperatorio [4].

Las pautas de la Asociación Americana de Diabetes (ADA) reco-
miendan un mantenimiento de un nivel de HbA1c inferior al 7% en 
pacientes con diabetes para minimizar las posibles complicaciones 
[5]. Sin embargo, la literatura ortopédica es menos concluyente con 
respecto a un umbral específico que reduciría el riesgo de compli-
caciones. Varios estudios no pudieron alcanzar significación entre 
un umbral de HbA1c específico e infección postoperatoria [1,3,6-10], 
mientras que otros informaron una asociación significativa entre las 
infecciones y el nivel de HbA1c, pero sin un consenso claro sobre un 
valor predictivo entre los estudios [2,5,11-21]. Vale la pena señalar que 
muchos de estos estudios adoptaron el valor de HbA1c recomendado 
por ADA del 7% como nivel de corte en su fase de diseño para estratifi-
car sus cohortes (diabético versus no diabético) e intentaron validar 
este umbral previamente establecido en lugar de examinar la HbA1c 
como una variable continua [1,3].

Con respecto a la artroplastia articular total (AT), Han et al. en-
contraron que un nivel de HbA1c de más del 8% se asociaba significa-
tivamente con un mayor riesgo de complicaciones postoperatorias 
de la herida en pacientes sometidos a artroplastia total de rodilla 
[15]. Del mismo modo, Hwang et al. encontró que una HbA1c supe-
rior al 8% se asocia con ISQ superficiales después de la ATR en pacien-
tes con diabetes, mientras que el nivel de HbA1c del 7% no se detectó 
como un valor de corte significativo para una mayor probabilidad 
de infección o complicaciones de la herida, en contradicción con las 
directrices de la ADA [17].

Cancienne et al. encontraron que los pacientes que tenían un ni-
vel de HbA1c igual o superior al 8%, tenían más probabilidades de te-
ner una infección dentro de 1 año de realizar un ATR en comparación 
con los que tenían niveles de HbA1c inferiores al 8% (razón de pro-
babilidades ajustada, 1,7; IC del 95%, 1,2–2,4; p = 0,004). Sin embargo, 
se indicó que este umbral del 8% tiene una utilidad clínica limitada 
cuando se toma como un predictor independiente para la infección 
postoperatoria debido a su escasa sensibilidad y especificidad inter-
media [2]. En otro estudio paralelo de artroplastias totales de cadera 
[14], Cancienne et al. También identificó que la HbA1c perioperatoria 
de más del 7,5% es un factor de riesgo significativo para el desarro-
llo de la infección articular periprotésica postoperatoria (IAP), sin 
embargo, es de poca utilidad clínica como predictor independiente 
para IAP [5]. Stryker et al. informaron que los pacientes con un nivel 

de HbA1c preoperatorio de más de 6.7% tienen 9 veces más probabi-
lidades de tener un mayor riesgo de complicación de la herida des-
pués de una AT primaria en comparación con aquellos que tienen 
una HbA1c menor de 6.7% (95% CI, 1,14 a 71,20; p = 0,03 ) [19]. Jamsen et 
al. identificaron un umbral de HbA1c de 6,5% por encima del cual las 
tasas de IAP fueron significativamente más altas [18]. Por otro lado, 
un estudio reciente de Tarabichi et al. presentó las curvas de la carac-
terística operativa del receptor (ROC) y usó el índice de Youden para 
estimar el valor de corte óptimo de HbA1c predictivo de complica-
ciones para encontrar el umbral del 7,7% para predecir la IAP en AT 
(95% intervalo de confianza [IC], 6,25 a 8,05 Índice de Youden, 0,38, 
punto de corte, 0,019) [20]. Una revisión sistemática y un metanáli-
sis de Yang et al. indicó que el valor de corte de HbA1c del 7% como 
predictivo de IAP sigue siendo controvertido [21]. De manera similar, 
una revisión sistemática y un metaanálisis recientemente publica-
do por Shohat et al. indica que la literatura ortopédica no ha podido 
acordar el valor óptimo de HbA1c predictivo de ISQ en AT [22].

Cancienne et al. informó que un nivel de HbA1c de 7,5% es un 
umbral significativo predictivo de infección [12] en cirugía espinal 
y cervical. Hikata et al., por otro lado, encontraron que el valor de 
HbA1c preoperatorio fue significativamente mayor en pacientes con 
diabetes que desarrollaron ISQ postoperatorias y recomendó que los 
niveles de HbA1c se mantuvieran por debajo del 7% para prevenir las 
ISQ [16].

En uno de los pocos estudios que abordaron las cirugías de pie 
y tobillo y el umbral de HbA1c, Domek et al. informaron una asocia-
ción significativa entre los valores de HbA1c mayores y las infeccio-
nes, pero no pudieron identificar un valor de HbA1c que pudiera 
potencialmente predecir un mayor riesgo de infección [13].

Entre el número mínimo de estudios sobre artroscopia, Can-
cienne et al. recientemente informaron que una HbA1c perioperato-
ria del 8% podría servir como un umbral, sin embargo, encontraron 
una aplicabilidad clínica limitada debido a la baja sensibilidad [11].

En general, Dronge et al. los hallazgos informados en una cohor-
te de 490 pacientes diabéticos que se sometieron a cirugía no cardía-
ca, de los cuales 63 se sometieron a cirugías ortopédicas, y detectaron 
que los niveles de HbA1c inferiores al 7% se asociaron con un riesgo 
significativamente menor de infecciones postoperatorias [14].

En conclusión, los estudios sobre diferentes tipos de procedi-
mientos ortopédicos informaron una amplia gama de niveles de um-
bral de HbA1c que pueden ser predictivos de infecciones preoperato-
rias. No se llegó a un consenso, ni en los estudios que abordaron los 
mismos procedimientos ortopédicos, ni en los estudios dirigidos a di-
ferentes cirugías ortopédicas. El último umbral de HbA1c sigue siendo 
controvertido; sin embargo, la literatura indica que un umbral es más 
probable en el rango de 7,5 a 8%. Se necesitan estudios más amplios 
que examinen el umbral óptimo para HbA1c, así como estudios que 
examinen marcadores alternativos de control glucémico [10].
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PREGUNTA 4: ¿Cuál es el umbral para HbA1c que es predictivo de ISQ/IAP subsiguiente en pacientes 
que se someten a procedimientos ortopédicos?

RECOMENDACIÓN: El umbral superior para HbA1c que puede ser predictivo de ISQ/IAP subsiguiente es más probable que esté dentro del rango 
de 7,5 a 8%.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 88%, en desacuerdo: 3%, abstención: 9% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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El límite superior del recuento de plaquetas difiere entre varias fuen-
tes y laboratorios, pero generalmente se acepta que se encuentra en 
el rango de 350.000 a 450.000/mL (350 a 450 x 109/L) [1,2]. La tromboci-
tosis diagnosticada recientemente puede ser un marcador de la pre-
sencia de un trastorno hematológico clonal (neoplásico, autónomo) 
o un fenómeno reactivo (secundario) [1].

La trombocitosis reactiva se refiere a la trombocitosis en ausen-
cia de un trastorno hematológico crónico, y se debe a cualquier pro-
ceso inflamatorio como infección bacteriana, neoplasia, sepsis, trau-
matismo múltiple o una cirugía reciente. La trombocitosis reactiva 
asociada con una inflamación o infección subyacente constituye la 
gran mayoría de los casos encontrados en la práctica [1,3].

Los niveles elevados de interleucinas (IL) y PCR se asocian con 
infecciones. Cualquier condición que eleva los niveles séricos de IL 
(especialmente IL-6) desencadena posteriormente el aumento del 
recuento de plaquetas circulantes [4,5]. Aunque se desconoce el 
mecanismo exacto, más del 81% de los pacientes con trombocitosis 

reactiva tienen niveles séricos elevados de IL-6 o proteína C reactiva 
[6,7]. La trombocitosis reactiva generalmente se asocia a elevacio-
nes modestas del recuento de plaquetas (hasta 700.000/μL), a una 
estructura y función normal de las plaquetas y a una médula ósea 
normal. Sin embargo, la concentración de IL-6 en el suero no predice 
los recuentos de plaquetas observados [7].

En la trombocitosis reactiva, se cree que la estructura y la fun-
ción de las plaquetas permanecen normales, por lo que es improba-
ble que se produzca una hemorragia durante o después del proce-
dimiento quirúrgico. En ausencia de sangrado anormal y formación 
de hematoma, la asociación entre la trombocitosis y la ISQ/IAP sub-
siguiente no está definida. En la literatura no ortopédica, un estudio 
que utilizó una base de datos administrativa sugirió un vínculo en-
tre la trombocitosis y el aumento de la infección en procedimientos 
neuroquirúrgicos [8]. Este último estudio, sin embargo, presentaba 
todos los problemas que se derivan del uso de bases de datos, así 
como una falta de datos detallados para demostrar dicha asociación.
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PREGUNTA 5: ¿Se asocia la trombocitosis con un mayor riesgo de ISQ/IAP en pacientes que se 
someten a procedimientos ortopédicos?

RECOMENDACIÓN: Es poco probable que la trombocitosis se asocie con un mayor riesgo de ISQ/IAP postquirúrgicos. Sin embargo, los pacientes 
con trombocitosis severa deben someterse a una evaluación previa a los procedimientos ortopédicos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 89%, en desacuerdo: 4%, abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Por lo tanto, una asociación entre la trombocitosis reactiva y un 
mayor riesgo de infección sigue sin demostrarse. Sin embargo, de-
bido al hecho de que la trombocitosis reactiva podría ser un signo 
de una neoplasia en curso, una infección u otras patologías impor-
tantes, la condición debe investigarse antes de los procedimientos 
ortopédicos electivos.
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Existe evidencia en la literatura de que los pacientes colonizados 
con Staphylococcus aureus en su flora nasal o cutánea tienen un mayor 
riesgo de ISQ/IAP después de la artroplastia total (AT) [1–3]. Las ISQ 
resultantes de S. aureus son significativamente más altas entre los 
pacientes con AT en comparación con otras cirugías ortopédicas [4]. 
No está claro si este aumento del riesgo se debe exclusivamente al 
estado del portador o la asociación de la colonización por S. aureus 
con otros factores de riesgo médicos para la IAP, como diabetes, obe-
sidad, insuficiencia renal, artritis inflamatoria o inmunosupresión 
[2,5,6]. Por ejemplo, Maoz et al. [7] analizaron datos de 3.672 artroplas-
tias primarias y 406 de revisión de cadera, y encontraron que la colo-
nización por S. aureus se asoció con mayores tasas de IAP, pero no fue 
un factor de riesgo independiente en un análisis multivariado.

Dicho esto, la existencia de una vía de contaminación endóge-
na ha sido reconocida durante mucho tiempo entre los casos de IAP 
[8]. Si bien la concordancia entre la herida y los aislamientos nasales 
entre los portadores es alta, las infecciones por S. aureus también se 
pueden encontrar en los no portadores [2,9,10]. La preponderan-
cia real de la ruta endógena sobre el modo exógeno tradicional de 
adquisición de la infección no es constante y puede basarse en la 
geografía y la institución, según el entorno epidemiológico. Se ha 
demostrado que las endemias institucionales de S. aureus resistentes 
a la meticilina (SARM) no conducen necesariamente a un alto riesgo 

de infección por SARM después de la artroplastia electiva de cadera 
y rodilla [11]. Sin embargo, muchas instituciones han intentado mi-
nimizar esta fuente de contaminación potencialmente modificable 
al establecer protocolos preoperatorios de detección y descoloniza-
ción en portadores de S. aureus para reducir las tasas de infección. 

Se han descrito varios enfoques diferentes. Una prueba de 
detección perfecta tiene una alta sensibilidad para identificar a 
todos los portadores de S. aureus a un costo reducido, y un régi-
men de tratamiento perfecto sería fácil de administrar y renta-
ble, mientras se logra la erradicación preoperatoria de S. aureus 
sin efectos adversos a corto o largo plazo basados en pacientes o 
la población. A menudo se utilizan técnicas de cultivo estándar, 
pero su sensibilidad es muy variable dependiendo del número de 
muestras tomadas para cada paciente y el método de muestreo. 
Naturalmente, la detección en múltiples sitios corporales es más 
sensible para identificar portadores y el uso de hisopos nasales 
como sustituto para las pruebas de colonización puede identificar 
solo dos tercios de los portadores verdaderos de SARM [12,13]. Las 
técnicas de detección basadas en la reacción en cadena de la po-
limerasa molecular (PCR) pueden proporcionar resultados en un 
marco de tiempo más corto, pero esta técnica es más costosa y hay 
pruebas contradictorias con respecto a la ventaja teórica de la PCR 
sobre los cultivos tradicionales [14, 15].

• • • • •
1.5. PREVENCIÓN: DISMINUCIÓN DE LOS FACTORES DE RIESGO, FACTORES LOCALES

Autores: Ricardo Sousa, Antonia F. Chen 

PREGUNTA 1: ¿La descolonización preoperatoria de S. aureus resistente a la meticilina (SARM) 
es eficaz para reducir las ISQ/IAP en pacientes que se someten a procedimientos ortopédicos? Si 
es así, ¿es rentable la descolonización SARM preoperatoria?

RECOMENDACIÓN: No se puede hacer una recomendación definitiva con respecto a la implementación rutinaria de los protocolos preopera-
torios de detección y descolonización de S. aureus debido a la existencia de literatura contradictoria al respecto. Además, no se puede hacer una 
recomendación definitiva sobre el tratamiento selectivo o universal, aunque la estrategia de tratamiento universal parezca ser la estrategia más 
rentable y la más fácil de implementar. Las alternativas a la mupirocina, como el ungüento nasal de povidona y yodo, pueden obviar la preocupa-
ción por la resistencia a los antibióticos provocada por los protocolos de tratamiento universales.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 86%; en desacuerdo: 7%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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El tratamiento de los portadores de S. aureus se ha logrado tradi-
cionalmente utilizando una pomada nasal de mupirocina dos veces 
al día con clorhexidina de cuerpo entero una vez al día durante los 5 
días anteriores a la cirugía [16,17]. La mayor crítica de este régimen 
de tratamiento es que el aumento del uso de la mupirocina, un an-
tibiótico, puede aumentar potencialmente el riesgo de resistencia a 
los antibióticos.

Otras alternativas de descolonización usan antisépticos, como 
povidona yodada, en lugar de antibióticos (es decir, mupirocina) 
para lograr la erradicación de S. aureus. Es importante reconocer que 
no todos los productos de povidona yodada son igualmente efecti-
vos para eliminar el S. aureus nasal [18]. Se desarrolló un producto es-
pecífico de povidona yodada para uso nasal que contiene excipientes 
que protegen la solución contra la desactivación por las secreciones 
nasales y se probó favorablemente in vitro contra productos tradicio-
nales como la mupirocina [19]. Este tratamiento con povidona-yo-
do logra rápidamente una reducción significativa en los recuentos 
bacterianos después de una hora de tratamiento, y un ensayo clínico 
prospectivo, abierto y aleatorizado demostró que la descolonización 
preoperatoria produjo significativamente menos infecciones por S. 
aureus en comparación con 5 días de mupirocina en pacientes some-
tidos a AT primaria o de revisión o fusión espinal [19, 20]. 

Estos regímenes de tratamiento son efectivos para reducir la 
colonización de S. aureus en pacientes, pero la colonización por S. 
aureus persiste en aproximadamente el 20% de los pacientes a pe-
sar de un tratamiento adecuado [3,21–24]. También hay una falta de 
descolonización a largo plazo, incluso después de la erradicación 
preoperatoria exitosa [25,26]. El riesgo de infección después de la 
descolonización, especialmente entre los portadores de SARM, no se 
reduce a la línea de base de un paciente no colonizado [2,21,24,27–29]. 
Sin embargo, hay evidencia moderada derivada de varios estudios 
retrospectivos que sugieren que el tratamiento preoperatorio uni-
versal o el examen y detección universal de portadores identificados 
pueden ser beneficiosos para reducir las ISQ generales [24,30–32], y 
específicamente para S. aureus y SARM después de la cirugía ortopé-
dica electiva [24,33–36].

La eficacia en función de los costos de la detección/tratamiento 
de S. aureus se deriva de los ahorros en los costos de prevenir infec-
ciones mediante la implementación de un protocolo de detección y 
descolonización [37]. Por lo tanto, adoptar un procedimiento de des-
colonización universal en lugar de un protocolo de detección y tra-
tamiento parece ser el enfoque más rentable para el tratamiento de 
la colonización por S. aureus basada en la prevalencia del transporte 
de S. aureus, los costos de detección, tratamiento, tasa de IAP y costos 
socioeconómicos de tratar la IAP. También es más fácil y consume 
menos recursos implementar una descolonización universal y, lo 
que es más importante, ningún portador quedaría sin tratamiento 
debido a problemas de sensibilidad de detección o una identifica-
ción oportuna. Sin embargo, el enfoque de tratamiento universal 
está asociado con costos teóricos que a menudo no se consideran en 
los modelos económicos, como el riesgo de resistencia emergente 
a los antimicrobianos tópicos como la mupirocina [38]. Aunque la 
descolonización universal parece ser la más rentable, las estrategias 
de detección y tratamiento de uno o dos hisopos también ofrecen 
resultados rentables. En última instancia, la elección de la estrategia 
más adecuada puede depender del riesgo de IAP de referencia en 
cada institución y las subpoblaciones de pacientes. En este sentido, 
es importante destacar que, si bien se pueden encontrar factores de 
riesgo médico y demográficos específicos para la colonización por S. 
aureus (y SARM) en los candidatos a artroplastia articular total, existe 
una gran proporción de portadores sin factores de riesgo conocidos. 
Por lo tanto, la selección selectiva de subgrupos de población de alto 
riesgo no es un método eficaz para identificar con precisión a los 

portadores [5,6,27,39,40]. La evidencia definitiva que evalúa el valor 
real de la descolonización preoperatoria de S. aureus para reducir la 
IAP después de la artroplastia total aún no existe, ya que la evidencia 
demuestra informes contradictorios.
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PREGUNTA 2: ¿Qué métodos para la descolonización de SARM/SASM existen? ¿Cuáles son los 
beneficios y riesgos asociados con el uso de cada uno?

RECOMENDACIÓN: Los métodos de descolonización nasal incluyen 2% de pomada de mupirocina, 5% de solución de povidona yodada, produc-
tos a base de alcohol y productos a base de clorhexidina. Cada método tiene sus propias ventajas y desventajas relacionadas con la efectividad 
probada, el potencial de aparición de resistencia bacteriana y el cumplimiento por parte del paciente. Sin embargo, no se ha llegado a un consenso 
sobre el método preferido de descolonización para SARM, ya que todos los productos tienen un papel potencial.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%, en desacuerdo: 3%, abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Uno de los organismos más comunes responsables de la infección 
articular periprotésica (IAP) de la cadera y la rodilla es el Staphylococ-
cus aureus sensible a la meticilina (SASM) y el Staphylococcus aureus 
resistente a la meticilina (SARM). Los pacientes colonizados con 
estos organismos tienen un mayor riesgo de IAP [1–6]. Hasta el 20 a 
30% de la población general son portadores asintomáticos de SASM 
y las fosas nasales son el sitio principal de colonización [5,7]. Se ha 
demostrado que la descolonización nasal de tales pacientes para re-
ducir la carga biológica con SARM/SASM reduce la tasa de IAP, pero la 
evidencia está limitada a estudios de poca potencia [3] o nublada por 
medidas de tratamiento adicionales en pacientes colonizados [7–17]. 
A menudo, la descolonización se combina con otras medidas de pre-

vención, como bañarse/ducharse con antisépticos o con el uso de 
vancomicina perioperatoria [1,3,15–18]. Por lo tanto, muchos órganos 
de gobierno que brindan recomendaciones para la prevención de la 
IAP tienen dificultades para acordar el mejor método de descoloni-
zación y si se debe realizar de forma rutinaria [19]. Actualmente, hay 
varias opciones disponibles para la descolonización nasal, cada una 
con sus propias ventajas y desventajas. 

La mupirocina, aplicada a las fosas nasales dos veces al día du-
rante 5 días antes de la operación, ha sido la estrategia de descoloni-
zación nasal más utilizada para SARM/SASM. El medicamento se diri-
ge a la mayoría de las especies de Staphylococcus de manera segura y 
confiable [20]. La ventaja de la mupirocina es su bajo costo y eficacia 
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probada para la descolonización y la reducción de las IAP, según es-
tudios múltiples [4,10,13-15]. Conduce a una tasa de descolonización 
del 94% a la semana y del 65% a las 2 semanas [21]. La desventaja de 
este agente es el potencial de aparición de organismos resistentes, 
que se ha demostrado que ocurre en el 3.3% de los casos [22], con el 
uso previo del agente aumentando la tasa de resistencia nueve veces 
[23]. La otra desventaja del agente es el incumplimiento por parte del 
paciente, ya que la aplicación del ungüento en las narinas dos veces 
al día durante cinco días es exigente [24].

La povidona yodada, aplicada a las fosas nasales como solución 
al 5% ,1 hora antes de la cirugía, se ha utilizado en un esfuerzo por 
aumentar el cumplimiento del paciente y mitigar la resistencia bac-
teriana. A diferencia de la mupirocina, que es bactericida y de acción 
relativamente prolongada, la povidona yodada proporciona una su-
presión bacteriana hasta 12 horas después de la aplicación. Mientras 
que el agente ha sido estudiado menos intensivamente que la mupi-
rocina, se ha demostrado en algunos estudios que tienen resultados 
similares en términos de reducción de IAPs [25].

Recientemente se han introducido algunos agentes más nuevos, 
a saber, soluciones a base de alcohol y clorhexidina, que tienen como 
objetivo aumentar el cumplimiento del paciente y combatir la apa-
rición de resistencia [26]. Nozin es un desinfectante nasal a base de 
alcohol etílico sin receta. Tales productos son prometedores como 
alternativa a los tratamientos basados en antibióticos [25] con las 
ventajas de prevenir la resistencia y la administración de antibióti-
cos en una sola aplicación [19].

Sin embargo, se requerirán estudios más amplios y bien dise-
ñados para demostrar que la detección y descolonización de rutina 
son rentables y para determinar el método óptimo para la descolo-
nización. Debido a la baja prevalencia de IAP, cualquier estudio di-
señado para demostrar una disminución significativa en la tasa de 
infección debe incluir necesariamente un gran número de pacien-
tes. Por ejemplo, para demostrar una disminución significativa de 4 
a 2%, uno tendría que incluir más de 1,100 pacientes en cada grupo 
(tratados y no tratados), según lo declarado por Sousa et al. [3]. Ade-
más, los ensayos actuales informan datos muy limitados sobre otros 
resultados, como los efectos adversos, la detección de resistencia a 
los antibióticos y la rentabilidad de los diversos métodos de desco-
lonización [1,3,15,27,28].
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PREGUNTA 3: Después de que un paciente se someta a la descolonización por SARM, ¿es necesario 
volver a examinar al paciente?

RECOMENDACIÓN: Reconocemos que un subconjunto de portadores de SARM permanece colonizado a pesar de los protocolos de descoloniza-
ción preoperatorios. Actualmente, no hay evidencia que sugiera que la reevaluación y la subsiguiente descolonización con SARM puedan cambiar 
el régimen de antibióticos profilácticos perioperatorios y reducir aún más el riesgo de IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 87%, en desacuerdo: 7%, abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La colonización con Staphylococcus aureus (SASM) sensible a la me-
ticilina y Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (SARM) 
aumenta el riesgo de infecciones del sitio quirúrgico por estafiloco-
cos después de la artroplastia electiva de cadera y rodilla [1,2]. En los 
Estados Unidos, se estima que entre el 0,6 y el 6% de la población son 
portadores nasales de SARM [1,3]. Para los portadores identificados 
de SARM que se someten a artroplastia de cadera y rodilla, la prácti-
ca estándar incluye la descolonización antes de la cirugía seguida de 
vancomicina perioperatoria para la cobertura de SARM.

Estudios anteriores han demostrado que un protocolo de de-
tección y descolonización de SARM entre los candidatos a artro-
plastia total (AT) es altamente exitoso en la reducción del porcen-
taje de portadores de SARM [1,4–8]. Sin embargo, la controversia 
continúa con respecto a la capacidad de los protocolos de descolo-
nización de S. aureus para reducir la prevalencia de infecciones del 
sitio quirúrgico (ISQ) e IAP en pacientes sometidos a artroplastia 
total de cadera o rodilla. En un metanálisis de cuatro estudios [9], 
el uso de un protocolo de profilaxis para la descolonización por 
SARM redujo los casos de ISQ en aproximadamente un 39%. Otro 
metaanálisis de 19 estudios [10], sugirió una disminución en las 
tasas de ISQ con la descolonización. Sin embargo, cinco de los estu-
dios incluidos no alcanzaron significación y tenían poca potencia. 
Baratz et al [11]. describieron retrospectivamente a 3.434 pacientes 
que se sometieron a artroplastia electiva primaria y de revisión de 
cadera y rodilla durante un período de dos años. A pesar de obtener 
con éxito una tasa de descolonización de SARM del 78% en el día de 
la cirugía, la incidencia de ISQ no disminuyó en comparación con 
un grupo de control histórico.

Varios estudios han vuelto a evaluar a los pacientes el día de la ci-
rugía e identificaron la colonización persistente por SARM, en hasta 
un 20% de los pacientes, a pesar de los protocolos de descolonización 
preoperatorios [8,11,12]. De manera similar, los portadores de SARM 
que han sido descolonizados y luego reevaluados para futuros pro-
cedimientos han mostrado tasas de recolonización de hasta el 38% 
[13,14]. Sin embargo, ningún estudio ha investigado específicamen-
te si la colonización persistente por SARM se asocia con un mayor 
riesgo de ISQ en comparación con los portadores de SARM anterio-
res que permanecen descolonizados. Además, la rentabilidad de la 
reevaluación y la descolonización repetida de SARM es otro tema 
importante a considerar. Slover et al. estimó que el costo de una re-
visión de artroplastia total de cadera o rodilla secundaria a infección 
es de 70.000 USD [15]. Luego, los autores estimaron que un programa 
de detección y descolonización debía dar como resultado una reduc-
ción del 35% en las tasas de revisión para ser rentable [15]. Más impor-
tante aún, se ha demostrado que el uso prolongado de mupirocina 
aumenta el riesgo de resistencia a la mupirocina en los portadores 
de SARM [16].

Una pregunta importante es si volver a seleccionar a un por-
tador de SARM previamente identificado cambiará el manejo clí-
nico durante los procedimientos ortopédicos electivos actuales y 
futuros. Para casi todos los pacientes con antecedentes de coloni-
zación por SARM, el régimen antibiótico perioperatorio incluirá 
vancomicina, independientemente de su estado de colonización 
más reciente. Para ciertas políticas hospitalarias, la identificación 
de la colonización persistente por SARM el día de la cirugía puede 
provocar precauciones de contacto para pacientes hospitalizados, 
mientras que aquellos que han sido descolonizados con éxito pue-
den no requerir precauciones de contacto. Se desconoce qué efecto 
tienen estos protocolos perioperatorios, si los hay, sobre las tasas 
de infecciones en el sitio quirúrgico.

La cohorte con más probabilidades de beneficiarse de la reeva-
luación son los portadores de SASM y los pacientes previamente no 
colonizados después de un cierto período de tiempo desde la selec-
ción inicial [12,14]. Los estudios han demostrado que la reevaluación 
puede identificar nuevos casos de SARM [12,14]. Reevaluar antes de 
una cirugía adicional puede ser beneficioso para estas cohortes, ya 
que puede identificar un nuevo portador de SARM y provocar un 
cambio en la selección de antibióticos perioperatorios.
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Las infecciones locales o sistémicas activas, así como la infección 
previa o actual en el sitio quirúrgico (ISQ) y la infección articular pe-
riprotésica (IAP) de una articulación diferente, se han asociado con 
factores de riesgo asociados para desarrollar IAP en otra articulación 
tratada con posterioridad [1–8] Se ha encontrado que las IAP ocurren 
en hasta el 20% de los pacientes con múltiples artroplastias y una 
tiene una infección [9]. Se ha pensado que la siembra hematógena 
juega un papel importante en este proceso, así como otros factores 
de riesgo presentes en la primera infección.

Murray et al. [10] estimaron que el riesgo de propagación hema-
tógena de una articulación a otra es del orden del 18%. Zimmerli et 
al. [8] identificaron que la bacteriemia por Staphylococcus aureus 
aumentó esta situación hasta un 29%. En su estudio, 31 pacientes (45 
articulaciones protésicas) tenían bacteriemia por S. aureus y 13 presen-
taron una articulación protésica infectada. Se observó que las fuentes 
bacterianas eran piel y tejidos blandos, catéteres, osteomielitis verte-
bral, neumonía y prótesis contralaterales. Además, el riesgo de siem-
bra hematógena depende también de la condición del paciente antes 
del evento infeccioso. El origen de la sospecha de infección remota 
desempeña un papel importante, es decir, las infecciones de la piel en 
las extremidades inferiores, a menudo propagan la infección por vía 
linfática, en lugar de hematógena. [7,11] Un segundo estudio de Swan 
et al. [12] identificaron ciertos eventos, en pacientes con comorbilidad 
múltiple, que los pusieron en mayor riesgo de sufrir una IAP desde 
una ubicación distante, siendo la celulitis reciente la más frecuente.

 En relación con los pacientes con una IAP tratada previamente, 
esto también se ha identificado como un factor de riesgo para desarro-
llar una IAP en una nueva articulación, con tasas reportadas de hasta 
el 11%. En un estudio de Bedair et al. [13], los autores abordaron especí-

ficamente a los pacientes que se sometieron a una artroplastia total 
después de un IAP tratado con éxito en una articulación previa. Este 
estudio multicéntrico, retrospectivo, de casos y controles incluyó 90 
pacientes; 35 artroplastia total de cadera (ATC) y 55 artroplastia total 
de rodilla (ATR). Encontraron que los pacientes que tenían anteceden-
tes de una infección articular periprotésica tratada tenían un mayor 
riesgo de desarrollar una IAP en otra articulación a la que se implante 
una prótesis posteriormente (10 de 90 versus 0 de 90 en el grupo de 
control) (riesgo relativo 21,00; p = 0,035). No se identificaron otros fac-
tores como factores de riesgo asociados para desarrollar una segunda 
infección articular.

Abblitt et al. [14] también revisó pacientes con infección articu-
lar periprotésica y artroplastias múltiples. Un total de 167 pacientes 
fueron identificados, de los cuales 76 tenían múltiples artroplastias. 
Diez pacientes (13%) desarrollaron una IAP en una segunda ubica-
ción y la tasa de infección fue del 8,3% de una articulación a otra. Este 
fue un estudio retrospectivo que revisó las infecciones en las artro-
plastias existentes y no incluyó las artroplastias realizadas después 
de una IAP existente.

Los datos revisados sugieren que, en casos de infecciones remo-
tas, existe el riesgo de siembra hematógena. Esto depende también del 
patógeno, siendo mayor con infecciones secundarias a S. aureus. Por lo 
tanto, en el escenario de una potencial o sospecha de una infección a 
distancia, debe retrasarse la cirugía de artroplastia electiva hasta que 
se traten todas las fuentes posibles de infección. El riesgo de contraer 
una nueva infección articular protésica después de una previa, en otro 
sitio anatómico parece ser evidente, sin embargo, se desconoce el ries-
go exacto. Los factores de riesgo relacionados con el paciente juegan 
un papel crucial en el desarrollo de las IAP y deben ser considerados.

• • • • •
1.6. PREVENCIÓN: DISMINUCIÓN DE LOS FACTORES DE RIESGO, FACTORES GENERALES

Autores: Edmundo Ford Jr, Hany Bedair 

PREGUNTA 1: ¿El ISQ/IAP anterior de una articulación aumenta el riesgo de infección posterior 
en otra articulación? En caso afirmativo, ¿se debe retrasar la artroplastia electiva de la 
articulación en pacientes con IAP activa o tratada de otra articulación?

RECOMENDACIÓN: Sí. La infección previa del sitio quirúrgico (ISQ) y la infección articular periprotésica (IAP) de una articulación aumentan el 
riesgo de una infección posterior en otra articulación. La artroplastia electiva de la otra articulación debe ser diferida/pospuesta en pacientes con 
infección activa.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 4%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN



62 Parte I Asamblea general

REFERENCIAS
[1] Jafari SM, Casper DS, Restrepo C, Zmistowski B, Parvizi J, Sharkey PF. Peri-

prosthetic joint infection: are patients with multiple prosthetic joints at 
risk? J Arthroplasty. 2012;27:877–880. doi:10.1016/j.arth.2012.01.002.

[2] Rezapoor M, Parvizi J. Prevention of periprosthetic joint infection. J Ar-
throplasty. 2015;30:902–907. doi:10.1016/j.arth.2015.02.044.

[3] Bedair H, Goyal N, Dietz MJ, Urish K, Hansen V, Manrique J, et al. A his-
tory of treated periprosthetic joint infection increases the risk of subse-
quent different site infection. Clin Orthop Relat Res. 2015;473:2300–2304. 
doi:10.1007/s11999–015–4174–4.

[4] Haverstock JP, Somerville LE, Naudie DD, Howard JL. Multiple peripros-
thetic joint infections: evidence for decreasing prevalence. J Arthroplasty. 
2016;31:2862–2866. doi:10.1016/j.arth.2016.05.013.

[5] Abblitt WP, Chan EW, Shinar AA. Risk of periprosthetic joint infection 
in patients with multiple arthroplasties. J Arthroplasty. 2017;33:840–843. 
doi:10.1016/j.arth.2017.10.024.

[6] Murdoch DR, Roberts SA, Fowler VG, Shah MA, Taylor SL, Morris AJ, et al. In-
fection of orthopedic prostheses after staphylococcus aureus bacteremia. 
Clin Infect Dis. 2001;32:647–649. doi:10.1086/318704.

[7] Tande AJ, Palraj BR, Osmon DR, Berbari EF, Baddour LM, Lohse CM, et al. 
Clinical presentation, risk factors, and outcomes of hematogenous pros-
thetic joint infection in patients with staphylococcus aureus bacteremia. 
Am J Med. 2016;129:221.e11–20. doi:10.1016/j.amjmed.2015.09.006.

[8] Sendi P, Banderet F, Graber P, Zimmerli W. Periprosthetic joint infec-
tion following Staphylococcus aureus bacteremia. J Infect. 2011;63:17–22. 
doi:10.1016/j.jinf.2011.05.005.

[9] Jafari SM, Casper DS, Restrepo C, Zmistowski B, Parvizi J, Sharkey PF. 
Periprosthetic joint infection: are patients with multiple prosthe-
tic joints at risk? J Arthroplasty. 2012;27:877–880. doi:10.1016/j.arth. 
2012.01.002.

[10] Murray RP, Bourne MH, Fitzgerald RH. Metachronous infections in pa-
tients who have had more than one total joint arthroplasty. J Bone Joint 
Surg Am. 1991;73:1469–1474.

[11] Uçkay I, Lübbeke A, Emonet S, Tovmirzaeva L, Stern R, Ferry T, et al. Low 
incidence of haematogenous seeding to total hip and knee prostheses 
in patients with remote infections. J Infect. 2009;59:337–345. doi:10.1016/j.
jinf.2009.08.015.

[12] Swan J, Dowsey M, Babazadeh S, Mandaleson A, Choong PF. Significance 
of sentinel infective events in haematogenous prosthetic knee infections. 
ANZ J Surg. 2011;81:40–45. doi:10.1111/j.1445–2197.2010.05486.x.

[13] Bedair H, Goyal N, Dietz MJ, Urish K, Hansen V, Manrique J, et al. A history 
of treated periprosthetic joint infection increases the risk of subsequent 
different site infection. Clin Orthop Relat Res. 2015;473. doi:10.1007/s11999–
015–4174–4.

[14] Abblitt WP, Chan EW, Shinar AA. Risk of periprosthetic joint infection 
in patients with multiple arthroplasties. J Arthroplasty. 2018;33:840–843. 
doi:10.1016/j.arth.2017.10.024.

Existe una relación estrecha entre la inmunidad y las infecciones 
del sitio quirúrgico (ISQ) y las infecciones articulares periprotési-
cas (IAP). Por lo tanto, el fortalecimiento del sistema inmunológico 
puede reducir los ISQ/IAP. La razón más sólida para las estrategias de 
mejora del sistema inmunitario para reducir el riesgo de ISQ/IAP es 
que se cree que la terapia inmunosupresora perioperatoria aumen-
ta estas complicaciones. Este pensamiento ha llevado a protocolos 
empíricos que incluyen la interrupción de los fármacos inmunosu-
presores (es decir, glucocorticoides, fármacos antirreumáticos mo-
dificadores de la enfermedad (DMARD) y agentes biológicos) antes 
de la cirugía electiva [1]. Otros investigadores han llegado a la con-
clusión de que, si bien hay pruebas que apoyan el uso de metotrexato 
de forma perioperatoria en pacientes con artritis reumatoide, sigue 
sin estar claro si el uso de medicamentos contra el factor de necrosis 
tumoral aumenta el riesgo de ISQ [2].

Aunque la interrupción de la terapia inmunosupresora antes de 
la cirugía electiva se adoptó como un estándar de atención por las ra-
zones mencionadas anteriormente [3,4], no hay datos de ensayos clí-
nicos controlados aleatorizados, doble ciego disponibles para guiar 
la terapia inmunosupresora en el entorno perioperatorio [5]. Por lo 
tanto, para identificar la información disponible sobre este tema, se 
completó una revisión sistemática en la literatura revisada por pares 
identificada mediante una búsqueda en PubMed realizada el 24 de 
febrero de 2018 usando las palabras clave "inmunosupresión" o "in-
munoestimulador", y "ISQ" o " IAP ”o “cirugía electiva”. Esta búsque-
da en la literatura identificó 60 referencias de 1992 a 2018. Después 

de eliminar 49 que no contenían información que aborda directa-
mente la pregunta, los 11 restantes se dividieron en dos categorías: 
Investigación Clínica Primaria (n = 7); cuatro estudios fueron positi-
vos [6–9] y tres estudios fueron negativos [10–12], y revisiones clínicas 
(n = 4); todas las críticas fueron positivas [1,2,5,13]. Es de destacar que 
una revisión de la literatura preclínica no identificó ninguna investi-
gación dirigida a responder esta pregunta.

La activación del sistema inmunológico mediante la inmu-
nización activa y pasiva es un método que se ha aplicado durante 
muchos años para hacer frente a muchos organismos infecciosos. 
Recientemente, se han realizado estudios prometedores sobre la 
inmunización activa y pasiva para Staphylococcus aureus, que es el 
principal agente causal identificado para las IAPs [14,15]. Aunque no 
se ha introducido clínicamente una vacuna para S. aureus, en este 
momento se está llevando a cabo un ensayo clínico por Pfizer que 
evalúa el efecto de una vacuna tetravalente en pacientes sometidos a 
cirugía de columna. También existe el potencial para el desarrollo de 
una vacuna contra Pseudomonas [16,17].

La relación entre la inmunidad y los nutrientes ha sido estudia-
da durante mucho tiempo en pacientes con un sistema inmunoló-
gico deficiente. Se ha informado que el uso de glutamina, arginina, 
ácidos grasos poliinsaturados omega-3 y ácidos ribonucleicos en el 
período perioperatorio reduce las complicaciones postoperatorias 
[18]. En un metanálisis realizado por Zheng et al., se evaluaron 13 
ensayos controlados aleatorios que incluyeron 1.269 pacientes. El 
metaanálisis reveló que la adición de inmunonutrientes a las dietas 
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PREGUNTA 2: ¿Qué estrategias para mejorar el sistema inmunológico pueden emplearse para 
reducir el riesgo de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: Además de la optimización médica de los pacientes para mejorar su inmunidad, existen algunas pruebas que demuestran 
que los inmunonutrientes (aminoácidos), la suplementación con vitamina D y la inmunización pasiva/activa contra Staphylococcus aureus pue-
den mejorar la función del sistema inmunológico y potencialmente reducir la incidencia de ISQ/IAPs.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado
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preoperatorias de rutina redujo las ISQ posteriores y acortó las estan-
cias hospitalarias [19]. Además, se han aclarado los efectos inmuno-
moduladores del ácido eicosapentaenoico (EPA) [19]. En un estudio 
prospectivo realizado por Horie et al., la administración de nutrición 
enriquecida con arginina preoperatoria redujo la infección superfi-
cial, profunda y en el espacio de los órganos en una cohorte de pa-
cientes sometidos a cirugía de cáncer colorrectal [20]. Por otro lado, 
un estudio encontró que la inmunonutrición preoperatoria o perio-
peratoria no redujo las complicaciones infecciosas postoperatorias y 
las ISQ en pacientes con cáncer de cabeza y cuello [10].

La vitamina D es un importante potenciador del sistema inmu-
nológico, desempeña un papel esencial en la motilidad de los neu-
trófilos, la activación de macrófagos y la inducción de células T-helper 
tipo 1, que atacan a los patógenos bacterianos que son comúnmente 
responsables de las IAPs [21,22]. Un estudio reciente de Traven et al. 
demostraron que los niveles bajos de vitamina D en suero (25-OH) 
en pacientes sometidos a artroplastia articular se asociaron con un 
mayor riesgo de complicaciones de 90 días, así como IAPs [23]. Sin 
embargo, hasta la fecha, no existen estudios que demuestren que la 
corrección de la deficiencia de vitamina D refute la asociación (infor-
mada) a mayor número de complicaciones. Además, no se sabe qué 
dosis y duración del suplemento de vitamina D se requieren para 
corregir la deficiencia.

La vitamina E también juega un papel importante en la mejora 
de la función del sistema inmunológico a través de sus propiedades 
antioxidantes. También reduce la apoptosis y aumenta la activación 
de macrófagos. Chen et al. demostraron que los sujetos con partícu-
las de polietileno de peso molecular ultra alto enriquecido con vi-
tamina E (VE-UHMWPE) indujeron menos apoptosis y la liberación 
del factor de necrosis tumoral (TNF) frente a las partículas sin vita-
mina E [24]. Banche et al. demostró que el VE-UHMWPE proporciona 
una superficie menos adhesiva a S. aureus y E. coli [25]. Por otro lado, 
Williams et al. informaron que la adición de vitamina E al UHMWPE 
podría no reducir las tasas clínicamente relevantes de IAP relaciona-
dos con biofilm [26]. Se requieren estudios adicionales para delinear 
mejor el papel de la vitamina E en la prevención de las IAP. Se ha esta-
blecido la relación entre el tabaquismo y la inmunidad [27]. Fumar, 
en particular, causa inmunosupresión al inactivar macrófagos, neu-
trófilos, células asesinas naturales y linfocitos [27]. Además, fumar 
causa hipoxia en los tejidos y retarda el flujo de sangre a los tejidos, 
lo que posiblemente impide que las células inmunitarias alcancen 
a los organismos infectantes en un tejido determinado. Es probable 
que el abandono del hábito de fumar restablezca la función inmune 
y minimice potencialmente el riesgo de ISQ/IAP subsiguientes [28].

Greenky et al. han demostrado que los pacientes con anemia 
preoperatoria (nivel de hemoglobina inferior a 13 g/dl en hombres 
y 12 g/dl en mujeres) tienen mayor riesgo de IAP (4,3% en pacientes 
anémicos en comparación con 2% en pacientes no anémicos) [29]. 
La asociación entre la anemia y una tasa más alta de ISQ/IAP puede 
explicarse por numerosos factores. Los pacientes con anemia tienen 
más probabilidades de tener hipoxia tisular, lo que afecta negati-
vamente a la cicatrización de las heridas. Los pacientes con anemia 
pueden sufrir afecciones crónicas como la enfermedad renal que, 
por derecho propio, pueden asociarse con las ISQ/IAP. Los pacientes 
con anemia pueden ser sometidos a una mayor tasa de transfusión 
de sangre alogénica con sus efectos inmunomoduladores.

Otra causa de inmunosupresión es la desnutrición. Bohl et al. in-
formaron que los pacientes con hipoalbuminemia tienen un mayor 
riesgo de desarrollar IAP después de la artroplastia articular [30]. La 
malnutrición se puede definir como un nivel de albúmina sérica < 
3,5 g/dl, niveles de transferrina sérica < 200 mg / dl, prealbúmina séri-
ca < 15 g/dl y un recuento total de linfocitos (TLC) < 1.500 células/mm3 
[31]. La terapia de diálisis debido a insuficiencia renal, insuficiencia 

hepática crónica, desnutrición y depresión-psicosis puede causar 
hipoalbuminemia [32]. Debemos afirmar que las definiciones actua-
les de malnutrición se centran principalmente en la deficiencia de 
proteínas, y la importancia de otros parámetros nutricionales como 
vitaminas, minerales, etc. no están bien estudiados.

Esta revisión de la literatura también encontró evidencia de tra-
tamientos de salud global inespecíficos que se han descrito como 
mejoradores del sistema inmunológico para reducir las ISQ/IAP. 
Estos incluyen mantener la temperatura corporal, la alta concen-
tración de oxígeno [13], el control perioperatorio de la glucosa [9] y 
la eliminación de las transfusiones de sangre [6]. Con la evidencia 
disponible, es razonable proponer que la interrupción de los agen-
tes inmunosupresores, la optimización médica de los pacientes con 
afecciones crónicas como la anemia y la diabetes, y la administración 
de inmunonutrientes como los aminoácidos y las vitaminas, pueden 
conducir a mejores resultados después de los procedimientos qui-
rúrgicos. en general, y una tasa reducida de ISQ/IAP en particular. Los 
estudios futuros revelarán si las vacunas contra organismos como el 
Staphylococcus aureus son efectivas para reducir la incidencia de ISQ/
IAP después de procedimientos ortopédicos y otros procedimientos 
quirúrgicos.
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Dado que se espera que el número de artroplastias articulares totales 
primarias y de revisión aumente dramáticamente, también lo harán 
las infecciones del sitio quirúrgico (ISQ) y las infecciones articulares 
periprotésicas (IAP) [1,2]. La infección es una de las principales cau-
sas de fracaso de la artroplastia total de rodilla primaria y de revisión 
(ATR) y la artroplastia total de cadera (ATC) [3–5], por lo que la opti-
mización de la salud del paciente y la prevención de infecciones son 
primordiales.

Además, la población anciana en los países occidentales con-
tinúa creciendo y la esperanza de vida media está aumentando a 
medida que aumenta el nivel de actividad [3]. Esto es posiblemente 
secundario a los avances en la atención médica y el tratamiento y pre-
vención de afecciones médicas crónicas. A medida que los pacientes 
continúan viviendo más tiempo con afecciones médicas crónicas, ha 
habido un aumento paralelo en la necesidad de trasplante de órga-
nos sólidos (TOS) para la insuficiencia orgánica terminal. Y a medida 
que mejora la supervivencia de los pacientes con trasplante de órga-
nos sólidos, el número de estos pacientes sometidos a artroplastia 

total de cadera y rodilla está aumentando. En 2015, se trasplantaron a 
nivel mundial hasta 126.670 órganos, incluidos 84.347 riñones, 27.759 
hígados, 7.023 corazones, 5.046 pulmones, 2.299 páncreas y 196 intes-
tinos delgados [6].

Al igual que la población general, la esperanza de vida de los re-
ceptores de órganos también está aumentando, predisponiéndolos 
a la osteoartritis debido al avance de la edad y la osteonecrosis re-
sultante de la administración de corticosteroides y fármacos anti-re-
chazo [7–9]. Estudios previos han demostrado que tanto los pacien-
tes con insuficiencia orgánica terminal como los pacientes con TOS 
tienen buen alivio del dolor y función después de la artroplastia de 
cadera y rodilla [10,11]. Si bien no existen estudios de nivel I o nivel II 
actualmente, el momento de la artroplastia en estos pacientes se ha 
investigado en estudios retrospectivos y de base de datos.

En general, se identificaron cinco estudios que compararon a 
los pacientes que recibieron artroplastias durante la terapia de diá-
lisis de órganos con los que la recibieron después de un TOS [12-16]. 
Todos los estudios fueron retrospectivos e investigaron enfermedad 
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PREGUNTA 3: Para los pacientes que esperan un trasplante de órganos que necesitan artroplastia 
electiva, ¿se debe realizar la artroplastia antes o después del trasplante de órganos?

RECOMENDACIÓN: Recomendamos realizar una artroplastia después de un trasplante de órgano sólido, utilizando profilaxis antibiótica nor-
mal. Los estudios recientes que utilizan bases de datos disponibles públicamente comparan pacientes que se someten a artroplastia total (AT) du-
rante la terapia de reemplazo de órganos (es decir, hemodiálisis) versus después del trasplante de órganos (es decir, trasplante de riñón) y reportan 
constantemente menos infecciones en la cohorte posterior al trasplante.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%, en desacuerdo: 2%, abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN



Sección 1 Prevención 65

renal en etapa terminal versus trasplante renal. García-Ramiro et al. 
identificaron una tasa de infección del 20% (2/10) en pacientes en he-
modiálisis (HD) en comparación con el 50% (4/8) de pacientes con 
trasplante renal [13]. En un estudio multicéntrico, Lieberman et al. 
encontrado una tasa de infección del 18,7% en pacientes con HD (3/16) 
en comparación con 3.3% en pacientes con trasplante renal (1/30) [14]. 
Asimismo, Shrader et al. encontraron una tasa de infección del 22,2% 
en las HD (2/9) en comparación con el 10,7% (3/28) en los trasplantes 
renales [15]. Estos estudios combinaron ISQ/IAP y carecían del poder 
para determinar si estas tasas eran estadísticamente diferentes cuan-
do se estratificaban.

Para comparar la susceptibilidad a IAP en pacientes con insufi-
ciencia orgánica después de la artroplastia articular, los riesgos de 
infección de un órgano que no funciona (y una enfermedad secun-
daria) deben sopesarse frente a los riesgos de infección y la cicatri-
zación de heridas causada por medicamentos inmunosupresores. 
Además de los riesgos de infección específicos de cada órgano, las 
profilaxis con antibióticos y los anestésicos podrían tener una in-
fluencia diferente sobre la infección antes o después del TOS, lo cual 
es difícil de predecir. Sin grandes cohortes y datos prospectivos, es 
importante reconocer los riesgos de infección para ambos grupos. 

Para abordar el problema de los estudios de cohortes pequeños, 
estudios más recientes han utilizado grandes bases de datos dispo-
nibles públicamente para comparar adecuadamente las cohortes. 
Cavanaugh et al. usó la base de datos de muestras nacionales de pa-
cientes hospitalizados (NIS) para comparar 1,747 pacientes con HD 
con 1,055 trasplantes renales [12]. Encontraron que los pacientes con 
HD tenían tasas más altas de ISQ (OR, 2,92; IC del 95%, 1,93-4,42; P 
< 0,001) y complicaciones de la herida (OR, 2,50; IC del 95%, 1,41-4,44; 
P = 0,002) después AT, en comparación con pacientes de trasplante 
renal [12]. Los autores abogaron por que el trasplante renal se realice 
antes de la AT porque esta población puede estar asociada con me-
nos complicaciones postoperatorias y mortalidad en comparación 
con los pacientes en diálisis [12]. Del mismo modo, Kildow et al. usó 
el 100% de la base de datos de Medicare para comparar grupos simi-
lares con ATC [16]. Informaron que los pacientes con HD tenían un 
mayor riesgo de IAP (OR 6,61; IC del 95%: 4,25 a 10,27) a los 90 días en 
comparación con los pacientes con trasplante renal [16]. Este riesgo 
persistió en la marca de 2 años (OR 4.47, IC 95% 3,66-5,47). Curiosa-
mente, los pacientes que recibieron una el trasplante tuvo un ries-
go de IAP similar a los 2 años en comparación con los pacientes de 
control que solo tenían diabetes, pero sin insuficiencia orgánica. Los 
autores concluyeron que los pacientes diabéticos con insuficiencia 
renal deben someterse a un trasplante renal antes de la ATC, para op-
timizar los resultados quirúrgicos [16]. Se aplican conclusiones simi-
lares para las complicaciones postoperatorias en pacientes con cirro-
sis hepática, y los primeros 90 días después de la operación parecen 
ser críticos para las IAP, ya que se han observado casos tempranos a 
una tasa del 22,2% [17].

Sin embargo, el riesgo de IAP después de ATR, después de un TOS 
es de 3,2 a 17,2% y aparece más alto que después de ATC [11,17-20], des-
pués de un TOS, el motivo predominante del fracaso de la revisión es 
IAP en el 10% de los pacientes con ATC y en el 22,2% de los pacientes 
con ATR [21]. Los microorganismos causales (estafilococos y estrepto-
cocos) son en general similares a IAP en la población general, en los 
cuales el tipo de profilaxis antibiótica normal debería ser suficiente 
[20]. La supervivencia de ATC revisado después de 5 años y 10 años 
parece comparable con la población no trasplantada con respecto 
a IAP como causa de fracaso (2 a 10%) [21,22]. Sin embargo, existe un 
mayor riesgo de aflojamiento aséptico durante los 10 a 15 años pos-
teriores a la artroplastia, que se presume se debe a una disminución 
en la función del injerto y al aumento de la insuficiencia orgánica, 
así como a la presencia de comorbilidades médicas más altas en esta 

población de pacientes. También hay otro aspecto a esta pregunta. 
Los pacientes que necesitan trasplante de órganos que se someten a 
AT y desarrollan una IAP posterior pueden perder la oportunidad de 
someterse a un trasplante de órgano debido a la preocupación por la 
presencia de infección en la articulación reemplazada y la posibili-
dad de un brote de infección cuando se administran medicamentos 
inmunosupresores.
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Se realizó una revisión sistemática exhaustiva de la literatura para 
buscar en todos los estudios que trataron la alergia a la penicilina 
y la profilaxis con antibióticos en pacientes con alergia a la penici-
lina. Los términos de búsqueda "alergia a la penicilina", "alergia a 
la cefalosporina", "profilaxis antibiótica", "ortopedia" se utilizaron 
hasta febrero de 2018. en los siguientes motores de búsqueda: Med-
line, Embase, Cochrane. Los términos de búsqueda se combinaron 
con diferentes operadores booleanos. Los criterios de inclusión para 
nuestra revisión sistemática fueron todos los estudios en inglés (evi-
dencia de nivel I a IV). Los criterios de exclusión fueron estudios no 
ingleses, documentos de más de 10 años, informes de casos, estudios 
no humanos, documentos con menos de 10 pacientes de tamaño de 
la muestra o sin seguimiento. La búsqueda original resultó en más 
de 5,000 títulos, después de la evaluación se leyeron 27 informes 
completos y 16 se incluyeron en esta revisión. 

De acuerdo con la recomendación de la Organización Mundial 
de Alergias, las reacciones de hipersensibilidad a los medicamentos 
se clasifican según el momento en que aparecen los síntomas como 
inmediatos (es decir, se desarrollan dentro de una hora después de 
la exposición al medicamento) o de tipo retardado (es decir, después 
de una hora de exposición al medicamento). Una reacción de tipo 
inmediato es una hipersensibilidad mediada por inmunoglobulina 
E (IgE), con los síntomas más comunes como urticaria, angioedema, 
rinitis, conjuntivitis, broncoespasmo o anafilaxia y shock anafilácti-
co [1]. La mayoría de las reacciones de tipo tardío se presentan como 
exantemas maculopapulares o urticaria tardía; sin embargo, tam-
bién pueden producirse reacciones graves y potencialmente morta-
les, como el síndrome de Stevens-Johnson o la necrolisis epidérmica 
tóxica [2]. Una alergia a la penicilina sigue siendo una de las alergias 
farmacológicas más frecuentes informadas por los pacientes, con 
una prevalencia aproximada de 8 a 12% en la población general [3–6] 
y es la alergia antibiótica más frecuente informada por los pacien-
tes [7]. Sin embargo, muchos estudios realizados en una variedad de 
poblaciones de pacientes sugieren que la alergia a la penicilina está 
marcadamente sobrediagnosticada [3,5,8,9]. Varios estudios estiman 
que hasta el 90% de los pacientes que informan una alergia son capa-
ces de tolerar la penicilina y sus derivados [3,10-15]. 

Las alergias informadas rara vez se validan con las pruebas ade-
cuadas, y la falta de clasificación de los síntomas evita la distinción 
entre las reacciones mediadas sin IgE y las reacciones de hipersen-
sibilidad de tipo I verdaderas, que ponen en peligro la vida [8,16,17]. 
Además, existen grandes discrepancias entre las reacciones informa-
das en las entrevistas de pacientes y las registradas en las historias 

clínicas de los pacientes [18]. Desafortunadamente, las alergias no 
confirmadas a la penicilina permanecen en los registros médicos 
de los pacientes por tiempo indefinido, lo que potencialmente lleva 
a la subutilización de esta clases de antibióticos [9,17,19]. Esto ocu-
rre a pesar de la literatura reciente, que muestra que la reactividad 
cruzada entre penicilina y cefalosporinas es mucho más baja que el 
supuesto 10%, ya que la administración de cefalosporina en pacien-
tes alérgicos a la penicilina a menudo solo da como resultado una 
tasa de reacción del 0,1% [20,21]. Curiosamente, la hipersensibilidad 
mediada por IgE a la penicilina también disminuye con el tiempo, 
ya que más de la mitad de los pacientes con pruebas cutáneas posi-
tivas pierden sensibilidad a los 5 años y 80% a los 10 años [22,23]. Para 
establecer mejor un régimen de antibióticos para los pacientes que 
informan una alergia a la penicilina, es esencial una clara caracteri-
zación de la alergia a la penicilina. Es de vital importancia tener una 
historia clínica apropiada para el diagnóstico y la caracterización de 
la reacción alérgica previa a la penicilina del paciente [24,25]. 

Dado que los antecedentes de reacción de hipersensibilidad 
de tipo retardado a la penicilina son una contraindicación para las 
pruebas cutáneas, la dosis gradual estimada y la desensibilización, 
los pacientes con alergia a la penicilina autoinformada deben ser 
interrogados a fondo sobre las reacciones anteriores y actuales a la 
penicilina, incluida la vía de administración, medicamentos conco-
mitantes, el tiempo entre la dosis de penicilina y la aparición de los 
síntomas, y cómo se manejó la reacción [26]. La hipersensibilidad de 
tipo inmediato solo se puede diagnosticar correctamente mediante 
una prueba cutánea. Consiste en una punción en la piel y pruebas 
intradérmicas con el determinante principal (peniciloil-polilisina), 
el determinante menor (penicilina G), un control negativo (solu-
ción salina normal) y un control positivo (histamina). La prueba 
tiene un valor predictivo negativo de 97 a 99%. Las pruebas deben ser 
realizadas por un alergólogo certificado [27–30]. Cuando la prueba 
cutánea es negativa, se debe realizar una prueba oral confirmatoria, 
generalmente con amoxicilina [27]. Estudios de Macy et al. y Solens-
ky et al. han demostrado que los pacientes con una prueba cutánea 
de penicilina negativa pueden tolerar dosis orales repetidas de pe-
nicilina con tasas bajas de nueva sensibilización [31,32]. Además, la 
literatura demuestra que la mayoría (99%) de los pacientes con una 
prueba cutánea de penicilina positiva todavía podrán tolerar una 
cefalosporina [33,34]. La literatura anterior, incluso ha demostrado 
que en la prueba cutánea de penicilina los individuos que recibie-
ron accidentalmente penicilina terapéutica , solo entre un tercio y la 
mitad, tiene alguna reacción clínicamente relevante, lo que significa 
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que es muy probable que haya altas tasas de falsos positivos en las 
pruebas cutáneas [14,35].

Dado que se ha demostrado que la reactividad cruzada de pe-
nicilinas y cefalosporinas es mucho menor en la literatura reciente 
(como se describió anteriormente) que el supuesto 10%, a estos pa-
cientes se les puede hacer una mejor prueba de alergia a la cefalos-
porina, y si es negativo, se les puede administrar una cefalosporina 
como profilaxis. El ambiente óptimo para recibir un antibiótico pue-
de ser la sala de operaciones bajo la vigilancia de un anestesiólogo 
donde se pueden administrar rápidamente agentes de reversión.
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Como las bacterias grampositivas son los organismos infecciosos 
más comunes después de la artroplastia articular total, se recomien-
dan cefalosporinas de primera o segunda generación para la profi-
laxis con antibióticos [1]. El uso de cefalosporinas generalmente se 
evita en pacientes con alergias a la penicilina debido al temor a la 
reacción cruzada entre la penicilina y las cefalosporinas, que está 
fuertemente relacionada con las similitudes estructurales encontra-
das en sus cadenas laterales R. En años anteriores, se informó que el 
riesgo de reacción cruzada alcanzaba el 10%, pero en esos estudios 
solo se observaron cefalosporinas de primera generación, que pue-
den haber sido contaminadas con penicilina [2,3]. Estudios posterio-
res han demostrado que la alergia a la cefalosporina sola es menos 
frecuente con una tasa de reacción general del 2% [4]. Además, la re-
acción cruzada con cefalosporinas de tercera o cuarta generación es 
insignificante [5]. Por lo tanto, los pacientes con alergia a la penicili-
na informada deben someterse a pruebas cutáneas y, si la prueba es 
positiva, se recomienda la prueba oral [6].

Las alergias informadas por los pacientes tienen consecuen-
cias importantes para la selección de antibióticos, ya que los agen-
tes de cefalosporina normalmente utilizados para la profilaxis 
perioperatoria se evitan debido a la posibilidad de reactividad 
cruzada, aunque los riesgos asociados no están claros [5,7,8] Por 
consiguiente, la administración de antibióticos subóptimos pue-
de aumentar el riesgo de infección en estos pacientes. Estudios 
recientes han sugerido que la monoterapia con vancomicina se 
correlaciona con tasas más altas de IAP en comparación con los 
regímenes de penicilina y cefalosporina, probablemente debido 
a su reducida cobertura gramnegativa [1,9,10]. Las líneas actuales 
establecidas por la Reunión de Consenso Internacional anterior 
sobre IAP recomiendan que la sustitución de vancomicina solo sea 
en casos de alergia a la penicilina anafiláctica grave [11,12]. Sin em-
bargo, el cumplimiento está limitado por la falta de clasificación 
adecuada de alergias [13,14].

El uso profiláctico frecuente de vancomicina y antibióticos alter-
nativos para pacientes alérgicos a la penicilina también se asocia con 
mayores tasas de infección por Enterococcus resistente a la vancomi-
cina (ERV), Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (SARM) 
y Clostridium difficile con susceptibilidad reducida a la vancomici-
na [15- 18]. En un estudio de una sola institución, Lee et al. demostra-
ron que los pacientes que informaron una alergia a la penicilina a 
menudo fueron tratados con > 1 agente antimicrobiano de amplio 
espectro alternativo, incluidas las cefalosporinas, fluoroquinolonas, 
clindamicina y vancomicina [19]. La evidencia sugiere que el uso ex-
cesivo de antibióticos de amplio espectro conduce a aumento de la 
resistencia a los antibióticos, aumento de las complicaciones clíni-
cas, así como estadías hospitalarias y costos significativamente más 
prolongados [17,19]. En términos de salud pública, la presencia de or-
ganismos resistentes en la comunidad amplifica aún más la carga de 

la infección. Por lo tanto, es importante que la vancomicina solo se 
use en pacientes con verdaderas reacciones a la penicilina mediadas 
por IgE de tipo I.

Si un paciente presenta una verdadera alergia a la penicilina, de-
ben administrarse antibióticos alternativos; En estos casos se reco-
mienda vancomicina o clindamicina [10]. La clindamicina tiene una 
excelente biodisponibilidad oral del 90%, aunque su penetración 
ósea no es ideal, alcanzando el 45% [20]. Además, la clindamicina es 
un agente antimicrobiano bacteriostático. Estas características ha-
cen que la clindamicina sea menos eficaz como antibiótico profilác-
tico en la artroplastia total de la articulación en comparación con la 
cefazolina. Se necesitan más estudios para obtener más datos. La van-
comicina es un antibiótico bactericida que penetra bien en los hue-
sos, la membrana sinovial, los músculos y el hematoma [21]. Existe 
preocupación por su uso como antibiótico profiláctico porque tie-
ne un espectro de cobertura antimicrobiana más estrecho que el de 
cefazolina y por el riesgo potencial e innecesario de los organismos 
emergentes resistentes a la vancomicina, como el ERV o el S. aureus 
resistente a la vancomicina.

Los datos disponibles para la vancomicina utilizada como un 
antibiótico profiláctico único son un tanto controvertidos. Tan et 
al. revisaron retrospectivamente los cuadros de 10.391 pacientes 
después de la artroplastia articular total y encontraron que, en com-
paración con la cefazolina, la profilaxis con vancomicina se asoció 
con un menor riesgo de infección por bacterias grampositivas (OR 
ajustado, 0,25 [IC, 0,10-0,60]]; p = 0,003 ) y organismos resistentes a 
los antibióticos (OR ajustado, 0,10 [IC, 0,01–0,88). Sin embargo, la 
vancomicina también se asoció con un mayor riesgo de infecciones 
gramnegativas (OR, 2,42 [IC, 1,01–5,82]; p = 0,049) [22]. En otro estudio 
retrospectivo, Smith et al. analizaron las IAP después de cambiar de 
cefazolina a vancomicina como profilaxis antibiótica en artroplas-
tia total de rodilla y cadera. Al revisar los datos de 5.036 pacientes, 
encontraron que la IAP disminuyó significativamente del 1% al 0,5% 
con profilaxis con vancomicina, y también hubo una tendencia en la 
reducción de las infecciones por SARM, pero este último cambio no 
fue significativo [23].

Ponce et al. revisaron los datos de 18.830 artroplastias primarias 
electivas (12.823 rodilla y 6.007 cadera) en un estudio retrospectivo. 
Descubrieron que la tasa global de infección del sitio quirúrgico 
(ISQ) era del 2,3% con profilaxis con vancomicina única, del 1,5% con 
el uso de vancomicina y cefazolina en combinación, y del 1,3% con 
cefazolina sola. En pacientes alérgicos a la penicilina, la tasa de ISQ 
fue de 2,0% con vancomicina en comparación con 1.0% con clindami-
cina (p = 0,18). Los pacientes alérgicos a la penicilina presentaron un 
índice de ISQ del 2,6% con profilaxis con vancomicina única en com-
paración con el 1,6% con profilaxis con vancomicina más cefazolina 
(p = 0,17) y en comparación con el 1,3% con uso único de cefazolina 
(p < 0,01) [10].
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PREGUNTA 2: ¿El uso de un catéter urinario durante la cirugía ortopédica aumenta el riesgo de 
ISQ/IAP posterior?

RECOMENDACIÓN: Cuál es la opción alternativa de antibiótico profiláctico cuando el paciente tiene una alergia anafiláctica a la penicilina/
cefalosporinas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 5%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).
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Tyllianakis et al. en un estudio prospectivo, compararon la efecti-
vidad de la vancomicina, la cefuroxima y el ácido fusídico en la profi-
laxis total de la artroplastia articular y no se encontraron diferencias 
en la tasa de ISQ o IAP [24].

Sewick et al. realizó un estudio retrospectivo que evaluó el uso 
de una combinación de vancomicina y cefazolina en comparación 
con la profilaxis única con cefazolina y no pudo demostrar ninguna 
diferencia en la tasa de ISQ [25].

Los datos inconsistentes y controvertidos sobre la efectividad 
de la vancomicina como agente profiláctico en la artroplastia total 
de la articulación pueden deberse a una dosis incorrecta. Kheir et al. 
demostrado en un análisis retrospectivo de 1.828 pacientes, que la 
vancomicina se dosificó correctamente en solo el 28% de 198 pacien-
tes de acuerdo con las recomendaciones de dosis basadas en el peso 
[26]. Catanzano et al. mostraron casi los mismos datos: evaluando 216 
artroplastias articulares totales, el 69% de los pacientes recibieron 
una dosis insuficiente y el 10% una sobredosis [27]. Otros estudios 
que analicen el uso de vancomicina en combinación con otros anti-
bióticos y que analicen su dosis adecuada serían beneficiosos.
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Las infecciones del sitio quirúrgico por SARM son una preocupación 
creciente después de procedimientos quirúrgicos ortopédicos [1]. Es 
bien sabido que la colonización por SARM es un factor de riesgo ma-
yor independiente de las ISQ por este microorganismo [2–4]. Se han 
realizado esfuerzos para detectar los portadores de SARM y descoloni-
zar antes de la operación con pomada nasal de mupirocina o povido-

na yodada [5–7]. Sin embargo, después del protocolo de descoloniza-
ción [8,9], todavía existen preguntas sobre qué glucopéptido (como la 
vancomicina o teicoplanina) se recomienda como antibiótico preope-
ratorio profiláctico preferido para los portadores de SARM [10]. 

A pesar de la vasta bibliografía que investiga el efecto de diferen-
tes tratamientos antibióticos en diversos tipos de procedimientos 
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PREGUNTA 3: ¿Cuál es el antibiótico óptimo para la profilaxis perioperatoria en portadores de 
Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (SARM) que se someten a procedimientos ortopédicos?

RECOMENDACIÓN: Se recomienda vancomicina o teicoplanina como profilaxis perioperatoria para el paciente colonizado por SARM que se 
somete a una artroplastia total (AT).

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 94%; en desacuerdo: 4%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).
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quirúrgicos, hasta donde sabemos, sólo unos pocos estudios han 
comparado las tasas de ISQ después de la cirugía ortopédica entre 
diferentes regímenes profilácticos de antibióticos en portadores 
de SARM [11,12]. Iqbal et al. Informaron en un estudio retrospectivo 
de pacientes con traumatismo ortopédico que entre 27 portadores 
de SARM, ninguno de los 5 pacientes que recibieron teicoplanina 
desarrolló ISQ, mientras que 5 de los 22 pacientes que recibieron 
cefuroxima desarrollaron ISQ con SARM [11]. Sin embargo, Gupta et 
al. demostraron diferentes resultados en su estudio de cohorte re-
trospectivo de veteranos sometidos a procedimientos quirúrgicos, 
incluida la cirugía ortopédica. Mostraron que la profilaxis con van-
comicina no se asoció con una reducción significativa del riesgo de 
ISQ en comparación con otros antibióticos en portadores de SARM 
con un riesgo relativo (RR) de 0,61 (95% intervalo de confianza [IC] 
0,06 a 5,75) [12]. Sin embargo, ambos estudios fueron estudios obser-
vacionales retrospectivos con sesgos que podrían clasificarse como 
"estudios de muy baja calidad".

Aunque se ha estudiado poco en portadores de SARM sometidos 
a cirugía ortopédica, hay varios estudios que compararon la tasa de 
ISQ con SARM entre diferentes antibióticos profilácticos en pacien-
tes sometidos a cirugía ortopédica independientemente de la colo-
nización preoperatoria por SARM [2]. Dos ensayos controlados alea-
torios de calidad moderada [16,17] y seis estudios observacionales de 
baja a muy baja calidad [14,15,18-21] compararon la tasa de ISQ por 
SARM entre glucopéptidos y cefalosporinas de primera o segunda 
generación. Aunque dos ensayos controlados aleatorios ECA [16,17] 
no han mostrado una diferencia significativa en el desarrollo de 
ISQ por SARM entre glucopéptidos y cefalosporinas, un metanálisis 
de modelos de efectos aleatorios de un total de 8 estudios [14-21] ha 
mostrado un riesgo significativamente menor en el grupo de gluco-
péptidos (índice de riesgo combinado [RR] 0,29, 95% [IC] 0,14-0,62, 
p = 0,001, I2 = 10%). El análisis de subgrupos también ha revelado re-
veló que, en comparación con las cefalosporinas, tanto la vancomici-
na como la teicoplanina muestran menores riesgos de ISQ por SARM 
después de la cirugía ortopédica (RR 0,36; IC del 95%: 0,15 a 0,90; RR 
0,16; IC del 95%: 0,04 a 0,65, respectivamente). Entre los 8 estudios, 
tres [15,18,20] compararon antibióticos profilácticos duales (gluco-
péptido + cefalosporina) con cefalosporina sola. Cuando se realizó 
un análisis selectivo excluyendo estos 3 estudios, el RR agrupado fue 
de 0,47 con un IC del 95% de 0,21 a 1,05 I2 = 0%.

Como resultado, recomendamos la vancomicina o teicoplani-
na como profilaxis antibiótica preoperatoria para los portadores de 
SARM, sin embargo, con un nivel moderado de fuerza de la recomen-
dación debido a la falta de estudios de alta calidad realizados en los 
portadores de SARM.

REFERENCIAS

[1] Peel TN, Cheng AC, Buising KL, Choong PF. Microbiological aetiology, epi-
demiology, and clinical profile of prosthetic joint infections: are current 
antibiotic prophylaxis guidelines effective? Antimicrob Agents Chemo-
ther. 2012;56:2386–2391. doi:10.1128/AAC.06246–11.

[2] Kalra L, Camacho F, Whitener CJ, Du P, Miller M, Zalonis C, et al. Risk of 
methicillin–resistant staphylococcus aureus surgical site infection in pa-
tients with nasal MRSA colonization. Am J Infect Control. 2013;41:1253–1257. 
doi:10.1016/j.ajic.2013.05.021.

[3] Kalmeijer MD, van Nieuwland–Bollen E, Bogaers–Hofman D, de Baere GA. 
Nasal carriage of staphylococcus aureus is a major risk factor for surgi-
cal–site infections in orthopedic surgery. Infect Control Hosp Epidemiol. 
2000;21:319–323. doi:10.1086/501763.

[4] Maoz G, Phillips M, Bosco J, Slover J, Stachel A, Inneh I, et al. The Otto Au-
franc Award: modifiable versus nonmodifiable risk factors for infection 
after hip arthroplasty. Clin Orthop Relat Res. 2015;473:453–459. doi:10.1007/
s11999–014–3780–x.

[5] Chen AF, Wessel CB, Rao N. Staphylococcus aureus screening and decolo-
nization in orthopaedic surgery and reduction of surgical site infections. 
Clin Orthop Relat Res. 2013;471:2383–2399. doi:10.1007/s11999–013–2875–0.

[6] Bode LG, Kluytmans JA, Wertheim HF, Bogaers D, Vandenbroucke–Grauls 
CM, Roosendaal R, et al. Preventing surgical–site infections in nasal ca-
rriers of staphylococcus aureus. N Engl J Med. 2010;362:9–17. doi:10.1056/
NEJMoa0808939.

[7] Torres EG, Lindmair–Snell JM, Langan JW, Burnikel BG. Is preoperative na-
sal povidone–iodine as efficient and cost–effective as standard methicillin–
resistant staphylococcus aureus screening protocol in total joint arthro-
plasty? J Arthroplasty. 2016;31:215–218. doi:10.1016/j.arth.2015.09.030.

[8] Tandon T, Tadros BJ, Akehurst H, Avasthi A, Hill R, Rao M. Risk of surgi-
cal site infection in elective hip and knee replacements after confirmed 
eradication of MRSA in chronic carriers. J Arthroplasty. 2017;32:3711–3717. 
doi:10.1016/j.arth.2017.06.036.

[9] Immerman I, Ramos NL, Katz GM, Hutzler LH, Phillips MS, Bosco JA. The 
persistence of staphylococcus aureus decolonization after mupirocin 
and topical chlorhexidine: implications for patients requiring multi-
ple or delayed procedures. J Arthroplasty. 2012;27:870–876. doi:10.1016/j.
arth.2012.01.010.

[10] Hansen E, Belden K, Silibovsky R, Vogt M, Arnold W, Bicanic G, et al. Pe-
rioperative antibiotics. J Orthop Res. 2014;32 Suppl 1:S31–S59. doi:10.1002/
jor.22549.

[11] Iqbal HJ, Ponniah N, Long S, Rath N, Kent M. Review of MRSA screening and 
antibiotics prophylaxis in orthopaedic trauma patients; the risk of surgi-
cal site infection with inadequate antibiotic prophylaxis in patients colo-
nized with MRSA. Injury. 2017;48:1382–1387. doi:10.1016/j.injury.2017.04.012.

[12] Gupta K, Strymish J, Abi–Haidar Y, Williams SA, Itani KM. Preoperative 
nasal methicillin–resistant Staphylococcus aureus status, surgical pro-
phylaxis, and risk–adjusted postoperative outcomes in veterans. Infect 
Control Hosp Epidemiol. 2011;32:791–796. doi:10.1086/660362.

[13] Kato D, Maezawa K, Yonezawa I, Iwase Y, Ikeda H, Nozawa M, et al. Rando-
mized prospective study on prophylactic antibiotics in clean orthopedic 
surgery in one ward for 1 year. J Orthop Sci. 2006;11:20–27. doi:10.1007/
s00776–005–0970–0.

[14] Merrer J, Desbouchages L, Serazin V, Razafimamonjy J, Pauthier F, Leneveu 
M. Comparison of routine prophylaxis with vancomycin or cefazolin for fe-
moral neck fracture surgery: microbiological and clinical outcomes. Infect 
Control Hosp Epidemiol. 2006;27:1366–1371. doi:10.1086/509846.

[15] Soriano A, Popescu D, García S, Bori G, Martínez JA, Balasso V, et al. Use-
fulness of teicoplanin for preventing methicillin–resistant staphylococcus 
aureus infections in orthopedic surgery. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 
2006;25:35–38. doi:10.1007/s10096–005–0073–z.

[16] Kanellakopoulou K, Papadopoulos A, Varvaroussis D, Varvaroussis A, Gia-
marellos–Bourboulis EJ, Pagonas A, et al. Efficacy of teicoplanin for the 
prevention of surgical site infections after total hip or knee arthroplasty: 
a prospective, open–label study. Int J Antimicrob Agents. 2009;33:437–440. 
doi:10.1016/j.ijantimicag.2008.10.019.

[17] Tyllianakis ME, Karageorgos AC, Marangos MN, Saridis AG, Lambiris EE. 
Antibiotic prophylaxis in primary hip and knee arthroplasty: comparison 
between Cefuroxime and two specific Antistaphylococcal agents. J Arthro-
plasty. 2010;25:1078–1082. doi:10.1016/j.arth.2010.01.105.

[18] Sewick A, Makani A, Wu C, O’Donnell J, Baldwin KD, Lee GC. Does dual an-
tibiotic prophylaxis better prevent surgical site infections in total joint ar-
throplasty? Clin Orthop Relat Res. 2012;470:2702–2707. doi:10.1007/s11999–
012–2255–1.

[19] Smith EB, Wynne R, Joshi A, Liu H, Good RP. Is it time to include vancomy-
cin for routine perioperative antibiotic prophylaxis in total joint arthro-
plasty patients? J Arthroplasty. 2012;27:55–60. doi:10.1016/j.arth.2012.03.040.

[20] Tornero E, García–Ramiro S, Martínez–Pastor JC, Bori G, Bosch J, Morata 
L, et al. Prophylaxis with teicoplanin and cefuroxime reduces the rate of 
prosthetic joint infection after primary arthroplasty. Antimicrob Agents 
Chemother. 2015;59:831–837. doi:10.1128/AAC.03949–14.

[21] Tan TL, Springer BD, Ruder JA, Ruffolo MR, Chen AF. Is vancomycin–only 
prophylaxis for patients with penicillin allergy associated with increased 
risk of infection after arthroplasty? Clin Orthop Relat Res. 2016;474:1601–
1606. doi:10.1007/s11999–015–4672–4.

[22] Kheir MM, Tan TL, Azboy I, Tan DD, Parvizi J. Vancomycin prophylaxis for to-
tal joint arthroplasty: incorrectly dosed and has a higher rate of peripros-
thetic infection than cefazolin. Clin Orthop Relat Res. 2017;475:1767–1774. 
doi:10.1007/s11999–017–5302–0.

• • • • •



Sección 1 Prevención 71

La profilaxis perioperatoria con antibióticos es una de las estrategias 
más efectivas para prevenir las infecciones de prótesis articulares 
(IAP) después de las artroplastias articulares totales (AT) [1]. En base 
al perfil de los organismos que causan IAP precoz, las guías más ac-
tuales para la profilaxis perioperatoria con antibióticos recomien-
dan cefalosporinas intravenosas (IV) de primera o segunda genera-
ción una hora previa a la incisión quirúrgica, independientemente 
de que la cirugía sea una AT primaria o de revisión [2]. La dosis reco-
mendada de cefazolina es de 15 mg/kg, lo que equivale a 1 g para los 
pacientes que pesan menos de 80 kg, mientras que la dosis estándar 
de cefuroxima es de 1,5 g independientemente del peso. Se recomien-
da una dosis de cefazolina de 2 g y 3 g para pacientes de más de 80 kg 
y 120 kg, respectivamente [2]. Sin embargo, estas pautas solo propor-
cionan un enfoque generalizado de la profilaxis antibiótica [2]. En 
presencia de factores del paciente que no se pueden alterar, se debe 
considerar una profilaxis perioperatoria con antibióticos personali-
zada como alternativa. Múltiples estudios proporcionan evidencia 
de que los regímenes de antibióticos alternativos deben adaptarse 
según el estado del portador, el peso y el estatus alérgico.

Portadores de cepas resistentes 

Los patógenos más comunes cultivados en los casos de infección en 
el sitio quirúrgico ISQ y IAP en cirugía ortopédica son los organismos 
grampositivos, especialmente Staphylococcus aureus [1], seguidos de 
Staphylococcus epidermidis coagulasa negativo [1]. Debido a la creciente 
incidencia de cepas resistentes a los antibióticos, se recomienda van-
comicina o teicoplanina para portadores nasales de cepas resisten-
tes [2]. Aunque la clindamicina también es un antibiótico efectivo 
contra algunas cepas de S. aureus resistentes a la meticilina (SARM), 
la vancomicina es una opción más preferida debido a su propiedad 
bactericida [1]. Sin embargo, existe evidencia contradictoria con res-
pecto a la efectividad de la vancomicina en la prevención de ISQ/IAP 
en portadores de SARM [3–9]. 

No se informó una reducción significativa en la tasa de ISQ/IAP 
cuando se sustituyó la cefazolina con vancomicina por los portado-
res de SARM en dos estudios [3,4]. Un ensayo aleatorio evaluó 1.028 
pacientes que se sometieron a AT e identificaron 228 portadores de S. 
aureus. Se trataron 89 con vancomicina perioperatoriamente, mien-
tras que 139 se trataron en el grupo de protocolo estándar. Ocho pa-
cientes eran portadores de SARM, pero el número de portadores de 
SARM asignados a cada grupo es desconocido [3]. La tasa general de 
IAP en los portadores entre el grupo de intervención y el grupo de no 
intervención fue pequeña (3,4 vs. 4,3%) ( Tabla 1) [3].

Cinco estudios examinaron a pacientes ortopédicos para de-
terminar el estado de portador y administraron vancomicina o tei-

coplanina a portadores de SARM [5–9]. La tasa de infección en este 
grupo de pacientes se comparó con los pacientes que no fueron 
examinados y, por lo tanto, no recibieron vancomicina o teicoplani-
na. De los cinco estudios, cuatro estudios utilizaron la vancomicina 
como una alternativa a la cefazolina [5–7,9], mientras que De Lu-
cas-Villarrubia et al. (2004) administraron teicoplanina en su lugar 
[8]. En contraste con los estudios anteriores mencionados, los cin-
co estudios informaron una reducción significativa en las tasas de 
infección en los pacientes que recibieron antibióticos alternativos 
después de la revisión en comparación con los que recibieron proto-
colos estándar (Tabla 1) [5–9].

Peso/IMC 

El peso del paciente o el índice de masa corporal (IMC) también 
dictaron cambios en el régimen de dosificación de la profilaxis con 
antibióticos, ya que lograr la dosis terapéutica es más difícil en indi-
viduos obesos. Sharareh et al. (2016) administraron 1 g y 2 g de cefazo-
lina a pacientes que pesaban menos y más de 70 kg , respectivamente 
[10]. Una dosis de vancomicina preoperatoria fue parte del protoco-
lo estándar, en el que a cada paciente se le administraron 15 mg/kg 
de vancomicina. No se observaron diferencias significativas en el 
número de pacientes que lograron una CIM de cefazolina superior 
entre los diferentes grupos de IMC. Además, no hubo diferencia en la 
concentración promedio de vancomicina en el hueso por kilogramo 
entre los diferentes grupos de dosis (Tabla 2) [10].
Esto fue respaldado por dos estudios observacionales que investiga-
ron la relación directa entre la dosis de cefazolina ajustada por peso 
y el riesgo de ISQ/IAP [11,12]. Cies et al. (2012) administró una dosis es-
tándar de 1 g de cefazolina, independientemente del peso del pacien-
te a pacientes ortopédicos pediátricos que pesaban más de 70 kg. Los 
pacientes que pesaban menos de 70 kg recibieron dosis ajustadas al 
peso. La tasa de ISQ fue significativamente mayor en el grupo están-
dar (35,9 vs. 20,5%, p = 0,045) (Tabla 2) mostrando quela eficacia de 
una dosis ajustada por peso [11]. Lübbeke et al. (2016) informaron un 
aumento significativo en la tasa de IAP en pacientes con un IMC supe-
rior a 35 cuando a cada paciente se le administraron 1,5 g de cefuroxi-
ma. Más específicamente, hubo un aumento de aproximadamente 
dos veces y cuatro veces en la tasa de IAP en pacientes con IMC de 35 a 
39,9 y > 40, respectivamente, en comparación con pacientes con IMC 
normal. Además, los pacientes que pesaron ≥ 100 kg mostraron el do-
ble de la tasa de infección en comparación con los pacientes < 100 kg 
(Tabla 2) [12]. En pacientes que son portadores de cepas resistentes 
o alérgicos a la penicilina, se recomienda una dosis de 15 mg/kg de 
vancomicina [13,14]. Sin embargo, alcanzar la concentración terapéu-
tica es difícil en pacientes obesos. Por lo tanto, Catanzano et al. (2014) 

Autores: Stanislav Bondarenko, Simon W. Young 

PREGUNTA 4: ¿Qué factores del paciente (estatus alérgico, peso, etc.) deben utilizarse para alterar 
la elección de la profilaxis antibiótica perioperatoria?

RECOMENDACIÓN: Se debe administrar a los pacientes una dosis de antibióticos ajustada al peso . Se recomienda un mínimo de 2 g de cefazolina 
en pacientes con peso > 70 kg para lograr una concentración mínima inhibitoria (CIM) efectiva . Se debe administrar vancomicina o teicoplanina 
en portadores de cepas resistentes y en aquellos con alergias a cefalosporinas. Los pacientes con alergia a penicilina, independientemente de la 
participación de inmunoglobulina E (IgE), deben recibir cefalosporinas de segunda o tercera generación para minimizar la reactividad cruzada.
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TABLA 1. Tasas de infección entre los antibióticos estándar y el régimen de antibióticos perioperatorios dirigidos por SARM 
en cirugía ortopédica

Estudio
Diseño del 

estudio
Número en estudio Tasa de infección

Valor 
de la p

De Lucas-Villarrubia [8] (2004) Estudio 
de cohorte

599 screening + teicoplanina 
(13 portadores SARM) 
1.228 no screening

Screening + teicoplanina = 0,03%
No screening + no teicoplanina = 0,2%

< 0,05*

Rao [7] (2011) Estudio 
de cohorte

164 screening + vancomicina 
345 no screening

Screening + vancomicina = 0%
No screening + no vancomicina = 3,5%

0,016*

Hadley [4] (2010) Estudio 
de cohorte

1.644 screening + vancomicina 
(58 portadores SARM) 
414 screening

Screening + vancomicina =1,28%
No screening + no vancomicina = 1,45%

0,809

Kim [9] (2010) Estudio clínico 
prospectivo

7.019 screening + vancomicina 
(309 portadores de SARM) 
5.293 no screening

Screening + vancomicina = 0,19%
No screening + no vancomicina = 0,45%

0,0093*

Schweizer [6] (2015) Estudio 
pragmático

1.122 portadores de SARM Intervención con vancomicina = 15/10.000
Preintervención con vancomicina = 
32/10.000

0,005*

Malcolm [5] (2016) Estudio 
de cohorte

2.291 (177 portadores de SARM) 
screening + vancomicina 
1.751 no screening

Screening + vancomicina = 0,4%
No screening + no vancomicina = 0,9%

0,04*

Sousa [3] (2016) ECA 228 S. aureus portadores Vancomicina = 3,4%
Protocolo estándar = 4,3%

0,219

ECA: ensayo clínico aleatorizado; SARM: Stafilococcus aureus resistente a la meticilina. 
* Denota relevancia estadística una p < 0,05

TABLA 2. Eficacia del régimen de dosificación ajustado al peso en pacientes obesos sometidos a cirugía ortopédica

Estudio
Diseño del 

estudio
Número de pacientes 

en estudio
Concentración administrada de 

cefalosporina de primera generación
Resultado

Valor 
de la p

Cies [11] 
(2012)

Estudio 
de casos y 
controles 
retrospectivo

200 pacientes 
pediátricos

< 70 kg = dosis de cefazolina ajustada 
por peso (máximo 1 g)
> 70 kg = 1 g dosis

Tasa de ISQ SASM
> 70 kg = 35,9%
< 70 kg = 20,5%

0,045*

Lübbeke [12] 
(2016)

Estudio de 
cohortes 
prospectivo

9.061 pacientes Cefuroxima 1,5 g para todos los 
pacientes 

Tasa de IAP
IMC 35–39,9 = HR = 2,1, 95% 
CI: 1,1–4,3
Peso ≥ 100 kg = HR = 2,1, 95% 
CI: 1,3–3,6

0,001*
0,003*

Sharareh [10] 
(2016)

Estudio 
de cohortes

34 pacientes < 70 kg = 1 g
> 70 kg = 2 g

Pacientes por encima del 
CIM de cefazolina para SASM
IMC < 24,9 = 100%
IMC > 30–34,9 = 86,7%
Pacientes por encima del 
CIM para SARM
< 1 g = 86%
1,5 g = 100%

0,19
0,80

IMC: índice masa corporal; IC: intervalo de confianza; CIM: concentración inhibitoria mínima; SARM: S. aureus resistente a la meticilina; 
SASM: S. aureus sensible a la meticilina; IAP: infección articular periprotésica; ISQ: infección del sitio quirúrgico
* Limite de significación estadística con p < 0,05.
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midieron las concentraciones mínimas en suero como un resultado 
indirecto del área bajo la curva (AUC)/MIC e informaron que el 60% 
de 216 pacientes no recibieron la dosis adecuada [15]. Además, Kheir 
et al. informaron que solo el 28% de los pacientes con artroplastia re-
cibieron una dosis adecuada de vancomicina, siendo más frecuente 
la subdosis en los pacientes obesos [16].

Estatus alérgico

Una serie de estudios recomiendan el uso de cefalosporina de segun-
da generación en pacientes con alergia a la penicilina. Esta recomen-
dación se basó en una alta reactividad cruzada informada entre las 
cefalosporinas de primera generación y la penicilina [2]. Los estudios 
informan una reactividad cruzada entre la alergia a la penicilina y 
la cefalosporina que varía entre 7,7 y 8,1% [17,18]. Saxon et al. (1978) y 
Kelkar et al. (2001) atribuyeron las altas tasas de reactividad cruzada 
a la contaminación de los fármacos con penicilina durante el pro-
ceso de fabricación [19,20]. Sin embargo, otros estudios han mos-
trado tasas de reactividad cruzada entre 0,6 y 1% [21,22]. También es 
importante tener en cuenta que muchas alergias a la penicilina son 
autoinformadas por los pacientes y que a menudo no son alergias 
verdaderas. Por lo tanto, las pruebas cutáneas previas a la admisión 
para alergia a la penicilina pueden ser beneficiosas para desenmas-
carar el verdadero estatus alérgico de los pacientes para administrar 
los antibióticos apropiados.

Dos metanálisis no ortopédicos demostraron un aumento de 
cuatro veces en la incidencia de reacciones adversas cuando los pa-
cientes con alergia a la penicilina recibieron una cefalosporina de 
primera generación en lugar de una cefalosporina de segunda ge-
neración [22,23]. Sin embargo, la incidencia absoluta de reacciones 
adversas asociadas con las cefalosporinas de primera generación es 
mínima. Esto se confirmó en un estudio de cohorte retrospectivo 
más reciente, que encontró reacciones adversas insignificantes en 
pacientes con alergia a la penicilina a los que se les administró ce-
fazolina (24). Haslam et al. (2012) investigaron retrospectivamente 
1,962 pacientes, de los cuales 196 pacientes autoinformaron tener 
alergia a la penicilina (Tabla 3). Hubo 54 pacientes a los que se ad-
ministró cefazolina y ningún paciente informó ninguna reacción 
adversa [24]. Además, aunque algunos estudios recomiendan clinda-
micina o vancomicina como alternativa a las cefalosporinas de pri-
mera generación, la superioridad de la clindamicina en el contexto 
de la alergia a las cefalosporinas no está clara [21,25].

Formas alternativas de profilaxis antibiótica en pacientes de 
alto riesgo 

Se han sugerido formas alternativas de profilaxis en pacientes con 
factores de riesgo para IAP, incluida la administración de antibióticos 
regionales intraóseo (IORA) [26,27], profilaxis antibiótica dual con 
cefalosporina y vancomicina [28], y antibióticos orales prolongados 
[29-31]. Estos regímenes se postulan para proporcionar una profilaxis 

más efectiva contra la IAP, pero con desventajas que incluyen un au-
mento en el costo, riesgo de efectos secundarios, preocupaciones con 
respecto a la optimización del uso de antibióticos y la promoción de 
la aparición de resistencias. Se ha sugerido restringir su uso a pacien-
tes con factores de riesgo conocidos para IAP, como IMC alto [32], sexo 
masculino [33], diabetes mellitus [34], tabaquismo [35], cirugía previa 
[36] e inmunosupresión. [37]. Actualmente no hay suficientes eviden-
cia para apoyar el uso de antibióticos dual o extendida en pacientes 
que se someten a procedimientos ortopédicos de rutina.
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Se realizó una revisión exhaustiva de la literatura para identificar 
todos los estudios relacionados con las indicaciones de profilaxis 
antibiótica dual en pacientes sometidos a cirugía ortopédica, así 
como la combinación óptima de antibióticos. Las búsquedas de los 
términos "artroplastia articular total", "ortopedia (a) edic", "profi-
laxis antibiótica", "dual" y "combinación" en varias combinaciones 
y con diferentes operadores booleanos se realizaron hasta febrero 
de 2018 mediante los motores de búsqueda Medline, Embase y Co-
chrane. Los criterios de inclusión para nuestra revisión sistemática 
fueron todos, estudios en inglés (evidencia de nivel I a IV) que infor-
maron sobre antibióticos perioperatorios duales para la artroplastia 
articular total. Los criterios de exclusión fueron: artículos en lengua 
no inglesa, estudios de más de 10 años, estudios no realizados en hu-
manos, documentos retractados, publicaciones de casos , artículos 
de revisión, estudios con menos de 10 pacientes en el tamaño de la 

muestra, estudios sin seguimiento clínico/tasas de infección y los 
documentos técnicos sin dato pacientes. Se siguieron los criterios de 
PRISMA (Elementos de informe preferidos para revisiones sistemáti-
cas y metanálisis). La búsqueda inicial dio como resultado 2.283 artí-
culos. Después de eliminar los duplicados, se evaluaron 201 títulos, 
se leyeron 35 artículos de texto completo y 13 estudios cumplieron 
con los criterios completos de inclusión y exclusión para permitir 
el análisis.

Si bien , se recomienda el uso de cefalosporinas de primera o se-
gunda generación s como antibióticos perioperatorios de primera 
línea debido a su amplia abanico de cobertura de patógenos [1–3], 
los pacientes que son portadores probados o potenciales de Sta-
phylococcus aureus resistente a la meticilina (SARM) o aquellos con 
alergia a la cefalosporina (no la alergia a la penicilina) puede recibir 
antibióticos alternativos. Para los pacientes con alergia a la penicili-

• • • • •
Autores: Rolando Suárez, Alex Soriano, Michael Kheir, Laura Morata

PREGUNTA 5: ¿Cuáles son las indicaciones de profilaxis antibiótica perioperatoria dual en 
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na, el uso de una cefalosporina de tercera o cuarta generación (como 
cefuroxima y ceftriaxona) con cadenas laterales diferentes a las de la 
penicilina conlleva un riesgo insignificante de reacción cruzada [4]. 
La alternativa más común utilizada es la vancomicina que tiene una 
cobertura deficiente para gramnegativos y no debería usarse como 
monoprofilaxis y, por lo tanto, su uso debería combinarse con otro 
antibiótico, como un aminoglucósido, para la cobertura gramne-
gativos. Además, la dosis de vancomicina debe ajustarse al peso a 15 
mg/kg [5]. Estudios recientes han demostrado que la monoterapia 
con vancomicina se asocia con un mayor riesgo de infección en com-
paración con la cefazolina 5,6], en particular por gramnegativos [7]. 

Además, a pesar de la reducción en la tasa de infecciones por SARM, 
la vancomicina debe usarse con precaución debido al potencial de 
aparición de resistencias , especialmente a Enterococcoccus resisten-
te a vancomicina (ERV) y Staphylococcus aureus resistente a la vanco-
micina [8], y por su potencial de nefrotoxicidad [9], No hay ensayos 
controlados aleatorios, pero hay varios estudios retrospectivos que 
examinan el uso de la profilaxis antibiótica perioperatoria dual.

Sewick et al. [10] revisaron retrospectivamente 1,828 artroplas-
tias totales primarias (AT) que recibieron o un régimen dual de 
antibióticos de cefazolina y vancomicina o cefazolina sola para de-
terminar la tasa de infecciones del sito quirúrgico (ISQ) así como la 

TABLA 1. Resumen de los estudios que evaluaron la eficacia de la profilaxis dual con antibióticos, incluidos un betalactámico y un glucopéptido

Autor/Año
Tipo de estudio 

(periodo)
Tipo de 
cirugía

Profilaxis 
antibiótica

Resultado
Tasa de infección 

(valor de la P)
Tasa de 
SARM

Capdevila 2016 [22] Estudio de cohortes 
retrospectivo
(2012-2013)

Fractura 
del cuello 
femoral

Cefuroxima 1,5 g 
de inducción de 
anestesia + 1,5 g 
después de 2 h + 
teicoplanina 
800 mg (657)

ISQ según 
criterios de 
CDC

2% 0,15%

Sewick 2012 [10] Estudio de corte 
retrospectivo 
(2008-2010)

ATC y ATR 
primarias

Cefazolina (500) vs. 
cefazolina + 
vancomicina (1.328)

ISQ según 
criterios de 
CDC

1,4% vs. 1,1%
(> 0,05)

0,8% vs. 0,07%

Ponce 2014 [6] Estudio de corte 
retrospectivo 
(2005-2009)

ATC y ATR 
primarias

Cefazolina (15.422) vs. 
vancomicina (1.500) 
vs. cefazolina + 
vancomicina (1.062) 
vs. clindamicina 
(846)

ISQ 1,3% vs. 2,3% vs. 1,5% vs. 1,1%
(< 0,05 for cefazolina vs. 
vancomicina)

Información 
no recogida

Tornero 2015 [20] Cohorte retrospectiva, 
antes y después de 
cambiar el régimen de 
profilaxis 
(2010-2013).

ATC y ATR 
primarias

Cefuroxima 1,5 g 
inducción de 
anestesia + 1,5 g 
después de 2 h (995) 
vs. cefuroxima + 
teicoplanina 800 mg 
(791)

IAP por 
criterios de 
la MSIS

3,5% vs. 1,3%
(< 0,05)

0,5% vs. 0%

Branch-Elliman 
2017 [12]

Estudio de corte 
retrospectivo 
(2008-2013)

ATC y ATR 
primarias

Única (betalactámico 
o vancomicina) vs. 
betalactámico + 
vancomicina

ISQ dentro 
de los 30 días

1,26% vs. 1,43%
(p > 0,05)

Información 
no recogida

Burger 2018 [18] Estudio de corte 
retrospectivo 
(2012-2016)

ATC y ATR 
primarias

Cefazolina (1.044) 
vs. cefazolina + 
vancomicina 1 g B45 
(476) vs. cefazolina + 
vancomicina W451 g 
(477)

IAP según 
MSIS

2,1% vs. 0,2% vs. 2,9%
(p = 0,01)

0,4% vs.
0% vs.
0,3%

Liu 2014 [13] Cohorte retrospectiva, 
antes y después de 
cambiar el régimen de 
profilaxis 
(2010-2013).

ATR de 
revisión

Cefazolina (190) 
vs. cefazolina + 
vancomicina 1 g (1,5 g 
> 80 kg) (224)

ISQ según 
CDC

7,89% vs. 3,13%
(< 0,05)

2,63% vs. 0%

CDC: Centros para el Control y Prevención de Enfermedades; MSIS: Sociedad de Infección Musculoesquelética; IAP: infección articular protésica; 
ISQ: infección del sitio quirúrgico; ATC: artroplastia total de cadera; ATR: artroplastia total de rodilla; B45: la infusión de vancomicina se inició 45 minutos 
antes de la incisión quirúrgica; W45, la infusión de vancomicina se inició menos de 45 minutos antes de la incisión quirúrgica. 
* La dosis de antibiótico se administra cuando la información se proporciona en el informe.
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microbiología de las ISQ. Hubo un total de 22 ISQ (1,2%) sin diferen-
cias significativas en la tasa de infección entre el grupo de profilaxis 
con antibióticos dual en comparación con el régimen de antibiótico 
único (1,1 y 1,4% respectivamente, p = 0,636). Sin embargo, mientras la 
adición de vancomicina a la cefazolina no disminuyó la tasa de ISQ, 
sí disminuyó la incidencia de infecciones por SARM (0,08 vs. 0,8%, 
p = 0,022), pero con un alto número necesario para tratar. Ponce et 
al. [6], en un estudio reciente, informaron que no hubo diferencias 
en la tasa de ISQ entre los pacientes que recibieron monoterapia con 
cefazolina o cefazolina más vancomicina. Elliot et al. [11] desarrolló 
un modelo económico para explorar la relación costo-beneficio de la 
vancomicina y/o la cefalosporina como profilaxis antibiótica en pa-
cientes sometidos a artroplastia total de cadera (ATC). Se recomendó 
la terapia combinada (como vancomicina más una cefalosporina) 
cuando la tasa de ISQ por SARM fue mayor o igual a 0,25% y la tasa de 
no SARM ISQ fue mayor o igual a 0,2%. Branch-Elliman et al. [12] de-
mostraron que los antibióticos duales (betalactámicos más vanco-
micina) versus antibióticos únicos (vancomicina o betalactámicos) 
no tuvieron diferencias en las tasas de ISQ después de la artroplastia 
total (1,43 vs. 1,26%, índice de riesgo ajustado (RR): 1,09). 

Mientras la literatura actual no admite el uso de antibióticos 
duales para la artroplastia total primaria de la articulación, un es-
tudio reciente de Liu et al. [13] ha demostrado que el uso dirigido 
de vancomicina y cefazolina en pacientes sometidos a artroplastia 
total de rodilla de revisión redujo significativamente la tasa de in-
fecciones generales (7,89 a 3,13%, p = 0,046), particularmente SARM 
(4,21 a 0,89%, p = 0,049). Es importante tener en cuenta que la ins-
titución del autor tenía una alta tasa de referencia de IAP debido 
a SARM y S. epidermidis sensible a meticilina (SESM.) Por lo tanto, 
puede haber una indicación potencial para usar una combinación 
de cefazolina y vancomicina en pacientes quirúrgicos de alto ries-
go, incluidos los casos de revisión en los que el riesgo de infección 
es mayor que en una AT primario o en regiones o instituciones con 
altas tasas de SARM. 

Ahmed et al. [14] revisaron retrospectivamente a 1.500 pacientes 
que se sometieron a cirugía de fractura de cadera comparando el uso 
de gentamicina más flucloxacilina (antibióticos duales) versus cefu-
roxima solo para evaluar la tasa de ISQ profundas. Paradójicamente, 
hubo un aumento en las ISQ profundas en el grupo de antibióticos 
duales en comparación con el grupo de cefuroxima (2,5 vs. 1,1%), al-
canzando significación estadística (p = 0,036).

Otra precaución para el uso de antibióticos duales es la pro-
pensión a desarrollar una insuficiencia renal aguda, que no es una 
situación infrecuente con el uso de combinaciones de antibióticos, 
en particular las que incluyen gentamicina [15-17] y vancomicina [9]. 
Cabe señalar que en el estudio de Courtney et al. [9], se descubrió que 
la profilaxis con doble antibiótico (vancomicina más cefazolina) es 
un factor de riesgo independiente de insuficiencia renal aguda (IRA) 
después de ATC/ATR primaria (odds ratio ajustada(OR): 1,82, inter-
valo de confianza (IC) 95%, 1,25–2,64; p = 0,002). En contraste, Burger 
et al. [18] no encontraron una mayor diferencia en la toxicidad renal 
cuando se utilizó la profilaxis antibiótica combinada. Una posible 
explicación es que en el primer estudio, la vancomicina se admi-
nistró durante 24 horas, mientras que en el segundo estudio solo se 
administró una dosis intraoperatoria de vancomicina. Dado que la 
teicoplanina es menos nefrotóxica que la vancomicina y se podría 
administrar una infusión en < 20 minutos con un riesgo muy bajo 
de "Síndrome del hombre rojo", consideramos que la teicoplanina 
debe ser el glucopéptido de elección en los países que lo tienen dis-
ponible. La dosis recomendada es de 800 mg administrados durante 
la inducción de la anestesia. Dado que la teicoplanina no está dispo-
nible en los EE. UU., La vancomicina aún sería la opción de primera 
línea. Las directrices actuales [2] recomiendan la administración de 

15 mg/kg de vancomicina (según el peso corporal real) para obtener 
una concentración sérica ≥ 15 mg/L hasta la finalización de la cirugía. 
Para evitar el "síndrome del hombre rojo ", debe administrarse una 
infusión a una velocidad máxima de 1 g por hora. Un estudio recien-
te mostró que solo el 28% de los casos recibió una dosis correcta de 
vancomicina. [5] Los autores calcularon los niveles esperados utili-
zando ecuaciones farmacocinéticas y demostraron que un protocolo 
basado en el peso habría dado como resultado que menos pacientes 
tuvieran niveles de vancomicina inaceptablemente bajos (<15 mg/L). 
De hecho, un estudio previo en cirugía cardíaca demostró que una 
dosis de 20 mg/kg permitió alcanzar niveles terapéuticos de vanco-
micina en todos los pacientes. [19] Por lo tanto, es necesario ajustar 
la dosis de vancomicina en función del peso corporal.

Como se mencionó anteriormente, cuando se usan antibióti-
cos duales, la teicoplanina se puede usar como una alternativa a la 
vancomicina. Se puede infundir durante 20 minutos sin el riesgo del 
"síndrome del hombre rojo " y tiene un mejor perfil de seguridad 
que la vancomicina. Tornero et al. [20] mostró una reducción en la 
tasa de IAPs cuando se utilizó teicoplanina y cefuroxima en compa-
ración con la cefuroxima como monoterapia (1,26 vs. 3,51%, p = 0,002). 
Soriano et al. [21] demostraron resultados similares al evaluar la pro-
filaxis antibiótica para pacientes con fracturas del cuello femoral so-
metidos a cirugía y encontraron que la combinación de teicoplanina 
y cefuroxima reducía las tasas de infección en comparación con la 
cefuroxima como monoterapia (2,36% frente a 5,07%, p < 0,05). En un 
estudio de seguimiento de la misma institución, Capdevila et al. [22] 
revisaron retrospectivamente la tasa de infección en la misma co-
horte 10 años después de la implementación de la profilaxis antibió-
tica dual en pacientes con fracturas del cuello femoral y encontraron 
que la tasa de La infección se mantuvo baja al 2%.

Bosco et al. [23] demostró que la adición de un EGNAP (profilaxis 
antimicrobiana gramnegativa extendida), como la gentamicina o el 
aztreonam, a la cefazolina redujo la tasa de IAP en pacientes que se 
sometieron a ATC primaria, pero no en las ATR. Esto se debe en parte 
a que en su institución, los organismos gramnegativos causaron el 
30% de las ISQ después de los procedimientos de cadera y solo el 10% 
de las ISQ después de los procedimientos de rodilla.

Uno debe tener en cuenta la importancia del momento de la 
administración de vancomicina. Burger et al. incluyó en su análisis 
el momento de inicio de la infusión de vancomicina. En un grupo, 
la administración de vancomicina se inició 45 minutos antes de la 
incisión quirúrgica, y en el otro grupo, la infusión se inició menos de 
45 minutos antes de la incisión quirúrgica. La tasa de infección fue 
significativamente más baja cuando la infusión de vancomicina se 
inició antes que el grupo que recibió la infusión más cerca del inicio 
del procedimiento [18].
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Hay un estudio que analiza esta pregunta en un ensayo aleatoriza-
do, multicéntrico y doble ciego que compara 2 días de profilaxis con 
cefamandol versus 5 días de profilaxis de cefazolina en 965 pacien-
tes con artroplastia total de cadera [1]. La tasa de IAP fue similar en 
ambos grupos (0,7 vs. 0,5%, NS). No se observó una diferencia signi-
ficativa en la fracción de drenajes colonizados (duración media del 
drenaje 3,2 + 0,3 días). Sin embargo, el número de cepas resistentes a 
cefamandol y cefazolina fue significativamente mayor en el grupo de 
profilaxis prolongada.

En otros dos ensayos controlados aleatorios en pacientes con 
artroplastia de cadera y rodilla, se analizó la profilaxis corta versus 
larga. Nelson et al. [2] informaron tasas de infección similares, a 
saber, 3/186 (1,6%) con un día de cefazolina y 4/172 (2,3%) con pro-
filaxis de 7 días en pacientes con artroplastia de cadera y rodilla, 
así como con reparación de cadera. Del mismo modo, Mauerhan 
et al. [3] informaron en un ensayo aleatorio doble ciego una tasa 
no significativamente más baja con una dosis única de cefuroxima 
1/187 (0,5%) frente a un régimen de profilaxis de cefazolina de 3 días 
2/168 (1,2%) en pacientes con artroplastia de cadera. En la misma pu-
blicación, 1/178 (0,6%) de los pacientes con artroplastia de rodilla 
tuvieron una infección en el sitio quirúrgico con una dosis única 

de cefuroxima versus 3/207 (1,4%) 3 días. Por lo tanto, la profilaxis 
antimicrobiana prolongada no previno infecciones exógenas a tra-
vés de drenajes quirúrgicos.

Además, como analogía con otro campo, en dos ensayos en pa-
cientes con cirugía cardíaca, se evaluó el efecto de una profilaxis an-
tibiótica postoperatoria prolongada. Niederhäuser et al. [4] mostró 
que la profilaxis hasta la extracción del balón intraórtico no daba 
como resultado una tasa de infección más baja que la profilaxis ha-
bitual de 1 día. De manera similar, en un estudio observacional, Har-
barth et al. [5] después del ajuste por posibles factores de confusión, 
demostraron que la profilaxis > 48 horas no se asoció con un menor 
riesgo de infección en el sitio quirúrgico en comparación con ≤ 48 
horas. Además, la profilaxis a largo plazo aumentó significativamen-
te el riesgo de resistencia adquirida a los antibióticos.

Del mismo modo, Stefansdottir et al. [6] observó el efecto de una 
profilaxis antibiótica de espectro estrecho en el microbioma de la 
piel. Mostraron que con tres dosis profilácticas de cloxacilina duran-
te un período de 12 horas, el patrón de resistencia del microbioma en 
la ingle aumentó significativamente. La tasa de especies coagulasas 
negativas resistentes a la meticilina en la ingle aumentó del 20% an-
tes de la operación al 50% después de la operación (p < 0,001).

• • • • •
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PREGUNTA 6: ¿Se debe administrar profilaxis antibiótica prolongada (más de 24 horas) a los 
pacientes con drenajes quirúrgico?

RECOMENDACIÓN: No. No hay indicaciones de profilaxis antibiótica prolongada, independientemente de la presencia de drenajes quirúrgicos. 
La profilaxis prolongada es potencialmente peligrosa porque aumenta la fracción de microorganismo resistente en el microbioma de la piel.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 8%; abstención: 1% (supermayoría, consenso fuerte).
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Tomados en conjunto, en varios estudios bien hechos en el campo 
de la artroplastia articular y la cirugía cardíaca, la profilaxis prolonga-
da obviamente no era protectora, pero incluso potencialmente dañi-
na al aumentar la tasa de cepas resistentes en el microbioma de la piel.
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Fracturas de cadera, displasia, choque femoroacetabular (FAI), epifi-
siolisis de cadera (SCFE) y enfermedad de Legg-Calve-Perthes son ra-
zones comunes para someterse a una cirugía de cadera con implan-
tes que eventualmente requieren conversión a artroplastia total de 
cadera (conversión a ATC) [1–4]. Además, la reconstrucción del liga-
mento cruzado anterior (RLCA, por sus siglas en inglés), las lesiones 
de múltiples ligamentos de la rodilla, las fracturas y las osteotomías 
son razones comunes de cirugía previa de la rodilla con implantes 
antes de la conversión a artroplastia total de la rodilla (conversión 
a ATR) [5–8]. Estudios recientes han demostrado que la conversión 
de ATC[3,4] y ATR [5,9] tiene tasas de complicaciones más cercanas 
a la revisión de la artroplastia total (AT) que la AT primaria, incluido 
el aumento de la infección del sitio quirúrgico (ISQ) y la infección 
articular periprotésica (IAP). A medida que las complicaciones de 
los procedimientos de conversión se vuelven más evidentes, ¿debe-
ríamos cambiar la profilaxis antibiótica perioperatoria para mitigar 
potencialmente el aumento del riesgo de ISQ/IAP?.

El uso de antibióticos profilácticos ha sido aceptado como un 
factor habilitante para realizar con éxito la cirugía en la era moderna 
con un menor riesgo de infección en el sitio quirúrgico [10]. Muchos 
informes previos, incluidos los ensayos controlados aleatorios y una 
revisión sistemática de ECA, han revisado el tema [11,12]. Se han es-
tudiado muchos factores, incluido el momento, el modo de admi-
nistración, la dosis, la duración, la frecuencia y la terapia de combi-
nación o única [13]. Aunque se nos evalúa como cirujanos y centros 
médicos sobre el uso apropiado de antibióticos profilácticos duran-
te la artroplastia primaria de rutina, no existe consenso sobre la pre-
sencia de otros implantes en la articulación afectada y la profilaxis 
antibiótica perioperatoria en la cirugía articular total [11]. El trabajo 
reciente que identificó procedimientos de conversión con mayor 
riesgo de ISQ/IAP utilizó una base de datos nacional [3,4] o una re-

visión retrospectiva de historias clínicas [5,9] sin especificación de 
la profilaxis antibiótica utilizada, asumiendo que la profilaxis fuera 
similar a la de AT primaria de rutina.

En conclusión, por lo tanto, parece que la dosis estándar/selec-
ción de profilaxis con antibióticos perioperatorios para la AT prima-
ria quizás no sea adecuada para la cirugía de AT de conversión. En este 
momento, no está claro si la presencia de implantes previos, factores 
del huésped o el tiempo quirúrgico prolongado para la conversión 
son responsables de mayores tasas de complicaciones y se requerirá 
más investigación. Se pueden requerir antibióticos adicionales [14], 
duración prolongada [15] o adyuvantes no antibióticos, como enjua-
gue con betadine diluido [16], de la misma manera que en los procedi-
mientos de revisión para reducir la tasa de ISQ/IAP en la conversión a 
AT. En ausencia de bibliografía orientativa, no podemos recomendar 
a favor o en contra de alterar los antibióticos perioperatorios basados 
en el implante quirúrgico previo antes de la cirugía articular. Se re-
querirán estudios adicionales para ver qué medidas perioperatorias, 
si las hay, ayudarán a reducir las ISQ/IAP en estos pacientes.
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PREGUNTA 7: ¿La presencia de implantes de cirugía previa en la articulación afectada altera la 
profilaxis antibiótica perioperatoria?

RECOMENDACIÓN: Actualmente no hay evidencia que sugiera el uso de antibióticos perioperatorios alternativos o adicionales en la cirugía 
articular cuando existen implantes previos de la cirugía anterior. Existe cada vez más bibliografía que sugiere que la artroplastia de conversión de 
cadera y rodilla conlleva un riesgo de ISQ/IAP similar a la cirugía de revisión en lugar de la cirugía primaria y la alterar los antibióticos puede ser un 
método para mitigar este riesgo. Sin embargo, se deberán realizar estudios para confirmar o refutar esta afirmación debido a la falta de evidencia

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso
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El Staphylococcus aureus sensible a la meticilina (SASM) es un patóge-
no potente y una de las principales causas de infecciones ortopédi-
cas, incluidas las infecciones periprotésicas de articulaciones (IAP) 
[1]. El terapia antibiótica estándar de tratamiento (SOCT) para las 
infecciones por SASM incluye penicilinas resistentes a la penicilina-
sa (nafacilina/oxacilina/flucloxacilina) con las cefalosporinas de pri-
mera generación, cefazolina, como alternativa [1–4]. Para los pacien-
tes alérgicos a la penicilina, el uso de cefalosporinas o cefalosporinas 
de tercera o cuarta generación (como cefuroxima y ceftriaxona) con 
cadenas laterales diferentes a las de la penicilina, conlleva un riesgo 
insignificante de alergia cruzada y se puede usar en estos casos espe-
cíficos para las infecciones por SASM [5-7].

Las cefalosporinas son antibióticos de amplio espectro con es-
tructuras basadas en el anillo de betalactámico [8]. Se dividen en ge-
neraciones; La primera generación que incluye cefazolina (CFZ) es 
predominantemente activa contra bacterias Gram positivas. La ter-
cera generación de cefalosporinas, que incluyen la ceftriaxona, tiene 
mejor actividad contra los organismos gramnegativos, pero reduce 
la actividad contra los grampositivos. La ceftriaxona (CTX) se carac-
teriza por una vida media prolongada (8 horas) en comparación con 
otras cefalosporinas y esto permite un régimen de dosificación una 
vez al día [9]. Esto ha resultado conveniente para ciertas indicacio-
nes médicas, incluidos los servicios ambulatorios de terapia con an-
tibióticos [10–12]. Un beneficio potencial de las cefalosporinas sobre 
las penicilinas son las tasas más bajas informadas de reacciones ad-

versas a medicamentos para el primer grupo de medicamentos en 
estudios clínicos [13,14] Weiland et al. [15] compararon ceftriaxona 
versus oxacilina para infecciones osteoarticulares por SASM en 124 
pacientes y no encontraron diferencias en el éxito del tratamiento 
a los 3 a 6 meses (83 vs. 86%, p = 0,7) y a> 6 meses (77 vs./81%, p = 0,6) 
después de la finalización de los antibióticos intravenosos. Además, 
los pacientes que recibieron oxacilina fueron más propensos a sus-
penderlo debido a su toxicidad.

La literatura es escasa en relación con el uso de ceftriaxona (CTX) 
como alternativa a la cefazolina (CFZ) en el tratamiento de las infec-
ciones por SASM, con solo 7 estudios publicados que proporcionan 
una comparación directa. Estos incluyen cinco estudios descriptivos 
de cohortes retrospectivos y dos ensayos prospectivos, doble ciego, 
aleatorizados y controlados (ECA). De estos, tres son financiados por 
el fabricante de ceftriaxona (Roche™, Basilea, Suiza), incluido uno 
de los ECA (que será analizado primero.

Mandell et al. [16] comparó la eficacia de CTX vs. CFZ contra va-
rios organismos, incluidos los gramnegativos, y no mostró diferen-
cias significativas en los resultados clínicos. Gugliemo et al. [17], en 
un estudio de cohorte retrospectivo de 31 pacientes, comparó CTX 
contra CFZ en varios regímenes de dosificación y no encontró di-
ferencias significativas en los resultados. Tice et al. [18] informaron 
sobre el resultado del tratamiento de la osteomielitis con diversos 
regímenes de antibióticos en otro estudio de cohorte retrospectivo 
de 454 pacientes. A pesar de que no se encontraron diferencias signi-
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PREGUNTA 8: ¿Se puede utilizar la ceftriaxona como una alternativa a la cefazolina en el 
tratamiento de infecciones ortopédicas causadas por Staphylococcus aureus sensible a la 
meticilina (SASM)? Si es así, ¿qué dosis se recomienda?

RECOMENDACIÓN: Hay pocos datos en la literatura que evalúen el uso de ceftriaxona y su dosis adecuada para tratar infecciones ortopédicas 
causadas por SASM. Las directrices internacionales establecen que no existe un consenso sobre el uso de ceftriaxona en el tratamiento de la infec-
ción protésica articular.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 4%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).
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ficativas en ninguno de los grupos de tratamiento (potencialmente 
debido a la falta de poder en el estudio), concluyeron que el resulta-
do apoyaba el uso de CTX.

Los estudios independientes tampoco mostraron diferencias 
significativas en el tratamiento, tal vez debido al diseño del estudio 
y la falta de poder estadístico. Winans et al. [12] en un estudio retros-
pectivo bien realizado comparó la eficacia de CTX contra CFZ en las 
infecciones por SASM, no mostró diferencias entre los grupos y acon-
sejó la necesidad de un gran ECA. Grayson et al. [19], en un ECA que 
estudió el resultado del tratamiento de la celulitis con CFZ combina-
da con probenecid (para permitir una dosis diaria) contra CTX, no 
mostró diferencias significativas en el resultado. Sin embargo, este 
estudio tuvo poca potencia. Paul et al. [20] mostró una mayor tasa 
de mortalidad a los 30 días en pacientes con bacteriemia por SASM 
tratados con CTX en comparación con CFZ u oxacilina, pero nueva-
mente el estudio careció de poder.

En conclusión, no hay estudios clínicos diseñados de forma ro-
busta o con la potencia adecuada para responder a la hipótesis nula 
de que CTX es tan eficaz como CFZ en el tratamiento de las infeccio-
nes por SASM.

Algunos estudios experimentales y en animales, sin embargo, 
proporcionan información adicional útil. Se sabe que las cefalospo-
rinas están unidas a proteínas en el suero y se cree que esto media el 
efecto del inóculo que aumenta su concentración inhibitoria míni-
ma (CIM). Esto esta descrito por los desarrolladores de CTX basado 
en sus datos in vitro e in vivo [9] y corroborado por Tawara et al. [21] en 
su estudio en animales, que muestra que CTX tiene una mayor unión 
a proteínas que CFZ y esto puede explicar las CIM que registran de 
manera consistente que CTX tiene sobre CFZ contra SASM.

Esto conduce a consideraciones de dosificación. Debido a la 
unión a proteínas de CTX, numerosos autores han sugerido que se 
requieren regímenes de dosificación superiores con datos expe-
rimentales en su apoyo [4,21-23]. CTX está autorizada a dosis de 1-2 
gramos por día, pero los estudios anteriores sugieren que puede ser 
necesario duplicar esta dosis a 2 gramos dos veces al día para superar 
el efecto de unión a proteínas [22–24]. Nguyen et al. [25] argumenta 
que 2 g/día es la dosis adecuada dado que la Administración de Medi-
camentos y Alimentos de EE. UU. recomienda para una dosis de cef-
triaxona para SASM de 2 a 4 g/día según el análisis farmacodinámico. 

En resumen, no hay datos sólidos que respalden el uso de cef-
triaxona en lugar de cefazolina en el tratamiento de las infeccio-
nes ortopédicas por SASM. Los líderes en enfermedades infecciosas 
también tienen esta opinión en todo el mundo [1,25,26]. Es necesa-
rio realizar ECA multicéntricos para responder a esta pregunta de 
manera definitiva.

Metodología de búsqueda

Se realizó una revisión exhaustiva de la literatura para identificar 
todos los estudios sobre el uso de ceftriaxona en el tratamiento de 
infecciones ortopédicas causadas por SASM. La estrategia de bús-
queda de MeSH incluyó los siguientes términos: (“ceftriaxone*” Y/O 
“cefazolin*”) Y (“SASM ” O “Staphylococcus aureus*” O “infecciones or-
topédicas*”) en varias combinaciones y con diferentes operadores 
booleanos. Los motores de búsqueda utilizados fueron: Cochrane™; 
Embase™; PubMed™; Medline™; Google Scholar™; y Web of Scien-
ce™. La búsqueda fue realizada para estudios hasta febrero de 2018. 
Los criterios de inclusión para nuestra revisión sistemática fueron 
todos los estudios en inglés (evidencia de nivel I a IV) que informa-
ron sobre el uso de ceftriaxona en el tratamiento de infecciones or-
topédicas causadas por SASM. Los criterios de exclusión fueron artí-
culos en lengua no inglesa, estudios de más de 10 años, s estudios no 
realizados en humanos, documentos retractados, publicaciones de 

casos, artículos de revisión, s estudios con menos de 10 pacientes en 
el tamaño de la muestra, los estudios sin seguimiento clínico/tasas 
de infección y los documentos técnicos sin datos de pacientes. Se si-
guieron los criterios de PRISMA (Elementos de informe preferidos 
para revisiones sistemáticas y metanálisis). Los resultados de la bús-
queda inicial superan los 1.000 artículos. Después de la eliminación 
de duplicados y la cribado de títulos y resúmenes, se evaluaron y re-
visaron 69 informes completos.
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La profilaxis a través de la administración regional intraósea (IORA) 
en la artroplastia total de rodilla (ATR) implica la inyección de anti-
bióticos en una cánula tibial intraósea, después de inflar el tornique-
te e inmediatamente antes de la incisión en la piel [1]. La inyección 
intraósea es equivalente a la inyección intravenosa [2], pero es más 
rápida que la canalización de una vena del pie. Como el torniquete 
se infla antes de la inyección, la distribución de antibióticos se res-
tringe "regionalmente" al miembro inferior, de manera similar a la 
forma en que se usa un "bloqueo de Bier" en la anestesia [3]. Permite 
que las concentraciones tisulares del antibiótico se maximicen du-
rante el procedimiento de ATR, antes de disminuir una vez que se 
desinfla el torniquete.

Estudios previos investigaron el uso de la administración regio-
nal intravenosa (IVRA) de antibióticos profilácticos mediante la ca-
nalización de una vena del pie [4–7] y demostraron concentraciones 
tisulares de 2 a 10 veces más altas que la administración sistémica 
(Tabla 1). La ventaja de IORA es la colocación más rápida y confiable 
de una cánula intraósea en la tibia proximal, en comparación con la 
canalización de la vena del pie requerida para la IVRA.

La vancomicina en particular puede ser adecuada para su uso 
con IORA. Cubre organismos resistentes que causan IAP, como los 
estafilococos coagulasa negativos y Staphylococcus aureus resistente 
a la meticilina (SARM) [8,9]. Sin embargo, cuando se administra de 
forma sistémica, requiere un tiempo de infusión prolongado [10], y 
puede causar efectos secundarios sistémicos como la nefrotoxicidad 
[10,11]. IORA puede administrar la vancomicina en forma de inyec-
ción en bolo, lo que garantiza un momento óptimo de la profilaxis. 
Como la distribución del antibiótico está limitada por el torniquete, 
se puede usar una dosis más baja de vancomicina, lo que podría re-
ducir los efectos secundarios sistémicos. 

Cuatro estudios clínicos han investigado el uso de IORA en la ATR 
(Tabla 2). Un estudio comparó 1 gramo de cefazolina sistémica frente 

a 1 gramo de IORA cefazolina en 22 pacientes, informando una con-
centración tisular 10 veces mayor con IORA [1]. Un segundo estudio 
aleatorizó a 30 pacientes para recibir 250 mg o 500 mg de vancomici-
na por IORA, o 1 gramo de vancomicina sistémicamente [12]. Las con-
centraciones tisulares fueron de 4 a 10 veces más altas en los grupos 
IORA. Como no se observaron complicaciones como el síndrome del 
hombre rojo en la deflación del torniquete en los grupos de IORA, los 
autores recomendaron el uso de la dosis más alta de 500 mg de IORA.

Un tercer estudio aleatorizó a 22 pacientes sometidos a revisión 
de ATR a 500 mg de vancomicina IORA o 1 gramo de profilaxis sis-
témica [8]. Debido a que la revisión ATR tiene una tasa de IAP más 
alta, no estaba claro si la profilaxis con IORA sería efectiva en este 
contexto. La presencia de un implante tibial podría comprometer 
la inyección de IORA, y el torniquete a menudo se desinfla durante 
los procedimientos de revisión prolongados. El estudio encontró 
concentraciones tisulares de vancomicina 5 a 20 veces más altas en 
el grupo IORA y se mantuvieron durante todo el procedimiento a pe-
sar de un período de deflación del torniquete. Las concentraciones 
de las muestras de drenaje tomadas a la mañana siguiente fueron si-
milares entre los grupos. Un cuarto estudio aleatorizó a 22 pacientes 
obesos (IMC > 35) que se sometieron a ATR a 500 mg de vancomicina 
IORA o a una dosis profiláctica de vancomicina sistémica de 15 mg/
kg ajustada por peso. El IMC medio fue de 41,1 y 40,1 (rango, 35 a 52) 
en los dos grupos. Las concentraciones tisulares fueron de 5 a 9 veces 
más altas en el grupo IORA en comparación con el grupo sistémico. 

No está claro si las concentraciones más altas tisulares obser-
vadas con IORA reducirán la incidencia de IAP. Farmacodinámica-
mente, el efecto de la vancomicina se correlaciona con el área bajo la 
curva de concentración-tiempo (AUC) dividida por la CIM (relación 
AUC/CIM) [9], por lo que se espera que mayores concentraciones ti-
sulares aumenten la eficacia. Un estudio en animales que comparó 6 
regímenes de profilaxis en un modelo murino de ATR encontró que 

• • • • •
1.8. PREVENCIÓN: ANTIMICROBIANOS (LOCALES)

Autores: Simon W. Young, Kelly Vince

PREGUNTA 1: ¿Existe una diferencia en la biodisponibilidad de la vancomicina cuando se 
administra por vía intravenosa o vía intraósea regional en la artroplastia total de rodilla (ATR)?

RECOMENDACIÓN: Sí. Las concentraciones tisulares de vancomicina y otros antibióticos son significativamente más altas cuando se adminis-
tran mediante administración regional intraósea para la profilaxis de la artroplastia total de rodilla. Actualmente, no está claro si estas concentra-
ciones más altas conducirán a una reducción en las tasas de infección de prótesis articular (IAP).

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 2%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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la IORA de cefazolina y vancomicina es más efectiva que la profilaxis 
sistémica [13], pero faltan datos clínicos. Como las IAP son raras, es 
poco probable que un ensayo aleatorizado de IORA con IAP como 
criterio de valoración sea factible; estudios de cohortes más grandes 
pueden ofrecer más información.
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TABLA 1. Estudios que investigan el uso de profilaxis IVRA en la ATR a través de la canalización de la vena del pie

Estudio
Diseño del 

estudio
Pacientes Hallazgos

Hoddinott 
(1990) [4]

Cohortes 
comparativas

5 pacientes, 1.000 mg por vía intravenosa de 
cefamandol vs. 750 mg por vía intravenosa de 
cefuroxima a través de la vena del pie en los mismos 
5 pacientes

Las concentraciones medias de cefuroxima en el 
hueso (133 mg/L) y grasa (88 mg/L) fueron más altas 
que las de cefamandol en el hueso (9 mg/L) y grasa 
(10 mg/L); p < 0,001

de Lalla 
(1993) [5]

ECA 24 pacientes que compararon 800 mg IV de 
teicoplanina 2.5 horas antes de la operación vs. 400 mg 
de IVRA de teicoplanina por vía intravenosa

Muestras de tejido (piel, tejido subcutáneo, hueso, 
sinovial) 2 a 10 veces más alto a través de la ruta 
regional

de Lalla 
(2000) [6]

cohortes Estudio clínico de 160 pacientes (205 ATRs), 400 mg 
de teicoplanina IVRA vía vena del pie

Una infección superficial ; No hay infecciones 
profundas a los 2 años de seguimiento.

Lazzarini 
(2003) [7]

Cohortes 
comparativas

5 pacientes 800 mg IV de teicoplanina 2,5 horas 
antes de la operación vs. 15 pacientes 200 mg de 
IVRA de teicoplanina a través de la vena del pie

Muestras de tejido (piel, tejido subcutáneo, hueso, 
sinovial) 2 veces más alto a través de la ruta regional
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TABLA 2. Estudios que investigan el uso de profilaxis con IORA en la ATR

Estudio
Diseño del 

estudio
Pacientes Hallazgos

Young 
(2013) [1]

ECA 22 pacientes con ATR primaria, 1 g de cefazolina 
sistémica frente a 1 g de IORA

Concentraciones medias de grasa subcutánea de 
cefazolina: 11 ug/g sistémica vs. 186 ug/g IORA, 
concentraciones óseas medias: 11 ug/g vs. 130 ug/g IORA

Young 
(2014) [12]

ECA 30 pacientes con ATR primaria, 1 g de vancomicina 
sistémica frente a 250 mg y 500 mg de IORA

Concentraciones medias de grasa de vancomicina: 
3,2 ug/g grupo sistémico, 14 ug/g 250 mg grupo IORA, 
44 ug/g 500 mg grupo IORA. Concentraciones óseas 
medias: 4,0 ug/g sistémico, 16 ug/g 250 mg IORA, 38 
ug/g 500 mg IORA

Young 
(2017) [8]

ECA 20 pacientes con revisión ATR, 1 g de vancomicina 
sistémica frente a 500 mg de IORA

Concentraciones medias de vancomicina grasa: 3,7 
ug/g sistémica vs. 49,3 ug/g IORA, concentraciones 
óseas medias: 6,4 ug/g vs. 77 ug/g IORA

Chin (2018) 
[14]

ECA 22 pacientes con ATR primaria con IMC > 35, 15 mg/kg 
de vancomicina sistémica frente a 500 mg de IORA

Concentraciones medias de vancomicina 
grasa: 4,4 µg/g sistémica frente a 39,3 µg/g IORA, 
concentraciones medias en los huesos: 6,1 µg/g frente 
a 34,4 µg/g IORA

Young 
(2015) [13]

Modelo 
animal

42 ratones, 6 regímenes de profilaxis comparados La IORA de vancomicina y cefazolina es más eficaz 
que sistémica en la prevención de IAP en el modelo 
murino de infección por ATR

IMC: índice de masa corporal; IORA: administración regional intraósea; ATR: artroplastia total de rodilla; ECA: ensayo controlado aleatorio.
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Las infecciones musculoesqueléticas comprenden una amplia 
gama de presentaciones clínicas y afecciones, incluida la presencia 
de implantes. Sin tener en cuenta las infecciones necrotizantes de 
los músculos, que son una enfermedad específica, las infecciones 
de los huesos y las articulaciones tienen en común una dificultad 
bien conocida para lograr la erradicación, especialmente cuando 
se asocian con un implante. La formación de biopelículas [1–7], el 
desarrollo de ciertas variantes fenotípicas, como las variantes de 
colonias pequeñas y las persistentes intracelulares [7–16] y la dis-
función de los leucocitos cerca de la superficie de los implantes 
[17], se encuentran entre las más importantes causas de la resisten-
cia microbiana identificada.

Normalmente se recomienda el tratamiento antibiótico sisté-
mico con una duración de seis a 12 semanas para infecciones óseas 
no tuberculosas y relacionadas con implantes [18-20], junto con el 
desbridamiento quirúrgico, para superar la persistencia y la posible 
recaída. Sin embargo, existen cuestiones relacionadas con la com-
plejidad de la farmacocinética de los antibióticos en el hueso, con 
consecuencias que aún no se han entendido completamente [21,22]. 
Sin embargo, la administración local podría proporcionar una libe-
ración continua en todos los compartimentos afectados, optimizan-
do el efecto de la mayoría de los antibióticos, ya que el tiempo de 
exposición a concentraciones adecuadas es el parámetro farmaco-
dinámico más importante para todas las clases de antibióticos, con 
la excepción de los aminoglucósidos, quinolonas y algunos medica-
mentos más nuevos. [23,24].

Los experimentos in vitro son ideales para estudiar el efecto de 
un solo parámetro, como el efecto de los antibióticos aislados. La 
principal dificultad reside en crear condiciones realistas que permi-

tan transponer las observaciones in vivo [6]. Se sabe que la biopelícu-
la es una estructura compleja y madura con el tiempo [1,6]. También 
se sabe que la biopelícula madura es mucho más difícil de erradicar 
que la biopelícula de 24 horas o menos [25-28]. Teniendo en cuenta el 
curso temporal de las infecciones musculoesqueléticas, solo serían 
interesantes los experimentos que estudian el biofilm con madura-
ción mayor de 48 horas. La estructura de la biopelícula también está 
influenciada por las condiciones fisicoquímicas circundantes, y su 
densidad aumenta con el estrés externo [6, 29–32]. Sin embargo, las 
condiciones exactas in vivo no son totalmente medibles ni se com-
prenden, y probablemente tienen una variabilidad importante [6] 
pero, sin embargo, existen tensiones fisicoquímicas que actúan so-
bre la formación de biopelículas, como el sistema inmunitario del 
huésped. Por lo tanto, las publicaciones que describen condiciones 
dinámicas son probablemente más valiosas que aquellas que descri-
ben condiciones estáticas solamente. La exposición prolongada a los 
antibióticos aumenta la susceptibilidad de las bacterias formadoras 
de biopelículas a los antibióticos [33]. Los estudios que examinan la 
exposición corta a antibióticos con efecto bactericida tiempo-de-
pendiente, sobreestiman la resistencia de la biopelícula.

Una búsqueda exhaustiva de la literatura en PubMed y Google 
Scholar para la exposición prolongada a antibióticos (> 72 horas) 
de biopelículas maduradas (> 48 horas) identificó los estudios enu-
merados en la Tabla 1 [34–38]. Si bien se han publicado miles de estu-
dios de erradicación de biopelículas, solo un número muy pequeño 
probó biopelículas maduras o la exposición antibiótica el tiempo 
suficiente para obtener, no solo una reducción de los recuentos de 
bacterias, sino una erradicación completa. Se ha investigado un nú-
mero limitado de combinaciones de cepas bacterianas y antibióticos 

• • • • •
Autores: Peter Wahl, Jose Baeza, Jorge Manrique, Qun Ren, T. Fintan Moriarty, Albert Ferrando, Manuel Fuertes

PREGUNTA 2: ¿Puede ser eficaz la administración aislada de antibióticos locales en el tratamiento 
de infecciones musculoesqueléticas?

RECOMENDACIÓN: En la actualidad y sin un mayor refinamiento de los mecanismos de liberación y una farmacocinética mejorada, no se cree 
que el antibiótico local solo sea suficiente para el tratamiento de pacientes con infecciones ortopédicas. Otras modalidades de tratamiento com-
plementario deben combinarse con la administración local de antibióticos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 6%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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en estos estudios, pero se ha demostrado que la biopelícula madura 
puede ser potencialmente erradicada únicamente por la exposición 
prolongada a los antibióticos.

Sin embargo, las concentraciones requeridas son más altas y los 
tiempos de exposición más largos que los obtenidos en pacientes 
con los materiales portadores de antibióticos actualmente dispo-
nibles [39-41]. Para muchos antibióticos, la estabilidad en solución 
acuosa y a la temperatura corporal también es un factor limitante 
para la aplicación local [42]. Sería necesaria la administración exó-
gena continua o repetida de antibióticos para alcanzar los perfiles 
de tiempo y concentración requeridos. Otros estudios indican que el 
efecto de los fármacos antimicrobianos puede mejorarse con combi-
naciones de antibióticos sinérgicos [43-45], o mediante la adición de 
péptidos antibacterianos [46-48], inhibidores del quorum-sensing 
[49], fármacos dispersantes del biofilm [50] –52], u óxido nítrico [46]. 
Cabe destacar, la adición de el ácido tetraacético de etilendiamina 
(EDTA) ya se aplica en soluciones de bloqueo de antibióticos en el 
tratamiento de infecciones asociadas al catéter [53]. Además, se utili-
za n-acetilcisteína en el tratamiento de infecciones pulmonares en la 
fibrosis quística, una enfermedad asociada con biopelículas sin nin-
gún implante, para dispersar la biopelícula y aumentar el efecto de 
los antibióticos asociados [52,54]. Pero la aplicación clínica de estos 
compuestos químicos para el tratamiento de las infecciones muscu-
loesqueléticas, o asociadas a implantes aun no están descritos.

Algunos estudios de infecciones relacionadas con el catéter en 
modelos con animales confirman las observaciones in vitro, ya que 
el biofilm dentro del catéter podría ser erradicados por los antibió-
ticos en combinación con fármacos de dispersión de biofilm. El pro-
blema principal, sin embargo, es que en algunos de estos estudios 
también se tuvieron que administrar antibióticos sistémicos para 
prevenir la sepsis asociada con el sistema de catéter infectado. En un 
modelo de ratón, se pudo erradicar el biofilm de 48 a 72 horas de S. 
aureus, E. coli y P. aeruginosa dentro de un sistema de puertos con la 
única acción de antibióticos locales combinados con aditivos como 
EDTA o L-arginina [50,55]. Estas observaciones pudieron confirmarse 
incluso en animales inmunosuprimidos, pero el trabajo microbio-
lógico se limitó a la biofluorescencia. La erradicación también se p 
obtener con daptomicina en un modelo de rata infectada utilizando 
biofilm estafilocócico de cinco días , con una posible fase de rebrote 
de hasta siete días, seguida de sonicación [56].

El enfoque de la investigación ortopédica se ha relacionado 
principalmente con el desarrollo y la aplicación de materiales por-
tadores que se reabsorben in situ, con el fin de eludir las deficiencias 
y desventajas conocidas del cemento óseo, que es actualmente el 
método más preferido de administración de antibióticos locales. En 
particular, el cemento óseo puede actuar como un cuerpo extraño 
recolonizado por biofilm después de la liberación máxima inicial de 
los antibióticos añadidos [57,58]. Los antibióticos se han aplicado lo-
calmente sin ningún material portador o con colágeno, materiales a 
base de sulfato de calcio en combinación con fosfato de calcio/carbo-
nato de calcio/hidroxiapatita, hidrogeles hialurónicos o con políme-
ros como vehículo. El aloinjerto óseo también se puede utilizar con 
éxito como portador de antibióticos.

La administración local de antibióticos en polvo a gran escala se 
exploró durante la Segunda Guerra Mundial, al comienzo de la era 
de los antibióticos [59,60]. Solo hay un ensayo clínico aleatorizado, 
que incluyó 907 pacientes que se sometieron a cirugía espinal ins-
trumentada y no instrumentada en la India [61]. Todos los pacientes 
recibieron profilaxis sistémica con cefuroxima intravenosa, el grupo 
de intervención también recibió 1 g de vancomicina tópica. No se 
pudo identificar una diferencia significativa en la tasa de infección 
del sitio quirúrgico (ISQ) entre los grupos control (1,68%) y trata-
miento (1,61%). Pero en ausencia de un material portador que retrase 

la absorción, cabe esperar que los antibióticos se eliminen con bas-
tante rapidez del sitio quirúrgico para que sean efectivos. 

Una estrategia diferente para la administración local de anti-
bióticos es la irrigación continua con un catéter, aunque también se 
ha informado junto con el desbridamiento quirúrgico. Su principal 
ventaja es que el agente se puede cambiar y se pueden mantener 
concentraciones constantes. Solo debe considerarse la degradación 
del fármaco en la solución a infundir [42]. Las tasas de éxito infor-
madas varían del 18 al 85% [62–65]. Sólo un estudio examinó la admi-
nistración local de antibióticos aislados sin desbridamiento [62]. En 
el único estudio moderno, los implantes primarios tratados de este 
modo no experimentaron recaída y se observó recurrencia de la in-
fección en todos excepto uno de los pacientes con megaprótesis[65]. 
Este estudio, sin embargo, incluyó solo 12 sujetos [65]. Se observó una 
erradicación con éxito en pacientes con síntomas de corta duración, 
microorganismos grampositivos sensibles s, ausencia de trayecto fis-
tuloso y ausencia de aflojamiento protésico [63].

En la profilaxis, existe buena evidencia que apoya la administra-
ción local de antibióticos. Una revisión sistemática demostró que la 
aplicación local de antibióticos redujo significativamente las tasas 
de infección en el caso de fracturas abiertas de hueso largo, indepen-
dientemente de qué material de soporte se usó o después de la ester-
notomía [66], al aplicar el colágeno con gentamicina [67]. El benefi-
cio de la adición de antibióticos al cemento óseo en la artroplastia 
total primaria de rodilla para prevenir la infección postoperatoria 
también se ha demostrado en un ensayo aleatorizado, que incluye 
340 pacientes (p = 0,024) [68]. En dos ensayos aleatorios muy recien-
tes, el hidrogel cargado con antibióticos mostró una reducción sig-
nificativa de las ISQ en 380 casos de artroplastia de revisión primaria 
o aséptica (p = 0,003) [69], así como en 253 casos de fijación interna 
de fracturas cerradas (p < 0,03) [70]. Además, el sulfato de calcio/
carbonato de calcio cargado con gentamicina, implantado en el se-
gundo tiempo de revisiones sépticas de artroplastia total de rodilla 
, mostró una reducción en la tasa de reinfección, comparando dos 
grupos de 28 pacientes en un estudio retrospectivo [71]. Pero, como 
se discutió anteriormente, este efecto favorable podría perderse en 
el tratamiento de la biopelícula establecida.

Hay una escasez de datos que proporcionen evidencia compa-
rativa con respecto al uso de antibióticos locales en el tratamiento 
de las infecciones musculoesqueléticas asociadas con biofilm. En un 
ensayo aleatorizado en 30 pacientes, comparando el sulfato de cal-
cio con el cemento óseo como portador de antibióticos y material 
de relleno, las tasas de curación para la osteomielitis crónica fueron 
similares, pero el material reabsorbible no requirió una segunda 
operación para su extracción [72]. Un estudio retrospectivo de 65 
casos de osteomielitis crónica, comparando el sulfato de calcio car-
gado con tobramicina con el desbridamiento sin material de relleno 
identificó una mejor tasa de curación significativamente en el grupo 
de tratamiento con antibióticos locales [73]. Curiosamente, el mane-
jo del espacio muerto alrededor del hueso en la osteomielitis cróni-
ca con bioglass S53P4 que tiene una leve actividad antimicrobiana 
intrínseca incluso sin antibióticos mostró resultados comparables 
a los portadores de antibióticos con base de calcio en 2 estudios re-
trospectivos con un total de 101 pacientes [74,75]. En un gran estudio 
que investigó un biocompuesto absorbible, cargado con gentamici-
na, sulfato de calcio/hidroxiapatita en la osteomielitis crónica en 100 
pacientes con pobre valoración del huésped según la clasificación 
de Cierny & Mader y osteomielitis crónica de Tipo III y IV, pseudoar-
trosis infectada y artritis séptica concomitante mostró una infección 
baja tasa de recurrencia del 4%, que es mucho más baja que la tasa de 
recurrencia esperada en este grupo de pacientes [76].

La aplicación local de antibióticos conlleva algunos efectos 
adversos. Los materiales portadores que contienen calcio pueden 
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inducir una hipercalcemia potencialmente mortal [76–78]. La inci-
dencia exacta de esta complicación es desconocida. A pesar del uso 
frecuente de portadores de antibióticos a base de calcio, con series 
de casos que informan sobre un total de cientos de pacientes [39,79-
81], la hipercalcemia solo se informa en casos aislados. La liberación 
de antibióticos también puede ser rápida y alcanzar niveles en suero 
tóxicos [82]. Este también puede ser el caso del sulfato de calcio, de-
pendiendo de la cantidad utilizada, la dosis total de antibióticos y la 
función renal del paciente [83].

En resumen, no hay ensayos clínicos aleatorios u otros estudios 
de alta calidad que demuestren que el uso aislado de antibióticos 
locales tenga un papel en el tratamiento de las infecciones muscu-
loesqueléticas.

Los antibióticos locales, independientemente del portador, 
pueden tener un papel en el manejo de algunas infecciones muscu-
loesqueléticas cuando se combinan con la intervención quirúrgica y 
la administración de antibióticos sistémicos. Los sistemas de admi-
nistración local disponibles en la práctica clínica son inadecuados 
para permitir alcanzar concentraciones locales de antibióticos lo 
suficientemente altas como para eliminar las biopelículas maduras. 
Se necesitan desarrollos adicionales para obtener vehículos de admi-
nistración que puedan alcanzar concentraciones locales muy altas de 
antibióticos durante un tiempo lo suficientemente largo como para 
ser efectivos. Teniendo en cuenta la heterogeneidad de las infecciones 
musculoesqueléticas y la variabilidad de los protocolos de tratamien-
to [18-20] con efectos adversos asociados con la administración de an-
tibióticos [84], se necesitan estudios a gran escala para examinar el pa-
pel de los antibióticos locales como única modalidad de tratamiento 
en las infecciones musculoesqueléticas asociadas al biofilm.
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88 Parte I Asamblea general

La administración local de antibióticos en polvo se ha utilizado con 
el objetivo de administrar una alta concentración de antibiosis en el 
sitio de la herida sin riesgo de efectos sistémicos. Este método se ha 
utilizado con cierto éxito en otros campos quirúrgicos, en particular 
la cirugía abdominal antes de la existencia de antibióticos sistémi-
cos seguros y eficaces para la profilaxis [1]. Sin embargo, el polvo de 
vancomicina ha ganado aceptación generalizada para la prevención 
de infecciones del sitio quirúrgico (ISQ) en la cirugía de columna. 

El uso de vancomicina en polvo dentro de la herida se convir-
tió en una práctica de rutina en la cirugía de columna basada en la 
evidencia de más de 20 estudios retrospectivos, que demostraron su 
eficacia [2,3]. Sin embargo, muchos de estos estudios retrospectivos 
se realizaron con un diseño de estudio previo y posterior a la inter-
vención, en el que la práctica actual de administración de polvo de 
vancomicina tópica se comparó con un control histórico [4,5]. Ade-
más, 8 estudios retrospectivos informaron tasas de ISQ superiores 
al 11% para el grupo control [4,8-10,17,19-21. Es probable que un sesgo 
de publicación contribuya a la consistencia de la señal positiva de 
eficacia en los estudios retrospectivos. Sin embargo, el único ensayo 
aleatorio no demostró una reducción en el riesgo de infección del 
sitio quirúrgico con vancomicina en polvo [6].

No hay pruebas suficientes para apoyar el uso de polvo de van-
comicina tópica fuera de la cirugía de la columna vertebral. Un úni-
co estudio retrospectivo en 125 pacientes sometidos a artroplastia 
total de cadera demostró menos infecciones en los pacientes que 
recibieron vancomicina tanto dentro de la herida como intraveno-
sa en comparación con los pacientes que recibieron solo profilaxis 
sistémica [7]. Pequeños estudios sobre la fractura de la meseta ti-
bial o fracturas de pilón tibial y en la cirugía reconstructiva de pie 
y tobillo han demostrado una mejoría moderada con los antibióti-
cos tópicos [8].

Si bien la eficacia de la vancomicina tópica sigue siendo cues-
tionable, parece que ha habido pocos efectos adversos por su uso en 
cirugía espinal. Una revisión sistemática informó solo 23 complica-
ciones en 6.700 pacientes, con mayor frecuencia seromas [9]. Sin em-
bargo, ha habido informes de casos de insuficiencia renal, colapso 
circulatorio y pérdida de audición que se atribuyeron a la vancomi-
cina tópica [10,11]. Es difícil evaluar la contribución de la vancomici-
na tópica a la resistencia bacteriana. Las exposiciones a corto plazo 

de la vancomicina tópica pueden ser insuficientes para la aparición 
de bacterias resistentes, y aún no se han publicado casos en la litera-
tura sobre esto, en la columna vertebral. Sin embargo, los cirujanos 
deben sopesar los beneficios potenciales de la vancomicina tópica 
frente a los riesgos teóricos de la sobreexposición que podrían au-
mentar la prevalencia de cepas bacterianas resistentes.
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PREGUNTA 3: ¿La administración local de vancomicina en polvo en la herida durante la cirugía 
reduce el riesgo de ISQ/IAP posterior? Si es así, ¿cuáles son los factores de riesgo asociados con su uso?

RECOMENDACIÓN: No. No existen estudios de alta calidad sobre vancomicina en polvo para la prevención de las IAP. La abundancia de literatura 
retrospectiva sobre la columna sugiere que el polvo de vancomicina reduce la incidencia de infecciones en el sitio quirúrgico. Sin embargo, el 
único ECA sugiere que no tiene impacto.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 6%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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La atención al paciente en infecciones relacionadas con biopelícu-
las y/o asociadas al implante de las ISQ y las IAP requieren de tera-
pia antimicrobiana, manejo del espacio muerto y reconstrucción 
de defectos óseos. Además del desbridamiento quirúrgico radical, 
la administración de antibióticos locales y sistémicos es una parte 
importante del manejo de las IAPs [1].

La aplicación de la terapia antibiótica local fue defendida por 
Buchholz et al. en Endo Klinik en 1984 con el desarrollo de cemen-
to acrílico cargado de antibióticos (ALAC) [2]. Se han desarrollado 
muchos otros portadores de antibióticos. Un grupo potencialmen-
te útil son los compuestos reabsorbibles sintéticos de sulfato de 
calcio (CaS) y fosfato de calcio (CaP). Actualmente hay cuatro susti-
tutos óseos cerámicos comercializados con uso aprobado (marca-
do CE) como portadores de antibióticos. Estos portadores tienen 
diferentes formulaciones de materiales, perfiles de degradación 
y están cargados con diferentes antibióticos con diferentes dosis. 
Dos de los productos son perlas preestablecidas y dos portadores 
son inyectables. Los portadores inyectables son compuestos bifási-
cos donde las partículas de hidroxiapatita están rodeadas de sulfa-
to cálcico de fraguado in situ.

Los estudios in vitro han demostrado que las concentraciones 
locales muy altas alcanzadas con los portadores de antibióticos lo-
cales pueden tener un efecto sobre la biopelícula, que es un asunto 
importante en las IAPs [3,4]. Se ha informado que una dosis recomen-
dada de antibiótico diaria incorporada en un vehículo reabsorbible 
bifásico produce niveles de antibióticos locales de 100 a 1.000 veces 
la concentración inhibitoria mínima (CIM) durante los primeros 
días y se mantiene por encima de la CIM durante 4 semanas [5]. La 
elución se produce a partir de la reabsorción del material de sulfato 
cálcico, tanto del volumen como de la superficie, lo que hace que la 
elución sea completa , no se atrapen los antibióticos, ni la liberación 
sea mantenida en el tiempo con niveles subinhibitorios como con el 
polimetilmetacrilato (PMMA), lo que puede inducir resistencia a los 
antibióticos [6] , ototoxicidad y nefrotoxicidad [7], si los pacientes ya 
padecen insuficiencia renal.

Infección del sitio quirúrgico 

Con respecto a la ISQ , esta revisión sistemática resultó en 9 es-
tudios (Tabla 1). La mayoría de estos fueron estudios retrospecti-
vos con bajos niveles de evidencia. McNally et al. [8] informó una 
serie prospectiva consecutiva de 100 pacientes que utilizan un 
portador bifásico de CaS/apatita con gentamicina en un procedi-
miento de un tiempo en el tratamiento de la osteomielitis cróni-
ca de larga evolución con erradicación de la infección en el 96% 
de los pacientes con un seguimiento medio de 19,5 meses. En un 
estudio retrospectivo a largo plazo de 65 pacientes que utilizaron 

perlas de sulfato de calcio precargadas (OsteoSet-T, Wright Medical 
(ahora Microport), Memphis, Tennessee) en el tratamiento de la 
osteomielitis crónica en adultos, no se observaron diferencias 
significativas en las tasas de curación entre desbridamiento con 
perlas de sulfato de calcio (curación del 80%) y desbridamiento 
solo (curación del 60%), con un tiempo de seguimiento medio de 
75 meses [9]. Sin embargo, en un subgrupo de 39 pacientes con os-
teomielitis intramedular y un sistema inmunitario normal (cla-
sificación IA de Cierny-Mader), 17 pacientes con desbridamiento 
y perlas de sulfato de calcio y 22 pacientes con desbridamiento 
solo, la diferencia en las tasas de curación fue estadísticamente 
significativa a favor del uso de perlas de sulfato de calcio y des-
bridamiento (p < 0,05) [9]. En una serie retrospectiva más grande 
de 193 pacientes que utilizaron perlas de sulfato de calcio en la 
osteomielitis crónica, la tasa de erradicación fue del 90,8% con un 
seguimiento medio de 44 meses [10].

En un estudio retrospectivo de 27 pacientes, el uso de vidrio 
bioactivo S53P4, PerOssal (BonAlive Biomaterials, Turku, Finlandia) 
o una mezcla de fosfato tricálcico y una matriz ósea desmineraliza-
da cargada de antibióticos en la osteomielitis crónica de los huesos 
largos no mostró diferencias entre los grupos y las tasas de curación 
superan el 80% en un tiempo medio de seguimiento de 21 meses [11]. 

Un estudio prospectivo utilizando Herafill (Heraeus Medical, 
Hanau, Alemania), un compuesto de sulfato de carbonato predefi-
nido en el tratamiento de la osteomielitis, informó sobre la erradica-
ción de la infección en 16 de los 20 pacientes a los 6 meses de segui-
miento medio [12]. Series más pequeñas de pacientes muestran tasas 
de éxito consistentemente más altas [13-15]. 

Los estudios clínicos informaron sistemáticamente que aproxi-
madamente del 5 al 15% de los pacientes tratados con portadores de 
sulfato de calcio desarrollaron un seroma y drenaje persistente, pero 
hasta un 32% fue informado por McKee et al. [16]. Un portador com-
puesto de sulfato de calcio/hidroxiapatita ha reducido la aparición 
de drenaje estéril al 6% [8].

Hay un ensayo controlado aleatorio sobre el uso de un porta-
dor cerámico cargado de antibióticos, en el que se usaron perlas de 
sulfato de calcio en el tratamiento de la osteomielitis crónica y pseu-
doartrosis infectada con perlas de polimetilmetacrilato impregna-
das con antibióticos como control [16]. Además de demostrar una 
tasa equivalente de erradicación de la infección (86% a 24 meses de 
seguimiento medio), las perlas cerámicas disminuyeron significati-
vamente la tasa de procedimientos quirúrgicos secundarios (7 CS vs. 
15 PMMA, p = 0,04) requeridos para la retirada de las perlas de PMMA 
e injerto óseo.

Ferguson et al. [10] describieron el sulfato de calcio cargado con 
tobramicina en el tratamiento de 195 casos de osteomielitis crónica. 
Demostraron eficacia clínica, pero tuvieron un problema de drenaje 
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PREGUNTA 4: ¿Hay un papel para el uso de portadores cargados de antibióticos (sulfato cálcico/
fosfato cálcico) en el tratamiento de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: El uso de portadores cargados con antibióticos, específicamente sulfato cálcico (CaS) y materiales basados en fosfato cálcico 
(CaP), para administrar antimicrobianos a nivel local en sitios de infección musculoesquelética, específicamente ISQ/IAP, no ha demostrado tener 
ningún efecto beneficioso en su tratamiento.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 80%; en desacuerdo: 13%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).
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de la herida clínicamente relevante en más del 15% de los casos. La 
rápida disolución de las perlas simples de sulfato de calcio produce 
una reacción seromatosa.

Infección articular periprotésica

Centrándonos en las IAP, hay una escasez de datos sólidos en la lite-
ratura (Tabla 2). Las combinaciones de espaciador de cemento y por-
tadores de antibióticos de sulfato cálcico/fosfato mostraron una tasa 
de recurrencia significativamente menor (p < 0,05) en el grupo que 
recibió el portador (6,6%) en comparación con el grupo con espacia-
dor de cemento solo (16,1%) [17].

El uso de CERAMENT G o CERAMENT V (Bonesupport, Lund, 
Suecia) como recubrimiento en implantes en revisiones infectadas 
ha demostrado la estabilidad inicial del implante en un estudio li-
mitado de 20 pacientes sin signos de aflojamiento radiográfico a los 
12 meses de seguimiento medio [18].

El estudio retrospectivo de cohortes más grande fue realizado 
por McPherson et al. Describió el uso de perlas de sulfato de calcio 
cargadas con antibióticos en 250 casos después de una revisión pro-
tésica de dos tiempos con el uso de PMMA. La tasa de drenaje de la 
herida en esta serie fue del 3,2% [19]. Flierl et al. describieron el uso de 
perlas simples de sulfato de calcio en 33 pacientes sometidos a des-
bridamiento y retención de implantes de artroplastias totales de ro-

dilla y cadera infectadas. Las tasas de éxito no fueron mejores que las 
tasas de éxito establecidas para este procedimiento en la literatura. 
Los autores concluyeron que actualmente no hay indicaciones para 
su uso debido a la falta de pruebas de su eficacia en la literatura y su 
costo significativo [12].

Kallala et al. informó sobre 15 pacientes que se habían sometido 
a procedimientos de revisión por IAP incorporando perlas de sulfato 
cálcico cargadas con antibióticos. Observaron hipercalcemia posto-
peratoria en 3 pacientes (18%) y en un caso esto requirió tratamiento. 
Este trastorno metabólico se atribuyó a la rápida disolución y absor-
ción de las perlas simples de sulfato de calcio observada típicamente 
con este producto. Alertaron a los cirujanos sobre este efecto secun-
dario potencialmente peligroso [20].

Actualmente no hay un estudio de alto nivel de evidencia que 
demuestre que el uso de material absorbible que contenga antibió-
ticos influya en el resultado del manejo quirúrgico de los pacientes 
con IAP. El bajo número de estudios y los bajos niveles de evidencia 
de los estudios incluidos son las principales limitaciones. Debido a 
las cohortes heterogéneas, las grandes diferencias en las condiciones 
de los pacientes, las variaciones en la composición del material, la 
forma y la administración de los materiales (preestablecidos o inyec-
tables), la variación en los antibióticos utilizados, así como la dosis, 
dificultan la comparación entre los materiales y no es posible sacar 
conclusiones.

TABLA 1. Estudios incluidos para ISQ

Autor Año Diseño del estudio
Número de 
pacientes

Tasa de seguimiento 
(meses)

McNally [8] 2016 Serie de casos prospectivo 100 19

Fleiter [21] 2014 Prospectivo abierto fase 2 20 6

Von Stechow [22] 2009 Serie de casos prospectivo 20 12

Drampalos [23] 2017 Retrospectivo 12 4

Ferguson [10] 2014 Retrospectivo 195 42

Humm [15] 2014 Retrospectivo 21 15

Romano [11] 2014 Retrospectivo 27 22

Chang [9] 2007 Retrospectivo 65 75

McKee [16] 2010 ECA prospectivo 30 38

TABLA 2. Estudios incluidos por IAP

Autor Año Diseño del estudio
Número de 
pacientes

Tasa de seguimiento 
(meses)

Logoluso [18] 2016 Serie de casos prospectivo 20 12

McPherson [19] 2013 Ensayo prospectivo 250 12

Flierl [21] 2017 Retrospectivo 32 12,7

Kallala [20] 2015 Retrospectivo 15 16

Sakellariou [17] 2015 Ensayo prospectivo 46 36
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El aloinjerto óseo es una de las opciones reconstructivas que se pue-
den usar durante la artroplastia de revisión. Sin embargo, existen 
riesgos de colonización bacteriana, debido al hecho de que los aloin-
jertos no son vascularizados y, por lo tanto, no son adecuados para 
su uso aislado durante el tratamiento de las infecciones articulares 
periprotésicas (IAP). La adición de antibióticos al cemento óseo es 
un método para reducir potencialmente los riesgos de IAP/ISQ. Sin 
embargo, otro factor que debe tenerse en cuenta en tales situaciones 
es el papel de las biopelículas. La formación de biopelículas en las 
superficies de los implantes permite a las bacterias evadir el siste-
ma inmunitario del huésped, así como atenuar la efectividad de los 

anticuerpos. Las bacterias embebidas en biopelículas, por lo tanto, 
requieren concentraciones más altas de antibióticos para su elimi-
nación, en comparación las bacterias planctónicas [1,2].

La capacidad portadora de antibióticos del aloinjerto es muy 
superior a la del cemento óseo [3-5]. Varios estudios han informado 
sobre el uso de aloinjertos congelados frescos (FFA) mezclados con 
antibióticos durante la cirugía de revisión para las IAP [5-7]. Estos 
estudios apoyan el uso de FFA como portador de antibióticos en la 
artroplastia de revisión aséptica y en el segundo tiempo de las revi-
siones de dos tiempos. Sin embargo, en tales situaciones, solo se pue-
den agregar antibióticos en forma de polvo a los FFA, lo que limita la 
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PREGUNTA 5: ¿Se puede usar un aloinjerto fresco congelado (FFA ) como portador para administrar 
antibióticos locales durante la artroplastia de revisión?

RECOMENDACIÓN: La evidencia emergente sugiere que las preparaciones especializadas de aloinjerto impregnado con antibióticos son más 
efectivas que el aloinjerto fresco congelado mezclado con antibióticos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 63%; en desacuerdo: 14%; abstención: 22% (supermayoría, consenso débil).
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elección de los antibióticos. Otro inconveniente de los FFA se aplica 
al efecto tisular local de las altas concentraciones de antibióticos lo-
cales. Mientras que algunos antibióticos (por ejemplo, vancomicina 
o tobramicina) se toleran muy bien, otros muestran efectos nocivos 
sobre los osteoblastos (por ejemplo, ciprofloxacino) [8-10]. Sin em-
bargo, los FFA con antibióticos en polvo mezclados se han utilizado 
clínicamente en sitios sin infección florida evidente como una he-
rramienta profiláctica [5]. Las concentraciones generadas muestran 
una liberación brusca durante algunos días que parece suficiente 
para evitar las colonizaciones bacterianas. Sin embargo, las concen-
traciones no se mantienen durante un período prolongado de tiem-
po, lo que es necesario para eliminar las infecciones crónicas media-
das por biopelículas [11,12].

Esto ha llevado al desarrollo de aloinjertos especialmente pre-
parados que son más adecuados para los recambios en un tiempo , 
debido a su capacidad para proporcionar las altas concentraciones 
de antibióticos necesarias para periodos prolongados [13,14]. El uso 
de estos aloinjertos cargados con antibióticos puede considerarse 
seguro, y la integración de aloinjertos en el hueso del huésped no pa-
rece estar afectada [5,7,15]. La eliminación de la médula ósea (es de-
cir, la grasa y los componentes celulares) en tales preparaciones del 
aloinjerto mejora la seguridad del aloinjerto debido a las reacciones 
inmunológicas, aumenta la capacidad de almacenamiento de anti-
bióticos del injerto y ayuda a una mejor incorporación del aloinjerto 
en el hueso huésped.

Otros investigadores han demostrado que los antibióticos 
unidos a los injertos óseos evitan la colonización bacteriana y 
formación de biopelículas, mejorando así la osteogénesis y la in-
tegración del injerto e implante [16,17]. Sin embargo, la literatura 
publicada sobre el uso clínico de tales preparaciones de aloin-
jerto es limitada y se necesitan más estudios para determinar su 
efectividad a largo plazo [18].
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Como demostraron en los Centros para el Control y Prevención de 
Enfermedades (CCPE), la limpieza preoperatoria de la piel con un 

agente antiséptico puede disminuir sustancialmente los recuentos 
microbianos en la piel [1,2]. Los estudios que examinan esta prácti-

• • • • •
1.9. PREVENCIÓN: PREPARACIÓN DEL SITIO QUIRÚRGICO
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PREGUNTA 1: ¿La limpieza preoperatoria de la piel en el domicilio antes de la cirugía electiva 
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RECOMENDACIÓN: Sí. La limpieza preoperatoria de la piel en el domicilio antes de la cirugía ortopédica desempeña un papel en la reducción de 
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ca y su papel en la reducción de las infecciones del sitio quirúrgico 
(ISQ) y las tasas de infecciones articulares periprotésicas (IAP) han 
producido resultados contradictorios. Para determinar la utilidad 
de la limpieza preoperatoria de la piel para prevenir las ISQ/IAP, se 
debe tener en cuenta la efectividad y la logística de la práctica.

La limpieza preoperatoria de la piel se puede realizar utilizando 
una variedad de agentes. Garibaldi et al. realizaron un ensayo pros-
pectivo en más de 700 pacientes y encontraron tasas de cultivos posi-
tivas de heridas intraoperatorias del 4% para los pacientes que se du-
charon y lavaron con gluconato de clorhexidina (CHG), 9% para los 
que usaron povidona yodada y 14% para los que usaron Jabón y agua 
[3]. Varios otros estudios publicados apoyaron una conexión entre la 
ducha cutánea preoperatoria y el gluconato de clorhexidina (CHG), 
reduciendo las tasas de cultivos positivos en general [4–8]. El baño de 
clorhexidina en casa antes de la cirugía implica el uso de una solu-
ción al 4% o toallitas al 2% durante un número variable de días según 
la literatura. Estudios de bajo nivel de evidencia recomiendan el uso 
de toallitas de CHG en el baño en su forma de jabón [9].

Independientemente de la metodología de aplicación, el CHG 
puede ser bacteriostático o bactericida según la concentración utiliza-

da para la limpieza, y se sabe que su eficacia mejora con la frecuencia y 
la duración del uso [5,10,11]. La aplicabilidad de los hallazgos mencio-
nados anteriormente a la prevención de ISQ/IAP en pacientes some-
tidos a cirugía ortopédica sigue sin estar clara, debido a los hallazgos 
contradictorios en la literatura. Kapadia et al. estudiaron 3,717 pacien-
tes sometidos a artroplastias de rodilla primarias o de revisión. El 
grupo encontró que el uso de un protocolo de clorhexidina previo al 
ingreso se asoció con una reducción de los riesgos relativos de IAP des-
pués de la ATR, en comparación con los pacientes que no recibieron 
el protocolo CHG (0,3% vs. 1,9%; RR: 6,3, 95% IC: 1,9 a 20,1; p = 0,002) [12]. 

Se observaron resultados similares incluso cuando las dos co-
hortes de pacientes estaban estratificadas por riesgo. Una revisión 
de los artículos modernos de 2009 a 2015 también mostró una reduc-
ción en las tasas de infección con la preparación preoperatoria de 
clorhexidina [13]. Una revisión sistemática por Webster et al., de más 
de 10,000 pacientes en la Base de Datos Cochrane, también conclu-
yó que los lavados con clorhexidina fueron mejores que no bañarse 
en absoluto. Sin embargo, el uso de los lavados con clorhexidina no 
pareció cambiar las tasas de infección [11]. Sin embargo, la revisión 
describió un menor riesgo relativo de ISQ en los pacientes que usa-

TABLA 1. Estudios relacionados con los protocolos de limpieza cutánea preoperatorios en AT

Autor Número de pacientes Tratamiento Resultados
Nivel de 

evidencia

Webster [11] 10157 todas las cirugías Clorhexidina, lavado jabón 
no limpieza

No evidencia que la clorhexidina fuera 
mejor

I

Farber [16] 3.715 AT
ATC—845 CHG; 815 no CHG
ATR—1.046 CHG; 1.009 no CHG

Toallitas de clorhexidina al 2% No hay reducción de la infección a 1 año 
de seguimiento; 1,0% v. 1,3% de infección en 
general; ATC 1,2% v. 1,5%; ATR 0,8% v. 1,2%

III

Chlebicki [17] 17.932 todas las cirugías Clorhexidina, lavado jabón 
no limpieza

No evidencia que la clorhexidina fuera 
mejor

III

Eiselt [18] 1463 AT Toallitas de clorhexidina al 2% 50,2% de reducción en ISQ (3,19% hasta 1,59%) III

Johnson [19] 954 AT Toallitas de clorhexidina al 2% 1,6% de infección entre los que no cumplen 
y 0% en la cohorte compatible

III

Kapadia [12] 3.844 ATC; 998 con CHG y 
2.846 sin

Toallitas de clorhexidina al 2% Disminución de la tasa de infección con 
toallitas de CHG; 0,6% v. 1,62%

III

Zywiel [20] 136/912 ATRs Toallitas de clorhexidina al 2% 0% de infección en el grupo de toallitas con 
CHG v. 3,0% en 711 otras ATR

III

Wang [21] 8.787 ATR (2.615 CHG; 6.172 
controles)

Variable 1,69% de reducción en la infección en 
general, así como en pacientes de riesgo 
moderado y alto

III

Cai [22] Se revisaron 6 estudios y se encontró una 
reducción en el riesgo de infección, cirugía 
de revisión y duración de la estancia.

III

Kapadia [23] 564 AT (275 CHG y 279 
controles)

Toallitas de clorhexidina al 2% CHG con 0,4% v. Controles con 2,9%; no hay 
eventos adversos — ECA

I

Kapadia [12] 3.717 ATR primaria o revisión 
(991 con CHG y 2.726 sin)

Toallitas de clorhexidina al 2% Reducción del riesgo de infección 
del 0,3% en comparación con el 1,9%, 
mejor reducción del riesgo medio en 
comparación con el bajo riesgo

III

CHG: gluconato de clorhexidina; ECA: ensayo de control aleatorizado; ATC: artroplastia total de cadera; AT: artroplastia articular total; 
ATR: artroplastia total de rodilla.
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ron CHG, en comparación con los que usaron placebo (RR = 0,91; 
IC del 95%: 0,8 a 1,40). Farber et al. informó sobre más de 3,700 casos 
de articulaciones en total, con 1,891 que usaron toallitas al 2% en el 
sitio quirúrgico una hora antes de su procedimiento [12]. Tampoco 
encontraron diferencias en las tasas de infección en el seguimiento 
de 1 año para ninguno de los grupos. 

Como se describió anteriormente, la literatura no puede afirmar 
enfáticamente que la limpieza de la piel en el hogar antes de la ciru-
gía ortopédica tenga un papel en la reducción de ISQ/IAP posteriores. 
Todavía no ha habido ningún informe que describa efectos negativos 
de la limpieza preoperatoria de la piel en el domicilio antes de la ci-
rugía electiva de artroplastia, y la preocupación por la hipersensibi-
lidad de la piel asociada con el uso de CHG es menor [4]. En realidad, 
al tener ningún inconveniente, y algún beneficio potencial (Tabla 1), 
parece razonable recomendar algún tipo de limpieza preoperatoria 
de la piel en el domicilio. Además, se requieren ensayos bien contro-
lados para evaluar verdaderamente la eficacia de los lavados de piel 
preoperatorios. Los datos de costes iniciales parecen prometedores, 
pero pueden estar relacionados institucionalmente con un ahorro 
neto potencial de 0,78 USD a 3,1 mil millones USD [14]. Es necesario 
realizar una verdadera evaluación de costes para comprender si este 
método de bajo riesgo para prevención de infecciones es rentable y 
si debe ser el estándar de atención antes de cualquier procedimiento 
quirúrgico ortopédico/artroplastia. 

En conclusión, la Tabla 1 resume los estudios que se han publica-
do con respecto al baño preoperatorio con clorhexidina y sus efectos 
en las ISQ/IAP. La heterogeneidad de los protocolos de limpieza de la 
piel y las tasas de cumplimiento variables, hacen que sea difícil aislar 
la preparación preoperatoria como el principal determinante para 
la prevención de infecciones en pacientes que se someten a cirugía 
ortopédica. A pesar de los datos enumerados, es importante com-
prender que el cumplimiento siempre es una preocupación con este 
protocolo, ya que un estudio encontró un 78% de incumplimiento a 
pesar de los esfuerzos centrados en la educación preoperatoria [15].
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La preparación de la piel antes de la incisión quirúrgica ha impli-
cado tradicionalmente la eliminación preoperatoria localizada 
del vello [1]. A pesar de la falta de significación estadística entre la 
incidencia de infecciones en el sitio quirúrgico (ISQ) con y sin la 
eliminación del vello, todavía se utiliza durante la AT [1–3]. Un me-
taanálisis reciente realizado por Lefebvre et al., incluyó los hallazgos 
de 19 ensayos controlados aleatorios (ECA). Seis ensayos incluidos en 
el análisis compararon el afeitado con la no eliminación del vello, y 
los resultados mostraron que la eliminación del vello no se asoció 
con un menor riesgo de ISQ [3]. Otro estudio comparó la depilación 
química con ninguna depilación, y un estudio comparó el recorte 
con la no depilación. En ambos casos, no se observaron diferencias 
significativas en los análisis pareados [3].

Una revisión sistemática Cochrane del 2006 sobre la depilación 
preoperatoria (actualizada en 2011) analizó un total de 9 ECA y no en-
contró diferencias significativas en las tasas de ISQ entre los pacien-
tes con o sin depilación en el sitio de la incisión antes de la cirugía. 
Vale la pena señalar que los investigadores reconocieron que la com-
paración tenía poco poder [2,4]. A pesar de las pruebas contradicto-
rias sobre si se debe o no retirar el vello antes de la operación, existe 
una razón que no debe menospreciarse. Se cree que la depilación 
sirve como medida de precaución para reducir el riesgo de que el ca-
bello entre en la herida durante el procedimiento. Los resultados po-
tencialmente adversos debidos a la contaminación del cabello en el 
lugar de la incisión, incluyen reacciones a tejidos extraños seguidos 
de una irritación mecánica durante el proceso de cicatrización de la 
herida y finalmente pueden aumentar las infecciones [5].

Los métodos para la depilación alrededor de una incisión qui-
rúrgica planificada incluyen el afeitado, el recorte y la eliminación 
química. En 2011, Tanner et al. realizó una actualización de una revi-
sión Cochrane publicada previamente en 2006. Se identificaron un 
total de 11 ensayos controlados aleatorizados relacionados con la eli-
minación del vello antes de la cirugía. El metanálisis encontró que 
las maquinillas eléctricas que arrancan el vello y las cremas depila-
torias se asocian con tasas más bajas de ISQ, en comparación con el 
afeitado con una cuchilla de afeitar [2] Estos resultados se atribuyen 
al microtrauma infligido en la piel durante el proceso de afeitado, 
que luego se crea como un nido para colonizaciones bacterianas e 
ISQ posteriores [6,7]. La depilación química es una alternativa ade-
cuada a las maquinillas eléctricas ; sin embargo, ha habido eviden-
cia contradictoria sobre su eficacia. Lefebvre et al. mostró que la 
depilación química se asoció con menos ISQ en comparación con 
el afeitado. En el mismo estudio, la comparación indirecta con el 
recorte como referencia, no mostró diferencias significativas con la 
depilación química [3]. El incremento de tiempo para la depilación 
química completa y el riesgo potencial de irritación química de la 
piel hacen que su utilización sea menos ventajosa [1–3,8]. A la luz de 
estos hallazgos, se recomienda encarecidamente que la depilación 

del vello se complete con una maquinilla eléctrica [5,9]. El apoyo 
para la maquinilla eléctrica se ha visto reforzado por los resultados 
de los ECA de Cruse y Foord, Alexander et al., Balthazar et al., Ko et al., 
y Taylor and Tanner [9–13].

De acuerdo con los hallazgos de la reunión de Consenso In-
ternacional (ICM) anterior, la literatura actual carece de evidencia 
para respaldar un momento óptimo para la eliminación del vello 
[14]. Alexander et al. examinaron la depilación la noche anterior y 
la mañana de las operaciones en una variedad de disciplinas qui-
rúrgicas, utilizando tanto el afeitado como la maquinilla eléctrica. 
Excluyendo los abscesos, las tasas fueron más bajas en el grupo de 
maquinilla eléctrica (al momento del alta, x2 = 4.894, P < 0,027; a 
los 30 días, 2 = 7.439, P < 0, 006) [9]. En un ECA de 798 pacientes so-
metidos a cirugía espinal, Celik y Kara encontraron que el afeitado 
(con una navaja de afeitar) en el sitio de la incisión, inmediatamen-
te antes de la cirugía espinal, puede aumentar la tasa de infecciones 
postoperatorias en lugar de no afeitarse en absoluto [15]. Según una 
red de metaanálisis de 19 ensayos controlados aleatorios realizados 
por Lefebvre et al., las diferencias en los resultados basados en el 
momento de la depilación no fueron estadísticamente significati-
vas para concluir cuándo se debe eliminar el vello antes de la ciru-
gía [3]. Si la eliminación del vello se realiza antes de la cirugía, debe 
completarse lo más próximo en el tiempo posible al momento de 
la cirugía, ya sea por el equipo quirúrgico o por el personal de en-
fermería capacitado [1,3,6–9,14]. Si bien existe una falta general de 
investigación específica sobre el entorno en el que debe realizarse 
la depilación preoperatoria, se recomienda que se realice fuera del 
quirófano, si es práctico [5,14,16].

Dado lo que se ha publicado hasta la fecha, la evidencia definiti-
va para dictar las prácticas de depilación del cabello podría estable-
cer eliminar el vello en el lugar de la incisión con cremas depilatorias 
o maquinilla eléctrica poco antes de la operación y fuera del quiró-
fano. Esta práctica debe ser seguida rutinariamente. Si el vello que 
rodea el sitio de la incisión quirúrgica no interfiere con la operación, 
no debe eliminarse debido a los posibles riesgos de contaminación 
de la piel y de las heridas.
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PREGUNTA 2: ¿Deben eliminarse el vello alrededor de una incisión quirúrgica? Si es así, ¿cuál es 
el mejor método y momento de la eliminación?

RECOMENDACIÓN: El vello en el sitio de la incisión quirúrgica debe eliminarse inmediatamente antes de la cirugía utilizando pinzas o cremas 
depilatorias.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 84%; en desacuerdo: 13%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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La prevención de infecciones en el sitio quirúrgico (ISQ) es un esfuer-
zo multifacético. Entre las muchas medidas tomadas para reducir las 
incidencias de ISQ, la limpieza del sitio quirúrgico con una solución 
de povidona o clorhexidina antes de la incisión se considera una 
práctica rutinaria, ya que se cree que esta técnica reduce la carga bac-
teriana en el sitio quirúrgico [1–3]. Normalmente, el sitio quirúrgico 
se cubre después de que se haya aplicado la solución de limpieza. Se 
ha planteado la hipótesis de que las bacterias pueden reintroducirse 
en el sitio quirúrgico durante este proceso de colocación del campo 
[4]. Hay una serie de mecanismos a través de los cuales se ha pensado 
que esto ocurre, incluido el levantamiento del campo quirúrgico, la 
contaminación de las puntas de los guantes quirúrgicos, el contacto 
de la piel con material no estéril y/o la caída de partículas en el aire 
desde el suelo o el aire de la habitación en el sitio quirúrgico [5–7]. 
Por lo tanto, la limpieza repetida de la piel después de la colocación 
del campo se ha propuesto como una forma de prevenir la contami-
nación del sitio quirúrgico antes de que se inicie el procedimiento. 

A nuestro entender, ha habido un estudio prospectivo que eva-
lúa la eficacia de una segunda limpieza de la piel una vez que se han 
aplicado los campos quirúrgicos. En un ensayo controlado aleatorio 
de un solo centro, Morrison et al. compararon dos protocolos de lim-
pieza de la piel en 600 pacientes sometidos a artroplastia total. El 
brazo de control consistió en una limpieza única, realizada antes de 
la colocación de campos quirúrgicos, utilizando una combinación 
de povidona yodada al 7,5%, alcohol isopropílico al 75% y pintura de 
yodo al 10%. El brazo de intervención consistió en un protocolo si-
milar, con una segunda limpieza posterior de la piel con yodo y al-
cohol isopropílico, tras la colocación de campos quirúrgicos. Hubo 
tasas significativamente más bajas de ISQ superficiales en el brazo 
de intervención (6,5 frente a 1,8%); sin embargo, no se observaron di-
ferencias significativas en la incidencia de las ISQ en general (tanto 

superficiales como profundas) entre las dos cohortes [8].
En conclusión, y sobre la base de un único estudio prospecti-

vo, parece que la limpieza de la piel después de la colocación de los 
campos quirúrgicos puede reducir la carga biológica en la piel y dar 
como resultado tasas más bajas de ISQ superficiales posteriores. Sin 
embargo, existe la necesidad de evidencia adicional para determinar 
si la segunda limpieza de la piel después de la cobertura realmente 
lleva a tasas más bajas de ISQ/IAP [8].
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PREGUNTA 3: ¿La limpieza adicional de la piel después de la colocación de campos quirúrgicos 
tiene un papel en la reducción de la tasa de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: La limpieza repetida de la piel después de la colocación de los campos quirúrgicos puede reducir la colonización bacteriana 
y la incidencia de ISQ superficiales posteriores.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 74%; en desacuerdo: 15%; abstención: 11% (supermayoría, consenso fuerte).
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Los agentes de preparación de la piel desempeñan un papel impor-
tante en la reducción del riesgo de infecciones en el sitio quirúrgico 
(ISQ) para pacientes que se someten a procedimientos quirúrgicos. 
Los organismos que se encuentran en la flora de la piel hacia los que 
se dirigen las soluciones antisépticas incluyen estafilococos, orga-
nismos difteroides, Pseudomonas y especies de Propionibacterium, 
todos los cuales pueden provocar infecciones dañinas si se les per-
mite multiplicarse [1]. Según lo recomendado por el Centro para el 
Control y Prevención de Enfermedades (CCPE), los antisépticos bac-
tericidas deben reducir los recuentos de los organismos residentes 
mencionados y las bacterias transitorias en la superficie de la piel 
antes de la cirugía [1]. La solución ideal para la preparación de la 
piel debe funcionar rápidamente y también prevenir el crecimiento 
de patógenos durante al menos seis horas después de la aplicación 
[2]. Las soluciones disponibles para la preparación de la piel que se 
usan antes de la operación para prevenir las ISQ incluyen: Povalycrex 
yodado, alcohol isopropílico, povidona yodada (PI) y gluconato de 
clorhexidina (CHG) y alcohol isopropílico [3,4].

En un estudio de cirugía abierta gastrointestinal o hepatobi-
liar-pancreático superior entre 2011 y 2014, los pacientes fueron asigna-
dos aleatoriamente a gluconato de clorhexidina o povidona yodada, y 
ninguno con alcohol. No se detectaron diferencias entre los antisépti-
cos gluconato de clorhexidina y povidona yodada para la prevención 
de las ISQ [5]. Además, Savage et al. encontró que el CHG es una solu-
ción de preparación de la piel igualmente efectiva para la cirugía de la 
columna lumbar en comparación con la Povidona yodada [6].

Contrariamente a estos hallazgos, los estudios han encontrado 
que el CHG es un agente superior al povalycrex yodado y al alcohol 
isopropílico y/o Povidona yodada. Saltzman et al. encontró que el 
CHG junto al alcohol isopropílico son más efectivos que el yodóforo, 
el alcohol isopropílico y la povidona yodada en los casos de cirugía 
de hombro [7]. El apoyo para el uso de CHG es evidente en un estudio 
realizado por Darouiche et al., que comparó CHG al 2% mezclado con 
un 70% de isopropílico frente a Povidona Yodada al 10% en heridas 
limpias contaminadas, y encontró una superioridad de la solución 
anterior en la reducción de infecciones en el sitio quirúrgico [ 8]. 
Una posible explicación de estos resultados es que CHG tiene una 
alta actividad antibacteriana, fuertes afinidades para unirse a la piel 
y efectos residuales prolongados [9]. Es importante tener en cuenta, 
sin embargo, que el CHG en el último estudio se combinó con alco-
hol, mientras que la povidona yodada era una solución acuosa. Con 
la misma efectividad, los investigadores compararon dos agentes (al-
cohol más CHG) contra uno.

En la práctica, CHG se administra más comúnmente dentro de 
una solución con base de alcohol, a diferencia de la povidona yoda-
da, que generalmente es acuosa. Posteriormente, se debate si la pre-
sencia de alcohol en CHG ha llevado o no a un sesgo en los resultados 

de los estudios que establecen su superioridad sobre la povidona yo-
dada [10]. Un estudio previo de Hakkarainen et al. no encontró nin-
gún efecto único del alcohol isopropílico, posiblemente anulando 
este argumento [11]. Se está llevando a cabo un ensayo clínico aleato-
rizado de grupos en pacientes sometidos a ATC o ATR electivas para 
comparar la eficacia del CHG al 0,5% en alcohol al 70% con la eficacia 
Povidona yodada al 10% en alcohol al 70% [12]. Los resultados de este 
estudio pueden ayudar a aclarar el papel del alcohol en la eficacia de 
CHG y otros agentes preparadores de la piel. 

Se pueden encontrar más discrepancias en la selección de la 
solución óptima para la preparación de la piel en una revisión de la 
Cochrane realizada por Dumville et al. sobre antisépticos para la piel 
con una visión crítica de los artículos publicados en relación con ISQ 
[1]. Esta revisión demostró lo siguiente: 

1. No hay diferencias estadísticamente significativas entre la 
preparación de la piel con Povidona yodada y el jabón, segui-
da de un pintado con alcohol metilado. 

2. No hay diferencias entre la povidona acuosa al 7,5% en alco-
hol al 10% y CHG en pintura con alcohol al 70%. 

3. La clorhexidina al 0,5% en alcohol metilado tuvo un riesgo 
reducido de ISQ en comparación con la Povidona yodada en 
alcohol (un solo estudio escasa información de los detalles 
del mismo). 

4. No hay diferencias significativas en el número de ISQ cuando 
se comparan soluciones acuosas y alcohólicas para prepara-
ciones para la piel.

Dados los hallazgos contradictorios de los estudios menciona-
dos anteriormente, así como los realizados por Segal y Anderson, 
Pinhiero et al. Y Swenson et al., todavía no se ha identificado una so-
lución ideal para las preparaciones de la piel en el sitio quirúrgico 
[8,13] La literatura actual carece de evidencia para respaldar el uso de 
una solución sobre otra en la prevención de ISQ, pero existe un con-
senso general de que la solución para la preparación de la piel debe 
contener alcohol, proveniente de las recomendaciones hechas por 
el CCPE, Reunion del Consenso Internacional en Infecciones (ICM), 
y estudios publicados anteriormente [2,3,5].
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PREGUNTA 4: ¿Qué preparación prequirúrgica de la piel es más efectiva para reducir el riesgo de 
ISQ/IAP en pacientes ortopédicos procedimientos?

RECOMENDACIÓN: La limpieza repetida de la piel después de la colocación de los campos quirúrgicos puede reducir la colonización bacteriana 
y la incidencia de ISQ superficiales posteriores.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 6%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).
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Las infecciones del sitio quirúrgico (ISQ) y las infecciones articulares 
periprotésicas (IAP) pueden ser devastadoras y las complicaciones 
asociadas con la artroplastia articular muy costosas [1–3]. Como exis-
ten múltiples variables asociadas a ISQ e IAP asociadas, la mayoría 
de las investigaciones se han centrado en reducir la tasa de infección 
con el uso de antibióticos profilácticos, la utilización del flujo la-
minar, diversas soluciones de preparación de la piel, optimización 
médica de los factores de riesgo del paciente, técnicas estériles apro-
piadas, etc. [ 4-9]. Sin embargo, existe poca literatura sobre la prepa-
ración parcial o total de la piel de las extremidades.

En el momento de la cirugía, se gasta mucho esfuerzo en la téc-
nica estéril, mientras se prepara y se cubre la extremidad operatoria 
para crear un entorno quirúrgico estéril en un intento por reducir 
los riesgos de IAP e ISQ [10]. A menudo, las técnicas de pañeado qui-
rúrgico se basan en el entrenamiento y las preferencias del cirujano, 
en lugar de evidencias científicas. Las técnicas de pañeado inadecua-
das pueden proporcionar una oportunidad para la contaminación 
del campo quirúrgico [11]. Una práctica común de pañeado de extre-
midades, es aplicar una bolsa impermeable sobre un pie no prepara-
do, en lugar de preparar toda la extremidad. 

Existen dos fuentes potenciales de contaminación asociadas con 
las preparaciones parciales de la piel de las extremidades: (1) posible 
contaminación bacteriana a través de la media por perforación; (2) 
la migración bacteriana proximal de la aplicación de una bolsa de 
plástico estéril para cubrir un pie no preparado.

Aunque la literatura es limitada, varios estudios pequeños han 
evaluado la preparación parcial o completa de la piel de la extremidad 
con conclusiones contradictorias. Bloome et al. evaluó la potencial de 
penetración bacteriana utilizando una bolsa impermeable sobre un 

pie no preparado [12]. De las veinte muestras tomadas, solo dos crecie-
ron una colonia formando unidades de estafilococos coagulasa nega-
tivos. Sobre la base de estos hallazgos, los autores concluyeron que es 
improbable que la penetración de un pie no preparado sea una fuente 
importante de contaminación y, por lo tanto, no es necesario desinfec-
tar el pie con una solución de preparación de la piel.

Otros dos estudios utilizaron un polvo fluorescente o una cepa 
de Escherichia coli fluorescente no patógena como sustituto de la 
contaminación para evaluar la migración bacteriana proximal tras 
la aplicación de una bolsa estéril sobre un pie no preparado [13,14]. 
En ambos estudios, la mayoría de las extremidades con un pie no 
preparado tenían una migración proximal significativa de cualquie-
ra de las sustancias fluorescentes. Los autores de estos dos estudios 
concluyeron que la aplicación de una media estéril sobre un pie no 
preparado puede ser una fuente de migración bacteriana proximal 
y, por lo tanto, un riesgo potencial de contaminación en el campo 
quirúrgico.

Proponemos que las preparaciones quirúrgicas de la piel deben 
incluir toda la extremidad, dado que el objetivo de este procedi-
miento es reducir la carga microbiana en la piel del paciente tanto 
como sea posible. Las áreas preparadas de la piel deben extenderse 
a un área lo suficientemente grande como para permitir el despla-
zamiento potencial campo quirúrgico, la extensión de la incisión, 
la posibilidad de incisiones adicionales, así como todos los sitios de 
drenaje potenciales. A pesar de nuestro conocimiento actual sobre 
la actividad antimicrobiana de muchos agentes antisépticos y téc-
nicas de aplicación, el mejor enfoque para la preparación del sitio 
quirúrgico aún no está claro, y se requieren estudios adicionales de 
alta calidad.

• • • • •
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PREGUNTA 5: ¿La preparación quirúrgica de la piel en toda la extremidad en lugar de una limpieza 
parcial reduce las tasas de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: La preparación quirúrgica de la piel de la extremidad completa puede reducir potencialmente el riesgo de infecciones en el 
sitio quirúrgico (ISQ) y/o infecciones articulares periprotésicas (IAP), al disminuir el riesgo de contaminación asociada con la preparación parcial 
de la extremidad. A pesar de las pruebas limitadas, recomendamos la preparación quirúrgica de la piel de la extremidad completa, ya que existe 
un potencial de contaminación con la preparación parcial de la piel de la extremidad y una pequeña desventaja frente a la preparación de la piel 
de la extremidad completa.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 84%; en desacuerdo: 12%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).
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La preparación quirúrgica de la piel es uno de los múltiples pasos 
que se han mejorado para minimizar las infecciones después de los 
procedimientos quirúrgicos [1]. Actualmente se utilizan diferentes 
técnicas y soluciones antisépticas con eficacia comprobada. La pre-
paración de la piel consiste en la aplicación de una solución antisép-
tica en el sitio quirúrgico y las áreas circundantes. Los antisépticos 
más utilizados son las soluciones de clorhexidina o povidona con 
base alcohólica [2]. El proceso requiere algún efecto mecánico (fric-
ción) para eliminar la piel muerta y las bacterias de la superficie del 
campo quirúrgico, lo que reduce el número de bacterias viables. 

A pesar de la falta de estudios que aborden la pregunta espe-
cífica citada anteriormente, existen revisiones y directrices d que 
recomiendan que la preparación de la piel comience en el lugar 
de la incisión y se dirija hacia la periferia [3–5]. En algunas guías, se 
recomienda el uso de círculos concéntricos. Comúnmente se dice 
que el proceso debe dirigirse desde áreas menos contaminadas a las 
áreas más contaminadas como el pie, la ingle o el paño no estéril que 
cubre el torniquete [4,6,7]. Es importante incluir la totalidad de la 
superficie de la piel, por ejemplo, preparar la rodilla en flexión com-
pleta y extensión completa puede mejorar la capacidad de obtener 
una cobertura completa de las áreas de superficie quirúrgica estéril 
deseada [8].

La cantidad de fricción (fuerza aplicada con el dispositivo empa-
pado en fluido antiséptico contra la piel), el número de aplicaciones 
en cada área y la dirección no se especifican en ninguna de las pautas 
o recomendaciones disponibles hasta la fecha. Sin embargo, se sabe 

que se necesita tiempo suficiente para que una solución antiséptica 
actúe en el sitio quirúrgico, lo que permite la eliminación máxima 
de microorganismos [9]. Los agentes antisépticos tienen diferentes 
tiempos de acción, y se recomienda seguir las instrucciones del fabri-
cante para cada antiséptico específico [10].

En ausencia de estudios específicos que aborden la pregunta an-
terior, es nuestra recomendación que se preste especial atención a la 
preparación del sitio quirúrgico. La preparación debe comenzar des-
de el sitio quirúrgico y luego dirigirse a la periferia. También es acon-
sejable evitar el contacto de la esponja de preparación con áreas más 
contaminadas que podrían transferir las bacterias al sitio quirúrgico.
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PREGUNTA 6: ¿La forma de la preparación quirúrgica de la piel a partir del sitio quirúrgico hacia la 
porción proximal de la extremidad o la porción distal de la extremidad afectan la tasa de IAP/ISQ?

RECOMENDACIÓN: A pesar de la ausencia de evidencia de apoyo, recomendamos comenzar la preparación de la piel desde el sitio de la incisión 
quirúrgica y avanzar hacia la periferia. En general, la preparación de la piel se debe realizar desde una zona menos contaminada hacia una zona 
más contaminada. En el caso de una fístula, el área alrededor de la fístula debe prepararse al final del proceso de preparación.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 3%; abstención: 2% (consenso unánime y más fuerte).
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Las sabanas quirúrgicas actúan como una barrera para prevenir la 
contaminación del campo quirúrgico durante un procedimiento. Se 
utilizan para aislar el campo quirúrgico preparado del área no estéril. 
Las sabanas reutilizables están hechas de un material hecho a base de 
tejidos que se lavan y esterilizan entre los procedimientos. Por con-
tra, las sabanas desechables generalmente están hechas de material 
no tejido y se desechan después de cada operación. Varias propieda-
des físicas de las sabanas y las condiciones quirúrgicas pueden afectar 
la permeabilidad bacteriana del campo quirúrgico. Por ejemplo, se 
sabe que hay un aumento del paso bacteriano cuando las sabanas se 
humedecen con una solución salina normal o sangre [1,2]. Se ha de-
mostrado que las sabanas desechables disminuyen las tasas de paso 
bacteriano, incluso cuando se humedecen con solución salina nor-
mal; sin embargo, esta disminución de la transmisión bacteriana no 
indica claramente la disminución de los riesgos de ISQ/IAP [3,4].

Se realizó una revisión sistemática utilizando PUBMED, Medli-
ne, Web of Science, Embase, Google Scholar y la Biblioteca Cochrane 
de estudios en inglés. Incluimos artículos de revistas, comunicacio-
nes y actas de congresos. Desafortunadamente, hay una escasez de 
estudios relacionados específicamente con la cirugía ortopédica so-
bre este tema.

Los ensayos controlados aleatorizados en cirugía cardíaca y ciru-
gía general no demostraron diferencias estadísticamente significati-
vas en las tasas de infección entre los dos tipos de campos quirúrgi-
cos [5,6]. Sin embargo, un estudio aleatorizado prospectivo sobre 102 

cirugías reconstructivas mamarias, demostró una tasa de infección 
más baja 30 días después de la cirugía en la cohorte de sabanas des-
echables (0 contra 12%), siendo esta diferencia estadísticamente sig-
nificativa [7]. La literatura actual sobre este tema no es concluyente, y 
no hay estudios que incluyan pacientes con cirugía ortopédica o con 
cirugía de columna vertebral. Los futuros esfuerzos de investigación 
deben centrarse en este aspecto.
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PREGUNTA 7: ¿El tipo de paño quirúrgico (desechable vs. no desechable) utilizado afecta el riesgo 
de ISQ/IAP subsiguientes en pacientes sometidos a cirugía ortopédica?

RECOMENDACIÓN: Desconocido. Los datos de los procedimientos no ortopédicos sugieren que las sabanas desechables resisten el paso de bac-
terias y reducen los riesgos de ISQ posteriores. Se deben usar barreras impermeables, independientemente de si se usan sabanas desechables o no 
desechables.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 3%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).
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Los cirujanos utilizan los campos de cobertura de incisión quirúr-
gica, que es un material adhesivo que se aplica a la piel alrededor 
de la incisión, para reducir potencialmente la recolonización del 
sitio quirúrgico con flora del huésped, lo que puede predisponer 
al paciente a infecciones posteriores. Es importante distinguir en-
tre los campos de cobertura impregnados con antibacterianos y no 
impregnados. los campos de cobertura con un agente antimicro-
biano en ellas pueden tener una influencia diferente sobre las tasas 
de contaminación de la incisión y la colonización. Desafortunada-
mente, la bibliografía no hace tales distinciones y la mayoría de las 
revisiones sistemáticas e incluso las directrices de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) y La Asociación de Enfermeras Regis-
tradas Perioperatorias (AORN) no ha hecho tales distinciones. La 
barrera adhesiva, que generalmente contiene un material antibac-
teriano como el yodo, se aplica antes de la incisión y se retira en el 
momento de o después del cierre de la piel [1–3]. La razón detrás de 
esta práctica es que el uso de esta cobertura, además de la prepa-
ración cutánea convencional, puede reducir la proliferación bac-
teriana en la piel y servir como una barrera física para bloquear la 
migración hacia el campo quirúrgico de bacterias colonizadoras 
de la piel adyacente al sitio quirúrgico Esto puede resultar en una 
disminución en las tasas de ISQ/IAP subsiguientes. Sin embargo, es 
importante tener en cuenta que no se recomienda el uso de cober-
turas de incisión como sustitutos de la desinfección y preparación 
de la piel [4].

Aunque muchos cirujanos utilizan rutinariamente estas cober-
turas de incisión, hay pruebas limitadas para apoyar que estas condu-
cen a una reducción en la incidencia de IAP o ISQ. Varias asociacio-
nes no apoyan su uso rutinario. Las recientes pautas de prevención 
de ISQ de la OMS no encontraron ninguna evidencia que respalde el 
uso de coberturas de incisión durante la cirugía y recomendaron su 
uso; sin embargo, ninguno de los estudios que formaron la base de 
dicha recomendación se realizó en cirugía ortopédica [5,6 ]. 

Varios estudios han demostrado que los campos adhesivos so-
bre la incisión quirúrgica impregnados dan como resultado una 
reducción en la colonización bacteriana. Rezapoor et al. encontra-
ron que el 12% de las incisiones con campos adhesivos impregnados 
con Iodophor y el 27,4% sin campos adhesivos fueron positivos para 
la colonización bacteriana en un ensayo prospectivo aleatorizado 
controlado sobre 101 caderas sometidas a cirugía de preservación de 
la cadera [7]. Además, los pacientes sin campos adhesivos impregna-
dos fueron significativamente más propensos a tener bacterias en la 
incisión en el momento del cierre de la piel y en cualquier puntos 
temporal durante la cirugía. Además, Fairclough et al. encontraron 

que 122 caderas sometidas a cirugía precoz de fractura de cadera, con 
campos impregnados de Iodophor antes del procedimiento, mostra-
ron tasas más bajas de contaminación de la herida (1,6% ) en compa-
ración con las que no lo tenían (15%) [8]. En contraste, algunos estu-
dios tampoco encontraron diferencias en las tasas de contaminación 
bacteriana con el uso de campos incisionales adhesivos. Chiu et al. 
no demostraron diferencias en las tasas de contaminación de la he-
rida de 120 pacientes con fractura de cadera al comparar coberturas 
de incisión adhesivas de plástico a no tener coberturas de incisión 
[9]. Un ensayo controlado aleatorizado (ECA) en cirugía cardíaca, 
comparó el uso de coberturas de incisión adhesivas frente a ninguna 
cobertura. Este estudio mostró una contaminación bacteriana más 
temprana después del uso de la cobertura [10].

Si bien hay algunas pruebas que sugieren que la contaminación 
bacteriana se reduce con cobertura de incisión impregnadas con 
Iodophor en cirugía no ortopedia, no hay pruebas que demuestren 
que las coberturas adhesivas de la incisión quirúrgica impregnadas 
produzcan una disminución significativa en las tasas de infección 
protésica. Esto es probablemente porque la mayoría de los estu-
dios tienen poca potencia debido a la relativa escasez de IAP o ISQ. 
En una reciente revisión Cochrane de 3.082 pacientes, Webster et al. 
encontraron que una mayor proporción de pacientes desarrollaron 
infecciones en el sitio quirúrgico con coberturas plásticas en gené-
rico, frente a los pacientes en los que no las usaron (p = 0,03) [1]. Sin 
embargo, no se encontraron diferencias cuando se utilizaron cober-
turas impregnadas con yodóforos (1,03, 95% intervalo de confianza 
(IC) 0,06 a 1,55, p = 0,89).

Es necesario realizar estudios que evalúen el efecto de las cober-
turas adhesivas de la incisión impregnadas con yodo sobre las tasas 
de infección en las artroplastias totales de cadera y en las artroplas-
tias totales de rodilla, ya que no se han realizado estudios clínicos 
sobre este tema.
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PREGUNTA 8: ¿El uso de campos de cobertura sobre la incisión quirúrgica reduce la incidencia de 
infecciones en el sitio quirúrgico/infecciones articulares periprotésicas (IAP/ISQ)? ¿Existe alguna 
diferencia en la eficacia entre los diferentes campos de cobertura sobre la incisión quirúrgica?

RECOMENDACIÓN: Existe evidencia que indica que los campos de cobertura sobre la incisión impregnados con antimicrobianos producen una 
reducción en la colonización bacteriana del sitio quirúrgico. Si bien la colonización bacteriana de la incisión puede predisponer a ISQ/IAP subsi-
guientes, no hay bibliografía a día de hoy que demuestre que el uso de coberturas de incisión dé lugar a diferencias clínicas en la tasas global de IAP. 
Muchos cirujanos prefieren utilizar estas coberturas por el aislamiento físico de las regiones estériles de las no estériles y para evitar la migración 
de los campos quirúrgicos durante el procedimiento.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 89%; en desacuerdo: 5%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).
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Se cree que las bacterias contaminan las heridas quirúrgicas por vía 
aérea o por contaminación directa de la flora natural del paciente. La 
flora de la piel es una fuente común de infecciones, por lo que los pre-
parados antimicrobianos apropiados para la piel son de gran impor-
tancia en el quirófano. Una fuente común de contaminación es el pie. 
Una bolsa impermeable aporta una barrera y se utiliza para proteger 
el sitio quirúrgico de la contaminación bacteriana de esta zona distal 
de la extremidad. Esto es especialmente importante porque los ciruja-
nos y asistentes suelen sujetar y manejar los pies durante los procedi-
mientos de artroplastia de cadera y rodilla.

Las bolsas para cubrir el pie están hechas de material no tejido y 
diseñados para un solo uso. Se ha demostrado la eficacia de las sábanas 
no tejidas para prevenir la contaminación [1]. Las bolsas para cubrir 
el pie (de algodón o impermeables) están diseñadas principalmente 
para aislar los microorganismos del pie y evitar que alcancen la inci-
sión quirúrgica. Además, estas bolsas brindan cobertura circunferen-
cial de la parte inferior de la pierna, incluida la fosa poplítea. No hay 
pruebas definitivas en forma de un ensayo controlado aleatorio que 
sugiera que existen diferencias en las tasas de infección profunda o su-
perficial con el uso de bolsas para cubrir el pie.

Otra preocupación es si la media se usa sobre un pie preparado o 
no preparado. En 2012, Boekel et al. Alabama. utilizó experimentalmente 
polvo ultravioleta fluorescente en voluntarios, y comparó la contamina-
ción del polvo cerca del sitio quirúrgico con la aplicación debajo de la 
rodilla frente a la aplicación sobre la rodilla. El pie no estaba preparado 
y solo se desinfectó el sitio quirúrgico. Hubo una propagación proximal 
significativa del polvo hasta el 71,8% en el grupo de aplicación de la ro-
dilla anterior. La conclusión más importante de este estudio fue que se 
debe usar bolsas en combinación con la preparación del pie [2].

Este trabajo fue probado por Marvil et al. en 2014, cuando se aplicó 
cepas de E. coli no patógena a los pies en cadáveres, y se comparó entre 
la preparación del pie con clorhexidina y el pie no preparado con una 
bolsa impermeable hasta el nivel medio del muslo. Se evaluó la conta-
minación bacteriana en varios sitios, incluyendo pie, tobillo, 12 cm, 24 

cm y 36 cm proximales al tobillo. En el grupo de pies no preparados, 
se encontraron contaminaciones significativas, tan cercanas como 24 
cm a la articulación del tobillo, mientras que no se encontraron con-
taminaciones en ningún sitio en el grupo preparado. El mérito de este 
estudio sobre el anterior, fue que el grupo usó un organismo no pató-
geno en lugar de un polvo, que puede tener diferentes características 
de adhesión [3].

En su reciente revisión en 2016, Ratto et al. cuestionaron el papel 
de los bolsas para cubrir el pie estériles para la prevención de infeccio-
nes articulares protésicas [4]. Los autores destacaron además la rele-
vancia de numerosos factores de confusión preoperatorios, intraope-
ratorios y postoperatorios que pueden tener un mayor impacto en la 
causa de una infección profunda. Un estudio de 2014 sobre la contami-
nación de los guantes realizado por Makki et al. descubrieron que du-
rante la preparación y el pañeado no se produjo ni una sola incidencia 
de contaminación en el guante del ayudante que sostenía el pie pre-
parado con la media en el interior [5]. En cambio, el procedimiento 
de pañeado en sí , llevó a incidencias máximas de contaminación, 
especialmente con cirugía de cadera. Por lo tanto, otros aspectos del 
pañeado podrían ser potencialmente más preocupantes que el tipo 
de bolsa de cobertura usada con el pie preparado con antimicrobiano.
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PREGUNTA 9: ¿El uso de bolsas o medias impermeables alrededor del tobillo y la extremidad 
afecta la tasa de ISQ/ AP posteriores en pacientes sometidos a procedimientos ortopédicos?

RECOMENDACIÓN: Existe evidencia que indica que los campos de cobertura sobre la incisión impregnados con antimicrobianos producen una 
reducción en la colonización bacteriana del sitio quirúrgico. Si bien la colonización bacteriana de la incisión puede predisponer a ISQ/IAP subsi-
guientes, no hay bibliografía a día de hoy que demuestre que el uso de coberturas de incisión dé lugar a diferencias clínicas en la tasas global de IAP. 
Muchos cirujanos prefieren utilizar estas coberturas por el aislamiento físico de las regiones estériles de las no estériles y para evitar la migración 
de los campos quirúrgicos durante el procedimiento.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 89%; en desacuerdo: 5%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).
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La técnica anestésica puede ser un factor de riesgo modificable para 
el desarrollo de complicaciones infecciosas después de la artroplas-
tia total de cadera (ATC) o la artroplastia total de rodilla (ATR) [1]. 
Hay 16 estudios observacionales [1-16] y 2 revisiones sistemáticas [17-
18] que comparan el tipo de anestésico con los riesgos de infecciones 
en el sitio quirúrgico (ISQ) después de la artroplastia articular.

Nueve estudios asociaron la anestesia neuroaxial (AN) con un 
riesgo reducido de ISQ después de ATC [2-3], ATR [4-6], o cohortes de 
ATC/ATR combinadas [1,7-9]. El primer estudio retrospectivo de 3.081 
pacientes de una base de datos nacional en Taiwán, describió un be-
neficio protector de AN [1]. Tres revisiones a gran escala de Colegio 
Americano de Cirujanos, Programa Nacional de Mejoramiento de 
la Calidad Quirúrgica (ACS-NSQIP) concluyeron que la AG se asoció 
con más frecuencia a infecciones de heridas quirúrgicas y más com-
plicaciones generales que la AN [3-5]. Existe cuatro estudios adiciona-
les a gran escala recogidos en las bases de datos institucionales [6], 
del sistema de salud [7-8] o de vigilancia [9], que nos muestran como 
la AN se ha asociado con una menor incidencia de ISQ posteriores a 
la artroplastia. Un gran estudio prospectivo de 30 años sobre las ISQ 
después de la ATC realizado por un solo cirujano, no encontró dife-
rencias entre los dos tipos de anestesias [10]. Sin embargo, la AN se 
asoció con menores riesgos de transfusiones de sangre, y evitar las 
transfusiones redujo la incidencia de las ISQ.

Siete estudios observacionales concluyeron que no existe una 
influencia de tipo anestésico sobre los riesgos de las ISQ después de 
las ATC [10-11], ATR bilaterales [12] o en las cohortes de ATC/ATR com-
binadas [13-16]. Sin embargo, dos estudios encontraron que la AN 
se asoció con una disminución de la incidencia de infecciones sis-
témicas en general, en comparación con la AG (incluidas las ISQ, la 
sepsis, las infecciones del tracto urinario y las neumonías) [11-12]. Un 
estudio de casos y controles de ATC/ATR primarias y de revisión, no 
encontró influencia del tipo de anestesia en el desarrollo de ISQ [14]. 
Los 6 estudios restantes basados en la población, derivaron datos 
de ACS-NSQIP [11], administrativos [12,16], registros conjuntos [15] o 
bases de datos institucionales [10,13], y no encontraron asociaciones 
entre los tipos de anestésicos y las ISQ.

Hay 2 revisiones sistemáticas [17-18] (con 1 metanálisis) [18] que 
abordan este tema. Los resultados fueron contradictorios, con una 
revisión sistemática/meta-análisis que concluyó que la AN reduce el 
riesgo de ISQ tras artroplastia [18] y que la otra no encuentra ninguna 
influencia de los tipos de anestesia en la ISQ después de artroplastias 
articulares totales [17]. En particular, la última revisión sistemática 
incluyó menos de la mitad del número de estudios analizados.

En resumen, la mayor parte de la evidencia disponible que in-
vestiga la ISQ después de la artroplastia es retrospectiva, o compren-
de datos recopilados prospectivamente derivados de grandes bases 

de datos. Sin embargo, la calidad general del estudio fue de mode-
rada a alta, según la evaluación de la calidad del estudio individual. 
Por tanto, la evidencia 1) favorece el uso de AN, en comparación con 
AG, 2) no muestra ningún efecto de la elección de anestésicos para 
reducir los riesgos de ISQ después de ATC/ATR. pues no hay pruebas 
que respalden el uso de AG para mitigar los riesgos de ISQ después 
de la artroplastia conjunta, y la mayoria de los datos disponibles son 
a favor de la AN, así recomendamos AN, cuando sea posible, como el 
anestésico preferido para ATC/ATR.
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1.10. PREVENCIÓN: QUIRÓFANO, ANESTESIA
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PREGUNTA 1: ¿Influye el tipo de anestesia (general vs. neuroaxial) en el riesgo de ISQ/IAP 
subsiguientes?

RECOMENDACIÓN: En comparación con la anestesia general (AG), la anestesia neuroaxial (AN) parece estar asociada con un menor riesgo de ISQ/
IAP después de las artroplastias totales de cadera (ATC) y las artroplastias totales de rodilla (ATR).

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 76%; en desacuerdo: 12%; abstención: 12% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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La anestesia neuroaxial presenta varios beneficios en comparación 
con la anestesia general para la cirugía articular, incluidas las com-
plicaciones pulmonares y cardíacas, las infecciones del sitio quirúr-
gico y los eventos tromboembólicos venosos, así como la reducción 
de la mortalidad [1]. Sin embargo, algunos cirujanos y anestesistas 
consideran que la presencia de una infección activa es una contrain-
dicación para administrar anestesia neuroaxial, debido a los riesgos 
de siembra bacteriana del canal espinal. Este temor se deriva de in-
formes de casos de pacientes que desarrollan meningitis bacteriana 
devastadora, abscesos epidurales u osteomielitis vertebral, después 
de la anestesia espinal o epidural [2,3]. En un estudio histórico en 
personal militar de 1919, 5 de cada 6 pacientes con bacteriemia du-
rante una punción lumbar de rutina desarrollaron posteriormen-
te meningitis [4]. De 1.089 pacientes con bacteriemia, el 2,1% de los 
pacientes que recibieron punción lumbar y el 0.8% de los pacientes 
que no recibieron punción lumbar desarrollaron meningitis [5]. En 
un tercer estudio, el 27% de los niños con sepsis neumocócica a quie-
nes se les realizó una punción lumbar desarrollaron meningitis, en 
comparación con el 22% de los niños con sepsis neumocócica que no 
se les realizó una punción lumbar [6]. Sin embargo, la septicemia 
bacteriana, en sí misma, es un factor de riesgo para la meningitis, y 
es probable que los pacientes indicados para una punción lumbar 
sean los que ya tienen el mayor riesgo de desarrollar meningitis. En 
pacientes sin una fuente infecciosa activa, se ha informado que la in-
cidencia de infección del SNC es tan baja como el 0,04% [7–9].

Los estudios extensos en pacientes que se sometieron a proce-
dimientos ortopédicos para infecciones y que recibieron anestesia 
espinal, nos proporcionan evidencia de moderada a fuerte. De los 
474 pacientes que se sometieron a la extirpación de una prótesis in-
fectada con anestesia neuroaxial, ningún paciente desarrolló absce-
sos epidurales o meningitis [10]. Hubo un solo caso de un absceso 
epidural, y ningún caso de meningitis en 764 operaciones realizadas 
para IAP con anestesia neuroaxial [11].

Hay evidencia adicional fuera de la ortopedia. En dos revisio-
nes retrospectivas de 531 y 319 mujeres con corioamnionitis que 
recibieron anestesia epidural o espinal, no hubo informes de abs-
cesos epidurales o meningitis [12,13]. Del mismo modo, no hubo 
complicaciones infecciosas del SNC en 46 niños que recibieron 

epidurales para la analgesia postoperatoria después de la toracoto-
mía por empiema [14].

Si bien no hay ensayos aleatorios que comparen la seguridad 
de la anestesia neuroaxial y general para los pacientes con infeccio-
nes articulares, la mayoría de la evidencia sugiere que las infeccio-
nes relacionadas con procedimientos ortopédicos deberían servir 
como una contraindicación para el uso de la anestesia neuroaxial.
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PREGUNTA 2: ¿Se puede administrar anestesia regional a pacientes con infecciones ortopédicas?

RECOMENDACIÓN: Sí, las complicaciones infecciosas del sistema nervioso central (SNC), como meningitis, abscesos epidurales o osteomielitis 
vertebral, son extremadamente raras cuando se administra anestesia regional a pacientes con infecciones después de un procedimiento ortopé-
dico. Sin embargo, los beneficios potenciales de la anestesia neuroaxial probablemente superen cualquier riesgo posible.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 3%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).
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La cirugía ortopédica se puede realizar bajo anestesia general o neu-
roaxial. Además de los requisitos reducidos de sedantes y analgési-
cos opioides, la anestesia neuroaxial se asocia con menores tasas de 
complicaciones postoperatorias y períodos de estadía más cortos en 
comparación con la anestesia general después de una cirugía mayor 
de extremidades inferiores [1-4]. La anestesia neuroaxial también 
disminuye la incidencia de infecciones postoperatorias en el sitio 
quirúrgico (ISQ) después de la artroplastia articular total (AT), al dis-
minuir el tiempo operatorio, mejorar la oxigenación tisular y ofrecer 
una mejor capacidad para mantener la normotermia [5].

A pesar de sus numerosos beneficios, la anestesia neuroaxial 
puede tener graves complicaciones infecciosas, vasculares y neu-
rológicas, aunque las tasas de tales complicaciones son extremada-
mente bajas. Las complicaciones infecciosas pueden provocar una 
morbilidad y mortalidad devastadoras, como abscesos, meningitis, 
parálisis o muerte [6]. Se ha informado que la incidencia de compli-
caciones infecciosas después de la anestesia neuroaxial está entre el 
0,05 y el 0,001% [6]. Pumberger et al. analizaron más de 100.000 casos 
de AT consecutivos con anestesia neuroaxial y encontraron hemato-
ma epidural en solo ocho pacientes, lo que refleja una incidencia de 
0,007% [7].

Uno de los factores de riesgo para la meningitis y el absceso epi-
dural, después del bloqueo epidural o espinal, podría ser la sepsis o 
bacteriemia preexistente [8-10]. En un estudio retrospectivo reciente 
de 101 abscesos epidurales espinales, la bacteriemia fue la causa más 
comúnmente identificada (26%) [11]. Una Guía de Práctica Clínica de 
2017 de un equipo de trabajo de la Sociedad Americana de Aneste-
sistas, informó que la anestesia neuroaxial solo está relativamente 
contraindicada en presencia de bacteriemia, y que el estado de la 
evolución médica del paciente también debe tenerse en cuenta. La 
decisión de realizar una técnica neuroaxial debe determinarse indi-
vidualmente, y las terapias profilácticas con antibióticos deben con-
siderarse antes del procedimiento [8].

La seguridad de la anestesia espinal y epidural en pacientes con 
infecciones localizadas se ha demostrado en la literatura [12-16]. 
Goodman et al. estudiaron la seguridad de la anestesia neuroaxial en 
531 pacientes con corioamnionitis. Ninguno de los pacientes desa-
rrolló una complicación infecciosa [12]. Respecto a infecciones espi-
nales y anestesia neuroaxial, controlada por el paciente, la analgesia 
epidural puede administrarse en pacientes con espondilodiscitis 
tratada quirúrgicamente como prueba el estudio realizado por Gess-
ler et al. [16].

Por lo que sabemos, solo hay dos artículos originales relacio-
nados directamente con la cuestión de si la anestesia neuroaxial es 
segura en pacientes con infecciones musculoesqueléticas activas [13, 
15]. Gritsenko et al. evaluó retrospectivamente a 474 pacientes que se 
sometieron al recambio de un AT infectada después de recibir anes-
tesia neuroaxial [13]. En esta cohorte, el 4,2% tenía bacteriemia y el 

88% tenía cultivos articulares intraoperatorios positivos. Ninguno 
de los pacientes desarrolló meningitis o abscesos epidurales, pero 
un paciente desarrolló un absceso del psoas. Los autores recomen-
daron que no se dejaran catéteres epidurales después de este proce-
dimiento quirúrgico. Rasouli et al. estudiaron 539 pacientes que se 
sometieron a AT de revisión debido a IAP [15]. Un total de 134 pacien-
tes recibieron anestesia neuroaxial, 143 recibieron anestesia general 
y 260 recibieron anestesia general y neuroaxial combinada. No hubo 
casos de meningitis, pero un paciente desarrolló un absceso epidu-
ral después de la anestesia neuroaxial. Es importante tener en cuenta 
que este paciente se sometió a 6 cirugías de revisión durante un pe-
ríodo de 42 días, 2 con neuroaxial y 4 con anestesia general. Además, 
el diagnóstico de un absceso epidural se realizó 36 días después del 
último procedimiento. El absceso se drenó y el paciente fue dado de 
alta en buenas condiciones. Los autores concluyeron que la inciden-
cia de infección del SNC después de la anestesia neuroaxial para las 
IAP es extremadamente rara, y la anestesia neuroaxial puede consi-
derarse segura durante la cirugía para los IAP [15].

Según los estudios de Gritsenko et al. y Rasouli et al., la aneste-
sia neuroaxial puede considerarse una opción segura durante las 
cirugías de revisión de IAP [13,15]. Extrapolando los resultados de la 
bibliografía derivada de IAP [13,15], columna [16] y obstetricia [12], 
la anestesia neuroaxial puede ser segura en otros casos de infección 
musculoesquelética activa, pero no hay pruebas suficientes para esta 
pregunta en particular. La decisión de qué técnica anestésica usar 
con infecciones musculoesqueléticas activas, debe determinarse en 
de forma individualizada, dado el estado actual y las comorbilidades 
del paciente. Además, se debe tener precaución, especialmente en 
pacientes con septicemia. Los numerosos beneficios de la anestesia 
neuroaxial también deben considerarse en este proceso de toma de 
decisiones.
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PREGUNTA 3: ¿Es seguro realizar una anestesia neuroaxial en pacientes con infección 
musculoesquelética activa?

RECOMENDACIÓN: Sí. El uso de anestesia neuroaxial es seguro en pacientes con IAP sin septicemia. Existe evidencia limitada con respecto al uso 
de anestesia neuroaxial en pacientes con septicemia u otras infecciones musculoesqueléticas activas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 3%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).
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Se ha informado que la cantidad de personas y la apertura de las 
puertas en el quirófano (QX) interrumpen el flujo de aire [1–4] y, por 
lo tanto, afectan la calidad del aire en el QX. Sin embargo, no existe 
un estudio de evidencia de alto nivel para vincular directamente el 
tráfico en el QX con el desarrollo de las IAP. La naturaleza multivaria-
ble de las IAP y su baja incidencia requieren una enorme población 
de estudio para evaluar directamente la influencia del tráfico en el 
QX en las IAP, lo cual es técnicamente difícil.

No hay consenso sobre los mejores métodos para comprobar la 
calidad del aire en el QX [5–9]. Aunque el recuento de partículas es 
menos exigente y más estandarizado que el análisis microbiológico, 
la información obtenida es indirecta. Además, los recuentos de par-
tículas en el aire no pueden predecir con precisión la contaminación 
microbiana del aire del QX [10].

El número de personal en el quirófano, el número de aperturas 
de puertas se ha reconocido como una fuente importante de aumen-
to de partículas en el aire de QX [5,11,12]. Varios estudios observacio-
nales han demostrado una relación positiva entre el número de indi-
viduos en QX y el número de partículas en aerosol en el QX [3,11,13,14]. 
Ritter et al. [15] informaron que los recuentos de bacterias eran 34 
veces más altos cuando cinco o más personas estaban presentes, en 
comparación con un QX vacío.

Las aperturas de las puertas (AP) pueden aumentar las tasas de 
contaminación por dos mecanismos. En primer lugar, la apertura de 
las puertas en el quirófano están vinculadas a la cantidad de perso-
nal en el quirófano durante las operaciones [16]. En segundo lugar, 
las aperturas de puertas crean turbulencias entre dos espacios e in-
terrumpen el flujo laminar positivo del QX, lo que posteriormente 
podría conducir a una propagación más rápida de las bacterias y 

partículas en el aire hacia el campo quirúrgico [1,13,17,18]. Andersson 
et al. [14] mostró una correlación positiva entre las tasas de flujo de 
tráfico de personas en el QX y los recuentos de bacterias en el aire 
en los procedimientos ortopédicos. También identificaron una co-
rrelación directa entre el número de personas presentes en el qui-
rófano y los recuentos de bacterias. Quraishi et al. [19] demostraron 
una correlación directa entre el nivel de actividad del personal de 
quirófano y la presencia bacteriana en el campo estéril. Además, Ly-
nch et al. [20] mostró una relación exponencial entre el número de 
aperturas de las puertas y el número de personal en el QX. En su serie, 
una solicitud de información fue la razón principal de la mayoría de 
las aperturas de puertas.

Varios estudios han evaluado las incidencias y causas de las 
aperturas de puertas durante las AT electivas [8,18,20-22]. Se han 
notificado tasas de 0,19/min a 0,65/min para las AT primarias y 
0,84/min para las AT de revisión [3,18,20,21]. El mayor porcentaje 
de aperturas de puertas ocurre durante la pre-incisión [18] o los 
períodos posteriores a la incisión [10]. La mayor parte del tráfico 
se compone de enfermeras circulantes, seguidas por representan-
tes de implantes quirúrgicos, y luego el personal de anestesia y 
ortopedia [18,20,21]. La razón individual más frecuente para las 
aperturas de puertas es obtener material, junto con la recopila-
ción y transferencia de información. También son motivo de las 
aperturas de puertas [18,21] el proceso de lavado quirúrgico, la 
rotación del personal durante los descansos, la conversación con 
colegas en el pasillo, la coordinación con el personal de enferme-
ría y anestesia. Es importante tener en cuenta que la tasa de tráfi-
co injustificado fue considerablemente alta entre los diferentes 
estudios [8, 18].

• • • • •
1.11. PREVENCIÓN: QUIRÓFANO, PERSONAL
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PREGUNTA 1: ¿El número de personas en el quirófano afecta la tasa de ISQ/IAP? Si es así, ¿qué 
estrategias deberían aplicarse para reducir el tráfico en la quirófano?

RECOMENDACIÓN: Sí. El número de individuos en el quirófano (QX) y la apertura de las puertas (AP) durante la artroplastia total (AT) se corre-
lacionan con el número de partículas en el aire en el QX. Las partículas suspendidas en el aire en el quirófano pueden predisponer a infecciones 
articulares periprotésicas (IAP). Por lo tanto, el tráfico del quirófano debe mantenerse al mínimo. Se deben aplicar múltiples estrategias, que se 
describen a continuación, para reducir el tráfico en el quirófano durante los procedimientos ortopédicos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 98%; en desacuerdo: 2%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).
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Los estudios experimentales observacionales han evaluado la 
influencia del tráfico de QX o en el entorno de QX [4,13,23-26]. Mears 
et al. [23] identificaron que las aperturas de puertas en 77 de 191 AT, 
provocaron que se superara la presión positiva del QX, permitiendo 
que el flujo de aire retroceda desde el pasillo hacia el QX. Aunque la 
pérdida de presión positiva del QX fue un fenómeno transitorio, sin 
embargo, el tiempo necesario para la recuperación de la presuriza-
ción era desconocido. Por el contrario, Weiser et al. [4] informó que 
la presión positiva no fue superada durante ningúna de las aperturas 
de puertas ide forma individual, sin embargo, encontraron que el 
aire exterior contaminado entró en el quirófano si se abrían simultá-
neamente dos puertas. En su estudio, se recuperó la presión del QX 
aproximadamente 15 segundos después de una apertura de puertas. 
Apoyaron que la contaminación del QX era más probable que fue-
ra atribuible a los efectos del personal que entra en el QX, en lugar 
de ser una causa primaria la apertura de puertas. Además, Rezapoor 
et al. [25] demostraron que el flujo de aire laminar protegía contra 
las influencias negativas del número de personas y, en parte, de las 
aperturas de puertas. Smith et al. [13] también mostraron que las uni-
dades formadoras de colonias de bacterias cultivadas en placas colo-
cadas en cuencos estériles en el quirófano durante la operación, se 
asociaron significativamente de forma negativa con cualquier aper-
turas de puertas, y la función del flujo de aire laminar.

Una mayor tendencia de las IAP se asocia con un alto tráfico en 
QX [2,11,17,27]. Pryor et al. [27] demostró una correlación positiva, 
pero no significativa, entre el número total de personas que entran 
en el QX y las tasas de infección. En una cohorte de 2.864 pacientes 
operados, la tasa de infección fue de 1,52% cuando entraban menos de 
9 personas y del 6,27% cuando entraban más de 17 personas diferen-
tes en el QX. Los estudios observacionales de corte transversal eva-
luaron los efectos de las medidas para controlar el tráfico de QX y el 
número de personas como estrategia preventiva para reducir las IAP 
[1,8,18,28]. Knobben et al. [28] observaron que las medidas sistémicas 
y de comportamiento en el quirófano, incluida la limitación de la 
actividad innecesaria y el número de individuos en el quirófano, 
pueden conducir a una reducción significativa en la incidencia de 
estancias prolongadas por complicaciones en heridas quirúrgicas y 
IAP superficiales, así como a una disminución no significativa en las 
IAP profundas. Sin embargo, fue difícil determinar la influencia de 
cada medida en los resultados finales.

Se han propuesto numerosas estrategias para reducir el tráfico 
en QX y la posterior contaminación del entorno de este. Estos inclu-
yen: 1) Limitación del número de personas que están presentes du-
rante los procedimientos ortopédicos (los observadores, residentes, 
investigadores y proveedores externos deben mantenerse al míni-
mo) [3,18]; 2) Almacenamiento de los instrumentos de uso frecuente 
en el quirófano; 3) Educación adecuada del personal de QX con res-
pecto a las posibles asociaciones entre el tráfico de QX y las infeccio-
nes [4,13,18,20]; 4) Planificación preoperatoria cuidadosa para tener 
todos los suministros e implantes necesarios en el QX [18, 26]; 5) Re-
ducción del tráfico en QX mediante intervenciones verbales al per-
sonal [1]; 6) Bloqueo de la puerta externa inmediatamente después 
de la entrada del paciente al quirófano con entrada solo a través de 
las puertas interiores [4,13,21]; 7) Minimizar la rotación del personal 
durante cada AT, idealmente a cero [21]; 8) Uso del intercomunicador 
para la comunicación con la puerta exterior [3]; 9) No se abren puer-
tas para visitas sociales, discusiones clínicas o necesidad de material 
de anestesia para el siguiente caso; 10) Uso de una alarma de puerta 
para disminuir las aperturas de puertas [29]; 11) Prohibición de que 
el personal entre o salga del quirófano innecesariamente; y 12) Abrir 
el equipo necesario lo más cerca posible del momento de la incisión, 
para reducir la exposición de los instrumentos estériles al aumento 
del tráfico [18].
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Los informes sobre la transmisión del virus de la hepatitis B (VHB), 
el virus de la hepatitis C (VHC) y el VIH de los trabajadores de la sa-
lud a pacientes durante procedimientos invasivos han planteado la 
cuestión de si los médicos infectados con patologías de las vías res-
piratorias superiores deben realizar procedimientos ortopédicos 
invasivos, como la artroplastia articular. [1,2]. Se ha sugerido previa-
mente que los cirujanos afectados por el VHB, el VHC y/o el VIH no 
deben (recomendación fuerte: en contra) realizar una cirugía mayor 
como una artroplastia articular (ej., cadera, rodilla, hombro y codo), 
cirugía de columna abierta y/o cirugías pélvicas abiertas, debido al 
riesgo muy alto de transmisión de la enfermedad a los pacientes [3]. 
Sin embargo, se sabe muy poco sobre los riesgos de un aumento po-
tencial de ISQ/IAP cuando el cirujano que realiza la artroplastia tiene 
una infección respiratoria superior. Por otro lado, Navalkele et al. 
demostraron que las infecciones en el sitio quirúrgico eran más pro-
pensas a desarrollarse en pacientes con infecciones del tracto respi-
ratorio dentro de los 30 días previos a la cirugía (20 vs. 6,6%; cociente 
de probabilidad: 3,42; IC 95%, 1,62-7,22; P = 0,0034) [4].

La contaminación del sitio quirúrgico por partículas en el aire es 
atribuible en algunos casos al asentamiento directo de las partículas 
en la herida: las gotas de condensación que miden menos de 5 µm, 
producidas con tos y estornudos, pueden contaminar el sitio qui-
rúrgico si el cirujano no está aislado por un casco sellado dentro de 
una bata [5]. Si los principales patógenos responsables del resfriado 
común, la rinitis y la gripe (rinovirus, coronavirus, virus parainfluen-
za, virus de la gripe, virus sincitial respiratorio) generalmente no son 
responsables de las ISQ, otros microorganismos se asocian común-
mente con una enfermedad respiratoria viral: Staphylococcus au-
reus, Estafilococo coagulasa negativo, el Estreptococo, las bacterias 
gramnegativas y el SARM (que miden de 0,2 a 5 µm) pueden adherir-
se a las gotitas de condensación para formar unidades formadoras 
de colonias (UFC) y ser infecciosos en escenarios de corto alcance 
(menos de 1 metro), teóricamente conduciendo a ISQ. Los recuentos 
de salas de operaciones inferiores a 10 UFC son obligatorios para la 
artroplastia de rodilla y cadera [6].

Un estornudo puede generar hasta 40,000 gotitas, [7] que pue-
den evaporarse para producir gotitas de 0,5 a 12 µm, mientras que 
una tos puede generar alrededor de 3.000 núcleos de gotitas, el mis-
mo número que hablar durante 5 minutos [8].

A pesar de todos estos riesgos potenciales, existen pruebas só-
lidas de que los equipos de protección personal, incluidas batas, 

mascarillas y guantes, además de las habituales precauciones de 
prevención (es decir, lavarse las manos, evitar tocar las membranas 
mucosas de los ojos, la nariz y la boca), son efectivas para reducir la 
transmisión de la enfermedad del cirujano al paciente [9,10]. Ade-
más, muchos factores ambientales, controlables en un QX están-
dar, afectan la viabilidad de un agente infeccioso (es decir, la tem-
peratura, la humedad, el flujo de aire y la radiación ultravioleta), lo 
que reduce aún más los riesgos de transmisión de enfermedades e 
IAPs [11-14].

Como resultado, llegamos a la conclusión de que el uso generali-
zado de equipos de protección personal, además de las precauciones 
habituales de prevención de la transmisión por contacto, protegen 
al paciente susceptible de la transmisión de la enfermedad y el desa-
rrollo de la IAP. Sin embargo, la falta de evidencia de alto nivel resulta 
en un nivel moderado de fortaleza para esta recomendación.
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PREGUNTA 2: ¿Aumenta el riesgo de ISQ/IAP cuando el cirujano que realiza el procedimiento de 
artroplastia tiene una infección respiratoria superior?

RECOMENDACIÓN: Es poco probable que los riesgos de ISQ/IAP aumenten en pacientes que se someten a procedimientos ortopédicos cuando el 
cirujano o el equipo quirúrgico tienen una infección respiratoria superior.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 85%; en desacuerdo: 8%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).
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Se han realizado múltiples revisiones para estudiar este asunto. 
Ninguna de estas revisiones ha podido mostrar diferencias entre 
diferentes técnicas antisépticas del lavado de las manos en las tasas 
de ISQ. Existe evidencia que promueve frotarse las manos con pro-
ductos con base de alcohol (ABHR). Los ABHR reducen las unidades 
formadoras de colonias (UFC) en las manos mejor que el lavado tra-
dicional y los ABHR causan menos daño a la piel en comparación 
con los exfoliantes tradicionales [1–7].

Se publicó una revisión de la base de datos Cochrane en 2016, 
que evalúa el efecto de diferentes antisepsias de las manos en la 
prevención de infecciones del sitio quirúrgico (ISQ). Compararon 
los efectos de diferentes técnicas (es decir, frotarse las manos con 
solución alcohólica versus el lavado de manos), productos (es decir, 
diferentes formulaciones de ABHR contra jabón simple y jabón me-
dicado) y los tiempos de aplicación para el mismo producto. La con-
clusión fue que no hay pruebas firmes de que un tipo de antisepsia 
de las manos sea mejor que otro para reducir las ISQ [2].

La revisión concluye que existe evidencia de que la capacidad 
de la antisepsia manual para reducir las UFC es diferente, pero los 
resultados clínicos de estos hallazgos no están claros. Los exfoliantes 
con gluconato de clorhexidina (CHG) pueden reducir el número de 
UFC en las manos en comparación con los exfoliantes con povidona 
yodada (PVPI). Las exfoliaciones con alcohol e ingredientes antisép-
ticos adicionales pueden reducir las UFC en comparación con los 
exfoliantes acuosos [2].

Esta revisión también evaluó la duración de la antisepsia de las 
mano y concluyó que un lavado de tres minutos reducía las UFC en 
la mano en comparación con un lavado de dos minutos, pero esta 
era una evidencia de muy baja calidad. Además, los hallazgos sobre 
un lavado inicial más largo y las duraciones de lavado subsiguientes 
no son consistentes. Tampoco está claro si los palillos para limpiar 
las uñas y los cepillos tienen un impacto en el número de UFC que 
quedan en la mano. La revisión Cochrane establece que casi todos 
los estudios disponibles para tomar decisiones sobre la antisepsia de 
manos fueron de calidad baja o muy baja [2].

Las recomendaciones de la OMS sobre medidas preoperatorias 
para la prevención de ISQ también se publicaron en 2016, que esta-
blecen que la evidencia general (calificada como de calidad mode-
rada) no mostró diferencias entre el ABHR y el lavado de manos para 

reducir las ISQ. También concluyeron que los estudios que utilizan 
UFC en manos de los participantes como el resultado, mostraron 
que algunos ABHR son más efectivos que el lavado con agua y jabón 
antiséptico o jabón solo. Sin embargo, la relevancia de este resultado 
para los riesgos de las ISQ es incierta [1].

Oriel et al. publicó un estudio en 2017 en el que los autores infor-
maron la incidencia de ISQ después de introducir ABHR como alter-
nativa a los exfoliantes quirúrgicos acuosos tradicionales. Las tasas 
de ISQ para el lavado tradicional (n = 4.051) y ABHR (n = 2.293) fueron 
similares (1,8 vs. 1,5%; p = 0,31) [6,7].

Además, en 2016, Oriel e Itani encontraron que ninguno de los 
estudios de ISQ ha mostrado ningún beneficio de un tipo de produc-
to sobre otro, a pesar de que la literatura muestra la inferioridad de 
PVPI tanto para CHG como para alcohol etílico . EL alcohol etílico a 
menudo supera a CHG en pruebas no clínicas in vivo. Tanto los ABHR 
como los lavados con CHG se prefieren al PVPI para la antisepsia qui-
rúrgica de la mano [3].

En 2015, Shen et al. realizó un estudio para comparar un lavado 
quirúrgico convencional frente a un ABHR para evaluar la eficacia 
antimicrobiana. Se tomaron muestras de las manos para cultivos 
antes y después de las operaciones. Las tasas de cultivo positivo de 
ABHR fueron 6,2% antes de las operaciones y 10,8% después de las 
operaciones. Ambas tasas fueron más bajas que el lavado quirúrgico 
convencional, 47,6% antes de las operaciones (p < 0,001) y 25,4% des-
pués de las operaciones (p = 0,03). El análisis multivariado mostró 
que el ABHR era un factor protector importante para los cultivos de 
mano positivos [5]. 

Liu et al. publicó una revisión en 2016 en la que los autores estu-
diaron las influencias de diferentes antisepsias de las manos sobre las 
tasas de ISQ y la integridad de la piel. Abogan por ABHR porque parece 
causar menos daño a la piel que los protocolos de exfoliación tradi-
cionales, pero es tan efectivo como la exfoliación tradicional. Algunos 
estudios han demostrado un cumplimiento relativamente deficiente 
respecto al tiempo y las técnicas de lavado óptimos por parte del per-
sonal que usa un cepillo, y el personal que prefiere usar ABHR [4].

REFERENCIAS
[1] Allegranzi B, Zayed B, Bischoff P, Kubilay NZ, de Jonge S, de Vries F, et al. New 

WHO recommendations on intraoperative and postoperative measures 

• • • • •
Autores: Teija Puhto, William Griffin

PREGUNTA 3: ¿La técnica, la duración o el agente utilizado por el cirujano y el personal quirúrgico 
para el lavado de manos altera el riesgo de ISQ/IAP del paciente?

RECOMENDACIÓN: Desconocido. La preparación prequirúrgica de las manos debe realizarse con un lavado tradicional con un jabón antimicro-
biano adecuado y agua, o utilizando un agente de limpieza de manos adecuado a base de alcohol.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 5%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN



Sección 1 Prevención 111

for surgical site infection prevention: an evidence–based global perspecti-
ve. Lancet Infect Dis. 2016;16:e288–e303. doi:10.1016/S1473–3099(16)30402–9.

[2] Tanner J, Dumville JC, Norman G, Fortnam M. Surgical hand antisepsis to 
reduce surgical site infection. Cochrane Database Syst Rev. 2016:CD004288. 
doi:10.1002/14651858.CD004288.pub3.

[3] Oriel BS, Itani KMF. Surgical hand antisepsis and surgical site infections. 
Surg Infect (Larchmt). 2016;17:632–644. doi:10.1089/sur.2016.085.

[4] Liu LQ , Mehigan S. The effects of surgical hand scrubbing protocols on 
skin integrity and surgical site infection rates: a systematic review. AORN J. 
2016;103:468–482. doi:10.1016/j.aorn.2016.03.003.

[5] Shen NJ, Pan SC, Sheng WH, Tien KL, Chen ML, Chang SC, et al. Comparative 
antimicrobial efficacy of alcohol–based hand rub and conventional surgi-
cal scrub in a medical center. J Microbiol Immunol Infect. 2015;48:322–328. 
doi:10.1016/j.jmii.2013.08.005.

[6] Oriel BS, Chen Q , Wong K, Itani KMF. Effect of hand antisepsis agent selec-
tion and population characteristics on surgical site infection pathogens. 
Surg Infect (Larchmt). 2017;18:413–418. doi:10.1089/sur.2016.125.

[7] Oriel BS, Chen Q , Itani KM. The impact of surgical hand antisepsis techni-
que on surgical site infection. Am J Surg. 2017;213:24–29. doi:10.1016/j.amj-
surg.2016.09.058.

El cabello humano sirve como depósito para la eliminación de bac-
terias y como fuente potencial de contaminación en el quirófano [1]. 
Summers et al. [1] cultivaron bacterias en el cabello de los pacientes 
hospitalizados, el personal del hospital y los pacientes ambulato-
rios, y las compararon con el portador nasal y descubrieron que la 
colonización por Staphylococcus aureus era incluso más común en 
el cabello del cuero cabelludo que en las fosas nasales. Es crítico de-
terminar el gorro quirúrgico más apropiado para limitar la propaga-
ción bacteriana y la descamación de la piel/cabello del personal en 
el quirófano a fin de minimizar la contaminación potencial, incluso 
con la mayoría de los sistemas de ventilación modernos [2].

Un estudio realizado en 1991 recomendó la interrupción de la 
colocación de gorros para el personal de quirófano (QX) y determinó 
que la ventilación adecuada y el flujo laminar eran suficientes para 
combatir la contaminación microbiana, ya que los autores no en-
contraron reducciones significativas en los recuentos microbianos 
de aire con el uso de gorros [3]. Sin embargo, la evidencia conflictiva 
surgió cuando un estudio de Fridberg et al. [4] demostraron que los 
contaminantes en el aire eran de 3 a 5 veces (p < 0,001) mayores en 
comparación con la ausencia de gorro. Además, encontraron que la 
contaminación de la herida sin el uso de gorros aumentó en 60 ve-
ces, en comparación con el uso de algún sistema de cobertura de la 
cabeza. Los autores concluyeron que las unidades de flujo laminar 
deberían ser cuestionadas con respecto a la sustitución del uso de 
gorros y en el riesgo de contaminación del campo quirúrgico.

En la actualidad, hay pocos estudios publicados en la última 
década que comparen diferentes tipos de gorros, sus efectos en el 
recuento de bacterias en el ambiente de quirófano y la esterilidad 
del sitio quirúrgico. Un estudio reciente de Markel et al. [5] investiga-
ron el grado de contaminantes en el aire con diferentes coberturas 
para la cabeza (gorras de cráneo desechables, gorros tipo “bouffant” 
desechables y gorras de tela tipo capelina en el quirófano durante 
procedimientos quirúrgicos simulados estandarizados. Midieron el 
número de partículas con un tamaño de 0,5 µ y 1,0 µ, y encontraron 
que había un número significativamente mayor de partículas en el 
aire cuando se usaban gorros desechables en comparación con los 
gorros quirúrgicos de tela (p < 0,05). No se observaron diferencias 

significativas en las partículas en el aire después del análisis activo, al 
comparar gorros tipo “bouffant” con gorros quirúrgicos desechables. 
Sin embargo, para el análisis de placa de siembra pasiva, se determi-
nó que los gorros de estilo “bouffant” permitían una cantidad signi-
ficativamente mayor de desprendimiento de microorganismos en el 
campo estéril, en comparación con las gorros desechables (p < 0,05). 
Concluyeron que los gorros tipo “bouffant” desechables tenían una 
mayor permeabilidad/porosidad, y produjeron niveles más altos de 
desprendimiento de bacterias en el quirófano. Apoyaron el uso de 
gorros tipo capelina para reducir el riesgo potencial de contamina-
ción por parte del cuero cabelludo. Esto, sin embargo, va en contra 
de la recomendación de la Asociación de Enfermeras Registradas Pe-
rioperatorias (AORN) para que el personal de quirófanos use gorros 
tipo “bouffant”. Se debe considerar que el resultado estudiado fue la 
contaminación in vitro en comparación con las ISQ reales observadas 
en pacientes quirúrgicos [6].

Más recientemente, un estudio de Kothari et al. [7] reveló que 
las tasas de infección del sitio quirúrgico (ISQ) no fueron signifi-
cativamente diferentes (p = 0,016) en los casos quirúrgicos en los 
que los cirujanos asistentes usaron gorros tipo “bouffant” (8%) en 
comparación con aquellos en los que los cirujanos usaron gorros 
quirúrgicos tipo capelina (5%). Los autores analizaron los datos de 
un ensayo prospectivo aleatorizado anterior sobre las ISQ de acuer-
do con la cobertura del pelo en una multitud de especialidades qui-
rúrgicas y en más de 1.500 pacientes. Estos hallazgos contrastan con 
los hallazgos de los estudios de Markel et al. [6] y Kothari et al. [7], 
que abogaba por que el personal del quirófano eligiera el atuendo 
de cabeza basado en la preferencia, ya que la elección de la prenda 
de cabeza no jugó un papel en el desarrollo de ISQ tanto superficia-
les como profundas [5,7].

Se puede concluir que, debido a la escasez de publicaciones 
recientes que abordan el uso de diferentes gorros quirúrgicas en 
el impacto de la propagación de bacterias/partículas en el aire y 
el potencial de ISQ en el quirófano, se recomienda que se realicen 
más investigaciones para justificar las recomendaciones con respec-
to a los gorros en el quirófano. Claramente, un ensayo aleatorio de 
cobertura versus ninguna cobertura, no sería ético de realizar. Sin 
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PREGUNTA 4: ¿El tipo de gorro que usa el personal de el quirófano (QX) es importante?

RECOMENDACIÓN: Desconocido. La evidencia sugiere que, dado que la higiene normal, como lavarse con champú y ducharse a diario, no pro-
duce descontaminación bacteriana del personal de quirófano, es prudente alguna forma de cobertura de la cabeza desechable. Se desconoce si 
esto es mejor con la forma de un gorro, un gorro tipo “bouffant” o un casco. Recomendamos que se cubra todo el cuero cabelludo, las orejas y el 
vello facial.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 94%; en desacuerdo: 4%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).
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embargo, existen pruebas suficientes para sugerir que las bacterias 
grampositivas a menudo se transmiten de la piel de la cara, el cabe-
llo y las orejas del personal del hospital. Varios estudios informan 
sobre infecciones del sitio quirúrgico con cepas bacterianas únicas 
asociadas con miembros portadores de estas cepas identificados del 
equipo quirúrgico.
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Los cirujanos y enfermeras suelen usar mascarillas y gorros desecha-
bles en la sala de operaciones. Se piensa que el propósito de las mas-
carillas es doble: 1) para evitar el paso de bacterias de la nariz y la boca 
del cirujano a la herida del paciente; y 2) para proteger la cara del ci-
rujano de los aerosoles y salpicaduras del paciente. Se piensa que las 
mascarillas hacen que las infecciones de heridas después de la ciru-
gía sean menos probables. Sin embargo, las máscaras que se usan in-
correctamente pueden, paradójicamente, aumentar la probabilidad 
de que la herida se contamine con la piel y los residuos. No está claro 
si al usar mascarillas, el equipo quirúrgico aumenta o disminuye el 
riesgo de infecciones en el sitio quirúrgico en pacientes que se some-
ten a cirugías limpias, incluidas artroplastias articulares electivas [1]. 

Las infecciones que se producen en una herida creada por un 
procedimiento quirúrgico invasivo se conocen como infecciones 
del sitio quirúrgico (ISQ). Las infecciones postoperatorias de la he-
rida aumentan el tiempo de hospitalización y, como es previsible, 
aumentan sustancialmente los costos. Las ISQ representan una frac-
ción marcada de las infecciones asociadas a la atención de la salud, 
y pueden asociarse con una morbilidad considerable, con estima-
ciones de que más de un tercio de las muertes postoperatorias son 
atribuibles, al menos en parte, a las ISQ. En el quirófano, por lo tanto, 
existen muchos procedimientos y prácticas para reducir la probabi-
lidad de transferencia de material infeccioso entre el personal del 
quirófano y los pacientes [2].

 Las mascarillas quirúrgicas (MQX) proporcionan una barrera 
física entre las bacterias de origen orofaríngeo y nasofaríngeo y una 

herida abierta del paciente. Además, las MQX protegen potencial-
mente al personal de quirófano al proporcionar una barrera física 
contra las salpicaduras de fluidos corporales infecciosos del pacien-
te. El uso de una MQX en el quirófano es una de las muchas prácticas 
preventivas de larga data, pero la controversia aún existe en cuanto 
a la efectividad clínica de los MQX para reducir la frecuencia de las 
ISQ. Sin embargo, las MQX desechables de uso general no están dise-
ñados específicamente para proteger al usuario de partículas infec-
ciosas en el aire [3].

La "Guía para la Prevención de infecciones en Sitios Quirúrgicos 
[4] de los Centros para el Control y Prevención de Enfermedades(CC-
PE) de 1999, recomienda fuertemente el uso de MQX para la preven-
ción de las ISQ. La "Guía para la Protección del Aislamiento" de los 
CCPE de 2007 [5] reiteró el uso recomendado de diferentes calidades 
de MQX para procedimientos estériles, sin agregar ningún dato cientí-
fico nuevo que respalde esta recomendación. La mayoría de las direc-
trices internacionales reconocen la controversia que rodea el uso de 
MQX desechables [6,7], sin evidencia clínica o experimental clara de 
que el uso de éstas disminuya efectivamente la incidencia de ISQ. La 
incidencia de ISQ es, en sí misma, dependiente de muchas otras varia-
bles, en particular el estado inmunológico del paciente y el comporta-
miento del equipo quirúrgico en y alrededor del campo quirúrgico.

La revisión sistemática realizada por Lipp y Edwards [8] incluyó 
a 2.106 pacientes que se sometieron a cirugías electivas limpias. La 
cirugía limpia se define como una cirugía en la que no se encuentra 
inflamación y no se ingresa a los tractos alimentario, respiratorio 
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PREGUNTA 5: ¿Deben los cirujanos y el personal en la sala de operaciones usar máscara y gorro 
en la sala de operaciones?

RECOMENDACIÓN: Sí. Se presume que el uso de mascarillas quirúrgicas (MQX) y gorras por parte del personal en el quirófano reduce la frecuen-
cia de las infecciones del sitio quirúrgico (ISQ). Hay una escasez de datos, con pocos estudios que abordan este tema. El estándar establecido desde 
hace mucho tiempo de mascarillas y gorras quirúrgicas en la sala de operaciones debe continuar a pesar de la falta de pruebas sólidas que demues-
tren la eficacia clínica y la falta de pruebas convincentes para alterar la práctica clínica actual. La evidencia del papel potencial de las mascarillas 
quirúrgicas en la protección del personal contra el material infeccioso encontrado en la sala de operaciones también es controvertida. En ausencia 
de evidencia clínica convincente, ya sea a favor o en contra del uso de máscaras y gorras en el quirófano, es recomendable, en este momento, seguir 
las normas locales o nacionales de salud y seguridad.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado. Se publican resultados conflictivos del estudio. Es probable que la investigación adicional tenga un efecto im-
portante en nuestra confianza en la respuesta, y puede cambiar esta recomendación. La evidencia actualmente está respaldada solo por estudios 
observacionales, sin estudios controlados aleatorizados u otros estudios de alto nivel disponibles.
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y genitourinario. La conclusión del estudio no fue clara si el uso de 
mascarillas quirúrgicas por parte del equipo quirúrgico aumentó o 
disminuyó los riesgos de infecciones en el sitio quirúrgico. La revi-
sión sistemática por Bahli [9] incluyó datos sobre 8.311 pacientes que 
se sometieron a cirugías electivas, y concluyó que la evidencia sobre 
la eficacia de las mascarillas quirúrgicas para prevenir infecciones 
postoperatorias de la herida en cirugía electiva no es concluyente. En 
este momento, por lo tanto, todavía es difícil recomendar cambiar 
las prácticas clínicas establecidas de usar mascarillas en los quirófa-
nos sobre la base de la evidencia actual. 

El tema del uso de gorros en el quirófano ha sido muy contro-
vertido, y la calidad de los datos utilizados para respaldar la política 
del quirófano relacionada con este tema es marginal. Un estudio de 
Humphries et al. realizado en 1991, sugirió que el uso de cualquier 
tipo de gorro en la sala de operaciones no disminuyó los recuentos 
de bacterias. Sin embargo, el uso de técnicas de ventilación adecua-
das redujo drásticamente estos recuentos, y los autores concluyeron 
que los individuos que no se habían lavado no necesitaban usar go-
rros porque la ventilación adecuada probablemente contrarrestaba 
cualquier desprendimiento de bacterias [10]. Diez años más tarde, 
sin embargo, un estudio conflictivo de Friberg et al. demostró un 
aumento de 2 a 5 veces en la contaminación bacteriana en sitios al 
azar en toda la sala de operaciones cuando no se usaba el gorro, y 
un aumento de 60 veces en la contaminación en el lecho de la heri-
da [11]. Teniendo en cuenta estos resultados, es evidente que el uso 
de cobertores de cabello disminuye notablemente la probabilidad 
de propagar fómites y detritus en una herida quirúrgica abierta. Sin 
embargo, sigue siendo incierto si esto se traduce en un mayor riesgo 
de ISQ e infección articular periprotésica, ya que no se ha realizado 
ningún estudio que examine específicamente esta posibilidad.

Humphreys et al. realizaron cultivos de aire en un quirófano 
sellado cuando los voluntarios llevaban capuchas quirúrgicas o no 
cubrían la cabeza. Los investigadores encontraron pequeños efectos 
de la cobertores de cabeza en los cultivos volumétricos de muestreo 
de aire (es decir, no se utilizaron placas de sedimentación para simu-
lar la sedimentación de bacterias cerca de un lecho quirúrgico). Sin 
embargo, los investigadores concluyeron que el personal que asiste 
en el procedimiento quirúrgico debería continuar usando cubiertas 
para la cabeza [10]. Markel et al. [12] observó que los sombreros des-
echables de estilo “bouffant” tenían una alta permeabilidad, mayor 
penetración de partículas y mayor porosidad, lo que lleva a niveles 
más altos de contaminación bacteriana y partículas en un entorno 
dinámico de quirófano. En comparación con los gorros desechables, 
los gorros estilo “bouffant” no pueden considerarse superiores. Ade-
más, si se lava correctamente, el uso de gorros de tela pueden produ-
cir una mejor esterilidad en comparación con los sombreros “bou-
ffant” desechables estándar.

Se presume que el uso de mascarillas y gorras quirúrgicas por 
parte del personal en el quirófano reduce la frecuencia de las infec-
ciones del sitio quirúrgico. Aunque hay una escasez de datos sólidos 
sobre este tema, no hay evidencia persuasiva que indique alguna 
razón para alterar las prácticas clínicas. La práctica de larga data de 
usar mascarillas quirúrgicas y gorras en el quirófano debe continuar, 
a pesar de la falta de pruebas clínicas sólidas que respalden su uso. La 
evidencia que respalda el papel potencial de las mascarillas quirúr-
gicas para proteger al personal del material infeccioso encontrado 
en la sala de operaciones también es controvertida. En ausencia de 
pruebas clínicas sólidas a favor o en contra del uso de máscaras y go-
rras en el quirófano, es recomendable, en este momento, seguir las 
normas locales o nacionales de salud y seguridad.
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El vello facial tiene el potencial de albergar bacterias patógenas, e in-
cluso con la higiene habitual, el desprendimiento de bacterias de estas 
fuentes puede provocar una contaminación que puede provocar una 
infección durante los procedimientos quirúrgicos. En cualquier mo-
mento, la superficie interna de la mascarilla quirúrgica del personal 
de la sala de operaciones contiene hasta 100 veces la cantidad de bac-
terias presentes en el piso de la sala de operaciones [1]. Sin embargo, 
incluso después del advenimiento estricto de las políticas de quirófa-
no que obligan a cubrir la cabeza expuesta y el vello facial, ha habido 
poca o ninguna evidencia de disminución de infecciones en el sitio 
quirúrgico (ISQ) [2]. Para los cirujanos y el personal ya lavado, sigue 
siendo un tema controvertido si las barbas y el vello facial expuesto 
predisponen a los pacientes a mayores riesgos de infecciones en la sala 
de operaciones [3]. Un estudio que examinó la contaminación relativa 
del aire en los quirófanos mostró que de los que eran portadores de 
Staphylococcus aureus (4% de n = 3.039), el 15,5% de estos sujetos tenían 
Staphylococcus aureus colonizando en sus barbas [4].

En un estudio de Parry et al. investigaron el desprendimiento de 
bacterias aeróbicas en 10 hombres barbudos, 10 con afeitado limpio 
y 10 mujeres midiendo las unidades formadoras de colonias (UFC), 
después de hacer que cada cohorte haga movimientos faciales es-
tandarizados sobre las placas de agar mientras estaban descubier-
tos, cubiertos y en capuchas quirúrgicas [5]. Descubrieron que las 
UFC y el desprendimiento de bacterias en el grupo barbudo no eran 
mayores en comparación con el grupo de afeitado limpio cuando 
estaban cubiertos (1,6 vs. 1,2 UFC, p = 0,9), sin cubrir (9,5 vs. 3,3 UFC, 
p = 0,1) o en capuchas quirúrgicas (0,9 vs. 1,3 UFC, p = 0,6). Además, 
encontraron que el uso de las capuchas quirúrgicas no disminuyó el 
número total de bacterias aisladas por sujeto, con una media de 1.1 
UFC mientras estaban cubiertas versus 1,4 UFC con la máscara sola 
(p = 0,5). Los sujetos no cubiertos arrojaron una media de 6,5 UFC 
más que el número eliminado por los cubiertos(p = 0,02) o encapu-
chados (p = 0,01). Los autores también encontraron que cuando los 
participantes estaban estratificados por la longitud de la barba, los 
que tenían barbas de 20 mm o más, desprendían más que los sujetos 
que estaban bien afeitados cuando estaban desenmascarados (18 vs. 
3,3 UFC, p = 0,03), pero esta diferencia se eliminó con la adición de 
una mascara. Los autores concluyeron que las barbas en un entorno 
quirúrgico no parecen agregar ningún riesgo definitivo de despren-
dimiento de bacterias en comparación con aquellos que no tienen 
vello facial, cuando se utilizan recubrimientos faciales adecuados.

A la inversa, un estudio de McLure et al. encontraron que los 
hombres barbudos arrojaban significativamente más bacterias que 

los bien afeitados (p = 0,01) o las mujeres (p = 0,01) en reposo con 
máscaras [6]. También examinaron los efectos de la dermoabrasión 
debida a los ajustes de la mascarilla y al movimiento de la propaga-
ción de bacterias en las personas con y sin vello facial en un estudio 
de 10 hombres barbudos, 10 afeitados y 10 mujeres que llevaban más-
caras sobre las placas de agar. Los autores recomendaron evitar los 
comportamientos que fomentan el movimiento innecesario de la 
mascarilla y concluyeron que podría ser recomendable eliminar el 
vello facial en un entorno quirúrgico debido al riesgo potencial de 
desprendimiento de bacterias.

Como alternativa a la eliminación del vello facial, se pueden 
considerar las capuchas quirúrgicas no estériles que se usan junto 
con las mascarillas. En un estudio que examinó la transmisión de 
bacterias y partículas por vía aérea durante las operaciones simu-
ladas estandarizadas (n = 30), hubo un aumento de hasta 60 veces 
en la tasa de sedimentación bacteriana (p < 0,01) que se encontró 
en las heridas quirúrgicas cuando no se cubre la cabeza (Se usaron 
una máscara desechable/máscara facial triple laminar o un sistema 
de aspiración con casco esterilizado [7]). Por lo tanto, independien-
temente de si el vello facial está presente o no, puede ser necesario, 
bajo circunstancias específicas, tener algún tipo de gorro durante los 
procedimientos quirúrgicos para el personal lavado.
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PREGUNTA 6: ¿La presencia de vello facial expuesto (barba y bigote) en el personal del quirófano 
o el cirujano influye en la tasa de Infección del Sitio Quirúrgico/Infección Articular Periprotésica 
(ISQ/IAP) en pacientes sometidos a procedimientos ortopédicos?

RECOMENDACIÓN: Aunque el vello facial puede aumentar el riesgo de contaminación bacteriana en ciertas circunstancias, lo ideal sería evaluar 
los riesgos en el contexto del enmascaramiento, con y sin cobertores no estériles, donde existen datos limitados y contradictorios.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 89%; en desacuerdo: 5%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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El uso de vestimenta de quirófano estandarizada se ha implementa-
do para ayudar a reducir el desprendimiento y descamación de célu-
las y bacterias humanas de la piel del personal en el restringido en-
torno hospitalario [1–3]. Las instituciones específicas también se han 
propuesto reducir la contaminación al exigir el uso de cobertores y 
batas sobre la vestimenta limpia al salir de entornos hospitalarios 
restringidos, como el quirófano [1–3].

Varias instituciones utilizan estos protocolos hasta la fecha, in-
cluso a la luz de los datos deficientes sobre si el atuendo de cirugía 
usado fuera de estos entornos desempeña un papel en el desarrollo 
de infecciones en el sitio quirúrgico (ISQ) y/o infecciones articulares 
periprotésicas (IAP). Un informe del Grupo de trabajo de la Sociedad 
de Infecciones Hospitalarias en 2002 examinó los comportamien-
tos habituales y los numerosos estudios sobre los métodos de este-
rilidad en la sala de operaciones [4]. Concluyeron que había poca o 
ninguna evidencia concreta que demuestre que el uso de atuendo 
de quirófano en entornos externos sin restricciones hospitalarias y 
el regreso sin cambios de ropa condujeran a un aumento en las ISQ y 
las tasas de infecciones de heridas [4].

Se han realizado algunos estudios que examinan cómo la vesti-
menta quirúrgica y la vestimenta hospitalaria recolectan contami-
nantes al viajar fuera del hospital y las áreas restringidas de quirófa-
no. Un estudio prospectivo cruzado realizado por Hee et al. examinó 
muestras de telas de la vestimenta de 16 anestesiólogos divididos en 
3 cohortes que habían usado sus batas en diferentes entornos (Gru-
po 1: quirófano solamente, Grupo 2: quirófano y salas de hospital, 
Grupo 3: quirófano, salas de hospital y despachos ambulatorios) en 
un esfuerzo por determinar el nivel de contaminación como resulta-
do de diferentes factores ambientales [5].

Se recogieron muestras de tejido para el análisis microbioló-
gico del tórax, la cintura y la cadera de cada anestesista en el trans-
curso de un día laboral de 8 horas cada 150 minutos. El grupo de-
terminó que no había diferencias significativas en los recuentos de 
colonias bacterianas entre las tres cohortes en la comparación de 
las unidades formadoras de colonias bacterianas (UFC) (p = 0,669 
para el Grupo 1: 16,8 UFC vs. Grupo 2: 15,3 UFC; p = 0,942 para el Gru-
po 1: 16,8 (IC del 95% [9,8, 23,8]) UFC frente al Grupo 3: 17,1 UFC (IC 
del 95% [10,1, 24,1]), y p = 0,616 para el Grupo 2: 15,3 UFC (IC del 95% 
[8,3 , 22,3]) vs. Grupo 3: 17,1 UFC (IC del 95% [10,1; 24,1]) [5]. Además, 
un estudio de Sivanandan y otros examinó el nivel de contamina-
ción de la prenda comparando las placas de agar de sangre presio-
nadas contra el atuendo de quirófano de veinte médicos (a inter-
valos de 2 horas durante un período de 8 horas) que habían usado 
petos quirúrgicos dentro y fuera de las áreas designadas [6]. Sus 
resultados también sugirieron que los niveles de contaminación 
eran comparables entre los grupos que usaron vestimenta quirúr-
gica dentro de las áreas restringidas y los que la usaron vestimenta 
fuera de estos [6]. 

Se observaron resultados similares en un estudio de Kaplan et al., 
que compararon piezas de tejido analizadas por cultivos tradiciona-
les en médicos que usaban batas dentro y fuera de las zonas designa-
das (incluso fuera del hospital) y también con/sin prendas de cober-
tura fuera de las áreas asignadas [7]. Los resultados se basaron en un 
total de 75 participantes que cada uno proporcionó muestras de telas 
de dos sitios que se creía que representaban áreas de contaminación 
probable. En total, se recolectaron 150 muestras durante el proyecto, 
50 de cada lado de estudio. Los tres grupos estaban compuestos de la 
siguiente forma: Grupo 1: vestimenta que se usan en las áreas desig-
nadas y se usó una cubierta protectora cuando se encontraban fuera 
de estas zonas y nunca abandonaron el hospital; Grupo 2: vestimenta 
que se usan en las áreas designadas y afuera sin cobertura protecto-
ra y nunca abandonaron el hospital; Grupo 3: vestimenta llevadas 
dentro/fuera de las áreas designadas sin cobertura protectora y se 
les permitió salir del hospital. El porcentaje de muestras de agar con 
crecimiento (a las 24 y 48 horas) para las diversas muestras de tejido 
tomadas de cada grupo fue el siguiente: Grupo 1,47 y 66%; Grupo 2,38 
y 56%; y Grupo 3,56 y 70% de muestras de agar con crecimiento [7]. Los 
autores determinaron que el uso de prendas de cobertura sobre la 
vestimenta quirófano no redujo los índices de contaminación, y que 
no hubo diferencias significativas (p = 0,55) en grupos con vestimenta 
fuera del hospital y fuera de las zonas restringidas [7].

En contraste con los estudios mencionados, un estudio de Mail-
hot et al., Con un diseño similar al de Kaplan et al., Encontró que 
había diferencias significativas en las tasas de contaminación de la 
vestimenta quirúrgica de enfermeras con prendas cubiertas en com-
paración con las que no tenían cobertura cuando se usan en áreas 
no designadas fuera de las zonas de uso de ropa quirúrgica [8]. Esto 
sugirió que el uso de prendas de cobertura puede ayudar a disminuir 
las tasas de contaminación de las prendas cuando se usa vestimen-
ta quirúrgica fuera de las áreas restringidas. Sin embargo, sigue sin 
decidirse si esto podría reducir la probabilidad de que los pacientes 
desarrollen ISQ/IAP en este contexto. 

En general, los estudios mencionados examinaron las tasas de 
contaminación para los trajes limpios, y no cómo ésto afectó los re-
sultados para los pacientes con respecto a las ISQ/IAP. Los estudios 
que evalúan directamente si el atuendo usado fuera del hospital y/o 
fuera del área quirúrgica restringida y en relación con la incidencia 
de ISQ/IAP aún no se han publicado. Hasta que se presenten pruebas 
concluyentes, el atuendo usado fuera de la sala de operaciones sigue 
siendo una fuente potencial de contaminación quirúrgica.
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PREGUNTA 7: ¿La adherencia estricta de no usar atuendo quirúrgico fuera del hospital o fuera 
del área restringida del Quirófano reduce el riesgo de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: Recomendamos que el personal del quirófano que use un atuendo que haya estado en contacto con áreas fuera del ambien-
te restringido del quirófano no use el mismo atuendo durante la artroplastia electiva o los procedimientos ortopédicos complejos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 8%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (SARM) es una fuente 
común de infecciones nosocomiales, y se ha informado como una 
causa potencial de ISQ e IAP que llevan a complicaciones mayores 
[1,2]. Se estima que la prevalencia de colonización por SARM en tra-
bajadores de la salud es de entre 4,6 y 7,9% [3-5]. Algunos informes 
incluso han publicado que muestran una incidencia mayor de hasta 
el 76% en poblaciones especiales [6].

Se sabe que el transporte nasal de S. aureus es un factor de riesgo 
importante para las ISQ [7,8]. Sin embargo, se cree que la transmi-
sión de SARM de un miembro del personal a un paciente es un even-
to poco frecuente, ya que solo 11 de 191 (5,8%) brotes confirmados se 
producen de esta manera según un estudio [9]. Sin embargo, el 41% 
de los brotes nosocomiales (incluyendo todos los patógenos) trans-
mitidos por un miembro del personal contaminado ocurrieron en 
el quirófano [10].

En esta revisión se incluyeron un total de 10 artículos relevantes 
sobre la colonización por SARM del personal ortopédico [11-20]. La 
tasa de colonización por SARM de los miembros del personal orto-
pédico en la literatura es del 7,8% (rango de 0 a 31%, mediana del 4,2%) 
en 941 empleados examinados [12-18,20]. De los estudios revisados, 
Portigliatti-Barbos et al. [16] (31% de S. aureus resistente a la penici-
lina), Chang et al. [20] (13,9% SARM), Faibis et al. [18] (2,3% SARM) y 
Schwarzkopf et al. [17] (1,5% SARM) se evaluó exclusivamente perso-
nal de quirófano.

La mayoría de las publicaciones identificadas no investigaron 
las tasas de infección de los pacientes en el contexto de la coloni-
zación del personal del quirófano con SARM, por lo que los datos 
disponibles son limitados. De Lucas Villarrubia et al. [12] evalua-
ron a los miembros del personal y los pacientes descolonizados 
contaminados y agregaron un antibiótico de amplio espectro a su 
profilaxis quirúrgica. Al introducir estas medidas de precaución, 
las tasas de ISQ se redujeron de 5,9 a 3,0%, las tasas de infección 
por SARM de 1,2 a 0,3% y las tasas de IAP de SARM de 9,7 a 1,0%. 
Mullen et al. [11] implementó un protocolo de descolonización 
del personal colonizado y los pacientes e informó una tasa dis-

minuida de ISQ de 1,76 a 0,33%. A pesar de reportar las tasas más 
altas de colonización de personal (31% de personal de quirófano), 
Portigliatti-Barbos et al. [16] mostró una reducción de las ya bajas 
tasas de ISQ de 0,6 a 0% después de un ciclo de descolonización 
de 5 días de ungüento de mupirocina intranasal para los miem-
bros del equipo quirúrgico ortopédico afectado. Dilogo et al. [13] 
no identificó ningún miembro del personal ortopédico coloniza-
do por SARM y concluyó que no había asociaciones significativas 
entre las colonizaciones del personal de SARM y las infecciones. 
No identificamos un estudio relevante que investigue SERM en el 
contexto de la pregunta.

No hay datos suficientes disponibles para establecer una fuerte 
correlación entre la colonización de SARM/SERM del personal del 
quirófano y un potencial de aumento de las tasas de infección en pa-
cientes que se someten a procedimientos ortopédicos. Ninguno de 
los estudios reevaluó la tasa de colonización del personal después de 
que se iniciaron los protocolos de descontaminación. Los conjuntos 
de datos en los estudios incluidos son heterogéneos, lo que impide 
los análisis estadísticos agrupados. Por lo tanto, no se puede confir-
mar una correlación directa entre la reducción de la colonización 
del personal y la reducción de las ISQ/IAP asociadas a SARM, pero se 
presume actualmente.

Los estudios identificados apoyan los esfuerzos actuales de salud 
pública para minimizar las infecciones nosocomiales en el entorno 
hospitalario, con el enfoque en los mejores resultados posibles para 
el paciente. Se requieren estudios adicionales para detectar la colo-
nización por SARM en los miembros del personal antes y después 
de la descolonización, mientras se monitorean las tasas de infección 
subsiguientes en los pacientes.
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PREGUNTA 8: ¿El estado de colonización del personal de quirófano con Staphylococcus aureus 
resistente a la meticilina/Staphylococcus epidermidis resistente a la meticilina (SARM/SERM) 
afecta la tasa hospitalaria de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: Desconocido. Si bien se ha informado previamente que el personal del quirófano contribuye a la contaminación ambiental, 
la literatura proporciona datos insuficientes para establecer correlaciones sólidas entre la colonización del personal de la sala de operaciones con 
SARM/SERM y el potencial de aumento de infecciones en pacientes después de procedimientos ortopédicos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 4%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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La prevención de ISQ y IAP en procedimientos ortopédicos requie-
re la preparación y optimización de todos los aspectos del cuidado 
del paciente, incluidas las variables pre y postoperatorias, el entorno 
quirúrgico y la técnica quirúrgica [1 - 3]. De las variables modificables 
en el entorno quirúrgico, la limpieza del aire ha sido un área de enfo-
que que destacó Sir John Charnley y otros [4,5]. FAL se describe como 
un cuerpo completo de aire "ultra limpio" dentro de un espacio de-
signado que se mueve con velocidad uniforme en una sola dirección 
a lo largo de las líneas de flujo paralelas. El sistema mueve el aire con 
el uso de ventiladores a través de filtros de aire altamente eficientes 
(FAAE). El objetivo del FAL es que el aire fluya suavemente después 
de la filtración, de modo que solo el aire limpio y filtrado se dirija 
sin interrupción o turbulencia, al campo quirúrgico. Esto garantiza 
que el aire filtrado no debe entrar en contacto con las fuentes de con-
taminación en el camino al área designada y que no haya mezcla de 
aire filtrado y no filtrado [6–8].

Desde la introducción de los sistemas FAL, varios estudios han 
evaluado sus efectos sobre las ISQ y las IAP, y la mayoría de la litera-
tura ortopédica se centra en la artroplastia total (AT) [9]. Estudios 
anteriores sugirieron que los sistemas de ventilación de flujo lami-
nar eran efectivos para reducir las ISQ/IAP; sin embargo, estudios 
recientes no han mostrado una reducción o aumento en las ISQ/IAP. 
Actualmente, faltan estudios bien diseñados y de alto nivel en esta 
área. De los estudios a favor de FAL, Lidwell et al. En 1982, realizó un 
estudio aleatorizado, multicéntrico, donde comparó pacientes con 
AT en quirófanos equipados con FAL versus quirófanos con ventila-
ción convencional. El estudio mostró una incidencia marcadamente 
reducida de sepsis en el grupo de flujo laminar (0,6%) en compara-
ción con la del grupo control (1,5%) en 8,055 pacientes [10]. Sin em-
bargo, los autores notaron que no controlaban el uso de profilaxis 
antibiótica y trajes con escape de gases, los cuales disminuyen la tasa 
de sepsis cuando se utilizan [10]. Estos resultados fueron corrobora-
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la cirugía ortopédica. En este momento, no es necesario realizar un procedimiento de cirugía ortopédica limpia, incluida la cirugía de artroplastia 
articular electiva, en un quirófano equipado con sistemas FAL.
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dos por Kakwani et al. (2007) que informaron tasas de infección del 
4% en el flujo no laminar en comparación con la tasa de infección del 
0% (p-0,003) en los quirófanos con FAL en un total de 435 pacientes 
sometidos a hemiartroplastia de Austin-Moore por fracturas de ca-
dera [11].

Por el contrario, una gran cantidad de evidencia sugiere que 
FAL no está asociada con una reducción en las ISQ/IAP. Marotte et al 
revisaron retrospectivamente 2.384 artroplastias totales de cadera 
(ATC) sin cemento realizadas en FAL versus cirugías sin FAL en 1987. 
No encontraron diferencias en las tasas de sepsis entre los dos en-
tornos, y solo la profilaxis con antibióticos redujo la tasa de sepsis 
[12]. Van Griethuysen et al. comparó las tasas de infección después 
de cambiar de un quirófano convencional a un hospital más nuevo 
equipado con FAL. No encontraron diferencias en las tasas de infec-
ción (1,2% antes, 1,6% después) entre los dos sitios en 1,687 cirugías 
ortopédicas limpias [13]. Otros estudios adicionales utilizaron bases 
de datos nacionales como Singh et al (2017), Breier et al (2011) y Pinder 
et al (2016) y no encontraron reducción en ISQ cuando se realizaron 
cirugías protésicas en quirófanos con FAL [14,15] o procedimientos 
traumatológicos ortopédicos [16]. Curiosamente, tres estudios re-
cientes que utilizan grandes registros nacionales han demostrado 
un aumento en las infecciones después de AT utilizando FAL, contro-
lando las posibles variables de confusión [17–19]. Brandt et al. (2008) 
encontraron un aumento en las ISQ de ATC realizados en salas de 
operaciones que utilizan FAL (OR 1,63, IC 95% 1,06 a 2,52), pero no se 
observaron diferencias en los ISQ en la artroplastia total de rodilla 
(ATR) [17]. Hooper et al. (2011) y Tayton et al (2016) encontraron un 
aumento en las IAP después de AT cuando se realizaron bajo FAL (OR 
1,6, IC 95% 1,04-2.47) [18,19]. Gastmeier y cols. (2012) demostraron en 
una revisión sistemática que ningún estudio individual mostró un 
beneficio significativo para FAL en la reducción de la IAP después de 
la ATR, y solo un estudio mostró beneficios en la reducción de la IAP 
después de la ATC. Sin embargo, también hubo un total de cuatro 
estudios que mostraron un aumento en las tasas de ISQ después de 
ATC utilizando FAL [22].

Una explicación de la gran variabilidad de los resultados infor-
mados con FAL podría ser las muchas formas de uso y que no hay 
acuerdo sobre la configuración. El flujo laminar es una tecnología 
que se puede emplear de muchas maneras, como flujo vertical, flujo 
horizontal, cortina completa y sin cortina. Los sistemas tienen dife-
rentes velocidades de aire, tamaños de matriz y ubicaciones de es-
cape. Además, varios países tienen diferentes estándares nacionales, 
por ejemplo, el Reino Unido tiene un estándar de velocidad vertical 
de 0,38 m/s, mientras que los EE. UU. no tienen ningún estándar exi-
gible en absoluto [20]. Una debilidad importante de los sistemas la-
minares, como se emplea comúnmente, es que no abordan el medio 
ambiente fuera de la zona de flujo laminar inmediata. Los sistemas 
laminares verticales estándar solo tratan alrededor de un área de 3 
m2, dejando poco espacio para las bandejas y mesas de implantes e 
instrumentos. Desafortunadamente, los sistemas laminares pueden 
contribuir realmente a la contaminación de estas áreas al eliminar 
las bacterias del personal y del piso y trasladarlas sobre el instrumen-
tal y otro personal [21].

Aunque el uso rutinario de los sistemas de flujo laminar en AT ya 
no se recomiende, esto no debe interpretarse como que significa que 
la calidad del aire de la sala de operaciones no es importante. Sin em-
bargo, los hospitales no deben sentirse obligados a gastar fondos adi-
cionales para FAL, y ni las instituciones o los cirujanos deben asumir 
responsabilidad por cirugías realizadas sin FAL. Los tratamientos de 
aire intraoperatorios adecuados, que incluyen tasas de intercambio 
de aire limpio sobre el paciente, el personal y las áreas de instrumen-

tación, seguirán siendo un factor crítico en la prevención de las IAP 
y merecen una mayor investigación. Idealmente, las normas de cali-
dad del aire para la sala de operaciones activa como las que prevale-
cen en la farmacia y la sala limpia, deben considerarse en el futuro.
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Se ha demostrado que mantener la normotermia intraoperatoria re-
duce las complicaciones perioperatorias, incluida la infección del si-
tio quirúrgico. El ACF representa uno de los métodos más utilizados 
para prevenir la hipotermia y mantener la normotermia intraope-
ratoria. La hipotermia intraoperatoria se ha relacionado con: mayor 
mortalidad y morbilidad, estadías hospitalarias más prolongadas, 
mayores requerimientos de transfusión de sangre y mayores tasas de 
infección en el sitio quirúrgico. Los efectos de prevención de ISQ no 
se han demostrado en la cirugía de implantes: ATR, ATC, o la artro-
plastia total de hombro (ATH). Ha habido una preocupación en la 
literatura acerca de la posible contaminación del aire del quirófano 
y el campo quirúrgico con estos dispositivos, y el posible aumento 
del riesgo de ISQ, especialmente la infección articular periprotési-
ca. Las mantas de tela conductoras de calor (MCC) se han sugerido 
como alternativa para el calentamiento intraoperatorio.

Varios estudios experimentales plantearon una preocupación 
por la posibilidad de contaminación intraoperatoria causada por 
ACF. McGovern et al. comparó los dispositivos ACF y MCC en una si-
mulación de cirugía de cadera y columna vertebral con un maniquí 
utilizado como paciente [1]. Usaron burbujas generadas en el piso y 
en la cabeza del maniquí para monitorear el flujo de aire en el teatro 
simulado y detectaron burbujas significativamente mayores cerca 
del campo quirúrgico con el uso de dispositivos ACF. También reali-
zaron una revisión clínica de sus datos de infección entre un período 
de veinte meses cuando se usaron dispositivos ACF y un período de 
7 meses donde se usaron dispositivos MCC y encontraron una tasa 
estadísticamente mayor de ISQ profundo con el uso del dispositivo 
ACF. Los autores notaron, sin embargo, que su estudio observacional 
no tuvo en cuenta los procedimientos de control de infecciones que 
cambiaron durante el período del estudio o las posibles diferencias 
en los factores de riesgo de los pacientes, como la obesidad y la apti-
tud para la cirugía. Otros estudios de las mismas cohortes realizados 
por estos investigadores revelaron impactos potenciales no relacio-
nados con el cambio en la modalidad de calentamiento, incluida la 
tromboprofilaxis [2] y la detección de Staphylococcus aureus sensi-
ble a la meticilina [3]. Legg et al. midió los cambios en la temperatura 
y las partículas de aire en el sitio quirúrgico en una configuración 
de sala de operaciones simulada con un simulador de paciente vo-
luntario [4]. Encontraron aumentos estadísticamente significativos 
en la temperatura y el conteo de partículas con el uso de ACF en 
comparación con los controles o los dispositivos de calentamiento 
radiante. En un estudio de seguimiento sobre una configuración si-
mulada de artroplastia total de rodilla, los autores usaron un gene-
rador de burbujas con una cámara digital para visualizar realmente 
las interrupciones del flujo de aire causadas por ACFs[5]. Al igual que 
en el estudio anterior, mostraron un aumento significativo en el re-
cuento de partículas en el sitio quirúrgico y en las temperaturas de 
caída. También identificaron una interrupción sustancial en el flu-

jo de aire unidireccional cuando se utilizó ACF. Dasari et al. realizó 
un experimento en el que se utilizó un maniquí como paciente y la 
temperatura se midió en múltiples alturas y ubicaciones diferentes 
con el uso de ACF, una manta conductora o un colchón con resisten-
cias [6]. Encontraron aumentos de temperatura significativamente 
mayores causados por ACF en las ubicaciones de altura del paciente, 
mientras que las temperaturas medidas en otras alturas (piso, cabeza 
y techo) fueron similares entre los 3 dispositivos de calentamiento. 
Llegaron a la conclusión de que el ACF genera actividad de corriente 
de convección en las proximidades del sitio quirúrgico que puede 
interrumpir el flujo de aire laminar. Belani et al. realizó un estudio 
con un maniquí cubierto para una artroplastia total de rodilla en 
una sala ortopédica y un generador de burbujas colocado en la cabe-
za para visualizar las corrientes de aire [7]. Las burbujas se contaron 
en fotografías secuenciales en el campo quirúrgico y se compararon 
entre ACF y MCC. Los autores encontraron un aumento significativo 
en los recuentos de burbujas en el sitio quirúrgico con ACF y la fo-
tografía de lapso de tiempo identificó corrientes de convección que 
movilizaban aire de la cabeza del maniquí sobre las sabanas y en el 
campo quirúrgico. Una reciente simulación de flujo de fluido pre-
dictivo realizada por He et al. en una sala de operaciones de diseño 
asistido por computadora mostró una interrupción significativa en 
el flujo de aire causado por ACF con un desplazamiento de escamas 
desde el suelo al campo quirúrgico [8].

Tumia et al. cuantificó el recuento de bacterias en muestras de 
aire tomadas en quirófanos vacíos, durante operaciones quirúrgicas 
normales antes de encender el dispositivo ACF, y quince minutos 
después de encender el calentador [9]. Tenían bajos números de 
estudio para alcanzan significación estadística, pero observaron un 
aumento en los recuentos de bacterias durante las operaciones qui-
rúrgicas regulares con el calentador apagado en comparación con la 
sala de operaciones vacía y un aumento adicional después de encen-
der el calentador. Llegaron a la conclusión de que la mayor parte de 
la contaminación del aire de la sala de operaciones es secundaria a 
la presencia del personal quirúrgico y del tráfico de la sala de opera-
ciones, y que el ACF aumenta la contaminación en menor medida, 
pero es probable que esto no sea de importancia clínica dado que los 
recuentos observados todavía estaban por debajo de las recomenda-
ciones para quirófanos de aire ultra limpio. Albrecht et al. evaluó la 
eficiencia del filtro en el soplador de aire de los dispositivos ACF y 
encontró que los filtros de admisión utilizados en los sopladores de 
aire estaban lejos de la eficiencia óptima, lo que resultó en la coloni-
zación de las partes internas del dispositivo [10,11]. Cultivaron orga-
nismos como el estafilococo aureus y el estafilococo coagulasa nega-
tivo, que se sabe que son los principales patógenos en la artroplastia 
articular total. Avidan et al. tomaron como muestra el aire que sale 
de los sopladores y también encontró cultivos positivos en 4 de cada 
10 dispositivos [12]. Sin embargo, después de conectar la manta per-
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PREGUNTA 2: ¿El uso del aire caliente forzado (ACF) durante los procedimientos ortopédicos 
aumenta el riesgo de ISQ/IAP subsecuente?

RECOMENDACIÓN: No hay evidencia para vincular definitivamente el ACF con un mayor riesgo de ISQ/IAP. Los métodos alternativos de calenta-
miento pueden ser efectivos y pueden ser utilizados.
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forada al soplador de aire y tomar una muestra del aire que sale por 
debajo de las mantas, no crecieron organismos.

Por otro lado, varios estudios no han demostrado un aumento 
de la contaminación con el uso de ACF. Sharp et al. realizó una si-
mulación quirúrgica con pacientes con psoriasis, que se sabe que 
tienen un aumento de desprendimiento de piel [13]. Utilizaron 
muestreo de aire en la rendija y simularon la actividad regular del 
quirófano. No se cultivaron colonias bacterianas, lo que llevó a los 
autores a concluir que los ACF no produjeron la contaminación del 
sitio quirúrgico. Sessler et al. evaluó el efecto del ACF en el aire de 
la sala de operaciones en condiciones de flujo de aire laminar utili-
zando sujetos voluntarios en una sala de operaciones con configu-
ración quirúrgica simulada y maniquíes calentados para simular 
el personal del quirófano [14]. Se usó una columna de humo para 
visualizar el flujo de aire y reveló que ACF no indujo ningún tiro 
ascendente ni ninguna interrupción en el movimiento descenden-
te normal del aire estéril. Se utilizó un contador de partículas para 
evaluar los cambios en las concentraciones de partículas cerca de 
un sitio de incisión teórica; no significativo Se encontraron diferen-
cias entre tener el dispositivo ACF apagado, en el aire ambiente o 
en el aire caliente. Todos los escenarios tenían recuentos de partí-
culas por debajo de los estrictos criterios establecidos en Europa 
para la evaluación de la función adecuada del flujo laminar en los 
quirófanos. Moretti et al. evaluó el efecto de ACF en la calidad del 
aire durante los procedimientos de artroplastia total de cadera con 
el uso de un dispositivo de muestreo de aire con placas de agar [15]. 
No se observaron diferencias en las cargas bacterianas en varias 
posiciones del campo quirúrgico con o sin el uso de ACF. Memarza-
deh et al. informó sobre la dinámica de fluidos computacional y los 
estudios de seguimiento de partículas realizados por los Institutos 
Nacionales de la Salud para evaluar si los dispositivos ACF condu-
cen a la contaminación del sitio quirúrgico [16]. No encontraron 
un aumento en la deposición de escamas de fuentes potenciales de 
contaminantes debido al dispositivo ACF en situaciones de teatro 
de flujo laminar en sus modelos. Zink et al. evaluó la calidad del aire 
en habitaciones con voluntarios recostados cubiertos por cortinas 
quirúrgicas con placas de cultivo colocadas en su abdomen mien-
tras se activó el ACF durante 2 horas [17]. Los resultados se compara-
ron con un período de 2 horas en el que se apagó el calentador. No se 
identificaron diferencias estadísticamente significativas entre las 2 
situaciones. Shirozu et al. observó el efecto de ACF en el flujo de aire 
en una configuración operativa simulada con el uso de un anemó-
metro ultrasónico, humo y luz láser [18]. Los autores hallaron que 
el flujo laminar descendente contrarrestaba de manera eficiente el 
flujo de aire ascendente causado por las mantas ACF y concluyó que 
la contaminación del campo quirúrgico no es probable en presen-
cia de un flujo laminar adecuado. En un estudio de la literatura ve-
terinaria, se compararon dos grupos de pacientes quirúrgicos: uno 
con el uso de mantas ACF y otro sin [19]. Las sabanas quirúrgicas se 
limpiaron y se obtuvieron cultivos aeróbicos. No se observaron di-
ferencias en los cultivos positivos.

Oguz et al. recientemente realizó un estudio prospectivo en el 
que los pacientes ortopédicos se asignaron al azar para recibir una 
manta de ACF o MCC [20]. Realizaron un análisis multivariado ob-
servando el efecto de múltiples factores en el número de bacterias en 
el aire y en el campo, medido por placas de agar colocadas en diferen-
tes lugares de la sala y placas de nitrocelulosa colocadas en la mesa 
del instrumental. Estos factores incluyeron el tipo de dispositivo de 
calentamiento, además de la presencia de flujo de aire laminar, el nú-
mero de personal de la sala de operaciones y el tiempo operatorio. Si 
bien el aumento del tiempo quirúrgico y la ausencia de flujo lami-
nar afectaron significativamente los recuentos de bacterias, el tipo 
de dispositivo de calentamiento utilizado no lo hizo.

Sikka y Prielipp publicaron una revisión enfocada de la litera-
tura en el Journal of Bone and Joint Surgery y concluyeron que no 
hay pruebas suficientes para apoyar o refutar un vínculo entre ACF 
e IAP [21]. Hicieron una lista de recomendaciones que deben seguir-
se para el uso adecuado de los dispositivos, incluidos los frecuentes 
cambios de filtro, la calibración y el uso del dispositivo siempre con 
la manta que lo acompaña. Kellam et al. en una revisión exhaustiva 
de la Asociación de Enfermeras Perioperatorias Registradas (AORN) 
no se identificaron pruebas concluyentes de un mayor riesgo de ISQ 
con el uso de ACF y se recomendó el uso continuado de estos dispo-
sitivos [22]. Wood et al. realizó una revisión similar y concluyó que 
el ACF contamina el aire ultra limpio en la sala de operaciones, pero 
no encontró un vínculo definitivo con una tasa mayor de ISQ [23]. 
Recomendaron considerar sistemas de calentamiento alternativos 
cuando la contaminación del campo quirúrgico se considera crítica. 
En una revisión sistemática más reciente que abarcó un total de 1,965 
pacientes y 8 estudios, Haeberle et al. concluyó que había una ausen-
cia de evidencia para respaldar una mayor tasa de ISQ con el uso de 
cobertores de ACF [24].

Sandoval et al. comparó ACF versus MCC en su capacidad para 
prevenir la hipotermia en 120 ATC y ATR [25]. Había 60 pacientes en 
cada grupo y llegaron a la conclusión de que ACF y MCC eran igual 
de efectivos que mantener las temperaturas centrales durante y des-
pués de la cirugía. Ahí no se informó ISQ en ninguno de los grupos. 
Este estudio fue un proyecto de mejora de la calidad y no tuvo poder 
para mostrar una diferencia clínicamente significativa en las tasas de 
infección.

En conclusión, la literatura es conflictiva y todavía hay una falta 
de evidencia sólida que vincule la ACF con el aumento de los riesgos 
de ISQ. A la luz de esto, si bien reconocemos el riesgo teórico que 
supone la ACF, no podemos recomendar que se suspenda el uso de 
estos dispositivos en este momento. Sin embargo, recomendamos 
seguir las instrucciones del fabricante y cambiar con frecuencia los 
filtros, asegurándonos de que los dispositivos estén calibrados y, lo 
que es más importante, utilizar los dispositivos solo con la manta 
perforada adecuada. Se pueden usar otros métodos alternativos de 
calentamiento. Recomendamos un ensayo prospectivo aleatorizado 
para responder la pregunta del índice y se está realizando un piloto. 
(ISRCTN 74612906)
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Se sabe que los diversos aspectos variables de la sala de operaciones 
influyen en las tasas de ISQ/IAP en pacientes con procedimientos 
ortopédicos. Algunos de los problemas importantes en el quirófano 
son el estado del sistema de ventilación, la contaminación ambien-
tal, incluida la contaminación del aire y de la superficie en asocia-
ción con la humedad, y las temperaturas que son factores conocidos 
que sostienen el crecimiento de microorganismos. Los sistemas de 
ventilación de uso clínico pueden reducir el número de unidades 
formadoras de colonias (UFC) cercanas al campo quirúrgico. Sin em-
bargo, se ha demostrado que los sistemas que utilizan flujo de aire 
laminar vertical, y aquellos que dependen de un flujo de aire de tem-
peratura controlada recientemente desarrollado, logran una mejor 
supresión de la contaminación ambiental que es incluso más eficaz 
que los sistemas de flujo de aire laminar clásicos.

Estudios recientemente publicados han demostrado correlacio-
nes entre los cambios de temperatura estacionales y las tasas de ISQ, 
alcanzando su punto máximo durante la temporada más cálida y 
fueron más bajos en el invierno; esto en sí mismo podría incluir una 
multitud de factores ambientales adicionales.

La literatura disponible actualmente no ha establecido el 
rango ideal de temperatura en el quirófano, pero sugiere que las 
temperaturas alrededor o por debajo de 24 °C son preferibles. En 
algunos países (por ejemplo, Alemania), las normas ISO describen 
la necesidad de seleccionar temperaturas del quirófano entre 18 
°C y 24 °C. No tenemos conocimiento de ningún estudio sobre 
un límite de temperatura más bajo que muestre efectos adversos 
relacionados con la cicatrización de heridas, la circulación cardio-
vascular, etc.

Otro factor asociado con el aumento de las temperaturas en la 
configuración del quirófano es el aumento en las tasas de transpira-
ción entre el personal del mismo, específicamente el cirujano, que 
puede contaminar el campo quirúrgico con el sudor.

Everett et al. informó que la incidencia de ISQ aumentó cuando 
el sistema de ventilación se deterioró progresivamente. Con nuevos 
sistemas de ventilación mejorados, en su estudio, las infecciones 
volvieron a las tasas de referencia. El control de la temperatura y la 
humedad es importante principalmente para la comodidad del per-
sonal de la sala de operaciones (estudio de baja calidad) [1].

Alfonso-Sánchez et al. realizó un estudio prospectivo longitu-
dinal para identificar la influencia de los factores ambientales de 
la sala de operaciones en las ISQ posteriores. Los factores de riesgo 
relacionados con el quirófano incluyen el nivel de hongos y la con-
taminación bacteriana, la temperatura y la humedad, así como la 
renovación del aire y la presión diferencial del aire. Las variables 
relacionadas con el paciente evaluadas incluyeron: edad, sexo, co-
morbilidad, nivel de nutrición y transfusión. Otros factores fueron 
la profilaxis con antibióticos, el afeitado eléctrico versus el manual, 
la clasificación del estado físico de la Sociedad Americana de Anes-
tesiólogos, el tipo de intervención, la duración de la intervención y 
la estancia preoperatoria [2]. Las ISQ superficiales se asociaron con 
mayor frecuencia con factores ambientales, como la contaminación 
ambiental por hongos (de 2 unidades formadoras de colonias), por 
bacterias, así como la contaminación de la superficie. Se encontró 
que los factores ambientales estudiados, incluidas las temperaturas 
de la sala de operaciones, influyen en las tasas de ISQ posteriores. Por 
ejemplo, cuando no hubo contaminación en la sala de operaciones, 
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PREGUNTA 3: ¿La temperatura de la sala de operaciones afecta la tasa de ISQ/IAP subsecuente?

RECOMENDACIÓN: La temperatura de la sala de operaciones puede afectar la temperatura corporal central, lo que podría afectar las tasas de 
ISQ/IAP subsecuentes. Por lo tanto, se deben hacer todos los esfuerzos para mantener una temperatura óptima en la sala de operaciones.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 88%; en desacuerdo: 8%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).
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no se detectaron ISQ. Los factores de riesgo significativos en las ISQ 
superficiales fueron: contaminación ambiental por hongos (≥ 6 
UFC/m3, con un riesgo relativo [RR] de 6,2), así como contaminación 
de la superficie por hongos y bacterias. También fueron importantes 
la humedad, la presión diferencial y las temperaturas del quirófano. 
La temperatura del quirófano se asoció con ISQ superficiales, pero 
no con ISQ profundas [2]. 

Fu Shaw et al. observó que el recuento de colonias bacterianas 
aumentó en 9,4 UFC/m3 con cada aumento adicional de 1 °C a tempe-
ratura ambiente (p = 0,018) [3]. Otro estudio de Alsved et al. comparó 
dos sistemas de ventilación de uso común, flujo de aire laminar ver-
tical (FAL) y flujo de aire mixto turbulento (FAMT) con una técnica 
de ventilación desarrollada recientemente, flujo de aire controlado 
por temperatura (FACT), que mide las concentraciones de UFC en 
tres ubicaciones del quirófano. También evaluaron la comodidad en 
el equipo operativo. El estudio encontró que solo FAL y FAMT dieron 
como resultado menos de 10 UFC / ml en todas las ubicaciones de 
medición en la sala durante la cirugía. Los valores medios de UFC/
m3 cerca de la herida (250 muestras) fueron 0 para FAL, 1 para FAMT y 
10 para FAMT. Periféricamente en la sala, las concentraciones de UFC 
fueron más bajas para FAMT. Las concentraciones de UFC no se esca-
laron proporcionalmente con las tasas de flujo de aire. En compara-
ción con FAL, el consumo de energía de FAMT fue un 28% más bajo, y 
hubo una perturbación significativamente menor debido al ruido y 
la corriente de aire [4].

Anthony et al. analizaron 760.283 procedimientos (ATR: 424.104, 
ATC: 336.179) para determinar la influencia de las temperaturas esta-
cionales en las ISQ. Sus modelos indican que los riesgos de ISQ fue-
ron más altos para los pacientes dados de alta en junio, y más bajos 
para los dados de alta en diciembre. Para ATR, las probabilidades de 
reingreso a 30 días para ISQ fueron 30,5% más altas en el pico, en com-
paración con el tiempo de nadir (intervalo de confianza [IC] del 95% 
20 a 42). Para ATC, el aumento estacional en ISQ fue del 19% (IC del 
95%: 9 a 30). (Estudio de alta calidad) [5].

Otro estudio de Anthony et al. describieron una variabilidad al-
tamente estacional de ISQ, con la mayor incidencia de ISQ en agos-
to y la más baja en enero. Durante el período de estudio, hubo un 

26,5% más de casos en agosto que en enero (IC del 95%, 23,3 a 29,7). 
Al controlar las características demográficas y de nivel hospitalario, 
las probabilidades de un reingreso por ISQ primario aumentaron en 
aproximadamente 2.1% por aumento de 2.8 ° C (5 ° F) en la tempera-
tura promedio mensual. Específicamente, el grupo de temperatura 
más alta (> 32,2 °C [> 90 °F]) se asoció con un aumento en las proba-
bilidades de reingreso por ISQ en un 28.9% (95% CI, 20,2–38,3), en com-
paración con temperaturas más bajas (< 4,4 °C [< 40 °F]) (Estudio de 
calidad moderada) [6].

Mills et al. concluyó que la sudoración del cirujano podría con-
taminar el campo quirúrgico como resultado de elevadas tempera-
turas del quirófano [7].

Según la evidencia disponible, parece que la temperatura del 
quirófano es un factor ambiental importante que debe controlarse 
de manera óptima durante los procedimientos quirúrgicos. Existe 
un vínculo indirecto entre las temperaturas del quirófano y el poten-
cial de ISQ / IAP subsiguientes.
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Los medicamentos utilizados durante la anestesia general, como los 
inhalados y los agentes intravenosos así como los opioides, alteran 
la capacidad del cuerpo para termorregular, lo que puede dar lugar 
a hipotermia [1]. La hipotermia también puede resultar con el uso 
de anestesia neuroaxial, excepto con bloqueos nerviosos periféricos 
[1]. Varios estudios en animales demostraron que la hipotermia in-
traoperatoria puede disminuir la resistencia a algunos patógenos 

como Escherichia coli (E. coli) y Staphylococcus aureus [2,3]. La hipoter-
mia y la vasoconstricción secundaria también pueden reducir el 
suministro de oxígeno a los tejidos, lo que aumenta los riesgos de 
complicaciones infecciosas [4–6]. Varios estudios bien diseñados 
han atribuido una disminución sustancial en las tasas de infección 
del sitio quirúrgico (ISQ) en cirugías limpias colorectales y no orto-
pédicas con normotermia [5,6]. Por lo tanto, las directrices actuales 
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PREGUNTA 4: ¿La normotermia perioperatoria afecta la tasa de infección subsecuente del sitio 
quirúrgico/infección articular periprotésica ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: Sobre la base de datos de cirugía general y otras disciplinas quirúrgicas, se ha encontrado que la normotermia es un factor 
importante durante el período perioperatorio, a fin de minimizar los riesgos subsecuentes de infecciones. Aunque la evidencia en la cirugía orto-
pédica es escasa, recomendamos que la normotermia también se mantenga en pacientes que se someten a procedimientos ortopédicos.
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de la Organización Mundial de la Salud (OMS) y los Centros para 
el Control y la Prevención de Enfermedades (CCPE) recomiendan 
mantener la normotermia perioperatoria para reducir las ISQ y otras 
complicaciones asociadas con la cirugía [7, 8]. Sin embargo, hay una 
escasez de literatura publicada sobre normotermia en procedimien-
tos ortopédicos.

En un reciente estudio observacional que evaluó el papel de la 
hipotermia en las fracturas de cadera, la incidencia de hipotermia 
perioperatoria fue del 17%. Después del análisis de regresión logís-
tica multivariable, la hipotermia se asoció con un mayor riesgo de 
infección periprotésica (IAP, odds ratio, 3,30; intervalo de confianza 
del 95%, 1,19-9,14; P = 0,022) [9]. En contraste, en otro estudio obser-
vacional que evaluó artroplastias totales de cadera y rodilla, no se 
encontraron asociaciones estadísticamente significativas entre la 
hipotermia y las IAP o ISQ en el análisis univariado [10]. Los estudios 
observacionales [10-13] han asociado la hipotermia con un aumento 
de la pérdida de sangre y las tasas de transfusión, lo que posterior-
mente puede conducir a un aumento de los riesgos de IAP/ISQ. Sin 
embargo, no hay ensayos controlados aleatorios (ECA) que apoyen 
ni desalienten la normotermia en la artroplastia total (AT) u otros 
procedimientos ortopédicos en relación con las ISQ/IAP.

Hay varios ECA que se han realizado fuera de la ortopedia, que 
apoyan el uso de dispositivos de calentamiento en la sala de ope-
raciones y durante el procedimiento quirúrgico con el propósito 
de reducir las ISQ [5,6]. Kurz et al. evaluó la importancia de mante-
ner la normotermia perioperatoria con calentamiento adicional 
en pacientes con cirugía colorrectal mayor [5]. La media final de 
la temperatura interna intraoperatoria fue mayor en aquellos con 
calentamiento adicional en comparación con aquellos sin (36,6 vs. 
34,7 ºC, p < 0,001). Los pacientes asignados a calentamiento adicio-
nal demostraron una disminución significativa en las tasas de ISQ al 
recibir mantas de calentamiento de aire forzado combinadas con ca-
lentamiento de líquidos (6 vs. 19%, P = 0,009). En otro ECA, Melling et 
al. evaluó a los pacientes que se sometieron a cirugías limpias no or-
topédicas e identificaron un papel importante del precalentamiento 
en la prevención de la ISQ. [6]. Mostraron que calentar al paciente 
durante al menos 30 minutos antes de la cirugía, llevó a una reduc-
ción del 14 al 5% en las tasas de infección (P = 0,001) [6].

El modo más efectivo y seguro de mantener la normotermia in-
traoperatoria sigue siendo desconocido. Algunos estudios recientes 
han planteado problemas potenciales con el uso de sistemas de ca-
lentamiento de aire forzado que pueden interrumpir el flujo de aire 
laminar en los quirófanos y aumentar los riesgos para las ISQ [14-16]. 
Pero, a partir de un estudio experimental reciente, la interrupción del 
flujo de aire producido por el calentamiento del aire forzado fue bien 
contrarrestada por el flujo de aire laminar hacia abajo desde el techo 
[17]. No hay estudios que proporcionen evidencia de alto nivel de que 
los sistemas de calentamiento puedan aumentar las tasas de infección.

En resumen, el logro de la normotermia mediante el uso de 
dispositivos de calentamiento en el quirófano y durante el proce-

dimiento quirúrgico parece desempeñar un papel importante para 
disminuir los riesgos de infecciones posteriores. Sin embargo, esta 
evidencia se deriva principalmente de la literatura no ortopédica. 
Se necesita más investigación para establecer la correlación entre la 
temperatura del paciente y las infecciones del sitio quirúrgico en el 
campo de la cirugía ortopédica, incluidos las AT.
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Se realizó una búsqueda exhaustiva utilizando PubMed y Google 
Scholar con las palabras clave: aire de quirófano, microorganismos 
en el aire, implantes, infección, infección del sitio quirúrgico, Char-
nley y Lidwell. Un total de 248 artículos potencialmente relevantes 
fueron identificados y revisados. Después de evaluar la relevancia 
del tema de los microorganismos en el aire e IAP, se seleccionaron 
34 artículos para su análisis. De estos, según nuestro conocimiento, 
solo se han publicado 5 estudios que comparan adecuadamente los 
niveles de UFC en el aire durante las operaciones quirúrgicas reales y 
la incidencia de infección en el sitio quirúrgico [1-5].

Cuatro de estos cinco estudios de Nivel de Evidencia I demues-
tran correlaciones estadísticamente significativas entre los niveles 
de UFC en el aire (medido por muestreo de aire activo en o cerca del 
lugar de la incisión o por lavado de la herida) y la incidencia de IAPs 
[1-4]. El quinto estudio comparó las UFC en el aire y las infecciones 
postoperatorias en tres quirófanos con ventilación convencional 
con los datos obtenidos en una sala de operaciones de flujo de aire 
laminar exponencial zonificada, y no encontró diferencias en la in-
cidencia de IAPs [5]. Sin embargo, el estudio tampoco encontró dife-
rencias en la UFC aerotransportada presente en el quirófano de flujo 
de aire laminar y en las salas con ventilación convencional, lo que es 
consistente con la hipótesis de que los IAP se correlacionan con el 
nivel de las UFC aerotransportadas en los quirófanos.

Un estudio realizó un análisis retrospectivo de regresión multi-
variable de los datos de un gran estudio prospectivo del Reino Uni-
do y concluyó que los antibióticos profilácticos eran efectivos para 
reducir la incidencia de IAP. Sin embargo, el grupo también encon-
tró que esta variable era independiente de la presencia de aire ultra 
limpio, lo que sugiere que las dos modalidades son multiplicativas 
[6]. Las conclusiones de este estudio deben compararse con los he-
chos de que la profilaxis con antibióticos no se controló durante el 
estudio principal, y el uso de antibióticos perioperatorios varió am-
pliamente.

La revisión de la literatura demostró características comunes 
que limitaban su relevancia clínica. El uso del término "flujo lami-
nar" para describir los patrones de aire en la sala de operaciones, y la 
equiparación de este término con el aire "ultra limpio" es potencial-
mente engañoso. Hay una gran cantidad de variables en una sala de 
operaciones ocupada que puede interrumpir el flujo laminar, y hay 
muchos fabricantes y tipos diferentes de configuraciones de "flujo 
laminar". Los ejemplos incluyen, el aumento de los picos térmicos 
causadas por el calor desde las luces de la sala de operaciones, la aper-
tura de puertas que hace que el aire presurizado de manera positiva 

se escape hacia los pasillos, cambiando así las corrientes de aire, y 
la turbulencia creada cuando el aire pasa por encima de las luces de 
cirugía y los torsos del personal quirúrgico [7-9]. Por lo tanto, es im-
portante evaluar la capacidad de los quirófanos etiquetados como 
"flujo laminar" para proporcionar realmente una reducción de las 
UFC en el aire, en comparación con los quirófanos con ventilación 
convencional. Por ejemplo, un estudio de 3,175 artroplastias de cade-
ra y rodilla que utilizaron un “sistema de flujo de aire filtrado unidi-
reccional horizontal” informó resultados de reducción de infección 
mixta, pero no se obtuvieron datos de UFC en el aire, tal vez porque 
se asumió que las salas de “flujo laminar” proporcionaron aire lim-
pio [10]. Otros estudios sufrieron el mismo problema de no informar 
las UFC en el aire junto con los datos de infección [11-12].
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PREGUNTA 5: ¿Existe una relación entre los niveles de microorganismos en el aire de quirófano 
y el riesgo de infecciones articulares periprotésicas (IAP)?

RECOMENDACIÓN: Sí. La evidencia de alta calidad indica que existe una relación proporcional entre los niveles intraoperatorios de microorga-
nismos en el aire (unidades formadoras de colonias o UFC) y la incidencia de IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 98%; en desacuerdo: 1%; abstención: 1% (consenso unánime y muy fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Nos esforzamos continuamente por minimizar las infecciones arti-
culares periprotésicas (IAP) debido a su asociación con una mayor 
morbilidad y mortalidad [1–3]. 

La norma original para determinar la limpieza dentro de los 
hospitales fue la inspección visual hasta que varios estudios demos-
traron que era inferior a los métodos más nuevos y cuantitativos [4–
9]. Los principales inconvenientes de la inspección visual incluyen, 
la subjetividad del análisis, que no puede proporcionar ninguna in-
formación sobre qué microbios se encuentran en la superficie y la 
naturaleza cualitativa lo que ha demostrado ser menos sensible que 
otros métodos de evaluación [4– 9]. 

Con el fin de estandarizar el monitoreo de la limpieza microbia-
na en el quirófano, se introdujeron como una medida objetiva los 
cultivos a través de hisopos o placas de contacto que determinan 
las unidades formadoras de colonias (UFC), con especial atención 
a las superficies de alto contacto [6,10–16]. Los cultivos que utilizan 
recuentos de colonias aeróbicas (RCA), con o sin parámetros de cre-
cimiento específicos bacterianos, proporcionan una visión general 
de la carga microbiana en el quirófano [10,11,17]. En general, se acepta 
que los cultivos <2.5 UFC por cm2 se consideran limpios y cualquier 
situación mayor, se consideran contaminados [5,6,10,11,15,17,18]. Las 
limitaciones de este método incluyen: la cantidad de tiempo que se 
tarda en lograr resultados por cultivo (generalmente al menos 24 
horas para los recuentos de UFC puros y 48 horas para la especiación 
bacteriana), limitaciones en la capacidad de cultivar ciertas bacte-
rias y no puede dar cuenta de otras superficies contaminantes de la 
carga biológica, como fluidos corporales, sangre y saliva. 

La bioluminiscencia de ATP es una tecnología que se ha utili-
zado durante mucho tiempo en la industria alimentaria para con-
trolar la limpieza y recientemente se introdujo en el quirófano [19-
21]. La cantidad de ATP producida por las células vivas se mide en 
ULR (unidades de luz relativa) con estándares establecidos por el 
fabricante. Actualmente no hay un valor de unidad de luz relativa 
estándar acordado para ser utilizado como un punto de referencia 
para la señalización de limpio contra contaminado. La mayoría de 
los estudios hasta la fecha utilizan un valor de 250 a 500 URL como 
referencia para la limpieza [6,7,13,17,22–24]. Si bien existen pruebas 
contradictorias que intentan correlacionar el ATP con los recuen-
tos de UFC [6,7,9,13,16,17,22–24], se necesitan estudios comparativos 
más rigurosos con los resultados para determinar los valores de 
referencia de URL que disminuyen el riesgo de IAP. Este método es 
rápido y permite realizar evaluaciones de la carga biológica general 
en el quirófano, incluidos los fluidos corporales [13–15,22–24]. Las li-
mitaciones de la ATP son el costo y la incapacidad para determinar 
qué patógeno específico está contaminando el quirófano cuando 
ocurren lecturas altas [9]. 

Con la limitada literatura disponible, extrapolamos que el uso 
de la bioluminiscencia de ATP proporciona mayor utilidad como un 

método de retroalimentación rápida para monitorear la limpieza del 
quirófano de manera regular. Recomendamos utilizar un valor de 250 
URL como valor de referencia para la contaminación. Además, las su-
perficies que brindan consistentemente altas lecturas del medidor de 
ATP se pueden limpiar y cultivar para recuentos de UFC (> 2,5 UFC/cm2 
considerados contaminados) y especiación microbiológica.
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PREGUNTA 6: ¿Qué método(s) están disponibles para verificar la limpieza microbiológica de la 
sala de operaciones?

RECOMENDACIÓN: Hay varias opciones disponibles para verificar la limpieza microbiológica del quirófano, incluida la inspección visual, la 
muestra y el cultivo, las placas de cultivo de contacto y la bioluminiscencia con trifosfato de adenosina (ATP).

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 1%; abstención: 3% (consenso unánime y muy fuerte).
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la fuente de una gran parte de los microorganismos responsables 
de las IAP son los microorganismos en el aire en el quirófano [1]. El 
tráfico de la sala, el estado de las puertas y el número de personas 
en la sala son los indicadores básicos de la cantidad de unidades 
formadoras de colonias (UFC) en el aire [2]. Para reducir el número 
de UFC en el aire en el quirófano durante la cirugía, se aplican téc-
nicas como la bata quirúrgica con salidas de aire, el uso de flujo de 
aire laminar, una reducción del tráfico en la habitación y la aplica-
ción de luces UV [2,4-7].

La eficacia de las técnicas diseñadas para eliminar las bacterias 
transportadas por el aire de la sala de operaciones está respaldada 
por los estudios controlados aleatorizados (ECA) actuales [1]. En la 
sala de operaciones, 10 UFC cm3 o menos bacterias en el aire se de-
finen como aire ultralimpio [2]. La luz UV en longitudes de onda es-
pecíficas rompe los enlaces moleculares en el ADN, eliminando así 
los microorganismos que pueden causar infecciones posteriores. 
Desde la primera aplicación, se ha demostrado una relación entre 
diferentes longitudes de onda UV y una disminución en las tasas de 
infección con una reducción en las UFC o la obtención de aire ultra-
limpio [3-5]. Los primeros datos relacionados con el uso de la luz UV 
durante los procedimientos quirúrgicos fueron de la Universidad de 
Duke con el uso de luz UV en todos los tipos de cirugía en 1936, las 
tasas de infección y las tasas de mortalidad relacionadas con la infec-
ción disminuyeron de 11,3 y 1,3% antes de 1936 a 0,24 y 0% en 1960, res-
pectivamente [6]. En un estudio de 1980, la tasa de IAP después de la 
artroplastia de cadera se redujo de 3,1 a 0,53% con el uso de luz UV [7]. 

En un estudio aleatorizado de 30 artroplastias de cadera reali-
zadas por Carlsson en 1986, se demostró que el uso de luces UV en 
la sala de operaciones redujo significativamente el número de UFC, 
tanto en el área de la herida como en la periferia de la sala, según 
lo determinó las muestras volumétricas de aire [8]. Otro estudio 
pionero en este campo fue realizado por el mismo equipo en 1989 
[9]. Se usó el método combinado de ropa oclusiva para el personal 
y radiación UV y las muestras de aire de 20 casos de artroplastia de 

cadera se informaron como < 10CFU/m3, que es el límite para el "aire 
ultralimpio" (mediana 2,6, rango, 1,1-7,1).

En 1991, Berg et al. informaron que las luces UV eran más efecti-
vas que el método de protección de aire ultralimpia, y las aplicacio-
nes de UV combinadas con ropa oclusiva reducían la infección [10]. 
Taylor et al. realizó un estudio de cohorte similar en 1995, en el que se 
compararon diferentes dosis de luces UV con flujo laminar y venti-
lación convencional. Nuevamente, se obtuvieron resultados favora-
bles a las luces UV [5]. Berg-Perier et al. comparó el método de luz UV 
con el gabinete de aire ultralimpio Charnley-Howorth en un análisis 
económico, de comodidad y seguridad y presentó datos de que la luz 
UV era superior con respecto al costo, la comodidad y la seguridad 
cuando se brindó protección suficiente [11].

Uno de los estudios más importantes fue realizado por Ritter 
et al. Fue un estudio de cohorte retrospectivo publicado en 2005, se 
examinaron las tasas de infección de 5.980 artroplastias [12]. Se de-
mostró que la tasa de infección de 1,77% con el flujo laminar antes 
de la aplicación de luz UV había disminuido a 0,57% después del uso 
de luz UV sin flujo laminar (p < 0,0001). Aunque hay varios estudios 
como se informó anteriormente, que apoyan la eficacia del uso de las 
luces UV contra las bacterias en el aire durante los procedimientos 
quirúrgicos ortopédicos, pero debido a los posibles efectos secunda-
rios en el personal de la sala de operaciones, esta aplicación ha sido 
restringida por las directrices, y existen recomendaciones de que no 
se debe utilizar [13,14].

No hay datos disponibles actualmente relacionados con la posi-
ble reducción del uso de luces UV durante la cirugía de acuerdo con 
las pautas y los efectos secundarios informados. Se han desarrollado 
nuevos diseños que podrían aumentar la seguridad del personal de 
la sala de operaciones y proporcionar la máxima eficacia de desin-
fección del aire. Sin embargo, no hay publicaciones sobre la eficacia 
clínica de estos nuevos diseños con respecto a estos dos aspectos [15]. 
Posiblemente el área más importante que podría beneficiarse de la 
eficacia germicida de la descontaminación con luz UV es la limpieza 
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PREGUNTA 7: ¿El uso de descontaminación con luz ultravioleta (UV) en el quirófano reduce el 
riesgo de ISQ/IAP subsiguientes en pacientes que se someten a procedimientos ortopédicos?

RECOMENDACIÓN: Sí, el uso de luces UV durante la cirugía es eficaz contra las bacterias que se encuentran en el aire. Sin embargo, debido a los 
riesgos potenciales para el personal de la sala de operaciones, se recomienda que la luz ultravioleta solo se use en momentos de desocupación para 
la limpieza terminal de la sala.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 4%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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de la sala de operaciones o las salas de hospital en los momentos de 
desocupación.

El dispositivo de desinfección de habitaciones Tru-D (Tru-D 
Smart UVC, Memphis, Tennessee, EE. UU.) es un dispositivo móvil y 
automatizado de desinfección de salas que utiliza Irradiación de ra-
yos UV-C para matar microorganismos. En un estudio de Mahida et 
al., Se evaluó la eficacia del dispositivo Tru-D en la limpieza terminal 
de las habitaciones de los pacientes y la sala de operaciones. Se in-
formó que la reducción media de log10 para Staphylococcus aureus 
resistente a la meticilina sembrada artificialmente (SARM) y entero-
cocos resistentes a la vancomicina (ERV) fue de entre tres y cuatro 
cuando se utilizó a una dosis reflejada de 22.000 mWs/cm2 [16]. De 
manera similar, a través de la evaluación de las reducciones logarít-
micas, varios estudios han demostrado la efectividad de los dispositi-
vos UV en la inactivación de microbios sembrados en diversas super-
ficies de prueba ubicadas en habitaciones de hospitales ocupadas 
[17-22]. Varios ensayos clínicos también han medido la efectividad de 
los dispositivos UV en la limpieza final de la sala , y han demostrado 
reducciones estadísticamente significativas en las tasas de infeccio-
nes asociadas con el sistema de salud (IASS) [23-26]. El único estudio 
aleatorizado y controlado en esta área, es un estudio multicéntrico 
de Anderson et al. que incluía 9 hospitales. Este método de limpieza 
final de la sala con el dispositivo Tru-D se utilizó en 2 de 4 grupos de 
control formados por diferentes combinaciones. Se demostró que el 

uso de estrategias avanzadas de limpieza de la habitación, como el 
dispositivo UV, reduce las IASS de 51,3 a 33,9 en cada 10.000 casos (p 
= 0,0369) [27].

Además, Fornwalt et al. informaron sobre la eficacia de las luces 
ultravioletas de xenón pulsadas en infecciones del sitio quirúrgico 
en pacientes sometidos a procedimientos articulares totales en 2016 
[28]. Encontraron una reducción significativa a 0 infecciones des-
pués de 12 meses de cirugía renovando su ala de cirugía ortopédica e 
implementando nuevos procedimientos estrictos y descontamina-
ción con pulsaciones de Xenón (PX)-UV antes de la cirugía.

Basado en la evidencia general, a pesar de la eficacia de la luz UV 
durante la cirugía contra bacterias transportadas por el aire, su uso 
no está justificado debido a los riesgos que podrían crearse para el 
personal de la sala de operaciones. Sin embargo, existen pruebas que 
respaldan el uso de luces UV para la limpieza final de habitaciones 
en momentos de desocupación.
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Las infecciones articulares protésicas (IAP) son una complicación 
mórbida después de la artroplastia total, con un aumento de la morta-
lidad al año [1]. Dado que la tasa de recurrencia después del tratamien-
to de IAP a los cinco años de seguimiento puede alcanzar hasta el 60% 
[2], la prevención en la fase perioperatoria es esencial. A pesar de va-
rios desarrollos tecnológicos y de comportamiento, las bacterias no se 
pueden eliminar completamente de un quirófano [3]. Por lo tanto, es 
muy importante examinar e identificar todas las superficies posibles 
en el quirófano, como los mangos de las lámparas xialíticas, que po-
drían proporcionar un medio óptimo para el crecimiento bacteriano.

Un documento presentado en la Academia Americana de Ciruja-
nos en 2017 mostró que la colocación de los mangos de las lámparas de 
luz produjo una contaminación moderada de partículas en el campo 
estéril. Un estudio de Davis et al. concluyó que el 14,5% de los mangos 
estaban contaminados durante las artroplastias primarias de cadera y 
rodilla. El seguimiento de un mínimo de dos años reveló una infección 

profunda en la cohorte, sin embargo, el organismo no fue identificado 
como contaminante [4]. Knobben et al. estudiaron la transferencia de 
Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis y Cutibacterium acnes 
(anteriormente Propionibacterium acnes) de un material de quirófano 
(guantes, brocas ortopédicas, batas de quirófano y mangos) a otro. La 
transferencia se demostró con todas las cepas bacterianas y con cada 
material en un rango de 17 a 71% [5]. En contraste, un estudio de Hus-
sein et al. examinó la contaminación del quirófano mediante el culti-
vo de hisopos bacterianos tomados de mangos antes y después de 15 
artroplastias totales de cadera y rodilla. No encontraron contamina-
ción bacteriana aeróbica después de 48 horas de cultivo en los guantes 
quirúrgicos o en los mangos de las lámparas [6].

Un ensayo clínico aleatorizado de Schweitzer et al. examinaron 36 
mangos en artroplastia de cadera para determinar contaminación bac-
teriana utilizando dos métodos de cultivo diferentes, incluyendo uno 
con alta sensibilidad. Se encontraron cultivos positivos en el 50% de es-
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PREGUNTA 8: ¿Son los mangos de luz una fuente de contaminación durante los procedimientos 
ortopédicos?

RECOMENDACIÓN: Sí. Los mangos son una posible fuente de contaminación durante los procedimientos ortopédicos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 3%; abstención: 1% (consenso unánime y muy fuerte).
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tos [7]. En un estudio más reciente de Richard et al., Se aplicó un méto-
do novedoso, que utiliza tecnología de bioluminiscencia con trifosfato 
de adenosina, para detectar el grado de contaminación en el entorno 
del quirófano estéril. Llegaron a la conclusión de que varias superficies, 
incluidas los mangos de las lámparas, tenían importantes cargas bioló-
gicas [8]. Este estudio demostró que la carga biológica puede conducir 
a superficies de quirófano contaminadas y, por lo tanto, aumentar los 
riesgos de infecciones ortopédicas postoperatorias [8]. La Reunión de 
consenso internacional sobre la infección de la articulación periproté-
sica y un metanálisis de Ratto et al. concluyó que los mangos pueden 
ser una fuente potencial de contaminación, y los cirujanos deben mini-
mizar su contacto con ellos tanto como sea posible [9,10].

A pesar del hecho de que un estudio no encontró ninguna con-
taminación, varios estudios observacionales han identificado cultivos 
bacterianos positivos en mangos que utilizan diferentes técnicas, con 
sensibilidad variable. Inferimos que los mangos son una posible fuen-
te de contaminación durante los procedimientos ortopédicos. Sin 
embargo, no hay evidencia de respaldo ni estudios de pronóstico que 
hayan relacionado la contaminación en las manijas de luz con pacien-
tes que desarrollan IAP posteriores con el mismo contaminante de ori-
gen. Recomendamos a los cirujanos, como medida de precaución, que 
minimicen el contacto con los mangos de la luz utilizando a su perso-
nal para mover las luces durante el procedimiento. Si es necesario el 
contacto con las luces, también recomendamos cambiar los guantes 
para limitar la contaminación al campo operatorio.
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Los equipos electrónicos no médicos, como teléfonos celulares, 
asistentes digitales personales y tabletas de medios inalámbricos 
(por ejemplo, dispositivos portátiles de mano) se han integrado 
cada vez más en la práctica de los trabajadores de la salud [1,2]. 
Estudios anteriores han demostrado que entre el 33 y el 88% de los 
trabajadores de la salud encuestados admiten el uso de teléfonos 
celulares los quirófanos [1,3,4]. Sergeeva et al. encontró que los dis-
positivos móviles permiten un fácil acceso a la información, apren-
dizaje electrónico y comunicación relacionada con el trabajo [4]. 
La posibilidad de que estos dispositivos sean una fuente de distrac-
ción para el entorno de trabajo [5], así como un nido para la conta-
minación, justifica un examen más detenido para determinar si se 
deben permitir o no dispositivos de mano/teléfonos móviles en el 
quirófano.

Se consideró que las llamadas telefónicas eran una de las dis-
tracciones más frecuentes en la sala de operaciones [6–8]. Avidan 
et al. descubrió que las llamadas a los teléfonos celulares causaron 
trastornos de corta duración a los cirujanos [9]. Murji et al. iden-
tificaron que las distracciones del buscapersonas dificultaban la 

capacidad de completar con éxito la tarea quirúrgica en el tiem-
po asignado y la mayoría de los residentes tomaron al menos una 
decisión clínica insegura durante la fase distraída [10]. Además, se 
ha sugerido que los tonos de llamada son una de las principales 
fuentes de ruidos innecesarios en la sala de operaciones [11]. En el 
estudio realizado en un hospital de atención terciaria en China, el 
nivel de ruido en los quirófanos osciló entre 59,2 y 72,3 dB, y el 100% 
de las mediciones superó los estándares de ruido hospitalarios re-
comendados [12].

El ruido excesivo puede tener efectos negativos en el cuidado 
y la seguridad del paciente. Kurmann et al. mostró que los quirófa-
nos con un alto número de niveles de ruido también experimen-
taron mayores tasas de infección en el sitio quirúrgico [13]. Los ex-
perimentos basados en simulación han identificado que el ruido 
durante la cirugía puede aumentar la sensación de estrés, según lo 
que se mide por la carga percibida de tareas y los niveles de fatiga; 
[14] provocan una disminución en la función de procesamiento 
auditivo que conduce a una posible falta de comunicación; [15,16] 
y puede afectar la capacidad de monitorear con precisión las pan-
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PREGUNTA 9: ¿Hay algún rol para prohibir todos los dispositivos de mano/teléfonos móviles en 
el quirófano?

RECOMENDACIÓN: Debido a la falta de pruebas que se correlacionan con el aumento de las tasas de infección/resultados adversos con el uso de 
dispositivos portátiles en la sala de operaciones, no se puede hacer una recomendación para prohibir estos dispositivos en el quirófano en este 
momento. Sin embargo, la limpieza regular de los teléfonos celulares es una práctica fácil y efectiva y debe realizarse de forma rutinaria.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 87%; en desacuerdo: 8%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).
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tallas auditivas del pulsioximetro[17]. Las estrategias de educación 
para los Miembros del equipo quirúrgico en reducción de ruido 
(incluyendo evitar conversaciones por teléfono) han ayudado a re-
ducir sustancialmente el nivel de ruido durante los procedimien-
tos quirúrgicos [11].

También se debe discutir el riesgo de que los dispositivos de 
mano contribuyan a la posible contaminación cruzada bacteria-
na en la sala de operaciones. Numerosos estudios han documen-
tado la contaminación bacteriana de los teléfonos móviles de los 
trabajadores de la salud [18]. Se sabe que las especies de bacterias 
aisladas con mayor frecuencia de los teléfonos celulares (como 
los estafilococos coagulasa negativos y Staphylococcus aureus) cau-
san comúnmente infecciones de las articulaciones periprotésicas 
[1,3,4,18,19]. Se han detectado aislamientos genéticamente idénti-
cos en los teléfonos móviles, las palmas de las manos y los dedos 
de las manos o en las narinas de sus usuarios [19,20]. Sin embargo, 
se desconoce si existe una correlación entre la contaminación de 
los dispositivos de mano con las tasas de infección del sitio quirúr-
gico y/o los microorganismos que causan estas infecciones. En los 
estudios realizados en quirófanos, la tasa de contaminación de los 
teléfonos móviles con posibles patógenos clínicos varió de 0 a 83% 
[1,3,4,19]. El motivo de la gran variación de la tasa de contamina-
ción puede deberse al muestreo de diferentes tipos de dispositivos 
de mano, diferentes métodos de muestreo, diferentes lugares de 
muestreo y si los estafilococos coagulasa-negativos han sido consi-
derados patógenos [4,19].

Los dispositivos móviles con pantalla táctil se han asociado 
con tasas más bajas de contaminación bacteriana, en comparación 
con las alternativas del teclado tradicional [21]. Shakir et al. infor-
mó de menores cargas bacterianas en teléfonos celulares con un 
protector de pantalla [3]. Sin embargo, estos dispositivos también 
deben descontaminarse regularmente con un desinfectante apro-
bado que no cause daños al teléfono [2]. El protocolo de descon-
taminación estandarizado redujo significativamente la carga bac-
teriana en el teléfono [3,4]. En el estudio de Shakir et al., las tasas 
de contaminación aumentaron del 8% después de la desinfección 
al 75% una semana después de la descontaminación, lo que aboga 
por una limpieza regular (varias veces a la semana) [3]. Los riesgos 
de los dispositivos de mano que contribuyen a la contaminación 
bacteriana cruzada pueden reducirse mediante una higiene ade-
cuada de las manos. Mark et al. especularon que las tasas más altas 
de cumplimiento de higiene de manos (97%) en su unidad podrían 
ser la razón de una tasa más baja de contaminación del teléfono 
móvil [1]. La educación del personal es esencial, ya que los estudios 
indican que la mayoría de los trabajadores de atención de la salud 
no limpian regularmente sus dispositivos ni realizan la higiene de 
las manos antes o después del uso [1–4].
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La bata quirúrgica esterilizada fue puesta por primera vez por Gus-
tav Neuber en 1883, y poco después de su introducción al quiró-
fano, se informó una disminución de las infecciones quirúrgicas. 
Antes de este cambio de paradigma en la vestimenta quirúrgica, los 
cirujanos usaban un abrigo favorito, tal vez, que a menudo estaba 
sucio de operaciones anteriores [1]. Debido a la amplia variedad 
de batas quirúrgicas disponibles, no existe un consenso sobre qué 
diseño de batas es más eficaz para la prevención de infecciones en 
el sitio quirúrgico. Actualmente, los datos apoyan el uso de batas 
impermeables, y se requiere investigación adicional en batas des-
echables versus reutilizables con respecto a la prevención de in-
fecciones profundas en el sitio quirúrgico [2-7]. No hay literatura 
disponible que sugiera que el cambio intraoperatorio de una bata 
que de otra manera funcione bien es beneficioso con respecto a la 
prevención de infecciones del sitio quirúrgico (ISQ) o infecciones 
articulares periprotésica (IAP).

Basado en varios estudios que sugieren un aumento de conta-
minantes en la mesa posterior de la sala de operaciones, así como en 
los guantes quirúrgicos, es lógico pensar que el tiempo prolongado 
en el quirófano también aumenta los contaminantes en las batas 
quirúrgicas. Según Dalstrom et al., hubo una contaminación en el 
tiempo de las bandejas estériles abiertas en la mesa posterior con 4% 
de las bandejas contaminadas a los 30 minutos, 15% contaminadas a 
la hora, 22% a las 2 horas y 30% a las 4 horas [8]. Al-Maiyah et al. realizó 
un ECA que comparó la frecuencia de los cambios de los guantes en 
dos grupos de cirujanos ortopédicos que realizan ATC. Un grupo de 
cirujanos se cambió los guantes cada 20 minutos durante la artro-
plastia, el otro grupo de cirujanos solo se cambió los guantes en el 
momento de la implantación del componente. El estudio demostró 
reducciones significativas en las perforaciones y contaminaciones 
de los guantes en el grupo de 20 minutos [9]. Kaya et al. realizó un 
estudio con un alcance similar y determinó que la perforación del 
guante ocurrió aproximadamente cada 90 minutos durante la ci-
rugía. El grupo abogó por cambios en los guantes después de este 
intervalo de tiempo [10]. Sin embargo, no hay datos publicados que 
sugieran, específicamente, que cambiarse de ropa durante los casos 
quirúrgicos prolongados finalmente reduzca la tasa de contamina-
ción o, además, infecciones quirúrgicas profundas en la artroplastia. 

En un estudio que evaluó la esterilidad de varias áreas de la bata 
quirúrgica durante los procedimientos de la columna vertebral, Bi-
ble et al. encontró que después de una duración promedio de 134 mi-
nutos, la tasa de contaminación de las batas desechables impermea-
bles oscilaba entre el 6 y el 48%, según la ubicación. Los niveles más 
altos de contaminación fueron en los hombros (48%) y en la parte 
inferior de la bata (26%), y la menor contaminación a nivel del tórax 

(6%) [11]. Sobre la base de los resultados de este estudio, hay, como 
mínimo, alguna evidencia documentada de que la contaminación 
de la bata se produce a los 134 minutos en diversos grados en la super-
ficie de las batas quirúrgicas. Flaherty et al. también demostró que la 
permeabilidad de las batas aumenta después del contacto con la san-
gre después de una hora, lo que podría aumentar la contaminación 
[12]. Sin embargo, se requiere investigación adicional para respon-
der específicamente con qué frecuencia deben cambiarse las batas 
quirúrgicas durante los procedimientos prolongados, en todo caso. 

En ausencia de datos definitivos para apoyar el cambio de ba-
tas durante la operación, esta práctica debe dejarse a la discreción 
del cirujano. Sin embargo, vale la pena tener en cuenta que varios 
estudios han relacionado el aumento del tiempo quirúrgico direc-
tamente con un aumento de las infecciones periprotésicas de la 
articulación y, por lo tanto, se deben hacer todos los esfuerzos para 
completar la operación de manera eficiente [13,14]. En un estudio 
de 69.663 pacientes con ATR primarios, 1.400 de los cuales desarro-
llaron una infección postoperatoria profunda, Kurtz et al. informó 
una relación de riesgo de 1,59 para tiempos quirúrgicos superiores 
a 210 minutos, en comparación con los casos realizados en menos 
de 120 minutos [15]. Varios estudios basados en registros europeos 
y el Programa Nacional de Mejoramiento de la Calidad Quirúrgica 
del Colegio Americano de Cirujanos (ACS-NSQIP) corroboran estos 
hallazgos e identifican los tiempos quirúrgicos como un factor de 
riesgo independiente de infecciones [16-18]. En un reciente estudio 
basado en el registro estadounidense de 56.216 ATR, un análisis de 
subgrupos encontró un aumento del 9% en el riesgo de infecciones 
profundas en el sitio quirúrgico por cada quince minutos adiciona-
les de tiempo operatorio (IC del 95%, 4 a 13%) [19]. A la luz de esta evi-
dencia, se deben hacer esfuerzos razonables para realizar la cirugía 
de una manera eficiente, mitigando los pasos y procedimientos que 
consumen tiempo y que no tienen un efecto basado en la evidencia 
en los resultados.

En conclusión, no existe evidencia directa en la literatura que 
respalde el cambio de batas durante operaciones prolongadas para 
prevenir infecciones en el sitio quirúrgico o infecciones de las arti-
culaciones periprotésicas. Sin embargo, hay datos que sugieren que 
los tiempos operativos más prolongados aumentan la contamina-
ción en las superficies, incluido el cirujano, así como evidencia que 
demuestra un aumento en las infecciones del sitio quirúrgico con 
el aumento de los tiempos operativos. Con la literatura actual, tal 
como se presenta, no podemos recomendar a favor o en contra de la 
intervención propuesta, pero sí resaltar que las operaciones deben 
realizarse de la manera más eficiente que lo permita la seguridad y 
la técnica.

1.13. PREVENCIÓN: QUIRÓFANO, VESTIMENTA QUIRÚRGICA

Autores: Wael Samir Osman, Vasili Karas, Ramy Ahmed Soliman

PREGUNTA 1: ¿Cambiar las batas quirúrgicas durante las operaciones prolongadas reduce el riesgo 
de ISQ/IAP? Si es así, ¿con qué frecuencia deben cambiarse las batas durante el procedimiento?

RECOMENDACIÓN: No podemos recomendar a favor o en contra de los cambios de batas en intervalos de tiempo específicos ya que no hay estu-
dios que evalúen las asociaciones temporales con la contaminación de las batas. Sin embargo, recomendamos cambiar las batas quirúrgicas si se 
produce una saturación o perforación de la misma durante la cirugía.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 97%; en desacuerdo: 2%; abstención: 1% (consenso unánime y muy fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Se realizó una revisión sistemática de la literatura según los li-
neamientos de la Preferred Reporting Items for Systematic Reviews an 
Meta Analyses (PRISMA) [1] dirigido a identificar si el tipo de bata 
quirúrgica, desechable o reutilizable, podría afectar la tasa de 
Infecciones postoperatorias de la herida en cirugías ortopédicas 
(Figura 1). Se realizó una investigación mediante los motores de 
búsqueda Embase, Scopus, Cochrane, PubMed y Google Scholar 
utilizando varias combinaciones de las palabras clave "Bata des-
echable", "Bata reutilizable", "Bata quirúrgica", "artroplastia" "or-
topédica" e "infección". No se estableció un límite con respecto al 
año de publicación.

La búsqueda inicial proporcionó un total de 1.264 registros 
después del ajuste por duplicados. De estos, 1.224 estudios fueron 
excluidos por título/resumen por no cumplir con los criterios de in-
clusión. El texto completo de las 40 citas restantes se examinaron en 
detalle y se excluyeron 23 más como se describe en la (Figura 1). Un 
total de 17 estudios de texto completo escritos en inglés se incluye-
ron en la síntesis cuantitativa de la revisión (Figura 1).

Dividimos los diecisiete informes en 2 grupos: el primer grupo 
incluyó estudios que informaron la cantidad de penetración bacte-
riana y la contaminación del quirófano en relación con el material 
de la bata quirúrgica; y el segundo grupo incluyó los estudios que 

informaron sobre el tipo de bata y la incidencia de infección posto-
peratoria en el sitio quirúrgico.

De los diecisiete estudios incluidos, 10 informaron sobre la 
contaminación de la bata [2-12], que se expresó como el recuento o 
penetración de bacterias en la bata, la contaminación del aire y la 
contaminación de la herida; seis informaron sobre las tasas de infec-
ción profunda [13-18] y uno informó sobre ambos resultados [19]. Los 
datos se basaron en procedimientos ortopédicos en 7 estudios, y en 
procedimientos no ortopédicos en otros 7 estudios; procedimientos 
no especificados en 2 estudios y un estudio fue in vitro (Tablas 1 y 2). 
Las evaluaciones de calidad de los dieciséis estudios se basan en los 
criterios de la AAOS para los ensayos observacionales y aleatorios, y 
todas las evidencias oscilaron entre la evidencia de moderada a baja/
contradictoria [20].

A pesar de décadas de investigación, sigue habiendo una falta 
de consenso con respecto a ciertos aspectos de la técnica aséptica 
óptima, incluida la selección del tipo de bata quirúrgica [21]. La pre-
sencia de bacterias en los guantes o batas quirúrgicas, junto con las 
bacterias en el aire, o la persistencia de bacterias en la piel después 
de la preparación de la piel y la posterior contaminación de la inci-
sión quirúrgica, se consideran las principales causas de infección en 
el entorno operatorio [22].

• • • • •
Autores: Ibrahim El Ganzoury, Eoin Sheehan, Ahmed Nageeb Mahmoud, 

Ahmed Nageeb Mahmoud, Anthony Farrell

PREGUNTA 2: ¿El tipo de bata quirúrgica (desechable o reutilizable) utilizada por el personal del 
quirófano afecta la tasa de ISQ/IAP subsiguientes en pacientes que se someten a procedimientos 
ortopédicos?

RECOMENDACIÓN: Desconocido. La evidencia disponible de bajo nivel sugiere que las batas desechables pueden tener una mayor capacidad 
para prevenir la dispersión de bacterias en el quirófano. Falta evidencia de que el tipo de vestido influya en los resultados de ISQ/IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 94%; en desacuerdo: 3%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Las batas quirúrgicas, tal como las define la FDA en 1993, son 
“vestimentas quirúrgicas usadas por el personal del quirófano du-
rante los procedimientos quirúrgicos para proteger tanto al pacien-
te quirúrgico como al personal de la sala de operaciones contra la 
transferencia de microorganismos, fluidos corporales y material en 
particulas”. Estas batas se pueden subdividir aún más en rendimien-
to estándar o alto rendimiento, en función de su capacidad para per-
mitir el paso de talco bacteriano/contaminado simulado en estudios 
de laboratorio [2]. Las condiciones de prueba se realizan en muestras 
secas y húmedas, y se determina una proporción conocida como ín-
dice de barrera para cada material. Se requiere un índice de barrera 
de 2,8 para batas quirúrgicas estándar, y un índice de barrera de 6 se 
considera impenetrable y es la que se requiere para batas quirúrgi-
cas de alto rendimiento [2].

Aunque existe evidencia contradictoria, parece haber un consen-
so en la investigación de que las batas quirúrgicas impermeables son 
una parte esencial de la reducción de las ISQ/IAP en pacientes someti-
dos a cualquier procedimiento quirúrgico [21,23-26]. Las batas de pa-
pel desechables demostraron menos transmisión de bacterias en el 
laboratorio y menores tasas de contaminación en el quirófano [21]. La 
investigación indica que las batas reutilizables tienen un alto índice 
de penetración en comparación con las batas desechables, especial-
mente en los puños, antebrazos y muslos [21,25]. De manera similar, 
en relación con las sabanas, se ha demostrado que las sabanas tejidas 
reutilizables mostraron una mayor permeabilidad a las bacterias en 
comparación con sus contrapartes desechables no tejidas [27].

A pesar de un informe de la OMS en 2016 que dice "No hay reco-
mendaciones disponibles sobre el uso de sabanas y batas desecha-

bles o reutilizables" [3], hay algunas investigaciones de laboratorio 
disponibles que han demostrado que las batas desechables tienen 
una menor tasa de penetración y por lo tanto una menor probabili-
dad de Contaminación bacteriana [21].

Las batas quirúrgicas pueden funcionar para prevenir infeccio-
nes en el sitio quirúrgico (ISQ), ya sea impidiendo que los organis-
mos de la piel entren en contacto directo con la piel y la ropa del 
equipo de cirugía hacia el sitio, campo o instrumentos quirúrgicos; 
y/o evitar que las bacterias alcancen el aire y luego puedan asentarse 
en las áreas del quirófano y heridas quirúrgicas [28]. En esta revisión 
sistemática, intentamos presentar los datos disponibles sobre la re-
lación entre los tipos de bata quirúrgica, que son desechables o reu-
tilizables, y el riesgo de infecciones de heridas quirúrgicas. 

Todos estos estudios mostraron que las batas desechables que 
estaban hechas de diferentes materiales (Tabla 1), mostraron una 
mejor resistencia a la contaminación del material de la bata, car-
ga bacteriana del aire del quirófano y contaminación de la herida 
quirúrgica. De estos resultados, se puede deducir poca evidencia 
de que las batas desechables, hechas de poliéster o material de poli-
propileno, así como los trajes de escape del cuerpo total, funciona-
ron mucho mejor como barreras para la penetración de bacterias 
que podrían conducir a la contaminación del aire del quirófano 
y/o heridas. Sin embargo, hay muchas otras variables que podrían 
afectar la dispersión de bacterias que no se controlaron en la ma-
yoría de estos estudios. Por ejemplo, la cantidad de personas en 
el quirófano parece ser uno de los factores más importantes en la 
contaminación bacteriana del aire, y la mayoría de los estudios no 
explicaron esto. Otro estudio informó que la barrera provista por 
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las batas reutilizables disminuye con el lavado y depende de con-
trolar todas las variables durante el reprocesamiento de la prenda 
[29]. Estos problemas no resueltos pueden reducir potencialmente 
la evidencia obtenida de estos estudios.

Aunque los resultados del primer grupo de estudios pueden 
ser interpretados por un revisor como que las batas no desechables 
pueden reducir potencialmente la infección de la herida quirúr-
gica, al reducir la carga bacteriana en la bata quirúrgica, aire del 
quirófano o herida quirúrgica; sin embargo, los estudios del grupo 
2 (Tabla 2 estudios) mostraron resultados conflictivos variables. 
Todos los estudios no aleatorios concluyeron con una significativa 
[11,12,14] o una ligera reducción en las tasas de ISQ profundas con 
batas desechables[17]. Al no ser aleatorios con muchos aspectos 
de investigación no cubiertos, la evidencia que presentan varía de 

bajo a muy bajo. Por otro lado, los tres estudios aleatorizados (dos 
aleatorizados, uno semi-ECA) [13,15,16] han demostrado, con evi-
dencia moderada a baja, que ambos tipos de batas tienen tasas de 
infección de ISQ comparables. Nuevamente, hay muchos factores 
que no fueron controlados en estos estudios en la Tabla 2 que po-
drían afectar la incidencia de ISQ .

La cantidad de veces que se reutilizaron las prendas y su inte-
gridad no fue parte de ninguna medida de resultado del estudio. La 
duración del procedimiento, el índice de masa corporal, la profilaxis 
antimicrobiana, el lavado prequirúrgico y los métodos de elimina-
ción del vello han demostrado ser factores importantes en las ISQ. 
El tipo de procedimiento que se está realizando también es probable 
que tenga efectos dramáticos en la dispersión bacteriana [28]. Por úl-
timo, como la mayoría de estos estudios son muy antiguos, muchos 

TABLA 1. Estudios que reportan penetración bacteriana en relación con el tipo de vestido

Estudio/Año Tipo de cirugía Resultado primario
Tipo de bata

Resultado/Conclusión
Desechable Reusable

Alford 1973 [4] No especificado Contaminación 
de la bata (índice 
de resistencia a 
la penetración de 
bacterias a través de 
la bata)

Papel, plástico Algodón La bata de plástico con capucha tenía 
menos contaminación microbiana 
que las batas de tela o papel en un 71,8 
y 57,3% (p < 0,0005)

Whyte 1976 [5] ATC Contaminación del 
aire

Desechable no 
tejido, sistema 
de escape total 
del cuerpo 
(TBES)

Bata de 
algodón

Reducción del 30% en el recuento 
de bacterias cuando se utilizó una 
reducción desechable no tejida y 10 
veces mayor en partículas bacterianas 
cuando se utilizó un sistema de escape 
corporal total. Autores recomiendan 
vestidos desechables.

Blomgren 1983 [19] ATC electiva Contaminación del 
aire y herida

Desechable, 
sistema de 
escape total del 
cuerpo (TBES)

Tejido 
convencional 
reusable

Se encontró que los recuentos de 
bacterias en el aire del quirófano y 
las tasas de infección de las heridas 
profundas eran significativamente 
más altas en el grupo vestido de 
manera convencional.

Whyte 1990 [6] ATC 
(principalmente)

Contaminación del 
aire

Polyester 
Desechable, 
sistema de 
escape total del 
cuerpo (TBES)

Bata de 
algodón 
convencional

Las batas desechables y los TBES 
mostraron una reducción significativa 
comparable en la dispersión de 
bacterias en el aire, medida por 
las muestras de aire bacterianos, 
en comparación con las batas 
reutilizables.

Sanzén 1990 [2] ATC Contaminación del 
aire

Batas de escape 
desechables 
no tejidas o de 
cuerpo total.

Algodón Con las batas desechables y los trajes 
de escape, la contaminación media 
del aire con UFC se ha reducido 
significativamente. Los autores 
concluyen que tanto los trajes de 
fregado especialmente diseñados 
como las batas de escape pueden 
reducir aún más el bajo nivel de 
contaminación bacteriana del aire en 
un encapsulado de aire limpio y de 
flujo descendente.
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TABLA 1. Estudios que reportan penetración bacteriana en relación con el tipo de vestido (cont.)

Estudio/Año Tipo de cirugía Resultado primario
Tipo de bata

Resultado/Conclusión
Desechable Reusable

Scheibel 1991 [3] ATC Contaminación del 
aire y herida

Batas 
desechables de 
polipropileno

Ropa 
convencional 
de algodón

Las batas de polipropileno redujeron 
la contaminación bacteriana 
del aire de un quirófano con 
ventilación convencional en un 62%. 
La contaminación de las heridas 
quirúrgicas durante el reemplazo 
articular también se redujo, pero no en 
un grado significativo.

Verkalla 1998 [9] Bypass electivo 
de las arterias 
coronarias

Contaminación del 
aire

Trajes de aire 
desechable de 
polipropileno 
(trajes de 
escape)

algodón Con los trajes de aire de polipropileno 
desechables (junto con otras medidas 
de protección), los recuentos de aire 
bacteriano disminuyeron de 25 UFC/
m3 a 7 UFC/m3, y la contaminación de 
la herida quirúrgica postoperatoria se 
redujo significativamente.

Tammellin 2001 [10] Cirugía 
cardiotorácica

Contaminación del 
aire y herida

Trajes de tejido 
de algodón/
poliéster 
desechables de 
tejido apretado

Ropa de 
algodón 
convencional

Uso de trajes de matorral especiales 
muy tejidos.
Reduce la dispersión de recuentos 
totales de bacterias y de S. aureus. 
del personal de quirófano, lo que 
posiblemente reduce el riesgo de 
Contaminación aérea de heridas 
quirúrgicas.

Lankester 2002 [11] ATC; ATR Contaminación 
de la bata (índice 
de resistencia a 
la penetración de 
bacterias a través de 
la bata)

Tejido 450' Tejido de 
poliéster 
“theta barrier”

Las batas desechables mostraron 
una reducción estadísticamente 
significativa en la penetración 
bacteriana a través de la axila del 
cirujano (p = 0,02), la ingle (p = 0,02) 
y la región perianal (p < 0,01), en 
comparación con las batas reutilizables.
Los autores recomiendan no usar 
estas batas reutilizables probadas en la 
cirugía de implantes ortopédicos.

Ward 2014 [21] Procedimientos 
ortopédicos 
limpios

Contaminación 
de la bata (índice 
de resistencia a 
la penetración de 
bacterias a través de 
la bata)

Bata de papel 
desechable

Bata de 
algodón

No se ha producido la transmisión de 
bacterias a través del material de la bata 
de papel (0 de 27 batas). La transmisión 
bacteriana a través del vestido 
reutilizable en las batas se produjo en 
26 de 27 batas de tela (p < 0,001).
Los autores declararon que las batas 
de papel desechables demostraron 
menos transmisión de bacterias en 
el laboratorio con menores tasas 
de contaminación en la sala de 
operaciones. Los autores recomendaron 
este tipo de batas de papel desechables 
para todos los casos quirúrgicos, 
especialmente aquellos que involucran 
implantes, debido al mayor riesgo de 
infección.

Sahu 2017 [12] Estudio in vitro Penetración de la 
bata

Poliéster tejido 
desechable, 
no tejido 
desechable

Algodón 
tejido, 
algodón 
poliéster.

Tejidos no desechables mostraron 
ser mejores. El algodón poliéster 
mostraron la menor resistencia.
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de los materiales de bata probados en estudios anteriores han expe-
rimentado mejoras continuas, por lo que es posible que los estudios 
más antiguos ya no sean aplicables. Cabe mencionar que otros dos 
estudios no ingleses [29, 30], han demostrado que las tasas de ISQ son 
significativamente más altas con las batas de algodón reutilizables. 
Sin embargo, la evidencia de estos dos estudios sigue siendo cues-
tionable.

Una revisión de la evidencia realizada con las guías de la OMS [3], 
basada en muchos de los estudios incluidos en nuestra revisión siste-
mática, mostró con evidencia de calidad moderada y muy baja, que 
el uso de paños y telas no tejidas desechables estériles no tiene bene-
ficio ni daño comparado con artículos tejidos reutilizables estériles. 
Del mismo modo, el National Institute for Health and Clinical Exce-
llence (NICE) en Londres, Inglaterra, informó que no hay diferencias 
en la incidencia de ISQ entre el uso de sabanas y batas quirúrgicas 
de un solo uso y reutilizables [31]. La recomendación de NICE, por lo 
tanto, fue considerar la rentabilidad de usar un tipo de vestido sobre 

el otro. Si se considera la rentabilidad, un estudio concluyó que la el 
uso de batas desechables no tejidas es más rentable en la prevención 
de ISQ, ya que para los artículos de un solo uso, el costo de compra 
directa fue el factor más importante en el costo total; sin embargo, 
para artículos reutilizables, el factor más importante fue la combi-
nación de "número de reutilizaciones", '"costos de lavado y reproce-
samiento" y "número de sabanas utilizadas por procedimiento" [32]. 
Debe mencionarse que los estándares europeos actuales recomien-
dan el uso adicional de sábanas y batas quirúrgicas reutilizables de 
algodón y mezcla de poliéster/algodón [33], según los estudios dispo-
nibles que mostraron la superioridad de las batas desechables y los 
materiales de las sabanas para reducir la contaminación bacteriana 
o ISQ, aunque ha sido de baja evidencia.

En conclusión. la evidencia disponible de bajo nivel sugiere que 
las batas desechables tienen mayor capacidad para prevenir las dis-
persiones bacterianas en el quirófano. Con respecto a la incidencia 
de ISQ, la evidencia disponible de moderada a baja apoya que tanto 

TABLA 2. Estudios que informaron infección postoperatoria en el sitio quirúrgico en relación con el tipo de bata

Estudio/Año Diseño Cirugía
Grado de infección

Comentarios
Desechable Reusable

Moylan and 
Kennedy 1980 [13]

Prospectivo 
cruzado 
(no aleatorio)

Cierre primario de 
la herida, incluidas 
heridas limpias 
y contaminadas, 
especialmente en el 
grupo reutilizable

25/1100 (2,27%) 74/1153 (6,41%) Aumento significativo en la tasa 
de infección con el uso de batas 
reutilizables en lugar de desechables

Baldwin 1981 [14] Prospectivo 
cruzado (no 
aleatorio)

No especificado 15/3236 (1,1%) 35/3152 
(0,43%)

El uso de sabanas y batas desechables 
redujo las ISQ del 1,1% al 0,43% (no se 
realizaron análisis estadísticos)

Blomgren 1983 [19] Prospectivo 
cruzado (no 
aleatorio; análisis 
estadístico no 
realizado)

ATC 9/27 (número 
de crecimiento 
bacteriano en 
el lavado de 
la herida por 
número de 
procedimiento)

28/34 La tasa de ISQ superficiales fue 
ligeramente más alta cuando se usó 
ropa convencional en lugar de traje de 
escape total del cuerpo.

Garlbaldi 1984 [15] Prospectivo/
aleatorio/
observador ciego

Diferentes 
operaciones 
electivas. No 
se menciona el 
número de heridas 
limpias o limpias 
contaminadas

5/226 (2,2%) 6/268(2,2%) No hay diferencias significativas en las 
ISQ entre batas y campos reutilizables 
y desechables

Moylan 1987 [16] Prospectivo/
cruzado

Cirugía General 
Limpia y 
contaminada limpia

30/1060 (2,83%) 73/1121 (6,51%) Tasa de infección significativamente 
más alta con campos y batas 
reutilizables que las desechables

Bellchambers 1996 
[17]

Prospectivo/
aleatorio

Cirugía arterial 
coronaria

13/250 (5,2%) 12/236(5,08%) No hay diferencias en las tasas de 
ISQ en heridas de pierna o esternales 
entre los sistemas de batas y cortinas 
reutilizables y desechables

Belkin 1998 [18] Prospectivo/
cruzado/ 
observador ciego 
(cuasi ECA)

Procedimientos 
varios con cierre 
primario

108/2139 (5,0%) 133/2223 (6,0%) No hay diferencias significativas en las 
ISQ entre batas y sabanas reutilizables 
y desechables
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las batas desechables como las reutilizables tienen la misma capaci-
dad para la prevención de las ISQ, siempre que sean estériles y resis-
tentes a los fluidos. Sin embargo, debido a que el nivel de evidencia 
para estos estudios no es alto, se necesitan estudios controlados alea-
torios adicionales para examinar más a fondo este tema.
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A pesar de que las mangas de las batas desechables modernas son 
impermeables a los líquidos, el manguito de la bata es permeable a 
los fluidos y fue reconocido como una fuente potencial de contami-

nación en el campo quirúrgico hace más de 60 años [1,2]. El fallo de la 
interfaz vestido-guante permite que la sangre y los fluidos corporales 
lleguen a la piel del usuario de la bata en algunas circunstancias [3–6]. 

• • • • •
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PREGUNTA 3: ¿El uso de tiras oclusivas en las mangas de las batas quirúrgicas reduce el riesgo 
de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: No hay evidencia directa de que las tiras oclusivas en las mangas de las batas quirúrgicas reduzcan el riesgo de ISQ/IAP sub-
siguiente. Sin embargo, existe evidencia de que las tiras oclusivas impiden la salida de partículas de la interfaz bata-guante de ciertos sistemas de 
batas y, por lo tanto, pueden reducir la contaminación del campo quirúrgico y potencialmente reducir los riesgos de ISQ/IAP.
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Sin embargo, no está tan bien establecido que la interfaz ba-
ta-guante sea también una fuente potencial de contaminación para 
el paciente y, por lo tanto, una fuente de ISQ/IAP posterior [7]. Un es-
tudio a 10 años con datos del Registro Conjunto de Nueva Zelanda 
mostró un mayor riesgo de reoperaciones debido a la infección a los 
6 meses cuando se realizó la cirugía con un sistema de ventilación 
del casco quirúrgico, aunque estudios de seguimiento con análisis 
multivariados han refutado estos últimos hallazgos [8 –10]. Se postu-
la que un mecanismo potencial de contaminación puede ser la sali-
da de partículas en la interfaz del guante-vestido, y que la presión de 
aire positiva generada por el ventilador del casco puede forzar el aire 
hacia abajo de la manga, lo que provoca el escape de partículas en la 
interfaz del guante-bata.

El tipo de material de la manga de la bata también puede influir 
en la capacidad y el volumen de las partículas que migran fuera de la 
unión de guante y bata. Un estudio realizado por Fraser et al. analizan-
do la salida de polvo fluorescente aplicado a las manos previamente a 
la colocación de la bata quirúrgica, se compararon varios sistemas de 
bata (una bata estándar y cuatro sistemas de cascos quirúrgicos), y evi-
denciaron que todas las batas tenían alguna contaminación en la in-
terfaz bata-guante [11]. Sin embargo, un sistema de bata-casco quirúr-
gico tenía una contaminación significativamente mayor (p < 0,001) en 
comparación con los otros 4, en los que no difería significativamente. 
El sistema de vestimenta con la mayor contaminación estaba hecho 
de un material más rígido y plastificado que permitía pliegues más 
profundos y un sellado menos hermético en la interfaz entre la bata 
y el guante. Además, los autores notaron que el material de la manga 
más rígido permitía una mayor migración distal del puño del guante, 
exponiendo potencialmente el puño tejido de la bata. No hubo dife-
rencias estadísticas en la contaminación entre otros sistemas de cas-
cos quirúrgicos y la bata convencional, lo cual no apoyó la hipótesis de 
que las presiones positivas dentro del traje son el principal impulsor 
de la contaminación en la interfaz bata-guante para las batas analiza-
das, sino más bien material de la manga de la bata.

Este mismo material de bata que mostró tener mayor contami-
nación en el estudio de Fraser et al. fue también probado de forma 
similar en un estudio de Young et al. [12]. En este estudio, los autores 
observaron una mayor salida de polvo fluorescente en la interfaz de 
la bata-guante con la bata del sistema de casco quirúrgico en compa-
ración con una bata estándar. Una investigación adicional del estu-
dio incluyó el sistema de casco quirúrgico con la unión entre la bata 
y el guante sellado con cinta adhesiva. La adición de la cinta adhesiva 
eliminó la salida de partículas en la interfaz de bata-guante.

Se han hecho algunas recomendaciones sobre las modificacio-
nes que se pueden realizar en los puños de las batas quirúrgicas, que 
aumentan la seguridad de la interfaz entre la bata y el guante, como 
hacer un pequeño corte en el brazalete e introducir el pulgar a través 
de este orificio para disminuir potencialmente la contaminación 

quirúrgica [13]. Si bien se ha sugerido esta modificación, existe una 
investigación mínima que evalúe este enfoque teórico para dismi-
nuir el riesgo de ISQ o IAP.

En un ensayo aleatorizado, Shirley et al. no encontraron diferen-
cias en la contaminación quirúrgica de la herida en ATR con el uso 
de batas quirúrgicas normales en comparación con los sistemas de 
casco quirúrgico. También mostraron que la adición de cinta en la 
interfaz de la bata y el guante no alteró la tasa de contaminación [14]. 
Si bien no hay estudios que vinculen directamente la oclusión de la 
interfaz bata-guante con una reducción de las ISQ/IAP, existe eviden-
cia de que el cierre de esta interfaz elimina la salida de partículas que 
pueden actuar como fuente de contaminación, lo que reduce poten-
cialmente el riesgo de ISQ/IAP.
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Las mascarillas faciales quirúrgicas se desarrollaron originalmente 
para contener y filtrar gotitas que contienen microorganismos ex-
pulsados de la boca y la nasofaringe de los trabajadores de la salud 
durante la cirugía. Del mismo modo, se han utilizado coberturas para 
la cabeza, como los gorros quirúrgicos, para limitar la contaminación 
potencial por el desprendimiento de cabello y cuero cabelludo.

La efectividad de tales estrategias ha sido cuestionada en la li-
teratura. Incluso con el uso de máscaras faciales, se ha demostrado 
que las conversaciones en el quirófano aumentan la contaminación 
microbiana [1], y que las propiedades de barrera de las máscaras fa-
ciales disminuyen con la acumulación de humedad y la ventilación 
a lo largo de los bordes de la máscara [2]. Además, se ha demostrado 
que el uso de máscaras faciales disminuye la dispersión bacteriana 
en la boca [3], pero no tiene ningún efecto en el recuento bacteriano 
general en el QX [4], lo que sugiere que las mascarillas simplemente 
redirigen la dispersión bacteriana. Por otro lado, se ha demostrado 
que la omisión de los recubrimientos de la cabeza aumenta la con-
taminación microbiana del aire de 3 a 5 veces y aumenta la sedimen-
tación bacteriana en el área de la herida 60 veces [5,6]. Sin embargo, 
dos estudios no han encontrado diferencias en la contaminación 
ambiental con el uso de coberturas para la cabeza [7, 8].

Los estudios clínicos no han podido demostrar una diferencia en 
las ISQ con el uso de mascarillas quirúrgicas, mientras que las IAP no 
se han estudiado específicamente. Un ensayo aleatorizado prospecti-
vo de 3.088 pacientes de cirugía general no encontró diferencias signi-
ficativas en las tasas de ISQ cuando el personal del quirófano usó una 
mascarilla [9]. Un ensayo aleatorizado prospectivo de 811 pacientes 
que incluyó procedimientos ortopédicos tampoco encontró dife-
rencias en las ISQ con el uso de mascarillas por parte del personal no 
lavado [10]. Además, un metanálisis de 3 ensayos y 2,113 pacientes no 
encontró diferencias significativas en el ISQ con el uso de mascarillas 
[11]. Es importante tener en cuenta que algunos de estos ensayos in-
cluyeron procedimientos ortopédicos, y estos ensayos tuvieron tasas 
relativamente altas de ISQ (3.5 a 11.5%), mucho más altas que las tasas 
actuales de ISQ/IAP en la artroplastia total. Por lo tanto, la interpreta-
ción de estos hallazgos debe hacerse con precaución.

A pesar de la falta de evidencia clínica para el uso de mascarillas y 
gorros quirúrgicos, no se puede hacer una recomendación contra el 
uso por parte del paciente en el quirófano por los siguientes motivos:

1) Si bien la evidencia disponible no muestra diferencias en las 
ISQ con el uso de mascarilla y gorros quirúrgicos por parte 
del personal de QX, no se han realizado estudios que inves-
tiguen el impacto de los pacientes que usan mascarillas o 
gorros quirúrgicos durante la cirugía. Por ello, cualquier re-
comendación sería la extrapolación de los datos del personal 
de QX al uso en el paciente. 

2) Sobre las tasas de ISQ , la bibliografía no aborda el impacto 
potencial en los pacientes no programados que se someten 
a una intervención quirúrgica en el quirófano ese día. No se 
han estudiado las partículas, como la caída de algún pelo , y 
su impacto sobre las ISQ/IAP en otros pacientes, pero se ha 
demostrado que el orden de programación de los casos In-
fluye en el riesgo de IAP[12].

3) IAP no se ha estudiado específicamente como un punto final. 
4) La literatura no aborda el uso diferencial de mascarillas en 

poblaciones especiales, como los portadores nasales SARM+. 
La eliminación del uso de mascarillas o gorros en estos indi-
viduos puede afectar las tasas de ISQ/IAP. 

5) La contaminación microbiana del aire en el quirófano pue-
de ser un factor subestimado en la etiología de la IAP [13]. El 
uso de gorros en el quirófano puede disminuir los riesgos de 
ISQ/IAP, al disminuir la contaminación microbiana del aire.
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PREGUNTA 4: ¿Deben los pacientes usar una máscara y un gorro quirúrgico en el quirófano 
para reducir el riesgo de IAP/ISQ subsiguientes?

RECOMENDACIÓN: Desconocido. No se ha demostrado que el uso de mascarillas y gorros quirúrgicos por parte del personal de quirófano (QX) 
afecte las tasas de ISQ, pero con las pruebas limitadas disponibles no se puede hacer una recomendación a favor o en contra del uso por parte del 
paciente. El uso de gorros quirúrgicos por los pacientes en el quirófano puede disminuir el riesgo de ISQ/IAP al disminuir la contaminación micro-
biana del aire.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 4%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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El uso de guantes dobles es una técnica ampliamente utilizada por los 
cirujanos en muchas subespecialidades quirúrgicas con la esperanza 
de minimizar la contaminación del sitio quirúrgico [1,2]. Las tasas de 
contaminación microbiológica de los guantes aumentan con la du-
ración de la cirugía, lo que justifica el cambio de guantes durante los 
procedimientos prolongados [3]. Sin embargo, no se han publicado 
estudios que evalúen las relaciones directas entre el cambio de guan-
tes y los riesgos de las ISQ/IAP. Además, existe evidencia contradictoria 
sobre la frecuencia óptima de los cambios de los guantes.

Varios estudios han demostrado que el porcentaje de contami-
naciones intraoperatorias de los guantes por microorganismos du-
rante los procedimientos de artroplastia total oscila entre el 3,4 y el 
30% [2,4–8]. La alta variabilidad de la contaminación puede atribuirse 
a diferentes métodos de cuantificación de la contaminación. Otros 
factores, como la ventilación en el quirófano, también pueden afectar 
las tasas de contaminación de los guantes quirúrgicos. La mayoría de 
los estudios son observacionales y solo informaron tasas absolutas de 
contaminación intraoperatoria. Estos estudios no han comparado las 
diferencias en las tasas de contaminación entre los casos en que los 
guantes se cambiaron durante la operación, durante la mitad de un 
procedimiento ortopédico limpio, en comparación con los casos en 
que no se cambiaron. Sin embargo, en un ensayo aleatorizado de 102 
miembros del equipo quirúrgico, Ward et al. demostraron que el cam-
bio de guantes al cabo de una hora en un procedimiento ortopédico 
limpio se asoció con una disminución significativa de las tasas de con-
taminación intraoperatoria de los guantes (13 vs. 23%) [2].

Existen informes contradictorios sobre la frecuencia óptima de 
cambio de guantes durante un procedimiento. La mayoría de los estu-
dios recomiendan cambiarlos después de vestir el campo quirúrgico 
debido a las altas tasas de contaminación producidas por alteración 
del flujo de aire laminar [4,7,9]. Otros estudios recomiendan cambiar 
los guantes antes de manipular los implantes para prevenir la trans-
ferencia de patógenos a las nuevas prótesis [2]. Independientemente 
de las tasas de contaminación, los guantes perforados son ineficaces 
como barrera protectora contra la contaminación [10]. Por lo tanto, 
también se recomienda cambiarlos siempre que se detecte una perfo-
ración macroscópica del guante, lo cual se ha demostrado que ocurre 
después de un promedio de 93 ± 50 minutos de tiempo intraoperato-
rio [11]. El tiempo recomendado para el cambio de guantes en los es-
tudios, que valoran la contaminación y/o la perforación es variable, y 
oscila entre cada 20 minutos y 90 minutos [8,11–13], así como después 
de la resección ósea y antes de insertar implantes [14].

Aunque ningún estudio investiga la relación directa entre los 
cambios durante la operación de los guantes y la ISQ/IAP tras la ar-
troplastia total, los estudios de otras especialidades quirúrgicas de-
muestran una reducción de las ISQ después de los cambios del se-

gundo guante [15,16]. Debido a las bajas tasas de IAP en las cirugías de 
artroplastia, la realización de un estudio clínico aleatorizado (ECA) 
con IAP como principal resultado sería inviable debido al alto nú-
mero de cirugías necesarias para que se produzca una IAP. Además, 
la relevancia de los hallazgos de otras especialidades quirúrgicas no 
está clara debido a la naturaleza única y los componentes utilizados 
en la cirugía de artroplastia. Se requieren más estudios para llegar a 
una conclusión definitiva con respecto a la efectividad del cambio 
de guantes para reducir el riesgo de ISQ/IAP.
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PREGUNTA 5: ¿Cambiar los guantes durante operaciones prolongadas reduce el riesgo de ISQ/
IAP? Si es así, ¿con qué frecuencia se deben cambiar los guantes durante el procedimiento?

RECOMENDACIÓN: Cambiar los guantes intraoperatoriamente puede reducir los riesgos de ISQ/IAP en la cirugía de artroplastia al reducir la 
contaminación. Sobre la base de estudios previos, los guantes deben cambiarse después de vestir el campo quirúrgico, antes de manipular los 
implantes y cuando se produce la perforación macroscópica del guante. Los guantes también deben cambiarse al menos una vez cada 60 a 90 
minutos, ya que las tasas de contaminación y perforación del guante aumentan con la duración de la cirugía.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 5%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Aunque las suelas de los zapatos son posibles vectores para enfer-
medades infecciosas, actualmente no existen estudios que vinculen 
directamente el uso de calzado (para quirófano solo frente a zapa-
tos externos) con tasas mayores o menores de ISQ/IAP en pacientes 
que se someten a procedimientos ortopédicos. Sin embargo, los ha-
llazgos publicados sugieren que los zapatos de QX o zuecos de QX 
pueden estar involucrados en la vía de la infección postoperatoria de 
la herida. En un estudio que evaluó el nivel de contaminación bac-
teriana de los zapatos de QX al comienzo y al final de una jornada 
laboral y comparó los resultados con el calzado para exteriores, los 
hallazgos mostraron la presencia de especies bacterianas patóge-
nas responsables de infección postquirúrgica en ambos grupos de 
calzado. Sin embargo, el calzado exterior fue el más contaminado. 
Además, las muestras de bacterias tomadas de los zapatos de QX al 
final de la jornada estaban menos contaminadas que las tomadas al 
comienzo del día [1].

En un estudio separado que evaluó los recuentos de colonias 
bacterianas en el quirófano general, el uso de zuecos aumentó sig-
nificativamente los recuentos de colonias, mientras que el no uso 
de estos no aumentó significativamente los recuentos de colonias 
[2]. Sin embargo, no hubo diferencias significativas en el recuento 
medio de colonias bacterianas en el suelo cuando se compararon 
los dos. En otro estudio que determinó el efecto del uso de cubreza-
patos por parte del personal médico y los visitantes en las tasas de 
infección, así como la mortalidad y la duración de la estancia en una 
unidad de cuidados intensivos (UCI), el uso de cubrezapatos no fue 
útil para prevenir infecciones de patógenos comunes en la UCI [3]. 
Sin embargo, en el período en que se usaron los cubrezapatos, hubo 
tasas más altas de infecciones en comparación con los períodos en 
que no se usaron los cubrezapatos. Un estudio del Reino Unido con-
cluyó que el uso de cubrezapatos no era necesario para la cirugía "de 
día", que se clasificó como procedimientos quirúrgicos sin compli-
caciones en el mismo día, como reparaciones de hernias, cirugía de 
venas varicosas y laparoscopia simple [4]. Esto plantea una pregunta 
importante; ¿Debería cambiar nuestro enfoque sobre el calzado qui-
rúrgico, en los quirófanos de cirugía ambulatoria respecto a los de 

cirugía con ingreso?. También se han reportado hallazgos contradic-
torios. Cuando se examinó la contaminación del suelo de quirófano 
tras el uso o no de calzado de protección, los resultados del estudio 
realizado por Copp et al. indicó que el uso de zuecos redujo la trans-
ferencia de bacterias [5]. No hay evidencia de que el calzado exterior 
implique un mayor riesgo de infección. Sin embargo, se ha infor-
mado de que el proceso de cambio de calzado o la aplicación del 
cubrezapatos puede contaminar las manos de los médicos/cirujanos 
[6]. En un estudio de 18 individuos cuyas manos fueron examinadas 
después del contacto con los cubrezapatos; los hallazgos mostraron 
que los organismos detectados en sus manos probablemente fueron 
transferidos de sus zapatos de exterior [7]. Ayliffe estudió el papel del 
entorno del quirófano en las infecciones postoperatorias de la heri-
da. Señaló que el uso de alfombras adhesivas de quirófano, aunque es 
positivo, puede aumentar el número de organismos en las suelas de 
los zapatos del personal que entra en el quirófano [8].

Sobre la base de la evidencia general, no hay pruebas que de-
muestren una relación directa entre el uso de calzado y las tasas de 
ISQ/IAP en pacientes que se someten a cirugía ortopédica.
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PREGUNTA 6: ¿El uso del calzado (es decir, zapatos solo para el QX, zapatos de exteriores 
descubiertos, zapatos de exteriores cubiertos) del cirujano y el personal de quirófano afecta 
la tasa de ISQ/IAP en pacientes que se someten a procedimientos ortopédicos?

RECOMENDACIÓN: Hay poca o ninguna evidencia que sugiera que el uso zapatos solo para e QX influya en las tasas de ISQ/IAP. Sin embargo, en 
vista del hecho de que los zapatos que se usan en el exterior del área quirúrgica pueden estar muy contaminados, recomendamos que no se usen 
zapatos externos en los quirófanos ortopédicos, o que se usen cubiertas de zapatos para evitar su contacto con el suelo del quirófano.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 94%; en desacuerdo: 4%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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La importancia de la contaminación bacterianas a través del aire en 
las incisiones quirúrgicas, ha sido evaluado durante décadas [1–4]. 
Pasquarella et al. [5] demostraron que las partículas del aire en el qui-
rófano de Cirugía Ortopédica son una fuente de contaminación para 
las infecciones precoces del sitio quirúrgico (ISQ). Los instrumentos 
quirúrgicos tienden a estar contaminados durante el procedimiento 
por partículas y microbios en el aire, lo que permite que estos ins-
trumentos actúen como fómites, incluso si el campo quirúrgico no 
está muy contaminado [6]. Se ha demostrado que la contaminación 
posterior a la esterilización de los juegos o paquetes que contienen 
el instrumental quirúrgico aumenta la tasa de ISQ profundas en pa-
cientes ortopédicos [7].

La contaminación del aire en la quirófano no es constante du-
rante todo el período perioperatorio. Brown et al. [8] demostraron 
que los recuentos de bacterias en el aire durante la antisepsia de la 
piel y entallado del paciente fueron 4,4 veces más altos que durante 
la cirugía, lo que los lleva a recomendar la apertura de instrumentos 
después de completada la preparación del paciente y la cobertura 
con los campos quirúrgicos. Chauveaux et al. [9] también notó un 
aumento 4 veces mayor de la contaminación del aire durante la pre-
paración de la extremidad y la cobertura del paciente, y recomendó 
no abrir los instrumentos hasta después de que el campo quirúrgico 
estuviera totalmente preparado.

Dos manuscritos relacionan claramente el tiempo transcurrido 
de intervención quirúrgica con la tasa de contaminación del instru-
menta. Dalstrom et al. [10] abrieron bandejas de instrumental en un 
quirófano sin ningún procedimiento quirúrgico en marcha pero 
con ligero tráfico de personal. Informaron una tasa de contamina-
ción dependiente del tiempo en que las bandejas de instrumental 
habían estado abiertas, con el 4% de las bandejas contaminadas a los 
30 minutos, en comparación con el 30% de las bandejas contamina-
das después de 4 horas de exposición. Las bandejas abiertas e inme-
diatamente cubiertas con una toalla estéril fueron protegidas de la 
contaminación (p = 0,02). Aunque este hallazgo no proporciona una 
guía clara sobre cuánto tiempo puede estar expuesta una bandeja es-
téril al ambiente antes de que el riesgo de contaminación se vuelva 
inaceptable (es decir, cause infecciones de la herida quirúrgica), los 
autores demostraron una correlación directa entre los tiempos de 
exposición de las bandejas de instrumental abiertas y los riesgos de 
contaminación bacteriana. La cobertura de los implantes con una 
toalla estéril mitigó el riesgo en un grado significativo. Bible et al. [11] 
demostraron una protección similar contra la contaminación con 

una toalla estéril, pero contradijeron que la tasa de contaminación 
fuera dependiente del tiempo. Los implantes cubiertos tenían me-
nos probabilidades de estar contaminados antes de la implantación 
respecto a los que habían estado descubiertos (2 vs. 16,7%) en su estu-
dio. El paso simple y práctico de cubrir la bandeja quirúrgica con una 
toalla estéril redujo significativamente el riesgo de contaminación. 
Por lo tanto, independientemente de la duración esperada de una 
intervención quirúrgica, la cobertura de la bandeja de instrumental 
o implantes es una forma sencilla de reducir el riesgo de contamina-
ción una vez que se ha abierto.

Sobre la base de los limitados datos disponibles, se puede llegar 
a una conclusión moderada. Las bandejas de instrumental deben 
mantenerse en un embalaje estéril y abrirse solo después de que el 
paciente haya sido preparado y cubierto. Además, los instrumentos 
deben abrirse tan cerca como sea posible del momento en que van a 
ser usados en la operación, ya que existe una tasa de contaminación 
dependiente del tiempo que el instrumental se halla expuesto al en-
torno de el quirófano.

REFERENCIAS
[1] Whyte W, Hodgson R, Tinkler J. The importance of airborne bacterial con-

tamination of wounds. J Hosp Infect. 1982;3:123–135.
[2] Duguid JP, Wallace AT. Air infection with dust liberated from clothing. Lan-

cet. 1948;2:845–849.
[3] Howorth FH. Prevention of airborne infection during surgery. Lancet 

1985;1:386–388.
[4] Lidwell OM. Clean air at operation and subsequent sepsis in the joint. Clin 

Orthop Relat Res. 1986:91–102.
[5] Pasquarella C, Pitzurra O, Herren T, Poletti L, Savino A. Lack of influence of body 

exhaust gowns on aerobic bacterial surface counts in a mixed–ventilation op-
erating theatre. A study of 62 hip arthroplasties. J Hosp Infect. 2003;54:2–9.

[6] Saito Y, Kobayashi H, Uetera Y, Yasuhara H, Kajiura T, Okubo T. Microbial 
contamination of surgical instruments used for laparotomy. Am J Infect 
Control. 2014;42:43–47. doi:10.1016/j.ajic.2013.06.022.

[7] Dancer SJ, Stewart M, Coulombe C, Gregori A, Virdi M. Surgical site in-
fections linked to contaminated surgical instruments. J Hosp Infect. 
2012;81:231–238. doi:10.1016/j.jhin.2012.04.023.

[8] Brown AR, Taylor GJ, Gregg PJ. Air contamination during skin preparation and 
draping in joint replacement surgery. J Bone Joint Surg Br. 1996;78:92–94.

[9] Chauveaux D. Preventing surgical–site infections: measures other than 
antibiotics. Orthop Traumatol Surg Res. 2015;101:S77–S83. doi:10.1016/j.
otsr.2014.07.028.

[10] Dalstrom DJ, Venkatarayappa I, Manternach AL, Palcic MS, Heyse BA, Prayson 
MJ. Time–dependent contamination of opened sterile operating–room 
trays. J Bone Joint Surg Am. 2008;90:1022–1025. doi:10.2106/JBJS.G.00689.

[11] Bible JE, O’Neill KR, Crosby CG, Schoenecker JG, McGirt MJ, Devin CJ. 
Implant contamination during spine surgery. Spine J. 2013;13:637–640. 
doi:10.1016/j.spinee.2012.11.053.

• • • • •

1.14. PREVENCIÓN: QUIRÓFANO, CAMPO QUIRÚRGICO
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PREGUNTA 1: ¿Cuándo deben abrirse las bandejas del instrumental durante la cirugía para 
minimizar el riesgo de contaminación?

RECOMENDACIÓN: Las bandejas de instrumental deben abrirse lo más cerca posible al momento de la cirugía. Una vez abiertas, las bandejas y 
el instrumental deben cubrirse con una toalla o paño estéril cuando no estén en uso.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 97%; en desacuerdo: 2%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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El uso de una cubeta (un utensilio lleno de agua estéril en la mesa 
de instrumental ) en el quirófano, tiene como objetivo propor-
cionar un lugar para lavar, almacenar y limpiar los instrumentos 
quirúrgicos de los desechos antes de su posible reutilización du-
rante la cirugía. Aunque algunos recomiendan su uso [1,2], varios 
estudios publicados han demostrado existencia de contamina-
ción bacteriana en estas cubetas, con tasas informadas entre 2,2 
y 74,4% [3–8].

En un ensayo controlado aleatorio, Lindgren et al. examinaron 
las tasas de cultivos positivos del contenido de ese tipo de recipien-
tes, que contenían agua estéril (n = 47) o una solución de clorhexidi-
na al 0,05% (n = 53), luego de artroplastias primaria [8]. El crecimien-
to bacteriano en muestras obtenidas de las cubetas fue del 9% en el 
grupo de agua estéril, frente al 0% en el grupo de solución de clor-
hexidina (p = 0,0045). El análisis secundario de las complicaciones 
tempranas de la herida a las 6 semanas posteriores a la cirugía reveló 
tasas más altas de infecciones en el sitio quirúrgico en el grupo de la 
cubeta de agua estéril (6,4 vs. 1,9%); sin embargo, esta tendencia no 
alcanzó significación estadística (p = 0,339) debido a un poder esta-
dístico inadecuado.

Cuatro estudios prospectivos observacionales también han 
identificado el crecimiento bacteriano dentro de las cubetas 
[3,4,6,7]. En una serie consecutiva de casos ortopédicos electivos, 
Andersson et al. mostró que 13 de las 21 (61,9%) soluciones de irri-
gación almacenadas en las cubetas estaban contaminadas al final 
del procedimiento. Las unidades formadoras de colonias (UFC) ob-
servadas en estos casos positivos oscilaron entre 8,3 y 226,5 UFC/L, 
principalmente con Staphylococcus epidermidis o varillas de difteroi-
des identificadas [7]. Baird et al. reveló una tasa de contaminación 
de 74,4% en muestras tomadas de los fluidos de las cubetas después 
de procedimientos ortopédicos seleccionados al azar (n = 78). En su 
serie, el 59% de los cultivos de fluidos positivos eran polimicrobia-
nos y el 12% mostró recuentos de > 100 UFC/100 ml [4]. Del mismo 
modo, Anto et al. demostraron una tasa de contaminación bacteria-
na del 23,8% en muestras líquidas extraídas de las cubetas [3]. El nú-
mero medio de instrumentos colocados dentro de la cubeta fue de 
46 (rango, 12 a 74). Se encontró que los estafilococos coagulasa ne-
gativos eran el organismo contaminante más común. Ningún pa-
ciente con muestras contaminadas desarrolló signos de infección 
superficial o profunda en el sitio quirúrgico con un seguimiento 
mínimo de 6 meses en su serie.

En contraste, Glait et al. encontraron tasas más bajas de con-
taminación bacteriana en muestras tomadas de las cubetas que 
se usaron para lavar y almacenar instrumentos en una serie de 46 
casos de artroplastia primaria de cadera o rodilla. Solo 1 caso de 46 
(2,2%) dio positivo para el crecimiento bacteriano [5]. Sin embargo, 

este estudio utilizó un solo hisopo de la cubeta para las pruebas de 
cultivo en lugar de las muestras de líquido utilizadas en todos los 
demás estudios, lo que explica sus observaciones contradictorias. 
Además, en una serie más grande de 87 artroplastias totales que 
utilizaron hisopos introducidos en medios de transporte antes 
del cultivo, Jonsson et al. mostró que las cubetas eran el sitio más 
comúnmente contaminado. Encontraron que 12 de 87 hisopos de 
la cubeta (24,1%) dieron positivo en el cultivo. Nuevamente, la con-
taminación intraoperatoria no se pudo correlacionar con infeccio-
nes clínicas en el seguimiento a largo plazo. Los autores sostienen 
que un grupo de estudio más grande con análisis multivariante 
podría definir este efecto independiente de la contaminación in-
traoperatoria [6].

En contraste con el cuerpo más amplio de la literatura que 
sugiere que las cubetas son una posible fuente de contaminación, 
las instrumentistas a menudo han sido entrenados para usar estos 
recipientes (cubetas) como un medio de descontaminación de ins-
trumentos, y por lo tanto aún pueden fomentar su uso en el qui-
rófano [1]. La Asociación de Técnicos Quirúrgicos recomienda que 
"una cubeta de agua estéril esté disponible en el campo estéril para 
remojar y limpiar instrumentos" [1]. Además, Beauclair et al. recien-
temente sugirió la importancia de usar una cubeta de agua estéril 
para “humedecer y eliminar la carga biológica de los instrumentos 
quirúrgicos reutilizables” [2]. La Asociación de Enfermeras Regis-
tradas Perioperatorias junto con la Asociación de Técnicos Quirúr-
gicos también han recomendado previamente el uso de cubetas 
con suero para mantener limpios y húmedos los instrumentos reu-
tilizables después de limpiarlos [2]. Sin embargo, estas recomenda-
ciones contrastan en gran medida con las múltiples publicaciones 
una contaminación bacteriana de dichos instrumentos.

En resumen, varios estudios han confirmado el crecimiento bac-
teriano positivo del líquido de las cubetas con suero para limpieza 
intraoperatoria del instrumental quirúrgico [3–8], y sugieren que 
esto puede ser una fuente de contaminación intraoperatoria. Sin 
embargo, las conclusiones sobre la asociación directa entre la con-
taminación intraoperatoria en las cubetas y las ISQ/IAP subsiguiente 
no están claras [6]. Sin embargo, en la lucha contra las infecciones 
ortopédicas, todas las fuentes posibles de contaminación bacteria-
na deben eliminarse [9]. Por lo tanto, recomendamos que este tipo 
de recipientes no se utilicen durante la cirugía hasta que haya más 
evidencia disponible.

Informes aislados también sugieren que la utilización en las 
cubetas con una solución antiséptica diluida, como el gluconato de 
clorhexidina o la betadine diluido, en lugar de agua estéril, pueden 
contribuir a reducir las tasas de contaminación microbiana en las 
cubetas [8,10,11].

Autores: Jon Goosen, Karan Goswami, Myrthe C.L. Hoekstra

PREGUNTA 2: ¿El uso de una cubeta para salpicaduras aumenta la contaminación de los 
instrumentos y la tasa de ISQ/IAP subsiguientes en pacientes que se someten a procedimientos 
ortopédicos?

RECOMENDACIÓN: Desconocido. Recomendamos no usar cubetas llenas de líquido que permanezcan abiertas durante la cirugía, según los 
datos de contaminación microbiológica disponibles . Sin embargo, la relación entre la contaminación de la cubetas y el desarrollo de las ISQ/IAP 
subsiguiente sigue sin estar clara.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 4%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Las técnicas asépticas son fundamentales para la prevención de in-
fecciones en el sitio quirúrgico (ISQ) e infecciones articulares peri-
protésicas (IAP). Es bien sabido que el equipo quirúrgico estéril se 
puede contaminar durante la operación, incluidos guantes, batas, 
mangos de la lámpara e incluso instrumentos que se introducen 
directamente en la herida, como las cánulas del catéter de succión 
[1–6]. Incluso se han formulado ciertas recomendaciones con respec-
to a los equipos quirúrgicos que pueden contaminar el sitio quirúr-
gico, como las cánulas de succión [7].

El electrocauterio se utiliza con frecuencia durante los proce-
dimientos ortopédicos para la disección de tejidos blandos y la ob-
tención de hemostasia. La contaminación de las puntas de electro-
cauterio se observó por primera vez en la literatura dermatológica. 
Se demostró que S. aureus se transfiere de tejido a puntas estériles 
y viceversa [8]. Shahi et al. realizó el primer estudio, examinando la 
contaminación de las puntas de electrocauterio en cirugías ortopé-
dicas [9]. Las puntas de electrocauterio se recogieron durante 25 ar-
troplastias primarias totales de cadera (ATC) y 25 de ATC de revisión 
aséptica, y se cultivaron. Cinco puntas de electrocauterio no utiliza-
das también se cultivaron, como controles negativos. Los cultivos 
aislaron un organismo en el 4% de las puntas de electrocauterio de 
las ATC primarias, y en el 8% de las puntas de las ATC de revisión asép-
tica. No se aislaron organismos de las puntas no utilizadas y limpias. 
Por lo tanto, la tasa de cultivos positivos fue el doble en el grupo de 
ATC de revisión [9].

Si bien se sabe que la ATC de revisión dura más que la ATC pri-
maria, en este último estudio no hubo asociación entre el tiempo 
de exposición de la punta del electrocauterio y la tasa de contami-
nación. A la inversa, un estudio similar realizado por Abdelaziz et al. 
en artroplastias primarias y de revisión de cadera y rodilla, detectó 
una tasa más alta de contaminación de la punta del electrocauterio 

en la cohorte de artroplastia primaria [10]. En este estudio, los auto-
res informaron una tasa del 10% de contaminación de la punta de 
electrocauterio para el grupo de artroplastia primaria y el 4% para 
la cohorte de revisión aséptica. Todos los cultivos de controles de la 
punta de electrocauterio fueron negativos. Este estudio tampoco 
demostró una asociación entre la duración de la exposición de la 
punta del electrocauterio y la contaminación posterior [10]. Además, 
observaron una alta tasa de contaminación (15/50, 30%) de las puntas 
de electrocauterio en las revisiones sépticas.

En conclusión, las puntas de electrocauterio son vulnerables a 
la contaminación durante la cirugía. Sin embargo, la importancia de 
dicha contaminación es cuestionable. Se necesitan estudios más am-
plios, con poder suficiente y un seguimiento adecuado para determi-
nar si esta contaminación es una fuente de ISQ/IAP subsiguiente pero 
puede ser difícil de realizar debido a los grandes tamaños de muestra 
que serían necesarios. Dados los altos índices de contaminación ob-
servados durante los casos sépticos, se recomienda cambiar las puntas 
de electrocauterio antes de la implantación de los componentes.
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PREGUNTA 3: ¿Cambiar la punta del electrocauterio durante la cirugía reduce la tasa de ISQ/IAP 
subsiguientes?

RECOMENDACIÓN: Si bien está claro que las puntas de electrocauterio pueden contaminarse durante la cirugía, ningún estudio ha podido de-
mostrar una relación entre la cantidad de tiempo que una punta de electrocauterio está expuesta y su contaminación. Sin embargo, en los casos 
en que existe una infección conocida, como en un recambio en uno o dos tiempos por IAP, recomendamos cambiar la punta del electrocauterio al 
final de la parte "sucia" del procedimiento y antes de reimplantar los componentes.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 5%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Se ha informado sobre la contaminación de la cánula de succión 
durante los procedimientos quirúrgicos [1–7]. Esto ocurre ya sea por 
bacterias transportadas por el aire debido al gran volumen de aire que 
pasa a través de la punta de succión, por la contaminación directa de 
la punta por contacto con la piel del paciente, o por un manejo inade-
cuado por parte de los miembros del equipo quirúrgico. En el campo 
ortopédico, varios estudios informaron tasas de contaminación de las 
cánulas de succión de 37 a 65% en quirófano con aire convencional/
no laminar [4,6–8] y de 4,6 a 41% en quirófanos con flujo ultra limpio/
laminar [2,5]. Las especies de Staphylococcus (coagulasa negativa y 
epidermidis) fueron los contaminantes dominantes aislados de las cá-
nulas de succión, comprendiendo del 34 al 100% de los casos [1,2,4–8].

Solo un estudio, realizado por Givissis et al., publicó un paciente 
que desarrolló una infección de herida profunda con el mismo mi-
croorganismo responsable de contaminar la punta de la cánula de 
succión [4]. No se identificó ningún otro estudio que muestre una 
asociación entre la contaminación y la infección profunda o super-
ficial. Además, dos estudios mostraron relaciones entre la duración 
del uso y las tasas de contaminación de las cánulas de succión. Gree-
nough et al. [6] informaron una tasa de contaminación del 37% (11/30) 
después de una mediana de 82 minutos de tiempo de operación (uso 
de succión), en comparación con una tasa del 3,3% (1/30) después de 
una duración media de 17 minutos de uso de succión. Givissis et al. 
[4] mostró que en las cirugías que duraron menos de una hora, los 
cultivos de la cánula de succión fueron positivos solo en 1 de 11 (9,1%), 
en comparación con 26 de 39 (66,7%) cuando los tiempos quirúrgi-
cos de la cirugía excedieron 1 hora. 

Al analizar estudios de diferentes campos quirúrgicos, también se 
observó una contaminación considerablemente mayor de las cánulas 
de succión. Laham et al. [9] analizaron la contaminación general en el 
quirófano público y privado general y observaron la contaminación 
de la punta de succión en el 13,33% de los casos. Larson et al. [10] evalua-
ron la contaminación de la cánula de succión durante la cirugía de re-
emplazo de la válvula aórtica y mostraron tasas de contaminación de 
48 a 52%. McMaster et al. [11] encontraron una tasa de contaminación 
del 21% de las cánulas de succión utilizadas en los partos por cesárea. 
En la cirugía no ortopédica, los principales contaminantes aislados de 
las cánulas de succión también fueron especies de estafilococos (coa-
gulasa negativa) que comprenden hasta el 76% de los casos [9,10].

Varios autores recomiendan cambiar la punta de succión/catéter 
durante las cirugías prolongadas o antes de los pasos críticos de la ci-
rugía (preparación del canal femoral o los componentes de cementa-
ción) y desactivar la succión cuando no esté en uso [2–7,12]. Sin embar-
go, existe la preocupación de que la succión podría suponer un riesgo 
de contaminación del campo quirúrgico debido al reflujo de mate-
rial a lo largo del tubo de succión y la cánula. Por lo tanto, creemos 
que el dispositivo de succión debe encenderse lo más tarde posible 
para minimizar el riesgo de contaminación vehiculizada por el aire. 
Debido a las altas tasas de contaminación y la posible siembra de bac-
terias de la herida quirúrgica, el uso de cánulas de succión como son-
da, separador o puntero durante la cirugía debe ser desaconsejado.
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PREGUNTA 4: ¿Se deben cambiar las cánulas de succión regularmente durante la cirugía? Si es 
así, ¿con qué frecuencia?

RECOMENDACIÓN: Sí. Las cánulas de succión deben cambiarse regularmente durante la cirugía. Aunque no se ha establecido un umbral de 
tiempo para su intercambio, creemos que debe cambiarse cada 60 minutos. Los estudios han demostrado que las cánulas de succión se contami-
nan durante la cirugía y la tasa de contaminación es mayor con el tiempo quirúrgico prolongado.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 85%; en desacuerdo: 9%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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• • • • •

Se ha sugerido que la punta de la cánula de succión puede estar con-
taminada y actuar como un reservorio para microorganismos [1,2]. 
Como tal, es probable que el contacto entre la punta de succión y 
cualquier área del campo quirúrgico provoque contaminación y sir-
va de puerta de entrada para infecciones posteriores. Mantener inne-
cesariamente la cánula de succión en el canal intramedular puede 
llevar aire ambiental al canal intramedular, donde se pueden depo-
sitar bacterias, y aumentar el riesgo de una infección posterior; sin 
embargo, no hay estudios que respalden esta preocupación teórica, 
y no se puede esperar obtener o generar datos clínicos reales para 
estudiar este problema.

Greenough et al. [3] encontraron una tasa de 37% de cánulas de 
succión quirúrgicas contaminadas utilizadas en artroplastias tota-
les de cadera (ATC). Sin embargo, al evaluar las cánulas de succión 
utilizadas solo para limpiar el eje femoral, solo 1 de las 31 cánulas de 
succión estaban contaminadas. Por este motivo, los autores acon-
sejaron cambiar la punta de succión antes de preparar el fémur en 
ATC. Robinson et al. llegaron a la misma conclusión, [1] realizaron 
un estudio similar en pacientes sometidos a ATC e identificaron una 
tasa de contaminación del 41% en las cánulas de succión. Insull et al. 
[4] presentó una tasa de contaminación más baja del 7,8%, pero los 
autores no informaron sobre el uso de cánulas de succión en el canal 
intramedular.

Strange-Vognsen et al. [5] informaron una tasa de contaminación 
del 54% para las cánulas de succión utilizadas para ATC; sin embargo, 
entre las 12 cánulas de succión de cultivo positivo, en 9 de las cánu-
las de succión crecieron estafilococos coagulasa negativos, que son 
contaminantes comunes de los cultivo [6]. Por lo tanto, es posible 
que un número significativo de las cánulas de succión con cultivo 
positivo puedan representar resultados falsos positivos. Los autores 
informaron que la succión se debe activar solo cuando se utilice; sin 
embargo, ello conlleva el reisgo de reflujo de material desde el tubo 
y contenedor de su succión, cuando se apaga el sistema [7].

Givissis et al., [8] estudiaron a 50 pacientes que se sometieron 
a a intervenciones quirúrgicas por fracturas durante los cuales se 
utilizó la succión, y encontraron 27 casos con la cánula de succión 
contaminada (54%). La duración del procedimiento quirúrgico pare-
ció ser una variable importante que influyó en la contaminación de 
la cánula de succión. La punta se contaminó en solo 1 de 11 procedi-
mientos que duraron menos de una hora (9,1%), en comparación con 

26 de 39 (66,7%) cuando los tiempos operatorios fueron superiores a 
una hora. Sin embargo, la infección profunda de la herida se registró 
en un solo caso. Parece que la duración de la intervención superior 
a una hora aumenta el riesgo de contaminación de la cánula de suc-
ción, incrementándose 7 veces, de 9,1 a 66,7%, si la duración de la in-
tervención es superior a 1 hora.

Al evaluar la relevancia clínica de estos estudios, es importante 
saber que la contaminación de la punta de una cánula de succión al 
finalizar el procedimiento quirúrgico no necesariamente equivale al 
desarrollo de una infección [8]. Por lo tanto, hay una falta de eviden-
cia que nos aclare la importancia de la contaminación de la cánula 
de succión y la aparición de una infección subsiguiente. Existen po-
cos datos sobre el uso de la cánula de succión dentro del canal medu-
lar y la posibilidad de una infección posterior.

En ausencia de evidencia concluyente, basándose en los datos 
que muestran que las cánulas de succión están contaminadas en 
un gran número de casos en que la intervención dura más de una 
hora, recomendamos que las cánulas de succión no se inserten en 
el canal medular, excepto para la extracción de sangre y para ob-
tener la visualización necesaria. Se deben hacer esfuerzos para no 
dejar la cánula de succión dentro del canal medular, ya que esto 
conlleva el riesgo teórico de introducir aire ambiental y bacterias 
en el canal.
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PREGUNTA 5: ¿Deben ser introducidas las cánulas en el canal intramedular durante la cirugía 
ortopédica?

RECOMENDACIÓN: Las cánulas de succión pueden introducirse en el canal intramedular durante la cirugía ortopédica para eliminar el líquido 
según sea necesario, pero no deben dejarse en el canal donde atraen grandes volúmenes de aire ambiente y partículas, que podrían contaminar 
el canal intramedular.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 4%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).
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No se ha establecido si un antiséptico específico o una combinación 
de agentes es mejor para erradicar las biopelículas de una superficie 
de implante in vivo [1]. Hasta ahora, casi todos los estudios centrados 
en las capacidades de los antisépticos para inhibir la formación de 
biopelículas se han demostrado en estudios in vitro [2–5].

Santos et al. realizaron un ensayo clínico aleatorizado, doble 
ciego para evaluar los efectos de dos soluciones de clorhexidina (so-
lución de clorhexidina al 0,12% que contenía alcohol y solución de 
clorhexidina al 0,12% que no contenía alcohol) contra la formación 
de biopelículas supra y subgingival. El grupo encontró que ambas 
soluciones tuvieron efectos inhibitorios similares en la formación 
de biofilms [6]. Además, Quintas et al. realizó un ensayo clínico 
aleatorizado, cruzado y enmascarado con observadores para eva-
luar el efecto anti-placa in situ después de 4 días de uso de 2 agentes 
antimicrobianos comerciales (aceites esenciales y clorhexidina al 
0,2%) a corto plazo en biofilm tipo placa no perturbado [7]. Aunque 
la clorhexidina al 0,2% mostró mejores resultados con respecto a la 
reducción del espesor y el grado de cobertura de la biopelícula, am-
bos antisépticos tuvieron efectos contra la placa altos y similares.

La capacidad del ácido acético y la polihexanida para prevenir 
la formación de biopelículas también se ha mencionado en la li-
teratura. Halstead et al. demostraron que el ácido acético a bajas 
concentraciones de 0,16 a 0,31% era capaz de inhibir la formación 
de biofilm in vitro [8]. Lenselink et al. realizó un estudio de cohor-
te para evaluar la eficacia clínica del apósito de biocelulosa que 
contiene polihexanida para la erradicación de las biopelículas en 
heridas que no cicatrizan [9]. Ellos sugirieron que la aplicación 
continua de polihexanida, usando un apósito para heridas de bio-
celulosa, redujo la biopelícula en las heridas estancadas tratadas, 
promoviendo así la cicatrización.

Respecto al uso clínico de povidona yodada para prevenir 
la formación de biopelículas, existen estudios limitados in vitro. 
Hill et al, utilizaron un sofisticado modelo de biopelícula in vitro 
que fue diseñado para imitar de cerca las biopelículas de heridas 
crónicas, y demostró la destrucción completa de una biopelícula 
mixta establecida de 7 días de Pseudomonas y Estafilococo por medio 
de vendajes a base de yodo [10]. Kanno et al. sugirió que la irriga-
ción de heridas con povidona yodada al 1% era una forma efectiva 
de reducir los recuentos bacterianos en la superficie de la herida 
y prevenir la formación de biofilm mediante el uso de un modelo 
de ratas con infecciones crónicas de biofilm en la herida [11]. Sin 
embargo, Presterl et al. encontraron que la povidona yodada era in-
ferior al peróxido de hidrógeno y al alcohol para la erradicación de 
los biofilms de Staphylococcus epidermidis [12].

Vale la pena señalar que muchas infecciones por biopelí-
culas ocurren mucho más tarde en el período postoperatorio, a 

menudo debido a la diseminación hematógena de bacterias en la 
localización de un dispositivo implantado, desde una puerta de 
entrada que puede estar en soluciones de continuidad de piel y 
mucosas [13]. De hecho, esto puede ocurrir meses o incluso años 
después de la implantación, y es poco probable que se prevenga 
este modo de desarrollo de la infección con el uso de agentes an-
tisépticos en el momento del período perioperatorio. El papel de 
los antisépticos en varios protocolos de desbridamiento para el 
tratamiento de las IAP establecidos sigue siendo controvertido. 
Cada escenario clínico es único en términos de patógenos cau-
sales, factores del huésped, viabilidad local del tejido, así como 
la duración y la virulencia de la infección. Si el cirujano intenta 
rescatar la prótesis existente mediante un protocolo de desbrida-
miento, antibióticos y retención de implantes (DAIR), es impe-
rativo que se elimine toda la biopelícula mediante una interrup-
ción mecánica y química [14–16]. Si se debe realizar una revisión 
de un tiempo que incluya la retirada de componentes, el desbri-
damiento y la reimplantación de una nueva prótesis en un solo 
tiempo quirúrgico, la importancia de desbridar todo el tejido 
infectado es vital. La función de los antisépticos, en este caso, no 
es tratar la biopelícula existente, ya que todos los componentes 
protésicos se habrán eliminado; en cambio, el propósito es tratar 
agresivamente el hueso restante y su envoltura de tejido blando 
para evitar la recolonización. Los antisépticos utilizados para este 
fin incluyen ácido acético, solución de Dakins (NaOCl), povido-
na yodada y peróxido de hidrógeno [17]. En esta situación, el vo-
lumen de solución antiséptica puede ser más importante que la 
combinación y la secuencia de agentes [17,18].

El uso de agentes antisépticos durante el período perioperato-
rio tiene el potencial de reducir las tasas de infecciones quirúrgicas 
tempranas en el postoperatorio. Además, el uso de ciertas solucio-
nes antisépticas para el lavado, durante las operaciones de artro-
plastia total primaria y de revisión, tiene el potencial de reducir las 
tasas de infección [19]. Sin embargo, no existen protocolos valida-
dos para el uso de tales soluciones en términos de concentración, 
volumen y duración de la exposición. Se necesitan más estudios 
in vivo para evaluar el uso de varios agentes antisépticos para este 
propósito, de modo que se puedan hacer comparaciones directas 
entre los agentes.

Por último, aunque varios estudios han demostrado la capa-
cidad de ciertos agentes antisépticos para prevenir la formación 
de biopelículas in vitro, la capacidad de los antisépticos para pro-
porcionar protección contra la formación de biopelículas in vivo es 
incierta. Pueden tener utilidad en el contexto de la cirugía de revi-
sión debido a una infección preexistente, pero este problema no se 
ha estudiado adecuadamente.

1.15. PREVENCIÓN: SOLUCIÓN DE IRRIGACIÓN ANTISÉPTICA

Autores: Silvestre Ortega-Peña, Mark Smeltzer, Kenneth Urish, Daniel G. Meeker, Jeffrey B. Stambough

PREGUNTA 1: ¿Qué antisépticos se pueden usar para prevenir la formación de biofilm?

RECOMENDACIÓN: Aunque varios estudios han demostrado la capacidad de ciertos agentes antisépticos para prevenir la formación de biopelí-
culas in vitro, la capacidad de los antisépticos para prevenir la formación de biopelículas in vivo es incierta. Pueden tener utilidad en el contexto de 
la cirugía de revisión debido a una infección existente, pero este problema no se ha estudiado adecuadamente.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 2%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).
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La irrigación intraoperatoria durante procedimientos ortopédicos 
electivos limpios es uno de los aspectos del protocolo quirúrgico 
para reducir las infecciones en el sitio quirúrgico (ISQ) y, en general, 
existe consenso en que esta técnica debe realizarse de alguna for-
ma. Las directrices publicadas recientemente por los Centros para 
el Control y Prevención de Enfermedades (CCPE) y la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) recomiendan la irrigación intraopera-
torio con betadine diluida antes del cierre [1,2]. Betadine contiene 
yodóforo acuoso en forma de povidona yodada, que se vuelve quí-
micamente tóxica para los microorganismos cuando se libera como 
yodo libre [3,4].

La irrigación con yodo povidona obtuvo inicialmente apoyo de 
estudios en otros campos, como cirugía general, urológica, cardio-
vascular y de columna [5–14]. Un metanálisis de siete ensayos de con-
trol aleatorios demostró un beneficio estadísticamente significativo 
para la irrigación de la herida por incisión con betadine acuosa, en 
comparación con la solución salina normal (OR: 0,31; p = 0,007) [2]. 
En un metaanálisis más amplio de 15 estudios de nivel I o II en varios 

campos quirúrgicos, 10 estudios demostraron que la irrigación con 
povidona y yodo fue más efectiva que el método de control que in-
cluía la irrigación con solución salina, agua o sin irrigación [15].

Aunque bien estudiado en otras especialidades, solo un estudio 
de cohorte retrospectivo aborda la irrigación con betadine intraope-
ratoria en la artroplastia primaria [16]. Brown et al. demostraron una 
reducción estadísticamente significativa en ISQ de 0,97 a 0,15% con 
el uso de 0,35% de Povidona yodada. Kokavec et al. estudió la irriga-
ción con betadine en una población pediátrica sometida a cirugía 
en el fémur, la cadera y la pelvis proximales [7]. En este estudio, se 
identificaron dos infecciones superficiales de la herida en el grupo 
sin betadine (2/73, 2,7%), y no se identificaron infecciones en el grupo 
de betadine (0/89; 0%).

Además de la solución salina isotónica y el Ringer lactato, varias 
soluciones, con antisépticos y antibióticos, también se han propues-
to como posibles fluidos de irrigación en la cirugía ortopédica. Sin 
embargo, no hay consenso sobre un "estándar de oro" debido a la 
falta de estudios clínicos sobre el tema. La clorhexidina es un anti-

• • • • •
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PREGUNTA 2: ¿Cuál es la solución de irrigación óptima (es decir, tipo, volumen, frecuencia) que 
se utilizará durante los procedimientos ortopédicos electivos limpios?

RECOMENDACIÓN: Existe amplia evidencia para respaldar las recomendaciones de la OMS y los CCPE que abogan por el uso de betadine diluido 
para la irrigación de heridas durante los procedimientos quirúrgicos. El volumen óptimo de solución de irrigación no se conoce.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 75%; en desacuerdo: 16%; abstención: 8% (supermayoría, consenso fuerte).
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séptico que altera el equilibrio osmótico de las células bacterianas 
mediante la unión a moléculas cargadas negativamente en la pared 
celular [17,18]. La clorhexidina tiene un amplio espectro de actividad 
[19] y puede ser bacteriostática o bactericida dependiendo de su con-
centración [20]. Frisch et al. compararon la clorhexidina al 0,35% con 
la irrigación con solución salina normal en la artroplastia total de 
rodilla (ATR) y la clorhexidina al 0,35% con betadine diluida < 2% en 
la artroplastia total de cadera (ATC) [21]. No hubo diferencia signifi-
cativa en la tasa de ISQ superficial o profunda entre grupos, lo que 
sugiere que la clorhexidina puede ser comparable a la solución sali-
na normal para reducir las tasas de infección.

Si bien hay algunas pruebas de la solución de irrigación óptima, 
pocos estudios han demostrado un volumen o método óptimo para 
realizar la irrigación [22,23]. Además, hay poco apoyo para los benefi-
cios de agregar antibióticos a la solución de irrigación, que demostró 
ser ineficaz en las superficies metálicas in vitro, por lo que esta práctica 
no está recomendada actualmente por la OMS [22,24]. Sin embargo, un 
solo cirujano ha reportado resultados beneficiosos cuando se agregó 
vancomicina y polimixina a la solución de irrigación en 2,293 AT [25].

La evidencia abrumadora de los ensayos clínicos aleatoriza-
dos (ECA) publicados sobre el uso de soluciones de irrigación para 
procedimientos ortopédicos o cirugías electivas y limpias sugiere 
que tanto la solución salina isotónica normal como las soluciones 
de Ringer lactato son fluidos de irrigación seguros y efectivos. Sin 
embargo, la mayoría de estos estudios se basaron en la cirugía ar-
troscópica del hombro [26-32], con un número limitado de estudios 
sobre artroplastias totales de rodilla (ATR) [31,33,34]. No se sabe si la 
solución de Ringer lactato es mejor que la solución salina normal o 
viceversa. Sin embargo, en un estudio de laboratorio sobre meniscos 
resecados quirúrgicamente de pacientes sometidos a cirugía artros-
cópica de rodilla, los investigadores intentaron determinar si había 
una diferencia en el efecto sobre la morfología celular y la función 
entre la solución salina isotónica y las soluciones de Ringer lactato. 
Los hallazgos mostraron que el Ringer lactato mantenían una mejor 

integridad de las células meniscales en comparación con la solución 
salina isotónica [35].

Hay evidencia emergente y consistente que sugiere que el ca-
lentamiento de los fluidos de irrigación (ya sea solución salina iso-
tónica normal o lactato de Ringer) a temperaturas de 32 a 40 °C en 
comparación con los fluidos de irrigación a temperatura ambiente, 
reduce el riesgo de hipotermia preoperatoria y reduce la respuesta 
inflamatoria en pacientes sometidos a artroscopia de hombro, cade-
ra o rodilla [28,31,36–38]. Según nuestro conocimiento, solo dos ECA 
informaron que los fluidos de irrigación calentados no fueron supe-
riores a los fluidos a temperatura ambiente para reducir la aparición 
de hipotermia perioperatoria [30,39].

Los resultados de tres ECA proporcionaron pruebas de que la 
adición de epinefrina a los fluidos de irrigación mejoró la claridad 
del campo visual de la cirugía, redujo el sangrado intraoperatorio y 
redujo el tiempo total de operación en comparación con los fluidos 
de irrigación simple [27,29,32]. Los beneficios de usar soluciones de 
irrigación refrigeradas en procedimientos ortopédicos eran incier-
tos hasta hace poco. Li y sus colegas realizaron un ECA y compararon 
los efectos de la irrigación continua de 4.000 ml de solución salina 
fría más un 0,5% de adrenalina a 4.000 ml de solución salina normal a 
temperatura ambiente en pacientes sometidos a ATR [33]. Se demos-
tró que la irrigación con solución salina fría se asociaba con una dis-
minución del dolor postoperatorio, una menor pérdida de sangre 
intraoperatoria y una mejor calidad de vida.

Si bien se ha informado que las soluciones isotónicas de uso 
común, como la solución salina normal o el lactato de Ringer, son 
seguras para la irrigación articular en los procedimientos ortopé-
dicos, se han documentado eventos adversos raros de la irrigación 
con exceso de líquidos. Se ha informado que las soluciones hiperos-
molares pueden tener el potencial de minimizar estos problemas. 
Sin embargo, sus beneficios solo se han demostrado hasta ahora en 
modelos animales. En un ECA reciente, se demostró que la irrigación 
hiperosmolar disminuye la retención de líquido periarticular en la 

TABLA 1. Resumen de la literatura ortopédica que compara la eficacia de las soluciones de irrigación con respecto a la prevención de ISQ

Autor Categoría N.º casos Intervención Comparativo
Diseño de 

estudio
Análisis Resultado

Incidencia 
de ISQ

Valor 
de p

Brown AT 2.550 
(1.862 pre/688 post)

Betadine Salina Retrospectivo, 
pre-post

Univariante P 0,15% vs. 0,97% 0,04

Cheng Columna 414 
(206 Controles/ 
208 intervenciones)

Betadine Salina ECA Multivariante S y P 0% vs. 3,4% 0,01

Chang Columna 244 
(124 Controles/ 
120 intervenciones)

Betadine Salina ECA Univariante S y P 0% vs. 4,8% 0,03

Kokavec Ortopedia 162 
(73 Controles/ 
89 intervenciones)

Betadine Salina ECA ND S 0% vs. 2,7% NA

Frisch ATC 391
(253 pre/138 post)

Clorhexidina Betadine Retrospectivo, 
pre-post

Multivariante S y P (S) 0% vs. 1,2% 0,56

(P) 0,8% vs. 1,6% 0,30

Frisch ATR 659 
(411 pre/138 post)

Clorhexidina Salina Retrospectivo, 
pre-post

Multivariante S y P (S) 0,8% vs. 0,7% 0,91

(D) 1,2 % vs. 0,7% 0,53

S: infección superficial; P: infección profunda.
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artroscopia de hombro en comparación con el líquido de irrigación 
de tratamiento estándar [26].

El papel de la irrigación continua o el lavado pulsátil en la ci-
rugía ortopédica ha progresado desde las fracturas abiertas y las 
heridas contaminadas hasta el uso en procedimientos electivos 
limpios. Además, el volumen óptimo de la solución de irrigación 
utilizada durante los procedimientos ortopédicos varía de una ci-
rugía a otra. En estudios de pacientes sometidos a artroscopia de 
hombro, el volumen promedio de líquido utilizado para la irriga-
ción varió de 3,7 a 11,4 L, y esto se basó en irrigación continuo con 
una bomba de control de presión mantenida a ajustes de presión 
de 30 a 60 mmHg [26–32]. 

Para la artroscopia de cadera, la evidencia se basó en un estudio 
prospectivo observacional [38]. El volumen medio de la solución 
de irrigación fue de 27 l usando una bomba de infusión con una 
presión entre 45 y 65 mmHg. En el ECA de Kelly et al. en pacientes 
sometidos a artroscopia de rodilla, el volumen promedio de fluido 
de irrigación utilizado fue de 11.7 L [39]. En dos estudios de ATR (un 
ECA y una serie de casos), se utilizó irrigación continua con 4 l de 
solución salina normal durante la cirugía en cada estudio [33,34]. 
En un ECA de hemiartroplastia de cadera, 2 l de solución salina nor-
mal administrada mediante lavado por pulsos se asoció con una 
tasa de infección inferior en 30 días en comparación con el lavado 
con solución salina normal de 2 l mediante jarra o jeringa [10]. No 
se informaron datos sobre los ajustes de presión de la bomba de 
infusión en estos estudios.
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Ha habido una combinación de modelos in vitro, modelos animales 
y estudios clínicos que han investigado la eficacia de la presión de 
irrigación en las heridas. La mayoría de los estudios in vitro e in vivo 
se han completado con respecto al desbridamiento de heridas trau-
máticas. Estos estudios han analizado la capacidad de los métodos 
de irrigación para eliminar bacterias, contaminantes inorgánicos, 
daños en los tejidos inducidos por la irrigación y posibles diferen-
cias en la distribución de contaminantes en la herida después de la 
irrigación. Se han completado una serie de estudios clínicos que no 
demuestran ninguna eficacia clínica entre la irrigación a alta pre-
sión y la irrigación a baja presión.

El lavado a alta y baja presión tiene resultados mixtos en la eli-
minación de contaminantes de la herida. Los estudios in vitro han 
demostrado una mayor capacidad de lavado pulsátil para eliminar 
residuos inorgánicos [1,2] y bacterias [3]. Los modelos animales han 
tenido resultados indeterminados. En un modelo animal de conejo, 
la irrigación a alta presión y la irrigación con jeringa con bulbo fue-
ron igual de efectivos para eliminar los desechos. En un modelo ani-
mal que utiliza bacterias bioluminiscentes, el lavado a alta presión 
demostró una mayor capacidad para eliminar las bacterias [4].

Se ha planteado la preocupación de que la irrigación a alta pre-
sión puede introducir contaminantes en la profundidad de los teji-
dos blandos. Los resultados paradójicos de que la irrigación a alta 
presión elimina menos contaminantes respaldan estos resultados 
[5,6]. Estos datos están respaldados por estudios con bacterias lumi-
niscentes en modelos de animales con heridas. En ellos se evidencia 
que la irrigación a alta presión mejora, o tiene una capacidad equi-
valente para eliminar bacterias inicialmente, pero que hay una rea-
parición de bacterias varias horas después de la finalización del pro-
cedimiento [7]. En un modelo in vitro de una fractura tibial humana 
contaminada, el lavado pulsátil a alta presión seguido por cultivos 
de secciones en serie a una distancia creciente del sitio de la fractura 
reveló un patrón reproducible de propagación bacteriana en el ca-
nal intramedular [8]. Además, se descubrió que la destrucción ósea 
varía proporcionalmente con la profundidad del canal.

Ha habido una gran cantidad de estudios in vitro que demuestran 
posibles niveles elevados de destrucción microscópica y macroscó-
pica de hueso y tejido después del lavado pulsátil a alta presión en 
comparación con la irrigación a baja presión. En las muestras óseas, 
el lavado pulsátil a alta presión se asoció con más fisuras y defectos 
en el hueso esponjoso [3], la estructura ósea y la consolidación de la 
fractura [3,9]. Se han observado resultados similares con la irrigación 
a alta presión que produce daño en las partes blandas en compara-
ción con la irrigación a baja presión [1,5,10]. Estos resultados mues-
tran que el lavado pulsátil a alta presión penetra y desorganiza los 
tejidos blandos a un nivel más profundo que el lavado a baja presión, 

lo que causa considerables trastornos tisulares y microscópicos del 
tejido [5].

Los modelos animales soportan estos modelos in vitro. El lavado 
a alta presión puede inhibir la formación temprana de hueso nuevo 
en un modelo de conejo de fractura intraarticular. Hubo una rela-
ción directa entre las presiones de irrigación y la cantidad de mate-
riales celulares eliminados de las trabéculas en el lugar de irrigación 
[11]. Los modelos animales han demostrado que el lavado pulsátil a 
alta presión de las heridas musculoesqueléticas puede causar lesio-
nes en los tejidos, lo que produce necrosis muscular y calcificación 
distrófica [12]. También se ha demostrado que el lavado pulsátil a alta 
presión disminuye significativamente la resistencia mecánica de los 
callos de fractura (fuerza de flexión máxima y rigidez) durante las fa-
ses iniciales de cicatrización (tres semanas), en comparación con las 
técnicas de jeringa con bulbo en una fractura femoral diafisaria no 
contaminada en un modelo en ratas [13].

Múltiples estudios clínicos han demostrado que la presión 
de irrigación alta o baja produce resultados clínicos similares. El 
más grande de estos fue el estudio de “Fluid Lavage of Open Wounds” 
(FLOW) [14]. Este fue un estudio clínico grande, bien diseñado, pros-
pectivo, aleatorizado, de diseño factorial de 2 por 3 que comparó tres 
presiones de irrigación y dos soluciones de irrigación (solución sali-
na normal y jabón de Castilla). Se incluyeron un total de 2.551 pacien-
tes y se valoró como variable principal las reoperaciones en 12 meses 
desde el procedimiento quirúrgico. El estudio FLOW demostró que 
las tasas de reoperación fueron similares independientemente de la 
presión de irrigación (ClinicalTrials.gov NCT00788398) [14].

Estos resultados son apoyados por varios estudios más peque-
ños. El diseño del estudio FLOW fue basado en datos piloto que su-
girieron que la irrigación a baja presión de heridas abiertas puede 
disminuir las tasas de reoperación de la infección, aunque el estu-
dio piloto no observó diferencias estadísticamente significativas 
entre los grupos de irrigación de alta y baja presión (ClinicalTrials.
gov NCT01069315) [15]. En un pequeño estudio clínico aleatorizado 
prospectivo de infección articular periprotésica aguda, no hubo di-
ferencias en la irrigación por alta presión o baja presión en cuanto a 
los resultados definidos por la retención de prótesis o la elevación de 
la VSG y la PCR en un año [16].

Las presiones de irrigación pueden tener dificultades para elimi-
nar las bacterias de la herida porque la biopelícula actúa como un 
fluido viscoso. Las biopelículas son viscoelásticas y resisten el des-
prendimiento del aumento del flujo de fluido y el corte por deforma-
ción. Esto permite que la biopelícula permanezca unida a la superfi-
cie, o ruede a lo largo de una superficie en respuesta a una tensión 
de corte del fluido [17]. Dada esta limitación de la irrigación pulsátil, 
así como las preocupaciones por la destrucción ósea discutidas an-
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PREGUNTA 3: ¿La presión del mecanismo de administración pulsátil para el fluido de irrigación 
influye en la eficacia de la solución de irrigación para erradicar los organismos infecciosos en la 
herida?

RECOMENDACIÓN: Una serie de estudios clínicos no ha podido observar diferencias en los resultados clínicos o tasas de reoperación entre la 
irrigación de la herida con presión alta versus presión baja. La hidrocirugía tangencial es un método de irrigación emergente que, aunque es pro-
metedor, aún requiere más investigación.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 4%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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teriormente, ha habido un interés reciente en explorar nuevos me-
canismos de administración del fluido de irrigación. En un estudio 
prospectivo de control aleatorizado, se comparó la hidrocirugía tan-
gencial con el desbridamiento quirúrgico estándar de las fracturas 
de tibia abierta de grado IIIA y IIIB en 40 pacientes, encontrándose 
que cuando se usaba la hidrocirugía, se requerían significativamen-
te menos procedimientos de desbridamiento antes del cierre final 
de la herida [18]. El desbridamiento de la hidrocirugía también se 
evaluó como un método para eliminar las bacterias de los implantes 
utilizados para la osteosíntesis de fracturas. Específicamente, cuan-
do se comparó el uso de hidrocirugía, lavado pulsátil presurizado y 
una jeringa de bulbo para administrar un mismo volumen de solu-
ción salina en desbridamientos de placas de osteosíntesis de acero 
inoxidable contaminadas por Staphylococcus aureus, se encontró que 
las cargas bacterianas residuales eran significativamente menores 
en el grupo de hidrocirugía [19].
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Si bien el uso intraoperatorio de soluciones de irrigación es una 
estrategia importante para mitigar las ISQ y las IAP en pacientes 
sometidos a procedimientos ortopédicos [1–3], la solución de irri-
gación óptima sigue siendo desconocida. Los cirujanos de todo el 
mundo continúan agregando antibióticos tópicos al fluido de irri-
gación [4], asumiendo que esta solución tiene actividad local que 
puede ayudar a eliminar las bacterias. Sin embargo, la literatura 
publicada sugiere que la adición de antibióticos a la irrigación no 

confiere beneficios adicionales [5–7], e incluso puede ser perjudi-
cial [7–9].

Dos guías de práctica clínica publicadas por la OMS y NICE acon-
sejan que la irrigación de la herida con antibióticos antes del cierre 
no se debe usar para prevenir las ISQ, aunque se basaron en estudios 
de baja calidad [10–12,5]. Además, utilizando los datos disponibles de 
cinco ensayos controlados aleatorios [13-17], los CCPE concluyeron 
que la irrigación con antibióticos de la herida incisional no confirió 
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PREGUNTA 4: ¿La adición de antibióticos tópicos (polimixina y/o bacitracina) a la solución de 
irrigación ofrece propiedades antibacterianas adicionales?

RECOMENDACIÓN: Las pautas de la OMS y NICE desaconsejan la adición de antibióticos tópicos a las soluciones de irrigación. Las recomendacio-
nes recientes de los Centros para el Control y Prevención de Enfermedades (CCPE) sugieren un compromiso incierto entre los beneficios y los ries-
gos de la irrigación intraoperatoria con antimicrobianos para la prevención de las ISQ. Si bien los datos con respecto a la eficacia antimicrobiana de 
las soluciones de irrigación que contienen antibióticos, como la polimixina-bacitracina, son contradictorias, y en gran parte se basan en estudios 
no ortopédicos, abogamos contra su uso intraoperatorio ante las crecientes preocupaciones sobre la resistencia antimicrobiana, los costos y las 
implicaciones de hipersensibilidad.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 4%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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beneficios ni daños en la reducción de las ISQ en comparación con 
la no irrigación o irrigación salina [12]. Además, el grupo de desarro-
llo de guías de la OMS destacó los riesgos de aparición de resistencia 
antimicrobiana (RAM) con el uso de antibióticos en la irrigación de 
heridas.

Por otra parte, los estudios in vitro han planteado preocupacio-
nes sobre la eficacia bactericida de agregar antimicrobianos a los 
fluidos de irrigación [18,19]. Anglen et al. encontró que la adición de 
antibióticos, como bacitracina y polimixina/neomicina, a las solu-
ciones de irrigación no tuvo efectos significativos en la eliminación 
de bacterias. Ninguna de las soluciones antibióticas probadas fue es-
tadísticamente diferente de la solución salina aislada en la cantidad 
de bacterias eliminadas, en un modelo de tornillo de acero inoxida-
ble recubierto con estafilococo [18]. En una serie de experimentos 
de punto de interrupción, Goswami et al. mostraron que la solución 
de polimixina-bacitracina fue significativamente menos eficaz (p 
< 0,001) para erradicar S. aureus en comparación con otras solucio-
nes de irrigación probadas, que incluyen povidona yodada al 0,35%, 
clorhexidina al 0,05% e hipoclorito de sodio al 0,125% [19]. De manera 
similar, utilizando un modelo de rata de una herida paravertebral 
contaminada que contiene un implante de alambre, Conroy et al. no 
encontraron beneficios significativos en las tasas de cultivos positi-
vos de las heridas después de la irrigación con solución antibiótica 
de bacitracina sobre la solución salina normal [20].

Además de la eficacia cuestionable y la perpetuación de la RAM, 
se han reportado preocupaciones sobre los efectos dañinos en la 
cicatrización de heridas de soluciones de irrigación que contienen 
bacitracina, tal como se informó en un ensayo clínico prospectivo 
aleatorizado [7]. El estudio reclutó a 400 pacientes con una fractura 
abierta de la extremidad inferior que recibieron irrigación con una 
solución antibiótica de bacitracina o una solución de jabón de Cas-
tilla no estéril. No se observaron diferencias en las tasas de infección 
entre los dos grupos del estudio (p = 0,2), pero se encontró que los 
problemas de cicatrización de la herida eran significativamente ma-
yores en el grupo de bacitracina (9,5% vs. 4%; p = 0,03).

También se ha citado un mayor riesgo de hipersensibilidad y el 
potencial de reacciones anafilácticas [7–9]. La bacitracina es un anti-
biótico polipeptídico eficaz contra una variedad de bacterias gram-
positivas y su actividad farmacológica se ejerce por la inhibición de 
la síntesis de la pared celular bacteriana. Las polimixinas son un gru-
po de antibióticos polipéptidos no ribosómicos cíclicos que tienen 
actividad gramnegativa. Los estudios han informado que estos anti-
bióticos pueden producir efectos sistémicos graves. Damm et al. no-
tificaron tres casos con una reacción anafiláctica grave después de la 
irrigación profiláctica con bacitracina en el contexto de la inserción 
de un marcapasos [21]. Del mismo modo, Antevil et al. atribuyó el uso 
de la irrigación con bacitracina al shock anafiláctico durante un caso 
de revisión de artroplastia total de rodilla [8]. Además, en un estu-
dio multicéntrico realizado por el “North American Contact Dermatitis 
Group” con 4.454 pacientes con sospecha de dermatitis de contacto 
alérgica, se observó que la bacitracina era el sexto alérgeno más co-
mún con 9,2% de positivos en las pruebas de parches de contacto [22]. 

Los datos de eficacia de estudios en gran parte históricos sugie-
ren cierta utilidad para la irrigación con polimixina-bacitracina. Sa-
vitz et al. investigaron la adición de polimixina-bacitracina al lavado 
con solución salina en 50 procedimientos espinales [23]. Informaron 
que la incidencia de crecimiento bacteriano intraoperatorio se re-
dujo de 64 a 4% con la adición de antibióticos a la irrigación, y no 
se informaron infecciones de la herida en la fase postoperatoria. Del 
mismo modo, en 1972, Scherr et al. mostraron una disminución signi-
ficativa in vitro en las concentraciones bacterianas locales después de 
la administración tópica de bacitracina y otros antimicrobianos [24]. 
Rosenstein et al. también demostraron que la instilación de 50 ml de 

solución de bacitracina en el canal intramedular de fémures caninos 
inoculados con estafilococos disminuyó el número de cultivos posi-
tivos una semana después [25]. En una serie publicada por Whitesi-
de, este autor informó resultados beneficiosos cuando se añadieron 
vancomicina y polimixina a la solución de irrigación en 2.293 AT [26]. 
A pesar de estos informes, los datos de la bibliografía en cirugía or-
topédica siguen siendo poco convincentes debido al mal diseño de 
los estudios o por limitaciones en las definiciones de eficacia de la 
irrigación de heridas musculoesqueléticas. [9].

Los datos más recientes de cinco ECA en la literatura no ortopé-
dica que compararon la irrigación de la herida incisional con una 
solución antibiótica con una solución salina normal o sin irrigación 
mostraron una eficacia limitada [13-17]. Un metanálisis de estos ensa-
yos no demostró diferencias significativas entre la irrigación con anti-
bióticos y la no irrigación, o la irrigación con solo solución salina (OR 
1,16, IC 95% 0,64-2,12, p = 0,63). La calidad general de las pruebas en este 
metanálisis fue baja, debido al riesgo de sesgo e imprecisión [6].

Si bien no se ha evaluado formalmente la relación costo-efecti-
vidad de la polimixina-bacitracina, un procedimiento ortopédico 
quirúrgico generalmente utiliza 150,000 unidades de mezcla de 
bacitracina (50,000 unidades por litro de solución salina), lo que 
agrega un costo de $ 150.00 según estimaciones conservadoras de 
Argen et al. [9].

En conclusión, dos guías de práctica clínica basadas en una re-
visión de la evidencia, desaconsejan la irrigación antimicrobiana 
de heridas para reducir el riesgo de ISQ [5,10,11]. La eficacia de las 
soluciones de irrigación con antibióticos tópicos suplementarios 
en procedimientos ortopédicos sigue siendo controvertida debido 
a la escasez de evidencia disponible. Se necesitan futuros ensayos 
controlados aleatorios bien diseñados que utilicen los protocolos 
estándar de atención actuales para la prevención de ISQ para evaluar 
y comparar las modalidades de irrigación más comúnmente utiliza-
das con un énfasis especial en los agentes utilizados especialmente 
en la prevención de las ISQ en procedimientos ortopédicos [26,27]. 
Los ensayos también deben abordar la rentabilidad y los eventos ad-
versos asociados con los agentes utilizados para la irrigación. Mien-
tras tanto, dada la falta de eficacia probada y el potencial de efectos 
secundarios, desaconsejamos la adición de antibióticos tópicos a la 
solución de irrigación.
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A medida que los organismos resistentes a los antibióticos múlti-
ples se vuelven más frecuentes, la necesidad de una terapia antimi-
crobiana sin antibióticos vuelve a ser importante (como lo fue en 
la era pre-antibiótica). Hay varias opciones disponibles para su uso 
como agentes de desbridamiento químico local para la irrigación 
local de las heridas en IAP, después de que se haya completado el 
desbridamiento quirúrgico y mecánico [1]. Entre estas opciones se 
encuentran: vinagre (ácido acético), miel, peróxido de hidrógeno y 
anestésico local. Otras opciones incluyen yodo y clorhexidina. No 
hay ensayos controlados aleatorios de irrigación de heridas pro-
fundas que usen cualquiera de estas sustancias en las IAP. La evi-
dencia es limitada y, a menudo, se deduce del manejo de heridas 
crónicas [2,3]. 

Vinagre

El vinagre se ha usado durante milenios como agente antibacteria-
no [4]. La única serie de casos que informó su uso como liquido de 
irrigación profundo de heridas en ortopedia fue la de Williams et al. 
en 2015 [5]. Este estudio mostró que el uso de un 3% de ácido acético 
(AA) en remojo, como parte de un protocolo de desbridamiento, fue 

seguro en los pacientes. Si bien aún no se ha determinado el meca-
nismo de acción exacto, las concentraciones de AA tan bajas como 
0,19% vol / vol in vitro son suficientes para inhibir completamente el 
crecimiento bacteriano. Se postula que el cambio de pH es un meca-
nismo potencial de acción.

Miel

La miel tiene una larga historia de uso en el tratamiento tópico de 
las heridas [6]. Solo existe una pequeña serie de casos de uso como 
agente tópico para heridas profundas de IAP en el momento de la 
reimplantación [7]. En esta serie, se utilizó SurgiHoney (SurgiHoney 
RO, Southmoor, Abingdon, Reino Unido) estéril, fabricado indus-
trialmente, en casos de rescate. No se informaron efectos adversos, 
pero no se pudieron extraer conclusiones sobre la eficacia.

Peróxido de hidrógeno

Las publicaciones dentales son un recurso que los cirujanos or-
topédicos deben revisar para conocer la experiencia paralela con 
implantes dentales. Gustumhaugen et al. [8] descubrieron que el 

• • • • •
Autores: Rhidian Morgan-Jones, Javad Parvizi

PREGUNTA 5: ¿Existe un papel para los agentes antisépticos naturales no antibióticos (por ejemplo, 
miel, vinagre) como solución de irrigación durante el desbridamiento quirúrgico para las 
infecciones de las articulaciones periprotésicas (IAP)?

RECOMENDACIÓN: Puede haber un papel para los agentes antisépticos no antibióticos (por ejemplo, miel, vinagre, etc.) como solución de irri-
gación durante el desbridamiento quirúrgico.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado
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peróxido de hidrógeno (H2O2) era un eficaz agente de desbrida-
miento de biopelículas, especialmente en combinación con el des-
bridamiento mecánico.

Anestesia local

La evidencia indirecta proviene de un estudio experimental de 
peritonitis en un modelo de rata. Realizando lavados con solución 
salina normal y bupivacaína se obtuvieron supervivencias prolon-
gada [9]. Los estudios sobre ropivacaína también han demostrado 
ser alentadores [10].
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Dado que las infecciones pueden tener efectos tan devastadores en 
la artroplastia total, siempre será necesario buscar métodos para re-
ducir la contaminación. Las principales fuentes de contaminación 
provienen de la piel y las partículas en el aire del quirófano [1,2]. Si-
gue habiendo controversia sobre el uso de cuchillas separadas para 
la incisión de la piel y el uso interno, aunque esta práctica ha sido 
desacreditada [3–10].

La preparación preoperatoria de la piel con antisépticos puede 
ayudar a reducir el número de microorganismos, pero no puede erra-
dicarlos por completo, especialmente la flora residente. Hipotética-
mente, siempre que se incide la piel, los microorganismos que coloni-
zan las capas más profundas de la piel pueden contaminar los tejidos 
expuestos y provocar infecciones en el sitio quirúrgico (ISQ) [11–13].

Se realizó una revisión sistemática sobre este tema y siguió 
las pautas de PRISMA (Elementos de informe preferidos para revi-
siones sistemáticas y metanálisis) y la declaración de PRISMA. En 
febrero de 2017 se llevó a cabo una búsqueda exhaustiva de la lite-
ratura utilizando las bases de datos electrónicas PubMed, MEDLI-
NE y la Biblioteca Cochrane. Los términos de búsqueda utilizados 
fueron "Artroplastia Y Infección Y Bisturí O Hoja". Sólo se revisaron 
los estudios en inglés. Esto produjo 4 resultados después de que se 
eliminaron los duplicados. Debido al bajo número de estudios rea-
lizados sobre este tema, no hubo limitación en el tipo de artículos 
que se revisaron. Las referencias cruzadas revelaron cuatro resulta-

dos más. Un estudio no se analizó porque no era comparativo, lo 
que dejó 7 informes para el análisis.

Las tasas de contaminación de la piel y los bisturís profundos se 
evaluaron con la prueba exacta de Fisher. Siete estudios fueron in-
cluidos en el análisis final (Tabla 1). Ninguno de los estudios mostró 
una relación directa entre la contaminación de las hojas de bisturí y 
las ISQ. Seis estudios no pudieron demostrar una diferencia en las 
tasas de contaminación entre la piel y los bisturís profundos [5,8–12]. 
En un estudio, el bisturí profundo estaba significativamente más 
contaminado que el de piel [7]. El análisis de los siete estudios juntos 
muestra una mayor tasa de contaminación para los bisturís profun-
dos que para los de la piel, principalmente debido a este último estu-
dio. Un estudio reciente de Schindler et al. realizado en pacientes con 
artroplastia de cadera o rodilla comparó la clasificación de contami-
nación de las cuchillas de la piel, internas y controles [12]. Aunque 
no hubo diferencias entre los grupos, con respecto a las tasas de con-
taminación, encontraron mayor incidencia de patógenos de la piel 
aislados en el de la piel que en los bisturís profundos o de control, lo 
que les llevó a suponer que estas muestras no se contaminaron en el 
laboratorio. El desarrollo de infección profunda o superficial no se 
evaluó en este estudio. Dada la escasa literatura, incluso con tecnolo-
gías de investigación avanzadas y la dificultad para diseñar estudios 
sobre este tema que aporten evidencias, los estudios mencionados 
proporcionan un bajo nivel de fortaleza.

• • • • •
1.16. PREVENCIÓN: QUIRÓFANO, TÉCNICA QUIRÚRGICA

Autores: Francisco Rafael Grieco Silva, Snir Heller, Eric B. Smith, Tal Frenkel

PREGUNTA 1: ¿Se debe cambiar la hoja del bisturí después de una incisión en la piel para una 
disección profunda?

RECOMENDACIÓN: Sí, el bisturí debe cambiarse después de hacer la incisión en la piel. Hay estudios que demuestran que las bacterias de los 
planos superficiales de la piel pueden contaminar el bisturí y potencialmente transferirlo a tejidos más profundos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 6%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Teniendo en cuenta los bajos costos de cambiar las cuchillas, la 
metodología de todos los estudios discutidos anteriormente y las 
consecuencias potencialmente devastadoras de la infección de la pró-
tesis articular, nos resulta difícil recomendar que no se cambie la hoja 
de bisturí después de hacer la incisión en la piel. Por lo tanto, abo-
gamos por mantener la técnica de cambiar el bisturí de la piel para 
continuar a planos más profundos con una nueva hoja de bisturí.
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Varias revisiones sistemáticas y metanálisis han demostrado una aso-
ciación entre los tiempos quirúrgicos y las infecciones del sitio qui-

rúrgico (ISQ), así como de las infecciones articulares periprotésicas 
(IAP). Urquhart et al. [1] publicó una revisión sistemática sobre los fac-

• • • • •

TABLA 1. Resumen de la bibliografía incluida relacionada con la contaminación de bisturís y la infección profunda

Autor Año

Total Contaminadas Mismo organismo 
de la piel y bisturí de 

profundidad

Infección 
profunda

Valor 
de pBisturí 

de piel
Bisturí 

profundo
Bisturí 

de control
Bisturí 
de piel

Bisturí 
profundo

Bisturí 
de control

Fairclough [5] 1983 187 187 – 8 8 2 1* 1

Hill [8] 1985 93 93 8 8 2 0 1

Grabe [7] 1985 358 358 29 67 11 7** 0,0003

Ramón [9] 1994 115 115 6 13 2 2 0,15

Schindler [12] 2006 203 203 203 31 22 13 3 – 0,18

Ottesen [10] 2014 277 277 277 8 5 5 1 0 0,58

Trikha [11] 2016 92 92 92 6 7 0 2 5** 1

Total 1.325 1.325 572 96 130 18 23 15 0,03

* El patógeno identificado de la infección de la herida no se identificó ni en la piel ni en las hojas de bisturí profundas
** Infección superficial.

Autores: Danielle Ponzio, Qiaojie Wang, Robert E. Booth

PREGUNTA 2: ¿El tiempo quirúrgico afecta los riesgos de infección del sitio quirúrgico/infección 
articular periprotésica (ISQ/IAP)?

RECOMENDACIÓN: Sí. Existe una asociación entre los tiempos quirúrgicos prolongados y las infecciones del sitio quirúrgico. Los tiempos quirúrgi-
cos prolongados pueden ser el resultado de un nivel considerable e ineludible de complejidad de la cirugía. Los esfuerzos coordinados para reducir los 
tiempos quirúrgicos sin comprometer técnicamente el procedimiento pueden proporcionar beneficios adicionales para la prevención de infecciones.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 99%; en desacuerdo: 0%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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tores de riesgo para las ISQ después de la artroplastia total de cadera 
(ATC) primaria y encontró que las cirugías más largas son un factor 
de riesgo independiente para las ISQ profundas según dos estudios 
[2,3], uno de los cuales fue inespecífico para la cirugía de artroplastia 
articular. Kong et al. publicó un metanálisis y descubrió que los tiem-
pos quirúrgicos se asociaron con las ISQ después de las ATC prima-
rias o las artroplastias totales de rodilla (ATR) (diferencia de medias 
estandarizada, 0,49; IC del 95%: 0,19 a 0,78) [4]. Cheng et al. realizó un 
metanálisis sobre una variedad de procedimientos quirúrgicos, in-
cluida la cirugía ortopédica [5]. El análisis agrupado demostró que 
las asociaciones entre los tiempos quirúrgicos extendidos y las ISQ 
generalmente permanecieron estadísticamente significativas, con 
casi el doble de probabilidad de las ISQ observadas en varios umbra-
les de tiempo [5]. La probabilidad de ISQ aumentó con incrementos 
de tiempo crecientes. Por ejemplo, un 13%, 17% y 37% de probabilidad 
aumentada por cada 15, 30 y 60 minutos de cirugía, respectivamen-
te [5]. En promedio, a través de diversos procedimientos, el tiempo 
quirúrgico promedio fue aproximadamente 30 minutos más largo en 
pacientes con ISQ en comparación con aquellos pacientes sin ISQ [5].

Las bases de datos administrativas y de registro también han 
vinculado el aumento de los tiempos quirúrgicos a las ISQ/IAP con 
significados estadísticos. Investigando 99.444 pacientes utilizando 
la base de datos del Programa Nacional de Mejoramiento de la Ca-
lidad Quirúrgica (NSQIP) entre 2011 y 2013, Duchman et al. encontra-
ron que la ISQ se incrementó para los procedimientos de artroplas-
tia total primaria que duraron más de 120 minutos [6]. En su análisis 
multivariado, los tiempos quirúrgicos superiores a 120 minutos si-
guieron siendo un factor predictivo independiente para cualquier 
complicación y para la complicación de la herida, con cada aumento 
de 30 minutos en los tiempos quirúrgicos más allá de los 120 mi-
nutos, lo que aumenta los riesgos [6]. En un análisis de 56.216 ATR 
primarias de un registro que recopila datos de cuarenta y cinco ubi-
caciones en seis regiones geográficas de EE. UU., Namba et al. iden-
tificaron un aumento del 9% (IC del 95%, 4 a 13%) en el riesgo de ISQ 
profundo por incremento de 15 minutos en el tiempo quirúrgico [7]. 
La disminución de los tiempos quirúrgicos también se asoció con un 
menor riesgo de infecciones [7]. Un estudio de 66.650 artroplastias 
totales primarias de cadera reportadas al Registro de Artroplastia de 
Noruega durante 1987 a 2001, reveló que los implantes cementados 
con un tiempo de cirugía de más de 150 minutos se asociaron con un 
mayor riesgo de revisión debido a infección [8]. Kurtz et al. investigó 
a 69.663 pacientes mayores de 65 años que se sometieron a ATR, de 
una base de datos de reclamos de Medicare entre 1997 y 2006, y en-
contró que los procedimientos de mayor duración tenían un mayor 
riesgo de IAP (cociente de riesgo ajustado para > 210 minutos versus 
< 120 minutos = 1,59) [9]. En un análisis multivariado de 6.848 casos 
de 26 hospitales que participan en el Sistema de Vigilancia de Infec-
ciones Nosocomiales de Corea, Song et al. encontraron que la dura-
ción prolongada de la cirugía (por encima del percentil 75) era un 
factor de riesgo independiente para las ISQ en las ATC, pero no para 
las ATR [10]. Dicks et al. encontraron que los pacientes sometidos a 
ATR o ATC que tenían una duración quirúrgica mayor al percentil 75, 
tenían un mayor riesgo de ISQ [11]. Además, Peersman et al. encon-
traron que un tiempo quirúrgico de más de 2.5 horas para la ATR se 
asoció con un aumento en la incidencia de infección, y que el tiempo 
de la cirugía puede predecir aquellos pacientes en riesgo [12].

Existen limitaciones inherentes a los estudios de bases de datos, 
como la heterogeneidad significativa de las muestras, las diferencias 
en la recopilación de datos y las definiciones variables de IAP dentro 
de la muestra. Por lo tanto, el trabajo institucional único es útil en 
este contexto porque los pacientes están sujetos a los mismos proto-
colos de atención y se puede obtener una recolección de datos más 
confiable. Sin embargo, los estudios institucionales de alta calidad 

se han visto limitados por la falta de un tamaño de muestra adecua-
do, la ausencia de análisis multivariado y las definiciones variables 
de IAP. Peersman et al. compararon una cohorte de 113 pacientes con 
IAP después de una ATR con una cohorte de control de ATR primaria 
no infectada, emparejada por sexo y edad [13]. La duración media de 
la cirugía para los casos de IAP frente a los no infectados (127 frente 
a 93 minutos) resultó ser un factor de riesgo estadísticamente signi-
ficativo para las infecciones. Las limitaciones de este estudio fueron 
que el grupo de control solo fue igualado por edad y género, pero 
no por otros factores de confusión importantes. Además, el grupo 
de infección incluyó casos de índice primario y de revisión, mientras 
que el grupo de control solo incluyó casos primarios. En otro estudio 
institucional único de 5.277 artroplastias totales, la tasa de infección 
global fue de 0,98% (51/5.277) [14]. Usando un modelo lineal genera-
lizado binomial, se encontró que el tiempo operatorio prolongado 
se asociaba con un aumento en la incidencia de infección (z = 4.325, 
p < 0,001). En ATR, un tiempo de torniquete más largo (z = 2.867, p = 
0.004) también fue predictivo de ISQ [14]. Una vez más, la principal 
limitación de este estudio fue que no incluía factores de confusión 
como la diabetes mellitus, la artritis reumatoide o la obesidad. En 
una revisión retrospectiva realizada por Wang et al. [15], se encontró 
que 17.342 ATR y ATC primarias unilaterales realizadas por siete ciru-
janos de alto volumen, los pacientes con un tiempo quirúrgico de 
más de 90 minutos tuvieron una mayor incidencia de ISQ/IAP (2,1 y 
1,4% ) en comparación con los casos que duraron de 60 a 90 minutos 
(1,1 y 0,7%), y los que duraron ≤ 60 minutos (0,9 y 0,7%). Esta tenden-
cia fue estadísticamente significativa (p < 0,01). Después de contro-
lar los múltiples factores de confusión con regresión multivariada, 
los tiempos quirúrgicos prolongados siguieron siendo un factor de 
riesgo independiente para ISQ a 90 días (razón de probabilidades 
[OR] 1,01, IC del 95%: 1.002 a 1.016, p = 0,009) e IAP dentro de 1 año (OR 
1,01, IC del 95%: 1,00 a 1,02, p = 0,040) [15].

En contraste, algunos estudios no han logrado demostrar tal co-
rrelación, especialmente cuando se pretende controlar las variables 
de confusión. En una revisión retrospectiva de 9.245 pacientes con 
artroplastia total (4.185 ATR y 5.060 ATC), los tiempos quirúrgicos 
más prolongados fueron un factor predisponente para IAP con aná-
lisis univariado, pero el análisis multivariado que se ajustó a los fac-
tores de confusión reveló que el tiempo operatorio no era un factor 
predisponente independiente para IAP [16]. Del mismo modo, Na-
ranje et al. encontraron que después de controlar la edad y el sexo, no 
había pruebas significativas de que el aumento del tiempo quirúr-
gico aumentara el riesgo de revisión resultante de la infección [17]. 
Sin embargo, mostraron que un aumento de 15 minutos en el tiempo 
operatorio aumentó el riesgo de revisión de la infección en un 15,6% 
en promedio (p = 0,053; IC del 95%, 0,0% a 34,1%) [17]. Saleh et al. revisó 
retrospectivamente los procedimientos primarios 1.181 ATR y 1.124 
ATC. De los factores examinados, solo la formación de hematomas 
y los días de drenaje postoperatorio fueron predictores significati-
vos de ISQ o infección de herida profunda, y el tiempo quirúrgico 
no fue un factor de riesgo significativo [18]. Carroll et al. condujo un 
estudio retrospectivo de cohorte de 964 pacientes sometidos a ATC 
y ATR en un instituto durante 18 meses. Si bien se encontró que los 
tiempos de los torniquetes eran un factor de riesgo independiente 
para la complicación de la herida superficial (definida por ISQ inci-
sional superficial o exudación prolongada de la herida dentro de los 
30 días de la cirugía) en la cohorte de ATR, los tiempos quirúrgicos 
no fueron un factor de riesgo independiente en su análisis [19]. Por 
último, Kremers et al. no encontró una relación significativa entre 
las ISQ y los tiempos quirúrgicos (por intervalos de 10 minutos) [20]. 

Existe evidencia considerable que sugiere una asociación entre 
los tiempos quirúrgicos prolongados y las ISQ/IAP con algunos estu-
dios que sugieren que no hay correlación. Se deben tomar medidas 
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para minimizar el retraso intraoperatorio y se debe tener cuidado al 
introducir medidas que prolonguen la duración de la cirugía de ar-
troplastia articular.
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Los biomateriales implantados siguen desempeñando un papel 
clave en la cirugía ortopédica. Sin embargo, las infecciones que ro-
dean a estos biomateriales implantados siguen siendo una de las 
principales causas de fracaso, especialmente en las artroplastias to-
tales de cadera y rodilla [1-3]. La teoría del biofilm y su papel en la 
propagación del crecimiento bacteriano se postula para desempe-
ñar un papel esencial en la etiología y patogénesis de las IAP en las 
artroplastias totales modernas [4–8]. La rugosidad de la superficie, la 
hidrofobicidad y la carga electrostática son características importan-
tes de los biomateriales implantados que son explotados por las bac-
terias para promover la adherencia [9,10]. Las estrategias propuestas 
para reducir las tasas de estas complicaciones han incluido el uso de 
implantes recubiertos con materiales antisépticos o agentes antibió-
ticos. Los recubrimientos antibacterianos diseñados para las superfi-

cies de biomateriales implantados han sido una tecnología en evolu-
ción durante las últimas tres décadas [11]. Romano et al. describieron 
las características ideales del futuro recubrimiento antibacteriano, 
a saber, que se demostrarían in vivo demostrando propiedades anti-
bacterianas aceptables para un amplio espectro de organismos, fácil 
manejo, rentabilidad y falta de toxicidad local o sistémica al tiempo 
que garantiza la curación ósea y el crecimiento óseo [9].

Los recubrimientos antibacterianos se pueden clasificar en 3 
grupos: 1) portadores o recubrimientos locales antibacterianos pe-
rioperatorios; 2) Acabado/modificación de superficie pasiva ; y 3) aca-
bado de superficie activa/modificación [9].

El primer grupo, son portadores o recubrimientos antibacteria-
nos que se aplican a los implantes en el momento de la cirugía. Los 
vectores más populares y bien estudiados en esta categoría incluyen 
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PREGUNTA 3: ¿Los recubrimientos de antibióticos en los implantes reducen las tasas de 
infecciones en el sitio quirúrgico/infecciones articulares periprotésicas (ISQ/IAP)? 

RECOMENDACIÓN: Se ha demostrado que el uso de recubrimientos antibacterianos en implantes reduce el ISQ/IAP basadas en estudios in vitro 
y en modelos pre-clínicos en animales. El uso de implantes recubiertos con antibióticos en pequeñas series de pacientes parece ser alentador. Se 
necesitan estudios a mayor escala para demostrar el valor de estas tecnologías.
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el cemento óseo impregnado de antibiótico, que se utiliza para recu-
brir los clavos endomedulares o los componentes de la artroplastia 
[12]. En un ensayo controlado aleatorizado multicéntrico de 380 pa-
cientes sometidos a artroplastias de cadera total y de rodilla prima-
ria y de revisión; se ha demostrado que el hidrogel con carga anti-
biótica que puede ser aplicado al implante por el cirujano reduce las 
infecciones en el sitio quirúrgico [13]. De manera similar, un estudio 
piloto de implante en segundo tiempo para infecciones protésicas 
articulares utilizó implantes recubiertos con un sustituto óseo reab-
sorbible a base de calcio mezclado con gentamicina o vancomicina; 
con mínimo un seguimiento de un año, el 95% de los pacientes no 
mostraron signos clínicos de infecciones; sin embargo, no se utilizó 
ningún grupo de control en este estudio piloto [14]. Además, estos 
estudios, así como otras cohortes más pequeñas que se han informa-
do, tienen poca capacidad para hacer recomendaciones definitivas 
para su uso generalizado.

El segundo grupo, con acabado o modificación de superficie pa-
siva, gira en torno a la premisa de que las modificaciones químicas 
y/o físicas de la superficie de un biomaterial implantado pueden re-
ducir las capacidades bacterianas de adherencia y, por lo tanto, evi-
tar la formación de biopelículas. Estas modificaciones se realizan sin 
la liberación planificada de agentes bacteriostáticos o bactericidas 
en los tejidos circundantes. Dicha tecnología incluye el tratamiento 
de la capa superficial de un implante con irradiación con luz ultra-
violeta (UV) para aumentar la hidrofilicidad del implante, lo que dis-
minuye la adherencia bacteriana [15]. Se ha demostrado que cambiar 
la morfología de la capa superficial de los implantes sin reducir la 
confiabilidad de la osteointegración es capaz de disminuir las adhe-
rencias bacterianas en estudios in vitro [16–19]. Los recubrimientos de 
polímeros (ácido polimetacrílico u óxido de polietileno hidrofílico) 
o recubrimientos de hidrogel también se pueden aplicar a los im-
plantes de titanio, lo que ayuda a disuadir las adherencias bacteria-
nas [18,20–24]. El grupo de acabados o modificadores de superficie 
pasivos tiene un gran potencial para uso futuro en biomateriales im-
plantados; sin embargo, existe preocupación con respecto a la osteo-
integración con recubrimientos o modificaciones de la superficie 
con fuertes capacidades antiadhesivas. Se necesitan futuros estudios 
in vitro e in vivo antes de la aplicación clínica generalizada.

El tercer grupo, de acabados o modificadores de superficie acti-
vos, incluye modificaciones en la superficie del implante que impar-
ten agentes antibacterianos farmacológicamente activos, como anti-
bióticos, antisépticos, iones metálicos y/o compuestos orgánicos [9]. 
La innovación de la superficie antibacteriana gira en gran medida en 
torno a los iones metálicos, como el magnesio, el oro o la plata [25–
31], así como los elementos no metálicos, como la clorhexidina [32]. 
Los antibióticos pueden pulverizarse o unirse covalentemente a la 
superficie del implante [33], aplicarse a través de hidrogel o recubri-
miento [13,34], o estar contenidos o liberados a través de nanotubos 
[35,36]. Si bien hay una gran cantidad de vectores para administrar 
antibióticos al tejido circundante, hay una escasez de estudios in vi-
tro concluyentes y una relativa falta de estudios in vivo que demues-
tren seguridad y eficacia con esta tecnología. La gran variabilidad de 
los recubrimientos estudiados añade variables de confusión al eva-
luar los acabados o modificadores de superficie activos, por lo que 
se hace tremendamente difícil sacar conclusiones de la literatura 
actual sobre ellos. Si bien los estudios han demostrado que los re-
cubrimientos antibióticos no afectan la curación ósea en modelos 
animales [37,38], esta tecnología no se ha estudiado clínicamente. 

Quizás los recubrimientos antibacterianos mejor estudiados 
son los antisépticos, como los iones metálicos impregnados en el 
implante, o aplicados a través del recubrimiento. Los modelos ani-
males in vitro e in vivo han demostrado efectos antibacterianos sig-
nificativos [23,25,26,28,31,36,39–41]. Además, los estudios clínicos de 

endoprótesis recubiertas con plata han demostrado los efectos anti-
sépticos eficaces del recubrimiento de ión metálico en la reducción 
de la infección [42-44]. Sin embargo, estos estudios son en gran parte 
de carácter retrospectivo y carecen de poder para presentar pruebas 
concluyentes que respalden la aplicación generalizada de tales tec-
nologías. Si bien existen preocupaciones sobre la toxicidad de los 
iones metálicos que pueden resultar de tales recubrimientos, varios 
estudios han demostrado poca o ninguna evidencia de toxicidad o 
efectos secundarios [30,40,45]. Los recubrimientos de iones metáli-
cos parecen ser los más prometedores en términos de eficacia y de 
implementación a corto plazo, basados en la revisión de la literatura 
actual que rodea los recubrimientos antibacterianos.

A pesar de la promesa de estos informes individuales, la escasez 
de ensayos controlados de alto nivel en el contexto de la artroplastia 
sugiere que es demasiado pronto para concluir que los recubrimien-
tos de antibióticos reducirán las tasas de ISQ/IAP después de los pro-
cedimientos primarios o de revisión. Sin embargo, estas estrategias 
podrían resultar beneficiosas en casos primarios o de revisión de 
alto riesgo. Se necesitan más estudios de alta calidad para abordar 
estas preguntas.
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Una búsqueda en OVID MEDLINE no pudo identificar ninguna litera-
tura que investigue las relaciones entre los tamaños de los componen-
tes y la incidencia de los IAP. Hay varios estudios retrospectivos que 

informan menores incidencias de IAP en pacientes sometidos a artro-
plastias unicompartimentales de rodilla, que aquellos sometidos a ar-
troplastias de rodilla totales (ATR) [1–3]. Furnes et al. revisó el Registro 
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PREGUNTA 4: ¿El tamaño de un implante (volumen) utilizado durante los procedimientos 
ortopédicos influye en la incidencia de infecciones del sitio quirúrgico/infecciones articulares 
periprotésicas (ISQ/IAP) posteriores?

RECOMENDACIÓN: Si bien un implante más pequeño puede representar en teoría un sustrato más pequeño para las bacterias colonizadoras, no 
se han realizado estudios concluyentes que vinculen el tamaño del implante y la incidencia de infecciones articulares periprotésicas posteriores.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 85%; en desacuerdo: 10%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN



Sección 1 Prevención 161

de Artroplastia de Noruega y descubrió que la incidencia general de 
IAP después de una artroplastia unicompartimental de rodilla es mu-
cho menor que para las ATR (0,2 vs. 1,2%; riesgo relativo 2,8, p = 0,01) 
[3]. Este hallazgo puede atribuirse a la menor carga de implantes de 
una artroplastia unicompartimental de rodilla  y, por lo tanto, a un 
sustrato más pequeño para la colonización de bacterias, sin embar-
go, existen muchas otras posibles explicaciones. Numerosos factores 
aumentan la incidencia de IAP después de la artroplastia, incluidos 
los factores relacionados con el huésped (por ejemplo, el género y la 
obesidad) [4–9] y los factores quirúrgicos. Sershon et al. también se 
identificaron variables demográficas para predecir el tamaño de los 
componentes en las ATR [10]. Si bien se encontró que el aumento de 
peso y el sexo masculino estaban asociados con implantes más gran-
des, hay otras razones para la asociación causal con IAP que va más allá 
del potencial del tamaño del implante que juega un papel aquí.

Incluso si se encontrara una relación causal entre el tamaño del 
implante y las incidencias de las IAP, es necesario recordar que los 
implantes más grandes se usan a menudo durante procedimientos 
más complejos, como la revisión o las reconstrucciones oncológicas. 
La naturaleza de estos procedimientos, en términos de mayor tiem-
po operatorio, mayores pérdidas de sangre y peor estado de salud del 
huésped, desempeñaría un papel más crítico en la causa de las IAP 
que los meros tamaños de los implantes. Además, se usan implantes 
más grandes en los casos con pérdida ósea y la correspondiente dis-
minución de las uniones de tejidos blandos a los huesos, lo que lleva 
a áreas más altas de espacios muertos y subsiguientes formaciones 
de seroma o hematoma, que eventualmente se prestan a problemas 
relacionados con la herida.

Actualmente no hay datos que evalúen la relación entre el tama-
ño de un implante utilizado durante la cirugía ortopédica y los ries-
gos posteriores de ISQ/IAP. Se necesitan estudios adicionales para 

establecer cualquier relación entre el tamaño de los componentes 
y las incidencias de las IAP. Estos estudios serían difíciles de realizar 
ya que sería difícil aislar el tamaño del implante como una variable 
independiente.
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Se realizó una búsqueda exhaustiva de la literatura en PubMed y Goo-
gle Scholar utilizando los términos brazo en C, fluoroscopia e inten-
sificador de imágenes con contaminación, ISQ, IAP e infección. Se 
identificaron un total de 96 artículos potencialmente relevantes para 
el tema. Los artículos fueron revisados y la mayoría fueron excluidos 
debido a que no son documentos médicos o de técnica. De los estu-
dios que se revisaron, ninguno utilizó ISQ/IAP como resultado. 

Un estudio revisó retrospectivamente 75 procedimientos 
de artroplastia total de cadera (ATC) durante los cuales se utilizó 
fluoroscopia intraoperatoria versus 72 procedimientos de ATC en 

los que no se utilizó fluoroscopia. No hubo diferencia en la inci-
dencia de infección entre las dos cohortes [1]. Se reconoce que el 
tamaño de la cohorte en el estudio fue extremadamente pequeño; 
posiblemente sea demasiado pequeño para poder examinar el ries-
go potencial de ISQ/IAP agregado con el uso de intensificador de 
imágenes intraoperatorio. Según nuestro conocimiento, no existe 
ningún otro estudio que examine el posible vínculo entre el uso 
del brazo en C y el posterior ISQ/IAP. Nos damos cuenta de que tales 
estudios serían difíciles de realizar, ya que el brazo en C podría ser 
una parte esencial de un procedimiento ortopédico; La asignación 
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PREGUNTA 5: ¿El uso intraoperatorio del brazo en C aumenta el riesgo posterior de infección 
del sitio quirúrgico/infección articular periprotésica (ISQ/IAP) en pacientes sometidos a 
procedimientos ortopédicos?

RECOMENDACIÓN: No hay estudios que vinculen el uso del brazo C intraoperatorio con una tasa más alta de infección del sitio quirúrgico (ISQ) o 
infección articular periprotésica (IAP) en cirugía ortopédica. Sin embargo, según los estudios disponibles, parece que la cubierta "estéril" del brazo 
C suele estar contaminada durante la cirugía. Recomendamos que se realicen todos los esfuerzos para evitar que la cubierta o cualquier otra parte 
del brazo C, entre en contacto con el campo quirúrgico.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 97%; en desacuerdo: 1%; abstención: 2% (consenso unánime y más fuerte).
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aleatoria de pacientes solo es posible cuando el brazo C no se con-
sidera esencial. 

Se han realizado estudios para evaluar la contaminación del bra-
zo C durante la cirugía. Un estudio se realizó durante 30 casos conse-
cutivos sometidos a la fijación de la fractura. Los cultivos se obtuvie-
ron después del envoltorio inicial y cada 20 minutos subsiguientes. 
Curiosamente, en la cobertura inicial el 17% de las cubiertas estaban 
contaminadas. A los 80 minutos, el 80% de las cubiertas estaban con-
taminadas. Solo 5 casos no fueron contaminados durante la cirugía 
[2]. Los hallazgos del estudio son preocupantes porque un brazo en 
C parece ser una fuente potencial de contaminación del campo qui-
rúrgico. Los cirujanos no deben asumir que la cubierta "estéril" apli-
cada al brazo C en realidad permanece estéril. 

Existe una ausencia de evidencia concreta que vincule el uso 
del brazo C intraoperatorio con  la incidencia de ISQ/IAP subsi-

guiente. Sin embargo, existe evidencia de que un brazo en C puede 
ser una fuente de contaminación potencial del campo quirúrgico. 
El uso del brazo C debe limitarse a los procedimientos que real-
mente requieren imágenes intraoperatorias. Durante estos casos, 
la precaución extrema debe aplicarse para evitar el contacto entre 
la cubierta, o cualquier parte del brazo C y el campo quirúrgico. El 
brazo en C y su cubierta deben considerarse contaminados desde el 
inicio del procedimiento.
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En los últimos 2 decenios ha habido una afluencia de nuevas tecno-
logías en el ámbito de la artroplastia total con el objetivo de mejorar 
los resultados. Las nuevas tecnologías incluyen la artroplastia asis-
tida por computadora, la artroplastia asistida por robot y la instru-
mentación paciente-específica. Algunas de estas tecnologías están 
ganando aceptación en el campo de la artroplastia de cadera y rodi-
lla. Sin embargo, existe una escasez de bibliografía sobre el uso de 
estas tecnologías en otros procedimientos ortopédicos y el vínculo 
entre el uso de estas tecnologías y la posibilidad de un aumento de 
la tasa de ISQ/IAP.

La cirugía asistida por computadora se introdujo en la década 
de 1990 y ha ido ganando terreno en los últimos años. Hay tres tipos 
distintos de artroplastias con sistemas de cirugía asistida por com-
putadora que incluyen sistemas sin imágenes, preoperatorios basa-
dos en imágenes e intraoperatorios. Los sistemas sin imagen cuen-
tan con sistemas de navegación ópticos o basados en acelerómetros, 
mientras que las basadas en imágenes utilizan imágenes radiológi-
cas para formar modelos 3D de la anatomía específica del paciente 
[1,2]. El objetivo principal de la cirugía asistida por computadora en 
artroplastias es mejorar la posición de los componentes y restaurar 
el eje mecánico [3,4].

Si bien hay muchos estudios que examinan los resultados radio-
lógicos y funcionales de la cirugía asistida por computadora, solo 
un número limitado examina las tasas de ISQ/IAP en la las mismas. 
En cualquier caso, tanto los estudios retrospectivos como los pros-
pectivos informan tasas de infección similares entre la artroplastia 
asistida por computadora y la artroplastia convencional, con un se-

guimiento del paciente que varía de 12 semanas a 10 años [5-17]. Los 
metanálisis que comparan los resultados de la artroplastia de rodilla 
con la navegación convencional realizada por Bauwens et al. y Mos-
kal et al. también revelaron tasas similares de infección postoperato-
ria para los dos grupos de pacientes [18-19]. El tiempo quirúrgico más 
prolongado asociado con la cirugía asistida por computadora es un 
factor de riesgo potencial para IAP, pero no parece afectar las tasas de 
IAP en la literatura actual [7-21].

En la mayoría de los tipos de cirugía asistida por computado-
ra, se deben colocar varios pines temporales (con excepción de los 
dispositivos de navegación de mano pequeños), ya sea dentro del 
campo quirúrgico o por vía percutánea a través de incisiones sepa-
radas, lo que introduce la posibilidad de contaminación del cam-
po quirúrgico e infecciones en el sitio de introducción del pin. Sin 
embargo, los estudios de Kamara et al. y Owens et al. revelaron una 
baja incidencia de infecciones en el sitio del pin (0,36% y 1,2%, respec-
tivamente), concluyendo que la tasa de complicaciones debidas a la 
inserción temporal del pin es baja [22-23].

Los sistemas robóticos se desarrollaron para mejorar la preci-
sión de la selección de implantes, la colocación, la alineación y la 
resección ósea durante la artroplastia [1,24,25]. No se han notificado 
casos de aumento de las tasas de infección de la prótesis articular 
después de la artroplastia asistida por robot. Song et al. realizó artro-
plastias total de rodilla (ATR) bilateral simultánea en 30 pacientes de 
sexo femenino (un reemplazo de rodilla por implante asistido por 
robot y el otro por implante convencional) en un estudio prospecti-
vo aleatorio y no encontró eventos adversos importantes relaciona-
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PREGUNTA 6: ¿El uso de tecnologías recientemente introducidas (navegación, robots, etc.) 
influye en la incidencia de infección del sitio quirúrgico/infección articular periprotésica 
(ISQ/IAP) después de los procedimientos ortopédicos?

RECOMENDACIÓN: No se ha demostrado que el uso de la cirugía asistida por computadora, la instrumentación paciente-específica y la cirugía 
asistida por robot durante procedimientos de artroplastia total, aumente el riesgo de ISQ/IAP posterior. Sin embargo, un aumento en el tiempo 
quirúrgico que puede ocurrir como resultado del uso de estas tecnologías puede aumentar el riesgo de un ISQ/IAP posterior.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 84%; en desacuerdo: 9%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).
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dos con el uso del sistema robótico (como una infección profunda o 
aflojamiento que requiere revisión) [26]. Se reconoce que el tamaño 
de la cohorte en el último estudio fue excesivamente pequeño para 
examinar el problema de la infección. Hill et al. propuso tasas de 
infección más altas como una posible limitación para el uso de sis-
temas robóticos en artroplastia debido al uso de un sistema autóno-
mo, sin embargo, hay datos limitados para respaldar esta afirmación 
en este momento [27].

La instrumentación paciente-específica se introdujo reciente-
mente con el objetivo de mejorar la alineación de los componentes y 
reducir potencialmente el riesgo de una revisión posterior. Para esto, 
los fabricantes utilizan RM, TC y/o radiografías simples para desarro-
llar modelos tridimensionales de la anatomía del paciente antes de 
la cirugía. A partir de estos, se fabrican bloques de corte desechables 
que son específicos para cada paciente. En teoría, la instrumentación 
paciente-específica puede reducir el tiempo quirúrgico, así como el 
número de bandejas de instrumentos quirúrgicos requeridas para 
realizar la ATR lo que, en teoría, puede reducir el riesgo de IAP [28-
30]. Sin embargo, la literatura es escasa en cuanto a las tasas de in-
fección post-artroplastia para pacientes que se han sometido a ATR 
utilizando instrumentación paciente-específica; Schoenmakers et al. 
dio seguimiento a 200 pacientes consecutivos que habían sido some-
tidos a artroplastia asistida por instrumentación paciente-específica 
por un solo cirujano durante 5 años e informaron tasas de infección 
de la prótesis articular similares a las encontradas en la artroplastia 
convencional [31]. Alvand et al. realizó un estudio prospectivo, alea-
torizado y controlado que comparó la instrumentación paciente-es-
pecífica con la artroplastia de rodilla unicompartimental conven-
cional, y encontró tasas similares de infección superficial entre los 
dos grupos [32].

En la actualidad no existe una literatura definitiva que sugiera 
que las tasas de ISQ/IAP aumenten o disminuyan cuando se realiza 
una artroplastia total utilizando las tecnologías recientemente in-
troducidas, como la robótica, la navegación o los implantes especí-
ficos para el paciente. La mayoría de los estudios que examinan estas 
nuevas tecnologías no tienen el poder suficiente para examinar las 
tasas de ISQ/IAP. Se necesitan estudios a mayor escala para evaluar 
este problema.

REFERENCIAS

[1] Waddell BS, Carroll K, Jerabek S. Technology in arthroplasty: are we impro-
ving value? Curr Rev Musculoskelet Med. 2017;10(3):378–387.

[2] Picard F, Deep K, Jenny JY. Current state of the art in total knee arthroplasty 
computer navigation. Knee Surg Sports Traumatol Arthrosc. 2016;24:3565–3574.

[3] Zamora LA, Humphreys KJ, Watt AM, Forel D, Cameron AL. Systematic review 
of computer–navigated total knee arthroplasty. ANZ J Surg. 2013;83:22–30.

[4] Todesca A, Garro L, Penna M, Bejui–Hugues J. Conventional versus com-
puter–navigated TKA: a prospective randomized study. Knee Surg Sports 
Traumatol Arthrosc. 2017;25:1778–1783.

[5] Kim YH, Park JW, Kim JS. Computer–navigated versus conventional total 
knee arthroplasty a prospective randomized trial. J Bone Joint Surg Am. 
2012;94:2017–2024.

[6] Kamat YD, Aurakzai KM, Adhikari AR, Matthews D, Kalairajah Y, Field RE. 
Does computer navigation in total knee arthroplasty improve patient out-
come at midterm follow–up? Int Orthop. 2009;33:1567–1570.

[7] Alcelik IA, Blomfield MI, Diana G, Gibbon AJ, Carrington N, Burr S. A com-
parison of short–term outcomes of minimally invasive computer–assisted 
vs minimally invasive conventional instrumentation for primary total 
knee arthroplasty: a systematic review and meta–analysis. J Arthroplasty. 
2016;31:410–418.

[8] Bonutti PM, Dethmers D, Ulrich SD, Seyler TM, Mont MA. Computer navi-
gation–assisted versus minimally invasive TKA: benefits and drawbacks. 
Clin Orthop Relat Res. 2008;466:2756–2762.

[9] Cip J, Widemschek M, Luegmair M, Sheinkop MB, Benesch T, Martin A. Con-
ventional versus computer–assisted technique for total knee arthroplasty: 
a minimum of 5–year follow–up of 200 patients in a prospective randomi-
zed comparative trial. J Arthroplasty. 2014;29:1795–1802.

[10] Roberts TD, Clatworthy MG, Frampton CM, Young SW. Does computer as-
sisted navigation improve functional outcomes and implant survivability 
after total knee arthroplasty? J Arthroplasty. 2015;30(9 Suppl):59–63.

[11] Luring C, Beckmann J, Haibock P, Perlick L, Grifka J, Tingart M. Minimal 
invasive and computer assisted total knee replacement compared with the 
conventional technique: a prospective, randomised trial. Knee Surg Sports 
Traumatol Arthrosc. 2008;16(10):928–934.

[12] Luring C, Kauper M, Bathis H, Perlick L, Beckmann J, Grifka J, et al. A five to 
seven year follow–up comparing computer–assisted vs freehand TKR with 
regard to clinical parameters. Int Orthop. 2012;36(3):553–558.

[13] Keshmiri A, Schroter C, Weber M, Craiovan B, Grifka J, Renkawitz T. No di-
fference in clinical outcome, bone density and polyethylene wear 5–7 years 
after standard navigated vs. conventional cementfree total hip arthroplas-
ty. Arch Orthop Trauma Surg. 2015;135:723–730.

[14] Pang HN, Yeo SJ, Chong HC, Chin PL, Ong J, Lo NN. Computer–assisted gap 
balancing technique improves outcome in total knee arthroplasty, com-
pared with conventional measured resection technique. Knee Surg Sports 
Traumatol Arthrosc. 2011;19:1496–1503.

[15] Seon JK, Song EK, Park SJ, Yoon TR, Lee KB, Jung ST. Comparison of minima-
lly invasive unicompartmental knee arthroplasty with or without a naviga-
tion system. J Arthroplasty. 2009;24:351–357.

[16] Song EK, N M, Lee SH, Na BR, Seon JK. Comparison of outcome and sur-
vival after unicompartmental knee arthroplasty between navigation and 
conventional techniques with an average 9–year follow–up. J Arthroplasty. 
2016;31:395–400.

[17] Cheng T, Pan XY, Mao X, Zhang GY, Zhang XL. Little clinical advantage of 
computer–assisted navigation over conventional instrumentation in pri-
mary total knee arthroplasty at early follow–up. Knee. 2012;19:237–245.

[18] Bauwens K, Matthes G, Wich M, Gebhard F, Hanson B, Ekkernkamp A, et al. 
Navigated total knee replacement. A meta–analysis. J Bone Joint Surg Am. 
2007;89:261–269.

[19] Moskal JT, Capps SG, Mann JW, Scanelli JA. Navigated versus conventional 
total knee arthroplasty. J Knee Surg. 2014;27:235–248.

[20] Gothesen O, Espehaug B, Havelin L, Petursson G, Furnes O. Short–term 
outcome of 1,465 computer–navigated primary total knee replacements 
2005–2008. Acta Orthop. 2011;82:293–300.

[21] Jacofsky DJ, Allen M. Robotics in arthroplasty: a comprehensive review. J 
Arthroplasty. 2016;31:2353–2363.

[22] Owens RF, Jr., Swank ML. Low incidence of postoperative complications 
due to pin placement in computer–navigated total knee arthroplasty. J Ar-
throplasty. 2010;25:1096–1098.

[23] Kamara E, Berliner ZP, Hepinstall MS, Cooper HJ. pin site complications as-
sociated with computer–assisted navigation in hip and knee arthroplasty. 
J Arthroplasty. 2017;32:2842–2846.

[24] Schulz AP, Seide K, Queitsch C, von Haugwitz A, Meiners J, Kienast B, et al. 
Results of total hip replacement using the Robodoc surgical assistant sys-
tem: clinical outcome and evaluation of complications for 97 procedures. 
Int J Med Robot. 2007;3:301–306.

[25] Siebert W, Mai S, Kober R, Heeckt PF. Technique and first clinical results of 
robot–assisted total knee replacement. Knee. 2002;9:173–180.

[26] Song EK, Seon JK, Park SJ, Jung WB, Park HW, Lee GW. Simultaneous bila-
teral total knee arthroplasty with robotic and conventional techniques: 
a prospective, randomized study. Knee Surg Sports Traumatol Arthrosc. 
2011;19:1069–1076.

[27] Hill C, El–Bash R, Johnson L, Coustasse A. Robotic joint replacement surgery: 
does technology improve outcomes? Health Care Manag. 2015;34:128–36.

[28] Mont MA, Johnson AJ, Issa K, Pivec R, Blasser KE, McQueen D, et al. Single–
use instrumentation, cutting blocks, and trials decrease contamination 
during total knee arthroplasty: a prospective comparison of navigated and 
nonnavigated cases. J Knee Surg. 2013;26:285–290.

[29] Mattei L, Pellegrino P, Calo M, Bistolfi A, Castoldi F. Patient specific instru-
mentation in total knee arthroplasty: a state of the art. Ann Transl Med. 
2016;4:126.

[30] Noble JW, Jr., Moore CA, Liu N. The value of patient–matched instrumenta-
tion in total knee arthroplasty. J Arthroplasty. 2012;27:153–155.

[31] Schoenmakers DAL, Schotanus MGM, Boonen B, Kort NP. Consistency in 
patient–reported outcome measures after total knee arthroplasty using 
patient–specific instrumentation: a 5–year follow–up of 200 consecutive 
cases. Knee Surg Sports Traumatol Arthrosc. 2018;26:1800–1804.

[32] Alvand A, Khan T, Jenkins C, Rees JL, Jackson WF, Dodd CAF, et al. The im-
pact of patient–specific instrumentation on unicompartmental knee ar-
throplasty: a prospective randomised controlled study. Knee Surg Sports 
Traumatol Arthrosc. 2018;26:1662–1670.

• • • • •



164 Parte I Asamblea general

La transfusión de sangre alogénica es un tratamiento estándar para 
corregir la anemia en el contexto de la pérdida de sangre periope-
ratoria [1,2]. Los datos derivados predominantemente de estudios 
retrospectivos han sugerido que la administración de transfusiones 
de sangre alogénicas puede aumentar el riesgo de infección en el 
sitio quirúrgico en artroplastia y otros campos quirúrgicos [1]. Los 
mecanismos postulados para esta aparición incluyen la inmunomo-
dulación asociada a la transfusión, en la que la infusión de antígenos 
circulantes, presente en el producto sanguíneo transfundido, con-
duce a una regulación negativa de la respuesta inmune del huésped 
[3]. Alternativamente, esta asociación puede representar factores de 
confusión como la formación de hematomas, la presencia de comor-
bilidades o cirugías complejas más prolongadas [4,5].

La asociación entre la transfusión alogénica y la infección del 
sitio quirúrgico (ISQ) y la infección articular periprotésica (IAP) 
se ha explorado en dos metanálisis recientes. El metaanálisis rea-
lizado por Berríos-Torres et al. [4] para la guía de los Centros para 
el Control y la Prevención de Enfermedades (CCPE) para la preven-
ción de la infección del sitio quirúrgico, se examinó la asociación 
entre las transfusiones de sangre, incluidas las transfusiones tanto 
alogénicas como autólogas. Al comparar la transfusión alogénica 
con ninguna transfusión, identificaron cuatro estudios observa-
cionales (N = 5.737) que demostraron que la sangre alogénica se 
asoció con mayores probabilidades de infección en comparación 
con ninguna transfusión (Odds Ratio [OR] 1,96: 95% Intervalo de 
confianza [IC] 1,46-2,63; p < 0,01; I2 = 0) [2,4,6–8]. El segundo análisis 
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PREGUNTA 1: ¿La transfusión de sangre alogénica aumenta el riesgo de infección del sitio 
quirúrgico/infección articular periprotésica (ISQ/IAP)?

RECOMENDACIÓN: Sí. La transfusión de sangre alogénica se asocia con un mayor riesgo de ISQ/IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 94%; en desacuerdo: 3%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).
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FIGURA 1. Diagrama que compara la transfusión alogénica con ninguna transfusión. 
CI: intervalo de confianza; ES: tamaño del efecto.
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comparó las transfusiones de sangre alogénicas a autólogas. Este 
análisis también mostró que las transfusiones de sangre alogénicas 
se asociaron con mayores probabilidades de infección en compara-
ción con las transfusiones de sangre autólogas (OR 4,53: IC 95% 2,37 
a 8,65; p > 0,01; I2 = 0) [6,8,9]. Llegaron a la conclusión de que exis-
tían compensaciones inciertas entre los beneficios y los daños de 
la transfusión. Sin embargo, los autores notaron que no había evi-
dencia para apoyar evitar la transfusión como una estrategia para 
prevenir la infección del sitio quirúrgico en pacientes con anemia 
que cumplen con los criterios de transfusión.

Un segundo metaanálisis fue publicado por Kim et al. [10]. 
Este metanálisis identificó seis estudios (N = 21.770) [5,6,8,11–13]. 
Cuando los pacientes que recibieron transfusión alogénica se 
compararon con un grupo combinado de pacientes que recibie-
ron autóloga o sin transfusión, la cohorte de pacientes que reci-
bió transfusión alogénica se asoció con mayores probabilidades 
de infección en el sitio quirúrgico (OR 1.71: 95% CI 1.23 - 2.40; p = 
0.002; I2 = 0.506). El segundo componente del metanálisis com-
paró a los pacientes que recibieron transfusión alogénica con 
los pacientes que no recibieron transfusión. Los pacientes que 
recibieron transfusiones alogénicas tuvieron un mayor riesgo de 
infección en comparación con los pacientes que no recibieron 
transfusiones (OR: 1,55, 1,11-2,17; p = 0,01; I2 = 0,110). Por lo tanto, los 
autores concluyeron que las estrategias que reducen la necesidad 
de transfusiones alogénicas deben considerarse para prevenir la 
ISQ/IAP [10].

Se realizó una revisión de la literatura en bases de datos elec-
trónicas. Además de los dos metaanálisis, veinte estudios cum-
plieron con los criterios de inclusión. Los estudios se publicaron 
durante un período de veinte años (1997-2017). Un estudio fue un 
ensayo controlado aleatorio pequeño (n = 100), el resto de los es-
tudios fueron estudios observacionales. La mayoría de los estudios 
incluyeron artroplastia de extremidades inferiores, excepto dos 
que incluyeron artroplastia de hombro. Se aplicaron una serie de 
definiciones para la infección del sitio quirúrgico. Los datos se ana-
lizaron mediante un modelo de efectos aleatorios para tener en 
cuenta la heterogeneidad entre los estudios.

Transfusión alogénica versus no transfusión

Se incluyeron quince estudios observacionales en el metanálisis 
que comparó la transfusión alogénica con ninguna transfusión [2,5–
8,11–21]. Un estudio de Llewelyn et al. [7] evaluó a los pacientes antes 
y después de las transfusiones con transfusiones alogénicas leuco-
rreducidas y no leucorreducidas; estos periodos de tiempo fueron 
analizados por separado. Los resultados muestran que los pacientes 
que recibieron transfusiones alogénicas se asociaron con mayores 
probabilidades de infecciones en el sitio quirúrgico en comparación 
con los pacientes que no recibieron transfusiones (OR agrupado 
2,06: IC 95% 1,56 - 2,72; p < 0,001; I2 = 0,669 (Figura 1).

Transfusión alogénica versus transfusión autóloga

Se incluyeron cinco estudios observacionales en el metanálisis 
que comparó la transfusión alogénica con la transfusión autóloga 
[6,12,13,17,22]. Los pacientes que recibieron transfusiones alogénicas 
se asociaron con un mayor riesgo de infección en el sitio quirúrgico 
en comparación con los pacientes que recibieron transfusiones au-
tólogas. (OR agrupado 2,46: IC del 95%: 1,57 a 3,84; p < 0,001; I2 = 0,431 
(Figura 2).

Conclusión

La transfusión de sangre alogénica se asocia con un mayor riesgo de 
infección en el sitio quirúrgico en comparación con ninguna trans-
fusión o transfusión autóloga. Los datos contenidos en el metaná-
lisis se derivaron de estudios observacionales con heterogeneidad 
significativa. El mecanismo fisiopatológico subyacente para esta 
asociación no ha sido bien definido. De acuerdo con las conclusio-
nes extraídas por Berríos-Torres et al en las directrices de los CCPE, 
no hay datos que apoyen la retención de transfusiones alogénicas 
en pacientes con anemia sintomática como estrategia para prevenir 
infecciones en el sitio quirúrgico. [4] Además, los datos presentados 
apoyan que la transfusión de sangre alogénica aumenta el riesgo de 
IAP/ISQ.
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Drosos (2012) [16]

Friedman (2014) [17]

Newman (2014) [19]

Overall (l-squared = 43.1%, p = 0.135)

NOTE: Weights are from random effects analysis
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FIGURA 2. Diagrama que compara la transfusión alogénica con la transfusión autóloga. 
CI: intervalo de confianza; ES: tamaño del efecto.
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Se han utilizado diferentes estrategias para evitar la transfusión alo-
génica de glóbulos rojos en la artroplastia total debido a sus efectos 
perjudiciales, incluida la lesión pulmonar asociada a la transfusión, 
la sobrecarga de circulación y, lo que es más importante, un mayor 
riesgo de IAP [1,2]. La recuperación de células ofrece un método se-
guro, que ahorra recursos y es relativamente económico para evitar 
la transfusión de sangre alogénica [1]. Sin embargo, la principal pre-
ocupación sigue siendo su uso en el contexto de la reimplantación, 
dada la posibilidad de una infección persistente e indetectable.

Hay datos limitados disponibles en la literatura específica para 
el uso del recuperador sanguíneo intraoperatorio o postoperatorio 
para ser utilizado en pacientes sometidos a reimplantación en el 
tratamiento de la IAP. Se realizó una revisión sistemática que evaluó 
específicamente si es seguro reinfundir estos productos en esta con-
figuración. Varios estudios de nivel III y IV han examinado la inciden-
cia de contaminación bacteriana del equipo recuperador de sangre 
en cirugía electiva no ortopédica y han demostrado poca o ninguna 
evidencia de diseminación bacteriana de dispositivos de rescate de 
sangre [3–6].

El uso del recuperador celular intraoperatorio se ha utilizado en 
la revisión aséptica y la artroplastia primaria de cadera y rodilla. Se 
ha considerado como eficaz para reducir la necesidad de transfusión 
de sangre alogénica y su rentabilidad demostrada [7]. Una revisión 
sistemática por Carless et al. evaluó 75 estudios que investigaron la 
efectividad del recuperador celular en diferentes especialidades qui-
rúrgicas, incluyendo ortopedia [8]. Llegaron a la conclusión de que 
hay pruebas suficientes para apoyar el uso del recuperador celular. 
Además, con los avances en la tecnología de lavado y filtración, los 
nuevos dispositivos de recuperación de células mejoran continua-
mente y proporcionan un producto sanguíneo de alta calidad para 
la reinfusión [9].

Se han establecido pocas contraindicaciones absolutas para la recu-
peración de la sangre [10]. Cualquier cosa que resulte en la lisis de los 
glóbulos rojos se define como una contraindicación absoluta. La sangre 
que se haya mezclado con fluidos como agua estéril, peróxido de hidró-
geno, alcohol o cualquier solución hipotónica provocará la destrucción 
de los glóbulos rojos. El motivo de esta contraindicación es el daño en 
los órganos terminales como resultado de la administración de glóbu-
los rojos lisados [11,12]. En términos de contaminación o infección de la 
sangre, se ha pensado que la administración de esta sangre contamina-
da conducirá a bacteriemia o sepsis y se ha establecido como una con-
traindicación relativa. Estudios han encontrado que la contaminación 
de las unidades procesadas y re-administradas obtenidas intraoperato-
riamente varía de 9 a 30% sin implicaciones clínicas [3,13].

No se ha encontrado evidencia a favor o en contra del uso del re-
cuperador de sangre en el contexto de la reimplantación más allá del 
hecho de que reduce la transfusión de sangre alogénica. Otras espe-
cialidades han demostrado que es un procedimiento seguro en esce-
narios contaminados. La transfusión de sangre alogénica aumenta el 
riesgo de IAP y, por lo tanto, se debe realizar una evaluación cuidado-
sa antes de decidir utilizar el recuperador de sangre intraoperatorio 
o postoperatorio en estos pacientes.
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PREGUNTA 2: ¿Se puede utilizar el recuperador sanguíneo intraoperatorio o postoperatorio en 
pacientes sometidos a reimplantación en el tratamiento de la IAP?

RECOMENDACIÓN: Desconocido. Los limitados datos publicados sobre este tema sugieren que el uso del recuperador sanguíneo intraoperato-
rio o postoperatorio en pacientes sometidos a reimplantación en el tratamiento de la IAP puede ser beneficioso, pero también presenta un riesgo 
potencial de diseminación bacteriana. Se necesitan estudios adicionales para evaluar los riesgos y beneficios de esta estrategia.
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Los medicamentos antiplaquetarios se recetan con frecuencia para 
reducir el riesgo de complicaciones vasculares mayores [1]. Estos me-
dicamentos interfieren con uno o más pasos en la liberación y agre-
gación de plaquetas [2], causando una disminución mensurable en 
el riesgo de trombosis que no puede disociarse de un mayor riesgo 
de sangrado [3]. Debido al posible aumento del riesgo de sangrado, 
así como a la preocupación por el posible aumento del riesgo de ISQ/
IAP, la cuestión de si suspender dichos medicamentos de forma pe-
rioperatoria es un tema importante en la atención quirúrgica.

Inhibidores irreversibles de la ciclooxigenasa 
(es decir, aspirina)

La aspirina, un agente antiplaquetario ampliamente utilizado por 
sus características de cardioprotección, es tomada por muchos pa-
cientes con artroplastia total (AT) antes de la operación. Es un inhibi-
dor irreversible de la ciclooxigenasa (COX), lo que evita la formación 
de tromboxano A2 (TxA2), una sustancia utilizada en la agregación 
plaquetaria [4]. Se absorbe rápidamente, alcanza niveles máximos 
en aproximadamente dos horas y tiene una vida media dependiente 
de la dosis entre dos y quince horas. La aspirina reduce la mortalidad 
en pacientes sometidos a cirugía cardíaca y vascular [4–7], y varios 
estudios han demostrado que el tratamiento con aspirina nunca 
debe suspenderse después de un evento coronario o cerebrovascular 
[4,8–11]. La suspensión de aspirina aumenta la incidencia de infarto 
de miocardio, la mortalidad y la trombosis del dispositivo expansi-
vo intraarterial (“stent”) y es un factor predictivo independiente de 
eventos isquémicos mayores y muerte [4,12-15].

Deveraux et al. investigó los efectos de la aspirina versus placebo 
en la cirugía no cardíaca, incluidos los procedimientos ortopédicos. 
En este ensayo controlado aleatorio, se agruparon 10.010 pacientes 

según su uso de aspirina [16]. El uso de aspirina aumentó significati-
vamente el riesgo de hemorragia grave, en comparación con el pla-
cebo. Sin embargo, no hubo diferencias significativas en las tasas de 
infección entre los grupos de aspirina y placebo. En un estudio de 
cohorte prospectivo de 139 pacientes con artroplastia total.

Cossetto et al. no encontraron diferencias en la infección de la 
herida superficial o en la infección articular periprotésica entre los 
pacientes que continuaron con aspirina perioperatoriamente en 
comparación con los que no tomaron aspirina [17]. En un estudio de 
cohorte retrospectivo de 175 pacientes con artroplastia total, Meier 
et al. no demostró diferencias en la infección articular periprotési-
ca entre los pacientes que suspendieron el tratamiento con aspiri-
na 10 días antes de la operación versus los que continuaron con el 
tratamiento con aspirina en el período perioperatorio [18]. Además, 
estos dos estudios de artroplastia total no encontraron diferencias 
significativas en las tasas de sangrado en los que tomaron aspirina 
antes de la cirugía de cadera o rodilla en comparación con los que no 
tomaron medicamentos antiplaquetarios [17,18].

No hay evidencia de que la suspensión del uso de aspirina afecte 
las tasas de ISQ/IAP. Debido a que el riesgo cardíaco y de accidente 
cerebrovascular asociado con la suspensión de la aspirina supera 
cualquier beneficio no demostrado, teórico para el riesgo de ISQ/IAP, 
la aspirina no debe suspenderse antes de la operación.

 Inhibidores del receptor de difosfato de adenosina (ADP) (es 
decir, Clopidogrel, Prasugrel) 

El clopidogrel es un inhibidor de plaquetas indicado para su uso en 
pacientes con síndrome coronario agudo, accidente cerebrovascular 
o enfermedad arterial periférica. Es un agente antitrombótico de tie-
nopiridina, que previene la agregación plaquetaria mediada por el 
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PREGUNTA 3: ¿Deben suspenderse los medicamentos antiplaquetarios antes de la operación 
para reducir el riesgo posterior de infección del sitio quirúrgico/infección articular periprotésica 
(ISQ/IAP)?

RECOMENDACIÓN: La aspirina no debe ser suspendida antes de la operación. No hay evidencia de que la suspensión del uso de aspirina afecte 
las tasas de ISQ/IAP, además el riesgo cardíaco y de accidente cerebrovascular asociado con la suspensión de la aspirina supera cualquier beneficio 
teórico no comprobado con respecto a ISQ/IAP. El Clopidogrel debe ser suspendido un mínimo de 5 días antes de la operación para reducir el riesgo 
posterior de ISQ/IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 6%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).
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difosfato de adenosina (ADP), lo que lleva a la inhibición de la unión 
del fibrinógeno a las glicoproteínas GPIIb y GPIIIa en la superficie 
plaquetaria [4]. La vida media del clopidogrel es de aproximada-
mente ocho horas [19], pero los efectos del clopidogrel pueden verse 
hasta siete días después de la interrupción, ya que puede haber una 
variación individual en la recuperación de la función plaquetaria, 
que depende más de la cantidad de inhibición inicial. por el fármaco 
y la duración previa de la terapia que en el número de días desde el 
cese de la medicación [4,12,20-23]. 

Varios estudios retrospectivos han encontrado una mayor he-
morragia y / o un mayor riesgo de hemorragias en los pacientes que 
toman clopidogrel antes de la cirugía de fractura de cadera o artro-
plastia total [24-26]. Los pacientes que continuaron con clopidogrel 
en el período preoperatorio también fueron significativamente más 
propensos a recibir una transfusión de sangre dentro de las 24 ho-
ras de la cirugía y durante la hospitalización [27]. En un estudio de 
cohorte retrospectivo de 116 pacientes, Nandi et al. encontraron que 
los pacientes que dejaron de tomar clopidogrel 5 días o más antes de 
la artroplastia total tuvieron tasas más bajas de eventos hemorrági-
cos, así como tasas significativamente más bajas de reoperación por 
infección y antibióticos prescritos para la herida quirúrgica en com-
paración con aquellos que suspendieron el clopidogrel durante 1-4 
días, o 0 días antes de la cirugía [25]. Los eventos postoperatorios no 
variaron con el momento de reanudación del clopidogrel después 
de la cirugía. En una serie de casos de 7 pacientes con AT de Shubert 
et al., El 12,5% de los pacientes desarrolló una infección articular pe-
riprotésica y el 25% de los pacientes requirieron antibióticos para la 
herida quirúrgica cuando la administración de clopidogrel no se in-
terrumpió en el período perioperatorio [26]. En un estudio de cohor-
te retrospectivo de 142 pacientes con artroplastia total primaria o de 
revisión, Jacob et al. no encontraron una diferencia en la tasa de in-
fección articular periprotésica entre los pacientes que suspendieron 
el tratamiento con clopidogrel más de 7 días antes de la operación 
versus los que suspendieron el tratamiento con clopidogrel menos 
de 7 días antes de la operación [27]. Estos hallazgos no refutan los de 
estudios anteriores, ya que la selección del punto de tiempo de 7 días 
puede haber limitado la capacidad de este estudio para detectar una 
diferencia entre los grupos.

Debido al aumento del riesgo de ISQ/IAP con el uso de clopido-
grel, debe suspenderse un mínimo de 5 días antes de la operación 
para reducir el riesgo posterior de ISQ/IAP. Parece que el clopidogrel 
puede reanudarse tan pronto como el día de la cirugía, aunque la evi-
dencia de cuándo reiniciar es limitada [25].
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El uso de eritropoyetina para reducir los requisitos de transfusión 
en la artroplastia primaria es ampliamente conocido, aunque a 
medida que disminuyen las tasas de transfusión, se cuestiona la 
efectividad de los costos de este tratamiento [1]. De manera similar, 
el efecto del ácido tranexámico en la reducción del requerimiento 
de transfusión se ha establecido firmemente en la artroplastia pri-
maria [2], sin embargo, se sabe mucho menos sobre los efectos de 
estos agentes en el caso de la infección ortopédica. Aunque un artí-
culo reciente ha sugerido que la transfusión sola no es un factor de 
riesgo para la infección, la incidencia de la infección parece estar 
asociada con otros factores predictivos de la transfusión, como la 
complejidad o la anemia preoperatoria, con una revisión de todas 
las causas que muestra tasas de transfusión mucho más altas que la 
artroplastia primaria [3]. Como la infección concurrente impide la 
transfusión autogénica, la transfusión alogénica se convierte en el 
método más común de tratamiento de la anemia postoperatoria, 
que conlleva un riesgo inherente.

Sólo se han encontrado dos estudios de casos y controles que 
estudian el efecto de la eritropoyetina en la artroplastia infectada, 
uno en la cadera de revisión y otro en la rodilla de revisión para la in-
fección [4,5]. Ambos estudios utilizan una dosis unitaria de Epoetina 
alpha 40.000 administrada entre el primer y el segundo tiempo de 
la revisión, con diferentes regímenes de administración. En ambos 
casos, la tasa de transfusión y la hemoglobina antes de la reimplanta-
ción se utilizaron como puntos finales primarios, y ambos estudios 
mostraron mejoras significativas en ambas medidas, sin un aumen-
to notable en las complicaciones. Sin embargo, es notable que am-
bos estudios tengan al menos quince años de edad, sin un trabajo de 
seguimiento obvio desde entonces.

Varios estudios a principios de la década de 2000 examinaron 
los efectos anifibrinolíticos de la aprotinina en la reducción del san-
grado en estudios que incluyeron cirugía ortopédica para la infec-
ción. [6–8] Sin embargo, a pesar de su efectividad y uso generalizado 
en cirugía cardiotorácica, la aprotinina se retiró de la mercado en 
2008 debido a las preocupaciones sobre el aumento de la mortalidad 
y la insuficiencia renal. En vista de esto, los efectos de la aprotinina 
no han sido revisados.

El efecto beneficioso del ácido tranexámico (TXA) se ha revisado 
exhaustivamente en la artroplastia, pero existe poca investigación en 
pacientes con infecciones ortopédicas [9]. Solo una pequeña revisión 
retrospectiva examinó los efectos del TXA tópico en pacientes con ar-
troplastia infectada en proceso de revisión en dos tiempos. Aquellos 
tratados con TXA tuvieron caídas de hemoglobina más bajas y tasas 
de transfusión más bajas, sin un aumento en las complicaciones que 
los tratados sin TXA. Sin embargo, no es posible obtener conclusiones 
definitivas a partir de un solo estudio retrospectivo pequeño.

Sólo se encontraron dos estudios que examinaron los efectos de 
la eritropoyetina en las infecciones ortopédicas. Ambas series de ca-
sos y controles indican tasas reducidas de transfusión y hemoglobi-
na mejorada antes de la reimplantación en la revisión de dos etapas 
para la infección [4,5]. Cabe señalar que ambos estudios son históri-
cos, con una relevancia discutible de la comparación de la práctica a 
principios de la década de 1990 (la época de las cohortes de control) 
con la atención contemporánea. Sin embargo, el éxito convincente 
de estos estudios sugiere que se requiere más investigación.

Notamos que una pregunta similar de la ICM de 2013 resultó en 
un fuerte consenso hacia el tratamiento de la anemia con hierro con 
o sin eritropoyetina para reducir el riesgo de transfusión. Sin embar-
go, para esta pregunta, la evidencia es diferente de la pregunta de ICM 
de 2013. La literatura disponible actual no parece respaldar firmemen-
te la misma conclusión, principalmente porque los estudios mencio-
nados anteriormente no se enfocaron en los casos infectados [10,11].
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PREGUNTA 4: ¿Existe un papel para la administración de eritropoyetina, hematínicos u otros 
agentes para pacientes con infecciones ortopédicas?

RECOMENDACIÓN: Sí, la eritropoyetina utilizada antes de la cirugía en la artroplastia de revisión infectada produce mayores niveles de hemog-
lobina preoperatoria y menores tasas de transfusión alogénica sin comprometer la erradicación de la infección.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 82%; en desacuerdo: 9%; abstención: 9% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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La pérdida de sangre en la artroplastia total primaria , especialmente 
en la artroplastia total de cadera, puede ser significativa y, a menudo, 
se subestima debido a la pérdida de sangre oculta [1–3]. Las tasas de 
transfusión de sangre postoperatorias debidas a la pérdida de sangre 
se estiman en aproximadamente un 11% para la artroplastia total de 
rodilla (ATR) y un 18% para la artroplastia total de cadera (ATC) [1]. Por 
lo tanto, se han utilizado varios métodos para ayudar a reducir el ries-
go de pérdida de sangre y la necesidad de una transfusión alogénica.

Después de que Shosuke y Utako Okamoto descubrieron las 
propiedades antifibrinolíticas del TXA a principios de la década 
de 1960, el TXA se ha utilizado ampliamente en muchas especiali-
dades médicas [4,5]. Benoni et al. de Suecia fueron los primeros en 
publicar sobre las propiedades de conservación de la sangre con el 
TXA en cirugía ortopédica [6]. Desde la publicación original, se ha 
publicado un creciente cuerpo de literatura sobre el uso del TXA 
intravenoso, tópico y oral en la artroplastia primaria de cadera y 
rodilla. Los resultados abrumadores de estos estudios y los metaná-
lisis posteriores han demostrado que el TXA es un método seguro y 
eficaz para reducir la pérdida de sangre y la necesidad de una trans-
fusión de sangre alogénica.

El ácido tranexámico intravenoso ha sido la formulación más 
popular y ampliamente estudiada en artroplastias totales, con una 
búsqueda reciente en la literatura que identificó más de 40 ensa-
yos clínicos aleatorios que compararon TXA intravenoso y placebo 
en artroplastias primarias. Metaanálisis de Sukeik et al. y Yang et 
al. han demostrado la efectividad del TXA intravenoso en compa-
ración con el placebo en el contexto de la artroplastia primaria de 
cadera y rodilla [7,8].

El TXA tópico se considera una alternativa a las vías de adminis-
tración intravenosa y oral para proporcionar el suministro local de 
medicamentos. En dos ensayos de control aleatorios paralelos, Als-
hryda et al. investigaron el TXA tópico en el contexto de la artroplas-
tia primaria de cadera y rodilla mediante la administración de 1 g de 
TXA intraarticular o un volumen equivalente de placebo de solución 
salina [9,10]. Ambos estudios proporcionaron pruebas de que el TXA 
tópico reduce el riesgo absoluto de transfusión de sangre y reduce la 
pérdida de sangre en las artroplastias primarias de cadera y rodilla 
[9,10]. Una revisión sistemática y un metanálisis de 14 estudios de-
mostraron resultados similares de una reducción significativa en la 
pérdida de sangre y la necesidad de transfusión cuando se usó TXA 
tópico en comparación con el placebo, sin un aumento en el riesgo 
de complicaciones [11]. Cuando se compararon los TXA tópicos e in-
travenosos en un ensayo clínico aleatorizado, Gomez-Barrena et al. 
encontraron que el TXA tópico en ATR primaria demostró no ser in-
ferior al TXA intravenoso [12].

El uso de TXA oral durante una artroplastia total primaria se ex-
ploró recientemente. El estudio de Irwin et al. informes sobre el uso 
de TXA oral durante una escasez nacional de TXA de uso endovenoso. 

La comparación de los datos en su cohorte retrospectiva demostró 
un odds ratio más bajo para la transfusión cuando se usó TXA oral 
[13]. Fillingham et al. y Kayupov et al. realizaron ensayos clínicos 
aleatorios similares en artroplastias primarias de cadera y rodilla 
que compararon una dosis de 1 g IV a 2 g oral de TXA, que demostró 
equivalencia estadística con respecto a la reducción de la pérdida 
de sangre y la necesidad de transfusión de sangre alogénica [14,15]. 
Una revisión sistémica y un metanálisis de Zhang et al. de 6 estudios 
demostraron una menor disminución de la hemoglobina, pérdida 
de sangre y tasa de transfusión en pacientes que recibieron TXA oral 
en comparación con el grupo de placebo sin aumentar el riesgo de 
complicaciones [16]. Otro metaanálisis del mismo autor Zhang et al. 
comparando la aplicación oral frente a la aplicación intravenosa de 
TXA, se llegó a la conclusión de que la aplicación oral de TXA es renta-
ble, conveniente y tiene efectos similares en la reducción de la pérdi-
da de sangre y la tasa de transfusión que la aplicación de TXA IV [17]. 

Más recientemente, la Asociación Americana de Cirujanos de 
Cadera y Rodilla, la Academia Americana de Cirujanos Ortopédicos, 
la Sociedad de Cadera, la Sociedad de Rodilla y la Sociedad Ameri-
cana de Anestesia Regional y Medicina del Dolor trabajaron juntas 
para crear una guía de práctica clínica sobre el uso del TXA en la ar-
troplastia total [18]. Las recomendaciones de eficacia de las guías de 
práctica clínica encontradas con una fuerte recomendación de que 
todas las formulaciones (intravenosas, tópicas y orales) de TXA son 
superiores a las de placebo y equivalentes entre sí en términos de 
propiedades de ahorro de sangre [18]. Además, las guías de práctica 
clínica se citaron con una fuerte recomendación de que las dosis más 
altas y/o las dosis múltiples de cualquier formulación de TXA no re-
ducen la pérdida de sangre y/o el riesgo de transfusión [18]. La única 
recomendación de fuerza moderada es sabiendo que la eficacia del 
TXA en la artroplastia total primaria fue la recomendación a favor de 
la dosificación previa a la incisión del TXA intravenoso [18].

Dada la abrumadora literatura que respalda las propiedades de 
conservación de la sangre del TXA, concluimos que todas las formu-
laciones y regímenes de dosificación son efectivos para minimizar la 
pérdida de sangre y reducir la necesidad de transfusiones de sangre 
alogénicas en las artroplastias primarias de cadera y rodilla.
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PREGUNTA 5: ¿El uso de ácido tranexámico reduce la pérdida de sangre y la necesidad de 
transfusión de sangre alogénica durante la artroplastia total primaria?

RECOMENDACIÓN: Sí. La administración de ácido tranexámico intravenoso, tópico y/o oral (TXA) es una estrategia eficaz para reducir la pérdida 
de sangre y la necesidad de transfusión alogénica durante la artroplastia total primaria.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 98%; en desacuerdo: 1%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).
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Es bien sabido que los casos de  artroplastia total de revisión son 
más complejos y se asocian con una mayor pérdida de sangre y 
una mayor necesidad de transfusión de sangre alogénica en com-
paración con la artroplastia total primaria. A pesar de la vasta bi-
bliografía que investiga el TXA después de una artroplastia total 
primaria, solo existe un número limitado de estudios sobre el uso 
del TXA en artroplastia total de revisión. Entre los nueve estudios 
publicados, siete son comparaciones retrospectivas con un estu-
dio prospectivo no aleatorizado y un solo ensayo clínico aleato-
rizado [1–9]. Los siete estudios de comparación retrospectiva y el 
único estudio prospectivo no aleatorizado han demostrado que 
el TXA IV disminuyó tanto la tasa de transfusión de sangre como 
la cantidad de sangre transfundida en comparación con los con-
troles [1–8]. Wu et al. realizó un ensayo clínico aleatorizado que 
comparó combinación de TXA intravenoso y tópico en la revisión 
de la artroplastia total de cadera (ATC), que demostró mejores 
propiedades de ahorro de sangre para la combinación de TXA in-
travenoso y tópico [9].

A pesar de la falta de ensayos clínicos aleatorizados múltiples, 
varios estudios retrospectivos han apoyado el uso del TXA para redu-
cir la pérdida de sangre y la transfusión durante la artroplastia total 
de revisión. A pesar de la eficacia conocida del TXA en la artroplastia 
total primaria, la literatura carece de pruebas sólidas en la artroplas-
tia total de revisión. Como resultado, la recomendación solo se pro-
porciona con un nivel moderado de fuerza.
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PREGUNTA 6: ¿El uso de ácido tranexámico reduce la pérdida de sangre y la necesidad de 
transfusión de sangre alogénica durante una artroplastia  total de revisión?

RECOMENDACIÓN: Sí. La administración de ácido tranexámico (TXA) durante una artroplastia total de revisión reduce la pérdida de sangre y la 
necesidad de transfusión de sangre alogénica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 97%; en desacuerdo: 0%; abstención: 3% (consenso unánime y más fuerte).
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Las transfusiones de sangre alogénicas se asocian con un efecto in-
munomodulador en el huésped. Las propiedades de inmunomodu-
lación de la sangre alogénica se reconocieron en la década de 1970, 
cuando los pacientes sometidos a trasplante renal tenían una mejor 
supervivencia si habían recibido una transfusión de sangre alogéni-
ca antes del trasplante [1]. Por extrapolación se esperaría una mayor 
tasa de infección en pacientes que reciben transfusión de sangre 
alogénica. No se ha demostrado una relación clara entre las trans-
fusiones alogénicas y la infección después de una artroplastia total 
primaria. Hay hallazgos contradictorios entre varios estudios [2–5].

Sin embargo, los estudios publicados apoyan una conexión en-
tre la anemia preoperatoria y el mayor riesgo de ISQ/IAP después de 
la artroplastia total [6–8]. Aunque la literatura demuestra que la ane-
mia preoperatoria es un factor de riesgo para la transfusión de san-
gre alogénica, no estamos seguros de la causa raíz de la asociación 
entre la anemia y la infección [9]. El aumento del riesgo de infección 
en pacientes con anemia preoperatoria podría estar relacionado con 
una mayor tasa de transfusión alogénica en esta cohorte y puede ha-
ber muchos otros factores. También es posible que la anemia preope-
ratoria sea un marcador de mal estado del huésped. Sin embargo, no 
hay literatura disponible que respalde una relación entre la anemia 
postoperatoria y un mayor riesgo de ISQ/IAP. Sigue siendo incierto 
si un paciente con una concentración de hemoglobina preoperato-
ria normal que experimenta anemia postoperatoria sin recibir una 
transfusión tiene un mayor riesgo de ISQ/IAP.

Aunque no existen estudios que vinculen directamente el uso 
del TXA con una reducción de ISQ/IAP después de la artroplastia to-
tal, está bien establecido que el uso del TXA reduce el riesgo de pérdi-
da de sangre y la necesidad de transfusión de sangre alogénica. Sobre 
la base de los vínculos potenciales entre las transfusiones alogénicas 

o la anemia con la infección, extrapolamos que cualquier método de 
preservación de la sangre podría ayudar a reducir la incidencia de 
ISQ/IAP.
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PREGUNTA 7: ¿El uso de ácido tranexámico reduce la incidencia de infección del sitio quirúrgico/
infección articular periprotésica (ISQ/IAP) después de los procedimientos ortopédicos?

RECOMENDACIÓN: La administración de ácido tranexámico (TXA) reduce potencialmente la incidencia de infección del sitio quirúrgico (ISQ) 
y/o infección articular periprotésica (IAP) después de la artroplastia total al limitar la anemia postoperatoria y la necesidad de una transfusión de 
sangre alogénica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 89%; en desacuerdo: 5%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).
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Actualmente hay varias técnicas disponibles para el cierre de heri-
das después de una artroplastia total que incluyen grapas, suturas, 
adhesivos y sistemas transdérmicos [1]. Aunque hay varios ensayos 
clínicos aleatorizados disponibles, los cirujanos seleccionan princi-
palmente los sistemas de cierre de la herida según las preferencias 
personales. El objetivo final es utilizar un sistema de cierre de heri-
das que equilibre la apariencia estética, los resultados clínicos y la 
rentabilidad. Según la literatura disponible actualmente, no se ha 
demostrado que ningún sistema de cierre reduzca constantemente 
el riesgo de ISQ/IAP. A pesar de varios estudios de evidencia de nivel 
I que investigan las complicaciones de los sistemas de cierre de heri-
das, tienen una potencia dramática insuficiente. A continuación, se 
muestra un resumen de la literatura disponible sobre cada método 
de cierre de la herida.

Sutura convencional y grapas

Históricamente, las incisiones de herida de las artroplastias totales 
se han cerrado utilizando suturas de nailon o grapas metálicas. Am-
bas opciones han demostrado tasas bajas de complicaciones de la he-
rida, aplicación fácilmente reproducible y rentabilidad, pero requie-
ren una visita a la clínica dentro de las 2 semanas de la cirugía para 
su extracción [2]. Muchos estudios han evaluado comparativamente 
los resultados después del cierre con suturas convencionales y gra-
pas con resultados inconsistentes. Varios ensayos clínicos aleatorios 
y un estudio retrospectivo no informaron diferencias significativas 
en las tasas de complicaciones de la herida entre las suturas y las gra-
pas [2–7]. Otros estudios han informado resultados superiores para 
los cierres con grapas, mientras que otros han informado de una ma-
yor incidencia de infección con los cierres con grapas [8–13].

Suturas barbadas

Las suturas barbadas se han popularizado al eliminar la necesidad 
de nudos al tiempo que demuestran cierres herméticos superio-
res en modelos de cadáveres [14]. Al igual que las técnicas de cierre 
convencionales, la sutura barbada se ha evaluado en numerosos 
estudios retrospectivos y ensayos clínicos aleatorios con resultados 
inconsistentes en comparación con los cierres convencionales [15-
26]. Del mismo modo, los metaanálisis publicados sobre el cierre de 
la sutura barbada han proporcionado resultados inconsistentes. El 
metaanálisis de Zhang et al. informaron significativamente menos 
complicaciones e infecciones superficiales cuando la artrotomía, los 
tejidos subcutáneos y subcuticulares se cerraron con suturas bar-
badas [27]. Un metaanálisis de Meena et al. ha indicado una mayor 

tasa de infección por sutura barbada, aunque no es estadísticamente 
significativa [28]. Sin embargo, otro metaanálisis de Borzio et al. con-
firmó el ahorro de costos asociado con las suturas barbadas, pero no 
demostró diferencias significativas en las tasas de complicaciones 
entre las suturas barbadas y las convencionales [29].

Cierre de la piel no invasivo (por ejemplo, adhesivos, 
sistemas transdérmicos) 

Actualmente hay dos categorías de cierre de la piel no invasivo que 
incluye adhesivos y sistemas transdérmicos. La mayoría de los ensa-
yos clínicos aleatorios no han demostrado diferencias en los resul-
tados estéticos y clínicos entre las suturas, las grapas y los cierres 
adhesivos [4,6,30]. En la revisión Cochrane de Dumville et al., se com-
pararon los efectos de varios adhesivos tisulares con suturas, grapas y 
otros métodos de técnicas de cierre de la piel con infección de la heri-
da y dehiscencia como las dos medidas de resultado [31]. Los resulta-
dos no demostraron diferencias en el riesgo de infección de la herida 
entre los métodos de cierre; sin embargo, hubo una amplia variabili-
dad en la definición de infección de la herida entre los estudios. Con 
respecto a la dehiscencia de la herida, las suturas convencionales fue-
ron significativamente mejores que los adhesivos tisulares, pero el 
análisis se basó en gran medida en estudios de baja evidencia.

Sólo existe evidencia limitada sobre el rendimiento de los siste-
mas de cierre transdérmico. Ko et al. compararon los resultados entre 
grapas y un cierre transdérmico en una pequeña cohorte de pacien-
tes con ATR, no informaron complicaciones, mejoraron la cosmética 
y redujeron el dolor en el momento de la extracción [32]. Del mismo 
modo, Carli et al. evaluó una serie prospectiva de pacientes con ATR y 
encontraron que la cohorte de cierre transdérmico evitó la atención 
domiciliaria y tuvo menos complicaciones que la cohorte básica [33].
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PREGUNTA 1: ¿El tipo de cierre de la herida (técnica y material) afecta la incidencia de infección 
del sitio quirúrgico/infección articular periprotésica (ISQ/IAP)?

RECOMENDACIÓN: Hay una falta de evidencia sólida que demuestre claramente la superioridad de cualquier método de cierre de la herida 
después de una artroplastia total. La mayoría de los estudios de alta calidad no muestran diferencias entre los distintos tipos de cierre de heridas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 8%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).
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El tratamiento de heridas mediante la aplicación de presión negati-
va se ha utilizado durante décadas en múltiples disciplinas quirúr-
gicas, incluida la cirugía plástica, cirugía general, cirugía de trauma, 
cirugía cardiotorácica y cirugía ortopédica. Se piensa que actúa a tra-
vés de varios mecanismos que dan como resultado la contracción de 

la herida, la estimulación del crecimiento epitelial y la prevención 
de la acumulación de líquido y el drenaje de la herida [1]. 

Dentro de la cirugía ortopédica, el uso de sistemas de cierre 
asistidos por vacío (VAC) se ha investigado en estudios que abar-
can múltiples áreas, con evidencia de fuerza moderada que sugiere 
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PREGUNTA 2: ¿Cuál es el papel de los sistemas de cierre asistidos por vacío en pacientes ortopédicos?

RECOMENDACIÓN: Los sistemas de cierre asistidos por vacío profilácticos (VAC) parecen ser una opción razonable para mejorar la cicatrización 
de heridas y disminuir la tasa de infección en pacientes ortopédicos con riesgo de tales complicaciones. Los VAC profilácticos utilizados de forma 
rutinaria en casos sin complicaciones no parecen proporcionar beneficios y llevan a aumentar los costos. Por último, la evidencia sugiere que los 
VAC también pueden desempeñar un papel en la resolución de algunos casos de drenaje postoperatorio benigno temprano.
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que los VAC pueden beneficiar las heridas en pacientes de riesgo. 
En estudios retrospectivos, los sistemas de cierre asistidos por va-
cío se asociaron con menos complicaciones de la herida, infeccio-
nes profundas y reoperación que los vendajes quirúrgicos estándar 
después del tratamiento de las fracturas periprotésicas de cadera y 
rodilla [2]. De manera similar, el uso de terapias de presión nega-
tiva para el cierre de heridas (NPWT) se asoció con una mejor ci-
catrización de la herida y menos infecciones en el sitio quirúrgico 
después de la revisión de la artroplastia total de cadera o rodilla, 
pero no hubo diferencias en la dehiscencia de la herida, infección 
profunda o reoperación [3,4]. Se observaron resultados similares 
cuando se utilizó NPWT después de la artroplastia total de tobillo 
[5], fusiones toracolumbares de segmento largo [6] y heridas on-
cológicas musculoesqueléticas de alto riesgo [7]. Dos ensayos con-
trolados aleatorios prospectivos también han explorado el uso de 
NPWT en heridas traumáticas ortopédicas de alto riesgo. En inves-
tigaciones financiadas por la industria, Stannard et al. demostraron 
una reducción significativa en las infecciones totales cuando se usó 
NPWT después de fracturas abiertas severas de tibia [8] y fracturas 
de extremidades inferiores de alto riesgo (calcáneo, pilón y fractu-
ras de la meseta tibial) [9].

Además, la evidencia sugiere que la NPWT disminuye el tamaño 
del hematoma y el seroma postoperatorios, y el tiempo hasta una 
herida seca. Múltiples ensayos aleatorizados prospectivos controla-
dos han demostrado además que el uso de terapias de presión ne-
gativa para el cierre de heridas disminuye el tamaño del hematoma 
/ seroma y el tiempo hasta una herida seca cerrada después de un 
traumatismo de alta energía [10], hemiartroplastia [11], artroplastia 
total de cadera [12] y atención de fractura de columna [13]. Si bien 
hay pruebas sólidas de que las NPWT tiene un efecto causal en los 
factores de riesgo conocidos de infección (por ejemplo, hematoma o 
seroma persistente, drenaje continuo de la herida), ninguno de estos 
ensayos tuvieron el poder adecuado para evaluar la tasa de infección 
diferencial en las heridas tratadas con NPWT en comparación con 
los apósitos quirúrgicos estándar.

Sin embargo, los VAC no parecen proporcionar un beneficio 
clínico en los casos de rutina. Un estudio retrospectivo de Redfern 
et al. no demostró diferencias en las tasas de infección superficial o 
profunda con el uso de VAC en la artroplastia total de cadera o rodilla 
primaria [14]. Tres ensayos controlados aleatorios prospectivos han 
estudiado el uso de NPWT para prevenir la infección después del cie-
rre estándar en traumatismo o artroplastia. Crist et al. no encontra-
ron diferencias en la tasa de infección profunda cuando se usó NPWT 
después de ORIF de fracturas acetabulares no complicadas [15]. Del 
mismo modo, no hubo diferencias en la cicatrización de la herida 
ni en las complicaciones de la misma entre la NPWT en los apósitos 
quirúrgicos estándar después de la artroplastia total de cadera o ro-
dilla de rutina [16,17]. Además, en casos de rutina, los VAC tienen un 
costo adicional innecesario y pueden causar problemas iatrogéni-
cos, como ampollas en la piel [18,19]. 

Por último, la evidencia sugiere que los VAC también pueden 
desempeñar un papel en la resolución de algunos casos de drenaje 
postoperatorio benigno temprano. En un estudio retrospectivo del 
uso de VAC para 109 pacientes con drenaje postoperatorio temprano 
benigno después de la artroplastia de cadera, Hansen et al. encon-
traron que la intervención detuvo el drenaje de la herida sin cirugía 
adicional en la mayoría de los casos y no encontró mayores compli-
caciones específicas del dispositivo [20].

En conclusión, el uso de apósitos tipo VAC es una opción razo-
nable en pacientes ortopédicos con riesgo de complicaciones de 
cicatrización de heridas y puede disminuir tales complicaciones en 
dichos pacientes. El uso de VAC en todos los casos es probablemente 
innecesario. Además, el VAC también puede desempeñar un papel 

en la resolución de algunos casos de drenaje postoperatorio benigno 
temprano [11].
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Los factores de riesgo para la infección del sitio quirúrgico (ISQ) son 
multifactoriales [1]. La presencia de material de sutura, considerado 
un implante protésico, reduce logarítmicamente el número de or-
ganismos necesarios para ISQ de 105 a 102 unidades formadoras de 
colonias y, por lo tanto, aumenta la tasa de ISQ [2]. El triclosán, un 
agente antibacteriano de amplio espectro contra las bacterias gram-
positivas y gramnegativas, se ha utilizado eficazmente en material 
de sutura desde 2003 para reducir las ISQ  [3,4]. Las suturas recubier-
tas con Triclosán pueden crear una "zona activa" alrededor de la sutu-
ra, inhibiendo Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis y cepas 
resistentes a la meticilina de estafilococos (SARM y SERM), E. Coli y K. 
pneumoniae impidiendo la colonización de la sutura por un mínimo 
de 48 horas en estudios in vitro [5,6].

Se ha informado que las suturas recubiertas con Triclosán redu-
cen la ISQ en muchas disciplinas quirúrgicas. En un ensayo contro-
lado aleatorio de cirugía colorrectal, el uso de sutura recubierta con 
Triclosán tuvo una incidencia significativamente menor de infección 
de la herida en comparación con el uso de sutura no antimicrobia-
nas (4,3% frente a 9,3%) [7]. En un metanálisis con evidencia de nivel 
I, sin sesgo de publicación y un sólido análisis de sensibilidad, el uso 
de sutura recubierta con Triclosán proporcionó una reducción de 
aproximadamente el 30% en una población de cinco mil pacientes 
después de varias cirugías limpias, contaminadas y contaminadas [8]. 
Una revisión sistémica reciente y un metanálisis incluyeron 21 ensa-
yos clínicos controlados (6462 pacientes) con varios tipos de cirugía 
(colorrectal, cabeza y cuello, abdominal, cardíaca y vascular, y cirugía 
general) y mostraron que las ISQ se redujeron significativamente con 
el uso de sutura recubierta con Triclosán en comparación con suturas 
no recubiertos (RR 0,72; IC del 95%: 0,60 a 0,86; p < 0,001) [9].

Las guías clínicas actuales tienen sugerencias contradictorias 
para la sutura recubierta con Triclosán. La Organización Mundial de 
la Salud (OMS) [10] y el Instituto Nacional de Excelencia en Salud y 
Atención (NICE) [11] apoyan el uso de suturas recubiertas con Triclo-
sán para la reducción del riesgo de ISQ. La Sociedad de Enfermeda-
des Infecciosas de América (IDSA) [12] y la Sociedad para la Epidemio-
logía de la Atención Médica de América (SHEA) [13] están en contra 
de su uso rutinario. La reciente guía de los Centros para el Control y 
la Prevención de Enfermedades (CCPE) respalda la consideración del 
uso de sutura recubierta con Triclosán para la prevención de la ISQ, 
equilibrando el beneficio clínico y el daño [14].

Hay poca evidencia que evalúe la eficacia de la sutura recubierta 
con Triclosán en la ISQ después de una artroplastia  total .  Por lo que 
sabemos, ha habido un estudio prospectivo en el que participaron 
2.546 pacientes sometidos a artroplastias totales electivas en tres 
hospitales [15]. Un total de 1.323 pacientes fueron asignados al azar a 
un grupo de sutura estándar, y 1.223 al grupo de sutura recubierta con 
Triclosán para evaluar la ISQ 30 días después de la operación como 
variable principal. Sprowson et al. informaron que las tasas de ISQ 

superficial eran 0,8% en el grupo control y 0,7% en el grupo de sutura 
recubierta con Triclosán (p = 0,651). Las tasas de ISQ profundas fue-
ron del 1,6% en el grupo control y del 1,1% en el grupo de sutura recu-
bierta con Triclosán (p = 0,300). Las tasas de ISQ profundas y super-
ficiales fueron 2,5% en el grupo control y 1,8% en el grupo de sutura 
recubierta con Triclosán (p = 0,266). Basado en los estudios de nivel 
I anteriores sobre diversos tipos de cirugías y heridas quirúrgicas, el 
uso de sutura recubierta con Triclosán parece reducir la tasa de ISQ.
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PREGUNTA 3: ¿Las suturas recubiertas con agentes antibacterianos reducen el riesgo posterior 
de infección del sitio quirúrgico/infección articular periprotésica (ISQ/IAP)?

RECOMENDACIÓN: El uso de suturas recubiertas con antibacterianos reduce el riesgo de ISQ después de la cirugía colorrectal. No hay evidencia 
concluyente de que su uso reduzca el riesgo de ISQ/IAP subsecuentes en poblaciones de pacientes ortopédicos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado
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Los selladores tópicos de heridas dérmicas disponibles comercial-
mente (Integuseal, Dermabond, Liquiband y otros) pretenden agre-
gar fuerza e integridad al cierre de la herida y, al sellar la herida, pue-
den reducir la incidencia de drenaje de la herida. Con la creación de 
una barrera mecánica impermeable en la incisión, se cree que estos 
productos reducen la entrada de organismos infectantes en los teji-
dos más profundos y el potencial de IAP/ISQ posterior. Estos produc-
tos pueden ser convenientes de usar, ya que pueden reducir la nece-
sidad de colocar y retirar las suturas y grapas. Estos productos siguen 
siendo populares en una variedad de especialidades quirúrgicas.

Algunos de los productos también han demostrado actividades 
bactericidas contra bacterias Gram-positivas in vitro [1]. Sin embargo, 
la eficacia en la prevención de la infección del sitio quirúrgico sigue 
en duda hasta la fecha, los estudios aleatorios en subespecialidades 
quirúrgicas no han mostrado reducciones significativas en la tasa de 
infección con el uso de estos productos. Se realizaron dos revisiones 
sistemáticas recientes que evaluaron la efectividad de los selladores 
adhesivos en múltiples especialidades quirúrgicas, principalmente 
fuera de la ortopedia.

En 2010, se incluyeron catorce ensayos clínicos aleatorios (1.152 
pacientes) para determinar los efectos relativos de varios adhesivos 
tisulares y técnicas convencionales de cierre de la piel en la curación 
de heridas quirúrgicas. Sólo uno de estos estudios fue en el campo 
de la ortopedia. Este estudio demostró que las suturas fueron signi-
ficativamente mejores que los adhesivos tisulares para minimizar la 
dehiscencia (10 ensayos). No hubo diferencia entre los adhesivos de 
baja viscosidad y alta viscosidad con respecto a la dehiscencia. Los 
procedimientos quirúrgicos descritos por los estudios fueron di-
versos e incluyeron cirugías de mano, blefaroplastia, circuncisión y 
extirpación de lesiones cutáneas benignas. En ninguno de estos en-
sayos se evaluaron incisiones en áreas de alta tensión, como rodillas. 

No hubo diferencias significativas en la tasa de infección en 
comparación con las suturas y los adhesivos tisulares. Sin embar-
go, ningún estudio informó un cálculo a priori para el tamaño de la 
muestra y esto puede ser relevante [2].

En 2014, otra actualización del estudio anterior identificó 19 en-
sayos clínicos aleatorizados adicionales elegibles que dieron como 
resultado un total de 33 estudios (2.793 pacientes). Hubo pruebas de 
baja calidad de que las suturas fueron significativamente mejores 
que los adhesivos tisulares para reducir el riesgo de complicaciones 
de la herida (dehiscencia; RR 3,35; IC del 95%: 1,53 a 7,33; 10 ensayos, 736 
participantes que aportaron datos al metanálisis). Para otros resul-
tados, la tasa de infección, la satisfacción del paciente y del operador 
y el costo, no hubo evidencia de una diferencia significativa para las 
suturas o los adhesivos para tejidos. Dieciocho ensayos que compa-
raron el uso de adhesivos tisulares con suturas informaron datos de 
infección de la herida, sin embargo, como ocho de ellos no tenían ca-

sos de infección, solo los datos de los diez estudios restantes contri-
buyeron al metanálisis. Los estudios incluidos para esta revisión no 
demostraron diferencias significativas en la proporción de infeccio-
nes en incisiones cerradas con adhesivos tisulares en comparación 
con otras técnicas convencionales. Ningún estudio informó un cál-
culo a priori para el tamaño de la muestra, y esto puede ser relevante. 
Incluso el más grande de los estudios habría sido poco probable que 
hubiera tenido el poder suficiente para mostrar alguna diferencia 
significativa dada la incidencia relativamente baja de infecciones de 
la herida después de muchos tipos de cirugía [3].

Las recientes pautas de prevención de ISQ de la OMS establecen 
que "los selladores antimicrobianos no deben usarse después de la 
preparación de la piel en el sitio quirúrgico con el propósito de redu-
cir la ISQ". [4] Una revisión Cochrane también encontró que "las su-
turas fueron significativamente mejores que los adhesivos tisulares 
para minimizar la dehiscencia de la herida” Y no hubo diferencias en 
las ISQ cuando se usaron adhesivos para la piel [2,3].

El efecto del 2-octil cianoacrilato (Integuseal) sobre la ISQ se eva-
luó en ensayos aleatorios en esternotomía [5,6], colorrectal [7] y heri-
das por cirugía de trauma [8]. Un estudio prospectivo encontró que 
el cianoacrilato de 2-octilo redujo la tasa de ISQ en comparación con 
el uso de grapas para el cierre de la piel en la cirugía de columna [9]. 
El uso de Integuseal también demostró disminuir la incidencia de 
ISQ en cirugía cardíaca en otro estudio prospectivo [10]. Los datos no 
aleatorizados en ortopedia han evaluado su uso en cirugía de artro-
plastia [11] y escoliosis [12]. El estudio de artroplastia fue una serie de 
un solo brazo y un solo cirujano con 360 pacientes con tasa de 0,8% 
de ISQ superficial, no IAP y un solo caso de dermatitis de contacto. 

Los datos de pacientes que se sometieron a procedimientos or-
topédicos sobre el uso de Dermabond no han revelado diferencias 
en las tasas de IAP/ISQ. Un ensayo aleatorizado no encontró diferen-
cias en la cosmética de la cicatriz o la tasa de infección [13], y otros dos 
estudios encontraron una disminución del drenaje de la herida con 
el uso de Dermabond, pero ninguna diferencia en la tasa de IAP/ISQ 
[14,15]. Ningún ensayo fue potenciado adecuadamente para detectar 
una diferencia. En un gran estudio de control histórico de pacientes 
con artroplastia de cadera y rodilla, no se observaron diferencias en 
la tasa de infección a las 6 semanas de seguimiento [16]. Un ensayo 
controlado aleatorio para el cierre de la piel después de la cesárea 
programada demostró resultados similares con Dermabond o una 
sutura sintética de monofilamento [17].

Las reacciones de hipersensibilidad a estos selladores orgánicos 
son raras, pero pueden ser graves [18-22]. Se encontró un informe re-
ciente de 3 pacientes con dermatitis de contacto y ampollas alrede-
dor de la incisión [21,22].

Dada la presencia de datos extensos en otras subespecialidades 
quirúrgicas que sugieren que los adhesivos tópicos no disminuyen 
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las tasas de infección quirúrgica, la falta de datos que sugieran efica-
cia en ortopedia y las reacciones de hipersensibilidad poco frecuen-
tes pero graves a estos agentes, no podemos recomendar el uso ruti-
nario de la incisional Selladores con el propósito de prevenir la IAP/
ISQ en pacientes sometidos a procedimientos ortopédicos.
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En la cirugía ortopédica, el uso de drenajes quirúrgicos se ha eva-
luado más ampliamente en la subespecialidad de la artroplastia de 
cadera y rodilla. La mayoría de los estudios sobre el uso de drenajes 
quirúrgicos en la artroplastia de cadera y rodilla se han centrado en 
su efecto en la pérdida de sangre, en la necesidad de transfusiones y 
en su eficacia para prevenir las complicaciones posteriores de la ci-
catrización de la herida, incluida la infección articular periprotésica 
(IAP) e infecciones del sitio quirúrgico (ISQ). El propósito de los dre-
najes quirúrgicos es optimizar la cicatrización de heridas al reducir 
la acumulación de líquido (sangre) en el sitio quirúrgico. Esto puede 
estar relacionado con varias ventajas, incluida la disminución de la 
inflamación de los tejidos y la tensión de la piel, que mejora la per-

fusión de la piel y disminuye las complicaciones de la herida [1-5], 
reduce el dolor postoperatorio y mejora la recuperación [2, 5-7], y po-
tencialmente reduce el riesgo de Se cree que la infección como el he-
matoma interfiere con los mecanismos de defensa del cuerpo [7, 8]. 

En una revisión sistemática de la base de datos Cochrane, Parker 
et. Al. investigó la utilidad del drenaje cerrado por succión después 
de la cirugía ortopédica [9]. La investigación incluyó 36 estudios 
con 5,697 heridas quirúrgicas y no encontró beneficios para el uso 
de drenajes. Algunos de los resultados específicamente investigados 
fueron infección, complicaciones de la herida, formación de hema-
toma y reoperación. Los autores no encontraron diferencias en la 
mayoría de los resultados entre los casos con drenajes quirúrgicos 
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y aquellos sin drenajes quirúrgicos. La única diferencia se encontró 
en el requisito de transfusión de sangre con drenajes que conducen 
a una mayor tasa de transfusión. El uso de drenaje redujo la tasa de 
equimosis alrededor de la incisión, el único beneficio atribuido al 
uso de drenaje quirúrgico. 

Estudios adicionales sobre la incidencia de infecciones de he-
ridas superficiales (Tabla 1). Sólo en un estudio realizado por Zeng 
et al. [7] encontraron una tasa significativamente menor de infec-
ción de la herida en pacientes sometidos a ATC primario en los 
que se utilizó un drenaje quirúrgico en comparación con aque-
llos sin un drenaje quirúrgico. Sin embargo, un análisis agrupado 
encontró una tasa de infección superficial elevada en el grupo sin 

drenaje, p = 0,045 (riesgo relativo, 0,76; intervalo de confianza del 
95%, 0,574 a 1,017). No se observaron diferencias significativas en 
la prevalencia de infecciones superficiales de la herida cuando los 
estudios de artroplastias totales de cadera y rodilla se examina-
ron por separado (Tablas 2 y 3). La duración del drenaje no se rela-
cionó con la tasa de infección de la herida superficial, que fue del 
3.3% para toda la cohorte y para ambos tipos de artroplastias (p = 
1) (riesgo relativo, 1; intervalo de confianza del 95%, 0,823 a 1,220). 
Sin embargo, al revisar la influencia de la duración del drenaje en 
las artroplastias totales de rodilla por sí misma, se encontró que 
un período de drenaje más prolongado estaba relacionado con 
el aumento de las tasas de infección de la herida superficial (2,1% 

TABLA 1. Resultados para artroplastias totales de cadera y rodilla total

Estudios incluidos Cohorte N (%) Valor de p

Transfusión sanguínea (pacientes) 7 Drenaje 679 190 (28,0) 0,013

No drenaje 585 127 (21,7)

Infección superficial de la herida 13 Drenaje 987 28 (2,8) 0,045

No drenaje 883 38 (4,7)

Infección profunda de la herida 13 Drenaje 987 8 (0,8) 0,185

No drenaje 883 13 (1,6)

Duración de la hospitalización 6 Drenaje 613 6,9 ± 3,3 0,871

No drenaje 575 6,6 ± 3,3

TABLA 2. Resultados en artroplastia total de rodilla

Estudios incluidos Cohorte N (%) Valor de p

Transfusión sanguínea (pacientes) 3 Drenaje 211 67 (31,8) 0,794

No drenaje 100 30 (30)

Infección superficial de la herida 13 Drenaje 410 4 (1,0) 0,727

No drenaje 296 4 (1,4)

Infección profunda de la herida 13 Drenaje 410 3 (0,7) 0,104

No drenaje 296 7 (2,4)

TABLA 3. Resultados en artroplastia total de cadera

Estudios incluidos Cohorte N (%) Valor de p

Transfusión sanguínea (pacientes) 4 Drenaje 468 123 (26,3) 0,026

No drenaje 485 97 (20)

Infección superficial de la herida 13 Drenaje 577 24 (4,2) 0,110

No drenaje 537 35 (6,5)

Infección profunda de la herida 13 Drenaje 577 5 (0,9) 0,767

No drenaje 537 6 (1,1)
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frente a 0%). No se encontró un efecto similar para los reemplazos 
totales de cadera (Tabla 4).

Con respecto a las infecciones de heridas profundas, la literatura 
muestra que el uso del drenaje quirúrgico en general no se relacionó 
con tasas elevadas de infección profunda. Ninguno de los trece estu-
dios incluidos informó una diferencia significativa en la incidencia 
de infecciones de heridas profundas (Tabla 5). Del mismo modo, los 
resultados combinados tampoco han podido demostrar una dife-
rencia significativa entre los grupos y para las artroplastias totales 
de cadera y rodilla por separado. La tasa de infección profunda fue 
de 1,5% en total, 0,8% para heridas tratadas con drenajes y 1,6% para 
heridas dejadas sin drenajes (p  = 0,185) (riesgo relativo, 0,7; intervalo 
de confianza del 95%, 0,405 a 1,210) (Tabla 1). Las tasas de infección 
profunda fueron del 1% (0,9% y 1,1% para los grupos de drenaje y sin 
drenaje) y del 1,4% (0,7% y 2,4% para los grupos de drenaje y sin dre-
naje) después de artroplastias totales de cadera y rodilla respectiva-
mente (Tablas 2 y 3).

Se realizó un subanálisis sobre la influencia de la duración del 
drenaje en las tasas de infección y se encontró que una mayor du-
ración del drenaje se relacionó significativamente con el aumento 
de las tasas de infección profunda. Esto se correlaciona con los re-
sultados de otros que mostraron un aumento de los cultivos po-
sitivos de los drenajes que se dejaron dentro de la herida durante 
períodos más largos [4,10]. La duración del tiempo en que se dejó 
el drenaje en la herida se estableció en 10 estudios [3,5,7,11–17], y fue 
de 24 o 48 horas (en un estudio [11], la duración promedio fue de 
20 horas, rango de 15 a 26 horas, y se agregó al grupo de 24 horas 
para su análisis). Se encontró que una mayor duración del drenaje 
de la herida se relacionó significativamente con el aumento de la 
tasa de infección de la herida profunda, ya que la prevalencia de la 
infección de la herida profunda fue del 2,7% en el grupo de 48 horas 
y solo del 0,3% en el grupo de drenaje de 24 horas (p = 0,006) (riesgo 
relativo, 0,363; intervalo de confianza del 95%, 0,1123 a 1,1702). Esto 

también se observó en un análisis agrupado para el grupo de ar-
troplastia total de rodilla (6 estudios incluidos, p = 0,016), pero no 
para el grupo de artroplastia total de cadera (4 estudios incluidos, 
p = 0,162) (Tabla 4). Se puede resumir que las tasas de infección 
tanto profunda como superficial fueron insignificantes cuando la 
duración del drenaje se limitó a periodos de tiempo más cortos y 
con remoción inmediata.

En general, se encontró que los drenajes quirúrgicos conducían 
a una mayor necesidad de transfusión de sangre. Esto es importante 
con respecto a la IAP/ISQ porque se cree que las transfusiones de san-
gre están asociadas con la inmunosupresión y se informa que las ta-
sas de infecciones postoperatorias son más altas después de la trans-
fusión de sangre [18,19]. Siete estudios proporcionaron el número de 
pacientes tratados con transfusiones de sangre después de la cirugía 
[7,12,15–17,20,21]. Tres estudios [12,16,21] encontraron que el grupo de 
drenaje requería tasas de transfusión significativamente más altas. 
Del mismo modo, el análisis agrupado también encontró que este 
grupo necesita más unidades de sangre, ya que el 28% de los pacien-
tes en el grupo de drenaje recibieron sangre, en comparación con el 
21,7% en el grupo sin drenaje (p = 0,013) (riesgo relativo, 1,16 Intervalo 
de confianza del 95%, 1.001 a 1.238) (Tabla 1). El análisis separado para 
las artroplastias totales de cadera, incluidos 4 estudios, también en-
contró que el número de pacientes que requieren transfusiones de 
sangre es mayor para el grupo de drenaje, 26,3% vs. 20% para el otro 
grupo, p = 0,026 (riesgo relativo, 1.19; Intervalo de confianza del 95%, 
1.032 a 1.367). No se encontró un efecto similar para las artroplastias 
totales de rodilla (Tablas 2 y 3).

Muchos de los estudios de control aleatorios mencionados ante-
riormente han investigado el uso de drenajes quirúrgicos en el con-
texto de la artroplastia de cadera y rodilla. Se ha establecido que, para 
la mayoría de las medidas, no hay diferencias al comparar drenajes 
con ningún drenaje, excepto el aumento de la pérdida de sangre y 
los requisitos de transfusión. Muchos de estos estudios han investi-

TABLA 4. Resultados de duración del drenaje, artroplastias totales de cadera y rodilla

Estudios incluidos Cohorte N (%) Valor de p

Transfusión sanguínea (pacientes) 5 24 horas 476 104 (21,8) < 0,001

48 horas 98 53 (54,1)

Infección superficial de la herida Todos 10 24 horas 679 22 (3,3) 1

48 horas 187 6 (3,3)

Rodilla 6 24 horas 268 0 (0) 0,004

48 horas 92 4 (2,1)

Cadera 4 24 horas 411 22 (5,4) 0,282

48 horas 95 2 (2,1)

Infección profunda de la herida Todos 10 24 horas 679 2 (0,3) 0.006

48 horas 187 5 (2,7)

Rodilla 6 24 horas 268 0 (0) 0.016

48 horas 92 3 (3,3)

Cadera 4 24 horas 411 2 (0,5) 0.162

48 horas 95 2 (2,1)



182 Parte I Asamblea general

gado si los drenajes disminuyen. las complicaciones de la herida y 
IAP/ISQ, y no han mostrado universalmente ninguna diferencia, a su 
vez, muestran que los drenajes quirúrgicos no parecen aumentar el 
riesgo de IAP/ISQ posteriores cuando se usan durante un período de 
tiempo más corto.
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TABLA 5. Características de los estudios

Autor Año Procedimiento
N.º de heridas 
con drenaje

N.º de heridas 
sin drenaje

Promedio
de edad

Pacientes 
masculinos (%)

Seguimiento 
(meses)

Abolghasemian [3] 2016 ATR revisión 42 41 Nd 38 (47) 3

Fichman [16 2016 ATC revisión 44 44 68 40 (45) 1,5

Suarez [18] 2016 ATC primaria 59 61 63 60 (52) 1,5

Koyano [2] 2015 ATR bilateral 51 51 Nd Nd 1*

Zhang [14] 2015 AUR primaria 48 48 67 28 (30) 18,3

Zeng [7] 2014 ATC primaria 83 85 60 81 (48) 3

Li [19] 2011 ATR primaria 50 50 63 26 (34) 12

Omonbude [11] 2010 ATR primaria 40 38 Nd Nd 1,5

Seo [15] 2010 ATR primaria 111 0 73 6 (5) 12

Strahovnik [5] 2010 ATC primaria 97 42 66 46 (33) 3

Walmsley [12] 2005 ATC primaria 282 295 68 213 (39) 36

Esler [17] 2003 ATR primaria 50 50 73 45 (45) Nd

Kim [13] 1998 ATR bilateral 69 69 64 10 12

ATC: artroplastia total de cadera; ATR: artroplastia total de rodilla; AUR: artroplastia unicompartimental de rodilla 
* No se mencionó una duración específica del seguimiento, pero se observó una complicación después de un mes 
** Sólo se incluyeron pacientes en los grupos de inhibidores no proteinasa.
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Para prevenir con éxito la infección del sitio quirúrgico (ISQ) y la in-
fección articular periprotésica (IAP), el paciente debe estar optimi-
zado antes, durante y después de la cirugía ortopédica. Un método 
de prevención de infecciones que está recibiendo atención reciente 
es el tipo de apósito postquirúrgico. Las complicaciones de la herida 
son comunes después de los procedimientos ortopédicos. Estos son 
particularmente importantes en la AT, ya que se alienta a los pacien-
tes a movilizarse temprano y con frecuencia las heridas se extienden 
sobre áreas móviles como la articulación de la rodilla. La prevención 
y el manejo apropiados son cruciales, ya que los problemas de las he-
ridas pueden llevar a IAP si no se tratan [1]. Si bien los apósitos tradi-
cionales de gasa y cinta se han utilizado después de procedimientos 
quirúrgicos durante décadas, los nuevos apósitos comerciales han 
cuestionado esta práctica [2–4].

Los apósitos se han clasificado como pasivos (gasa, almohadi-
llas absorbentes, adhesivos, apósitos adhesivos en “isla”), activos 
(películas, hidrocoloides, hidrofibras, alginato, espuma) e interac-
tivos (antimicrobianos, biomateriales, terapia de larvas, apósitos al 
vacío) [5]. Los apósitos pasivos solo tienen una función protectora, 
mientras que los apósitos activos promueven la curación a través 
de la creación de un ambiente húmedo. Los apósitos interactivos 
interactúan con el lecho de la herida para mejorar aún más la cica-
trización e incluyen, por ejemplo, apósitos antimicrobianos (como 
la plata). Una cantidad cada vez mayor de publicaciones apoya el 
uso de un apósito que proporciona una barrera impermeable a los 
patógenos y para preservar un ambiente húmedo. Las buenas ca-
pacidades de manejo de fluidos son importantes para prevenir el 
exceso de exudado, que causa la maceración y reduce la frecuencia 
de los cambios de apósito, lo que reduce el riesgo de exposición a 
patógenos externos [5]. Si bien muchos estudios han comparado 
varios apósitos y la tasa de complicaciones de la herida (definidas 
como ampollas, eritema, maceración, fugas) o capacidad de mane-
jo de fluidos (tiempo de uso, cambios medios en el apósito) [5], po-
cos han sido propulsados adecuadamente para investigar las tasas 
de ISQ/IAP [6-12]. Sharma et al [5] recientemente realizó una revi-
sión sistemática y un metanálisis en doce ensayos controlados alea-
torios (ECA) [6–17] que compararon materiales de apósito alterna-
tivos para el tratamiento postoperatorio de las heridas después de 
la AT. Ocho de estos estudios informaron datos de ISQ pero ningún 
tipo de apósito fue superior a otro en la reducción de ISQ . Sin em-
bargo, los apósitos oclusivos de película (OR, 0,35; IC del 95%, 0,21-
0,57) o los apósitos oclusivos con hidrofibra (OR: 0,28; IC del 95%, 
0,20-0,40) tuvieron significativamente menos probabilidades de 
tener complicaciones en la herida que los tratados con apósitos pa-
sivos (estándar) [5]. Los autores concluyeron que no había pruebas 

suficientes disponibles para determinar si el uso de estos apósitos 
avanzados reducía el IAP.

Recientemente, dos apósitos interactivos están ganando popu-
laridad. Uno es el apósito quirúrgico Aquacel® Ag (ConvaTec) que 
mantiene un ambiente húmedo mediante el uso de un centro de 
celulosa tejida (hidrofibra) que le permite contornear la piel y evi-
ta el crecimiento de microorganismos al liberar plata iónica anti-
microbiana cuando entra en contacto con fluido [18,19]. Otro es el 
apósito quirúrgico Silverlon® (Argentum Medical) de nylon tejido 
que contiene plata y está incrustado en un adhesivo de espuma im-
permeable [20]. Tres grandes estudios de cohortes controlados por 
casos han investigado retrospectivamente el uso de estos apósitos en 
la reducción de la IAP después de la AT. Los tres estudios utilizaron 
los criterios de la Sociedad de Infección Musculoesquelética (MSIS) 
para IAP [18-20]. Cai et al. compararon 903 pacientes que recibieron 
un apósito Aquacel® Ag (retirado a los 5 días) con 875 que recibieron 
un apósito Xeroform® (Covidien) y gasas retirados 2 días después de 
la operación después de la AT [19]. Informaron una tasa de IAP aguda 
(dentro de los 3 meses de la cirugía) de 0,44% en el grupo de apósito 
Aquacel® Ag en comparación con el 1,7% en el grupo de apósito de 
gasa estándar (P = 0,005).

Un análisis multivariante reveló que el uso del apósito Aquacel® 
fue un factor de riesgo independiente para la reducción de la IAP (OR 
0,165, IC del 95%: 0,051–0,533, p = 0,003) [19]. Estos resultados fueron 
corroborados por Grosso et al. que compararon 605 pacientes con 
apósito Aquacel® Ag (retirado a los 7 días) frente a 568 apósitos Xe-
roform® y gasa (retirados a los 2 días y cambiados cada dos días) des-
pués de AT [18]. La incidencia de IAP aguda en pacientes tratados con 
apósito Xeroform® estéril fue del 1,58% (9/568). La incidencia de IAP 
en pacientes tratados con el uso del apósito Aquacel® fue del 0,33% 
(2/605, p = 0,03). Similar a Cai et al., una regresión logística múltiple 
demostró el uso de un apósito Aquacel® como factor protector para 
IAP (OR 0,092, IC 95%, 0,017-0,490, P = 0,005) [18]. Tisosky et al. evaluó 
a 309 pacientes con el apósito de Silverlon® (retirado a los 7 días) 
en comparación con 525 pacientes con Xeroform® y gasa (retirado 
a los 2 días) después de la AT [20]. Encontraron una tasa de infección 
general del 8,4% en el grupo control versus 3,9% en el grupo de Sil-
verlon® (OR 0,38; IC del 95%: 0,25 a 0,58, p = 0,012). No hubo IAP en 
el grupo de Silverlon® frente a 12 (2,3%) en el control (p = 0,007). Ade-
más, la tasa de infección superficial fue del 6.1% en el control frente 
al 3,9% en Silverlon® (OR 0,54, IC del 95% 0,34-0,87, p = 0,011). En una 
regresión logística multivariada, el apósito de Silverlon® se asoció 
independientemente con una disminución de cualquier infección 
(OR 0,39; IC del 95%: 0,27 a 0,57, p < 0,0001) [20]. Finalmente, Kuo et 
al. realizó un ensayo prospectivo, aleatorizado de control (ECA) que 
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comparó Aquacel® Ag con un apósito estándar en 240 pacientes con 
ATR [21]. Encontraron que el apósito Aquacel® Ag se asoció de forma 
independiente con una reducción en la ISQ (según lo define el Cen-
tro para el Control y Prevención de Enfermedades [22]) al controlar 
los factores de confusión (OR 0.07, IC 95%: 0,01–0,58, p = 0,01) [21].

En conclusión, se ha demostrado que los apósitos activos e in-
teractivos reducen las tasas de ISQ/IAP después de la artroplastia 
articular en comparación con los apósitos pasivos. El beneficio de 
agregar agentes antimicrobianos/antisépticos como la plata o el 
0,2% de polihexametileno biguanida [23] en los apósitos postopera-
torios aún es controvertido, ya que pocos estudios han comparado 
los apósitos activos con los apósitos interactivos [24]. Además, los 
estudios que investigan el uso de vendajes activos o interactivos en 
cirugía de pie y tobillo [25], cirugía de fractura de cadera [26] y fusión 
espinal [27] son limitados y no han demostrado una reducción de la 
ISQ. Finalmente, se necesitarán estudios formales de costo-efectivi-
dad para ver si el aumento en el precio de los vendajes oclusivos e 
impregnados de plata (30-40 USD) [19,20] en comparación con los 
vendajes estándar (2-5 USD) está justificado para la rutina versus uso 
selectivo por la reducción del costo con la disminución de ISQ/IAP.
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Los apósitos estériles se aplican a la piel después del cierre primario 
en la mayoría de las cirugías ortopédicas. El apósito actúa como una 
barrera física, que protege la herida de la contaminación hasta que 
se restaura la continuidad de la piel [1]. La primera fase del ciclo de 
cicatrización de la herida es la fase de hemostasia, durante la cual se 
restaura la continuidad de la piel. En la herida limpia, con los bordes 
regulares después de las incisiones, la herida generalmente se cierra 
dentro de las 48 horas [2]. La práctica general es cubrir las incisiones 
quirúrgicas posteriores al procedimiento para controlar el sangrado 
postoperatorio, absorber los exudados y proporcionar protección 
[3]. Los apósitos ideales producen un ambiente húmedo, cálido y 
limpio que promueve la cicatrización de las heridas [4,5]. Sin embar-
go, el ambiente húmedo creado por un apósito dejado en la herida 
durante un período más prolongado podría aumentar el riesgo de 
maceración, lo que podría debilitar el tejido y la herida [6].

En lo que respecta a la prevención de infecciones en el sitio qui-
rúrgico (ISQ), el momento ideal para retirar el apósito es un proble-
ma sin resolver. Algunos profesionales prefieren dejar las heridas sin 
cubrir desde el momento del cierre, otros las descubren después de 
un cierto tiempo y otros las mantienen cubiertas hasta la extracción 
de la sutura [3]. Directrices clínicas de los Centros para el Control 
y la Prevención de Enfermedades (CCPE) (Mangram et al. 1999) y el 
Centro Nacional Británico de Colaboración para la Salud de la Mujer 
y el Niño, este último encargado por el Instituto Nacional de Salud 
y Excelencia Clínica (NICE) (2008), principalmente, se recomienda 
cubrir las incisiones quirúrgicas con un apósito durante un período 
de al menos 48 horas después de la operación. Las heridas no cubier-
tas o expuestas tempranamente parecen estar asociadas con un ma-
yor riesgo de contaminación e ISQ, pero algunos estudios sugieren 
que los períodos de apósito más largos no tienen beneficios [3]. Si 
bien hubo una gran cantidad de estudios que compararon diferen-
tes apósitos, no se dispone de metanálisis o análisis sistemáticos. Se 
encontraron revisiones de ECA de retiro temprano versus tardía de 
apósitos estériles en cirugía ortopédica. Un ECA que comparó el reti-
ro de un apósito voluminoso después de 2 semanas comparado con 
después de 48 a 72 horas después de la descompresión del túnel car-
piano no encontró diferencias significativas en la complicación de 
la herida, pero el estudio consistió en una cohorte bastante pequeña 
de 94 pacientes, ninguno de los cuales desarrolló una infección del 
sitio quirúrgico [7].

Se identificó una revisión sistemática sobre la eliminación tem-
prana y tardía del apósito, incluidas todas las especialidades quirúr-
gicas, en la que se incluyeron tres ECA con un total de 280 pacientes 
[8]. Los participantes en los tres estudios fueron asignados al azar a la 
eliminación temprana del apósito (< 48 horas después de la cirugía) 
o al retiro tardío del apósito (apósito continuo durante > 48 horas 

después de la cirugía). El resultado primario fue la infección del sitio 
quirúrgico según lo definido por Horan [9]. No hubo diferencias sig-
nificativas en la proporción de personas que desarrollaron infección 
superficial en el sitio quirúrgico entre los grupos de retiro temprano 
y tardío de apósitos. No se informaron infecciones profundas en el 
sitio quirúrgico ni dehiscencia profunda en los grupos tempranos o 
en los grupos de retirada tardía del apósito [8].

Además de la revisión sistemática, se identificaron dos ensayos 
controlados aleatorios, que investigaron el efecto de la extirpación 
temprana del apósito para heridas en el riesgo de infección. El resul-
tado primario para ambos estudios fue la infección del sitio quirúr-
gico. Heal et al. comparó la eliminación del apósito en las primeras 12 
horas con dejar el apósito durante las primeras 48 horas y no encon-
tró diferencias estadísticamente significativas en la incidencia de 
infección en el sitio quirúrgico [10]. En un estudio similar, Chrintz 
et al. comparó la eliminación del apósito después de 24 horas con el 
mantenimiento de la herida hasta la extracción de las suturas y no 
encontró diferencias estadísticamente significativas en la incidencia 
de infección del sitio quirúrgico [11].

Si el vendaje se altera con menos frecuencia, el riesgo de infec-
ción se reduce y esto ayuda al proceso de curación [12]. Cada vez que 
se cambia un apósito, existe el riesgo potencial de introducir pató-
genos en la herida, lo que puede llevar a ISQ/IAP. Los apósitos para 
heridas mantienen la herida cerca de la temperatura corporal cen-
tral, lo que aumenta la tasa de división celular mitótica y la actividad 
leucocitaria que es necesario para la curación de heridas. Cuando se 
cambia un vendaje, toma 3-4 horas para que se reanude la actividad 
celular de la herida. Por lo tanto, el enfriamiento episódico asocia-
do con los cambios de apósito debe evitarse tanto como sea posible. 
Además, menos cambios de apósito protegen la herida de la exposi-
ción repetida a patógenos en el aire circundante [13].

Los costos asociados con un apósito para heridas dependen de 
dos factores: (I) el costo unitario del apósito y (II) la cantidad de 
cambios de apósito requeridos [14], lo que significa que menos cam-
bios de apósito pueden disminuir los costos. Los cambios de apósito 
también pueden verse afectados por el tipo de apósito. Los apósitos 
modernos necesitan cambios menos frecuentes y pueden disminuir 
la tasa de ISQ/IAP agudo [15]. Abuzakuk et al. demostraron que hubo 
menos cambios de apósito para los apósitos de hidrofibra en los pri-
meros cinco días postoperatorios en comparación con el uso de un 
grupo de almohadilla central. Ellos teorizaron que dejar el apósito 
de fibra hidrófuga sin interrupciones durante un período de tiempo 
más prolongado podría ayudar a prevenir infecciones en las heridas 
[16]. Hopper et al. mostró que el tiempo de uso del apósito tradicional 
(2 días) fue significativamente más corto que el del apósito moderno 
(7 días; p < 0,001), y requirió más cambios. También encontraron que 
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PREGUNTA 7: ¿Cuándo deben retirarse los apósitos quirúrgicos estériles y con qué frecuencia 
deben cambiarse los apósitos posteriores después de los procedimientos ortopédicos?

RECOMENDACIÓN: El apósito colocado sobre la herida quirúrgica en condiciones estériles en el quirófano debe cambiarse en función de la 
saturación del apósito. La eliminación temprana y los cambios frecuentes del apósito quirúrgico no son necesarios si no hay sangrado o drenaje 
significativos en el apósito original. Si el apósito permanece seco, se recomienda la cobertura de la herida por un mínimo de 48 horas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 97%; en desacuerdo: 3%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).
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el apósito moderno puede crear menos necesidad de cambios en el 
apósito, lo que disminuye la carga para el personal sanitario, dismi-
nuye el problema de heridas superficiales y evita retrasos en el alta 
hospitalaria debido a problemas de cicatrización [17].
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La adecuada higiene postoperatoria de las heridas es de gran impor-
tancia para la prevención de la ISQ. Sin embargo, la literatura dispo-
nible sobre el lavado postoperatorio es limitada. La reepitelización 
de la herida de la incisión se produce en 48 horas, aunque este pro-
ceso puede variar entre los pacientes [1]. Debido a la falta de pruebas 
con respecto a la mejor manera de manejar las heridas quirúrgicas 
en el período postoperatorio, las instrucciones de los cirujanos a los 
pacientes para tratar las heridas quirúrgicas varían. Se propone am-
pliamente un período de tiempo de 2 semanas para prevenir la con-
taminación de las suturas en sí mismas [2], ya que este es el marco de 
tiempo para la extracción de grampas o suturas [3].

Las pautas de NICE de 2008 [4] sugieren mantener las heridas 
quirúrgicas cubiertas y secas durante al menos 48 horas después de 
la cirugía. Durante este tiempo, las heridas pueden lavarse con solu-
ción salina estéril. Solo un ensayo controlado aleatorio con un nú-
mero relativamente bajo de 32 pacientes ha evaluado si la ducha pue-
de afectar la carga bacteriana después de la artroplastia primaria de 
rodilla (ATR) [5]. Yu et al. evaluó la colonización de la herida por bac-
terias en varios puntos hasta 2 semanas en dos grupos con 16 pacien-
tes cada uno. A un grupo se le permitió ducharse 2 días después de la 
operación y al otro grupo se le pidió que esperara hasta 2 semanas. 

No informaron diferencias estadísticamente significativas en cuan-
to a la prevalencia de microorganismos, sin infecciones observadas 
durante el estudio. Se observó una mayor satisfacción del paciente 
en el grupo de ducha temprana, sin embargo, una limitación signi-
ficativa del estudio fue su pequeño tamaño de muestra [5]. Hsieh et 
al. en otro ensayo clínico se compararon los resultados relacionados 
con la herida después de procedimientos quirúrgicos generales en 
dos grupos iguales que comprendían a 222 pacientes [6]. A un grupo 
se le permitió que la herida quirúrgica se humedeciera 48 horas des-
pués de la cirugía y al otro se demoró el lavado hasta la extracción de 
la puntada. Demostraron que las heridas limpias y limpias contami-
nadas pueden ser mojadas de manera segura 48 horas después de la 
cirugía. La ducha postoperatoria no aumentó el riesgo de complica-
ciones en el sitio quirúrgico. La mayor satisfacción del paciente y el 
menor costo del cuidado de la herida son dos beneficios reportados 
para el lavado temprano de la herida. Heal et al. realizó un gran ensa-
yo controlado aleatorio prospectivo para escisiones cutáneas meno-
res dentro de la práctica general [7]. Llegaron a la conclusión de que 
se puede permitir que las heridas se mojen en las primeras 48 horas 
después de una escisión cutánea menor sin aumentar la incidencia 
de infección.
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PREGUNTA 8: ¿Es necesario que los pacientes se abstengan de mojar o sumergir la incisión 
quirúrgica en agua para prevenir la ISQ/IAP? Si es así, ¿por cuánto tiempo después de la operación?

RECOMENDACIÓN: Los pacientes deben abstenerse de mojar la incisión quirúrgica durante las primeras 48 horas después de la cirugía.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 86%; en desacuerdo: 11%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).
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En una revisión sistemática, Dayton et al. encontraron 9 ensayos 
clínicos aleatorios que demostraron que no había razón para evitar 
ducharse o bañar la herida quirúrgica como parte de la higiene ha-
bitual durante el período de curación [8]. Además, no hubo mayor 
riesgo de infección de la herida quirúrgica después del lavado de 
la herida a las 12 horas después de la cirugía. En dos revisiones de la 
base de datos Cochrane Toon et al. [9] y Chang [10] informaron que 
actualmente no hay evidencia concluyente disponible con respecto 
a los beneficios o daños de la ducha o baño postoperatorio temprano 
versus tardío para la prevención de complicaciones de la herida. Re-
comendaron ensayos controlados aleatorios adicionales para com-
parar el baño o la ducha postoperatoria temprana versus la tardía. 

Varios otros estudios, no relacionados directamente con la artro-
plastia, incluidas las incisiones quirúrgicas generales [11], las heridas 
suturadas [12], los sitios quirúrgicos de la columna vertebral [13] y las 
cirugías de pie y tobillo [14] no han demostrado tasas de infección 
aumentadas cuando se permitió la ducha temprana. Sin embargo, 
los datos publicados también muestran tasas similares de infección 
del sitio quirúrgico en heridas quirúrgicas que permanecieron cu-
biertas o descubiertas y se lavaron con agua corriente en las primeras 
48 horas posteriores a la cirugía [15,16]. Además, se encontró que la 
limpieza con agua del grifo en comparación con la solución salina 
estéril no tenía ningún efecto sobre la incidencia de infección [17]. 

El papel de la inmersión de la herida en términos de ISQ se com-
plica aún más por la disponibilidad de vendajes oclusivos, que han 
ganado amplia aceptación recientemente [18]. Se ha informado que 
los apósitos impermeables al agua reducen la incidencia de infec-
ción después de la artroplastia articular [19-21].

Ducharse después de la cirugía sigue siendo un tema controver-
tido en la cirugía ortopédica. Un daño potencial serían las complica-
ciones relacionadas con la herida. Por el contrario, los beneficios de 
una ducha temprana serían una mejora en la calidad de vida y mejo-
res resultados de rehabilitación [22].
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El drenaje temprano de la herida no es infrecuente en pacientes que 
se someten a artroplastia total (AT), y puede observarse en hasta el 

10% de los pacientes [1–3]. El drenaje seroso o serohemático poco des-
pués del procedimiento es benigno y puede explicarse por la inte-
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PREGUNTA 9: ¿Cuál es la definición de drenaje persistente de la herida?

RECOMENDACIÓN: No existe una definición validada de "drenaje persistente de la herida". En ausencia de tales datos, definimos el drenaje 
persistente de la herida como cualquier extrusión continua de líquido desde el sitio operatorio que se produce más allá de las 72 horas desde la 
cirugía previa.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 78%; en desacuerdo: 17%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).
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rrupción quirúrgica de los capilares superficiales. Por el contrario, 
muchas publicaciones han notado la severidad del drenaje persis-
tente, que potencialmente puede ser un signo de un proceso infec-
cioso en evolución [2,4–8]. La anterior reunión del Consenso Inter-
nacional de Infecciones Musculoesqueléticas de 2013 (ICM) logró un 
fuerte consenso sobre que el drenaje continuo después de 72 horas 
después de la operación debe ser vigilado de cerca y que la herida 
que drena más de 5 o 7 días después del diagnóstico debe ser desbri-
dada sin demora [5]. También es aconsejable abstenerse de recoger 
muestras de cultivo del drenaje desde el principio, ya que a menudo 
están contaminados por flora cutánea normal [4].

En un estudio realizado por Patel et al. compuestos por 2.437 pa-
cientes con artroplastia total de cadera y rodilla (ATC y ATR), conclu-
yeron que cada día adicional de drenaje de la herida aumentaba la 
probabilidad de desarrollar una complicación de la herida después 
de ATC y ATR, en un 42% y un 29% respectivamente [9]. Además, Galat 
et al. realizó un estudio de 17.784 pacientes que se sometieron a una 
ATR primaria y descubrió que los pacientes que requieren una inter-
vención quirúrgica temprana para las complicaciones de la cicatri-
zación tienen un riesgo significativamente mayor de intervenciones 
adicionales, como cirugía de infección profunda, artroplastia de re-
sección, cobertura con colgajo muscular o amputación [3].

La dificultad radica en aceptar una definición de "drenaje persis-
tente" para permitir una intervención oportuna, ya que la literatura 
no es consistente. Por ejemplo, en un estudio reciente en el que par-
ticiparon 127 cirujanos ortopédicos que respondieron a los cuestio-
narios de drenaje de la herida, la porción más alta de los encuestados 
(36,7%) definió el drenaje persistente de la herida como mayor a 5 
días después de la operación, mientras que otros encuestados defi-
nieron la duración en cualquier lugar entre mayor de 1 día a más de 

14 días después de la operación [10]. Weiss y Krackow fueron los pri-
meros en intentar definir el drenaje persistente [1]. Varios otros au-
tores definieron posteriormente el drenaje persistente de la herida 
según el tiempo, el tipo de exudado (seroso, sanguíneo, purulento, 
etc.), el sitio (herida o de los drenajes de succión) y la presencia de 
microorganismos procedentes del cultivo. Consulte la Tabla 1 a con-
tinuación para obtener una lista de las definiciones predominantes 
que se han desarrollado.
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TABLA 1. Bibliografía con definiciones de drenaje persistente de la herida

Autor Año
Número de 

procedimiento
Definición Notas adicionales/Conclusiones

Weiss [1] 1993 597 1. Drenaje durante 4 días consecutivos 
después del 5.º día PO 

2. Drenaje que empapa de forma 
importante un apósito de gasa (2 "x 2") 

3. Drenaje que drena de los mismos sitios 
específicos a lo largo de la herida

ATR primaria y de revisión, 1,3% 
desarrollado drenaje persistente

Saleh [6] 2002 2305 2 días PO para casos no infectados, 
5,5 días PO para casos infectados.

12,7 veces mayor riesgo de ISQ para 
heridas que drenan más de 5 días

Jaberi [2] 2008 11.785 Drenaje superior a 48 horas después de la 
operación que se empapa a través de los 
apósitos postoperatorios

AT primaria y de revisión, 2,9% 
desarrollaron drenaje persistente.

Butt  [11] 2011 77 Drenaje continuo más allá del 4.º día PO La ATR primaria, la anestesia local 
periarticular, el abordaje subvasto y 
el tiempo de torniquete llevaron a un 
menor drenaje de la herida

Hansen [12] 2013 109 Drenaje continuado más allá del 3.er día PO ATC Primaria y revisión

Parvizi [5] (2013 ICM) 2013 n/d Drenaje continuo desde el sitio quirúrgico 
después de 72 horas  PO

Fuerte consenso entre los delegados. 
El drenaje persistente más de 5 o 7 días 
después del diagnóstico se debe volver a 
operar sin demora.

PO: postoperatorio;  ATR: artroplastia total de rodilla; ATC: artroplastia total de cadera; AT: artroplastia total; ISQ: infección del sitio quirúrgico; 
ICM: Consenso internacional de Infecciones Musculoesqueléticas.
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[9] Patel VP, Walsh M, Sehgal B, Preston C, DeWal H, Di Cesare PE. Factors as-
sociated with prolonged wound drainage after primary total hip and knee 
arthroplasty. J Bone Joint Surg Am. 2007;89:33–38. doi:10.2106/JBJS.F.00163.

[10] Wagenaar F–C, Löwik CAM, Stevens M, Bulstra SK, Pronk Y, van den Akker–
Scheek I, et al. Managing persistent wound leakage after total knee and hip 
arthroplasty. Results of a nationwide survey among Dutch orthopaedic 
surgeons. J Bone Jt Infect. 2017;2:202–207. doi:10.7150/jbji.22327.

[11] Butt U, Ahmad R, Aspros D, Bannister GC. Factors affecting wound ooze in 
total knee replacement. Ann R Coll Surg Engl. 2011;93:54–56. doi:10.1308/00
3588410X12771863937124.

[12] Hansen E, Durinka JB, Costanzo JA, Austin MS, Deirmengian GK. Nega-
tive pressure wound therapy is associated with resolution of incisional 
drainage in most wounds after hip arthroplasty. Clin Orthop Relat Res. 
2013;471:3230–3236. doi:10.1007/s11999–013–2937–3.

El drenaje persistente de la herida después de la artroplastia total 
(AT) se define como el drenaje continuo de la incisión quirúrgica du-
rante más de 72 horas, ya que esta norma permite una intervención 
temprana y, por lo tanto, puede limitar las consecuencias adversas 
[1]. El drenaje persistente es un signo importante de que una herida 
quirúrgica puede volverse problemática [2, 3].

El drenaje incisional posoperatorio se produce en el 1% al 10% de 
los pacientes que se someten a artroplastia primaria [4–6]. Si bien el 
drenaje requiere una estrecha vigilancia, la mayoría de los casos se 
resuelven espontáneamente sin necesidad de desbridamiento qui-
rúrgico [7]. Los pacientes con una herida de drenaje en los días 2-3 
postoperatorios deben permanecer en el hospital para una estrecha 
vigilancia clínica, e inicialmente pueden tratarse con vendajes com-
presivos secos porque esto generalmente implica capas superficia-
les [2]. Sin embargo, como el drenaje persistente durante más de 72 
horas puede representar problemas más graves, como la isquemia 
grasa o un defecto capsular, puede ser necesaria una intervención 
quirúrgica para evitar complicaciones infecciosas [2].

La fisioterapia, específicamente el rango de movimiento de la 
rodilla debe limitarse temporalmente entre 24 y 48 horas. El movi-
miento pasivo continuo debe evitarse, o al menos limitarse, ya que 
se sabe que la flexión de más de 40 grados reduce la saturación trans-
cutánea de oxígeno en la incisión después de la ATR [8].

Estos parámetros de rango de movimiento limitado no han 
mostrado una mayor incidencia de infección en comparación con 
los pacientes tratados con inmovilización completa [8]. El estado de 
la anticoagulación también debe revisarse, y es importante conside-
rar el cese a corto plazo de la anticoagulación. La hemostasia en el 
contexto de los procedimientos ortopédicos previene la formación 
de hematomas y el drenaje persistente [2]. Los pacientes tratados con 
heparina de bajo peso molecular (HBPM) para la profilaxis contra la 
trombosis venosa profunda han mostrado tiempos más prolonga-
dos para lograr una herida quirúrgica seca, en comparación con los 
tratados con aspirina y compresión mecánica o Coumadin [7]. En vis-

ta de esto, es prudente detener temporalmente la anticoagulación 
con HBPM u otra anticoagulación química, pero continuar la profi-
laxis de tromboembolismo venoso mecánico. 

Sobre la base de la revisión de la literatura relacionada con el 
drenaje persistente de heridas, no hemos encontrado pruebas que 
vinculen la movilización temprana del paciente con un mayor riesgo 
de drenaje de heridas y / o infección. Teniendo en cuenta el hecho de 
que la deambulación temprana de los pacientes es extremadamente 
útil para prevenir complicaciones como el tromboembolismo veno-
so y mejorar el resultado del paciente, creemos que la deambulación 
temprana es beneficiosa para el paciente y tiene efectos mínimos o 
nulos.
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1.19. PREVENCIÓN: FACTORES POSTOPERATORIOS
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PREGUNTA 1: ¿La movilización temprana después de los procedimientos ortopédicos se asocia 
con un mayor riesgo de drenaje de la herida o ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: La literatura actual informa que no hay mayor riesgo de drenaje de la herida o ISQ/IAP con movilización temprana después 
de procedimientos ortopédicos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 94%; en desacuerdo: 4%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).
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La infección articular periprotésica hematógena (IAP) se produce 
cuando las bacterias se siembran en la prótesis a través del torren-
te sanguíneo desde una fuente anatómica distante. Se ha estimado 
que la infección hematógena puede causar casi un tercio de todos los 
casos de IAP [1]. En pacientes con prótesis articulares colocadas, los 
procedimientos dentales se han considerado históricamente como 
una preocupación por producir una bacteriemia transitoria que 
podría causar un IAP de siembra hematógena [2,3]. Contribuyendo 
a esta preocupación, hay informes de casos en la literatura que han 
intentado vincular temporalmente las IAP con procedimientos den-
tales [4–12]. Dichas infecciones generalmente involucran organis-
mos anaeróbicos que se podría esperar que formen parte de la flora 
dental normal.

Dadas estas preocupaciones por un posible IAP hematógeno de 
origen oral, han surgido preguntas sobre el valor de la profilaxis an-
tibiótica en pacientes con artroplastia articular sometidos a proce-
dimientos dentales [13]. Tanto la Academia Americana de Cirujanos 
Ortopédicos (AAOS) como la Asociación Dental Americana (ADA) 
han publicado directrices con respecto a dicha profilaxis. El más re-
ciente de estos, desarrollado conjuntamente por la AAOS y la ADA, 
se emitió en 2012 [14,15]. Sin embargo, esta última guía no hace una 
declaración definitiva a favor o en contra de la profilaxis con anti-
bióticos en pacientes con artroplastia antes de los procedimientos 
dentales. Las recomendaciones generales incluyeron lo siguiente: 
existe evidencia limitada para apoyar la práctica de la profilaxis an-
tibiótica de rutina para todos los pacientes dentales con implantes 
protésicos y evidencia no concluyente a favor o en contra del uso de 
antimicrobianos orales tópicos en estos casos. Existe una fuerte re-
comendación (consenso unánime) para una higiene oral adecuada 
y continua en pacientes con reemplazo total de articulaciones. Más 
recientemente (2016), la AAOS y la ADA emitieron conjuntamente 
los Criterios de Uso Apropiado para este tema [16]. Las acciones re-
comendadas parecen abogar por un enfoque individualizado para 
los pacientes en función del procedimiento dental planificado, el es-
tado inmunocomprometido del paciente y el control glucémico del 
paciente, si el paciente es diabético. Se puede argumentar que gran 
parte de las conclusiones de este último informe no son más que una 
opinión / consenso de expertos.

Una revisión sistemática de la literatura en esta área arrojó 90 
estudios individuales de los cuales 9 [10,11,17–23] se consideraron ade-
cuados para la inclusión. Seis estudios correspondieron a un nivel de 
evidencia de grado IV, dos estudios de nivel III y un estudio de nivel I. 
Las mediciones de calidad metodológica mostraron una calidad ge-
neral baja de los estudios incluidos con una mediana de 6 (rango 4 a 
7) para casos de estudios de series [10,11,17-20]. La calidad metodológi-
ca de Berbari et al. [21], Skaar et al. [22] y Kao et al. [23] mostró una gran 
heterogeneidad en cuanto al diseño del estudio y la evaluación de 
los resultados y, en su mayoría, de baja calidad metodológica. Tres de 

los estudios fueron de naturaleza prospectiva y los restantes fueron 
retrospectivos, seis de ellos fueron series de casos, dos casos control 
y solo un estudio de cohorte retrospectivo. Todos se realizaron entre 
1980 y 2016; siete se realizaron entre pacientes tratados en una sola 
institución, mientras que dos incluyeron datos recopilados de bases 
de datos de investigación: el Registro Nacional de Taiwán [23] y el 
Registro de Medicare [22]. Ninguno de los estudios ha sugerido y/o 
indicado que posponga un procedimiento dental invasivo después 
de una AT.

En consecuencia, todavía hay pruebas limitadas para defender 
o estar en contra el uso de profilaxis antibiótica antes de un procedi-
miento dental en pacientes con artroplastia articular. Aunque algu-
nos artículos retrospectivos han asociado procedimientos dentales 
extensos con IAP [10,11], un estudio prospectivo de casos y controles 
encontró que ni los procedimientos dentales de bajo riesgo ni los de 
alto riesgo se asociaron con IAP [21]. En ese estudio, Berbari et al., es-
tudiaron la profilaxis dental de forma prospectiva en 339 pacientes 
con IAP con 339 pacientes de control. Encontraron que la profilaxis 
con antibióticos antes de un procedimiento quirúrgico no confiere 
ningún beneficio en términos de reducir la incidencia de IAP. Sin 
embargo, los autores admiten que los números estudiados podrían 
no haber sido suficientes para detectar un aumento menor en las 
IAPs después de los procedimientos dentales [21].

La cuestión de si someterse a un procedimiento dental poco 
después de la AT aumenta el riesgo de siembra de implantes y el IAP 
potencial no se ha estudiado. Diseñar un estudio que examine este 
tema sería un desafío. Especulamos que la siembra de un implante 
es más probable que ocurra si el implante no se ha osteointegrado. 
Así, en pacientes sometidos a AT sin cementar, retrasar los procedi-
mientos dentales invasivos no urgentes pueden minimizar el riesgo 
de siembra hematógena sin exponer al paciente a ningún riesgo.
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PREGUNTA 2: ¿Es necesario que un paciente posponga un procedimiento dental invasivo 
después de la AT?

RECOMENDACIÓN: En ausencia de evidencia, recomendamos que los procedimientos dentales invasivos no urgentes, si es posible, se retrasen 
hasta que se complete la osteointegración de los componentes sin cementar.
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Procedimientos dentales 

Se ha demostrado que la bacteriemia transitoria ocurre después 
de los procedimientos dentales [1,2]. Existe un riesgo teórico de 
siembra hematógena de la articulación protésica después de esta 
bacteriemia transitoria, sin embargo, esto no necesariamente se 
manifiesta en la literatura [3,4]. Además, hay dos estudios que no 
muestran diferencias en la tasa de infección articular periprotésica 
(IAP) entre los pacientes que recibieron profilaxis antibiótica y los 
que no la recibieron. En un estudio prospectivo de casos y contro-
les de 339 pacientes, Berbari et al. demostraron que no hubo una 
reducción estadísticamente significativa en las tasas de IAP en pa-
cientes que recibieron profilaxis con antibióticos [5]. En un gran 
estudio de cohorte retrospectivo, Kao et al. identificaron 57.066 pa-
cientes que se habían sometido a un tratamiento dental después de 
una artroplastia articular total (AT) y combinaron esta cohorte con 
pacientes que se habían sometido a AT y no se habían sometido a 
procedimientos dentales. Los autores no encontraron diferencias 
significativas en la tasa de IAP entre los dos grupos y, además, no 
hubo diferencias en la tasa de IAP para los que recibieron profilaxis 
con antibióticos y los que no lo hicieron [6]. Con esta evidencia en 
mente, actualmente no hay evidencia de uso de antibióticos de ru-
tina para la profilaxis contra la IAP en pacientes sometidos a proce-
dimientos dentales.

Procedimientos genitourinarios

Los procedimientos genitourinarios (GU), como la resección transu-
retral de la próstata (RTU), la cistoscopia, la dilatación uretral, la co-
locación de dispositivos de dilatación ureteral y la biopsia prostática 
transrectal, han demostrado estar relacionados con bacteriemia tran-
sitoria [7– 13] y existe un riesgo teórico de sembrar la articulación pro-
tésica por diseminación hematógena. La literatura sobre el desarrollo 
posterior de IAP siguiendo los procedimientos GU es limitada. Varios 
informes de casos han documentado IAP después de RTU [14] [15]. En 
un estudio prospectivo, controlado por caso, Gupta et al. mostró que 
no había un mayor riesgo de IAP para los pacientes sometidos a pro-
cedimientos GU. También señalaron que los antibióticos profilácticos 
no redujeron la tasa de IAP, aunque se debe tener en cuenta que un 
bajo porcentaje de pacientes tanto en el caso como en el grupo control 
recibió antibióticos profilácticos (1% y 2% respectivamente) [16].

Procedimientos gastrointestinales

Se ha demostrado que los procedimientos gastrointestinales (GI) 
como la endoscopia gastrointestinal, la colonoscopia y la sigmoidos-
copia producen bacteriemia transitoria [17–19]; esto es más común 
en pacientes que están en un estado inmunocomprometido [20,21]. 
Hay varios estudios a pequeña escala e informes de casos que han 
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PREGUNTA 3: ¿Cuál es el papel de los antibióticos profilácticos para procedimientos invasivos 
(dental, GI, urológico, etc.) en presencia de una artroplastia para prevenir la IAP posterior?

RECOMENDACIÓN: No hay ninguna prueba para la administración de rutina de antibióticos profilácticos antes de los procedimientos dentales 
o GU. Existe evidencia limitada que ha demostrado que ciertos procedimientos GI pueden estar asociados con un riesgo de IAP posterior.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 64%; en desacuerdo: 28%; abstención: 8% (supermayoría, consenso débil).

JUSTIFICACIÓN
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mostrado una asociación con IAP en pacientes que se someten a pro-
cedimientos gastrointestinales invasivos [22-25]. En la actualidad, 
solo hay un estudio de casos y controles en un solo centro que de-
mostró que la esofagogastroduodenoscopia con biopsia incrementó 
el riesgo de desarrollar IAP (OR = 4, 95% CI = 1,5-10) [26]. Si bien los an-
tibióticos profilácticos pueden justificarse en esta situación y en pa-
cientes de alto riesgo, se necesita más investigación para determinar 
si los antibióticos profilácticos son necesarios en todos los pacientes 
sometidos a procedimientos gastrointestinales invasivos, y si su uso 
disminuirá con éxito el riesgo de IAP.
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Los riesgos frente a los beneficios de los agentes profilácticos trom-
boembólicos venosos (TEV) en pacientes que se someten a procedi-
mientos ortopédicos, en particular artroplastia articular total (AT), 
siguen siendo controvertidos. Las pautas actuales de la Colegio Ame-
ricano de Médicos Torácicos (ACCP) recomiendan estar de acuerdo 
con las pautas de la AAOS para la profilaxis del TEV y recomiendan 
la profilaxis farmacológica en lugar de la no profilaxis, pero no 
brindan apoyo a favor o en contra de ningún agente farmacológico 

específico [1]. Las directrices más recientes de 2012 de la ACCP tam-
bién recomiendan la profilaxis farmacológica en todos los pacientes 
sin alto riesgo de sangrado, pero no especifican un agente [2,3]. Los 
agentes farmacológicos comúnmente utilizados para la profilaxis 
después de una AT incluyen aspirina, antagonistas de la vitamina K 
(es decir, warfarina), anticoagulantes a base de heparina (incluidas 
las heparinas de bajo peso molecular [LMWH]; es decir, enoxaparina, 
dalteparina]), anticoagulantes orales directos (DOAC, por ejemplo, 

• • • • •
Autores: Ronald Huang, James J. Purtill, I. Remzi Tozun

PREGUNTA 4: ¿El tipo de profilaxis para el tromboembolismo venoso (TEV) influye en el riesgo 
de ISQ/IAP en pacientes sometidos a procedimientos ortopédicos?

RECOMENDACIÓN: Sí. En la mayoría de los estudios que evalúan la profilaxis tromboembólica venosa (TEV) en pacientes sometidos a artroplas-
tia articular total (AT), la aspirina parece tener un riesgo menor de ISQ/IAP que los anticoagulantes (antagonistas de la vitamina K, productos a base 
de heparina, inhibidores del factor Xa, e inhibidores directos de la trombina).

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 80%; en desacuerdo: 10%; abstención: 10% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN



Sección 1 Prevención 193

rivaroxabán, apixaban), e inhibidores directos de la trombina (DTI, 
por ejemplo, dabigatran) [4]. 

El drenaje de la herida, la hemorragia y la formación de hema-
tomas se han asociado con infección articular periprotésica [5,6]. 
Por lo tanto, el equilibrio entre el riesgo trombótico y el riesgo de 
hemorragia se vuelve fundamental para la selección de la profilaxis 
postoperatoria adecuada de TEV.

Se realizó una revisión de la literatura utilizando PubMed y base 
de datos Cochrane. Los encabezamientos de temas médicos (MeSH) 
designan "tromboembolismo venoso", "profilaxis", "artroplastia" e 
"infección". Se identificó que los estudios estaban relacionados con 
tromboembolismo venoso y artroplastia según su título y resumen. 
Luego se revisaron e incluyeron si una medida de resultado informa-
da era una infección de la articulación periprotésica o una infección 
en el sitio quirúrgico.

Heparina de bajo peso molecular

Las pautas de 2012 de la ACCP sugieren el uso de LMWH para la 
profilaxis postoperatoria de TEV debido a datos extensos que 
respaldan su eficacia y seguridad en la literatura médica [7]. Sin 
embargo, existe evidencia contradictoria en la literatura ortopé-
dica con respecto a la tasa de complicaciones con su uso después 
de la AT. Múltiples estudios en la literatura ortopédica reciente 
sugieren que la LMWH después de la AT puede resultar en un au-
mento de ISQ/IAP y complicaciones en la herida. Kulshrestha et al. 
[8] aleatorizado los pacientes sometidos a ATR primaria recibirán 
profilaxis de LMWH de rutina o estratificación de riesgo con AAS 
para el riesgo estándar y el uso selectivo de la LMWH en pacientes 
de alto riesgo. Encontraron que los pacientes con LMWH tenían 
casi 8 veces más riesgo de complicaciones de la herida en compa-
ración con los pacientes que recibían AAS. Patel et al. [6] encon-
traron que la LMWH, en comparación con ASA y warfarina, era 
un factor de riesgo independiente para el drenaje prolongado de 
la herida después de una AT primaria. Un estudio prospectivo de 
cohorte del Registro Ortopédico Global (GLORY) mostró una tasa 
significativamente más alta de infecciones en el sitio quirúrgico 
en 1561 pacientes que recibieron dosis de profilaxis LMWH (1.6% 
ISQ) en comparación con 2194 pacientes que recibieron warfarina 
terapéutica con o sin terapia de puente (0.6% ISQ) [9]. Burnett et 
al. [10] estudiaron 290 pacientes sometidos a AT que recibieron 
LMWH durante 10 días después de la operación; 3.4% requirió re-
gresar a quirófano por complicaciones de la herida. Sin embargo, 
muchos otros estudios, incluido el RECORD 1-4 ECA no encontra-
ron diferencias en las tasas de ISQ/IAP en pacientes sometidos a 
AT que recibieron rivaroxaban o enoxaparina [11-14].

Inhibidores del factor Xa 

Existe evidencia contradictoria en la literatura actual con respecto 
a las tasas de ISQ/IAP en pacientes con AT que reciben inhibidores 
del factor Xa en comparación con otra profilaxis farmacológica. 
Dos metaanálisis recientes de ECA no encontraron diferencias en 
las tasas de ISQ/IAP en pacientes con AT que recibieron rivaroxa-
ban versus enoxaparina [11,15]. Otros múltiples estudios retrospec-
tivos también han encontrado tasas similares de IAP e infecciones 
superficiales de la herida en pacientes que reciben rivaroxaban y 
enoxaparina [7,16,17]. Agaba et al. [18] realizaron una revisión re-
trospectiva de 25,966 pacientes sometidos a artroplastia total de 
cadera (ATC) que recibieron un solo medicamento para la profi-
laxis del TEV de la base de datos de “Humana National Healthcare” 
entre 2007 y 2016. 2,12% de los pacientes recibieron AAS, 26,15% de 
enoxaparina, 46,25% de warfarina, 1,3% de apixabán, 3,37 fondapa-

rinux y 20,81% de rivaroxabán. Encontraron que rivaroxaban tenía 
el riesgo más bajo de IAP [18]. Sin embargo, varios estudios también 
han encontrado un mayor riesgo de ISQ precoz que requiere reope-
ración después de una AT con el uso de rivaroxaban en compara-
ción con la enoxaparina [19,20].

Inhibidores directos de la trombina 

La evidencia con respecto a los inhibidores directos de la trombina 
tampoco está clara. Varios estudios han encontrado que el uso de 
dabigatrán después de AT conduce a un drenaje prolongado de la 
herida y aumenta el riesgo de ISQ/IAP. Gill et al. [21] encontraron una 
tasa de reoperación del 7% para infección de la herida con profilaxis 
con dabigatrán después de la AT en comparación con el 1% con un 
protocolo de dalteparina durante la hospitalización y ASA después 
del alta. Aquilina et al. [22] estudiaron prospectivamente una cohor-
te de 110 pacientes sometidos a AT y encontraron una media de 6,6 
días de drenaje de la herida con dabigatrán versus 3.4 días con AAS. 
Otros estudios también han encontrado períodos más prolongados 
de drenaje de la herida en pacientes que reciben profilaxis con dabi-
gatran en comparación con apixaban, enoxaparina y aspirina [23,24]. 
Bloch et al. [24] encontraron una tasa de drenaje de la herida del 20% 
en pacientes con AT luego de la introducción del uso de profilaxis 
con dabigatrán en comparación con el 5% cuando se usaba un régi-
men multimodal de HBPM mientras se estaba hospitalizado y con 
AAS como paciente ambulatorio. Sin embargo, los ECA RE-NOVATE 
y RE-NOVATE 2 comparan el dabigatrán con la enoxaparina para la 
profilaxis después de la ATC y no encontraron diferencias en las tasas 
de infección de la herida [25].

Warfarina 

Muchos estudios recientes han demostrado que las tasas de ISQ/
IAP en pacientes con AT que reciben profilaxis con warfarina son 
significativamente más altas que aquellas que reciben profilaxis 
con AAS. Sachs et al. [26] estudiaron 785 pacientes tratados sin 
profilaxis farmacológica en comparación con 957 pacientes con 
warfarina después de la operación y se encontraron tasas de TEV 
similares, pero el doble de la tasa de infección en el grupo de war-
farina (0,6% frente a 0,3%). Huang et al. [27] realizaron un estudio 
retrospectivo de cohorte de una sola institución con 25.372 pa-
cientes con AT que recibieron warfarina valorada a un INR de 1,8 a 
2,0 versus 4.898 pacientes con AT que recibieron AAS y encontra-
ron una tasa de IAP postoperatoria de 90 días de 1,28% en el grupo 
de warfarina en comparación con 0.22% en el grupo ASA. Otros 
estudios también han encontrado un drenaje prolongado de la 
herida y tasas de IAP significativamente elevadas con warfarina 
en comparación con ASA después de una AT primario [28-30]. Sin 
embargo, Deirmengian et al. [31] no encontraron diferencias en 
las tasas de ISQ a los 90 días en pacientes con AT de revisión que 
recibían AAS versus warfarina, pero encontraron que la AAS era 
más efectiva para la prevención del TEV. Comparando la warfari-
na con otra anticoagulación farmacológica, la evidencia es menos 
clara. Como se discutió anteriormente, Wang et al. [9] estudiaron 
pacientes sometidos a AT primario del Registro Ortopédico Glo-
bal y encontraron tasas significativamente más bajas de infección 
superficial y profunda en pacientes que recibían profilaxis con 
warfarina en comparación con la enoxaparina. Cafri et al. [32] no 
encontraron diferencias significativas en las tasas de ISQ posto-
peratorias de 90 días entre los grupos que recibieron ASA 325 mg 
una vez al día, fondaparinux 2,5 mg diarios, HBPM 30 mg BID o 40 
mg diarios y warfarina (meta INR 1,5-3,0) en una cohorte de 30.499 
pacientes del grupo Kaiser Permanente.
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Aspirina 

Como se mencionó anteriormente, muchos estudios han demos-
trado tasas más bajas de ISQ/IAP con la profilaxis con AAS en com-
paración con la profilaxis con warfarina. Otros estudios también 
demuestran tasas más bajas de infección y problemas de heridas con 
AAS en comparación con otros anticoagulantes. Kulshrestha et al. [8] 
asignó al azar 450 casos de AT con anticoagulación de rutina (40 mg 
de enoxaparina diaria) y 450 casos de AT con estratificación del ries-
go (aspirina en pacientes de bajo riesgo o enoxaparina en pacientes 
de alto riesgo). En los pacientes que recibieron enoxaparina, hubo 
casi ocho veces mas complicaciones de la herida. Garfinkel et al. [33] 
encontraron tasas significativamente más altas de sangrado y com-
plicaciones de la herida con rivaroxaban en comparación con ASA.

Conclusión

Los efectos de los anticoagulantes específicos en ISQ/IAP postopera-
torios siguen siendo inciertos. Las tasas de ISQ/IAP con profilaxis con 
aspirina parecen ser más bajas que las tasas con anticoagulación. Sin 
embargo, hay poca evidencia de Nivel 1 para apoyar las diferencias 
en el riesgo de ISQ/IAP entre los modos de profilaxis farmacológica 
de TEV. Aunque se han realizado muchos ensayos controlados alea-
torios para evaluar la eficacia de varios agentes farmacológicos en la 
prevención del TEV y sus efectos en otras complicaciones importan-
tes, como sangrado y muerte, pocos informan sobre la incidencia de 
ISQ/IAP en sus grupos de tratamiento. Además, las definiciones de 
ISQ/IAP son heterogéneas en todos los estudios, lo que dificulta la 
comparación de las tasas de infección. Finalmente, se deben estudiar 
varias dosis de los diferentes agentes farmacológicos para determi-
nar su efecto en las tasas de ISQ/IAP.
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1.20. PREVENCIÓN: ENTORNO HOSPITALARIO
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PREGUNTA 1: ¿La hospitalización prolongada antes de la artroplastia articular total electiva 
aumenta el riesgo de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: Sí, la hospitalización preoperatoria prolongada se asocia con un aumento en el riesgo de ISQ/IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 3%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Estudios previos de diversas disciplinas quirúrgicas han demostrado un 
mayor riesgo de infección en el sitio quirúrgico (ISQ) secundaria a una 
hospitalización preoperatoria prolongada [1–7]. Estos hallazgos pue-
den verse confundidos por comorbilidades médicas que se sabe que 
aumentan el riesgo de ISQ que requieren optimización en un entorno 
hospitalario antes de la intervención quirúrgica [5]. Teniendo en cuenta 
esto, también se debe reconocer que existe un riesgo de exposición y co-
lonización de microorganismos patógenos en entornos sanitarios [6,8].

Cuantitativamente, no existe consenso sobre la definición de 
hospitalización prolongada antes de la artroplastia total electiva 
(AT). Los estudios informaron esto como cirugía el mismo día y no 
el mismo día [9-11], días antes de la cirugía (más de 2 días, 3 días, más 
de 3 días, más de 4 días), tiempo de espera preoperatorio promedio, o 
sin período de tiempo exacto [1,12–17]. A pesar de esto, todos están de 
acuerdo en que existe una correlación positiva entre la duración de 
la estancia preoperatoria y el aumento del riesgo de ISQ o infección 
articular periprotésica (IAP).

Un estudio de casos y controles realizado por Lee et al. de los fac-
tores de riesgo para la ISQ en pacientes ortopédicos de edad avanzada 
encontró que el ingreso en el día de la cirugía se asoció con una dismi-
nución del riesgo de ISQ (OR = 0,42; IC del 95%: 0,24, 0,74; p = 0,002) 
en un análisis bivariante [9]. Un análisis multivariado realizado en el 
mismo grupo de estudio encontró que el único factor predictivo inde-
pendiente de ISQ fue el ingreso en un centro de atención médica (un 
hogar de ancianos, un centro de rehabilitación u otro hospital) (OR 
= 4,35; IC del 95%: 1,64 a 11,11; p = 0,003) [9]. Además, en un estudio en 
serie de 3.672 casos primarios de artroplastia de cadera, Maoz et al. in-
formó que la “cirugía no en el mismo día del ingreso” como un factor 
de riesgo significativo para IAP (OR = 4,16; IC del 95%: 1,44 a 12,02; p = 
0,008) [10] después del análisis multivariado. Utilizando estudios que 
analizan la infección en cirugía espinal como comparación, los casos 
infectados tuvieron una estadía más prolongada antes de la operación 
en comparación con los casos no infectados (media de 2,4 frente a 0,9 
días p = 0,002) [12]. El riesgo de ISQ/IAP aumenta para los pacientes con 
artroplastia total de cadera y rodilla con una estancia preoperatoria 
superior a 3 días (OR = 1,81; IC del 95%: 1,15-2,84; p = 0,03) [4,13,15].

Se recomienda que la hospitalización preoperatoria sea lo más 
corta posible para reducir el riesgo de ISQ/IAP [7,18,19]. Se sugiere 
que la admisión de un paciente a un procedimiento electivo como 
una artroplastia total de cadera se evite antes de el día de la cirugía 
[11] dado que un retraso más prolongado en la operación es un factor 
de riesgo independiente con significación estadística para ISQ [20].
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Las infecciones en el sitio quirúrgico (ISQ) son la complicación 
más desastrosa en la cirugía ortopédica. Sobrecargan los sistemas 
de atención de salud al aumentar la morbilidad, la mortalidad y 
el costo del tratamiento del paciente. Aproximadamente el 50% de 
las infecciones en el sitio quirúrgico se pueden prevenir siguiendo 
las estrategias basadas en la evidencia recomendadas para la pre-
vención de las ISQ [1]. Staphylococcus aureus es el organismo más co-
mún aislado en ISQ ortopédico, representando aproximadamente 
el 30-40% de los casos en varias series [2–4]. Más importante aún, el 
aumento de la incidencia de Staphylococcus aureus resistente a la 
meticilina (SARM), que se reporta en un 10-35% entre las ISQ ortopé-
dicas en algunas series, es un motivo de preocupación [2,5,6]. Se han 
recomendado múltiples estrategias para la prevención de infeccio-
nes en el sitio quirúrgico, que incluyen la preparación quirúrgica 
de las manos, la preparación del sitio quirúrgico, la profilaxis con 
antibióticos perioperatorios y las intervenciones multimodales para 
ciertos organismos altamente resistentes, especialmente el SARM [7, 
8]. Estas intervenciones multimodales, también denominadas "pa-
quetes", incluyen exámenes preoperatorios de pacientes, aislamien-
to de portadores, precauciones de contacto, descolonización y el uso 
adecuado de antibióticos. Se ha demostrado que los “paquetes” son 
muy efectivos para reducir las tasas de transmisión de portadores 
e ISQ causada por organismos resistentes, especialmente SARM [9] 
y la prevención de brotes de otros organismos resistentes a múlti-
ples medicamentos (MDRO), como los enterococos resistentes a la 
vancomicina (ERV) y organismos productores de betalactamasa de 
espectro extendido (BLEE) como E. Coli y Klebsiella, Acinetobacter, etc. 
[10]. En un estudio realizado durante un período de dieciocho me-
ses, en el que participaron unidades quirúrgicas de múltiples espe-
cialidades de un hospital universitario suizo, la implementación de 
tales medidas de control de la infección por SARM condujo a niveles 
extremadamente bajos de la tasa global de infección nosocomial por 
SARM en un 0,77% ) [11].

La transmisión de la infección en un hospital se produce de pa-
ciente a paciente a través de trabajadores de la salud colonizados de 
forma transitoria, contacto con superficies contaminadas y disper-
sión en el aire. Las medidas de aislamiento son fundamentales para 
interrumpir esta transmisión. El papel del aislamiento de los pacien-
tes, la infección activa y los portadores de organismos altamente re-
sistentes en habitaciones privadas y su efecto sobre el riesgo de ISQ/
IAP posterior se analizó en esta revisión.

Al principio, es importante entender si la colonización con es-
tos organismos de alto riesgo aumenta las posibilidades de ISQ/IAP 

posteriores. Varios estudios [12-14] han concluido que la coloniza-
ción con S. aureus y SARM es un factor de riesgo importante para las 
ISQ después de cirugías ortopédicas. En un estudio reciente con 4148 
pacientes que se sometieron a intervenciones quirúrgicas ortopédi-
cas, Nakamura et al. [2] encontraron que los pacientes con portador 
nasal de S. aureus tenían una incidencia significativamente mayor 
de ISQ (1,16%) en comparación con los no portadores (0,39%). En una 
revisión sistemática por Levy et al. [14], que incluía cinco estudios, 
establecieron que el transporte nasal de S. aureus (incluido el SARM) 
es un factor de riesgo importante para la ISQ ortopédica. Si bien esto 
es cierto para la infección con S. aureus y SARM, no se ha establecido 
una relación de causa-efecto para ISQ para la colonización por parte 
de otros MDRO. Esto puede explicarse por el hecho de que las cepas 
colonizadoras de estos organismos y las que causan el brote difieren 
en su patogenicidad al causar ISQ y otras infecciones adquiridas en 
el hospital (IAH) [15].

El segundo aspecto es determinar la efectividad del aislamien-
to del paciente en habitaciones individuales para reducir el riesgo 
de ISQ/IAP posterior. Dado que las estrategias de aislamiento in-
cluyen de manera concomitante la implementación de técnicas de 
detección/vigilancia con o sin descolonización, junto con la higiene 
de las manos y las precauciones de contacto (como el uso de batas 
separadas, guantes, etc.), es difícil determinar el papel singular del 
aislamiento por separado.

Realizamos una búsqueda exhaustiva en la literatura de estu-
dios que evaluaron el papel del aislamiento de pacientes infectados 
/ colonizados y las tasas de ISQ en pacientes que se sometieron a ci-
rugías ortopédicas. La mayoría de estos estudios se referían al SARM 
e incluían intervenciones múltiples (incluida la vigilancia, el aisla-
miento por contacto, la descolonización y la profilaxis con antibióti-
cos) para el control del SARM. De los veinticuatro estudios revisados, 
quince estudios que evaluaron la eficacia de la detección y desco-
lonización de S. aureus/SARM se excluyeron porque el "aislamiento 
del paciente" no se hizo ni se mencionó específicamente. Después 
de leer los artículos completos de los resúmenes seleccionados, se 
incluyeron nueve estudios [9,16–23] para esta revisión. Todos estos 
estudios proporcionaron evidencia concluyente de que las interven-
ciones multimodales fueron efectivas para disminuir la ISQ causada 
por SARM. El análisis de los datos combinados de estos estudios mos-
tró que las medidas de control de SARM (incluido el aislamiento) lle-
varon a una reducción en la tasa de ISQ de 1,14% (199 de 17.457) a 0,38% 
(128 de 33.328). En otro estudio prospectivo de intervención realizado 
por Sankar et al. [24], los pacientes sometidos a artroplastia de cadera 
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PREGUNTA 2: ¿La colocación de pacientes con una infección en habitaciones privadas del hospital 
disminuye el riesgo de ISQ/IAP subsecuentes para pacientes que se someten a procedimientos 
ortopédicos?

RECOMENDACIÓN: Existe evidencia que sugiere que el aislamiento de pacientes que son portadores de Staphylococcus aureus resistente a me-
ticilina (SARM) o que tienen una infección activa por SARM en habitaciones privadas y la observación de protocolos de aislamiento reduce la tasa 
de infecciones adquiridas en el hospital. El aislamiento del paciente y las medidas de precaución de contacto también desempeñan un papel clave 
en el control de los brotes debidos a otros organismos resistentes a múltiples fármacos, como los enterococos resistentes a la vancomicina (ERV), 
E. coli, Klebsiella, Acinetobacter, Pseudomonas y otros. La cuestión de si la colocación de pacientes ortopédicos con una infección activa en habita-
ciones privadas tiene algún efecto sobre la tasa de IAP para otros pacientes no se ha examinado.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 88%; en desacuerdo: 5%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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o rodilla fueron sometidos a un examen de SARM previo al ingreso; 
los pacientes positivos recibieron terapia de descolonización tópi-
ca y su ingreso se pospuso hasta que tres frotis consecutivos de tres 
sitios del cuerpo fueron negativos. Después de la aplicación de este 
protocolo, encontraron una reducción significativa en la incidencia 
general de IAH (del 8,5% al 3,5%) y la duración media de la estancia 
hospitalaria (de 10,43 días a 9,47 días).

En las últimas guías de la OMS para la prevención de la ISQ, se ha 
recomendado encarecidamente que los pacientes que se someten a 
cirugía ortopédica y que son portadores nasales de S. aureus deben 
ser descolonizados con mupirocina intranasal al 2% con o sin clor-
hexidina gluconato corporal [7]. De manera similar, en una revisión 
sistemática de las medidas preventivas para las infecciones asociadas 
a la atención médica por SARM, Kock et al. [25] concluyeron que la te-
rapia de descolonización basada en la mupirocina debe considerarse 
para los portadores de S. aureus que se someten a cirugía ortopédica. 

Para lograr un impacto óptimo, estas medidas de aislamiento 
deben implementarse junto con la higiene de las manos, la edu-
cación de los trabajadores de la salud y el uso racional de los anti-
bióticos. De hecho en un estudio prospectivo de Spence et al. [26], 
donde todos los pacientes se alojaron en habitaciones individuales y 
se siguieron buenas prácticas de higiene de manos, se encontró que 
seguir "precauciones de contacto" adicionales para los portadores 
asintomáticos de SARM no tuvo ningún efecto sobre la tasa de infec-
ciones adquiridas en el hospital y era relativamente caro. 

Muchos países han introducido pautas estrictas como parte 
de las políticas a nivel nacional para reducir las tasas de IAH, espe-
cialmente las causadas por organismos resistentes como el SARM. 
La política de "Búsqueda y destrucción", que se ha implementado 
en países como Holanda, Bélgica, Alemania y Suecia para controlar 
y mantener niveles endémicos bajos de SARM, incluye la selección 
de pacientes en el momento del ingreso para SARM, el aislamiento 
por contacto de pacientes con SARM positivo en habitaciones indi-
viduales, aislamiento preventivo y detección de pacientes de alto 
riesgo, descolonización y seguimiento de detección, detección de 
trabajadores de la salud y suspensión del trabajo hasta que se logre 
la descontaminación [27]. Asimismo, se ha informado que la imple-
mentación de una estrategia de "búsqueda y aislamiento" en una re-
gión muy endémica para SARM causa una reducción significativa en 
la bacteriemia SARM de 0,64 a 0,30 por 1000 admisiones [28].

Los cultivos de vigilancia activa (ASC), que involucran la de-
tección universal de todos los pacientes, ya sea que muestren o no 
signos o síntomas de infección para detectar pacientes infectados 
y colonizados, han demostrado ser eficaces para controlar la pro-
pagación del SARM y ERV [29]. Sin embargo, la Asociación de Profe-
sionales para el Control de Infecciones y Epidemiología (APIC) y la 
Sociedad para la Epidemiología de la Atención Médica de América 
(SHEA) no apoyan los mandatos legislativos para el uso de ASC [30]. 
La "vigilancia dirigida" basada en los factores de riesgo de los pacien-
tes es casi igualmente efectiva y más rentable en comparación con 
la detección universal [31]. Varios factores de riesgo para la coloniza-
ción por SARM son: hospitalización previa o cirugía, terapia previa 
con quinolonas o cefalosporinas, edad avanzada, diálisis, enferme-
dad crónica subyacente, residencia en un centro de atención a largo 
plazo, eccema o psoriasis, antecedentes de promiscuidad o prisión, 
úlceras por presión y abuso de drogas intravenosas (IV) [32].

Aunque se ha publicado literatura adecuada sobre SARM, muy 
pocos estudios han evaluado el papel del aislamiento de pacientes 
infectados con otros MDRO como ERV, BLEE (E. coli y Klebsiella), Acine-
tobacter y Pseudomonas resistentes a múltiples fármacos en la preven-
ción de la ISQ. Estos organismos se vuelven cada vez más significati-
vos en el entorno de la unidad de cuidados intensivos (UCI) en lugar 
del entorno de la sala de hospitalización. Las precauciones de con-

tacto y el aislamiento del paciente han demostrado ser las piedras 
angulares de las medidas de control que se deben tomar durante un 
brote [33], pero se desconoce la función del aislamiento de rutina de 
los pacientes que son portadores de estos MDRO en la prevención 
de las ISQ y otras IAH. Se ha sugerido que las cepas de brotes de estos 
MDRO pueden ser diferentes de las cepas colonizadoras en términos 
de transmisibilidad y capacidad para sobrevivir en superficies epite-
liales [15]. Las especies de Acinetobacter son una fuente cada vez más 
importante de infección nosocomial en los últimos años, ya que re-
presentan hasta el 20% de las ISQ después de las cirugías ortopédicas 
[3] y pueden causar otras IAH, como neumonía, meningitis y bac-
teriemia [34]. Gogou et al. [35] reportaron un brote de Acinetobacter 
baumanii MDR (resistente a Carbapenem) en la sala ortopédica, con 
29 casos reportados dentro de 2 años a pesar de las estrictas medidas 
de control, que eventualmente requirieron la reubicación del depar-
tamento. La capacidad del organismo para contaminar y sobrevivir 
en el medio ambiente, como la mesa de tracción, los lavabos, los des-
agües de succión, los catéteres, etc., se ha destacado en el estudio y ha 
ocasionado dificultades en la erradicación. Dichos informes sirven 
como un recordatorio para la implementación de medidas de con-
trol inmediatas en la identificación de tales MDRO. De acuerdo con 
las pautas del Comité Asesor de Prácticas de Control de Infecciones 
de Salud de EE. UU. (HICPAC, por sus siglas en inglés), tome todas las 
precauciones de contacto (incluida la admisión a la habitación de 
un solo paciente, usar una bata y guantes para todas las interacciones 
con el paciente y descartarlo antes de salir de la habitación del pa-
ciente) para evitar la transmisión de estos MDRO durante los brotes 
[10]. Evitar el hacinamiento y la falta de personal, y la limpieza am-
biental de rutina ha demostrado reducir la transmisión de MDRO 
[36–38]. Si bien las estrategias de aislamiento parecen tener un papel 
definido en la prevención del brote de estos organismos, el efecto de 
su aplicación rutinaria en la reducción del ISQ/IAP ortopédico no 
está claramente definido.

En un estudio reciente en el que participaron 2255 pacientes con 
artroplastia, Navalkele et al [39] concluyeron que las infecciones re-
cientes del tracto respiratorio (dentro de los 30 días previos a la ci-
rugía) aumentaban el riesgo de ISQ. Mientras que en otra revisión 
sistemática y metanálisis de los factores de riesgo para IAP, Zhu et al 
[40] no encontraron una asociación significativa entre la infección 
del tracto urinario (ITU) y el riesgo de IAP. Aunque no se ha estudia-
do la función del aislamiento por contacto en casos de infecciones 
distintas a las causadas por MDRO, como IU, infecciones del tracto 
respiratorio, infecciones de la piel, etc., es un protocolo general en 
muchos centros para mantener a estos pacientes aislados de otros 
pacientes sometidos a procedimientos ortopédicos electivos.

Otra estrategia que ha dado resultados beneficiosos al abogar 
por el aislamiento de los pacientes es el concepto de un centro orto-
pédico "cercado por el anillo". Esto se ha seguido en el Reino Unido e 
implica la creación de salas separadas donde solo se admiten pacien-
tes que se someten a cirugías ortopédicas limpias y electivas. Excluye 
el ingreso a pacientes con infección conocida o presunta, pacientes 
colonizados con MDRO, pacientes con heridas crónicas o abscesos, 
pacientes con infección activa de tórax, pacientes sometidos a ciru-
gía intestinal y pacientes con dispositivos permanentes a largo pla-
zo que requieren tratamiento con antibióticos en el momento del 
ingreso. Encontramos tres estudios (dos prospectivos y uno com-
binado prospectivo y retrospectivo) en los cuales se implementó 
el "cercamiento" de las salas ortopédicas electivas [21-23]. El análisis 
combinado de los datos de estos tres estudios muestra que el cerca-
do con anillos fue eficaz para disminuir la tasa de ISQ del 1,31% (57 
de 4.347) al 0,35% (32 de 9.230). En un estudio realizado en el Reino 
Unido, Barlow et al. [21] descubrieron que la creación de una sala de 
artroplastia dedicada dio lugar a una disminución en la incidencia 
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de ISQ y una reducción en la media de duración de la estancia hos-
pitalaria entre los pacientes sometidos a artroplastia primaria de 
extremidades inferiores.

Aunque la colocación de pacientes en habitaciones individuales 
proporciona beneficios para el control de la infección, se ha demos-
trado en estudios realizados en la UCI o en la situación de brote [41–
45]. En un artículo de revisión de van de Glind et al. [46], los autores 
no pudieron encontrar una asociación entre habitaciones de pacien-
tes individuales y tasas reducidas de infección. Varios estudios han 
citado los efectos negativos del aislamiento, entre los que se inclu-
yen la ansiedad, la depresión y el impacto negativo en el cuidado, la 
seguridad y la satisfacción del paciente [47–49]. Sin embargo, en una 
reciente encuesta prospectiva realizada por Chittick et al. [50], la ma-
yoría de los pacientes en aislamiento de contacto estaban contentos 
con la privacidad, se sentían seguros y estaban satisfechos con la cali-
dad de la atención. La adecuada educación del paciente y cuidado en 
el momento del aislamiento desempeña un papel importante para 
minimizar estos efectos adversos.

En una revisión sistemática que analiza el costo-beneficio de las 
intervenciones de control de infecciones dirigidas a SARM, Farbman 
et al. [51] encontraron una relación mediana de ahorro/costo de 7.16 
con quince de dieciocho estudios que mostraron una relación costo 
/ beneficio favorable. Se observaron mayores beneficios en entornos 
intermedios a altamente endémicos.

Debido a la falta de estudios bien diseñados que definan con 
precisión la función exclusiva del aislamiento de los pacientes infec-
tados en la prevención de la infección del sitio quirúrgico y la hetero-
geneidad de los datos en los estudios disponibles, no fue posible rea-
lizar un metanálisis sistemático sobre esta pregunta. Sin embargo, 
hay evidencia definitiva del papel beneficioso del aislamiento junto 
con otras intervenciones en la prevención de la ISQ por SARM.
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De acuerdo con el Oxford Advanced Learner's Dictionary, el término 
'agudo' en caso de enfermedad se define como: "llegar rápidamente 
a la etapa más grave o crítica" y el término "crónico" como "durar por 
mucho tiempo, continuamente". En caso de un IAP agudo esto sería 
traducido en un inicio repentino de dolor articular severo y/o edema 
en una articulación protésica sin síntomas previamente, y en caso de 
cronicidad como la presencia de dolor leve o moderado en el que es 
difícil establecer su inicio exacto. En nuestra opinión, esta es la defi-
nición más precisa para diferenciar las IAP agudas de las crónicas, y 
refleja la virulencia de los microorganismos que causan la infección. 
La razón por la que posteriormente se introdujo un cierto período 
de tiempo en el mundo de las IAP para dividir las infecciones agudas 
de las crónicas, se basó principalmente en bases clínicas para iden-
tificar a aquellos pacientes con una tasa de éxito alta y baja cuando 
se los trata con desbridamiento quirúrgico, antibióticos y retención 
del implante (DAIR) [1-15].

Uno de los factores asociados con el fracaso de DAIR es la presen-
cia de una biopelícula madura en la que las bacterias incrustadas no 
responden al tratamiento con antibióticos debido a múltiples cam-
bios fenotípicos y genotípicos [16-17]. En tal condición, una IAP no se 
puede curar con antibióticos solos sin la extracción del implante. En 
qué período de tiempo una biopelícula alcanza la madurez no está 
claro. Los estudios in vitro indican que la biopelícula ya comienza a 
formarse dentro de las horas posteriores a la inoculación de las bac-

terias [18], pero estos experimentos se realizan en circunstancias "óp-
timas" para el crecimiento bacteriano y no incluyen la complejidad 
del entorno del huésped y el efecto protector de su sistema inmu-
nológico [19]. Carli et al. observado en un modelo de ratón con una 
infección de implante tibial proximal, utilizando un alto inóculo 
bacteriano inicial (3x105 UFC) que la formación de una biopelícula es 
evidente después de 2 semanas de inyección, pero se extiende y está 
cubierta por tejido fibrinoso y múltiples células huésped después de 
6 semanas [20]. Un modelo reciente de ratón para IAP de rodilla que 
usa un inóculo de S. aureus (103 UFC) de infección baja (que es similar 
al inóculo esperado durante la cirugía [21]) demostró que después 
de un período de incubación de 2 semanas, se pudieron combinar 
antibióticos, incluida la rifampicina para erradicar la infección [22]. 
Estos estudios sugieren que se desarrolla un biofilm maduro en un 
período de 2 a 6 semanas. Sin embargo, el proceso de formación de 
biopelículas varía mucho entre las especies bacterianas, su inóculo y 
el huésped [23-24]. En consecuencia, se ha demostrado que la eficacia 
de DAIR en infecciones agudas es máxima cuando se realiza el DAIR 
tan pronto como sea posible después de la aparición de los sínto-
mas [25-36]. Además, es importante tener en cuenta que, dado que el 
éxito de DAIR está determinado por muchos factores, la decisión de 
realizar un procedimiento DAIR no debe basarse únicamente en la 
duración de los síntomas y/o el tiempo de la cirugía de índice en las 
IAP agudos, sino que debe incluir los factores relacionados huésped, 

2.1. DIAGNÓSTICO: DEFINICIONES

Autores: Marjan Wouthuyzen-Bakker, Alex Soriano, Jeppe Lange 

PREGUNTA 1: ¿Cuál es el intervalo de tiempo recomendado que dividiría la infección articular 
protésica (IAP) aguda y crónica (cuatro semanas, 90 días, etc.)?

RECOMENDACIÓN N.º 1: No hay un intervalo de tiempo basado en la evidencia que divida la IAP en agudo o crónico. La historia natural de la in-
fección es un continuo desde la iniciación hasta la cronicidad. El tratamiento quirúrgico para pacientes con infección no debe basarse únicamente 
en la duración de los síntomas o el tiempo desde la implantación de la prótesis. También se deben considerar otros factores, como la estabilidad 
del implante, la presencia de tractos fistulosos, la virulencia del organismo infeccioso y la salud general del paciente. Es importante tener en cuen-
ta que la eficacia de la intervención quirúrgica, que implica la retención de la prótesis, es más probable que falle a medida que uno se mueve más 
de 4 semanas desde la artroplastia índice y / o la duración de los síntomas de la infección.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 84%; en desacuerdo: 15%; abstención: 1% (supermayoría, consenso fuerte).

RECOMENDACIÓN N.º 2: Recomendamos alejarse de la división tradicional entre infección aguda y crónica que se basó únicamente en el tiempo 
desde la artroplastia índice o la duración de los síntomas. La infección periprotésica es un continuo que conduce al establecimiento de biopelículas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 60%; en desacuerdo: 34%; abstención: 6% (supermayoría, consenso débil).

RECOMENDACIÓN N.º 3: Deberíamos tener un límite de tiempo específico entre la infección crónica y aguda.

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 60%; en desacuerdo: 37%; abstención: 3% (supermayoría, consenso débil).

JUSTIFICACIÓN



202 Parte I Asamblea general

microorganismos causantes y estabilidad del implante. Por este mo-
tivo, proponemos no incluir un intervalo de tiempo en la definición 
de IAP aguda y crónica, ya que la historia natural de una infección es 
un continuo desde el inicio hasta la cronicidad.
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En los últimos años, se han realizado grandes esfuerzos de investiga-
ción en el diagnóstico de infecciones relacionadas con implantes o 

en prótesis articulares (IAP) y se han propuesto numerosas definicio-
nes. [1–3] Las infecciones dan como resultado una respuesta inmune; 
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PREGUNTA 2: ¿Cuál es la definición de “colonización” del implante versus infección relacionada 
con el implante?

RECOMENDACIÓN: La colonización es la presencia de microbiota en una articulación, con crecimiento y multiplicación del organismo, pero 
sin interacción entre el organismo y la respuesta inmune del huésped, evitando así cualquier expresión clínica. La infección es la invasión de una 
articulación por parte de los organismos causantes de la enfermedad que se traduce en una interacción con la respuesta inmune del huésped que 
causa una expresión clínica y un estado de enfermedad.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 83%; en desacuerdo: 8%; abstención: 9% (supermayoría, consenso fuerte).
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por lo tanto, todas las definiciones se basan en una combinación de 
hallazgos clínicos, resultados de laboratorio de sangre periférica y 
líquido sinovial, datos microbiológicos, evaluación histológica del 
tejido periprotésico y hallazgos intraoperatorios. Los avances en el 
campo del diagnóstico y las estadísticas nos han permitido estable-
cer una definición validada y basada en evidencia para IAP como se 
presenta en otro capítulo.

Por otro lado, la investigación sobre la colonización de un im-
plante de prótesis articular es escasa y actualmente no existe una 
definición universalmente aceptada para la colonización de im-
plantes. La colonización y la infección son dos procesos diferentes. 
Hay aproximadamente diez veces más células bacterianas en la flo-
ra humana que células humanas en el cuerpo, por lo que todos los 
organismos multicelulares están colonizados en cierta medida por 
organismos extrínsecos. El microbioma humano es la colección de 
todos los microorganismos que viven en asociación con el cuerpo 
humano. El microbioma y el huésped forman una relación comple-
ja, donde los microorganismos pueden conferir beneficios simbióti-
cos al huésped en muchos aspectos clave de la vida. [4] Sin embargo, 
los defectos en los circuitos reguladores de la interacción microbia-
no-huésped pueden alterar esta relación simbiótica y promover la 
enfermedad [5]. La diferencia entre una infección y la colonización 
a menudo es solo una cuestión de circunstancia. Los organismos no 
patógenos pueden volverse patógenos en determinadas condicio-
nes, e incluso el organismo más virulento requiere ciertas circuns-
tancias para causar una infección comprometida. 

El análisis mediante secuenciación de nueva generación (NGS) 
ha mejorado la comprensión del microbioma. [6,7] Estudios recien-
tes sugieren la presencia de microbioma en tejido aséptico y profun-
do [7–9]. Este es un descubrimiento fascinante, ya que sugiere que los 
microorganismos pueden habitar órganos que antes se consideraban 
estériles, dado que no se comunican con el mundo exterior. En un es-
tudio reciente que utilizó NGS, se identificó un organismo en 6 de 17 
pacientes que se sometieron a artroplastia primaria, sin evidencia clí-
nica o de laboratorio de infección. [10] En otro estudio reciente, NGS 
frecuentemente identificó múltiples organismos en una muestra in-
fectada y la pregunta sigue siendo si estas infecciones son el resultado 
de un solo organismo dominante o de múltiples organismos patóge-
nos. [11] Esto es especialmente preocupante cuando se considera que 
la mayoría de los pacientes que fallan en el tratamiento de la infec-
ción están infectados con un organismo diferente. [12,13].

A medida que forjamos nuevas alianzas en nuestra búsqueda 
para eliminar las infecciones protésicas de las articulaciones, tam-
bién deberíamos considerar un llamado a formas nuevas y mutua-
mente beneficiosas de coexistir con la flora microbiana del mundo. 
Las nuevas técnicas moleculares para la detección de organismos 
brindan información completa sobre los organismos que ocupan 
la articulación y, por lo tanto, mantienen la promesa de una mejor 
comprensión de la colonización de la articulación.
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La presencia de un trayecto fistuloso que se comunica con una ar-
troplastia articular total (AT) es uno de los dos criterios principales 
para el diagnóstico de la infección articular periprotésica (IAP) pro-
puesta por la Sociedad de Infección Musculoesquelética (MSIS) y 

la Reunión de Consenso Internacional de Infecciones(ICM) [1]. Por 
lo tanto, la definición sistemática de lo que constituye un trayecto 
fistuloso en este contexto tiene implicaciones significativas para 
el diagnóstico y tratamiento apropiados de la IAP. Curiosamente, 
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PREGUNTA 3: ¿Cuál es la definición de trayecto fistuloso?

RECOMENDACIÓN: Un trayecto fistuloso tiene las siguientes características: 1) Es un canal anormal a través de los tejidos blandos que permite la 
comunicación entre una prótesis articular y el ambiente exterior, conocido o presumiblemente colonizado por bacterias. 2) Su presencia se puede con-
firmar con la visualización directa de una prótesis subyacente, evidencia de comunicación con fistulograma, ecografía, tomografía computarizada o RM.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 97%; en desacuerdo: 2%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).
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existe una escasez de información en la literatura sobre artroplastia 
que define las características de un trayecto fistuloso periprotésico. 
Muchas investigaciones discuten la presencia y posterior manejo 
quirúrgico del trayecto fistuloso en el contexto de la artroplastia de 
rodilla y cadera, pero no proporcionan descripciones consistentes o 
detalladas de la patología cutánea. Dada la escasez de información y 
evidencia, es importante desarrollar un método completo y estanda-
rizado para caracterizar un trayecto fistuloso de tejidos blandos que 
rodea una prótesis articular total.

Un trayecto fistuloso (latín: hueco, cavidad) es un canal anormal 
que conecta una cavidad revestida con tejido de granulación a una 
superficie epitelial [2]. Aunque una fístula y un trayecto fistuloso son 
entidades técnicamente separadas, la primera representa un canal 
de conexión anormal entre dos cavidades epitelizadas específica-
mente, [2] con frecuencia se agrupan juntas.

Dada la relación entre la infección y el desarrollo de los trayecto 
fistuloso y viceversa, no es sorprendente que exista un rico informe 
de heridas con drenaje persistente y trayectos fistulosos a lo largo de 
la historia clínica. De hecho, una descripción probable de un trayecto 
fistuloso con drenaje, secundaria a una infección crónica de hombro 
y osteomielitis, se incluye en el papiro de Edwin-Smith [3], el tratado 
quirúrgico más antiguo que existe. Siglos más tarde, Hipócrates [4] 
proporcionaría varias descripciones de trayecto fistuloso, y amplias 
opciones para remedios, incluyendo tópicos, orales y quirúrgicos. 

Sin embargo, quizás el más importante de los tratamientos his-
tóricos de los trayecto fistuloso proviene de los Tratados Quirúrgi-
cos de Richard Wiseman, c. 1686 [5]. En su capítulo titulado "Sobre 
fístulas", que aparece en el apéndice de su tratado sobre heridas de 
bala, Wiseman describe una fístula como una úlcera sinuosa, que 
ha estado drenando activamente durante al menos 2-3 meses. Aso-
cia la fístula que drena, con un “tubo largo de piel” y la presencia de 
“callo”, que se ha “acelerado por la transpiración y la resolución de 
los humores delgados y sutiles”. Como Hipócrates, Wiseman abogó 
por el tratamiento con medicamentos o desbridamiento quirúrgi-
co. Es de destacar que Wiseman comentó específicamente sobre la 
dificultad particular de curar los trayecto fistuloso asociados con 
las articulaciones.

Desde Wiseman, ha habido numerosas descripciones adiciona-
les de trayecto fistuloso asociados con huesos y articulaciones. Sin 
embargo, uno de particular interés para el campo de la artroplastia 
data de principios del siglo XVIII [6]. Johanne Daniele Schlichting 
describe un informe de un caso de 1730 de una niña de 14 años que 
sufre una discapacidad debido a una infección de la cadera asociada 
con un gran trayecto fistuloso que drena persistentemente. Schlich-
ting también describe su método de tratamiento, incluida la extrac-
ción de la cabeza femoral y, al hacerlo, proporcionó el primer infor-
me de una resección femoral proximal en la literatura médica. A lo 
largo de la historia quirúrgica, un trayecto fistuloso ha sido patogno-
mónico para una infección profunda. Lo mismo es cierto en AT, pero 
los términos de la definición no se han establecido.

Los trayecto fistuloso son actualmente sinónimos de IAP [7]. Se 
ha observado que las fístulas en artroplastia total (AT) forman cone-
xiones entre la prótesis y los canales vasculares [8], el uréter [9], la 
vejiga [10,11], el colon [12], el recto [13] y la vagina [7], y son claramente 
un riesgo para el desarrollo de IAP cuando se asocia con cavidades 
bacterianas colonizadas. Además, hay poca información que diferen-
cia una comunicación que se origina desde dentro de la articulación 
en lugar de fuera de la articulación.

Se ha invertido una gran cantidad de esfuerzo en determinar 
el rendimiento de las muestras de cultivo de trayecto fistuloso y 
fístulas que se originan o terminan en las artroplastias articulares 
[8,13-20]. Aunque esto ha proporcionado información sobre la uti-
lidad de los cultivos de fístulas en el diagnóstico de los patógenos 

responsables, no ha ayudado aún más a definir la patología. Para 
los fines del diagnóstico de IAP, sugerimos que los trayectos fistu-
losos y las fístulas que se comunican con las áreas colonizadas por 
bacterias deben agruparse, independientemente del origen dentro 
o fuera de la articulación, para cumplir el criterio principal para el 
diagnóstico de IAP.

La mayoría de la información sobre la definición de un trayec-
to fistuloso en presencia de infección musculoesquelética se ha 
estudiado en el contexto de la osteomielitis. Existen múltiples sis-
temas de clasificación para trayecto fistuloso, con diversos grados 
de enfoque en el compromiso asociado con los tejidos blandos. La 
clasificación de Cierny-Mader es quizás el sistema más comúnmente 
referenciado e implica divisiones categóricas organizadas mediante 
la combinación de la clase anatómica (I - medular, II - superficial, III 
- localizada y IV - difusa) y la clase fisiológica del huésped (A - fun-
ción inmunitaria normal, B: compromiso inmunitario local o sis-
témico, y C: tratamiento peor que la enfermedad) [21]. Un trayecto 
fistuloso que conduce a un hueso expuesto es el sello distintivo de 
la osteomielitis (superficial) en estadio II y ocurre en un continuo 
con enfermedad en estadios III y IV. Aunque no se incluyen detalles 
adicionales de las características del trayecto fistuloso aparte del 
contacto directo con estructuras óseas, el tratamiento con desbrida-
miento exhaustivo se recomienda sistemáticamente [21,22]. Concep-
tualmente similar a la clase anatómica utilizada por Cierny y Mader, 
Ger propuso un sistema de clasificación en 1984 que se enfocaba en 
la herida, separando los senos simples, las úlceras superficiales cró-
nicas, los senos múltiples y los senos múltiples cubiertos de piel[16]. 
Del mismo modo, estos conductos patológicos se canalizan directa-
mente al hueso. Actualmente, no se utiliza ningún método análogo 
para caracterizar trayectos fistulosos asociados con IAP. Sin embargo, 
un canal hueco a través del tejido blando que conecta el ambiente ex-
terno directamente a una prótesis articular total debe considerarse 
un trayecto fistuloso.

La cronicidad del drenaje y de los síntomas asociados es una 
consideración importante. Aunque se ha observado que es poco 
probable que el drenaje postoperatorio de la herida que dura más 
de 5 a 7 días remita sin intervención [14], diferenciando el drenaje 
entre postoperatorio simple y prolongado y la formación temprana 
del trayecto fistuloso es difícil. Galat et al. [15], revisaron los registros 
de más de 17.000 artroplastias primarias de rodilla e identificaron un 
5,3% -6,0% de riesgo de infección profunda en las rodillas con drenaje 
persistente de la herida dentro de un marco de tiempo postopera-
torio de 30 días. Sin embargo, el "juicio del cirujano" en lugar de las 
pruebas objetivas desempeñó un papel importante en el diagnósti-
co de infección profunda en muchos casos y puede tener resultados 
sesgados. Otra serie de más de 11,000 procedimientos de artroplastia 
identificó a 300 pacientes que desarrollaron drenaje de la herida con 
una duración de más de 48 horas después de la cirugía [17]. Aunque 
se observó que el drenaje persistente de la herida cesaba en la mayo-
ría de los pacientes entre los días 2 y 4 postoperatorios, el 28% conti-
nuó drenando y se sometió a cirugía adicional. El desbridamiento 
quirúrgico fue adecuado para resolver los problemas de la herida en 
la mayoría de los casos, pero el 20% requirió intervención adicional 
en forma de intercambio en dos tiempos, artroplastia de resección 
o supresión con antibióticos. En esta serie, el intervalo medio entre 
el inicio del drenaje y el tratamiento quirúrgico fue de 10 días en pa-
cientes que requirieron intervención adicional.

Otros estudios han sugerido que el drenaje de más de 5 días 
imparte un riesgo 12.5 veces mayor de desarrollar infección [23] y 
cada día del drenaje continuo aumenta el riesgo de infección de la 
herida en un 42% en las caderas y en un 29% en las rodillas [24]. Sin 
embargo, estos estudios no subdividen la porción de infecciones 
de la herida superficial que progresan a IAP verdadero. Además, se 
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observó que la cirugía en una herida con drenaje realizada después 
de 12 días de drenaje continuo produjo cultivos positivos en solo el 
25% de los casos [25]. Si bien la distinción entre el drenaje persisten-
te de la herida y el trayecto fistuloso desarrollado no se define en 
el contexto agudo después de la cirugía, es probable que haya un 
momento después del cual el drenaje persistente se considere tra-
yecto fistuloso. Actualmente, no hay evidencia que nos guíe, hasta 
donde sabemos, para comprender esta distinción. Independiente-
mente de la definición, el drenaje persistente en cualquier forma es 
claramente preocupante para IAP.

Existe una fuerte asociación entre el drenaje crónico de los tra-
yecto fistuloso de la herida y la infección profunda de las articulacio-
nes protésicas de cadera y rodilla [26]. Sin embargo, es importante 
hacer una distinción entre la presencia de un trayecto fistuloso de 
facto como un criterio de diagnóstico para la IAP y la utilidad de los 
cultivos del mismo para guiar el tratamiento de la infección. Los 
cultivos de trayectos fistulosos de la herida para la osteomielitis tie-
nen una sensibilidad y especificidad notablemente bajas [20,27,28]. 
Lo mismo ha demostrado ser cierto para la infección profunda de 
la prótesis articular. Se han realizado dos estudios para determinar 
la correlación entre los cultivos superficiales de heridas o drenajes 
de los trayectos fistulosos y un patógeno profundo en el contexto de 
la infección de la prótesis articular. Cune et al. evaluaron la utilidad 
de los resultados del cultivo de la herida en el tratamiento de la in-
fección articular protésica aguda postoperatoria. Los autores encon-
traron una concordancia del 80,3% entre los cultivos quirúrgicos su-
perficiales y profundos en este contexto con una alta sensibilidad y 
especificidad para Staphylococcus aureus y bacilos gramnegativos [29]. 
Tetreault et al. realizaron un análisis similar comparando cultivos su-
perficiales y profundos en pacientes con una infección profunda de 
la prótesis articular. Sus resultados mostraron una concordancia de 
47,3% entre cultivos superficiales y profundos, y en el 41,8% de los ca-
sos, el organismo de la herida superficial ha guiado la terapia con un 
antibiótico diferente a los cultivos profundos [30]. Es probable que 
exista un gradiente de organismos dentro de una comunidad del tra-
yecto fistuloso, pero aún no se ha estudiado la biología del microam-
biente del trayecto fistuloso. Por lo tanto, aunque la presencia de un 
trayecto fistuloso debe considerarse equivalente a una infección pro-
funda de la prótesis articular, no se puede confiar en los cultivos del 
líquido para guiar el tratamiento.

En general, para el diagnóstico de IAP, un trayecto fistuloso debe 
demostrar una comunicación clara entre la prótesis y un entorno no 
estéril. El método más obvio es visualizar directamente la prótesis 
subyacente a través del lumen del seno o acceder directamente a la 
prótesis con una sonda estéril. Sin embargo, para corroborar los re-
sultados del examen físico o evaluar un canal sospechoso, se pueden 
utilizar varias metodologías de imagen para confirmar la presencia 
de un trayecto fistuloso verdadero que se comunica con una artro-
plastia articular total. La radiografía convencional puede ser útil 
para identificar áreas concernientes a la infección con un trayecto 
fistuloso en combinación con gases subcutáneos o intraarticulares. 
Sin embargo, las radiografías simples pueden ser negativas en más 
del 50% de los casos y pueden tener una utilidad diagnóstica míni-
ma en la infección aguda [31]. En cambio, la radiografía convencional 
con la adición de artrografía o fistulografía puede aumentar drásti-
camente el rendimiento diagnóstico al iluminar los canales infec-
ciosos y las acumulaciones [32,33]. Tradicionalmente, se creía que 
las modalidades de imágenes más avanzadas, como la tomografía 
computarizada (TC) y la resonancia magnética (RM), tenían un uso 
limitado para evaluar los tejidos blandos inmediatamente alrededor 
de una prótesis articular total debido a grandes cantidades de arte-
factos metálicos y distorsión de la imagen. Los desarrollos recientes, 
incluida la RM de secuencia de reducción de artefactos metálicos 

(MARS) y la reconstrucción tridimensional, permiten una evalua-
ción mucho más detallada de las estructuras periarticulares y la pre-
sencia de trayectos fistulosos. Sin embargo, dada la naturaleza diná-
mica de los tejidos blandos y la infección subyacente, los estudios de 
imagen pueden no proporcionar pruebas suficientes para verificar 
la existencia de un trayecto fistuloso, ya que estos pueden fluctuar 
en su permeabilidad y extensión. Por lo tanto, no se debe confiar úni-
camente en las modalidades de imagen para la identificación de un 
seno que se comunica con una prótesis articular.

En resumen, un trayecto fistuloso establecido o una conexión 
fistulosa entre una articulación protésica profunda y otro espacio 
que se sabe que está colonizado con microorganismos patógenos 
debe considerarse equivalente a una infección protésica profunda. 
Aunque la literatura no proporciona pautas claras con respecto al 
momento en que una herida de drenaje se convierte en un trayecto 
fistuloso, está claro que el drenaje prolongado de una herida de ar-
troplastia aumenta la probabilidad de que ocurra una infección pro-
funda. Si bien la literatura no respalda el uso de cultivos superficiales 
de fistulas para guiar el tratamiento de la infección profunda de la 
prótesis articular, los médicos deben confiar en la presencia de un 
seno para justificar el tratamiento quirúrgico. Por lo tanto, cualquier 
sospecha de conexión entre una articulación protésica profunda y 
un área colonizada por microorganismos patógenos debe conside-
rarse seriamente y evaluarse a fondo.
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Comparado con otros procedimientos invasivos. los estudios seroló-
gicos requieren una extracción de sangre que los hace herramientas 
de diagnóstico atractivas, ya que están disponibles y son repetibles. 
Sin embargo, el diagnóstico de la infección articular periprotésica 
(IAP) basada solo en una sola prueba de suero o una combinación 
de pruebas de suero es un reto, ya que ninguna prueba de suero tie-
ne una precisión diagnóstica del 100% [1]. Además, una revisión de 
la literatura muestra dificultades significativas al evaluar las mejores 
pruebas serológicas, ya que la mayoría de los estudios son retrospec-
tivos y consisten en una muestra de pacientes altamente selectiva 
con una larga lista de exclusiones basadas en comorbilidades aso-
ciadas y el uso previo de antibióticos [2]. La precisión diagnóstica de 
las pruebas serológicas también está influenciada por los valores de 
umbral utilizados, el traumatismo quirúrgico en el postoperatorio 
temprano, el organismo que causa la IAP, el uso simultáneo de anti-
bióticos y las comorbilidades asociadas como los trastornos inflama-
torios, la malignidad y las infecciones concurrentes [2–8].

La proteína C reactiva (PCR) en suero y la Velocidad de Sedimen-
tación Globular (VSG) son marcadores de la respuesta sistémica a la 

inflamación [9], y en la actualidad son las pruebas serológicas más 
utilizadas en el diagnóstico de IAP. Actualmente se recomiendan 
como pruebas de detección de primera línea para IAP y forman parte 
de los criterios de diagnóstico sugeridos por la reunión del Consen-
so Internacional 2013, la Sociedad de Infección Musculoesquelética 
(MSIS) y la Academia Americana de Cirujanos Ortopédicos (AAOS) 
[10–13]. Los umbrales sugeridos actuales son 1 mg /dl y 30 mm/h para 
PCR y VSG, respectivamente. Utilizando estos valores de umbral re-
comendados tienen sensibilidades y especificidades muy variables. 
Huerfano et al. en una revisión sistemática y en un metaanálisis de 12 
estudios, se encontró que la VSG tenía una sensibilidad y especifici-
dad combinada del 86% y el 72,3%, respectivamente, mientras que los 
valores correspondientes para la PCR fueron del 86,9% y el 78,6%, res-
pectivamente. Su opinión fue que, en una situación de baja probabi-
lidad antes de la prueba, un resultado negativo para cualquiera de 
las pruebas anteriores sería suficiente para descartar una infección 
antes de la cirugía de revisión [14]. En otro metaanálisis de Berbari 
et al., La sensibilidad y especificidad combinadas para la VSG fue del 
75% y del 70%, y para la PCR fue del 88% y del 74%, respectivamente 
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[15]. En un metaanálisis reciente de 25 estudios, Yuan et al. informa-
ron que cuando se utilizaron 10 mg / L como valor de corte, las esti-
maciones agrupadas de sensibilidad, especificidad y el área bajo la 
curva (AUC) para el análisis de PCR fueron 88% (IC 95% 86% –90%), 73% 
(95% CI 71% -75%) y 0,85, respectivamente.

Como pruebas de diagnóstico, las pruebas de PCR y VSG tienen 
limitaciones para su uso antes de la reimplantación y en pacientes 
con enfermedades inflamatorias y durante el período postopera-
torio temprano [6,7,16]. Además, el uso de antibióticos sistémicos 
anteriores puede comprometer su valor diagnóstico [4]. Además, es 
importante tener en cuenta que la IAP aún puede existir en casos con 
valores normales de pruebas de serología, especialmente cuando la 
infección es causada por organismos de crecimiento lento como Cu-
tibacterium acnes (C. acnes) (anteriormente Propionibacterium acnes) y 
Staphylococcus coagulasa negativo [2,5].

En pacientes con artritis inflamatoria e IAP crónica, Cipriano et 
al. utilizaron valores de umbral de 30 mm/h para VSG y 17 mg/l para 
PCR, y sus resultados mostraron que el área bajo la curva (AUC) era 
de 0,850 y 0,851 respectivamente [16]. En otro estudio con pacientes 
con artritis inflamatoria, George et al. utilizó un valor de umbral de 
29,5 mm/h para VSG y 2,8 mg/dl para PCR para diagnosticar una in-
fección persistente en la revisión de dos tiempos. Usando niveles por 
encima del umbral, encontraron que la sensibilidad y especificidad 
para la VSG era de alrededor del 64% y 77% y para la PCR era del 64% y 
90%, respectivamente. En su estudio, el AUC para VSG y PCR fue com-
parable a 0,74 y 0,81 [6]. En ambos estudios, se sugirieron niveles de 
umbral más altos para la PCR para diagnosticar la infección en pa-
cientes con artritis inflamatoria.

En el postoperatorio agudo (menos de seis semanas después de 
la cirugía de índice), la VSG y la PCR suelen estar elevadas. La VSG 
puede estar elevada hasta seis semanas después de la cirugía, y la 
PCR puede permanecer elevada hasta 2 semanas después de la ciru-
gía [8]. En un estudio retrospectivo, Sang-Gyun et al. Revisaron a los 
pacientes con sospecha de IAP tres semanas después del reemplazo 
articular y encontraron que la PCR era útil para el diagnóstico a un 
valor de umbral más alto. Utilizando un valor umbral de 34.9 mg/l, su 
sensibilidad y especificidad de una prueba de PCR fueron del 100% y 
90,3%, respectivamente. En su estudio, el AUC para la PCR fue de 0.981 
[7]. Sobre la base de los resultados de estudios anteriores, las actas 
del Consenso Internacional 2013 sobre IAP recomendaron un corte 
de PCR > 100 mg/l para el diagnóstico de IAP postoperatorio agudo 
[10,13,17].

La elevación de los glóbulos blancos séricos (WBC) y el dife-
rencial de neutrófilos ha sido el sello distintivo para el diagnóstico 
de muchas infecciones. Sin embargo, el recuento de WBC en suero 
puede no ser una prueba confiable para el diagnóstico de IAP. En un 
único estudio de cohorte retrospectivo institucional, el punto de 
corte de diagnóstico determinado por el análisis de la curva caracte-
rística del receptor fue de 7.800 células/μL. Con este nivel umbral de 
suero, los GB tenían una sensibilidad del 55% y una especificidad del 
66%. Utilizando el porcentaje de neutrófilos en suero al 68% como 
criterio, la sensibilidad y especificidad fueron del 52% y 75% respecti-
vamente [18]. Un reciente metaanálisis de Berberi et al. detectó una 
sensibilidad combinada del 45% y una especificidad del 87% para el 
recuento de GB en el diagnóstico de IAP [15]. Por lo tanto, el recuento 
de glóbulos blancos y el diferencial de neutrófilos en suero no pudie-
ron recomendarse como prueba diagnóstica para IAP.

La IL-6 es una citoquina inflamatoria que se produce en respues-
ta a una infección o inflamación por monocitos y macrófagos. IL-6 
estimula la producción de proteínas de fase aguda principales, in-
cluida la PCR. Está significativamente elevado en pacientes con IAP 
que en aflojamiento aséptico [19]. Shah et al., Midieron las citoquinas 
en el período preoperatorio temprano y encontraron un aumento 

de IL-6 a las 6 horas después de la cirugía y estos niveles volvieron rá-
pidamente a la normalidad en 48 horas [20]. Estas características ha-
cen de la IL-6 un biomarcador sérico potencialmente útil para la IAP, 
especialmente en el período postoperatorio temprano. Los niveles 
de IL-6 parecen volver a la normalidad relativamente rápido después 
de la eliminación de la infección, por lo tanto, esta prueba puede ser 
mucho más útil para controlar la infección antes de la reimplanta-
ción [21]. Hay que tener en cuenta que la IL-6 sérica puede elevarse 
en casos con desgaste de polietileno sin evidencia de infección [22].

En un metaanálisis basado en tres estudios, Berbari et al., Mostra-
ron que la razón de probabilidades diagnósticas para la IL-6 sérica fue 
de 314,7 con sensibilidad y especificidad combinadas de 97% y 91%, res-
pectivamente [15]. En un metaanálisis reciente basado en 17 estudios 
(11 estudios con IL-6 sérica), Xie et al., Encontraron que la sensibilidad 
y la especificidad combinadas de la IL6 sérica eran aproximadamente 
72% y 89%, respectivamente. En este metaanálisis, las probabilidades 
de diagnóstico agrupadas y el AUC fueron 20 y 0,83, respectivamente 
[23]. Estos resultados son comparables a PCR y VSG. Sobre la base de 
estos resultados, no se puede llegar a una conclusión definitiva en la 
actualidad, y se necesitan más ensayos clínicos antes de que la IL-6 sé-
rica pueda ser un componente del trabajo rutinario de IAP.

La procalcitonina (PCT) es una proteína con 116 aminoácidos 
producida por las células neuroendocrinas y las células parafolicu-
lares de la tiroides. El nivel sérico de PCT en personas sanas sin infec-
ción es extremadamente bajo y no se puede detectar. Debido a que 
el nivel de PCT en sangre aumenta cuando se produce una infección 
bacteriana, la prueba PCT sérica tiene una alta precisión diagnóstica 
para la identificación de una infección sistémica [24]. Sin embargo, 
el valor diagnóstico real de la PCT sérica para la detección de IAP es 
incierto. En una revisión sistemática basada en seis estudios, Yoon 
et al. encontraron que la sensibilidad, la especificidad y el AUC com-
binados fueron del 58%, 95% y 0,83, respectivamente [25]. En otro 
metaanálisis de Xie et al., La sensibilidad combinada fue del 53%, la 
especificidad combinada fue del 92% y la odds ratio de diagnóstico 
agrupada fue 13 para el suero PCT [26]. La falta de sensibilidad limi-
ta la utilidad de la procalcitonina como una prueba óptima para el 
diagnóstico de IAP.

El dímero D, un producto de degradación de la fibrina, se ha 
usado tradicionalmente como prueba de detección de trombosis 
venosa profunda (TVP). Varios estudios han demostrado que tanto 
las infecciones sistémicas como las locales pueden dar lugar a una 
actividad fibrinolítica que conduce a un aumento de los niveles de 
dímero d [27-29]. Un estudio en animales realizado por Ribera et al. 
mostró que los potros con artritis séptica habían marcado la eleva-
ción de los niveles de dinero D en el líquido sinovial [30]. En un estu-
dio prospectivo, Shahi et al. demostraron que el dímero D es prome-
tedor como un marcador serológico de diagnóstico en IAP con una 
sensibilidad y especificidad del 89% y 93%, respectivamente, y en su 
estudio, el dímero D superó la VSG y la PCR en el diagnóstico de IAP 
[31]. Sin embargo, este es un estudio único, y se necesita más investi-
gación para confirmar su superioridad sobre VSG y PCR.

Otros marcadores serológicos experimentales y potenciales 
para IAP incluyen niveles avanzados de productos de glucosilación 
como el receptor soluble plasmático para productos finales de glu-
cosilación avanzada (sRAGE), sustancia reactiva al ácido tiobarbitú-
rico (TBARS), proteína de unión a lipopolisacáridos (LBP), receptor 
TollLike 2 en suero (TLR-2) ), El receptor del activador del plasminó-
geno tipo uroquinasa soluble en suero (suPAR), la presepsina (tam-
bién conocida como sCD14-ST, un subtipo de la forma soluble de 
CD14), y la molécula 1 de adhesión intercelular soluble (ICAM-1) [32-
38] . Aunque estos marcadores han demostrado ser prometedores 
hasta el momento, se necesitan más estudios para evaluar su papel 
en el diagnóstico de IAP.
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Combinación de pruebas 

La revisión de la literatura mostró que la combinación de los re-
sultados de las pruebas serológicas puede mejorar la precisión del 
diagnóstico, aunque no se pueden extraer conclusiones definitivas 
debido a resultados contradictorios en toda la literatura. Bottner et 
al. demostraron que la utilización de la PCR positiva (> 3,2 mg/dl) y 
los niveles séricos de IL-6 (> 12 pg/ml) mejoró la sensibilidad al 100% 
y la especificidad mejoró al 86% [22]. Usando diferentes umbrales, 
Ettinger et al., Combinando IL-6 sérico positivo (> 5,2 pg/ml) y PCR 
(> 0,3 mg/dl) demostraron una especificidad incrementada de 98,2% 
y un cociente de odds ratio de 168 [39]. Por el contrario, Buttaro et al. 
usó un nivel de PCR en suero de 10 mg/L y un nivel de IL-6 de 10 pg/
ml como umbral, e identificó que la sensibilidad, especificidad, va-
lor predictivo positivo y valor predictivo negativo de una combina-
ción de PCR e IL-6 eran 57 %, 100%, 100% y 94%, respectivamente [40]. 
En otro modelo de diagnóstico, cuando los resultados de PCR o VSG 
fueron positivos, se demostró que la sensibilidad (96% a 97,6%) me-
joró significativamente a expensas de la especificidad (51,5% a 58,5%) 
[41,42]. Por otro lado, el uso de un modelo en el que tanto la espe-
cificidad de los resultados positivos de PCR como de la VSG mejoró 
moderadamente de 78,8% a 89% y la sensibilidad estuvo entre 78,8% 
a 89% [41-43].

En conclusión, y en ausencia de evidencia concluyente, parece 
que la PCR en suero y la VSG son todavía pruebas de detección úti-
les para el diagnóstico de IAP. Dependiendo del umbral elegido para 
cada prueba, el organismo causante de la IAP, la cronicidad de la in-
fección y la presencia de comorbilidades médicas, la sensibilidad y 
la especificidad de estas pruebas varían. Existe una gran necesidad 
de mejores pruebas de suero para el diagnóstico de IAP y para el mo-
mento óptimo de reimplantación.
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La infección articular protésica (IAP) es una complicación preo-
cupante de la artroplastia articular total, y el diagnóstico rápido y 
preciso es fundamental para determinar el tratamiento adecuado 
[1]. Sin embargo, la diferenciación entre falla séptica y aséptica sigue 
siendo un desafío de diagnóstico y es particularmente problemática 
en pacientes con artritis inflamatoria (IA) que, en el contexto de IAP, 
tienen fuentes sistémicas e intraarticulares para el aumento de mar-
cadores inflamatorios.

Los biomarcadores de líquido sinovial, como el recuento de 
glóbulos blancos (glóbulos blancos) y el porcentaje de neutrófilos 
polimorfonucleares (PMN), la proteína C reactiva (PCR), la α-defen-
sina, las citoquinas como la IL-6 y la esterasa leucocitaria pueden ser 
útiles para la detección de la IAP. [2]. Sin embargo, al igual que con las 
citoquinas séricas, las citoquinas del líquido sinovial tienen una baja 
especificidad y pueden ser anormales en pacientes con enfermeda-
des inmunológicas e inflamatorias [3]. El recuento de WBC sinovial 
se incluye tanto en los criterios de grupo de consenso como de MSIS 
de IAPs [4,5]; sin embargo, los recuentos pueden ser elevados en la 
enfermedad activa o brotes en pacientes con AI. El inmunoensayo de 
α-defensina, el nivel sinovial de Il-6 y la esterasa leucocitaria se han 
propuesto para el diagnóstico de IAP [6], pero la utilidad en pacien-
tes con AI no está clara.

El objetivo de nuestra revisión sistemática es evaluar los biomar-
cadores de suero y líquido sinovial y su eficacia en el diagnóstico de 
IAP en pacientes con AI. Nuestra búsqueda exhaustiva en la literatu-
ra recuperó 20 artículos que estudiaron biomarcadores en IAP e in-
cluyeron pacientes con AI. De los 21 estudios incluidos, 7 abordaron 
específicamente los hallazgos en pacientes con AI y 14 incluyeron 

pacientes con AI dentro de una cohorte más grande. Los siguientes 
rangos de sensibilidades y especificidades para biomarcadores sino-
viales se investigaron en tres o más estudios. Estos valores reflejan 
predicciones de IAP versus falla aséptica: la elevación de la PCR tuvo 
una sensibilidad que osciló entre 87,1 y 100% y una especificidad de 
28,85 a 97,7% [7–12]. La elevación del recuento de glóbulos blancos 
tuvo una sensibilidad del 60-91% y una especificidad del 51,4 - 94,3% 
[12-16]. La elevación de IL-6 tuvo una sensibilidad de 82 -97% y una 
especificidad de 89-100%. [8,10,14,17] La elevación de IL-8 tuvo una 
sensibilidad de 75-95% y una especificidad de 64.71-100%. [8,9,11,17] α 
-defensina tuvo una sensibilidad de 97,3-100% y una especificidad del 
95,5-100% [10,11,18].

De los 6 estudios que abordaron específicamente pacientes con 
AI, [7,9,15,16,18] Cipriano et al. fue el único estudio que comparó di-
rectamente los resultados para IAP en pacientes AI versus no AI, y 
mostró que los valores para VSG, PCR y el recuento de WBC sinovial y 
el porcentaje de PMN en pacientes con AI tienen un umbral de diag-
nóstico óptimo más bajo y una especificidad más baja (Tabla 1) . El 
valor mediano para la PCR en suero de 3 estudios se resume (Tabla 2), 
y demuestra una PCR en suero más alta en pacientes con IAP-AI que 
en pacientes asépticos con AI, aunque estos hallazgos no pudieron 
combinarse para el metaanálisis debido a las diferencias metodoló-
gicas. Los datos adicionales proporcionados por los autores [7, 9] nos 
permitieron calcular aún más el valor de la mediana para la PCR del 
suero en pacientes sin AI con IAP que eran más bajos que los de pa-
cientes con AI de IAP pero más altos que los pacientes sin AI.

Siete estudios incluyeron datos sobre la defensina α, [9-11,18-21] 
y tres de estos documentos proporcionaron específicamente datos 

• • • • •
Autores: Susan Goodman, Jianhao Lin, Serene Mirza, Shawn Richardson, Cynthia Kahlenberg, Jason L. Blevins, 

Charles Lautenbach, Jackie Szymonifka, Peter Sculco, Mark Figgie, Michelle Demetres, Lily Martin 

PREGUNTA 2: ¿Qué factores específicos del paciente (por ejemplo, artritis inflamatoria, estado 
inmunocomprometido) influyen en los umbrales para los marcadores séricos y sinoviales en la 
infección periprotésica (IAP) aguda y crónica?

RECOMENDACIÓN: Actualmente no hay factores inflamatorios específicos de la artritis que se sepa que influyan en los umbrales para los mar-
cadores séricos y sinoviales en las IAP. La literatura sobre IAP en artritis inflamatoria (AI) es escasa. Si bien la α-defensina es el biomarcador sinovial 
mejor estudiado, al igual que con el recuento de glóbulos blancos sinoviales y la PCR, parece que se superponen los valores que limitan su utilidad 
para diferenciar los derrames sépticos de los asépticos en pacientes con artritis inflamatoria.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado debido a números pequeños

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 84%; en desacuerdo: 7%; abstención: 9% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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sobre la defensina α en pacientes con AI. Bonanzinga et al. informó 
sobre una cohorte de 156 pacientes, incluyendo 9 pacientes con en-
fermedad inflamatoria. De los 9 pacientes con AI, uno tenía un IAP 
y tenía niveles elevados de α-defensina y PCR en comparación con 
los pacientes con enfermedad inflamatoria no infectada (Tabla 3). En 
general, la prueba de α-defensina mostró 1 falso positivo y 4 falsos 

negativos. Erdemeli et al. también proporcionaron datos adicionales 
sobre 7 pacientes con artritis inflamatoria incluidos en su estudio. 
Dos pacientes con IAP tenían artritis reumatoide (AR) y de cinco 
pacientes no infectados, uno tenía lupus eritematoso sistémico y 
cuatro tenían AR. La prueba de α-defensina fue negativa (< 0,00 ng/
ml) para los dos pacientes con IAP y AR. La media y el valor medio de 

TABLA 1. Cipriano et al. [16] resumen de resultados

Examen Umbral Sensibilidad Especificidad

VSG no AI 32 mm/h 87,2% 67,1%

AI 30 mm/h 94,4% 59,4%

PCR no AI 15 mg/L 85,8% 83,4%

AI 17 mg/L 93,8% 70,3%

WBC sinovial no AI 3.450 cels/μL 91,0% 93,0%

AI 3.444 cels/μL 88,2% 80,0%

% PMN sinoviales no AI 78% 95,5% 87,3%

AI 75% 100% 81,8%

PCR: proteína C reactiva; VSG: velocidad de sedimentación globular; AI: artritis inflamatoria; 
WBC: recuento de glóbulos blancos; PMN%: porcentaje de polimorfonucleares total.

TABLA 3. Resumen de Bonanzinga et al. [18] pacientes inflamatorios

Enfermedad inflamatoria Estatus de la infección PCR (mg/L) α-defensina (s/CO)

Eccema Aséptico 0,94 0,2

Anticuerpos irregulares Aséptico 1,04 < 0,1

Enfermedad de Crohn Aséptico 0,59 < 0,1

AR IAP 26,5 7,1

LLC Aséptico 3,1 < 0,1

Psoriasis Aséptico 9,77 < 0,1

psoriasis Aséptico 5,88 < 0,1

AR Aséptico 1,67 < 0,1

LES Aséptico 3,03 < 0,1

LLC: leucemia linfática crónica; PCR: proteína C reactiva; IAP: infección articular periprotésica; 
AR: artritis reumatoide; LES: lupus eritematoso sistémico; S/CO: señal de umbral.

TABLA 2. Mediana de los valores de PCR en suero (mg/L)

Autor n PCR IAP AI n PCR aséptico -AI n PCR IAP no AI

Tetreault [7] 5 68,3 8 19,1 27 42-15

Erdemeli [9] 2 26 6 3,56 36 25

Bonanzinga [18] 1 26,5 6 2,35 – n/a

PCR: proteína C reactiva; AI: artritis inflamatoria; IAP: infección articular periprotésica.
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la α-defensina para el grupo aséptico fue de 12,4 ng/mL y 15,0 ng/mL 
respectivamente. Por último, Patridge et al. discute un caso clínico 
de un paciente con gota aguda que tenía una prueba Synovasure® 

del ensayo lateral de α-defensina falso positivo. Los resultados de los 
cuatro estudios restantes no informaron específicamente sobre los 
pacientes con AI, pero incluyeron a esta población en su cohorte; los 
resultados se resumen en la Tabla 4.

Los niveles de IL-6 se abordaron en 6 estudios, pero ninguno de es-
tos estudios informó resultados en pacientes con AI específicamente 
[9,10,14,17,22]. Colvin et al. también informó sobre la prueba de leuco-
citos esterasa para los IAP, pero tampoco se informaron los resultados 
para los pacientes con AI [23]. Aunque ambas pruebas muestran utili-
dad para predecir las IAP, no se han probado en pacientes con AI.

Los estudios publicados disponibles que abordan el diagnóstico 
de IAP en pacientes con artritis inflamatoria están limitados por nú-
meros pequeños. Ningún biomarcador sinovial demuestra una alta 
sensibilidad y especificidad para IAP en pacientes con AI. Las pruebas 
diagnósticas para WBC sinovial, PCR en suero, α defensina parecen 
ser más altas en pacientes con artritis inflamatoria, pero hay una su-
perposición entre los valores observados en pacientes con enferme-
dad inflamatoria que no están infectados.

La VSG y PCR son marcadores sensibles conocidos de IAP con poca 
especificidad; sin embargo, su uso en presencia de AI es controvertido 
debido a los niveles basales elevados que pueden causar un resultado 
falso positivo [16,24-26]. Se ha demostrado que la combinación de una 
VSG elevada y PCR con umbrales tradicionales es un predictor más 
preciso de IAP que las elevaciones aisladas de VSG o PCR [24,25,27]. Sin 
embargo, los niveles de umbral óptimos para estos marcadores pue-
den variar para AI. Dizdaveric et al. encontraron niveles medios signi-
ficativamente más altos de VSG y PCR en pacientes con AI en compara-
ción con sus contrapartes de artritis no inflamatoria [28]. Existe escasa 
literatura sobre el tema y se necesitan más estudios para dilucidar si 
los valores de referencia de corte son diferentes en pacientes con AI 
que en la población general. Estos umbrales pueden verse afectados 
por múltiples factores que incluyen el tiempo de aspiración, el efecto 
de los FAME u otros tratamientos, o el estadio de la afección inflamato-
ria (enfermedad activa versus enfermedad controlada).

Es importante tener en cuenta que el tejido adiposo puede afec-
tar los niveles de IL-6 [29] y, por lo tanto, estos niveles pueden estar 
elevados en pacientes obesos. Además, la corrosión del metal puede 
afectar los niveles séricos de VSG y PCR, así como los niveles de al-
fa-defensina sinovial [18], lo que dificulta el diagnóstico de IAP.
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El diagnóstico de infección articular periprotésica (IAP) es actual-
mente uno de los problemas más difíciles que enfrenta la comuni-
dad ortopédica [1]. No existe una prueba absoluta, y las herramientas 
de diagnóstico disponibles distan mucho de ser perfectas. Los culti-
vos, por ejemplo, son negativos en 7% a 12% de los pacientes con IAP 
[2–5]. Los IAP negativos para cultivo pueden complicar el trabajo de 
diagnóstico con una incertidumbre adicional.

De acuerdo con la definición de IAP de 2018, los principales cri-
terios de diagnóstico, los que son un trayecto fistuloso comunican-
te o dos cultivos positivos son la base del diagnóstico [6]. Numero-
sos estudios han demostrado que la administración de antibióticos 
se asocia con tasas más altas de IAP negativos para el cultivo. Berbari 
et al. [3] revisaron 897 casos de IAP, 60 (7%) de los cuales tenían cul-
tivos negativos. De los negativos de cultivo, 32 (53%) recibieron un 
curso previo de agentes antimicrobianos. Los autores concluyeron 
que los IAP con cultivos negativos son más comunes entre los pa-
cientes que reciben una terapia antimicrobiana antes de obtener 
muestras para el cultivo. Parvizi et al. [7], en su extensa revisión de 
los IAP negativos para el cultivo, indicaron que la administración de 
antibióticos terapéuticos antes del muestreo es la causa principal 
de los cultivos negativos.

Otras pruebas de diagnóstico también se ven afectadas por los 
antibióticos terapéuticos. Shahi et al. [8] realizó un estudio retros-
pectivo en 182 pacientes con IAP (confirmado según los criterios de 
la sociedad de infección musculoesquelética [MSIS]) de los cuales 
sesenta y cinco pacientes recibieron antibióticos dentro de las dos 
semanas previas a las pruebas diagnósticas para IAP. Sus resultados 
estuvieron en línea con los estudios anteriores y mostraron que los 

pacientes con IAP que recibieron antibióticos prematuros tienen ta-
sas significativamente más altas de cultivos negativos. Además, los 
autores mostraron que la mediana de todas las pruebas diagnósticas 
de rutina (VSG, PCR y WBC de líquido sinovial, porcentaje de leuco-
citos polimorfonucleares) fue estadísticamente más baja cuando se 
administraron antibióticos. También informaron que la sensibili-
dad de la VSG sérica, la PCR y el porcentaje de leucocitos polimorfo-
nucleares sinoviales (PMN) fue estadísticamente menor cuando se 
usaron antibióticos.

En un intento por encontrar una solución para este problema, 
los autores realizaron otro estudio con una cohorte separada [9]. Se 
realizó un estudio retrospectivo de 106 artroplastias de cadera y ro-
dilla con IAP definidos por MSIS usando casos de cuatro centros dife-
rentes. De los 106 pacientes en este estudio, 30 (28%) fueron tratados 
con antibióticos para la IAP antes de las pruebas diagnósticas, y 76 
(72%) no recibieron tratamientos con antibióticos antes de la prueba 
diagnóstica. La sensibilidad de la VSG y la PCR en suero, los glóbulos 
blancos sinoviales, el porcentaje de PMN y la defensina alfa se com-
pararon entre los dos grupos mediante los umbrales recomendados 
por el MSIS. Todas las pruebas tuvieron sensibilidades significativa-
mente más bajas cuando se usaron antibióticos terapéuticos, excep-
to la alfa-defensina del líquido sinovial. Los autores recomendaron 
que en el caso de un paciente complicado, que se sospeche de IAP 
y haya recibido antibióticos VO o IV, se puede utilizar la prueba de 
alfa-defensina del líquido sinovial para ayudar con el diagnóstico.

El uso de antibióticos antes de un diagnóstico definitivo de IAP 
es una decisión clínica importante que puede complicar significati-
vamente el proceso de diagnóstico. Recomendamos encarecidamen-
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PREGUNTA 3: ¿El uso previo de antibióticos influye en la precisión de las pruebas utilizadas 
para diagnosticar la IAP?

RECOMENDACIÓN: Sí. El uso de antibióticos prematuros puede comprometer la precisión de las pruebas diagnósticas de rutina que se usan para 
la IAP. Instamos encarecidamente a la comunidad médica a abstenerse de la administración de antibióticos en pacientes con sospecha de IAP, a 
menos que el paciente tenga una inestabilidad sistémica significativa debido a la sepsis, y después de la discusión con un cirujano ortopédico.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte
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te a la comunidad médica que se abstenga de administrar cualquier 
tipo de antibiótico antes de llegar a un diagnóstico definitivo de IAP, 
a menos que el paciente tenga una inestabilidad sistémica significa-
tiva debido a la sepsis. A partir de ahora, la artroplastia de revisión 
es el tratamiento estándar para pacientes con IAP y no se ha demos-
trado que la administración de antibióticos terapéuticos antes de la 
cirugía tenga beneficios para estos pacientes. Es imperativo distin-
guir entre los antibióticos profilácticos que se administran dentro 
de las dos horas previas a la cirugía y los antibióticos terapéuticos 
que se administran con la intención de tratar la IAP. Los antibióticos 
profilácticos no han demostrado tener ningún efecto sobre el rendi-
miento del cultivo intraoperatorio [10,11].
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El diagnóstico de infección articular periprotésica (IAP) es ac-
tualmente un proceso difícil. No existe una prueba diagnóstica 
absoluta y, por lo tanto, los médicos deben confiar en una com-
binación de resultados. La Academia Americana de Cirujanos 
Ortopédicos (AAOS) [1,2] y la Reunión de Consenso Internacional 
(ICM) sobre IAP [3] actualmente recomiendan los marcadores 
serológicos de la velocidad de sedimentación globular (VSG) y 
la proteína C reactiva (PCR) como las pruebas de primera línea 
debido a su alta sensibilidad reportada en pacientes con sospe-
cha de IAP. Además, los recuentos de glóbulos blancos sinoviales 
(WBC), el porcentaje de polimorfonucleares en muestra sinovial 
(PMN%) y la esterasa leucocitaria (LE) se obtendrán con frecuen-
cia, a través de la aspiración, si existe una alta sospecha clínica de 
infección o si hay una elevación en los marcadores serológicos. 
Otros biomarcadores sinoviales y séricos se utilizan para realizar 
el diagnóstico de la infección de la articulación periprotésica, in-
cluida la interleucina-6 (IL-6), la procalcitonina, el dímero-d, el 
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a), la molécula de adhesión 
intercelular y el lipopolisacárido. Los marcadores sinoviales in-
cluyen recuento de WBC, PMN%, PCR, IL-6, interleucina 8, LE y 
alfa-defensina, entre otros [4,5]. En general, se considera que los 
biomarcadores de líquido sinovial tienen una precisión superior 
en comparación con los biomarcadores séricos [6–9].

Si bien cada organismo varía en virulencia para provocar una 
respuesta inflamatoria, los biomarcadores mencionados anterior-
mente también dependen de la capacidad del huésped para montar 
una respuesta [10] y estudios recientes han sugerido que pueden 
estar influenciados por una variedad de factores, incluido el uso de 
antibióticos [11].

Si bien los antibióticos pueden reducir los niveles de estos mar-
cadores inflamatorios, se sospecha que el organismo infectante 
puede influir en los niveles de estos marcadores dependiendo de la 
capacidad del organismo para provocar una respuesta inmunitaria 
en el huésped. Por lo tanto, los organismos de baja virulencia, como 
C. acnes y estafilococos coagulasa negativos (SNC) pueden mostrar 
niveles más bajos de marcadores inflamatorios. Si los organismos 
menos virulentos producen una respuesta inflamatoria menos ro-
busta, es razonable esperar que el suero y los marcadores sinoviales 
para la inflamación también sean más bajos y tengan una tasa falsa 
negativa más alta cuando se usan los valores de corte tradicionales 
para diagnosticar la IAP [12]. Si este es el caso, uno esperaría que se 
necesiten umbrales diferentes para los criterios de diagnóstico. Dos 
investigaciones recientes resaltan este tema. Un estudio demostró 
los niveles de proteína C reactiva sinovial dependían del organismo 
infectante y que los resultados falsos negativos eran más probables 
para organismos menos virulentos como el S. epidermidis y levaduras 
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PREGUNTA 4: ¿Influye el tipo de organismo (es decir, hongos, C. acnes, S. aureus) en los umbrales 
para los marcadores séricos y sinoviales en el IAP agudo y crónico?

RECOMENDACIÓN: Sí. Los datos emergentes sugieren que el tipo de organismo influye en los umbrales de diagnóstico para la mayoría de los 
biomarcadores sinoviales y séricos en el diagnóstico de la infección articular periprotésica aguda y crónica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado
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[13]. Otro estudio informó que la IAP seronegativa era común con un 
organismo infeccioso menos virulento, como Staphylococcus epider-
midis, C. acnes, actinomyces, corynybacterium, candida y mycobacte-
rium [14].

Los datos recientes del Instituto Rothman demuestran que el 
tipo de organismo influye en los niveles de biomarcadores sinovia-
les y en suero [15]. Los autores del estudio realizaron una revisión re-
trospectiva de todos los casos de IAP durante un período de 15 años 
para determinar si los niveles de biomarcadores difieren entre los 
organismos e identificar nuevos valores de corte para biomarcado-
res para cada tipo de organismo. Los resultados del estudio encontra-
ron que los organismos más tradicionalmente virulentos, como los 
organismos resistentes o S. aureus, dan como resultados marcadores 
inflamatorios más altos, mientras que los organismos menos viru-
lentos y los casos de cultivo negativo demostraron niveles más bajos. 
Los autores observaron resultados similares para los marcadores si-
noviales, WBC y PMN%. Por lo tanto, el organismo infectante particu-
lar influye en la tasa de falsos negativos y en los niveles de las pruebas 
sinoviales y séricas de rutina para diagnosticar IAP. Se determinaron 
nuevos valores de corte para cada biomarcador que predijo IAP y 
se estratificó por tipo de organismo. Los valores fueron variables y 
altamente dependientes del organismo. Por lo tanto, es importante 
considerar la sospecha clínica para diagnosticar IAP ya que la pre-
cisión de los marcadores del suero y los marcadores inflamatorios 
sinoviales dependen del organismo infeccioso. Es de destacar que 
esto es especialmente cierto para el SCN (estafilococos coagulasa ne-
gativos) y para las infecciones negativas en el cultivo, ya que la VSG 
sérica, la PCR, los glóbulos blancos sinoviales y el porcentaje de PMN 
son generalmente mucho más bajos para estos casos y, por lo tanto, 
tienen valores de corte más bajos. Dado que la sensibilidad es baja 
para ciertos organismos, es importante que los cirujanos estén cons-
cientes de que puede haber una mayor tasa de falsos negativos con 
ciertos organismos.

Si bien la literatura es marginal dado el gran tamaño de muestra 
necesario para estratificar la precisión de los valores de laboratorio 
diagnósticos por organismo, varios estudios han sugerido que la sen-
sibilidad de las pruebas de diagnóstico depende del organismo. Deir-
mengian et al. [13] demostraron que la mediana del nivel de PCR en el 
líquido sinovial fue significativamente menor para los organismos 
menos virulentos, en comparación con los organismos clasificados 
como virulentos (15,10 mg/L vs. 32,70 mg/L; P < 0,0001). Pérez-Prieto et 
al. 16] también demostró que la PCR y la VSG pueden ser falsamente 
negativas en hasta el 32% y el 23% de las IAP respectivamente; en este 
estudio, la clara mayoría de los cultivos de estos pacientes crecieron 
organismos de baja virulencia, SCN o C. acnes. De manera similar, en 
nuestro estudio [17], encontramos que los marcadores inflamatorios 
eran más bajos en el suero en pacientes infectados con organismos 
menos virulentos, así como en casos de cultivo negativo.

Ciertos organismos pueden provocar una respuesta débil del 
huésped, mientras que otros tienen una respuesta mucho más fuer-
te, lo que puede ayudar a explicar por qué la cantidad de purulencia 
bruta descubierta intraoperatoriamente puede diferir según el orga-
nismo bacteriano. Un estudio de Alijanipour et al. [18] demostraron 
que la pus intraoperatoria se encontraba más comúnmente en la IAP 
causada por el Estreptococo spp. (88%) y S. aureus (85%) en comparación 
con el SCN (73%) y las bacterias gramnegativas (73%, p = 0,04). Aunque 
la literatura ortopédica no tiene muchos datos discretos sobre el efec-
to de la virulencia del organismo en los niveles de biomarcadores, sí 
vemos frecuentes implicaciones de los organismos de baja virulencia, 
como C. acnes, en la infección por artroplastia de hombro. Se ha de-
mostrado que la VSG y la PCR tienen poca sensibilidad para detectar 
una infección protésica del hombro cuando se utilizan puntos de cor-
te previamente establecidos de 30 mm / h o 10 mg/l, respectivamente. 

[19] Esto se debe presumiblemente a la baja virulencia de C. acnes y la 
necesidad de valores de corte optimizados para este organismo parti-
cular implicado en las infecciones protésicas. De manera similar, en 
nuestro estudio observamos que las sensibilidades de los biomarca-
dores difieren entre los organismos y, por lo tanto, los valores de corte 
óptimos varían según el crecimiento del organismo.

Sin embargo, no todos los marcadores están afectados por el 
tipo de organismo. Los neutrófilos en el líquido sinovial secretan 
proteínas específicas en respuesta a la infección. Estas proteínas, 
como la alfa-defensina, mostraron una sensibilidad y especificidad 
superiores al 96% para el diagnóstico de IAP [6,20,21] Un estudio a 
gran escala revisó los resultados de 1.937 muestras que se realizaron 
simultáneamente un cultivo de líquido sinovial. [8] Los organismos 
recuperados de 244 pacientes con alfa-defensina positivos y fluidos 
de cultivo positivos se registraron y agruparon en función de caracte-
rísticas tales como tinción de Gram, especies, virulencia, patógenos 
orales y no orales y articulación de origen. Las muestras negativas de 
alfa-defensina sirvieron como controles no infectados. La prueba de 
alfa-defensina para IAP fue positiva en el contexto de un amplio es-
pectro de organismos que típicamente causan IAP. No hubo diferen-
cias en la magnitud del nivel de alfa defensina independientemente 
de las características de la tinción de Gram, el organismo específico, 
la virulencia, el patógeno oral o no oral o la fuente anatómica. La 
prueba proporciona resultados consistentes independientemente 
del tipo de organismo, la tinción de Gram, las especies o la virulencia 
del organismo, y podría considerarse una herramienta de diagnósti-
co estándar en la evaluación de la IAP siempre que se aspire líquido 
sinovial para un estudio de IAP.

Hay escasez de literatura sobre IAP micótica y ácidos rápidos de-
bido a la rareza de tales organismos. Las IAP fúngicas solo representan 
el 1% de las IAP [22]. El conocimiento temprano del microbio involu-
crado ayudaría a seleccionar la terapia antimicrobiana apropiada y 
produciría mejores resultados de tratamiento. Las características de 
los marcadores inflamatorios sistémicos en pacientes con IAP micó-
tica no se han evaluado completamente. En una revisión de un solo 
centro de 44 pacientes con IAP por hongos con diagnóstico de cultivo 
positivo, los valores medios para la proteína C reactiva y la VSG se com-
pararon con 59 pacientes con IAP bacteriana, incluidas las especies de 
Staphylococcus coagulasa negativa, Staphylococcus aureus, Escherichia coli 
y especies de Streptococcus [23] La VSG media para los IAP micóticas y 
bacterianas fue de 40 mm/hora (IC 95%; 30,50 mm/hora) y 41 mm/hora 
(IC 95%: 33,49 mm/hora), respectivamente (p = 0,61). Los valores me-
dios de PCR para las IAP micóticas y bacterianas fueron 42 mg/l (95% 
CI: 22,62 mg/L) y 65 mg/L (95% CI 43,88 mg/L), respectivamente (p = 
0,42). Los marcadores inflamatorios sistémicos no discriminan entre 
infecciones bacterianas y micóticas. Debido a la naturaleza rara de las 
IAP micóticas, las colaboraciones multicéntricas son una posible vía 
de investigación para seguir estudiando esta pregunta.

REFERENCIAS
[1] Della Valle C, Parvizi J, Bauer TW, Dicesare PE, Evans RP, Segreti J, et al. Diag-

nosis of periprosthetic joint infections of the hip and knee. J Am Acad Or-
thop Surg. 2010;18:760–770.

[2] Parvizi J, Della Valle CJ. AAOS Clinical Practice Guideline: diagnosis and 
treatment of periprosthetic joint infections of the hip and knee. J Am Acad 
Orthop Surg. 2010;18:771–772.

[3] Zmistowski B, Della Valle C, Bauer TW, Malizos KN, Alavi A, Bedair H, et al. 
Diagnosis of periprosthetic joint infection. J Arthroplasty. 2014;29:77–83. 
doi:10.1016/j.arth.2013.09.040.

[4] Saleh A, George J, Faour M, Klika AK, Higuera CA. Serum biomarkers in pe-
riprosthetic joint infections. Bone Joint Res. 2018;7:85–93. doi:10.1302/2046–
3758.71.BJR–2017–0323.

[5] Lee YS, Koo KH, Kim HJ, Tian S, Kim TY, Maltenfort MG, et al. Synovial fluid 
biomarkers for the diagnosis of periprosthetic joint infection: a systema-
tic review and meta–analysis. J Bone Joint Surg Am. 2017;99:2077–2084. 
doi:10.2106/JBJS.17.00123.



Sección 2 Diagnóstico 215

[6] Deirmengian C, Kardos K, Kilmartin P, Cameron A, Schiller K, Parvizi J. 
Diagnosing periprosthetic joint infection: has the era of the biomarker 
arrived? Clin Orthop Relat Res. 2014;472:3254–3262. doi:10.1007/s11999–014–
3543–8.

[7] Saleh A, Ramanathan D, Siqueira MB, Klika AK, Barsoum WK, Rueda CA. 
The diagnostic utility of synovial fluid markers in periprosthetic joint 
infection: a systematic review and meta–analysis. J Am Acad Orthop Surg. 
2017;25:763–772. doi:10.5435/JAAOS–D–16–00548.

[8] Deirmengian C, Kardos K, Kilmartin P, Gulati S, Citrano P, Booth RE. 
The alpha–defensin test for periprosthetic joint infection responds to a 
wide spectrum of organisms. Clin Orthop Relat Res. 2015;473:2229–2235. 
doi:10.1007/s11999–015–4152–x.

[9] Shahi A, Tan TL, Kheir MM, Tan DD, Parvizi J. Diagnosing periprosthe-
tic joint infection: and the winner is? J Arthroplasty. 2017;32:S232–S235. 
doi:10.1016/j.arth.2017.06.005.

[10] Casadevall A, Pirofski L. The damage–response framework of microbial pa-
thogenesis. Nat Rev Microbiol. 2003;1:17–24. doi:10.1038/nrmicro732.

[11] Shahi A, Deirmengian C, Higuera C, Chen A, Restrepo C, Zmistowski B, et 
al. Premature therapeutic antimicrobial treatments can compromise the 
diagnosis of late periprosthetic joint infection. Clin Orthop Relat Res. 
2015;473:2244–2249. doi:10.1007/s11999–015–4142–z.

[12] Gomez E, Patel R. Laboratory Diagnosis of prosthetic joint infection, part I. 
Clin Microbiol Newsl. 2011;33:55–60. doi:10.1016/j.clinmicnews.2011.03.004.

[13] Deirmengian CA, Citrano PA, Gulati S, Kazarian ER, Stave JW, Kardos KW. 
The c–reactive protein may not detect infections caused by less–virulent 
organisms. J Arthroplasty. 2016;31:152–155. doi:10.1016/j.arth.2016.01.060.

[14] McArthur BA, Abdel MP, Taunton MJ, Osmon DR, Hanssen AD. Seronegati-
ve infections in hip and knee arthroplasty. Bone Joint J. 2015;97–B:939–944. 
doi:10.1302/0301–620X.97B7.35500.

[15] Shahi A, Parvizi J. The role of biomarkers in the diagnosis of peripros-
thetic joint infection. EFORT Open Rev. 2016;1:275–278. doi:10.1302/2058–
5241.1.160019.

[16] Pérez–Prieto D, Portillo ME, Puig–Verdié L, Alier A, Martínez S, Sorlí L, et 
al. C–reactive protein may misdiagnose prosthetic joint infections, par-
ticularly chronic and low–grade infections. Int Orthop. 2017;41:1315–1319. 
doi:10.1007/s00264–017–3430–5.

[17] McNicholas S, Talento AF, O’Gorman J, Hannan MM, Lynch M, Greene 
CM, et al. Cytokine responses to staphylococcus aureus bloodstream 
infection differ between patient cohorts that have different clinical 
courses of infection. BMC Infect Dis. 2014;14:580. doi:10.1186/s12879–
014–0580–6.

[18] Alijanipour P, Adeli B, Hansen EN, Chen AF, Parvizi J, Intraoperative puru-
lence is not reliable for diagnosing periprosthetic joint infection. J Arthro-
plasty. 2015;30:1403–1406.

[19] Piper KE, Jacobson MJ, Cofield RH, Sperling JW, Sanchez–Sotelo J, Osmon 
DR, et al. Microbiologic diagnosis of prosthetic shoulder infection by use 
of implant sonication. J Clin Microbiol. 2009;47:1878–1884. doi:10.1128/
JCM.01686–08.

[20] Bingham J, Clarke H, Spangehl M, Schwartz A, Beauchamp C, Goldberg B. 
The alpha defensin–1 biomarker assay can be used to evaluate the potentia-
lly infected total joint arthroplasty. Clin Orthop Relat Res. 2014;472:4006–
4009. doi:10.1007/s11999–014–3900–7.

[21] Deirmengian C, Kardos K, Kilmartin P, Cameron A, Schiller K, Parvizi 
J. Combined measurement of synovial fluid α–defensin and C–reacti-
ve protein levels: highly accurate for diagnosing periprosthetic joint 
infection. J Bone Joint Surg Am. 2014;96:1439–1445. doi:10.2106/JB-
JS.M.01316.

[22] Dutronc H, Dauchy FA, Cazanave C, Rougie C, Lafarie–Castet S, Couprie B, et 
al. Candida prosthetic infections: case series and literature review. Scand J 
Infect Dis. 2010;42:890–895. doi:10.3109/00365548.2010.498023.

[23] Bracken CD, Berbari EF, Hanssen AD, Mabry TM, Osmon DR, Sierra RJ. Sys-
temic inflammatory markers and aspiration cell count may not differen-
tiate bacterial from fungal prosthetic infections. Clin Orthop Relat Res. 
2014;472:3291–3294. doi:10.1007/s11999–014–3631–9.

La tinción de Gram se ha convertido en un componente de rutina en 
el procesamiento de muestras enviadas para cultivo. En las últimas 
dos décadas, se ha expresado preocupación por la precisión diag-
nóstica de la tinción de Gram para detectar una infección articular 
periprotésica (IAP) en el contexto de una artroplastia total de cadera 
y rodilla (ATC y ATR) dolorosa o fallida [1–5]. 

En general, la literatura ha demostrado resultados significa-
tivamente pobres con respecto a la capacidad de la tinción de 
Gram para descartar IAP. A continuación se muestra un resumen 
de los valores diagnósticos publicados sobre el papel de la tinción 
de Gram en el contexto de la revisión de la artroplastia articular 
total (AT).

A pesar de la pobre precisión diagnóstica de la tinción de Gram, 
debemos considerar el costo asociado con la realización rutinaria 
de una tinción de Gram. Della Valle et al. señaló que el costo de una 
sola tinción de Gram era de $ 14.30, que combinado con la falta de 
sensibilidad conducía a un costo de $ 598.85 por resultado verdade-
ramente positivo [2]. Por lo tanto, recomendamos encarecidamente 
el abandono universal de la tinción de Gram en el diagnóstico y el 
tratamiento de la IAP.
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PREGUNTA 5: ¿Cuál es la precisión diagnóstica de la tinción de Gram intraoperatoria para el 
diagnóstico de infección de sitio operatorio/infección periprotésica (ISQ/IAP)?

RECOMENDACIÓN: La tinción de Gram intraoperatoria es una prueba no confiable para diagnosticar la infección articular periprotésica (IAP). 
Lleva una baja sensibilidad y una alta tasa de falsos negativos. Por lo tanto, no se recomienda para el diagnóstico de ISQ/IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 4%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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la infección articular periprotésica (IAP) sigue siendo una de las 
complicaciones más difíciles de la artroplastia articular total (AT). 
Debido a que los síntomas de IAP a menudo son inespecíficos y no 
hay un umbral o criterio de referencia para las pruebas de labora-
torio disponibles actualmente, la IAP es difícil de diagnosticar con 
precisión [1,2]. Por lo tanto, sigue siendo imperativo para determinar 
los marcadores más valiosos para usar en el diagnóstico de IAP con 

el fin de acelerar el tratamiento para esta población de pacientes. Por 
ejemplo, los biomarcadores séricos, como la velocidad de sedimen-
tación globular (VSG), la proteína C reactiva (PCR) y el recuento de 
glóbulos blancos (WBC) no son lo suficientemente específicos como 
para diagnosticar la IAP por sí solos [3]. Numerosos estudios centra-
dos en la precisión diagnóstica de biomarcadores novedosos han 
sugerido que la prueba de sangre en suero con procalcitonina (PCT) 

• • • • •
Autores: Muhammad Kazim Rahim Najjad, Kier Blevins 

PREGUNTA 6: ¿Hay algún papel para la prueba de procalcitonina en sangre en el diagnóstico de 
infección de sitio operatorio/infección periprotésica (ISQ/IAP) en pacientes ortopédicos?

RECOMENDACIÓN: No. La literatura demuestra la existencia de biomarcadores con valor diagnóstico superior en comparación con la prueba de 
sangre de procalcitonina en suero para determinar la presencia de infección en pacientes ortopédicos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 3%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

TABLA 1. Resumen de los valores de diagnóstico publicados con respecto al papel de la tinción de Gram en el ajuste de la AT de revisión

Autor Procedimiento Sensibilidad Especificidad VPP VPN

Kraemer [6] ATC Revisión 23% 100% 100% 81%

Chimento [3] AT Revisión 0% 0% 0% 0%

Barrack [4] ATR Revisión 10% 100% No calculado No calculado

Atkins [5] AT Revisión 6% 99,7% No calculado No calculado

Della Valle [2] AT Revisión 14,7% 98,8% 71.4% 85.4%

Spangehl [1] ATC Revisión 19% 98% 63% 89%

Banit [7] AT Revisión 43% 100% No calculado No calculado

Ko [8] AT Revisión 0% 0% 0% 0%

Parvizi [9] AT Revisión 35% 97% 94% 54%

Parvizi [9] AT Revisión 22% 100% 100% 50%

Ghanem [10] ATC Revisión 31% 100% 100% 79%

Ghanem [10] ATR Revisión 30% 100% 98% 70%

Morgan [11] ATR Revisión 27% 99,9% 98,5% 79%

Johnson [12] ATC Revisión 9,8% 100% 100% 62%

Oethinger [13] AT Revisión 23% 92% No calculado No calculado

Oethinger [13] AT Revisión 9% 99% No calculado No calculado

Zywiel [14] ATR Revisión 7% 99% 92% 57%
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puede ser un biomarcador útil debido a su evaluación rápida y alta 
especificidad [4–6]. 

Un metaanálisis de Shen et al. en 2013, se determinó que la PCT 
sérica tenía algún beneficio para el uso, pero solo como una herra-
mienta de diagnóstico para determinar pacientes con artritis séptica 
y osteomielitis [7]. Adicionalmente, Bottner et al. y Worthington et al. 
también sugirieron que la PCT sérica era solo un marcador preciso 
para las infecciones bacterianas sistémicas, y Bottner et al. además, 
lo aprobó como una herramienta de diagnóstico debido a su mayor 
especificidad. Bottner et al. recomendó que la PCT tuviera una utili-
dad limitada, ya que solo era una prueba confirmatoria de infección 
sistémica y no IAP y solo después de la detección con IL-6 y PCR si-
multáneamente debido a su alta especificidad (0,98) y baja sensibili-
dad (0,33) [8]. Un pequeño estudio prospectivo realizado por Yuan et 
al. se realizó un examen de 74 casos de revisión de artroplastia total 
de cadera (ATC) y se compararon los valores preoperatorios de PCT 
con recuentos de glóbulos blancos (WBC) y proteína c reactiva (PCR) 
para determinar qué prueba fue el marcador diagnóstico más valio-
so [9]. Respectivamente, las AUC (área bajo la curva) para el recuento 
de PCT, PCR y WBC séricos fueron de 0,851 (intervalo de confianza 
del 95%, 0,773-0,929), 0,830 (IC del 95%: 0,751-0,910) y 0,633 (IC del 95%: 
0,518-0,747) que muestran que el PCT y la PCR fue significativamente 
mayor en la precisión diagnóstica que el recuento de GB (p < 0,05). El 
tamaño de la población de este estudio fue relativamente pequeño y 
no hubo diferencias significativas (p = 0,0367) en el valor diagnósti-
co de PCT y PCR.

En contraste, Worthington et al. examinaron los factores predic-
tivos de infección en la AT de revisión y determinaron que la PCT no 
era valiosa para diferenciar a los pacientes con aflojamiento aséptico 
de aquellos con aflojamiento séptico y mostraron una mayor capaci-
dad diagnóstica de los valores de PCR (p = 0,0001), VSG (p = 0,0001) y 
WBC (p = 0,003), ya que todos fueron significativamente más altos en 
pacientes sometidos a revisión por aflojamiento séptico [10]. Ettin-
ger et al. También demostraron la mayor calidad en la combinación 
de IL-6 con PCR como marcador de diagnóstico en comparación con 
PCT, ya que inspeccionaron a los pacientes de revisión y los examina-
ron para detectar una infección articular de bajo grado o un afloja-
miento aséptico [11].

Del mismo modo, Sousa et al. también mostró que las pruebas 
de líquido sinovial PCT no mostraron diferencias en los pacientes 
con IAP y en aquellos sin IAP [12]. Estos estudios confirmaron que la 
utilidad de las pruebas de PCT radica en las pruebas de suero y no en 
el análisis del líquido sinovial para pacientes.

Además, Drago et al. mostró que los niveles de PCT en suero no 
diferían entre los pacientes con IAP y los que no lo tenían, y deter-
minaron que solo la IL-6 era un marcador diagnóstico preciso de 
IAP [13]. Igualmente, un metaanálisis reciente de Yoon et al. en 2018 
comparó PCT con IL-6 en su capacidad para diagnosticar IAP [14]. 
También demostraron que la IL-6 era muy superior en su capacidad 
de diagnóstico en comparación con la PCT sérica. Además, recomen-
daron que la PCT no era útil como herramienta de diagnóstico de 
descarte debido a su alta razón de probabilidad negativa y que la IL-6 
tenía un mayor valor diagnóstico en comparación con la PCT debido 
a su mayor AUC de 0,93 (IC del 95%, 0,91) frente a un AUC de 0,83 (IC 
del 95%, 0,79-0,86) para PCT.

En 2017, un metaanálisis realizado por Xie et al. compararon la 
utilidad de diagnóstico de IAP de la α-defensina con la PCT y encon-

traron que la α-defensina también fue superior a la PCT sérica con 
respecto a la especificidad (0,95 vs. 0,92), la razón de probabilidad 
positiva (19.6 vs. 6.8) y el AUC (0,99 vs. 0,76) [15]. Esto demostró que la 
α-defensina era un biomarcador superior en el diagnóstico de IAP en 
comparación con la PCT sérica.

La mayoría de los estudios mencionados proporcionan eviden-
cia irrefutable de que la PCT sérica no tiene utilidad en su capacidad 
diagnóstica en la detección de IAP en pacientes con artroplastia. Sin 
embargo, la misma literatura proporciona evidencia de que existen 
pruebas muy superiores para proporcionar un diagnóstico de IAP en 
el mismo contexto. En resumen, considerando el apoyo insuficiente 
en la literatura para el uso de PCT en el diagnóstico de IAP, recomen-
damos que se utilicen otras pruebas de diagnóstico que tengan un 
valor superior en su lugar.
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2.3. PREVENCIÓN: AISLAMIENTO DE PATÓGENOS, CULTIVO

Autores: Ruyin Hu, Ana Lucia Munhoz Lima, Olivier Cornu 

PREGUNTA 1: ¿Cuál es la metodología óptima para obtener cultivos intraoperatorios?

RECOMENDACIÓN: Cada muestra de tejido debe recogerse utilizando instrumentos estériles separados y transferirse directamente a las bote-
llas de cultivo y ser transportados al laboratorio tan pronto como sea posible. Se debe obtener un mínimo de tres y un máximo de cinco cultivos 
intraoperatorios (tejido periprotésico). Es preferible que las muestras se obtengan de la interfaz implante-hueso, siempre que sea posible. Los 
cultivos de hisopo deben evitarse debido a su escasa precisión diagnóstica. El líquido sinovial también debe recogerse y colocarse en botellas de 
hemocultivo, cuando sea posible.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 4%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La identificación precisa de los microorganismos responsables de la 
IAP es un paso fundamental en el manejo de esta complicación. Ade-
más de confirmar el diagnóstico, esto permitirá la administración de 
antibióticos específicos para ayudar a optimizar la erradicación de la 
infección y el rescate de la articulación. Si no se identifica el microor-
ganismo correcto, se pueden producir tratamientos costosos y po-
tencialmente tóxicos, así como un posible fracaso de la erradicación 
de la IAP [1,2]. Por lo tanto, se necesita un consenso para establecer 
métodos estándar para el muestreo intraoperatorio con el fin de de-
terminar el mejor tipo de muestras para cultivar, el número óptimo 
de muestras de tejido y el método más adecuado de transporte de 
muestras al laboratorio.

Con respecto al método de obtención de cultivos intraopera-
torios, estudios previos han demostrado que los cultivos de tejidos 
tienen una mayor sensibilidad y especificidad que los cultivos de 
hisopos para diagnosticar IAP y, por lo tanto, se deben evitar los hiso-
pos [3–5]. Las muestras intraoperatorias más adecuadas consisten en 
muestras de tejido, líquido sinovial y componentes protésicos o pró-
tesis completas. Cada muestra de tejido debe recolectarse utilizando 
instrumentos quirúrgicos separados para prevenir la contaminación 
cruzada de la muestra y obtener verdaderas muestras independientes 
[6]. Las biopsias deben tomarse del revestimiento sinovial y los tejidos 
periprotésicos con el objetivo de apuntar al tejido visiblemente infla-
mado o anormal [7]. Se debe dar preferencia al muestreo de la mem-
brana en la interfase hueso-implante, ya que es probable que dichas 
muestras den resultados positivos [8-10]. Cuando se planifica el exa-
men histológico de los tejidos periarticulares, es útil obtener mues-
tras pareadas para el examen histopatológico y microbiológico de la 
misma área a fin de permitir la correlación de los resultados.

El número óptimo de muestras intraoperatorias necesarias para 
maximizar la probabilidad de identificar el organismo infectante 
se ha investigado exhaustivamente. Estudios anteriores sugirieron 
que la mayor sensibilidad y especificidad se lograron al obtener 5 o 6 
muestras [11-15]. Estudios recientes han utilizado diferentes medios 
de cultivo en un intento por reducir el número de muestras requeri-
das y por lo tanto disminuir el impacto técnico y financiero de esta 
modalidad de diagnóstico. En un estudio prospectivo multicéntrico, 
Bemer et al. demostraron que el número mínimo de muestras reque-
rido para confirmar el diagnóstico de IAP puede reducirse a cuatro, 
siempre que cada muestra se cultive utilizando tres medios diferen-
tes, incluida una botella de hemocultivo [10]. Peel et al. [16] también 
demostraron que se obtiene un alto nivel de precisión para el diag-
nóstico de IAP cuando se inoculan tres muestras de tejido peripro-
tésico en botellas de hemocultivo, o se cultivan cuatro muestras de 

tejido periprotésico utilizando técnicas estándar de placa y caldo. 
Gandhi et al. [17] también usó el análisis de la curva de característi-
cas de operación del receptor (ROC) para demostrar que el número 
de muestra óptimo necesario para obtener un resultado de prueba 
positivo era cuatro. Por lo tanto, recomendamos que se obtengan 
cuatro muestras de tejido que ofrezcan la mejor sensibilidad sin 
comprometer la especificidad.

Siempre que sea posible, el líquido sinovial debe enviarse para 
su análisis, ya que puede utilizarse tanto para el cultivo como para la 
detección de biomarcadores de IAP de uso común [18]. Con respecto 
a la detección del organismo infectante, la sensibilidad del líquido 
sinovial inoculado en botellas de hemocultivo es más alta que el cul-
tivo tradicional [4,19,20].

No hay estudios concluyentes que evalúen el rendimiento del me-
dio de transporte para muestras ortopédicas, ya que el rendimiento de 
los sistemas de transporte difirió según la temperatura, el tiempo de 
retención y las cepas bacterianas. En general, se ha informado una bue-
na conservación de las muestras para medios mantenidos a 4 °C [5]. 
Las muestras deben llegar al laboratorio tan pronto como sea posible 
y los modelos experimentales sugieren que hay una pérdida significa-
tiva del rendimiento bacteriano después de un retraso de 6 horas [21]. 
El último estudio sugirió que el tiempo óptimo para que las muestras 
lleguen al laboratorio es de aproximadamente 2 horas.
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La identificación de un organismo a partir de un cultivo micro-
biológico es fundamental tanto para el diagnóstico como para el 
tratamiento de la infección en el sitio quirúrgico (ISQ) e infección 
articular periprotésica (IAP) [1-3]. Dos cultivos positivos de la mis-
ma articulación que identifican el mismo organismo por tejido o 
líquido permanecen como uno de los principales criterios para el 
diagnóstico de IAP en la artroplastia total (AT). Esto califica como un 
criterio "principal" en las definiciones de IAP de 2013 y 2018 [2,4]. Sin 
embargo, entre el 7 y 35% [5–9] de los pacientes, no se puede aislar 
ningún organismo a pesar de cumplir con otros criterios de infec-
ción, lo que define a los pacientes con IAP de "cultivo negativo" [3]. 
En general, y en particular para esta cohorte de pacientes, la opti-
mización del rendimiento del cultivo puede ayudar a determinar 
el tipo de procedimiento quirúrgico, la terapia con antibióticos y la 
probabilidad de éxito del tratamiento.

Los métodos para optimizar el crecimiento del cultivo se han 
dividido en medidas preoperatorias, intraoperatorias y postoperato-
rias. Con respecto a las medidas preoperatorias, las guías de práctica 
clínica del Academia Americana de Cirujanos Ortopédicos (AAOS) 
recomienda aspirar una articulación para cultivo al menos dos sema-
nas después de la última administración de antibióticos (recomen-
dación moderada) [1]. Si el crecimiento no tiene éxito inicialmente, 
se recomienda repetir el aspirado (recomendación de consenso para 
la rodilla, moderada para la cadera). Finalmente, si el diagnóstico 

de IAP es sospechoso pero no está confirmado, se recomienda reali-
zar un tratamiento con antibióticos en un intento de identificar un 
organismo antes o intraoperatoriamente (recomendación fuerte) 
[1]. Las medidas intraoperatorias para optimizar el crecimiento del 
cultivo incluyen; obtener múltiples cultivos antes de la irrigación 
y obtener cultivos de áreas representativas (es decir, intramedular, 
interfaz del implante). Las muestras para cultivo también deben 
obtenerse utilizando un instrumento limpio y transferirse inmedia-
tamente a la botella de cultivo para su transporte. Las muestras de 
cultivo obtenidas también deben transportarse al laboratorio tan 
pronto como se complete la recolección.

Las medidas postoperatorias incluyen la elección del medio de 
crecimiento, el procesamiento usando sistemas “bead mill”, la entre-
ga oportuna y el procesamiento por parte del laboratorio, el uso de 
la sonicación y la duración del cultivo. El alcance de esta pregunta 
abordará lo siguiente. ¿Cuál es el número correcto de cultivos in-
traoperatorios, qué tipo de cultivos deben obtenerse, qué áreas de-
ben muestrearse, el procesamiento fino tipo “bead mill” aumenta el 
rendimiento, y cuál es el mejor medio de crecimiento? El resto de 
las medidas para optimizar el crecimiento están cubiertas por otras 
preguntas de ICM.

El AAOS recomienda obtener múltiples cultivos al momento de 
la cirugía (recomendación fuerte), pero no se proporcionó ningún 
número. El ICM de 2013 recomendó tomar 3-5 cultivos en el contex-
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PREGUNTA 2: ¿Qué métodos pueden utilizarse para aumentar el rendimiento diagnóstico del 
cultivo microbiológico en infección de sitio operatorio/infección periprotésica (ISQ/IAP)?

RECOMENDACIÓN: Se deben obtener al menos cuatro cultivos intraoperatorios para aumentar el rendimiento diagnóstico. Hay pruebas limita-
das que sugieren que los cultivos de sinovial, líquido sinovial o tejido en contacto con prótesis pueden ser más propensos a identificar un patóge-
no. Las muestras deben inocularse en botellas de hemocultivo y la adición de medios enriquecidos (como una placa de agar de chocolate y caldo 
Schaedler) o sistemas de procesamiento fino (tipo “bead mill”) también puede aumentar el rendimiento.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 86%; en desacuerdo: 9%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN



220 Parte I Asamblea general

to de una IAP sospechoso o incierto (consenso fuerte) [10]. Estudios 
anteriores recomendaron obtener 5 cultivos [11-13], pero Atkins et 
al. Fueron los primeros en evaluar esto prospectivamente y realizar 
análisis estadísticos. Examinaron los cultivos de 297 artroplastias de 
revisión y encontraron que 5-6 cultivos aumentaron la probabilidad 
de diagnóstico [14]. En 2016, Bémer et al. publicó un estudio prospec-
tivo y multicéntrico que descubrió que el uso de 4 muestras de culti-
vo en tres medios de crecimiento diferentes era un método altamen-
te confiable y económico para el diagnóstico de IAP [15]. Gandhi et 
al. corroboró estos resultados al examinar 74 pacientes con IAP que 
cumplían con los criterios de MSIS [16]. Encontraron que el número 
óptimo de cultivos necesarios para obtener un resultado de prueba 
positivo era 4 (especificidad = 0,61 y sensibilidad = 0,63) y concluye-
ron que al aumentar el número de muestras se aumentaba la sensi-
bilidad pero se reducía la especificidad [16]. Finalmente, Peel et al. 
también determinaron que un mínimo de 4 cultivos eran óptimos 
para lograr el crecimiento con medios convencionales, pero se nece-
sitaba un mínimo de solo 3 cultivos cuando se utilizaban botellas de 
hemocultivo [17]. Algunos autores han defendido hasta 10 cultivos 
en el contexto del uso previo de antibióticos y organismos menos 
virulentos [18], pero estas situaciones pueden ser ideales para el uso 
de tecnologías emergentes como la secuenciación de la próxima ge-
neración [19].

Con respecto a cómo se deben obtener las muestras, se mezclan 
los estudios sobre si el cultivo del líquido sinovial es superior al culti-
vo de tejidos [15,16,20,21]. Sin embargo, ambos a menudo se obtienen 
simultáneamente en la práctica clínica y en combinación aumentan 
la sensibilidad para el diagnóstico [20]. Los estudios más recientes 
han demostrado que los frotis no son un método de cultivo fiable 
durante la operación [7,22]. Debido a su alta tasa de falsos negativos 
y falsos positivos [23], no se recomienda enérgicamente su uso por 
parte del ICM 2013 [10]. A menudo se afirma que los cultivos deben 
tomarse con un bisturí frio, manipularse con instrumentos limpios 
y colocarse directamente en el recipiente estéril. Sin embargo, según 
el conocimiento del autor, ningún estudio ha investigado el papel 
de la técnica para obtener las muestras y el rendimiento del cultivo. 

A menudo se recomienda que los cultivos se obtengan del canal 
intramedular y de la interfaz del implante óseo [24]. Sin embargo, 
Gandhi et al. investigó el papel de un "mejor cultivo". Esta es una 
práctica utilizada para identificar una muestra prometedora de 
cualquier parte de la articulación infectada que debería someterse 
a pruebas adicionales (es decir, hongos y micobacterias) más allá de 
los cultivos aeróbicos y anaeróbicos de rutina [16]. A pesar de ser un 
espécimen visualmente atractivo, esta práctica de "mejor cultivo" no 
incrementó la probabilidad de crecimiento [16]. Además, Bémer et 
al. en un estudio prospectivo multicéntrico, se encontraron las tasas 
más altas de positividad en el cultivo del líquido sinovial en 91,7%, 
seguidas de tejido en contacto con el material del implante (91,5%), 
mientras que las muestras de hueso tuvieron las tasas más bajas de 
cultivos positivos (76,6-87,1%) [15].

Una vez que se obtiene un cultivo, pero antes de la inoculación, 
también se puede usar un procesamiento fino (tipo “bead mill”). El 
proceso consiste en colocar muestras de tejido en viales estériles, 
agregar una pequeña cantidad de agua y perlas estériles (vidrio o me-
tal) y agregar agitación mecanizada (molino de cuentas) [15,25]. Un 
estudio ha informado mejoras en el diagnóstico de IAP al usar esta 
técnica [25]. Otro estudio prospectivo, multicéntrico, utilizó este mé-
todo y también encontró tasas más altas de IAP bacteriológicamente 
documentadas que las reportadas previamente en la literatura [15].

El uso de medios de cultivo alternativos también se ha descrito 
para optimizar el crecimiento del cultivo. Hughes et al. revisaron 805 
muestras de líquido sinovial de pacientes con sospecha de artritis 
séptica [26]. Los resultados del cultivo obtenidos con la botella de 

hemocultivo se compararon con los obtenidos mediante un méto-
do de placa de agar convencional. El método de hemocultivo iden-
tificó significativamente más patógenos y menos contaminantes en 
comparación con el método convencional [26]. Del mismo modo, 
Font-Vizcarra et al. revisó retrospectivamente 87 casos de IAP en 2010 
[7]. Compararon el cultivo de líquido sinovial inoculado en frascos 
de hemocultivo con muestras de tejido y frotis periprotésicos en me-
dios estándar. El líquido sinovial en las botellas de hemocultivo no 
solo tuvo una tasa de positividad más alta, sino que este método tam-
bién tuvo una mayor sensibilidad, especificidad y valores predicti-
vos positivos y negativos para el diagnóstico de IAP en comparación 
con muestras estándar de tejido e hisopo [7]. Estudios posteriores de 
IAP también han demostrado que los cultivos de tejido periprotési-
co en frascos de hemocultivos aumentan el rendimiento del cultivo 
en comparación con los frotis [27], el agar/caldo estándar [28,29] y 
tienen una sensibilidad similar a la sonicación [30].

Finalmente, además del uso de frascos de hemocultivo, también 
se ha informado acerca de medios enriquecidos u organismos espe-
cíficos. Cuando se sospecha la presencia de bacterias fúngicas, zoo-
nóticas, micobacterias u otros microorganismos inusuales, los culti-
vos bacterianos y anaeróbicos de rutina a menudo no producen los 
patógenos [31]. Se debe alertar al laboratorio cuando se sospeche que 
estos organismos evitan la exposición accidental y se pueden elegir 
los medios adecuados, como la infusión cerebro-corazón, el caldo de 
soja tripticasa y los agares de chocolate [31]. Bémer et al. investigó la 
pregunta de cuáles son los mejores medios de crecimiento y descu-
brió que los medios más eficientes para identificar IAP según su de-
finición se obtuvieron con una combinación de 3 medios de cultivo 
diferentes: una botella de hemocultivo, una placa de agar chocolate 
y un caldo Schaedler [15]. Los autores también informaron que la pla-
ca de agar de chocolate era más sensible que la placa de agar anaeró-
bica, en particular para el anaerobio C. acnes [15].

En conclusión, existe evidencia para apoyar el uso de frascos de 
hemocultivo, obteniendo al menos 4 cultivos intraoperatorios (in-
cluido líquido sinovial y tejido periprotésico), procesamiento de 
usando la técnica “bead mill” y medios enriquecidos para aumentar 
el rendimiento diagnóstico del cultivo microbiológico en ISQ/IAP. 
De estos, los métodos más estudiados incluyen el número ideal de 
cultivo y el uso de botellas de hemocultivo (evidencia moderada). El 
resto de las intervenciones enumeradas actualmente tienen eviden-
cia limitada.
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Se cree que la mayoría de los organismos infectantes comunes se pue-
den aislar a los pocos días del cultivo convencional. Además, actual-
mente no hay razón para extender la duración del cultivo en pacientes 
en los que el organismo infectante se ha aislado antes de la operación. 
La investigación se ha centrado en el período de incubación para 
muestras de pacientes con sospecha de IAP, casos de cultivo negativo 
y pacientes que pueden estar infectados con organismos de baja viru-
lencia, como C. acnes y anaerobios. Desafortunadamente, no hay con-
senso sobre un tiempo de cultivo apropiado, aunque la identificación 
del agente infeccioso responsable es fundamental en las IAP [1].

Existe la idea de que los tiempos de incubación más largos 
pueden aumentar la posibilidad de detectar contaminantes y, por 

lo tanto, falsos positivos [2]. Sin embargo, numerosos estudios han 
demostrado que extender el tiempo de cultivo a dos semanas au-
menta significativamente la sensibilidad del cultivo sin aumentar el 
riesgo de crecimiento de contaminantes [1–5]. Actualmente, no hay 
evidencia que determine la relación costo-efectividad asociada con 
mantener los cultivos durante una semana en lugar de dos semanas. 
Además de la cuestión del costo, sigue siendo crítico que los cultivos 
se mantengan durante un tiempo adecuado en un esfuerzo por ais-
lar cualquier patógeno potencial, incluso en casos que se presumen 
asépticos [6, 7].

La mayoría de los tejidos o cultivos sinoviales se incuban durante 
5 días o menos [8], sin embargo, hay estudios que subrayan la impor-
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PREGUNTA 3: ¿Cuál es el tiempo óptimo para el procesado de los cultivos de tejido o muestras 
de aspirado sinovial? ¿Por cuánto tiempo deben mantenerse los cultivos rutinarios antes de 
declararse negativos?

RECOMENDACIÓN: Los cultivos deben mantenerse por un período de 5 a 7 días. En los casos de sospecha de infección de la articulación peri-
protésica (IAP) con microorganismos de baja virulencia, o si los cultivos preoperatorios han demostrado ser negativos y existe una alta sospecha 
clínica de IAP (IAP con cultivo negativo), los cultivos deben mantenerse de 14 a 21 días.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 87%; en desacuerdo: 12%; abstención: 1% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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tancia de extender este período [1,5,9]. Butler-Wu et al. se intentaron 
identificar las condiciones óptimas de cultivo para el aislamiento de 
C. acnes a partir de muestras de IAP [5]. Aplicaron la incubación de 
cultivos de 28 días a todas las muestras de 198 artroplastias de revi-
sión y encontraron que era necesaria la incubación de un mínimo 
de 13 días de los cultivos aerobios y anaerobios para el diagnóstico 
de C. acnes. La incubación más allá de este período no fue diagnóstica 
para aislamientos de C. acnes. Schaffer et al. propuso que el cultivo 
microbiológico se mantuviera durante 14 días para diagnosticar 
la infección después de realizar un gran estudio prospectivo, en el 
que se cultivaron muestras de tejido de 284 pacientes [1]. Aunque el 
tiempo promedio para el diagnóstico de un organismo sospechoso 
fue de solo 4 días, los organismos adicionales que causan IAP se cul-
tivaron hasta 13 días después, destacando aún más la naturaleza po-
limicrobiana de IAP. Comparando organismos detectados temprano 
versus tardíos, demostraron que el grupo inicial estaba compuesto 
por estafilococos, enterococos, estreptococos y enterobacterias. Es-
tos organismos crecieron dentro de los primeros 7 días de cultivo. El 
grupo tardío, que creció predominantemente de 7 a 14 días, mostró 
un crecimiento de especies de Cutibacterium, bacilos grampositivos 
aerobios y especies de Peptostreptococcus.

Neut et al. evaluaron una cohorte de 22 pacientes con sospecha 
de aflojamiento séptico. Concluyeron que, al prolongar el tiempo de 
cultivo a 7 días, aumentó la tasa de detección de bacterias infecciosas 
del 41% al 64% [4]. Bossard et al. recomendó que las muestras de cul-
tivo se conservaran durante al menos 10 días para detectar C. acnes 
[10]. En su estudio retrospectivo que examinó 70 infecciones por C. 
acnes, encontraron que, al reducir el período de cultivo a 7 días, el 
diagnóstico de IAP se habría omitido en el 21,4% de los casos. A pesar 
de su recomendación de un período de cultivo de 10 días, el 6% de 
estas infecciones por C. acnes se identificaron fuera del período de 
cultivo de 10 días. Una conclusión similar sobre C. acnes fue hecha 
por Framgiamore et al. quienes demostraron que el 14% de los casos 
positivos en el cultivo se detectaron después del séptimo día en su 
revisión de 46 casos [11]. 

Además, existe literatura que propone que se requiere un perío-
do prolongado de incubación (hasta 21 días) para minimizar la tasa 
de IAP con cultivo negativo [12]. Parvizi et al. propuso que los cultivos 
deberían mantenerse durante al menos 14 días y, si no se aísla ningún 
microorganismo, pueden requerirse siete días adicionales de incu-
bación. Siete días adicionales de incubación pueden permitir el ais-
lamiento de organismos de crecimiento lento, como las especies de 
Mycobacterium y los hongos [12]. El uso de un período de incubación 
prolongado puede ser útil para los casos en los que no se identifica 
ningún organismo antes de la operación.

Han surgido nuevas técnicas para aumentar las tasas de detec-
ción y minimizar el período de cultivo requerido en el diagnóstico 
de IAP. En un estudio prospectivo de laboratorio durante un período 
de 7 meses, se tomaron muestras de tejido de pacientes con sospecha 
de IAP [13]. Todas las muestras se cultivaron durante 14 días, utilizan-
do un sistema de hemocultivo automatizado BD BACTEC™. Todos 
excepto uno de los 66 casos de IAP con cultivos positivos fueron de-
tectados dentro de los 3 días de incubación. El uso de frascos de he-
mocultivo fue valioso para aumentar la sensibilidad de diagnóstico 
para IAP. Un estudio más reciente evaluó el tiempo de cultivo para 

anaerobios y propuso un moderno procedimiento de laboratorio 
que podría mejorar la detección y acortar el tiempo de cultivo [14]. 
Mostraron que todos los patógenos podían identificarse en un plazo 
de seis días utilizando un medio altamente sensible (caldo de tiogli-
colato suplementado con hígado) y con identificación directa por 
desorción/ionización láser asistida por matriz (MALDI-TOF).

Hasta la fecha, existen numerosas técnicas y metodologías utili-
zadas en el cultivo convencional. La literatura actual sugiere que los 
cultivos deben mantenerse y procesarse sobre la base del organismo 
infectante. Los cultivos deben procesarse y mantenerse durante al 
menos 5 días. En los casos de sospecha de infección articular peri-
protésica (IAP) con organismos de baja virulencia, o si los cultivos 
preoperatorios han resultado ser negativos y existe una alta sospe-
cha clínica de IAP, los cultivos deben mantenerse durante al menos 
14 a 21 días.
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PREGUNTA 4: ¿Cual es el procedimiento estandarizado de cultivo en el laboratorio recomenda-
do para minimizar las diferencias entre los centros médicos?

RECOMENDACIÓN: De acuerdo con las pautas actuales de la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de América (IDSA), las muestras para cultivo 
deben transportarse en contenedores estériles a temperatura ambiente y procesarse rápidamente dentro de un período de 2 horas para limitar la 
contaminación o desecación de las muestras y la muerte posterior por falta de nutrientes.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 3%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

En la actualidad, los laboratorios clínicos microbiológicos utilizan 
varios enfoques, incluidos los métodos de cultivo molecular y clási-
co, para detectar adecuadamente los microorganismos patógenos. 
Sin embargo, el cultivo sigue siendo el método actualmente prefe-
rido para la identificación y clasificación posterior de los patógenos 
infecciosos. Las prácticas implementadas son esenciales para asegu-
rar la correcta determinación de la sensibilidad y el tratamiento ade-
cuado para los pacientes luego de la identificación del patógeno que 
causó la infección del sitio quirúrgico (ISQ) y/o la infección articular 
periprotésica (IAP). Se han implementado protocolos estándar para 
laboratorios microbiológicos que atienden tanto a centros médicos 
académicos grandes como a programas comunitarios más pequeños 
para mantener resultados equitativos y un umbral mínimo para la 
calidad del cultivo de la muestra y, posteriormente, el cuidado de los 
pacientes [1].

Hay una multitud de factores que deben entenderse al consi-
derar la estandarización de los procedimientos de cultivo. El rendi-
miento del cultivo se ve influenciado por la técnica de siembra en 
placas del laboratorio, por el vehículo de transporte de la muestra, el 
marco temporal antes de alcanzar los nutrientes, el tipo de medio de 
crecimiento utilizado y muchos otros factores. Una recomendación 
de la IDSA establece que todas las muestras de tejido y de líquido re-
cogidas para cultivo en cirugía ortopédica, deben ser procesadas lo 
antes posible después de ser transportadas en contenedores estériles 
y que el tiempo de procesado no debe exceder un periodo de dos ho-
ras tras la recolección intraoperatoria [1]. Esto es de suma importan-
cia para limitar el marco de tiempo en el que el microorganismo se 
encuentra sin nutrientes y en un entorno inhabitable. 

Las guías de las IDSA mencionadas previamente destacan lo 
delicado que puede ser el ciclo vital de los organismos procariotas 
y eucariotas simples y como puede ser alterado o interrumpido en 
cualquier momento durante la recolección de los especímenes, el 
transporte o el procesado, conduciendo a una interpretación inco-
rrecta del resultado final [1]. Las interpretaciones incorrectas del 
resultado final, ya sea por naturaleza humana subjetiva, análisis au-
tomatizados o contaminación no deseada, pueden tener y tendrán 
importantes implicaciones en el manejo de los pacientes en los que 
se originaron estas muestras. 

En un esfuerzo por mantener el mismo nivel de certeza en la 
detección de las IAP para casos de artroplastia total (AT) de revisión, 

se recomendó la toma de un mínimo de 3 muestras intraoperatorias 
para cultivo [1,2]. Un estudio prospectivo de Atkins et al. examinó 297 
procedimientos de AT de revisión utilizando múltiples métodos de 
detección incluidos en un algoritmo matemático para determinar 
el rendimiento de cada prueba de diagnóstica en la identificación 
de casos con infección [3]. Recomendaron que se deberían recolec-
tar entre 5-6 muestras durante el procedimiento de artroplastia de 
revisión con el objetivo de diagnosticar correctamente cualquier in-
fección subyacente y que en al menos 3 de las muestras recolectadas 
deberían crecer el microorganismo patógeno para un diagnóstico 
adecuado de la infección [3]. Además, recomendaron que los labo-
ratorios deberían abstenerse de usar la tinción de Gram como herra-
mienta de diagnóstico clínico.

Los estudios han demostrado que se necesita mucha más inves-
tigación para determinar cuando el uso eventual de la sonicación 
de los implantes, el uso de frascos de hemocultivos y otras técnicas 
moleculares novedosas, una vez que se incorporan a la práctica es-
tándar, pueden contribuir a la capacidad de diagnosticar infecciones 
asociadas a la cirugía ortopédica [4–6].
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PREGUNTA 5: ¿El hisopado preoperatorio de un trayecto fistuloso tiene un papel en el 
aislamiento del organismo infectante?

RECOMENDACIÓN: Los cultivos superficiales obtenidos de un trayecto fistuloso Deben ser desaconsejados en el contexto de una artroplastia 
infectada. Los cultivos de frotis superficial de un trayecto fistuloso exhiben una baja tasa de concordancia con los cultivos profundos, por lo tanto, 
el valor de obtener tales cultivos es limitado. Además, estos cultivos pueden confundir el proceso de decisión en el tratamiento de la infección 
articular periprotésica (IAP).

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 3%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Los pacientes pueden desarrollar un drenaje por la heridaen el 
postoperatorio temprano después de una artroplastia de cadera y ro-
dilla o un trayecto fistuloso en el contexto de una infección crónica 
articular periprotésica (IAP). A menudo, los cultivos se obtienen de 
estas áreas superficiales en un intento de diagnosticar una infección 
profunda o identificar los microorganismos infectantes. La defini-
ción de IAP de la Sociedad de Infección Musculoesquelética (MSIS, 
por sus siglas en inglés), y la definición recientemente validada de 
IAP introducida en 2018, incluyen la presencia de un trayecto fistulo-
so que se comunica con la prótesis como un criterio diagnóstico ma-
yor de la IAP [1,2]. La comunicación directa del tracto sinusal con la 
superficie epitelial de la piel resulta en la contaminación del tracto 
por organismos que pueden no ser los agentes infecciosos que cau-
san la IAP subyacente. Si bien, es probable que el cultivo del trayecto 
fistuloso y la herida de drenaje sean positivos y aísle a los organis-
mos, no se cree que los organismos infecciosos aislados por dicho 
método sean representativos de la IAP subyacente.

Históricamente, la toma de muestras con hisopo del trayecto 
fistuloso probablemente derive de la práctica clínica para el diag-
nóstico y tratamiento de la osteomielitis, en el que se asumió que 
identificaba con precisión el organismo causante [3]. Existe escasa 
bibliografía sobre el uso de cultivos superficiales en el diagnóstico 
de IAP [4–6], y estudios previos tratan principalmente el muestreo 
del trayecto fistuloso en el contexto de osteomielitis crónica [7,8].

En 2013, la Reunión de Consenso Internacional (ICM) sobre IAP 
recomendó no tomar cultivos de hisopos [9]. Tetreault et al. [4], en 
un estudio prospectivo y multicéntrico, evaluaron la utilidad del 
cultivo de heridas drenantes o trayecto fistuloso después de una 
artroplastia de cadera o rodilla. Este estudio incluyó a 55 pacientes 
e informó que los cultivos superficiales eran concordantes con los 
cultivos profundos en menos de la mitad de la cohorte (47,3%) y eran 
más propensos a generar resultados polimicrobianos (27,3% versus 
10,9%; p = 0,023). En 23 casos (41,8%), los cultivos superficiales habrían 
llevado a un cambio en el régimen de antibióticos. Además, en 8 de 
10 pacientes, la toma de muestras con hisopo de la fistula arrojó un 
resultado positivo para un organismo que no fue compatible con 
otras pruebas. Los autores concluyeron que la obtención de cultivos 
superficiales del trayecto fistuloso debería ser desaconsejada en el 
contexto de una artroplastia de cadera o rodilla. Estos resultados fue-

ron consistentes con estudios previos en osteomielitis crónica [7,8], 
que también demostraron una baja correlación entre el trayecto fis-
tuloso y los cultivos óseos. 

Del mismo modo, Aggarwal et al. [6], en otro estudio prospecti-
vo, demostró que los cultivos de hisopo no son tan efectivos como 
los cultivos de tejidos para el diagnóstico de IAP; tuvieron más resul-
tados falsos negativos y falsos positivos que los cultivos de tejidos, 
lo que conlleva un mayor riesgo de no identificar o identificar inco-
rrectamente los organismos infectantes en la IAP. Según la evidencia 
disponible, se puede suponer que los hisopos del trayecto fistuloso 
no tienen un papel en el aislamiento del organismo infeccioso en pa-
cientes con IAP subyacente.
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PREGUNTA 6: ¿Cómo debe enviarse la muestra de líquido sinovial (a través de un tubo de vacío 
de laboratorio, una jeringa, tubos de hemocultivo, etc.) para aumentar el rendimiento del cultivo?

RECOMENDACIÓN: La IDSA recomienda que las muestras de líquido sinovial para el cultivo se transporten a temperatura ambiente en reci-
pientes estériles y, cuando se disponga de cantidades suficientes, se deben obtener muestras adicionales en botellas de hemocultivo (aeróbicas 
y anaeróbicas si existe suficiente volumen de muestras para hacerlo) junto con métodos de cultivo tradicionales en un esfuerzo por aumentar el 
rendimiento del cultivo.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 97%; en desacuerdo: 1%; abstención: 2% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Durante siglos, el “estándar de oro” en la identificación de microor-
ganismos causantes de enfermedades ha sido el cultivo microbioló-
gico. Las técnicas de cultivo descritas por Koch en el siglo XIX han 
sufrido poco o ningún cambio. Hay numerosos problemas asociados 
con el cultivo. Uno de los principales problemas se relaciona con el 
mantenimiento de la viabilidad de los organismos para un creci-
miento e identificación adecuados durante el proceso de transporte 
[1]. Los laboratorios clínicos microbiológicos cuentan con metodo-
logías bien definidas para maximizar el rendimiento del cultivo en 
un esfuerzo por atender y manejar mejor a los pacientes que están en 
riesgo de desarrollar infecciones en el sitio quirúrgico (ISQ) e infec-
ciones articulares periprotésicas (IAP). Existe una evidencia limitada 
para mostrar qué método óptimo de transporte (es decir, el contene-
dor y el movimiento) permite el mayor rendimiento posible del cul-
tivo. Ningún estudio ha descrito las diferencias entre el transporte 
a través del personal del hospital y el transporte automatizado por 
tubo de vacío y sus efectos en el rendimiento del cultivo.

A pesar de la evidencia limitada, la Sociedad de Enfermedades 
Infecciosas de América (IDSA, por sus siglas en inglés) recomienda 
que se obtengan muestras de líquido sinovial de la IAP a temperatu-
ra ambiente en un recipiente estéril que se debe procesar e incubar 
dentro de un período de dos horas para obtener resultados óptimos 
de cultivo [2]. También sugieren que cuando hay abundante mues-
tra, se transfiera asépticamente 10 ml adicionales a una botella de he-
mocultivo aeróbico y se procese utilizando métodos de estudio de 
hemocultivo. Los estudios han demostrado que el caldo de hemocul-
tivo puede permitir la dilución de las células inmunes del huésped, 
incluidos los factores inflamatorios y los leucocitos polimorfonu-
cleares, lo que puede permitir el crecimiento posterior de organis-
mos no obtenidos por el cultivo tradicional [3,4]. La evidencia mues-
tra que el uso de frascos de hemocultivo para el líquido sinovial de 
pacientes con sospecha de artritis séptica mejora el rendimiento de 
bacterias patógenas, aunque pagando el pequeño coste de un ma-
yor aislamiento de contaminantes [5]. Un estudio de Peel et al. en-
contraron que al usar botellas de hemocultivo para la recolección 
de muestras de tejido periprotésico, fueron capaces de aumentar 
drásticamente las tasas de detección de la infección subyacente [5]. 
Se han intentado otros métodos en el proceso de adquisición para 
aumentar la sensibilidad y la tasa de detección en el procedimiento 
general de cultivo. Un estudio de Sebastian et al. encontraron que la 

sonicación de implantes y líquidos mejoró la sensibilidad diagnós-
tica del cultivo para IAP [6]. Sin embargo, este procedimiento se rea-
liza post-transporte y post-recolección, el cual se realizó en contene-
dores estériles estandarizados.

Hay un vacío actual en la investigación con respecto al método 
óptimo para el transporte de muestras de líquido sinovial y se nece-
sita más investigación en un esfuerzo por determinar metodologías 
capaces de producir el mayor rendimiento de cultivo.

En ausencia de datos, recomendamos que se sigan las pautas 
de IDSA con respecto a la adquisición de cultivos. Las muestras de 
cultivo tomadas durante los procedimientos ortopédicos deben 
recogerse con instrumentos estériles, transferirse directamente a 
botellas estériles y transportarse al laboratorio tan pronto como sea 
posible. Los cultivos pueden transferirse a temperatura ambiente. 
El rendimiento del cultivo aumentará al transportar y procesar el 
líquido sinovial en una o más botellas de hemocultivo, aunque con 
tasas de contaminación bacteriana ligeramente más altas. El tiempo 
para cultivar el medio de inoculación y/o la carga en las máquinas 
de incubación se debe minimizar y se debe proporcionar un tubo 
con EDTA o con heparina por separado para un recuento de células, 
teniendo en cuenta la preservación de la muestra primaria para el 
análisis molecular posterior si es necesario.
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PREGUNTA 7: ¿Se deben suspender los antibióticos perioperatorios antes de obtener un aspirado 
intraoperatorio y/o muestras de tejido para el cultivo en casos de artroplastia total de revisión con 
sospecha de infección?

RECOMENDACIÓN: La administración de antibióticos perioperatorios durante la artroplastia de revisión debe basarse en el grado de sospecha 
de IAP y en los resultados del cultivo preoperatorio. Si la sospecha de IAP es baja o si el organismo infectante en un caso de IAP se ha identificado 
antes de la operación, se deben administrar antibióticos perioperatorios. En pacientes con alta sospecha de IAP en los que los cultivos preopera-
torios son negativos, se deben suspender los antibióticos perioperatorios para mejorar el rendimiento de las muestras intraoperatorias tomadas 
para el cultivo.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 81%; en desacuerdo: 16%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La infección crónica de la articulación periprotésica (IAP) sigue 
siendo una de las condiciones más difíciles de tratar en el cam-
po de la artroplastia. Además, cuando tales infecciones son con 
cultivo negativo, se vuelven aún más difíciles de tratar, ya que las 
terapias con antibióticos dirigidos son imposibles. Se ha demos-
trado previamente que la administración de antibióticos antes de 
identificar al organismo causante aumenta el riesgo de infección 
con cultivo negativo [1]. Sin embargo, la necesidad de suspender 
la profilaxis con antibióticos antes de la incisión sigue siendo 
controvertida.

Una revisión exhaustiva de la literatura identificó ocho estu-
dios aplicables que evaluaron el impacto de la profilaxis antibiótica 
perioperatoria en el rendimiento del cultivo. Dos fueron ensayos 
clínicos aleatorios [2,3] y dos más fueron estudios de cohorte pros-
pectivos [4,5]. Una fue una revisión sistemática de la literatura [6]. 
Tres fueron estudios retrospectivos [7–9] con grandes cohortes de 
pacientes que tenían cultivos pre y postoperatorios disponibles para 
su comparación, lo que hace que ambos sean estudios retrospectivos 
de muy alta calidad. En general, la literatura apoya de manera abru-
madora la administración de antibióticos profilácticos al inicio del 
caso, en lugar de suspenderlos para obtener cultivos. El primer es-
tudio que examinó críticamente el tema fue una revisión retrospec-
tiva de 171 pacientes con IAP [7], todos confirmados por un cultivo 
preoperatorio positivo. En este estudio, los autores observaron un 
porcentaje de cultivo falsamente negativo casi idéntico para aque-
llos pacientes que habían recibido antibióticos preoperatorios al 
inicio del caso (12.5%), y aquellos para los cuales los antibióticos se re-
trasaron antes del cultivo (8%) (p = 0,34). Además, en todos los casos, 
los cultivos intraoperatorios aislaron el mismo organismo que los 
cultivos preoperatorios. En un estudio prospectivo de seguimiento 
[5] que analizó una población de pacientes separada, el mismo gru-
po identificó veintiséis reemplazos de rodilla infectados y comparó 
los cultivos intraoperatorios después de la administración profilác-
tica de antibióticos con las aspiraciones preoperatorias. En todos los 
casos, los cultivos intraoperatorios produjeron el mismo organismo 
que la aspiración preoperatoria.

De manera similar, un ensayo clínico aleatorizado con sesenta y 
cinco pacientes con IAP confirmados [3] demostró cultivos intraope-
ratorios concordantes en el 82% de los pacientes que recibieron anti-
bióticos profilácticos, en comparación con el 81% de los pacientes en 
los que se suspendieron los antibióticos. Además, un ensayo clínico 
aleatorizado más pequeño [2] encontró tasas idénticas de cultivo in-
traoperatorio positivo entre los pacientes que recibieron antibióti-
cos antes de la incisión y los que no lo hicieron.

En un estudio prospectivo que utiliza un control intraoperato-
rio, Bedencic et al. [4] tomaron cultivos antes y después de la admi-
nistración de antibióticos del mismo sitio quirúrgico y no demostra-
ron diferencias estadísticas en las unidades formadoras de colonias 
(UFC) entre los dos conjuntos de cultivos. Además, las concentra-
ciones de antibióticos del lecho quirúrgico estaban por encima de 
la concentración inhibitoria mínima en el momento del segundo 
cultivo. Los únicos falsos negativos observados fueron en los casos 
de estafilococos coagulasa negativos y C. acnes.

En una reciente revisión sistemática de la literatura [3,6], los re-
sultados combinados de siete estudios demostraron una diferencia 
estadísticamente significativa en los cultivos falsos negativos si se 
suspendían los antibióticos; sin embargo, un análisis de subgrupos 
de IAP crónica no pudo reproducir este resultado. Más recientemente, 
una revisión retrospectiva de 425 ATR de revisión [8] comparó el rendi-
miento del cultivo en 114 pacientes que recibieron profilaxis antibió-
tica preoperatoria versus 284 pacientes a quienes se les suspendieron 
los antibióticos antes de la operación. Los autores no observaron dife-
rencias significativas en los rendimientos de los cultivos entre los dos 
grupos (p = 0,78). Además, cuando estos pacientes se clasificaron de 
acuerdo con los criterios diagnósticos de IAP de la Sociedad de Infec-
ción Musculoesquelética (MSIS), no hubo una diferencia significativa 
en las tasas de infección observadas entre los dos grupos (7,1% en el 
grupo de profilaxis preoperatoria versus 6,7% en el antibiótico grupo 
retenido; p = 0,88). Los autores concluyeron que el retrasar la profi-
laxis intraoperatoria para maximizar el rendimiento de los cultivos, 
probablemente no es tan crítico como se creía anteriormente.

Otra revisión retrospectiva reciente de 110 pacientes [9] que se 
sometieron a procedimientos articulares ortopédicos evaluó la in-
fluencia de la profilaxis antibiótica entre 30 y 60 minutos antes de 
la cirugía con respecto al cultivo positivo de C. acnes y la infección 
articular [9]. El estudio clasificó a los pacientes en dos cohortes: ca-
sos infectados, si tenían dos o más cultivos positivos, y casos conta-
minados, si tenían menos de dos cultivos positivos, lo que resultó en 
64 pacientes infectados y 46 pacientes con cultivos contaminados. 
Si bien los pacientes de la cohorte infectada recibieron profilaxis 
perioperatoria con mayor frecuencia (72,8% versus 55,8%; P < 0,001), 
no se encontraron diferencias con respecto al tiempo para el cultivo 
positivo, independientemente de la administración de antibióticos 
perioperatorios (7,07 días versus 7,11 días, p = 0,300 ). Además, no se 
encontró asociación entre la administración de antibióticos perio-
peratorios y la proporción de positividad de la muestra (71,6% versus 
65,9%; p = 0,390). Al igual que en los estudios mencionados anterior-
mente, los autores concluyeron a favor de la administración de profi-
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PREGUNTA 8: ¿Cómo deben manejarse los resultados discordantes entre los cultivos de tejidos 
intraoperatorios y la sonicación de la prótesis?

RECOMENDACIÓN: Todavía faltan datos sobre cómo abordar los resultados contradictorios entre los cultivos tisulares intraoperatorios y la soni-
cación de la prótesis. La investigación actual muestra que la sonicación produce una sensibilidad y especificidad superiores sobre el cultivo tisular 
intraoperatorio para la identificación del patógeno de la infección de la prótesis articulares. Existe un soporte estadístico para definir ≥5 CFU como 
el umbral óptimo que define un cultivo positivo de fluido sonicado; sin embargo, faltan resultados clínicos y validación. Recomendamos que los 
datos se evalúen a la luz del cuadro clínico presentado.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 86%; en desacuerdo: 6%; abstención: 8% (supermayoría, consenso fuerte).

METODOLOGÍA DE BÚSQUEDA: La búsqueda bibliográfica se realizó utilizando la base de datos de búsqueda OVID-MEDLINE. Los términos de 
búsqueda incluyeron “prosthetic joint infection”, “sonication” y “total joint sonication”. Un total de 134 artículos fueron encontrados. Los resúme-
nes se revisaron y los artículos se leyeron, cuando fue necesario, para determinar la inclusión. Los criterios de exclusión incluyeron un idioma 
diferente al inglés, artículos de revisión, informes de casos, estudios no ortopédicos, estudios no clínicos o no incluyeron el cultivo de tejidos. 
Treinta y dos artículos estaban disponibles para su inclusión. Estos artículos fueron revisados en su totalidad, incluida su bibliografía para en-
contrar otras fuentes potenciales. Once de estos manuscritos compararon el cultivo de fluido de sonicación (SFC) con el cultivo de tejidos (CTI) e 
informaron sobre resultados de cultivo discordantes [1–11].

JUSTIFICACIÓN

laxis antibiótica preoperatoria para proteger contra la infección del 
sitio quirúrgico. En general, la literatura apoya el no retrasar la admi-
nistración de antibióticos antes de la incisión en casos de sospecha 
de infección protésica articular. Debe observarse que una limitación 
común en los estudios mencionados anteriormente es la consisten-
cia con las pruebas de diagnóstico (es decir, el número variable de 
cultivos intraoperatorios y el no uso de la sonicación). Sin embargo, 
dado el hecho de que existe una tasa relativamente significativa de 
cultivos intraoperatorios falsamente negativos, especialmente en 
casos de organismos con baja virulencia, recomendamos obtener 
una aspiración preoperatoria después de un periodo sin antibióticos 
para ayudar a identificar el organismo causante antes de la cirugía 
de revisión.
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Un desafío importante en el diagnóstico y tratamiento de las infec-
ciones articulares periprotésicas (IAP) es la identificación precisa 
del organismo causante [12]. Los métodos de cultivo tradicionales 
del líquido sinovial y los cultivos tisulares intraoperatorios tienen 
una sensibilidad inaceptablemente baja (0,65) [1,5,12-15]. La mayoría 
de los organismos encontrados en IAP residen en una biopelícula en 
la que son menos metabólicamente activos y están rodeados por un 
glicocalix protector que los protege de los antibióticos y del sistema 
inmunitario del huésped [16]. La sonicación es un proceso median-
te el cual el biofilm se desprende de la prótesis extraída mediante 
ultrasonido, lo que permite que estas bacterias sean accesibles para 
los cultivos [1]. 

El cultivo de fluidos sonicados (SFC) ha mostrado una sensibi-
lidad consistentemente superior al cultivo de tejidos intraoperato-
rios (CTI) en el diagnóstico de IAP [1–5,7,9,10]. Trampuz et al., en un 
trabajo realizado en la Clínica Mayo, publicó una de las primeras y 
más notables series de casos prospectivos que utilizan sonicación 
para el diagnóstico de IAP [1]. Informaron sobre 331 pacientes, tanto 
fracasos asépticos (n = 253) como sépticos (n = 79) y compararon el 
cultivo de líquido sinovial, tejido y líquido sonicado. La sensibilidad 
y especificidad del cultivo de líquido sonicado fue de 78,5% y 98,8% 
respectivamente y fue significativamente mayor que la del líquido 
sinovial (56,3% y 99,2%) y la de tejido (60,8% y 98,1%). Recientemente 
Rothenberg et al. publicó un estudio sobre 503 cultivos de ultrasoni-
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dos y encontró una sensibilidad del 97% y una especificidad del 90%, 
mientras que el cultivo de tejidos fue del 70% y el 97% [9]. Se han pu-
blicado dos metanálisis sobre la sonicación y el diagnóstico de IAP 
[17,18]. Zhai publicó la primera en 2013 e informó una sensibilidad 
combinada del 80% y una especificidad del 95%. [17]. Liu, en 2017, 
corroboró estos resultados y, con estudios adicionales incluidos, 
informó una sensibilidad del 79% y una especificidad del 95% [18]. 
Además, los cultivos de líquido de ultrasonidos aumentan el aisla-
miento de patógenos cuando la terapia con antibióticos se detiene 
dentro de las dos semanas antes a la cirugía [1].

Al igual que con cualquier proceso microbiológico, la sonica-
ción tiene el potencial de contaminación que produce resultados de 
cultivos falsamente positivos [5,13,19]. Por lo tanto, una designación 
esencial al analizar los resultados de SFC es definir lo que califica 
como un cultivo positivo. Los cultivos sonicados a menudo se cuan-
tifican utilizando unidades formadoras de colonias (UFC). Trampuz 
recomienda ≥ 5 UFC como límite para la positividad para optimizar 
la especificidad y limitar los resultados positivos falsos [1]. Rothen-
berg et al. analizaron los resultados de 503 prótesis sonicadas y de-
terminaron independientemente que ≥ 5 UFC es el umbral óptimo 
para diagnosticar una infección con una sensibilidad de 0,97 y una 
especificidad de 0,90 [9]. Otros estudios publicados han informado 
valores de corte de 1, 3, 5, 20 y 50 UFC, pero omiten el método esta-
dístico mediante el cual se determinó el corte [2,10,14,20–22]. En el 
metanálisis publicado por Zhai, los autores informaron que el corte 
óptimo es ≥ 5 UFC [17].

Trampuz identificó a 14 de 79 (18%) pacientes con infección ar-
ticular periprotésica que tuvieron cultivos positivos de fluidos so-
nicados pero cultivos de tejidos negativos [1]. Holika et al. encontró 
que las especies de bacterias cultivadas diferían entre SFC y CTI en 
6 casos [2]. Portillo informó que el SFC detectó significativamente 
más patógenos que el CTI (62 vs. 45; P < 0,001), así como más casos 
de IAP que el CTI (56 vs. 41; P < 0,01) [6]. Otros estudios han reporta-
do mayor aislamiento bacteriano con el SFC en comparación con el 
CTI [3,7,8,10,11]. No se informó ninguna intervención clínica o segui-
miento en ninguno de estos estudios. Un estudio reciente publicado 
por Rothenberg et al. informa de 503 procedimientos de revisión con 
dos años de seguimiento [9]. Trescientos veinticinco de estos pacien-
tes se consideraron asépticos en el momento de la cirugía según los 
criterios del MSIS; 53 de 325 tuvieron un SFC positivo y cultivo de teji-
do negativo después de la operación, y 24 tuvieron ≥ 5 UFC/placa. En 
última instancia, 18 de 53 (34%) fueron tratados con antibióticos a dis-
creción del cirujano tratante y del equipo de enfermedades infeccio-
sas. En el seguimiento promedio de 22 meses, solo 4 de 53 pacientes 
(7%) requirieron intervención quirúrgica. Solo 3 de 24 pacientes (13%) 
con ≥ 5 UFC requirieron reoperación. Se necesitan estudios adiciona-
les para validar clínicamente la recomendación de ≥ 5 UFC como una 
verdadera infección.

Aunque existen varios estudios que apoyan que la sonicación 
es un método superior para el diagnóstico microbiológico al culti-
vo de tejidos, existen varias limitaciones. En primer lugar, los estu-
dios previos a la publicación de la definición de infección de MSIS 
utilizaron un sistema más abreviado que puede haber diagnostica-
do erróneamente a los pacientes como no infectados [23]. Además, 
el número de muestras de tejido recogidas varió ampliamente en-
tre los estudios, de 2 a 9 por caso [2,3,10]. Por último, con respecto 
a la sonicación, los estudios difirieron en informar sobre el punto 
de corte de UFC para los resultados de cultivos positivos y la falta 
de correlación clínica. Estas inconsistencias influyen en la sensibi-
lidad y especificidad informadas en esta revisión y limitan la fuerza 
de la recomendación. Se necesitan estudios adicionales válidos y 
con resultados clínicos.
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La infección articular periprotésica (IAP) causada por micobacterias 
y hongos es muy rara [1,2]. En un estudio internacional, multicéntri-
co, se informó que la tasa de IAP micobacteriana y micótica era del 
0,3% y 1,2%, respectivamente [3]. La práctica del cultivo de rutina para 
los bacilos ácido-alcohol resistentes (BAAR) y hongos en casos sospe-
chosos de ISQ/IAP aumenta el costo para los pacientes individuales 
y los sistemas de salud [4,5]. Por lo tanto, se ha sugerido que solo los 
pacientes con una probabilidad más alta de lo habitual deberían ser 
evaluados para detectar patógenos atípicos [6,7].

Los pacientes que tienen una IAP y que sus hallazgos quirúrgi-
cos incluyen una apariencia macroscópica sospechosa o hallazgos 
histológicos que sugieren una enfermedad granulomatosa, deben 
tener muestras de cultivo evaluadas para infecciones atípicas. La 
evaluación de muestras de cultivo para patógenos atípicos también 
se puede realizar si después de siete días, el cultivo es negativo para 
cualquier patógeno en el caso de una IAP. En este sentido, Wadey et 
al. describieron un método para ser usado en cirugías en las que se 
guardan partes del tejido de cada muestra de cultivo rutinario, pero 
que no se cultivan durante 7 días después de la cirugía. Luego, si apa-
recen inquietudes acerca de un posible patógeno atípico después 
de la operación o después de disponer de la histología quirúrgica, 
se pueden realizar cultivos de micobacterias y hongos utilizando 
las muestras almacenadas [4]. El retraso en el cultivo tendría que ser 
aprobado como microbiológicamente aceptable.

Este razonamiento esta sujeto a ser modificado en tanto en cuan-
to la existencia de IAP por hongos y micobacterias puedan llegar a 
ser mas prevalente. Al igual que la infección musculoesquelética por 
Mycobacterium avium intracelular surgió como un problema pro-
minente con el inicio de la epidemia del SIDA, la reactivación de las 
infecciones por hongos dimórficos endémicos podría convertirse en 
un problema importante a medida que la terapia contra el factor de 
necrosis tumoral continúe ampliando su espectro de efectividad.

La revisión de la literatura no proporcionó estudios de alta ca-
lidad sobre pruebas de rutina de bácilos ácido-alcohol resistentes 
(BAAR) y fúngicos en presuntos casos de ISQ/IAP. Sobre la base de la 
literatura disponible [1,4,6,8], recomendamos cultivos selectivos de 
BAAR y hongos en casos sospechosos de ISQ/IAP solo en las siguien-
tes circunstancias: a. Huésped inmunocomprometido. b. Historia 
previa de infección atípica. c. El paciente vive en un área con infec-
ciones atípicas endémicas. d. IAP con cultivos negativos.
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PREGUNTA 9: ¿Existe un rol para la detección de rutina de los bacilos ácido-alcohol resistentes 
(BAAR) y de hongos en casos de sospecha de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: No, las pruebas para detectar bacilos ácido-alcohol resistentes (BAAR) y hongos no deben realizarse de forma rutinaria en 
casos de sospecha de ISQ/IAP sospechosos. Dichas pruebas en casos sospechosos de ISQ/IAP deben limitarse solo a aquellos pacientes con mayor 
riesgo de infecciones atípicas, que incluyen lo siguiente: a) Huésped inmunocomprometido. b) Historia previa de infección atípica. c) Paciente que 
vive en un área endémica de infecciones atípicas. d) IAP con cultivos negativos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 6%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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2.4. DIAGNÓSTICO: AISLAMIENTO DE PATÓGENOS

Autores: Fernando Motta, William Li 

PREGUNTA 1: ¿Existe algún método para detectar los microorganismos sésiles que hayan 
producido una infección tras un procedimiento ortopédico?

RECOMENDACIÓN: Sí. Las técnicas moleculares como la reacción en cadena de la polimerasa (RCPL), la secuenciación de nueva generación (NGS) 
y los biomarcadores sinoviales como la alfa-defensina o la esterasa leucocitaria han demostrado ser herramientas poderosas para detectar infec-
ciones articulares periprotésicas (IAP) con cultivos negativos, aunque existen datos contradictorios sobre la RCPL. La sonicación de las prótesis 
retiradas puede mejorar tanto la sensibilidad de los cultivos convencionales como de la RCPL.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 85%; en desacuerdo: 9%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La colonización de prótesis por bacterias sésiles es una compli-
cación temida de los procedimientos ortopédicos. Estos microor-
ganismos se anclan a la superficie de los implantes protésicos y 
forman una colonia de bacterias inmóviles reticuladas por una 
matriz extracelular de sustancias poliméricas, conocida como 
biofilm [1]. La presencia de biopelículas en implantes protésicos, 
especialmente la de las articulaciones protésicas, dificulta tanto 
la detección como el tratamiento de infecciones [2]. Si bien no 
existe un "estándar de oro" para el diagnóstico definitivo de una 
IAP, a menudo se utiliza una definición de criterios múltiples 
creada por la Sociedad de Infección Musculoesquelética (MSIS) 
para diagnosticar la IAP [3,4]. Los criterios de la MSIS utiliza los 
cultivos obtenidos del aspirado articular o tejidos periprotésicos 
como uno de los criterios mayores para probar la presencia de 
patógenos en la articulación protésica. Desafortunadamente, los 
cultivos pueden ser poco confiables al detectar biofilms [5,6]. Los 
cultivos intraoperatorios, por si solos, también pueden tener una 
alta tasa de contaminación y falsos positivos [7]. Por lo tanto, se 
han propuesto métodos alternativos para confirmar la presencia 
de organismos en una IAP [8,9]. Algunas de estas técnicas de diag-
nóstico incluyen la reacción en cadena de la polimerasa (RCPL), la 
secuenciación de nueva generación (NGS), la sonicación de próte-
sis y los biomarcadores articulares.

Reacción en cadena de la polimerasa

El uso de la reacción en cadena de la polimerasa (RCPL) para de-
tectar ácidos nucleicos bacterianos en las infecciones protésicas 
puede ser una forma eficaz de detectar microorganismos sésiles 
que, de lo contrario, no se detectan en los cultivos [10,11]. La se-
cuenciación por RCPL de los ácidos nucleicos ribosómicos bac-
terianos ha demostrado tener mayor sensibilidad para detectar 
bacterias que el cultivo, así como para identificar infecciones 
polimicrobianas que pueden no ser detectadas por el cultivo 
[12-15]. Jahoda et al. mostró que el uso de la RCPL puede detectar 
tan solo 590 UFC de S. aureus, lo que hace que la detección de una 
IAP, incluso en presencia de antibióticos, sea factible [11]. La RCPL 
también ha demostrado beneficios en la detección de genes res-
ponsables de la producción de biopelículas y la resistencia a la 
meticilina [11,16]. A pesar de la literatura que describe los méritos 
de la RCPL, hay datos que sugieren que la eficacia de la RCPL no es 
tan alta como se pensaba. Los estudios han sugerido que la RCPL 
tiene una sensibilidad similar o menor a los cultivos tradiciona-
les para detectar bacterias en una IAP [17-20]. La RCPL también ha 

demostrado tener una disminución de su eficacia en los últimos 
años. Un metanálisis realizado por Jun et al. analizando bases de 
datos en línea, desde 2013 a 2017, mostró que ha habido una dis-
minución en la sensibilidad combinada en comparación con un 
metanálisis previo realizado por Qu et al. en 2013, de un 0,76, (IC 
del 95%: 0,65 a 0,85) frente a 0,86, (IC del 95%: 0,77 a 0,92) respecti-
vamente), sin cambios en la especificidad [21,22].

Secuenciación de nueva generación 

Recientemente, la secuenciación de nueva generación (NGS) ha 
demostrado también ser eficaz en el diagnóstico de la IAP con 
cultivos negativos. Un estudio prospectivo realizado por Tarabi-
chi et al. evaluó la precisión de la NGS para identificar IAP en 78 
pacientes sometidos a artroplastias de revisión o primarias. La 
NGS identificó infecciones en 25 de los 28 casos considerados IAP 
según los criterios del MSIS (95% de intervalo de confianza (IC), 
71,8% a 97,7%), mientras que los cultivos solo pudieron identificar 
17 casos (95% IC, 40,6% a 78,5%). En los casos en que ambas, cultivos 
y NGS fueron positivas, la NGS también mostró un alto grado de 
concordancia con los cultivos tradicionales [23]. La NGS también 
ha mostrado altos grados de detección en muestras de líquido si-
novial. Otro estudio realizado por Tarabichi et al. analizaron 86 
muestras de líquido sinovial de las caderas o las rodillas de pa-
cientes sometidos a evaluación por IAP. Encontraron que la NGS 
tuvo un resultado positivo en diez muestras que fueron negativas 
al cultivo. Cinco de estas muestras tenían biomarcadores infla-
matorios elevados, lo que indica un proceso infeccioso, mientras 
que las otras cinco tenían biomarcadores inflamatorios negati-
vos. Estos resultados muestran que la NGS puede ser una herra-
mienta valiosa para evaluar las IAP en el entorno preoperatorio, 
pero también puede tener riesgo de falsos positivos [24] A parte 
de diagnosticar infecciones protésicas, la NGS puede ser también 
útil para la identificación del organismo causante de la infección 
en IAP con cultivos negativos [23]. Además, la velocidad a la que 
NGS puede explorar un genoma completo lo convierte en una al-
ternativa superior a la RCPL [25]. Mientras que la NGS tiene un po-
tencial prometedor como poderosa herramienta para las IAP con 
cultivos negativos, existen pocos datos mostrando su efectividad 
en el diagnóstico de otras infecciones protésicas. Además, no ha 
habido una comparación directa entre la efectividad de la RCPL 
y la NGS. Finalmente, es importante tener en cuenta que su alta 
sensibilidad puede predisponer a la NGS a tener una alta tasa de 
falsos positivos y un diagnóstico falso de IAP [25].
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Sonicación

Se ha demostrado que el uso de la sonicación para romper la biope-
lícula en los implantes protésicos aumenta la sensibilidad de tanto 
el cultivos como la RCPL cuando se utilizan para detectar la infec-
ción.. Un estudio prospectivo realizado por Tani et al. comparó la 
sensibilidad y especificidad entre cultivos obtenidos a partir de 
implantes sonicados y los cultivos convencionales de tejido peri-
protésico en 114 pacientes que se sometieron a revisiones de cadera 
y rodilla debido a una IAP o a un aflojamiento aséptico. Los cultivos 
sonicados tuvieron una sensibilidad significativamente mayor en 
comparación con los cultivos convencionales (77,0% frente a 55,7%). 
No hubo diferencias significativas en la especificidad de ninguno 
de los métodos de detección [26]. Hay algunos estudios que sugie-
ren que la sonicación de la prótesis puede mejorar la capacidad 
diagnóstica de la RCPL en la identificación de una IAP con cultivo 
negativo [27-29]. Sin embargo, su importancia estadística sigue 
siendo controvertida. Un metaanálisis reciente de 9 estudios que 
analizan la eficacia de la sonicación en RCPL fue realizado por Liu 
et al. [30] Encontraron que la RCPL para el fluido protésico de so-
nicación tenía valores diagnósticos clínicamente aceptables para 
detectar la IAP, con una sensibilidad combinada del 75% (IC 95% 
0,71-0,79) y una especificidad del 96% (IC 95% 0,94-0,97) [30].

Biomarcadores articulares

Los biomarcadores inflamatorios en la sangre, como la VSG y la 
PCR, así como la esterasa leucocitaria del líquido sinovial, forma-
ron parte de los criterios de MSIS de 2011 y de los criterios modifica-
dos del grupo de consenso de 2013 para el diagnóstico de IAP [3,31]. 
En los criterios de la MSIS actualizados, presentados por Parvizi et 
al. en 2018, se agregó la presencia de alfa-defensina sinovial y Proteí-
na C Reactiva (PCR) sinovial como criterios para el diagnóstico de 
la IAP [4]. Se ha demostrado que biomarcadores sinoviales como la 
esterasa leucocitaria y la alfa-defensina tienen una alta sensibilidad 
y especificidad en el diagnóstico de la IAP, y son más específicos 
que los biomarcadores inflamatorios séricos [32-35]. El beneficio 
de estos biomarcadores es que son más rápidos y menos invasivos 
que los cultivos tradicionales. Los ensayos de biomarcadores tam-
poco requieren muestreo de tejido y pueden realizarse con fluidos 
sinoviales, lo que aumenta la conveniencia de estas pruebas para 
el diagnóstico de la IAP en el entorno preoperatorio. El principal 
inconveniente de los biomarcadores articulares es que solo in-
dican la presencia de infección y no su naturaleza específica. Por 
lo tanto, los biomarcadores funcionan mejor como un indicador 
preliminar de la presencia o ausencia de infección articular. Poste-
riormente deben ser seguidos por ensayos de diagnóstico como la 
RCPL, o la NGS o por cultivos para determinar mejor la naturaleza 
de la infección.

Conclusión 

Existen varios métodos para detectar microorganismos sésiles en in-
fecciones después de procedimientos ortopédicos. El uso de la RCPL 
en el diagnóstico de la IAP con cultivo negativo ha demostrado ser 
más sensible que los cultivos tradicionales, pero existen datos con-
tradictorios. El uso de biomarcadores inflamatorios tanto en sangre 
como en líquido sinovial también es efectivo, pero no puede carac-
terizar la naturaleza de la infección o el organismo involucrado. La 
NGS es una nueva prueba que puede determinar la presencia de mi-
croorganismos sésiles con más precisión y velocidad que las cultivos 
tradicionales. Finalmente, la sonicación de los implantes extraídos 
ha demostrado mejorar la sensibilidad de tanto los cultivos como la 
RCPL para el diagnóstico de infecciones protésicas.
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La identificación del organismo infeccioso es imperativa en el tra-
tamiento de la infección articular periprotésica (IAP) [1,2]. Desafor-
tunadamente, los métodos actuales, es decir, los cultivos, fallan en 
identificar de rutina los organismos infectantes, con hasta la mitad 
de las IAP donde no se identifica el patógeno en los cultivos micro-
biológicos [3–7]. Se han examinado varias técnicas moleculares para 
abordar este problema, sin embargo, ninguna técnica se ha estable-
cido como superior a otras. Además, el tipo de muestra óptimo para 
maximizar la sensibilidad y especificidad de dichas tecnologías es 
un dilema aún mayor.

Los cultivos convencionales generalmente dependen del líqui-
do sinovial de la aspiración, cuando está disponible, así como de 
múltiples muestras de tejido obtenidas intraoperatoriamente. Los 
hisopos han caído en desgracia en gran medida por ser pruebas que 
demuestran falta de sensibilidad y especificidad [8]. El cultivo del 
fluido sonicado se ha mostrado prometedor, sin embargo, resulta-
dos contradictorios y la necesidad de un equipamiento especializa-
do impiden su uso rutinario [9].

Líquido sinovial 

El líquido sinovial se ha estudiado de forma intensiva como una 
fuente de material para la identificación del organismo infectante 
en la IAP. Cuando es posible su obtención en el periodo preopera-
torio,, puede proporcionar al cirujano una información crucial para 
ayudar a guiar mejor el manejo quirúrgico de un paciente con IAP. 
Varios estudios han informado sobre el rendimiento de los diagnós-
ticos moleculares basados en el líquido sinovial de forma aislada o 

en paralelo con otros tipos de muestras. En un estudio realizado por 
Huan et al., se recogieron muestras de tejido periprotésico, líquido 
de sonicación y líquido sinovial para cultivar y para la reacción en 
cadena de polimerasa de amplio espectro mediante análisis del 16S 
(16S broad-range RCPL) Los autores concluyeron que la RCPL del lí-
quido de sonicación y del líquido sinovial eran significativamente 
más sensibles que la RCPL del tejido periprotésico aislado, sin dife-
rencias en la especificidad [10]. Varios estudios han demostrado la 
superioridad de la RCPL del líquido sinovial en comparación con 
el cultivo convencional; sin embargo, estos estudios simplemente 
evaluaron el líquido sinovial sin una comparación directa con otros 
tipos de muestras [4,11–13]. En contraste, un estudio que comparó la 
sensibilidad y especificidad combinadas del cultivo de líquido arti-
cular y los niveles de proteína C reactiva en suero frente a la RCPL de 
líquido sinovial demostró resultados inferiores.

Tejido periprotésico 

El tejido periprotésico es un espécimen útil debido a su abundan-
cia, en oposición al líquido sinovial que puede estar presente en 
cantidades limitadas, o no existir en absoluto. Un metaanálisis de 
Qu et al. que comparó tejido, líquido sinovial y líquido de sonica-
ción concluyó que las muestras de tejido confirieron la máxima 
sensibilidad, mientras que el líquido de sonicación ayudó a op-
timizar la especificidad [14]. Otros informes han afirmado que la 
RCPL tisular es inferior al cultivo, sin embargo, estos estudios se 
centraron en una comparación entre el cultivo de fluido de sonica-
ción/RCPL y el tejido [15,16].
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PREGUNTA 2: ¿Cuál es el tipo de muestra preferido (tejido, líquido, etc.) para el análisis molecular 
en el diagnóstico de infecciones ortopédicas?

RECOMENDACIÓN: Se han desarrollado varios métodos moleculares en un esfuerzo por proporcionar una alternativa viable, independiente 
del cultivo , para el diagnóstico de infecciones ortopédicas. Sin embargo, debido a la variación entre los estudios con respecto a las técnicas y a la 
variedad de muestras recolectadas, sigue siendo difícil recomendar la recolección de un tipo de especímenes sobre otros. Si bien no podemos reco-
mendar una única prueba de diagnóstico molecular, se necesita una evaluación cuidadosa de la técnica individual utilizada (ubicación, volumen, 
medio, temperatura y transporte) para la recolección y del rendimiento de las muestras correspondientes.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 87%; en desacuerdo: 2%; abstención: 11% (supermayoría, consenso fuerte).
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Hisopos

Los hisopos se han utilizado de forma limitada para el análisis mole-
cular. Omar et al. compararon los hisopos muestreados para un aná-
lisis del de 16S rRNA mediante RCPL con los enviados para el cultivo 
de tejidos, y mostraron una mayor sensibilidad a favor de la RCPL 
con hisopo en comparación con el cultivo. Este es el único informe 
que evalúa la utilidad de los hisopos para el diagnóstico molecular 
de la IAP. Sin embargo, no se realizó una comparación directa con 
otros tipos de muestras en este estudio [17].

 Si bien la identificación del 16S rRNA mediante RCPL forma 
la mayor parte de los estudios que evalúan los diferentes tipos de 
muestras, hay informes emergentes de técnicas más nuevas, como 
la secuenciación de nueva generación (NGS), que también deberán 
explorarse más a fin de delinear el tipo de muestra óptimo [18-20]. 
La evidencia emergente sugiere que el uso de gasas o hisopos más 
grandes que puedan muestrear potencialmente una mayor área de 
superficie intraoperatoria puede conferir un mejor rendimiento de 
secuenciación.

En conclusión, el tipo de espécimen óptimo para el análisis 
molecular de una IAP sigue siendo desconocido. Existe una hetero-
geneidad significativa entre los estudios con respecto a las técnicas 
evaluadas, así como a las muestras analizadas. Se recomienda una 
evaluación cuidadosa de técnicas específicas cuando se utilizan estas 
tecnologías como parte del proceso de diagnóstico.
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C. acnes es un bacilo grampositivo, anaeróbico, aerotolerante, no es-
porulado, de crecimiento lento [1]. Es parte del microbioma normal 
de la piel y reside en las capas más profundas [2]. Las cepas aisladas en 
casos de infecciones invasivas (especialmente en relación con los im-

plantes ortopédicos) difieren de las identificadas en la superficie de 
la piel en su capacidad para producir biopelículas [3,4]. El diagnósti-
co de una infección de bajo grado después de una artroplastia total 
articular (AT) suele ser muy complejo, ya que la sintomatología clí-

• • • • •
Autores: Pablo S. Corona, Daniel Monsalvo, Hamidreza Yazdi, Matias Vicente   

PREGUNTA 3: ¿Cuál es el mejor método de diagnóstico para identificar una ISQ/IAP por C. acnes?

RECOMENDACIÓN: Los cultivos microbiológicos, incubados por un período prolongado (hasta 14 días) se consideran, actualmente, como el me-
jor método de diagnóstico para identificar C. acnes. Se cree que el cultivo en caldo de tioglicolato mejora el rendimiento del cultivo para C. acnes.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado
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nica y los estudios diagnósticos pueden entrar ser conflictivos [5,6]. 
C. acnes es también un contaminante común de los cultivos bacteria-
nos; por lo tanto, el significado clínico de recuperar este organismo a 
partir de muestras periprotésicas no siempre es claro [7].

Signos y síntomas clínicos

El diagnóstico de IAP de cadera y rodilla causado por C. acnes sigue 
siendo un desafío. Esto se debe principalmente a su naturaleza indo-
lente, que produce dolor y rigidez articular como principales sínto-
mas, en lugar de los signos más clásicos de infección [6–9].

Biomarcadores séricos

Tebruegge et al. encontraron que el recuento de glóbulos blancos 
era normal en el 75% de las infecciones ortopédicas por C. acnes [10] 
y varios estudios indican que la VSG y la PCR en sangre tienen una 
sensibilidad baja en estas infecciones de bajo grado [5,7,10–14]. En un 
estudio centrado en las infecciones por C. acnes en prótesis totales de 
rodilla (ATR) [8], Nodzo et al. encontraron que los niveles de VSG y 
PCR eran estadísticamente más bajos en el grupo de IAP por C. acnes, 
en comparación con las infecciones por Staphylococcus aureus (S. 
aureus) (VSG: 23 mm/h versus 56 mm/h; PCR: 2.0 mg/dl vs. 5,9 mg/dl). 
En un estudio prospectivo de Grosso et al. [15] en 69 pacientes que se 
sometieron a artroplastia de revisión de hombro, la IL-6 sérica no fue 
un marcador efectivo para diagnosticar una infección.

Biomarcadores sinoviales

Se ha informado que el recuento de leucocitos en el líquido sinovial 
y el porcentaje de neutrófilos tienen una alta sensibilidad y especi-
ficidad en el diagnóstico de la IAP de cadera y rodilla [16-18]. La uti-
lidad de los puntos de corte propuestos, en casos de infecciones de 
bajo grado es desconocida [13,19]. En un estudio reciente de Nodzo et 
al., en el que se compararon 16 IAPs de ATR debidas a C. acnes con 30 
infecciones por S. aureus [8], los autores encontraron que el recuento 
medio de glóbulos blancos sinoviales en el grupo de C. acnes fue de 
19,950 células/mm3. Esto fue similar al recuento en el grupo de S. au-
reus (26,250 células/mm3; p: 0,31), al igual que el porcentaje medio de 
PMN en el líquido sinovial (95,5% vs. 95%; respectivamente, p: 0,13).

Con respecto a la IL-6 sinovial, una investigación reciente encon-
tró una fuerte asociación entre el nivel elevado de IL-6 en el líquido si-
novial y el cultivo positivo de C. acnes [20] en casos de IAP de hombro.

La presencia de esterasa leucocitaria (LE) en el líquido sinovial 
se ha propuesto recientemente como un marcador rápido y eficaz 
para la IAP [21]. Su utilidad en casos de infección de bajo grado no ha 
sido completamente investigada. En un estudio prospectivo centra-
do en la artroplastia de hombro, la sensibilidad de la LE fue del 30% 
y la especificidad fue del 67%. C. acnes se aisló en el 63% de todos los 
cultivos positivos.

Numerosos estudios postulan la alfa-defensina 1 (AD-1) como 
un biomarcador valioso para el diagnóstico de IAP [22-25]. Aun-
que la alfa-defensina ha demostrado ser útil independientemente 
del tipo de organismo [26], su utilidad en casos de patógenos de 
bajo grado como el C. acnes es un tema de debate. En un estudio 
prospectivo reciente realizado por Frangiamore et al., se evaluaron 
infecciones en 33 casos de artroplastia dolorosa de hombro [27]. En-
contraron que la alfa-defensina mostraba una sensibilidad del 63%, 
una especificidad del 95% y una AUC de 0,78 para el diagnóstico de 
IAP de hombro. Aunque la sensibilidad del 63% no es ideal para de-
tectar todas las infecciones entre los casos infectados, encontraron 
que esto es una mejora con respecto a otras pruebas preoperato-
rias. También encontraron una fuerte asociación entre los niveles 

de α-defensina y el crecimiento de C. acnes, en comparación con 
un crecimiento de cultivo negativo. El riesgo de tener un resultado 
falsamente negativo de la α-defensina [28] debe tenerse en cuen-
ta en estas infecciones de bajo grado, junto con el hecho de que la 
prueba de la alfa-defensina no proporciona información sobre la 
identidad del patógeno infeccioso.

En resumen, la utilidad de los marcadores séricos y sinoviales en 
el diagnóstico de la infección de la articulación periprotésica por C. 
acnes sigue sin estar clara y necesita ser mejorada.

Técnicas de cultivo

C. acnes es una bacteria de crecimiento lento y fastidioso, que requie-
re un período de incubación más largo que los que se realizan de for-
ma rutinaria para las muestras ortopédicas. Durante mucho tiempo, 
C. acnes se diagnosticó de forma insuficiente en infecciones óseas 
y articulares debido a los cortos tiempos de cultivo que se utilizan 
habitualmente en los laboratorios de diagnóstico [29–31]. En un estu-
dio [8] que comparó ATR infectadas por C. acnes (16 casos) y ATR in-
fectadas por S. aureus (30 casos), el tiempo medio para el crecimiento 
del cultivo en el grupo de C. acnes fue de 8,3 ± 2,0 días, mientras que 
el promedio fue de 1,8. ± 0,8 días para que los cultivos de S. aureus 
produzcan resultados (p < 0,0001). En otro estudio, los cultivos de C. 
acnes se volvieron positivos entre 3 y 27 días después de la cirugía; el 
45% de los cultivos que fueron positivos lo fueron en una semana, el 
86% en dos semanas, el 97% en tres semanas y el 100% de los positivos 
lo fueron en cuatro semanas, por lo que los cultivos falsos negativos 
para C. acnes pueden ser como resultado de una incubación corta o 
un inadecuado número de muestras de cultivo [11]. Por otro lado, 
prolongar la incubación más allá de un punto (digamos más de 14 
días) puede resultar en un alto porcentaje de resultados de cultivo 
falsamente positivos, ya que C. acnes es un contaminante común del 
cultivo en los laboratorios de microbiología.

Es de conocimiento general que C. acnes requiere más de 5 días 
de incubación para crecer si se usan cultivos de rutina [32], pero el 
tiempo apropiado de cultivo es un punto de controversia dentro de 
la comunidad científica. Estudios recientes recomiendan un perio-
do de cultivo prolongado (hasta 14 días [31,33]); sin embargo, prolon-
gar el período de incubación es costoso y requiere mucho trabajo, y 
también podría aumentar la probabilidad de detectar organismos 
que no son clínicamente relevantes. Un estudio reciente sugirió que 
7 días de incubación deberían ser suficientes para diagnosticar con 
precisión las infecciones ortopédicas asociadas a implantes [34]. En 
este estudio, el 96,6% de las infecciones se detectaron en 7 días; sin 
embargo, C. acnes causó solo una de las 58 infecciones estudiadas. 
Sin embargo, un estudio de Bossard et al. [30], centrándose en 70 
pacientes con infecciones ortopédicas por C. acnes, encontraron que 
reducir el tiempo de cultivo a 7 días daba como resultado un diag-
nóstico erróneo en 15 pacientes (21,4%). Además, el estudio mostró 
que prolongar el tiempo de cultivo más allá de 10 días no mejoraba 
la sensibilidad. Por lo tanto, los autores recomiendan un cultivo de 
10 días seguido de un cultivo ciego en caldo de tioglicolato, en ca-
sos donde la sospecha de infección por C. acnes es alta. Encontraron 
que el cultivo en caldo de tioglicolato de las muestras de biopsia de 
tejido mostraba una diferencia significativa en el tiempo medio de 
positividad (p: 0,0001) en comparación con otros métodos. El caldo 
de tioglicolato fue más efectivo para el aislamiento de C. acnes (sen-
sibilidad 66,3% en muestras de tejido y 75% en muestras óseas) con 
resultados significativamente diferentes a los de las placas de agar 
aeróbicas y anaeróbicas (sensibilidad, 5,1% y 42,1% respectivamente, 
p: 0,0001).

El cultivo durante 10 días para aislar C. acnes también está res-
paldada por otro estudio de Frangiamore et al. [35] donde evaluaron 
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pacientes con artroplastia de hombro. En un estudio muy reciente 
realizado por Rieber et al., el cultivo de anaerobios se volvió detec-
table en caldo de tioglicolato suplementado con hígado en 6 días, 
enfatizando la importancia de usar medios de crecimiento suple-
mentados para mejorar la detección de estos patógenos [14].

Existe la preocupación de que los períodos de incubación más 
prolongados tengan el potencial de producir resultados falsos po-
sitivos debido a la contaminación de la muestra, y que puedan no 
ser útiles para identificar infecciones verdaderas. En un estudio rea-
lizado por Bossard et al., el 61,7% de las muestras pertenecientes a su 
grupo no infectado se registraron después del día 7. Estos resultados 
son consistentes con otro estudio realizado por Butler-Wu et al., que 
mostraba que un 21,7% de los casos en los que solo creció una muestra 
positiva de C. acnes que fue etiquetada como no infectada se volvió 
positiva después del día 13 [31]. La proporción de cultivos positivos 
y el tiempo de crecimiento del mismo pueden ayudar a distinguir 
entre un resultado verdadero positivo y un resultado falso positivo. 
En un estudio retrospectivo de 46 casos de revisión de artroplastia 
de hombro en los que se identificó un cultivo positivo de C. acnes, el 
tiempo hasta el crecimiento del cultivo fue significativamente más 
corto en el grupo de cultivo probable verdadero positivo (p: 0,002) 
en comparación con el grupo de probable contaminante (mediana 5 
días vs. 9 días). Se demostró, de forma significativa, menos días para 
el crecimiento del cultivo entre los casos con un mayor número de 
cultivos positivos (p: 0,001) y una mayor proporción de cultivos posi-
tivos [35]. Las muestras de IAP (verdaderos positivos) fueron 6.3 veces 
más propensas a tener 2 cultivo positivos para el crecimiento de C. 
acnes que las muestras de casos no infectados, y los autores conside-
raron que una sola muestra positiva de cultivo en ausencia de hallaz-
gos histológicos como no diagnóstico de infección y lo más probable 
es que represente contaminación [5,31].

Estudios recientes han sugerido una eficacia mejorada del mé-
todo de cultivo de fluidos de implantes sonicados en comparación 
con el cultivo de tejido periprotésico convencional para la detección 
de bacterias en pacientes con artroplastia total de rodilla y cadera, 
debido a su capacidad para romper las membranas de las biope-
lículas [36]. Dicha superioridad en casos de infección por C. acnes 
es una cuestión a debate. Un estudio realizado por Piper et al. [37], 
investigando la utilidad de la sonicación de implantes en 136 casos 
sometidos a artroplastia de hombro o resección, encontraron que el 
cultivo con líquido de ultrasonidos era más sensible que el cultivo 
de tejido periprotésico para la detección de una infección protésica 
del hombro (66,7% frente a 54,5% respectivamente; p = 0,046). Un 
estudio reciente de Portillo et al., que investigó la sensibilidad de la 
sonicación en 39 infecciones asociadas con implantes ortopédicos, 
incluidos 5 casos de infección por C. acnes, detectó las 5 infecciones 
de C. acnes por sonicación, pero solo 2 por cultivos de tejidos conven-
cionales [38]. Sin embargo, otros autores no han encontrado tales 
ventajas en el uso de la sonicación en casos de IAP por C. acnes. En 
un estudio reciente de Bossard et al., que investigó el tiempo ópti-
mo de cultivo para el aislamiento de C. acnes [30], el subanálisis de 
35 casos con IAP causado por C. acnes encontró una sensibilidad del 
96,2% para muestras de biopsia de tejido (25/26 casos) con al menos 
1 cultivo positivo, en comparación con el fluido de sonicación, que 
fue del 46.2% (12/26). Grosso et al., evaluaron la utilidad de los culti-
vos de fluidos de sonicación de los implantes en el diagnóstico de 
la infección articular periprotésica en comparación con las técnicas 
de cultivo estándar en pacientes sometidos a artroplastia de revisión 
de hombro [39]. Encontraron que los cultivos de líquido de sonica-
ción de los implantes no mostraron una superioridad significativa 
a los cultivos de tejido y líquido intraoperatorios estándar para el 
diagnóstico de infección en pacientes sometidos a artroplastia de 
revisión de hombro.

Técnicas moleculares

En los últimos años, están disponibles varias pruebas moleculares 
que pueden detectar la presencia de patógenos mediante la eva-
luación de la traza genética de estos microorganismos [40,41]. Tales 
pruebas parecen muy prometedoras, pero también son diana actual 
de críticas. Un desafío importante para la prueba de reacción en ca-
dena de la polimerasa (RCPL) es su incapacidad para distinguir in-
fecciones clínicamente importantes de simples rastros de bacterias 
muertas o bacterias que forman parte de la microbiota normal. En 
el diagnóstico de la IAP se han utilizado técnicas independientes 
del cultivo como la RCPL especie-específica o la RCPL del rDNA de 
16S de amplio espectro. La alta sensibilidad en la detección de ADN 
bacteriano y de formas no viables (útiles en caso de tratamiento an-
timicrobiano previo) se describen entre sus ventajas [6,42,43]. En un 
estudio reciente de Morgenstern et al., la RCPL multiplex del líquido 
sinovial se mostró superior al cultivo de líquido sinovial para la de-
tección de bacterias de baja virulencia como C. acnes y estafilococos 
coagulasa negativos [44]. Holmes et al. [41], desarrolló un abordaje 
diagnóstico basado en los polimorfismos en la longitud de los frag-
mentos de restricción (RFLP del inglés, Restriction Fragment Length 
Polymorphism) que identificaba C. acnes en los especímenes tisulares 
dentro de un periodo de 24 horas. Este ensayo de RCPL-RFLP combina 
la sensibilidad de la RCPL con la especificidad del mapeo RFLP para 
identificar C. acnes en las muestras quirúrgicas. El ensayo es robusto 
y rápido, y se puede confirmar una muestra de tejido positivo para C. 
acnes dentro de las 24 horas posteriores al muestreo, lo que facilita 
la toma de decisiones en el tratamiento, el tratamiento antibiótico 
dirigido y el monitoreo para minimizar el fracaso del implante y la 
cirugía de revisión [45].

Sin embargo, no están exentos de limitaciones. El límite de de-
tección de la secuencia objetivo puede ser variable para cada prueba 
y en ausencia de una prueba cuantitativa, puede ser difícil el deter-
minar cuando una señal positiva representa una contaminación o 
una infección clínicamente relevante. [6,42,43. La RCPL universal tie-
ne dificultades en el caso de las infecciones polimicrobianas y se ha 
descrito una baja sensibilidad para el diagnóstico de la IAP [45,46].

La utilidad de las técnicas moleculares, aunque prometedora, 
queda por explorar en el contexto de las infecciones de implantes 
asociadas a C. acnes [41,47]. Otra nueva técnica molecular que está 
ganando popularidad es el uso de la secuenciación de nueva genera-
ción (NGS) para la identificación de patógenos infectantes que cau-
san IAP [48]. Según el último estudio del Instituto Rothman, la NGS 
parecía tener un papel prometedor en la identificación de organis-
mos infectantes en más del 80% de los casos de cultivo negativo que 
incluían el aislamiento de C. acnes en algunos casos. Un estudio en 
curso que examina pacientes con patología de hombro en la misma 
institución parece indicar que la NGS puede ser una mejor prueba 
que el cultivo tradicional para el aislamiento de organismos de cre-
cimiento lento, como C. acnes que puede producir una IAP (los datos 
se publicarán pronto).

Análisis histológico

Se ha recomendado la histología de secciones congeladas de tejidos 
periprotésicos en pacientes sometidos a artroplastia de cadera o ro-
dilla de revisión, para los cuales no se ha establecido un diagnóstico 
de infección articular periprotésica o no se ha podido excluir [49]. 
Existe la preocupación de que los organismos de baja virulencia 
como C. acnes podrían inducir una reacción inflamatoria menos 
vigorosa, caracterizada por una menor cantidad de concentración 
de neutrófilos en el tejido. De acuerdo con los datos de un estudio 
de Grosso et al., las secciones congeladas muestran una sensibilidad 
baja [50] en las infecciones por C. acnes en el hombro (50%) utilizan-
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do los umbrales de diagnóstico actualmente recomendados para la 
revisión de la artroplastia de cadera y rodilla (criterios de Feldman). 
Los autores recomiendan un umbral de 10 leucocitos polimorfonu-
cleares por cada 5 campos de alta magnificación, lo que resulta en 
una mayor sensibilidad (73%). En otros casos, como en un estudio 
comparativo de Nodzo et al. [8], la inflamación aguda se identificó 
en el 88% de las muestras de tejido disponibles (14/16) en el grupo 
de infección de ATR por C. acnes, en comparación con el 100% de las 
muestras (29/29) en el grupo de S. aureus (p: 0,05).
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Existe una variedad de organismos inusuales que pueden causar 
infecciones articulares periprotésicas (IAP), además de las especies 
de Staphylococcus. Los organismos inusuales representan aproxi-
madamente el 4,5% de las IAP en los Estados Unidos, mientras que 
las infecciones con cultivo negativo representan el 18,6% [1]. Mu-
chos de estos organismos poco comunes, además de los organis-
mos con cultivo negativo, están asociados a IAP polimicrobianas 
[2]. Para manejar a estos pacientes, a menudo se requieren antibió-
ticos de amplio espectro que se adaptan a los organismos específi-
cos que causan la infección debido a las altas tasas de resistencia a 
los antibióticos [2]. 

En un estudio retrospectivo reciente las IAPs relacionadas con 
Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (SARM), Pseudo-
monas y Proteus se han asociado con tasas más bajas de curación 
de la infección, lo que significa que se requiere más cirugías y mas 
tiempo de hospitalización para su tratamiento definitivo [3]. Por lo 
tanto, aparte del SARM, hay otros organismos que se asocian con 
resultados deficientes en el tratamiento de la IAP.

En la IAP polimicrobiana, los resultados clínicos se informa-
ron como deficientes en comparación con la IAP monomicrobia-
na o con cultivo negativo [2]. Además, la IAP polimicrobiana tuvo 
una tasa más alta de amputación (OR 3,8, IC del 95% 1,34-10,80, p = 
0,012), artrodesis (OR 11,06, IC del 95% 1,27-96,00, p = 0,029) y mayor 
mortalidad relacionada con la IAP (OR 7,88 , IC 95% 1,60-38,67, p = 
0,011) en comparación con pacientes con IAP monomicrobiana [2]. 
En dichas IAP , los organismos gramnegativos (OR 6,33, p < 0,01), 
enterococos (OR 11,36, p < 0,01), Escherichia coli (OR 6,55, p < 0,01) y 
el aislamiento de organismos atípicos (OR 9,85, p < 0,01) se asocia-
ron con IAP polimicrobiana [2]. Las IAP debidas a especies de gram-
negativos como Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli y Klebsiella 

pneumoniae han demostrado tener menores tasas de éxito terapéu-
tico después del desbridamiento en comparación con organismos 
grampositivos [4].

La infección por hongos también debe ser considerada como 
una IAP causada por organismos atípicos. Aunque los informes 
que describen una IAP por hongos son limitados, los resultados 
clínicos de la IAP por especies de Candida no fueron satisfactorios. 
Se informó que la tasa global de mortalidad atribuible a la IAP 
por Candida fue del 25% [5]. Los organismos gramnegativos mul-
tirresistentes, como Klebsiella pneumoniae productora de carbape-
nemasa, requieren tratamiento médico y quirúrgico agresivo [6]. 
En una pequeña serie de casos de IAPs por Propionibacterium avi-
dum, el desbridamiento con retención de la prótesis no fue una 
opción efectiva [7]. Del mismo modo, aunque la IAP enterocócica 
no es frecuente, se informó que su tasa de tratamiento con éxito 
fue baja [8,9].

Debido a que los resultados clínicos pueden asociarse al tipo y 
características del agente causal, el objetivo ideal es identificar co-
rrectamente todos los patógenos responsables de la infección [2]. 
Sin embargo, algunos de estos organismos inusuales pueden ser 
difíciles de detectar o necesitan un tiempo excesivo para su culti-
vo apropiado [10]. Los resultados negativos del cultivo pueden re-
presentar un desafío terapéutico para los médicos, ya que carecen 
de información diagnóstica vital, como es la verdadera identidad 
del agente o agentes causales. Recientemente, la investigación se 
ha centrado en nuevos métodos innovadores de detección e iden-
tificación de infecciones. A la vanguardia de estas nuevas técnicas 
innovadoras se encuentran los métodos moleculares y genéticos, 
como el ensayo de reacción en cadena de la polimerasa (RCPL). 
Aunque los métodos moleculares y genéticos actuales tienden a 

• • • • •
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PREGUNTA 4: ¿Se deben tratar los organismos (por ejemplo Treponema spp., Corynebacterium spp.) 
identificados con pruebas moleculares o genéticas igual que los patógenos aislados en los cultivos?

RECOMENDACIÓN: No. Debido a los pobres resultados clínicos con los que se asocian, los organismos inusuales que causan una infección no 
deben tratarse de manera equivalente a un organismo patógeno habitual. La identificación de organismos inusuales mediante técnicas molecu-
lares o genéticas debería ayudar en la selección de antibióticos a ser utilizados en conjunción con la cirugía, como se ha mencionado. Debido a los 
pobres resultados clínicos asociados a organismos inusuales y a las infecciones polimicrobianas, los resultados de estas nuevas técnicas no deben 
ignorarse, sino que deben utilizarse para ayudar a tomar decisiones terapéuticas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 2%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN



238 Parte I Asamblea general

tener sensibilidades altas, sus especificidades son más bajas y, por 
lo tanto, no se pueden usar como una única prueba de diagnóstico 
[10]. Sin embargo, a medida que las tecnologías continúan mejo-
rando, es probable que haya más información sobre los agentes pa-
tológicos, lo que permitirá a los médicos tomar decisiones terapéu-
ticas más formadas basadas en información tal como la presencia 
de genes resistentes a los antibióticos.

Un estudio realizado por Tarabichi et al. examinó la utilidad de 
algunas de las técnicas moleculares y genéticas más nuevas, también 
conocidas como secuenciación de nueva generación (NGS) [11]. So-
bre la base de los resultados de su estudio, pudieron concluir que la 
NGS puede ser un complemento útil para ayudar en la identificación 
del organismo [11]. Aunque su estudio es prometedor, sí reconoce 
que aún se necesitan estudios más grandes para validar todavía más 
esta nueva tecnología.

Si bien la artroplastia de revisión en dos tiempos sigue siendo 
el estándar de oro para el tratamiento quirúrgico de las IAPs cró-
nicas, especialmente cuando el organismo causante es un micro-
bio resistente o productor biopelículas, la aparición de nuevos 
métodos de identificación de patógenos permitirá a los médicos, 
potencialmente, elegir regímenes de antibióticos más apropia-
dos [9, 11,12]. Todavía se necesita mucha investigación para una 
mayor validación de estas técnicas. Sin embargo, está claro que 
la infección secundaria a organismos inusuales se asocia con re-
sultados clínicos pobres y, por lo tanto, deben tratarse con alguna 
variación de los protocolos estándar, incluso si esto se trata sim-
plemente de una opción de tratamiento antibiótico más fundada. 
La información de las nuevas técnicas moleculares y genéticas es 
muy prometedora para ayudar en el diagnóstico de este tipo de 
infecciones.
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La eliminación de todos los tejidos infectados/necróticos es funda-
mental en el tratamiento de la IAP. En la práctica, los cirujanos, se 
guían principalmente por la experiencia para decidir que tejido 
está infectado y/o necrótico y debe ser extirpado. El color del tejido, 
su estructura o su consistencia puede guiar la cantidad resección, 
además del sangrado activo de las superficies de un tejido y hueso 
aparentemente sanos. Los cirujanos pueden usar tintes específicos 
(por ejemplo, azul de metileno) como ayuda visual para diferenciar 
entre tejido necrótico y tejido blando sano. Actualmente, no hay 
consenso sobre si las pruebas de imagen se pueden usar antes de la 
operación para definir mejor la localización de los tejidos blandos 
y del tejido óseo infectados o si deben ser usados para guiar el grado 
y la profundidad del desbridamiento quirúrgico. Si bien los méto-
dos de imagen, como las exploraciones óseas marcadas con indio, 
se han utilizado para el diagnóstico de la IAP en casos muy selectos, 
el que un método de imagen preoperatoria pueda proporcionar 
la resolución espacial y la precisión para determinar las regiones 
exactas de la implicación de los tejidos blandos que requieren des-
bridamiento en la osteomielitis es motivo actual de debate [4]. La 
pregunta principal de este documento es determinar, con base en 
la evidencia disponible, si las pruebas de imagen preoperatorias y 
qué tipo de imagen podrían definir mejor el límite entre el tejido 
blando y el hueso infectado y no infectados, y evaluar cuantitativa 
y cualitativamente la extensión del daño tisular y óseo asociado a 
IAP crónica.

La búsqueda bibliográfica se realizó utilizando bases de datos 
como PubMed, EMBASE, Cochrane Library, SCOPUS, ScienceDirect 

y Google Scholar. En la estrategia de búsqueda se utilizaron los tér-
minos de los subtítulos médicos (MeSH), “hip arthroplasty”, “hip re-
placemen,”, “hip prosthesis”, “knee arthroplasty”, “knee replacement”, “knee 
prosthesis”, “infection”, “periprosthetic infection”, “prosthetic joint infec-
tion”, “nuclear imaging”, “leukocyte imaging”, “antigranulocyte imaging”, 
“18F-fluorodeoxyglucose”, “positron emission tomography”, “ultrasound”, 
“computed tomography”, “magnetic resonance imaging”, “conventional ra-
diography” y “best match” para cada base de datos.

Utilizamos los operadores booleanos "AND" y "OR" para identi-
ficar la intersección y la unión de los conjuntos de terminología. Las 
referencias para todos los artículos seleccionados se verificaron en 
forma cruzada.

Dos de los autores (EN y LQ) realizamos la búsqueda bibliográfi-
ca. Primero, los artículos fueron seleccionados por título y resumen. 
Se identificaron 495 estudios potencialmente interesantes. De ellos, 
229 publicaciones relevantes, incluidas revisiones y metanálisis, se 
seleccionaron para la extracción de datos.

Selección del estudio 

Sobre la base de la pregunta clínica, propusimos criterios de inclu-
sión y exclusión que deben aplicarse al revisar los resultados de bús-
queda de cada base de datos. Se realizó una revisión inicial de títulos 
y resúmenes para identificar estudios potenciales. El criterio de in-
clusión fue estudios humanos. El criterio de exclusión fue "estudios 
limitados al idioma inglés". Este estudio se basa en cuarenta y nueve 
textos completos que han sido analizados hasta la fecha.

2.5. DIAGNÓSTICO: IMAGEN

Autores: Jiří Gallo, Peter Sculco, Milan Kaminek, Eva Nieslanikova, Libuse Quinn 

PREGUNTA 1: ¿Qué modalidades de imagen están disponibles para ayudar a evaluar la extensión 
de una infección y guiar la resección ósea?

RECOMENDACIÓN: Los métodos de imagen tienen el potencial de mostrar el grado de extensión de la afectación de los tejidos blandos y/o hueso 
en pacientes con infección articular periprotésica. El uso de la tomografía computarizada, la resonancia magnética o las técnicas de medicina 
nuclear pueden ayudar a delinear la extensión de la afectación de los tejidos blandos y óseos y pueden guiar la resección ósea.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 86%; en desacuerdo: 8%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

DEFINICIÓN DE LA SOLIDEZ DE LAS RECOMENDACIONES: La asignación de la solidez de las recomendaciones se realizó mediante una 
presentación concisa de la cantidad y calidad de la literatura, al tiempo que se tuvo en cuenta la compensación entre la experiencia clínica y sus 
limitaciones. Con el fin de estandarizar el enfoque a través del documento de consenso/especialistas de diferentes ramas médicas, adoptamos la 
metodología de definir la solidez de la recomendación y la evaluación de la evidencia utilizando las guías de práctica clínica y de metodología de 
revisión sistemática de la AAOS, versión 2.0. [1].

Los estudios seleccionados pueden tener defectos en una serie de parámetros; por ejemplo el diseño del estudio (control aleatorio/prospec-
tivo/Retrospectivo), el tipo de estudio (diagnóstico/caso-control/observación/informes de caso), su propósito primario, la población, los criterios 
de inclusión/exclusión del estudio, la definición de IAP, el estándar de oro para el diagnóstico de la IAP/las distintas entidades clínicas (absceso, 
edema de tejidos blandos, colecciones de líquido periprotésico, daño óseo), la recopilación de datos/análisis/interpretación, etc. Por lo tanto, los 
métodos para asignar la calidad de los estudios seleccionados se evaluaron de acuerdo con las recomendaciones GRADE [2]. En el enfoque GRADE, 
los ensayos aleatorios comienzan como pruebas de alta calidad y los estudios observacionales como pruebas de baja calidad. Cinco factores pue-
den llevar a una disminución de la clasificación en la calidad de la evidencia: las limitaciones del estudio o el riesgo de sesgo, la inconsistencia 
de los resultados, la indirecta de la evidencia, la imprecisión y el sesgo de publicación [3]. De acuerdo con el manual de la AAOS [1], los estudios de 
diagnóstico de alta calidad no pueden tener ningún defecto sustancial; los estudios de calidad moderada pueden tener menos de 2 defectos, los 
estudios de diagnóstico de baja calidad menos de 3 y los estudios de muy baja calidad tienen más de 3 defectos sustanciales. Los estudios observa-
cionales se clasificaron de la siguiente manera: los estudios de alta calidad tienen menos de 2 defectos; los estudios de calidad moderada tienen 
entre 2 y 4 defectos; los estudios de baja calidad de 4 a 6 defectos; y los estudios de muy baja calidad tienen más de 6 defectos.

JUSTIFICACIÓN
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Extracción de los datos 
Una vez que se completó la selección del estudio, los datos relevan-
tes (número de pacientes, edad, sexo, localización de la IAP, el tipo 
de IAP, estudio en un solo centro/multicéntrico, período de estudio, 
tipo de estudio, diseño del estudio, tipo de imagen, definición de IAP, 
el patrón oro, características de métodos de imagen particulares, las 
limitaciones del estudio) de los estudios incluidos fueron extraídos. 
Se diseño una hoja de cálculo realizada ad hoc a la pregunta específi-
ca. Después de la extracción de los datos y la finalización de las tablas, 
los autores seniors (JG y MK) evaluaron la calidad de los estudios uti-
lizados para asignar la robustez de las recomendaciones.

La radiografía convencional (RC) puede mostrar "signos de 
daño" en el hueso que rodea la artroplastia infectada, así como te-
jidos blandos inflamados [5,6]. Sin embargo, estos cambios no son 
específicos para la IAP, y estos se ven solo en una minoría de las IAPs. 
No se encontró ningún estudio de diagnóstico que apoye el papel de 
la RC en la demostración de la extensión de la afectación ósea y de 
los tejidos blandos en la IAP. Por lo tanto, la conclusión debe ser que 
no hay evidencia de usar la RC como herramienta para la visualiza-
ción de tejidos afectados por una IAP. La única excepción es cuando 
la radiografía muestra una clara presencia de osteomielitis, reacción 
perióstica, etc., y puede proporcionar cierto grado de confianza en la 
planificación de la extensión de la resección ósea necesaria durante 
la artroplastia de resección.

La ecografía puede mostrar colecciones de líquido dentro y al-
rededor de una articulación infectada, así como distinguir entre 
lesiones sólidas y liquidas. Sdao et al. notificaron colecciones super-
ficiales, fístulas subcutáneas, así como colecciones periprotésicas 
líquidas profundas alrededor de la artroplastia total de cadera [7]. 
Sin embargo, estos no son específicos para la infección. La aspiración 
guiada por ultrasonido (biopsia) de la articulación de la cadera me-
jora la fiabilidad de la aspiración [8]. Sugerimos concluir que la fuer-
za de la evidencia es baja (limitada). El soporte de estas conclusiones 
se basa predominantemente en estudios de anécdotas (casos) y en 
series pequeñas de baja calidad [9–11].

La tomografía computarizada (TC) es excelente para evaluar es-
tructuras óseas, pero también puede contribuir a la evaluación de la 
patología de los tejidos blandos [12]. Sin embargo, esto no es específi-
co para la infección. La TC puede detectar abscesos alrededor de una 
artroplastia articular total, que es clínicamente muy útil, ya que un 
absceso de psoas también puede imitar una IAP [13]. Por otro lado, la 
artrografía por TC puede revelar erosiones óseas, radiolucencias, fís-
tulas, extensiones extraarticulares de la IAP o comunicaciones entre 
colecciones de fluidos [14,15]. Además, la TC puede mostrar el despla-
zamiento de los vasos ilíacos externos con compresión venosa [11]. 
Teniendo en cuenta estos hallazgos, junto con el valor clínico de los 
hallazgos de la TC (ya sea positivo o negativo), concluimos la solidez 
de la recomendación para la TC abdominal/de la cadera como mo-
derada a pesar del hecho de que se basa en una evidencia que viene 
de series anecdóticas [16,17] o estudios de series de casos pequeños 
[15,18,19]. Por lo tanto, la TC debe combinarse con otros métodos de 
imagen/laboratorio para visualizar la extensión del daño de los teji-
dos blandos/huesos asociado con la IAP.

La resonancia magnética (RM) pueden detectar cambios en la 
médula ósea, cavidades y la extensión en los tejidos blandos de la IAP 
(edema, colecciones de líquidos). Además, las nuevas secuencias de 
reducción de artefactos metálicos (MARS) permiten una evaluación 
más fiable de los tejidos periprotésicos [14]. La RM con contraste pue-
de contribuir a la detección de los abscesos del psoas [20]. A diferen-
cia de la radiografía, la RM puede ser más específica para la IAP de 
cadera, ya que puede diferenciar entre las diferentes colecciones de 
líquido (serosas, purulentas o hematomas) [21]. Además, el progreso 
podría estar en los parámetros de RM optimizados con y sin correc-

ción de inclinación del ángulo de visión (VAT) a 1,5 T en RM pondera-
da en T2 de eco de giro rápido [22]. La RM con contraste de gadolinio 
por vía intravenosa demuestra una especificidad mejorada para la 
detección de abscesos, a pesar del hecho de que la RM sin contraste 
con imágenes ponderadas por difusión ha alcanzado recientemente 
un rendimiento comparable [23]. A pesar de eso, la RM todavía debe 
combinarse con otros métodos de imagen/laboratorio para demos-
trar la verdadera extensión del daño de los tejidos blandos/huesos 
asociado con la IAP. Sugerimos concluir la fortaleza de las recomen-
daciones para la RM en esta pregunta clínica específica como mode-
rada, de manera similar a la TC.

Las técnicas de imagen por medicina nuclear se utilizan regu-
larmente en algunos entornos clínicos para diagnosticar infeccio-
nes particulares del sistema musculoesquelético [24]. Se basan en 
varios principios, como células marcadas con radio, péptidos, anti-
cuerpos o 18F fluorodesoxiglucosa ( FDG), para detectar patrones 
altamente asociados con tejidos infectados. Las revisiones sistemá-
ticas recientes y los metanálisis muestran un gran potencial diag-
nóstico en términos de el ratio de probabilidad entre resultados 
positivos/negativos y la oportunidad relativa (odds ratio en inglés) 
de diagnóstico con leucocitos radiomarcados [4]. La gammagrafía 
ósea con anticuerpos antigranulocitos y la técnicas que combinan 
la gammagrafía con leucocitos marcados con los estudio de distri-
bución en medula ósea parecen ser altamente específicos como 
una modalidad de imagen útil para confirmar una IAP de rodilla.. 
La FDG-PET (tomografía por emisión de positrones con fluoro-
desoxiglucosa) puede no ser la modalidad de imagen preferida 
porque es más costosa y no es más efectiva para confirmar la infec-
ción periprotésica de la rodilla [4]. Sin embargo, gran parte de la 
evidencia está obsoleta, e innovaciones recientes en la tecnología 
de la medicina nuclear y que han mejorado la calidad de la ima-
gen y la sensibilidad de las investigaciones (en particular, SPECT/
TC-tomografía computarizada de emisión de fotón único) no están 
totalmente representadas en esta revisión.

Hasta la fecha, hay poco conocimiento de la capacidad de estos 
métodos para visualizar la extensión de la infección en los tejidos pe-
riprotésicos. Se han utilizado imágenes de SPECT/TC con leucocitos 
o con anticuerpos antigranulocitos radiomarcados para diferenciar 
el aflojamiento aséptico de la infección [4,25].

Filippi y Schillaci [26] describieron la utilidad de la gammagra-
fía de leucocitos de SPECT/TC híbrida en 99mTC-HMPA para infeccio-
nes óseas y articulares. En la muestra de 28 pacientes consecutivos 
(13 de ellos con sospecha de infección con implantes ortopédicos), 
SPECT/TC diferenció la afectación de tejidos blandos y la afectación 
ósea, tanto en pacientes con osteomielitis como en pacientes con im-
plantes ortopédicos.

Graute et al. [27] describieron un valor agregado de la SPECT/
TC con antigranulocitos 99mTc en comparación con la SPECT sola-
mente o la imagen plana para la detección de infecciones protési-
cas articulares de bajo grado. Las infecciones articulares periproté-
sicas se diagnosticaron clínicamente en 9 de 31 pacientes (1 cadera 
y 8 rodilla). La SPECT/TC híbrida condujo a un aumento adicional 
en la sensibilidad y especificidad a 0,89 y 0,73 (en comparación 
con 0.89 y 0.45 para SPECT solamente, y 0,66 y 0,60 para imágenes 
planares, respectivamente). En los casos presentados en este es-
tudio, las imágenes de SPECT/TC demostraron adicionalmente la 
extensión de la infección en el hueso o la médula ósea, revelaron 
infección en pacientes con un patrón característico que indica la 
presencia de sinovitis en la paga plana, o excluyó la infección de-
bido a la captación fisiológica en la arteria poplítea, etc. Se obtuvo 
una precisión óptima a través de la fusión de las imágenes, lo que 
permitió la asignación anatómica de los focos de acumulación de 
trazadores patológicos, así como el suministro de información so-
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bre el grado de infección. De esta manera, este método de imagen 
parece adecuado para la eliminación de resultados falsos positivos 
y falsos negativos.

Trevail et al. [28] describió de manera similar el valor agregado 
de SPECT/TC para el diagnóstico de IAP de cadera (235 pacientes con-
secutivos). La imagen comprendía la gammagrafía ósea con Tc-99m, 
la gammagrafía de leucocitos marcados con In-111 y la gammagrafía 
de médula ósea si era necesario. Al igual que en estudios anteriores, 
la SPECT/TC permitió una localización más precisa de la captación 
anormal en la gammagrafía ósea y de glóbulos blancos. Reciente-
mente, los resultados preliminares de un estudio de Liberatore et 
al. [29] mostró el potencial de la gammagrafía de glóbulos blancos 
como guía para una biopsia abierta en el tratamiento de la infección 
de prótesis de cadera y rodilla.

Tam et al. [30] revisaron el uso de SPECT-TC para seguir las com-
plicaciones posteriores a la artroplastia total de cadera, incluido el 
aflojamiento aséptico y la IAP. El componente TC de SPECT/TC puede 
ayudar a la interpretación de las imágenes SPECT. La TC puede revelar 
áreas radiolucentes con una reacción perióstica asociada, que corres-
ponde al aumento de la captación en la gammagrafía. La TC también 
puede demostrar cambios en los tejidos blandos, como distensión 
articular, bolsas llenas de líquido o colecciones en los músculos.

Además, Palestre et al. [31] sugiere el impacto potencial de 
SPECT/TC en la información sobre la presencia y el alcance de la 
infección. En pacientes con resultados positivos, por ejemplo, el 
examen podría proporcionar información sobre la extensión de 
la infección, así como otras anomalías relacionadas con el hueso 
nativo y la prótesis; La aspiración conjunta y el cultivo se pueden 
realizar al mismo tiempo. En pacientes con resultados negativos, el 
componente de TC podría proporcionar información sobre otras 
causas de falla protésica.

En comparación con las imágenes de leucocitos o antigranu-
locitos, la FDG-PET puede no ser la modalidad de imagen preferida 
porque no es más efectiva para confirmar la infección periprotésica 
[25,31]. La actividad periprotésica de la FDG se puede ver no solo du-
rante la infección sino también en la sinovitis y el aflojamiento asép-
tico [32,33], por lo que la especificidad de la FDG-PET/TC fue muy baja. 
La PET/TC con leucocitos marcados con FDG con su alta especificidad 
puede ser un método más útil que la gammagrafía con leucocitos 
marcados en la obtención de imágenes con infección periprotésica 
[34,35]. Sin embargo, existen algunos inconvenientes de la PET/TC 
con leucocitos marcados con FDG, incluido el tiempo relativamen-
te largo necesario para marcar leucocitos, un mayor tiempo entre la 
inyección y la imagen (3 h), y la necesidad de dosis más altas de FDG 
inyectadas (el doble de las dosis utilizadas en comparación con a la 
imagen oncológica estándar) [35].

A pesar de la menor especificidad de FDG descrita en estudios 
anteriores [32,33], un estudio retrospectivo reciente [36] mostró 
un valor agregado de FDG PET/TC en comparación con las pruebas 
convencionales de diagnóstico de IAP de cadera (cultivos de líquido 
articular/tejidos periprotésicos o seguimiento clínico hasta más de 
6 meses sirvió como estándar de oro). Fukui et al. [37] utilizaron FDG-
PET para tomar decisiones más apropiadas en términos de retención 
de componente femoral no cementado bien fijado en cirugía de ca-
dera total en dos tiempos que incluyó reimplantación retardada de 
un componente acetabular en 5 pacientes. Se empleó FDG-PET para 
responder si la infección había invadido el hueso alrededor del com-
ponente femoral. Por un punto medio de seguimiento de 4,2 años 
después de la operación del segundo tiempo, ninguno de los 5 pa-
cientes experimentó recurrencia de IAP.

Tomados en conjunto, sugerimos concluir la fuerza de las reco-
mendaciones para las técnicas de medicina nuclear en esta pregunta 
clínica específica como moderada.

Progreso futuro 

Existe un campo emergente de nuevas técnicas de imagen, (p. ej. Mé-
todos de imagen molecular) que podrían visualizar la extensión de 
la infección en los tejidos musculoesqueléticos con una precisión 
prometedora. Sin embargo, el valor clínico de estos métodos debe 
demostrarse en estudios diagnósticos bien realizados.
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La radiografía convencional es un método simple, seguro, relativa-
mente económico y clínicamente valioso que se utiliza para la eva-
luación rutinaria de la artroplastia articular total (AT). Sin embargo, 
no se considera que aporte información suficiente para contribuir 
en el trabajo de diagnóstico en el caso de una infección articular pe-
riprotésica (IAP) [1]. Por otro lado, lesiones osteolíticas, osificaciones 
heterotópicas, el aflojamiento o el derrame en los tejidos blandos 
periprotésicos, observados en una radiografía temprana tras una AT, 
pueden aumentar la sospecha de IAP. No se cree que otras modali-
dades de imagen tengan un papel directo en el diagnóstico de una 
IAP. Los artefactos debidos a la presencia de metal son un problema 
bien conocido en técnicas de imagen transversal, especialmente en 
la resonancia magnética (RM) [2].

Actualmente, la atención de la comunidad ortopédica se centra 
en los datos obtenidos del análisis de los líquidos articulares, de los 
tejidos periprotésicos o de los implantes recuperados [3,4]. La razón 
es que los implantes extraídos, el líquido articular aspirado y los teji-
dos periprotésicos recolectados estaban en contacto directo con las 
bacterias invasoras en el momento del muestreo/reoperación. Por lo 
tanto, los datos obtenidos de estos métodos son altamente sensibles 
y específicos en relación con la IAP, lo que hace que este diagnósti-
co sea casi seguro o excluya el diagnóstico [5]. Como resultado, las 
técnicas de imágenes, con la única excepción de estudios específicos 

de medicina nuclear [6,7], no contribuyen significativamente a la ba-
teria de diagnóstico de la IAP debido a sus altos costos, sobre todo 
durante  las primeras etapas de la infección. Sin embargo, esto no 
significa que la radiografía no tenga valor clínico.

1. Aplicación de la radiografía convencional en la rutina diaria

No hay duda de que la radiografía convencional es el método de ima-
gen más comúnmente utilizado en la práctica clínica para el diag-
nóstico de las complicaciones de la AT. De acuerdo con una encuesta 
reciente, la radiografía convencional fue el examen de imagen más 
comúnmente utilizado en pacientes sometidos a investigación para 
IAP (87,6% de los cirujanos ortopédicos encuestados), seguido de 
SPECT-TC (tomografía computarizada por emisión de fotón único) 
(41,7% de los cirujanos) [8].

2. Características radiográficas asociadas con IAP 

Es importante destacar que las radiografías simples pueden tener 
un aspecto normal en las primeras etapas de la infección. Los prin-
cipales signos radiológicos sospechosos de IAP son el aflojamiento 
temprano, la radiolucencia periprotésica y las erosiones óseas (os-
teolisis) [9]. Estas características pueden estar presentes tanto en 

• • • • •
Autores: Jiří Gallo, Stuart Goodman, Michal Svoboda, Eva Nieslanikova   

PREGUNTA 2: ¿Cuáles son los signos radiológicos indicativos de infección en pacientes con una 
artroplastia implantada?

RECOMENDACIÓN: Los signos radiográficos asociados con una IAP de cadera o rodilla son el aflojamiento precoz, la migración de los componentes, 
las líneas radiolúcidas y/o erosiones óseas alrededor de los componentes protésicos, particularmente si se observan tras menos de cinco años después 
de la operación. Sin embargo, es importante tener en cuenta que las radiografías simples son generalmente normales en el contexto de una IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 98%; en desacuerdo: 1%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN



Sección 2 Diagnóstico 243

las radiografías seriadas de pacientes con infección como con aflo-
jamiento aséptico de la prótesis [10-12]. Los signos radiológicos de 
migración protésica rápida (al menos 2 mm en 6-12 meses), osteolisis 
periprotésica rápidamente progresiva y/o osteolisis periprotésica 
irregular son altamente sospechosas de IAP [13,14]. De manera simi-
lar, las erosiones óseas y la formación de hueso nuevo en las radiogra-
fías simples que ocurren dentro de los 3 a 6 meses postoperatorios 
también pueden sugerir IAP [15]. En las radiografías simples y en la 
tomografía computarizada (TC), la osteolisis difusa o multifocal que 
rodea la prótesis (> 2 mm o progresiva) aumenta la preocupación 
por la infección; sin embargo, esto no siempre está presente y puede 
verse también en el entorno de aflojamiento aséptico y la enferme-
dad por partículas [16]. De manera inconsistente, puede haber otras 
características presentes, tales como festoneado, osificación ectópi-
ca, reacción perióstica y esclerosis. Un pequeño fragmento óseo muy 
denso aislado de las otras trabéculas, que corresponde a un secuestro 
(fragmento que alberga un patógeno), es altamente sugestivo de in-
fección activa, pero este es un evento raro (< 8%). La presencia de gas 
alrededor de la prótesis podría sugerir una infección por un organis-
mo anaeróbico [17]. La formación de hueso nuevo perióstico o una 
colección en el tejido blando adyacente es altamente sugestiva de 
infección, pero no es frecuente que se presente. Una banda ancha de 
radiolucencia en la interfaz metal-hueso (o interfaz cemento-hueso) 
con destrucción ósea también podría sugerir que hay infección. Las 
tomografías computarizadas rara vez pueden ayudar al diagnóstico 
de IAP a pesar de que la presencia de una reacción perióstica o acu-
mulación de tejido blando cerca del área de la osteolisis, observada 
en la tomografía computarizada, es muy sugerente de infección [18]. 

En un estudio retrospectivo [19] de 102 ATC (artroplastias totales 
de cadera), 65 vástagos y 50 acetábulos estaban aflojados en el mo-
mento de la cirugía, como se reportó por un conjunto de hallazgos 
radiográficos. El estándar de oro utilizado para definir una IAP era el 
cultivo (que tiene sus propias limitaciones). Sólo encontraron cinco 
vástagos estables no infectados y tres de ellos tenían una radiolucen-
cia asociada. Se observó una línea radiolúcidas de al menos 2 mm en 
12 de 27 acetábulos aflojados infectados y en 4 de 15 cotilos estables 
infectadas. Ninguna de las nueve acetábulos estables no infectados 
tenía una zona radiolúcidas que alcanzaba los 2 mm. Se observó 
esclerosis en 24 de 65 vástagos aflojados, 18 de los cuales estaban in-
fectados (mientras que 6 de 26 vástagos aflojados no infectados tam-
bién mostraron esclerosis).

En otro estudio [20], se examinaron radiografías de 20 prótesis 
de cadera infectadas confirmadas para determinar la presencia o au-
sencia de radiolucencias, el tipo de radiolucencia (focal o no focal), 
la rapidez del cambio radiográfico, la periostitis, el hundimiento y la 
fractura de cemento. No se observó evidencia de lucidez periprotési-
ca en 11 de 20 ATC y se observó osteolisis focal en solo 4 pacientes en 
la cohorte. La mayoría de las ATC infectadas no mostraron ningún 
hallazgo anormal (10 prótesis tenían una radiografía normal). Los 
autores concluyeron que el radiólogo debe ser consciente de que las 
prótesis sépticas pueden parecer completamente normales.

Un estudio retrospectivo de casos y controles sobre 100 reem-
plazos totales de cadera evaluó la incidencia de características par-
ticulares en los grupos de ATC infectados, fracasos protésicos asépti-
cos y ATC exitosas [21]. El grupo de fracasos secundarios a infección 
incluyó 12/100 caderas. Se observó una amplia miositis osificante en 
3/12 caderas. Se observó una reabsorción de 3 mm en la longitud del 
cuello femoral en una cadera. En un caso se observó engrosamiento 
cortical opuesto a la punta del tallo. Se observó formación de hueso 
perióstico en 4 caderas, implicando la parte proximal del fémur y ge-
neralmente era circunferencial.

En un estudio retrospectivo de casos y controles en 41 pacientes 
[22], los autores examinaron qué signos radiográficos predecían el 

fracaso de la artroplastia de revisión en dos tiempos, si estos estaban 
presentes después del primer tiempo de la cirugía. Estos signos ra-
diológicos fueron: implantes metálicos retenidos, implantes metáli-
cos nuevos, cemento retenido, restrictor de cemento retenido, nue-
va fractura, el sistema local de administración de antimicrobianos 
(por ejemplo, perlas cargadas con gentamicina) y el uso de un dre-
naje. Ninguna de estas variables radiográficas examinadas se asoció 
con un fracaso posterior.

Un estudio [23] de 52 pacientes (32 rodillas y 20 caderas) revisa-
dos por un supuesto aflojamiento aséptico encontró que había una 
asociación entre la gravedad de la osteolisis periprotésica y los culti-
vos positivos tras la sonicación de los implantes recuperados (en 30 
pacientes al menos un componente sonicado fue positivo).

3. Exactitud de la radiografía convencional para 
la detección de IAP

En un estudio de Cyteval et al. [24], la radiografía convencional al-
canzó las siguientes probabilidades diagnósticas para las anomalías 
óseas (radiolucencia, periostitis): sensibilidad del 75%, especificidad 
del 28%, valores predictivos positivos y negativos del 19% y 83%, res-
pectivamente, con una precisión del 37%. Las imágenes de TC para los 
mismos tipos de hallazgos fueron similares (75%, 30%, 20%, 84%, 49%, 
respectivamente). Sin embargo, las anomalías de los tejidos blandos 
(distensión articular, bolsas llenas de líquido, acumulación de líqui-
do en los músculos y la grasa perimuscular) se identificaron en la TC 
en lugar de la radiografía simple. En un estudio realizado por Stum-
pe et al. [25], las radiografías seriadas tuvieron una sensibilidad del 
84% para el hallazgo de una migración protésica rápida (al menos 2 
mm en 6-12 meses) y/o osteolisis periprotésica rápidamente progre-
siva y/o osteolisis periprotésica irregular, mientras que la especifici-
dad fue solo 57%. En el mismo estudio, el acuerdo entre observadores 
fue muy bajo, lo que limita el valor diagnóstico de esta técnica.

Conclusión

Los hallazgos, como el aflojamiento precoz del implante, las líneas 
radiolúcidas progresivas, las erosiones óseas tempranas (osteolisis), 
las reacciones periósticas (periostitis) pueden sugerir la presencia 
de IAP, especialmente con la presencia de hallazgos clínicos adicio-
nales. Sin embargo, los hallazgos radiográficos aislados tienen un 
valor clínico limitado debido a su baja especificidad.
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La utilidad de las modalidades de diagnóstico por imágenes de medi-
cina nuclear para el diagnóstico de IAP se ha estudiado ampliamente 
y continúa siendo objeto de debate [1,2]. Dos revisiones sistemáti-
cas recientemente publicadas y un metanálisis han evaluado este 
tema, brindando orientación sobre la utilidad de estas modalidades 
de imágenes nucleares para el diagnóstico de la IAP. Verberne et al. 
evaluó 31 estudios publicados relacionados con el uso de técnicas de 
radiología en medicina nuclear para el diagnóstico de IAP en la ca-
dera y encontró la mayor precisión para la gammagrafía de glóbulos 
blancos y la mayor especificidad para la gammagrafía combinada de 
glóbulos blancos y médula ósea. La FDG-PET y la gammagrafía ósea 
no fueron compatibles como primera técnicas de imagen; La FDG-
PET mostró una precisión apropiada, pero sus costos más altos y su 
poca disponibilidad fueron los limitantes, y la gammagrafía ósea 
mostró la especificidad más baja [3]. En un estudio de seguimiento, 
Verberne et al. Analizaron 23 publicaciones enfocadas en infecciones 
de artroplastia total de rodilla [4]. Los autores concluyeron que la 
gammagrafía con antigranulocitos y la gammagrafía combinada de 
glóbulos blancos y la gammagrafía de médula ósea presentaron los 

valores más altos de especificidad (95% y 93% respectivamente). En 
esta revisión (para la rodilla), la gammagrafía ósea y FDG-PET/TC no 
se apoyaron como modalidad de imagen preferida; no se prefirió la 
gammagrafía ósea debido a la baja especificidad, y no se prefirió la 
FDG-PET/TC debido a los costos y su eficacia limitada para confirmar 
la infección en el diagnóstico de IAP de cadera y rodilla.

Es importante tener en cuenta algunos hechos relacionados con 
las modalidades de radiología en medicina nuclear. La gammagra-
fía ósea trifásica conlleva una baja especificidad y una baja precisión 
diagnóstica en pacientes con sospecha de IAP, particularmente en 
pacientes con componentes no cementados y durante los primeros 
años de artroplastia [1]. Sin embargo, el estudio tiene una alta sen-
sibilidad; los hallazgos normales (por ejemplo, sin aumento de la 
perfusión o acumulación de sangre, sin captación periprotésica en 
la fase tardía) se pueden considerar como pruebas sólidas contra la 
presencia de infección [5–9]. Cuando se realiza una exploración ósea 
de 3 fases positiva en pacientes con sospecha de IAP, es necesaria otra 
modalidad de imagen. La gammagrafía de glóbulos blancos es la pri-
mera modalidad de imagen nuclear elegida en estos casos debido 
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en el diagnóstico de infección articular periprotésica (IAP)?
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prueba puede ordenarse en aquellos pacientes en los que se sospecha IAP, donde las otras pruebas no son concluyentes, como por ejemplo en los 
pacientes con aspiración seca de la articulación.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 85%; en desacuerdo: 10%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN



Sección 2 Diagnóstico 245

a la alta precisión diagnóstica (> 90%). Cuando está correctamente 
etiquetado, realizado e interpretado [16] FDG-PET/TC también se ha 
utilizado para diagnosticar IAP. FDG se toma tanto en la inflamación 
reactiva debido a implantes metálicos como prótesis articulares 
y en infecciones; La diferenciación entre ambos es a menudo difí-
cil, lo que lleva a tasas de especificidad más bajas para FDG-PET/TC. 
Reinartz et al. [10] revisaron la literatura sobre el rendimiento diag-
nóstico de la FDG-PET y la gammagrafía de glóbulos blancos en las 
infecciones articulares periprotésicas. Informaron una mayor sensi-
bilidad pero una menor especificidad para FDG-PET en comparación 
con la gammagrafía con glóbulos blancos. Además, la precisión para 
la FDG-PET fue ligeramente mayor en los casos de cadera que en los 
casos de rodilla. Del mismo modo, un artículo de revisión reciente 
de Gemmel et al. informaron una sensibilidad y especificidad combi-
nada del 84% para la IAP con FDG-PET, que fue más precisa para la ca-
dera que para la prótesis de rodilla [11]. Las guías de la Asociación Eu-
ropea de Medicina Nuclear (EANM)/Sociedad de Medicina Nuclear y 
Radiología Molecular (SNMMI), basadas tanto en la revisión de los 
datos de la literatura existente como en la opinión de expertos, para 
el uso de FDG en la inflamación y la infección informaron una sen-
sibilidad general del 95% y una especificidad del 98% para las infec-
ciones periprotésicas de rodilla y cadera con FDG-PET [ 12]. Además, 
el rango para la sensibilidad (28-91%) y la especificidad (34-97%) de 
los estudios individuales es bastante grande, lo que puede explicarse 
en parte por el diseño del estudio y la falta de estandarización en los 
criterios de interpretación (interpretación visual mediante patro-
nes de reconocimiento). Se requieren grandes estudios prospectivos 
que comparen el rendimiento diagnóstico de la gammagrafía de gló-
bulos blancos y FDG-PET para IAP.

El American College of Radiology publicó sus criterios de ade-
cuación para obtener imágenes después del reemplazo total de ro-
dilla [13]. Después de una extensa revisión de la literatura por parte 
de un panel de expertos, recomiendan que el uso de la gammagrafía 
ósea trifásica y la gammagrafía de glóbulos blancos (etiquetados con 
In-111 y con tomografía computarizada por emisión de un solo fotón 
(TCESP/TC) si es necesario para la ubicación exacta) pueden ser apro-
piados en un situación en la que un paciente presente dolor después 
de la artroplastia total de rodilla y cuando los cultivos de aspiración 
de la articulación son negativos o no concluyentes y el cirujano toda-
vía tiene fuertes sospechas de IAP.

Recientemente, en un estudio bien diseñado, Kwee et al anali-
zaron el valor agregado de FDG-PET/TC en pruebas convencionales 
realizadas para el diagnóstico de IAP, como radiografías, marcadores 
séricos y pruebas basadas en líquido sinovial [14]. Demostraron que 
cuando la VSG y la PCR no estaban elevadas y/o las pruebas en suero 
eran normales, el FDG-PET/TC no agregó ningún valor diagnóstico. 
Sobre la base de los datos disponibles, es difícil respaldar el uso ruti-
nario de FDG-PET/TC para el tratamiento de pacientes con sospecha 
de IAP. Las pautas de la AAOS también establecen que las modalida-
des de radiología en medicina nuclear son sin duda una opción para 
el diagnóstico de IAP en un grupo seleccionado de pacientes con sos-
pecha de IAP en los que no se pudo alcanzar o refutar el diagnóstico 
de IAP, como en aquellos pacientes con intentos fallidos de obtener 
líquido sinovial [15].

En resumen, hay un papel para las modalidades de imágenes nu-
cleares en un grupo selecto de pacientes con sospecha de IAP. Sin em-

bargo, no deben utilizarse como una primera prueba de diagnóstico. 
En pacientes con baja probabilidad de IAP y no dentro de los prime-
ros años posteriores a la cirugía, la gammagrafía ósea trifásica puede 
ser una buena opción. Cuando es negativo, excluye una infección. 
Sin embargo, un resultado positivo requiere un estudio adicional 
utilizando otras modalidades de imágenes nucleares. La gammagra-
fía de glóbulos blancos es la primera elección debido a su alta pre-
cisión diagnóstica cuando se realiza e interpreta correctamente. La 
gammagrafía de anticuerpos monoclonales antigranulocitos puede 
ser la segunda opción para aquellos centros que no pueden realizar 
el etiquetado de los leucocitos. En este momento, no se admite el uso 
rutinario de FDG-PET / TC en pacientes con sospecha de IAP.

REFERENCIAS
[1] Diaz–Ledezma C, Lamberton C, Lichstein P, Parvizi J. Diagnosis of peripros-

thetic joint infection: the role of nuclear medicine may be overestimated. 
J Arthroplasty. 2015;30:1044–1049. doi:10.1016/j.arth.2015.01.008.

[2] Glaudemans AW, Jutte PC, Petrosillo N, Erba PA, Lazzeri E, Signore A. Com-
ment on: “diagnosis of periprosthetic joint infection: the role of nuclear 
medicine may be overestimated” by Claudio Diaz–Ledezma, Courtney 
Lamberton, Paul Lichtstein and Javad Parvizi. J Arthroplasty. 2016;31:551–
552. doi:10.1016/j.arth.2015.07.002.

[3] Verberne SJ, Raijmakers PG, Temmerman OPP. The accuracy of imaging 
techniques in the assessment of periprosthetic hip infection: a systema-
tic review and meta–analysis. J Bone Joint Surg Am. 2016;98:1638–1645. 
doi:10.2106/JBJS.15.00898.

[4] Verberne SJ, Sonnega RJA, Temmerman OPP, Raijmakers PG. What is the 
accuracy of nuclear imaging in the assessment of periprosthetic knee 
infection? a meta–analysis. Clin Orthop Relat Res. 2017;475:1395–1410. 
doi:10.1007/s11999–016–5218–0.

[5] Ouyang Z, Li H, Liu X, Zhai Z, Li X. Prosthesis infection: diagnosis after to-
tal joint arthroplasty with three–phase bone scintigraphy. Ann Nucl Med. 
2014;28:994–1003. doi:10.1007/s12149–014–0899–5.

[6] Glaudemans AW, de Vries EF, Vermeulen LE, Slart RH, Dierckx RA, Signo-
re A. A large retrospective single–centre study to define the best image 
acquisition protocols and interpretation criteria for white blood cell 
scintigraphy with 99mTc–HMPAO–labelled leucocytes in musculoskeletal 
infections. Eur J Nucl Med Mol Imaging. 2013;40:1760–1769. doi:10.1007/
s00259–013–2481–0.

[7] Lima ALL, Oliveira PR, Carvalho VC, Saconi ES, Cabrita HB, Rodrigues 
MB. Periprosthetic joint infections. Interdiscip Perspect Infect Dis.. 
2013;2013:542796. doi:10.1155/2013/542796.

[8] Love C, Marwin SE, Palestro CJ. Nuclear medicine and the infected joint replace-
ment. Semin Nucl Med. 2009;39:66–78. doi:10.1053/j.semnuclmed.2008.08.007.

[9] Temmerman OPP, Raijmakers PGHM, Berkhof J, David EFL, Pijpers R, Mole-
naar MA, et al. Diagnostic accuracy and interobserver variability of plain ra-
diography, subtraction arthrography, nuclear arthrography, and bone scin-
tigraphy in the assessment of aseptic femoral component loosening. Arch 
Orthop Trauma Surg. 2006;126:316–323. doi:10.1007/s00402–006–0120–y.

[10] Reinartz P. FDG–PET in patients with painful hip and knee arthroplasty: te-
chnical breakthrough or just more of the same. Q J Nucl Med Mol Imaging. 
2009;53:41–50.

[11] Gemmel F, Van den Wyngaert H, Love C, Welling MM, Gemmel P, Palestro 
CJ. Prosthetic joint infections: radionuclide state–of–the–art imaging. Eur J 
Nucl Med Mol Imaging. 2012;39:892–909. doi:10.1007/s00259–012–2062–7.

[12] Jamar F, Buscombe J, Chiti A, Christian PE, Delbeke D, Donohoe KJ, et al. 
EANM/SNMMI guideline for 18F–FDG use in inflammation and infection. J 
Nucl Med. 2013;54:647–658. doi:10.2967/jnumed.112.112524.

[13] Hochman MG, Melenevsky YV, Metter DF, Roberts CC, et al. ACR Appropria-
teness criteria®imaging after  total  knee arthroplasty. J Am Coll Radiol. 
2017;14:S421–S448. doi:10.1016/j.jacr.2017.08.036.

[14] Kwee RM, Broos WA, Brans B, Walenkamp GH, Geurts J, Weijers RE. Added 
value of 18F–FDG PET/CT in diagnosing infected hip prosthesis. Acta Radiol 
Stockh Swed. 2018;59:569–576. doi:10.1177/0284185117726812.

[15] Della Valle C, Parvizi J, Bauer TW, DiCesare PE, Evans RP, Segreti J, et al. Ame-
rican Academy of Orthopaedic Surgeons clinical practice guideline on: 
the diagnosis of periprosthetic joint infections of the hip and knee. J Bone 
Joint Surg Am. 2011;93:1355–1357. doi:10.2106/JBJS.9314ebo.

• • • • •



246 Parte I Asamblea general

Precisión diagnóstica de la RM para la osteomielitis en 
ausencia de implantes 

Se dispone de una variedad de técnicas de diagnóstico por imagen 
para excluir o confirmar la osteomielitis crónica, incluida la radio-
grafía simple, la tomografía computarizada, la gammagrafía ósea, la 
gammagrafía de leucocitos, la gammagrafía con galio, la gammagra-
fía de huesos y leucocitos combinadas gammagrafía ósea y de galio, 
tomografía por emisión de positrones con fluorodesoxiglucosa e 
imágenes de resonancia magnética [1–6]. Cada una de estas técnicas 
tiene diversos grados de sensibilidad, especificidad y precisión diag-
nóstica. El estudio de Termaat [7] (Tabla 1) muestra que la sensibili-
dad y especificidad de las imágenes de resonancia magnética son su-
ficientemente homogéneas (Qsens = 4,62: cuatro grados de libertad, 
Qespec = 0,02: dos grados de libertad) para la osteomielitis crónica 
en el esqueleto periférico y no fue diferente del de la gammagrafía 
de leucocitos o la gammagrafía combinada de hueso y galio para los 
estudios en esta revisión sistemática [7-28]. La literatura demuestra 
que la RM es útil para el diagnóstico de osteomielitis en ausencia de 
implantes metálicos, aunque existen otras herramientas de diagnós-
tico que muestran mayor especificidad y sensibilidad.

Precisión diagnóstica de la RM para la osteomielitis 
en presencia de implantes metálicos

No hay estudios identificables sobre la precisión diagnóstica de la 
RM para la osteomielitis alrededor de los implantes metálicos. Hay 
5 estudios que proporcionan alguna información sobre este tema. 
Jiang et al. [29] analizaron 16 pacientes que recibieron resección tu-
moral y reemplazo de articulaciones por cáncer de huesos. Fueron 
analizados retrospectivamente para identificar las características de 
la RM que fueron útiles para el diagnóstico de infección periprotési-
ca y recurrencia del tumor utilizando los parámetros de RM optimi-
zados con y sin corrección de inclinación del ángulo de visión (IAV) 
a 1,5 T en la RM coronal de spin-spin echo-T2 ponderada. La masa 
irregular de los tejidos blandos, el edema de los tejidos blandos, la 
destrucción ósea y la fístula fueron características significativas de 
la infección periprotésica, con sensibilidades de 47,4-100% y espe-
cificidades de 73,1-100,0%, que se confirmaron según los hallazgos 
quirúrgicos y patológicos. Las masas de tejidos blandos fueron una 
característica significativa de la recurrencia del tumor, con 100% de 
sensibilidad, 96,0% de especificidad y 97,0% de consistencia. Jung-
man et al. [30] encontraron que la reducción significativa de los ar-
tefactos se logró mediante el IAV (p < 0,001) y el IAV y codificación 
por segmentos para la corrección de artefactos metálicos (CSCAM) 
(p = 0,003) en comparación con las secuencias de pulsos convencio-
nales. En las imágenes clínicas de RM, los diámetros de los artefactos 

se redujeron significativamente y la confianza diagnóstica mejoró 
(p < 0,05). En 2 casos de recidiva tumoral, en 10 casos de infección 
y en 13 casos se diagnosticó otra patología. Fritz et al. Alabama. [31] 
mencionan que las secuencias de pulso convencionales optimi-
zadas y las técnicas de reducción de artefactos metálicos permiten 
una mejor representación de las interfaces óseas, implante-tejido y 
tejido blando periprotésico para el diagnóstico de complicaciones 
relacionadas con la artroplastia. Presentan estrategias para los fac-
tores de la RM y los parámetros para: a) Minimización de artefactos 
relacionados con artroplastia [Imágenes a 1,5 T, en lugar de 3 T; Se-
cuencia rápida de eco de espín (SE), en lugar de secuencias de eco 
de gradiente; Ancho de banda del receptor (lectura) alto, Secciones 
delgadas y b) Optimización de la calidad de la imagen [Uso del tiem-
po de eco intermedio, que produce imágenes sensibles al fluido, en 
lugar de imágenes ponderadas en T1 o pesadas en T2; Matriz grande 
en la dirección de la frecuencia (por ejemplo, 512); Alto número de 
excitaciones y supresión de grasa por recuperación de inversión, en 
lugar de supresión de grasa por frecuencia selectiva]. Llegaron a la 
conclusión de que la resonancia magnética es eficaz para la evalua-
ción de los tejidos blandos periprotésicos en pacientes que se han 
sometido a una artroplastia total de cadera.

Alprandi et al. [32] demostraron el valor diagnóstico de la reso-
nancia magnética (RM) al medir y caracterizar las colecciones de 
líquido periprotésico (clasificadas como serosas/purulentas/hemá-
ticas según el comportamiento de la señal). Para todas las evaluacio-
nes, el acuerdo interobservador fue del 100%. No se encontraron dife-
rencias significativas entre las medidas de las colecciones (p > 0,258). 
Los autores coinciden en que la RM es altamente reproducible en la 
detección, localización, cuantificación y caracterización de colec-
ciones de líquidos cuando se sospecha clínicamente la presencia de 
una infección de implante. Blanco et al. [33] investigaron el uso de 
secuencias estándar de resonancia magnética (RM) con modificacio-
nes de parámetros simples en 14 artroplastia total de cadera (ATC) 
para la detección y caracterización de las complicaciones de la ATC 
y concluyeron que mediante el uso de modificaciones simples a las 
secuencias estándar de RM, diagnóstico Se pueden realizar imáge-
nes de RM de calidad de las complicaciones de la ATC, especialmente 
alrededor del vástago protésico femoral.

Consideraciones de imágenes de resonancia magnética

Se han realizado intentos para obtener una secuencia de reducción 
de artefactos metálicos (MARS) para reducir el tamaño y la intensi-
dad de los artefactos de susceptibilidad magnética resultantes de la 
distorsión del campo magnético. Los artefactos se encuentran espe-
cialmente cuando se toman imágenes cerca de implantes metálicos 
y resultan en falta de homogeneidad del campo magnético local in-
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PREGUNTA 4: ¿Cuál es la precisión diagnóstica de la resonancia magnética (RM) para la 
osteomielitis en presencia y ausencia de implantes?

RECOMENDACIÓN: La RM es útil para el diagnóstico de osteomielitis en ausencia de implantes metálicos, aunque existen otras herramientas de 
diagnóstico que muestran mayor especificidad y sensibilidad. La sensibilidad y especificidad combinadas para la RM en el diagnóstico de osteo-
mielitis sin presencia de implantes son del 84% y 60%, respectivamente. No hay estudios identificables sobre la precisión diagnóstica de la RM para 
la osteomielitis alrededor de los implantes metálicos. Existen varias técnicas para reducir los artefactos metálicos.
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troducidas por el objeto metálico en el campo magnético externo, 
por lo demás homogéneo. Se utilizan diversas técnicas para reducir 
los artefactos metálicos en la RM. Algunas técnicas propuestas inclu-
yen: imágenes de punto único, RM prepolarizada, IAV, combinación 
de imágenes de resonancia variable de multiadquisición (MAVRIC) 
y CSCAM. Los cambios en el protocolo de escaneo pueden abordar 
los artefactos debido a la presencia de metal en el plano de la ima-
gen (artefactos en el plano) y debido al metal en un plano adyacente 
(artefactos a través del plano) [34]. La MAVRIC es una secuencia es-
pecializada para minimizar los artefactos metálicos alrededor de las 
prótesis metálicas [35]. Se basa en secuencias de eco de giro rápido 
(FSE) 3D, utilizando múltiples volúmenes superpuestos diferentes 
en diferentes desplazamientos de frecuencia. Otra técnica utilizada 
para tratar los artefactos metálicos a través del plano es la CSCAM, 
donde se agrega un gradiente de codificación por segmentos adicio-
nal a una secuencia de eco de giro rápido estándar [36]. La combina-
ción de la técnica MAVRIC y CSCAM se conoce como combinación de 
imágenes de resonancia variable de multiadquisición de secuencia 
selectiva (MAVRICSL) [37].

Conclusiones

La literatura muestra que la RM puede ser útil en el diagnóstico de 
osteomielitis en ausencia de implantes metálicos, aunque existen 
otras herramientas de diagnóstico que muestran mayor especifi-
cidad y sensibilidad. Hay una escasez de datos sobre el valor diag-
nóstico de la RM para la osteomielitis en presencia de implantes 
metálicos. Existen varias técnicas para reducir los artefactos obser-
vados en la RM y otras están en desarrollo, pero no hay datos clíni-
cos sobre la precisión diagnóstica de la osteomielitis para la RM en 
este contexto.
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La infección polimicrobiana de la articulación periprotésica, 
identificada por el aislamiento de múltiples organismos por cul-
tivo, constituye entre el 6% y el 37% de las IAP informadas [1–4]. 
Los pacientes con IAP polimicrobiano tienen peores resultados 
en comparación con el IAP monomicrobiano y el IAP con culti-
vo negativo, independientemente del tratamiento quirúrgico 
[5,6]. Los estudios han demostrado una menor tasa de éxito de las 
IAP polimicrobianos (37-67%) en comparación con los de los IAP 
monomicrobianos (69% -87%) [5–9]. El tratamiento a menudo re-
quiere antibióticos de amplio espectro o antibióticos múltiples 
dado que los organismos múltiples lo necesitan ser específicos. 
Desafortunadamente, existe poca literatura sobre la elección 
óptima y la duración de la terapia con antibióticos en pacientes 
con IAP polimicrobiana. Esto se debe en gran parte al hecho de 
que los IAP polimicrobianos son muy heterogéneos y pueden 
representar muchas combinaciones de organismos infectantes, 
incluidos los hongos. Sin embargo, hay muchos estudios que han 
demostrado que los IAP polimicrobianos están asociados con 
ciertas bacterias. Marculescu et al. encontraron que Staphylococcus 
aureus resistente a la meticilina (26.4% versus 7,1%) y anaerobios 
(11.7% versus 2,8%) eran más comunes en los IAP polimicrobianos. 
Además, Tan et al. informaron que el aislamiento de organismos 
gramnegativos (p < 0,01), enterococos (p < 0,01), Escherichia coli 
(p < 0,01) y organismos atípicos (p < 0,01) se asoció con una in-
fección polimicrobiana periprotésica de la articulación. Además, 
muchos de estos organismos están asociados con altas tasas de 
fracaso y el antimicrobiano óptimo para estos organismos aún se 
está definiendo [10,11].

Si bien no hay estudios aleatorizados para comparar la du-
ración del tratamiento para los IAP polimicrobianos en com-
paración con los IAP monomicrobianos, los pacientes tratados 
por una IAP polimicrobianos recibieron 4-6 semanas de terapia 
antimicrobiana [6–8], con la opción de dos semanas iniciales de 
antimicrobiano parenteral tratamiento seguido de 4 semanas de 
tratamiento antibiótico oral y altamente biodisponible [7,8]. Las 
directrices actuales de la IDSA, aunque no abordan específica-
mente las IAP polimicrobianos, sugieren 4 a 6 semanas de terapia 

antimicrobiana oral intravenosa específica para patógenos o al-
tamente biodisponible, que no difiere del tratamiento de los IAP 
monomicrobianos [12].

Un estudio realizado por Moran et al. en 112 pacientes mos-
traron que los organismos polimicrobianos estaban presentes en 
el 46,7% en el período postoperatorio temprano (dentro de los 3 
meses posteriores a la implantación de la prótesis) [3]. Mientras 
que en este estudio se observaron microorganismos gramnegati-
vos solo en el 8% de los aislamientos polimicrobianos, entre estos 
aislamientos se encontraron los organismos asociados clásica-
mente con beta-lactamasas inducibles por Amp C cromosómico 
(E. cloacae, Serratia spp, Morganella morganii) y resistente a Acine-
tobacter spp. Estos hallazgos, junto con una alta tasa de resisten-
cia a betalactámicos entre los CoNS, han llevado a los autores a 
recomendar una cobertura antimicrobiana empírica de amplio 
espectro con un glucopéptido y un carbapenem [3]. En contraste, 
un estudio realizado por Sousa et al no encontró un aumento en 
la prevalencia de infección polimicrobiana en el período posto-
peratorio temprano, pero también recomiendan un carbapenem 
y vancomicina como terapia empírica antimicrobiana para infec-
ciones crónicas y hematógenas cuando estaba presente una infec-
ción polimicrobiana [13].

Al seleccionar la terapia antimicrobiana empírica para los 
IAP polimicrobianos, es importante estar al tanto del patrón de 
resistencia gramnegativo y grampositivo local e institucional. Los 
antimicrobianos de amplio espectro deben detenerse tan pronto 
como estén disponibles los resultados de susceptibilidad, y los an-
timicrobianos eficaces con el espectro de actividad más estrecho 
deben seleccionarse para completar la terapia.

Dado que los resultados son deficientes con los IAP polimi-
crobianos, la supresión crónica puede estar justificada, ya que 
varios estudios han demostrado una mayor supervivencia con la 
adición de antibióticos orales [14, 15]. Frank et al. demostraron que 
los pacientes tratados con antibióticos orales fracasaron secunda-
riamente a la infección con menos frecuencia que los no tratados 
con antibióticos (5% versus 19%; p = 0,016) en un ensayo prospectivo 
aleatorizado controlado [14].

3.1. TRATAMIENTO: ANTIMICROBIANOS
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RECOMENDACIÓN: La elección óptima y la duración de la terapia antimicrobiana en los IAP polimicrobianos siguen siendo desconocidas. 
La terapia antimicrobiana para el IAP polimicrobiano debe dirigirse a los organismos presentes. Existe poca literatura sobre el tratamiento 
con antibióticos, ya que los IAP polimicrobianos son muy heterogéneos. Recomendamos 4-6 semanas de terapia antimicrobiana por vía 
intravenosa o altamente disponible, que se basa en las susceptibilidades in vitro de los microorganismos individuales, las alergias e intole-
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Metodología de búsqueda

Una búsqueda en PubMed para los términos de Encabezado Temáti-
co Médico ETM en ingles MeSH (("Infección" [ETM]) AND ("Prótesis e 
implantes" [ETM] OR "Implantación de prótesis" [ETM] OR "Infectos 
relacionados con prótesis iones "[ETM] OR "Falla de prótesis"[ETM])) 
AND "Coinfección"[ETM] así como también para los términos poli-
microbiano [Todos los campos] AND ("uniones" [Términos ETM] OR 
"uniones" [Todos los campos] OR "conjunta" [Todos los campos]) 
AND ("infección" [Términos ETM] OR "infección" [Todos los cam-
pos]) el 12 de febrero de 2018 reveló un total de n = 161 resultados. 
Todas las publicaciones fueron revisadas y valoradas según su rele-
vancia para pregunta de investigación y los duplicados.
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Las tasas de éxito en el tratamiento de la IAP producida por bacte-
rias resistentes son más bajas que las de los organismos sensibles, 
lo que resulta en un aumento de la morbilidad y el costo. El trata-
miento exitoso requiere un enfoque multidisciplinario, incluidos 
cirujanos ortopédicos, especialistas en enfermedades infecciosas y 
microbiólogos con interés y experiencia en el tratamiento de es-
tas complejas infecciones. La resistencia relativa es conferida por 
las biopelículas incluso cuando se tratan con antimicrobianos 
susceptibles, particularmente en el desbridamiento y la retención 
de implantes (DAIR). La toma de decisiones antimicrobianas debe 
considerar no solo la concentración inhibitoria mínima (CIM) sino 
también la concentración inhibidora mínima de la biopelícula 

(CIMB) y la concentración bactericida mínima de las biopelículas 
(CBMB), si se realiza.

Staphylococcus, Streptococci, Enterococci, Enterobacteriae como 
Escherichia coli o Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas y Candida son 
microorganismos comunes que forman biopelículas y están impli-
cados en IAP [1]. La biopelícula da como resultado mecanismos de 
resistencia fisiológica, física y adaptativa a los antibióticos de uso 
común en la IAP, incluidos los aminoglucósidos, los β-lactámicos, las 
quinolonas y los glicopéptidos [2].

El inhibidor de la transcripción, la rifampicina, ha demostrado 
una actividad consistente de contra la biopelícula en grampositivos 
y está recomendado por la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de 
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PREGUNTA 2: ¿Qué terapias antibióticas sistémicas deben usarse en pacientes con ISQ/IAP 
causados por organismos resistentes?

RECOMENDACIÓN: La elección de la terapia con antibióticos en pacientes con infección en el sitio quirúrgico o infección articular periprotésica 
(ISQ/IAP) causada por organismos resistentes no está completamente respondida por la literatura. Hay una serie de opciones de antibióticos dispo-
nibles para pacientes con ISQ/IAP causadas por organismos resistentes. El proceso de selección de antibióticos debe considerar las comorbilidades 
del paciente, el modo de administración, el riesgo de Clostridium difficile, la necesidad de monitoreo, el perfil de alergia del paciente, la intoleran-
cia, los patrones de resistencia regional, el costo y la disponibilidad. Idealmente, además de tener actividad contra los organismos resistentes, la 
elección de antibióticos debe tener una buena penetración de los huesos y tejidos blandos y una actividad contra el biopelícula. La consulta con 
especialistas en enfermedades infecciosas y microbiólogos clínicos está justificada en estos casos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 2%; abstención: 2% (consenso unánime y más fuerte).
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América (IDSA). Las fluoroquinolonas son la primera opción como 
agente contra la biopelícula en infecciones gramnegativas. La colisti-
na y la fosfomicina podrían ser alternativas [1].

ISQ/IAP grampositivos

Las principales IAP grampositivas son Staphylococcus aureus y Sta-
phylococcus epidermidis. La resistencia a la meticilina es más común en 
Staphylococcus epidermidis (SERM) en comparación con Staphylococcus 
aureus (SARM). La mayoría de los estudios clínicos incluyen SARM y 
SERM que comparten opciones de tratamiento. Enterococcus spp. es 
una causa rara de IAP grampositivo que incluye enterococos resis-
tentes a vancomicina (ERV).

La terapia inicial de las IAP por SARM o SERM después del desbri-
damiento debe dirigirse contra las células planctónicas y actualmen-
te se basa en glucopéptidos [3]. Sin embargo, con un alto inóculo, la 
eficacia de la vancomicina es a menudo subóptima, y en monotera-
pia se han publicado pocos datos clínicos [4]. Curiosamente, la com-
binación de daptomicina más oxacilina ha mostrado una sinergia en 
los modelos de SARM in vitro, también contra bacterias incrustadas 
en biopelículas [5–7]. Aunque falta experiencia clínica, esta combina-
ción podría usarse en los primeros días de la IAP por SARM.

Después del período agudo inicial (1-2 semanas), se justifica una 
terapia dirigida contra el biopelícula. Como se dijo anteriormente, 
la rifampicina tiene una excelente actividad contra los estafilococos 
en el biopelícula [8]. Hay algunos indicios de que la rifampicina en 
combinación con otros agentes anti estafilocócicos puede mejorar 
el resultado del tratamiento. Esto se destacó en uno de los pocos 
ensayos clínicos controlados aleatorios sobre el uso de antibióticos 
en IAP. En pacientes con infección estafilocócica tratada quirúrgica-
mente por DAIR, la adición de rifampicina a flucloxacilina o vanco-
micina durante dos semanas y de tres a seis meses de ciprofloxacina 
mejoró la tasa de curación del 58% al 100% en comparación con los 
antibióticos con un placebo de rifampicina [9]. Este último estudio 
ha sido criticado por un número muy pequeño de pacientes y sus 
hallazgos no han sido aceptados por toda la comunidad ortopédica. 
Es importante tener en cuenta que la monoterapia con rifampicina 
está asociada con una alta probabilidad de resistencia y no está re-
comendada por las pautas de IDSA. Muchos IAP con estafilocócicos 
resistentes a la meticilina también son resistentes a las fluoroqui-
nolonas, sin embargo, si son susceptibles, se combinan bien con ri-
fampicina con buenos resultados [9-12]. Esta combinación tiene una 
buena biodisponibilidad, actividad y seguridad, como se ha demos-
trado en varios estudios clínicos y se considera la primera opción si 
el estafilococo es susceptible a ambos agentes [9,11–14].

Hay numerosas combinaciones con rifampicina sugeridas en la 
literatura para estafilococos resistentes y alternativas si no se puede 
usar rifampicina. La mayoría de los estudios clínicos son revisiones 
retrospectivas no comparativas. Los estudios en animales y los estu-
dios in vitro brindan resultados comparativos, pero hay poco consen-
so y diferentes metodologías utilizadas limitan el metaanálisis para 
llegar a conclusiones. Varios estudios comparan los siguientes agen-
tes en combinación con rifampicina: vancomicina, daptomicina, 
linezolid, cefalosporinas, carbapenems, fosfomicina, tigeciclina, mi-
nociclina, ácido fusídico, cotrimoxazol. La vancomicina es a menu-
do la primera línea en IAP por SARM/SERM [15]. Varios estudios han 
concluido que las cepas de SARM de un año a otro tienen un CIM de 
vancomicina mayor [16,17]. Algunos estudios han demostrado una 
mejor eficacia con vancomicina y rifampicina in vitro [18], pero esta 
combinación también produce resistencia a la rifampicina [19]. En 
comparación con la levofloxacino, la daptomicina tiene resultados 
favorables cuando se combina con rifampicina in vitro. El uso de mo-
noterapia produjo resistencia a rifampicina y daptomicina y debe 

evitarse [20,21]. En comparación con linezolid y vancomicina, los es-
tudios en animales favorecieron de manera similar a la daptomicina 
y la rifampicina [21-23]. Un estudio similar en animales que comparó 
linezolid, vancomicina y daptomicina como monoterapia y en com-
binación concluyó la superioridad de la combinación de daptomi-
cina rifampicina [24]. Clínicamente, las series no comparativas que 
utilizan daptomicina lograron buenos resultados si el implante se 
extrae con un éxito del 91% (10/11) [25] y del 100% (22/22) [26], respec-
tivamente, con dos etapas de revisión. Los resultados más pobres se 
produjeron después del desbridamiento y la retención del implante 
utilizando daptomicina y rifampicina que oscilaron entre el 50 y el 
80% (4/5, [25], (6/12, [27]) (9/18, [28]).

La cefalosporina de quinta generación, ceftarolina es una op-
ción con una actividad similar a la vancomicina y un perfil mejorado 
de efectos secundarios. Es más eficaz en combinación con rifampici-
na en modelos animales de SARM [29]. Un estudio de biopelículas in 
vitro, en contraste, concluyó que la adición de rifampicina a la cefta-
rolina no fue beneficiosa y antagónica con algunas cepas de SARM. 
Encontraron que la combinación de ceftarolina y daptomicina fue la 
más efectiva, pero aceptaron que se requerían estudios in vivo antes 
de que se conozca su aplicabilidad clínica [30].

La tigeciclina se ha investigado como una alternativa en IAP 
SARM. Los modelos animales que lo compararon con la vancomici-
na como monoterapia o combinados con rifampicina concluyeron 
que era tan eficaz como la vancomicina con rifampicina, pero la 
tigeciclina sola fue la menos efectiva [31]. La tigeciclina combinada 
con otros antimicrobianos produce una respuesta indiferente, pero 
se ha demostrado que es eficaz contra organismos grampositivos y 
gramnegativos multirresistentes y podría considerarse como parte 
de un régimen combinado cuando las opciones de primera y segun-
da línea están contraindicadas [32,33].

Thompson et al. compararon 10 grupos de antibióticos en un 
modelo animal de SARM. El estudio no confirmó la superioridad, 
pero la linezolid, la vancomicina, la daptomicina, la ceftarolina en 
combinación con la rifampicina tuvieron éxito en la erradicación 
de las bacterias. La monoterapia con antibióticos no eliminó las 
bacterias [34].

En comparación con los antimicrobianos orales: ácido fusídico, 
linezolid, rifampicina y minociclina, linezolid fue la única mono-
terapia efectiva contra SARM en biopelículas [35]. En un modelo de 
SASM animal, linezolid con rifampicina evitó la resistencia a la ri-
fampicina y demostró una actividad superior en comparación con 
linezolid solo o cloxacilina con o sin rifampicina [36].

Los resultados clínicos retrospectivos de linezolid con rifampi-
cina después de DAIR lograron una remisión exitosa en 69% (34/49). 
Linezolid se utilizó como segunda línea en la que fracasó el trata-
miento anterior o la intolerancia al tratamiento [37].

Otra revisión retrospectiva de IAP de 39 cocos gramo positivos, 
la remisión de la infección se logró en el 72% utilizando linezolid 
después de DAIR. Algunos pacientes también recibieron rifampici-
na, que en esta serie se asoció con una mayor tasa de fracaso del 36% 
frente al 18%, mientras que los autores comentaron que el grupo de 
rifampicina tenía una mayor proporción de SARM, diabetes y una 
mayor duración de los síntomas antes de DAIR [38].

Las combinaciones de rifampicina más linezolid han mostrado 
un aumento en el efecto antibacteriano de linezolid en el biopelícu-
la, y una actividad sinérgica contra los aislados de SARM [19,35,36]. 
Las series clínicas han demostrado resultados clínicos aceptables, 
aunque los estudios son heterogéneos [37-39]. No está bien estableci-
do el posible efecto de la rifampicina en el metabolismo de linezolid. 
Estudios in vivo como Gandelman et al. [40] demostraron que la com-
binación es segura y bien tolerada, con solo un pequeño efecto en el 
aclaramiento de linezolid.
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Los resultados del cotrimoxazol y el ácido fusídico destacan que 
aún desempeñan un papel en la IAP estafilocócico resistente. El me-
nor costo y la administración oral son ventajosos si los microorga-
nismos son susceptibles. Un estudio de 56 infecciones óseas y arti-
culares, incluyendo 36 con implantes infectados, recibió linezolid o 
cotrimoxazol en combinación con rifampicina. No hubo diferencias 
significativas en las tasas de curación con 89,3% de éxito con linezolid 
y 78,6% con cotrimoxazol [41]. El cotrimoxazol ha sido históricamen-
te un agente oral activo contra Infecciones resistentes estafilocócicas 
que alcanzaron el éxito en 67% en un estudio prospectivo de 39 IAP. 
El tratamiento fue entre 6 y 9 meses. La eliminación del dispositivo 
mejoró los resultados, pero el 60% tuvo éxito con la retención del im-
plante [42].

Una gran revisión retrospectiva de 345 IAP de Staphylococcus au-
reus manejado con DAIR concluyó que no hubo diferencias en el éxi-
to entre β-lactamasas o quinolonas para SASM o glicopéptidos, cotri-
moxazol, linezolid o clindamicina para SARM en una serie donde el 
88% se usó en combinación con rifampicina. El éxito general fue del 
55%, de los cuales el 80% había recibido rifampicina durante más de 
cuatro semanas [11].

Opciones en la resistencia a la rifampicina

La resistencia a la rifampicina en asociación con organismos resisten-
tes se asocia con un desbridamiento quirúrgico inadecuado o un tra-
tamiento inadecuado de combinación de antibióticos [43]. La IDSA 
recomienda un tratamiento intravenoso de 4 a 6 semanas de terapia 
guiada contra la biopelícula en la resistencia a la rifampicina [44].

La fosfomicina se ha investigado como una alternativa a la rifam-
picina en el IAP resistente a grampositivos. La vancomicina con fos-
fomicina o rifampicina fue superior a la tigeciclina para las bacterias 
planctónicas y las combinaciones de vancomicina con fosfomicina o 
minociclina fueron superiores para la actividad contra la biopelícula 
[18]. La fosfomicina con daptomicina fue tan efectiva como la dapto-
micina-rifampicina. Fosfomicina-imipenem fue ineficaz y dio lugar 
a resistencia [23]. Un modelo de comparación de biopelículas in vitro 
encontró una mayor resistencia a la rifampicina con vancomicina, 
teicoplanina, daptomicina y tigeciclina [19] Se usó un modelo simi-
lar con los mismos antibióticos, excepto daptomicina, pero combi-
nados con fosfomicina. Llegaron a la conclusión de que la fosfomici-
na mejoraba las actividades de linezolid, minociclina, vancomicina y 
teicoplanina y era superior a las combinaciones de rifampicina [45].

Es interesante que un estudio en un modelo animal sugiera que 
la resistencia a la rifampicina puede ser transitoria y que la terapia de 
combinación basada en la rifampicina puede ser efectiva incluso si 
las bacterias resistentes a la rifampicina fueron seleccionadas previa-
mente por la exposición a la rifampicina [46].

Algunos estudios incluso han demostrado que el uso de antibió-
ticos resistentes en combinación con un antibiótico no resistente 
puede ser efectivo. La combinación de cloxacilina con daptomicina 
fue activa en un modelo de SARM animal [5] y fue tan efectiva como 
la cloxacilina con rifampicina en un modelo de SASM en resistencia 
a rifampicina [6]. Los estudios de laboratorio in vitro e in vivo han 
demostrado una sinergia entre la daptomicina y los β-lactámicos 
o carbapenems, incluyendo nafcilina, cefotaxima, amoxicilina cla-
vulánico e imipenem. La terapia de combinación previno la resis-
tencia a la daptomicina [7]. Un estudio de biopelículas en SARM in 
vitro concluyó que ni daptomicina ni linezolid eran activos contra las 
bacterias incrustadas en biopelículas; sin embargo, en combinación 
tuvieron éxito [47]. En otros estudios, la monoterapia con linezolid 
mostró excelentes efectos inhibidores contra el SARM incorporado 
en biopelículas [19,45]. Existe una considerable bibliografía sobre 
el uso de linezolid en monoterapia, que muestra altas tasas de éxito 

[38,48–50]. Su excelente penetración en los huesos y tejidos es una de 
las principales razones para ello. Por lo tanto, podría ser una alterna-
tiva en infecciones estafilocócicas resistentes a la rifampicina.

Interacción del fármaco y niveles de concentración

Aunque la mayoría de los estudios demuestran un beneficio de la 
terapia de combinación, se deben tener en cuenta las interacciones 
farmacológicas y la farmacocinética. Se detuvo un ensayo de con-
trol aleatorio que comparaba el ácido fusídico con rifampicina ver-
sus vancomicina. Los autores identificaron que las concentracio-
nes de ácido fusídico fueron más bajas de lo esperado y en niveles 
bajos se produjo resistencia a la rifampicina [51]. En contraste, un 
estudio de 62 pacientes que tomaron rifampicina y ácido fusídico 
demostró una farmacocinética que resultó en una alta exposición 
al fármaco [52]. La disminución de las concentraciones de clinda-
micina se asoció con el uso concomitante de rifampicina en un 
estudio observacional de 61 pacientes infectados con organismos 
grampositivos [53]. Un estudio cruzado sobre la farmacocinética 
de linezolid en combinación con rifampicina en 16 adultos sanos 
demostró una interacción que resultó en un aumento del metabo-
lismo de linezolid que resultó en una menor concentración para el 
intervalo de dosificación [40].

Enterococos 

El IAP por enterococo es raro (3-10%) y se asocia con altas tasas de fra-
caso [54]. A diferencia de la rifampicina en el IAP estafilocócico, no 
hay agentes contra la biopelícula activos contra el enterococo. Las ce-
pas pueden ser susceptibles a la penicilina, resistentes a la penicilina 
o resistentes a la vancomicina. Las pautas de IDSA recomiendan la 
terapia de combinación con aminoglucósidos. Se recomiendan las 
combinaciones típicas de gentamicina con ampicilina para penici-
lina susceptible, vancomicina para resistente a la penicilina y line-
zolid o daptomicina para resistencia a la vancomicina. Los estudios 
in vitro y en animales de E. faecalis tuvieron tasas de curación de 17% 
con vancomicina, 25% con daptomicina, 33% con vancomicina y gen-
tamicina y 55% con daptomicina y gentamicina [55]. Fosfomicina con 
gentamicina demostró ser superior a vancomicina y daptomicina 
con erradicación de E. faecalis en 42%. Las combinaciones de cefalos-
porinas, ampicilina, aminoglucósidos, daptomicina y linezolid son 
opciones para IAP por ERV, pero no hay consenso en la literatura y 
las series clínicas son demasiado pequeñas y heterogéneas para esta-
blecer conclusiones firmes sobre la terapia con antibióticos. Debido 
al bajo éxito en el tratamiento de estos organismos resistentes que 
carecen de la terapia con contra la biopelícula, es poco probable que 
DAIR funcione y se requiere un manejo quirúrgico agresivo.

ISQ/IAP Gram negativos 

10 a 30% de los IAP son causados por bacterias gramnegativas. Estos 
incluyen Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, especies de Klebsie-
lla, especies de Proteus, especies de Pasteurella y Serratia spp. [56,57]. 
Los antibióticos apropiados incluyen cefalosporinas, carbapenems, 
fluoroquinolonas a menudo en combinación, dirigidas contra la 
biopelícula que incluyen fluoroquinolonas en la combinación cuan-
do son susceptibles. La colistina y la fosfomicina tienen una buena 
actividad de biopelículas y pueden usarse en combinación, parti-
cularmente contra organismos resistentes a las fluoroquinolonas. 
Enterobacterias productoras de βlactamasas de espectro extendido 
(BLEE), enterobacterias que producen carbapenemasas de Klebsiella 
pneumoniae (KPC) y cepas de Pseudomonas son resistentes a una va-
riedad de antibióticos y son difíciles de erradicar.
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Al igual que la biopelícula en organismos grampositivos, mu-
chos organismos gramnegativos demuestran resistencia a la fago-
citosis cuando se adhieren a la superficie de los implantes, incluso 
cuando se tratan con antibióticos susceptibles. Los resultados clí-
nicos de IAP gramnegativos en la literatura varían entre las tasas de 
éxito altas, incluso después de DAIR o series pequeñas de infecciones 
muy difíciles de tratar, donde a pesar de los antibióticos combina-
dos y el manejo quirúrgico agresivo con revisión por tiempos, tienen 
tasas de éxito bajas. La sensibilidad o resistencia a las fluoroquino-
lonas explica la dicotomía. Las fluoroquinolonas tienen una buena 
actividad contra E. coli debido a su eficacia contra el no crecimiento 
y las bacterias adherentes [58]. Una serie retrospectiva de infeccio-
nes por 17 gramnegativos tratadas con desbridamiento y retención 
de implantes logró una remisión exitosa en 15. El uso de antibióticos 
incluyó cefalosporinas intravenosas o carbapenems inicialmente se-
guido de ciprofloxacina oral a medio plazo. Los autores concluyeron 
que la ciprofloxacina proporcionaba una buena actividad contra la 
biopelícula [59]. Una revisión retrospectiva de 24 infecciones óseas 
gramnegativas se erradicó con éxito la infección en un 79% utilizan-
do una combinación de Cefepima y fluoroquinolona. Aproximada-
mente la mitad se trataron con la retención del dispositivo y la mi-
tad con la eliminación, pero no hubo diferencias en el éxito [60]. La 
terapia de combinación con ceftazidima y ciprofloxacina fue eficaz 
con la retención de implantes en 24 implantes infectados con pseu-
domonas [61]. Una gran serie retrospectiva de infecciones por IAP 
de 242 gramos negativos también demostró que la inclusión de las 
fluoroquinolonas en la terapia de combinación tuvo mayores tasas 
de éxito [62].

La Klebsiella pneumoniae resistente a carbapenem tiene mecanis-
mos avanzados para generar rápidamente resistencia en la terapia, 
que incluye colistina y aminoglucósidos. El hecho de no responder 
al tratamiento justifica no solo un cambio de antibióticos, sino tam-
bién un desbridamiento repetido y nuevas muestras para pruebas de 
sensibilidad [63]. Un modelo animal de enterobacterias productoras 
de KPC demostró que las combinaciones sinérgicas de tigeciclina 
con rifampicina o gentamicina fueron eficaces mientras que hubo 
antagonismo utilizando una combinación de tigeciclina con mero-
penem o colistina [64].

Un estudio in vitro y en animales de Escherichia coli resistente a 
fluoroquinolonas comparando fosfomicina, colistina, tigeciclina, 
gentamicina, solos y en combinación concluyó que la tasa de cura-
ción más alta fue con fosfomicina y colistina. La fosfomicina fue la 
única monoterapia capaz de erradicar las biopelículas de E. coli pro-
ductoras de β-lactamasas de espectro extendido (BLEE) [65].

Las pautas de IDSA recomiendan la terapia de combinación para 
IAP por Pseudomonas debido a las limitadas opciones de antibióti-
cos [44]. Los estudios in vitro que combinan fluoroquinolonas con 
β-lactamasas o aminoglucósidos reducen el riesgo de resistencia 
a Pseudomonas y Acinetobacter spp. [66,67]. Las pseudomonas resis-
tentes a múltiples fármacos se trataron más eficazmente mediante 
la terapia de combinación de colistina con β-lactamasa (tasa de cu-
ración 11/15) en comparación con la monoterapia (tasa de curación 
6/19) [68].

Curiosamente, la combinación de medicamentos, incluso si 
uno de ellos es resistente, puede asociarse con la actividad antimi-
crobiana. Un estudio in vitro de Pseudomonas aeruginosa resistente 
a múltiples fármacos de biopelícula y planctónico concluyó que la 
colistina en combinación con doripenem era eficaz contra cepas 
susceptibles y resistentes al carbapenem y una resistencia reducida 
a la colistina. El papel del carbapenem es prevenir la resistencia a la 
colistina, no tratar el organismo resistente [69].

Algunos antibióticos recientemente aprobados para infecciones 
gramnegativas resistentes utilizan la sinergia de las combinaciones 

de antibióticos. Ceftazidima/avibactam y ceftolozane/tazobactam 
combinan inhibidores de β-lactamasa de segunda generación con 
cefalosporinas. La actividad in vitro se demuestra contra organismos 
gramnegativos resistentes a múltiples fármacos, incluidas Pseudo-
monas y KPC que producen enterobacterias. Clínicamente tienen li-
cencia para neumonía asociada a ventilación mecánica, infecciones 
intraabdominales complicadas e infecciones complicadas del tracto 
urinario [70] Actualmente, no hay estudios que utilicen específica-
mente estos nuevos fármacos en el IAP. 

IAP fúngico

Menos del 1% de las IAP se debe a infecciones fúngicas. A menudo se 
asocian con múltiples revisiones para infección, inmunosupresión y 
terapia prolongada con antibióticos [71,72]. Candida es la especie más 
común y se sabe que produce una biopelícula compleja que confiere 
resistencia rápida. Las pautas de la IDSA recomiendan el fluconazol 
inicialmente, pero en última instancia se basan en pruebas de sus-
ceptibilidad antifúngica. La actividad de contra la biopelícula puede 
requerir altas dosis de antifúngicos asociadas con la toxicidad sisté-
mica, por lo tanto, se recomienda la artroplastia por tiempos y el uso 
de cemento óseo antifúngico. La anfotericina B [73] o el voriconazol 
[74] son termoestables y alcanzan altas concentraciones locales.
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El C. acnes es un bacilo facultativo grampositivo, no formador de 
esporas, clasificado como un anaerobio con propiedades aerotole-
rantes [1–3]. C. acnes se ha clasificado previamente como un conta-
minante de laboratorio y se considera no patógeno, en gran parte 
debido a la presunta naturaleza comensal de la bacteria, así como 
a la identificación de la flora cutánea normal y al mantenimiento 
del microbioma [2,4]. A pesar del pensamiento previo, C. acnes se 
está reconociendo cada vez más como un organismo oportunista y 
patógeno en la cirugía ortopédica. C. acnes a menudo se presenta de 
manera subaguda o tardía debido a una presentación clínica indo-
lente y una utilidad poco confiable de los marcadores de infección 
de uso clásico; sin embargo, este organismo puede representar el 
6-10% de las infecciones ortopédicas [2,5–9]. Se especula que C. acnes 
coloniza el sitio quirúrgico en el momento de la implantación de la 

prótesis, y crece sin ser reconocido por el cuerpo a través de la forma-
ción de biopelícula [10-12]. En el hombro, los indicadores clínicos y 
de laboratorio inflamatorios tradicionales de infección con C. acnes 
a menudo se encuentran dentro de los límites normales; sin embar-
go, su presentación durante la infección por artroplastia de cadera y 
rodilla puede ser más manifiesta con los signos y síntomas clásicos 
de infección [8,13]. La identificación precisa de C. acnes requiere cul-
tivos de larga duración de hasta 14 días, lo cual es probable por qué 
este organismo ha sido subestimado previamente como la causa de 
infecciones ortopédicas [2,3]. 

En la literatura ortopédica, C. acnes ha sido identificado como un 
posible organismo comensal observado en el momento de la cirugía 
y como una bacteria patológica definida implicada en infecciones 
relacionadas con implantes ortopédicos. Un estudio prospectivo 
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que evaluó cultivos intraoperatorios mostró que C. acnes estaba pre-
sente en el 8,5% de los cultivos de piel, el 7,6% de los cultivos superfi-
ciales y el 13,6% de los cultivos profundos en el momento de la cirugía 
primaria de hombro [14]. Se ha demostrado que la prevalencia de C. 
acnes en pacientes sometidos a artroplastia de hombro de revisión 
supera la de otros organismos infractores comunes, y un estudio re-
ciente muestra que el 38% de los pacientes tienen un cultivo positi-
vo de C. acnes [15]. Un estudio reciente que utiliza secuenciación de 
próxima generación en pacientes que se presume que se someten a 
artroplastia de cadera y rodilla con revisión aséptica aisló ADN mi-
crobiano en el 27% de los pacientes con C. acnes, que es el organismo 
más prevalente [16].

Trabajos anteriores han intentado distinguir entre estas cepas 
comensales y patógenas a través de asociaciones de filotipos, y mar-
cadores fenotípicos de bacterias como la hemólisis [17,18]. Un fenoti-
po patógeno distinto aún tiene que estar claramente asociado con la 
verdadera clínica de infecciones, sin embargo, los filotipos IB y II se 
han implicado más comúnmente en la infección ortopédica [17]. Es-
tos filotipos tienen propiedades de virulencia adaptativas variables 
que pueden influir en el potencial patógeno, incluida la capacidad 
de degradar e invadir las células huésped, producir una respuesta 
inflamatoria del huésped mejorada, formar biopelículas y demos-
trar resistencia a los antibióticos [19-21]. Se ha observado actividad 
betahemolítica en ciertas cepas de C. acnes y puede estar directamen-
te relacionada con la patogenicidad de la bacteria [18]. El factor he-
molítico Christie-Atkins-Munch-Peterson (CAMP) se encuentra en 
el genoma de C. acnes y funciona como una toxina para las células 
huésped, que puede ser responsable de esta actividad beta-hemolíti-
ca observada [20,22]. Se ha demostrado que un fenotipo hemolítico 
de C. acnes observado en medios de agar con sangre brucella es un 
marcador de infección definitiva con una especificidad del 100% y 
una sensibilidad del 80%, junto con un aumento del patrón de resis-
tencia a los antibióticos [18,23]. Las sugerencias de una mayor viru-
lencia de C. acnes se han implicado cuando sirve como coinfectante 
con otras especies bacterianas, lo que puede explicar por qué a veces 
se encuentra en cultivos polimicrobianos y se caracteriza errónea-
mente como contaminante en algunas situaciones clínicas [24,25].

Se sabe que las cepas patógenas de C. acnes forman una biopelí-
cula robusta en superficies de implantes resistentes a la penetración 
de antibióticos, similar a los patógenos bacterianos más común-
mente reconocidos [20,26,27]. El biopelícula del implante es difícil 
de tratar sin la extracción del implante, y el éxito del tratamiento 
informado de una IAP de C. acnes ha sido variable con los tratamien-
tos que incluyen implantes o retención de polietileno con los peores 
resultados [13,28,29].

Actualmente, no hay estudios prospectivos que evalúen las di-
ferentes estrategias de tratamiento de la infección ortopédica con C. 
acnes, y la mayoría de los estudios son retrospectivos en su naturale-
za. Los estudios retrospectivos que evaluaron diversos tratamientos 
para la infección por C. acnes en el hombro, la cadera, la rodilla y la 
columna vertebral han informado un éxito variable [13,28-30]. Los es-
tudios que evaluaron la artroplastia total de hombro (ATH) y la infec-
ción de la extremidad superior han mostrado buenos resultados con 
tratamientos que incluyen procedimientos de revisión en uno o dos 
tiempos, con tasas de éxito que oscilan entre el 74 y el 95% [5,13,31,32]. 
Un análisis retrospectivo encontró que el tratamiento no quirúrgico 
con cuatro y seis semanas de antibióticos intravenosos llevó a que 
el 67% de los pacientes no requirieran tratamiento quirúrgico poste-
rior en comparación con el 71% de los pacientes que no necesitaron 
cirugía adicional después del tratamiento quirúrgico inicial [33]. Dos 
estudios que evaluaron todas las infecciones ortopédicas causadas 
por C. acnes informaron una tasa de fracaso del 100% cuando se reali-
zó la extracción parcial o no del implante, con tasas de éxito que os-

cilaron entre el 62 y el 75% cuando se realizaron intercambios de uno 
y dos tiempos [28,29]. Un estudio retrospectivo similar que evaluó la 
IAP en artroplastia de cadera, rodilla y hombro con C. acnes mostró 
una tasa de éxito del 95% en IAP de ATH tratado con un procedimien-
to de dos tiempos, mientras que aquellos tratados con irrigación y 
desbridamiento (DAIR) con retención de componentes tienen un 
37% de tasa de éxito [13]. Las tasas de éxito de cadera y rodilla en el 
mismo estudio fueron menores cuando se utilizó un procedimien-
to de dos tiempos en 67% y 64% respectivamente. Sin embargo, otros 
estudios han reportado tasas de éxito tan altas como 94% -100% con 
un intercambio de dos tiempos para IAP de cadera y rodilla con C. 
acnes [13,30]. Un estudio retrospectivo evaluó específicamente la IAP 
de artroplastia total de la rodilla (ATR) por C. acnes tratada principal-
mente con intercambio en dos tiempos y DAIR con intercambio de 
revestimiento en comparación con la ATR por estafilococo sensible 
a la meticilina. Este estudio mostró tasas de éxito similares entre los 
grupos de tratamiento y sugirió una estrategia de tratamiento de IAP 
similar a la de la IAP de ATR por SASM para IAP de ATR por C. acnes [8].

C. acnes también se ha observado como un patógeno común en 
la cirugía de la columna vertebral, ya que un estudio grande mos-
tró que C. acnes representa el 9,7% de los cultivos positivos [9]. Se 
han evaluado estrategias de tratamiento similares con intercambio 
parcial y completo de implantes en la literatura con pacientes con 
remoción parcial de implantes, lo que resulta en tasas inferiores 
de erradicación de la infección en comparación con aquellos pa-
cientes que tuvieron un intercambio completo de componentes 
espinales [9,34].

C. acnes suele ser susceptible a los betalactámicos, quinolonas, 
clindamicina y rifampicina, pero está surgiendo resistencia y se de-
ben considerar las pruebas de sensibilidad a los antibióticos para la 
IAP [23]. No existe un consenso general sobre cómo tratar estas in-
fecciones. Muchos recomiendan 3-6 meses de tratamiento con anti-
bióticos, que incluyen 2 a 6 semanas de tratamiento intravenoso (IV) 
con betalactámicos, pero no se han realizado ensayos controlados 
aleatorios y algunos estudios favorecen una duración más corta del 
tratamiento [20]. Dada la falta de ensayos controlados aleatorios, se 
recomiendan las siguientes pautas de IDSA de 4 a 6 semanas [35].

El papel de la rifampicina tampoco está claro. Un estudio in vitro 
mostró actividad contra biopelículas de C. acnes [36]. Un estudio re-
trospectivo de cohorte de baja calidad en pacientes con artroplastia 
primaria o de revisión del hombro, cadera o rodilla evaluó el papel 
de la rifampicina en la terapia de combinación y no mostró diferen-
cias en el éxito del tratamiento [37]. Actualmente no hay estudios 
controlados aleatorios en humanos sobre la eficacia de la rifampici-
na en el tratamiento antimicrobiano de combinación para C. acnes 
IAP. Dados los datos limitados, en este momento no se recomienda 
agregar rifampicina al régimen de tratamiento.

Aunque actualmente no se dispone de estudios prospectivos 
sobre la estrategia de tratamiento óptima para C. acnes, la revisión y 
síntesis cuidadosas de la literatura disponible sugieren que C. acnes 
se considere un verdadero patógeno cuando está presente la cons-
telación apropiada de hallazgos. Cuando se identifica la IAP por C. 
acnes, los algoritmos de tratamiento deben modelarse después de los 
de otros organismos invasores ofensivos. Se debe tener precaución al 
tratar IAP por C. acnes sin retirada de componentes intercambiables 
o esfuerzos para eliminar la biopelícula en implantes retenidos de-
bido a las bajas tasas de éxito de irrigación simple y desbridamiento 
con retención de componentes.
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El C. acnes es un bacilo grampositivo anaeróbico y un comensal de la 
piel común que se encuentra en las glándulas sebáceas y los folículos 
pilosos. Además de estar comúnmente implicado en el acné vulgar, 
es un patógeno bien conocido de la infección relacionada con im-
plantes, incluidas las articulaciones protésicas [1–4].

La capacidad de C. acnes para formar biopelículas es un factor 
de virulencia importante en el desarrollo de estas infecciones, in-
cluida la IAP, y es una consideración importante para optimizar 
las estrategias de tratamiento. El manejo debe seguir pautas bien 
reconocidas de una combinación de cirugía y tratamiento anti-
biótico dirigido, [5–7], aunque esto ha sido cuestionado por al me-
nos un análisis retrospectivo [8]. Pragmáticamente, sin embargo, 
sin hacer estudios prospectivos y controlar la cirugía realizada, la 
duración de la terapia y los factores individuales del huésped, las 
comparaciones de diferentes regímenes de antibióticos en el mun-
do real son muy difíciles. 

Este problema se ve agravado por la difícil cuestión de determinar 
la importancia del cultivo de C. acnes a partir de muestras ortopédicas, 
ya que es un contaminante común y bien reconocido. Se ha demostra-
do que está presente en el líquido lavado a través de la incisión de la 
piel [9], se ha encontrado en los guantes de cirujanos después de mani-
pular la capa subdérmica [10] y no se elimina de forma confiable de la 
piel con la antisepsia quirúrgica de la piel [11]. El método de muestreo 
múltiple de Atkins et al. [12] se usa comúnmente para ayudar a interpre-
tar la importancia de los aislamientos de C. acnes, con un ejemplar po-
sitivo en 3-5 muestras generalmente es considerado un contaminante 
[12]. La duración recomendada de la incubación de caldos de enriqueci-
miento se ha extendido en los últimos años a 10-14 días para mejorar la 
tasa de recuperación de C. acnes de crecimiento relativamente lento en 
estas muestras. Sin embargo, al aumentar el tiempo de aislamiento, au-
menta también la tasa de contaminantes y requiere una interpretación 
cuidadosa [13]. Se ha sugerido que aquellos aislados de infecciones ver-
daderas marcan antes que aquellos que representan contaminación. 
Algunos recomiendan la sonicación para mejorar las tasas de captación 
de C. acnes asociados con el biopelícula [14]. Algunos autores han ido 
más lejos al crear sistemas de puntuación para ayudar a identificar las 
verdaderas infecciones por C. acnes [3,4].

Por estas razones, la identificación precisa de los IAP de C. acnes 
retrospectivamente está llena de dificultades y, por lo tanto, la inter-
pretación de los datos de resultados que comparan las estrategias de 
tratamiento es muy limitado. Los detalles clínicos son imprescindi-
bles para ayudar a la interpretación. Además de variar en la informa-
ción clínica disponible, los estudios retrospectivos a menudo tam-
bién abarcan muchos años o décadas, y se extienden a los métodos de 
muestreo, métodos de cultivo y duración recomendada de los cultivos 
de enriquecimiento. Estas diferencias limitan aún más la capacidad de 
establecer comparaciones detalladas entre diferentes intervenciones.

Las susceptibilidades in vitro de C. acnes se reportan ampliamen-
te. Los estudios de vigilancia muestran que sigue siendo susceptible 
a muchos antibióticos comúnmente utilizados en el tratamiento 
de la infección ósea y articular, pero con resistencia aumentada y 
variable a macrólidos, clindamicina, tetraciclinas y trimetoprim sul-
fametoxazol. Un estudio de vigilancia europeo mostró amplias va-
riaciones en las tasas de resistencia en toda Europa, lo que confirma 
la necesidad de realizar pruebas de sensibilidad para aislamientos 
individuales [15] y esto se ha replicado en otras series más pequeñas 
[15,16]. Al observar aislamientos de especímenes clínicos tomados en 
cirugía de hombro, Crane et al. mostraron que las tasas de resistencia 
a los betalactámicos (como la penicilina, la amoxicilina, la cefazoli-
na, la ceftriaxona) se mantuvieron muy bajas [17,18]. Sin embargo, 
encontraron CIM ligeramente más altos que la vancomicina y al to-
mar esa información con la concentración mínima de erradicación 
de la biopelícula (CMBE) de otros estudios [19,20], la vancomicina 
puede ser menos favorable que las alternativas en el contexto de 
la biopelícula. Este estudio también analizó las quinolonas (cipro-
floxacino y moxifloxacino) pero no la levofloxacino, y mostró altas 
tasas de susceptibilidad.

Es bien sabido que la susceptibilidad de los microorganismos 
se reduce dramáticamente en las biopelículas. Para las infecciones 
por estafilococos, existe buena evidencia del uso de rifampicina en 
la terapia de combinación por su efecto de biopelícula. El uso de 
la terapia dual con rifampicina para las infecciones por C. acnes es 
teóricamente atractivo, aunque existe controversia en la literatura. 
Bayston et al. encontró que linezolid más rifampicina condujo a la 
erradicación sin recaída después de 14 días en comparación con li-
nezolid solo [5]. Curiosamente, en este estudio, la penicilina sola fue 
tan efectiva como la linezolid + rifampicina, pero no se examinó el 
efecto de la rifampicina + penicilina. Tafin et al. en 2012 se utilizó un 
modelo experimental de infección por cuerpo extraño para determi-
nar la CIM y la CMBE con y sin rifampicina para C. acnes a partir de 
líquido acetábulos de revisión y de acetábulos retirados [19]. Hubo 
una buena actividad de todos los antimicrobianos probados para las 
formas planctónicas, pero la rifampicina fue necesaria para la acti-
vidad en el biopelícula. Usaron un modelo animal in vivo para eva-
luar la susceptibilidad a levofloxacino, vancomicina, daptomicina y 
rifampicina; la tasa de curación más alta se encontró con daptomi-
cina y rifampicina (63%), seguida de un 46% para la combinación de 
vancomicina y rifampicina. Sin embargo, se ha demostrado que la 
aparición de resistencia a la rifampicina asociada con la presencia 
del gen rpoB in vitro [21].

La terapia de combinación para C. acnes ha sido examinada más 
a fondo in vitro por Khassebaf et al. [15] que tomaron C. acnes aisla-
do de infecciones de implantes ortopédicos y realizaron pruebas de 
susceptibilidad, además de buscar efectos sinérgicos, aditivos y anta-
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PREGUNTA 4: ¿Cuál es el antibiótico más efectivo en el tratamiento de la IAP por Cutibacterium 
acnes?

RECOMENDACIÓN: Desconocido. Las altas tasas de susceptibilidad a los betalactámicos de espectro estrecho hacen de estos una buena opción 
intravenosa inicial, aunque no se conoce el cambio oral óptimo. El papel de la rifampicina es controvertido. Se requieren estudios clínicos prospec-
tivos para determinar la terapia antimicrobiana óptima para IAP por C. acnes.

NIVEL DE EVIDENCIA: No hay evidencia

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 2%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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gónicos de las combinaciones. Ninguno de los antimicrobianos exa-
minados fue sinérgico entre sí y los efectos antagónicos fueron raros. 
Curiosamente, la combinación de rifampicina + bencilpenicilina 
mostró un efecto aditivo en casi el 50% de los aislamientos probados. 
Sin embargo, un estudio de cohorte retrospectivo de Jacobs et al. [22] 
no mostró una diferencia significativa en el éxito después de 2 años 
entre los grupos tratados con un tratamiento antimicrobiano com-
binado que incluía rifampicina (88%) o que no incluía rifampicina 
(82%). El antimicrobiano más utilizado en combinación con rifampi-
cina fue la clindamicina.

El rendimiento de estos antimicrobianos en estudios clínicos no 
es fácil de evaluar y hay muy pocos estudios publicados de buena ca-
lidad, sin estudios prospectivos y la utilidad limitada de los estudios 
retrospectivos. Hace más de una década, Zeller et al. realizó un estu-
dio de cohorte retrospectivo de 50 pacientes con IAP por C. acnes [23]. 
El tratamiento consistió en cirugía con antibióticos para la mayoría 
de pacientes. La terapia intravenosa con cefazolina y rifampicina se 
administró a 24/50 pacientes y clindamicina con rifampicina a 11 ca-
sos durante una duración de 5 ± 2 semanas, seguida de una reducción 
oral durante otras 16 ± 8 semanas. Los regímenes orales fueron simi-
lares a los regímenes IV: cefalexina + rifampicina o clindamicina + 
rifampicina [23,24]. 

La revisión retrospectiva de Reinmuller de una base de datos de 
centros de infección terciarios incluyó 24 casos de IAP por C. acnes 
durante 14 años [25]. Un punto fuerte en este estudio, a pesar de ser 
retrospectivo, fue el uso del diagnóstico clínico contemporáneo de 
infección junto con el diagnóstico microbiológico. Todos los pacien-
tes se sometieron a cirugía y fueron tratados con antibióticos, pero 
no se dieron las características específicas del tratamiento antimi-
crobiano, aparte de afirmar que siguieron las recomendaciones de 
Zimmerli [7] y se guiaron por el antibiograma específico. Lutz infor-
ma 52 casos en 7 años, pero no se dieron diferencias en los resultados 
entre los regímenes antimicrobianos [3].

En resumen, no hay estudios prospectivos aleatorizados (ECA) 
ni estudios comparativos realizados formalmente de combinacio-
nes específicas de antibióticos para el tratamiento de IAP causado 
por C. acnes. Las publicaciones están confundidas por las dificulta-
des y las variaciones en las definiciones de infección, probablemen-
te mezclando infecciones verdaderas con casos contaminados. Los 
estudios de vigilancia sugieren que C. acnes sigue siendo altamente 
susceptible a los betalactámicos, que son atractivos desde el punto 
de vista de la administración antimicrobiana y son comúnmente 
utilizados y recomendados en las directrices de IDSA [4–7,22,26,27]. 
Se observan tasas crecientes de resistencia para la clindamicina y la 
doxiciclina y, por lo tanto, la terapia antimicrobiana debe basarse en 
las pruebas de sensibilidad de patógenos infectantes determinadas 
utilizando métodos acreditados; Las pruebas aditivas o sinérgicas 
pueden ser útiles, pero la utilidad de esto requiere corroboración 
en los estudios clínicos. La determinación de un régimen dirigido 
adecuado en esta etapa solo puede basarse en las susceptibilidades 
in vitro, en el conocimiento de la biodisponibilidad oral y la penetra-
ción ósea, y en una evaluación individual de riesgo/beneficio para el 
uso de rifampicina y otros agentes. Tanto el mejor antimicrobiano 
oral como el papel de la rifampicina como parte de la terapia de com-
binación siguen sin estar claros, y se necesitan estudios prospectivos 
bien realizados para ayudar a responder estas preguntas.
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PREGUNTA 5: ¿Qué antibiótico terapia y duración se debe usar en el ISQ/IAP causado por Myco-
bacterium tuberculosis?

RECOMENDACIÓN: Las IAP por Mycobacterium tuberculosis (TB) debe tratarse en colaboración con un especialista en enfermedades infecciosas, 
teniendo en cuenta que la duración del tratamiento (mínimo seis meses y hasta dos años) y el tipo de antimicrobianos (generalmente una combi-
nación de cuatro medicamentos) se determina en función del perfil de resistencia del patógeno.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 1%; abstención: 3% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La revisión de la literatura disponible sobre la infección articular pe-
riprotésica (IAP) causada por Mycobacterium tuberculosis (TB) se basa 
principalmente en estudios de cohortes retrospectivos e informes 
de casos. Nuestra búsqueda exhaustiva de la literatura reveló un to-
tal de 44 publicaciones que informaron sobre 62 pacientes con IAP 
causadas por TB, durante un período de 40 años [1-44].

Ocho de los estudios no informaron sobre el tipo de tratamien-
to antibiótico utilizado [1–8]. En otros estudios, que informaron so-
bre el tratamiento antimicrobiano, tres pacientes fueron tratados 
con un régimen de combinación de dos medicamentos [9] y 23 pa-
cientes recibieron una terapia de tres o cuatro medicamentos [10-
32]. Cuatro pacientes fueron tratados con más de 4 medicamentos 
[33-36]. Con respecto a la duración del tratamiento [37], fue de 6 a 9 
meses en 10 pacientes [38], de 9 a 18 meses en 21 y más de 18 meses 
en 19 pacientes [39]. Según la literatura, solo 3 pacientes tuvieron 
menos de 6 meses de terapia antimicrobiana [40], pero esto puede 
relacionarse con el hecho de que dos pacientes murieron durante 
el tratamiento.

También se evaluó la fecha relacionada con el tratamiento qui-
rúrgico. Once pacientes se sometieron a desbridamiento y retención 
de implante (DAIR) [41], 38 tuvieron artroplastia de resección y reim-
plantación [42], mientras que 13 pacientes no recibieron tratamiento 
quirúrgico [43].

Debido a la escasez de datos relacionados con la IAP causado por 
Mycobacterium tuberculosis, no podemos establecer una recomenda-
ción definitiva para el tratamiento antimicrobiano del tratamiento 
quirúrgico para esa materia. Sin embargo, sobre la base de las reco-
mendaciones de la OMS [44] para el tratamiento de la osteomielitis 
causada por la TB sensible a los medicamentos, creemos que el ré-
gimen de 4 medicamentos (H, R, P, E) durante 2 meses seguido de 
un régimen de 2 medicamentos (H, R) para una duración total del 
tratamiento de 6-9 meses (es decir, 4 - 7 meses 2 medicamentos) pue-
de ser el manejo más óptimo de la IAP causada por Mycobacterium 
tuberculosis sensible a fármacos.
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PREGUNTA 6: ¿Qué agentes antifúngicos son estables al calor y qué dosis de estos agentes deben 
usarse en los espaciadores de cemento para la IAP fúngica?

RECOMENDACIÓN: La anfotericina B, preferiblemente la formulación liposomal y el voriconazol son agentes antifúngicos termoestables que 
están disponibles en forma de polvo y se pueden agregar al cemento de polimetilmetacrilato (PMMA) para espaciadores durante el tratamiento 
de pacientes con IAP fúngico. La dosis óptima de los antifúngicos que deben agregarse al espaciador no se conoce. Sin embargo, en la literatura, la 
dosis de anfotericina B varía de 150 a 1.500 mg por 40 g de cemento y la dosis de voriconazol varía de 200 a 1.000 mg por 40 g de cemento. Los an-
tibióticos combinados con antimicóticos deben considerarse para el tratamiento/prevención de infecciones fúngicas y bacterianas coexistentes.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 2%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Se sabe que los hongos forman biopelículas en implantes y super-
ficies de tejidos con tolerancia asociada a agentes antifúngicos. Los 
datos sobre las concentraciones de antifúngicos necesarios para 
lograr la concentración mínima de erradicación de biopelículas 
(CMBE) son limitados. La administración parenteral/sistémica de 
antifúngicos puede alcanzar la CIM, pero no la CMBE, que es 10 a 100 
veces más alta que la CIM para la mayoría de los pares de antifún-
gicos y patógenos. Por lo tanto, la entrega local es necesaria para la 
mayoría de los casos porque se espera que, como mínimo, algunos 
fragmentos de biopelícula permanezcan en la herida después del 
desbridamiento. El vehículo de suministro local que se usa más co-
múnmente es el PMMA formado en un espaciador. Para incorporar 
suficientes antimicrobianos para la liberación local requerida, el an-
timicrobiano debe estar en forma de polvo porque actualmente no 
hay concentraciones suficientemente altas disponibles en forma de 
solución. Los antifúngicos equinocandinas (es decir, caspofungina y 
micafungina) están disponibles en forma de polvo y son solubles en 
agua [1], pero su estabilidad térmica no está establecida y hay datos 
limitados sobre la liberación de PMMA [2]. La 5-flucitosina también 
está disponible en forma de polvo, pero la 5-flucitosina no conserva 
su bioactividad cuando se incorpora en PMMA [3]. La anfotericina B 

y el voriconazol están disponibles en forma de polvo [4–6]. La anfo-
tericina B es estable al calor y el voriconazol tiene una degradación 
del calor limitada durante el tiempo de polimerización para PMMA 
[7 - 9]. Ambos tienen datos de liberación disponibles y están activos 
cuando se liberan del cemento óseo cargado de antifúngicos [6,10,11]. 
Sin embargo, tanto la anfotericina B como el voriconazol no son so-
lubles en agua [12,13].

La anfotericina B está formulada con desoxicolato como agente 
para su disolución. Las formulaciones liposómicas también están 
disponibles en forma de polvo y actúan para aumentar la liberación 
de anfotericina B de PMMA en un orden de magnitud mayor que el 
desoxicolato de anfotericina B. Se ha encontrado que 800 mg de an-
fotericina B liposomal (Ambisome®) por 40 g de cemento maximi-
zan la liberación de anfotericina B y no causan debilidad mecánica 
excesiva [10]. Se informan estudios de toxicidad con lesión celular 
in vitro, pero no lesión de tejido in vivo a concentraciones tan altas 
como 1.000 µg/ml [14]. El voriconazol se formula con ciclodextrina 
como agente para su disolución [15]. El polvo de ciclodextrina es 
16x la masa de voriconazol, lo que da como resultado un volumen 
de polvo suficientemente grande para debilitar el cemento [11]. 300 
mg de voriconazol por 40 g de cemento conducen a altos niveles de 
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TABLA 1. Resumen de la literatura relacionada con el uso de espaciadores de cemento óseo cargados con antifúngicos

Año Autor Antifúngico
Dosis (mg/40 g 
de cemento)

Diseño de 
estudio

Seguimiento 
(meses)

N.º libre de 
infección

Organismo

2018 Burgo [17] Voriconazol y 
vancomicina

No reportado Reporte de 
casos

24 1 (100%) Trichosporon inkin

2017 Daniele [18] Voriconazol V-200 Reporte de 
casos

0 0 (0%) Scedosporium 
inflatum

2016 Geng [15] Anfotericina B 
± vancomicina 
± meropenem

A-200 8 pacientes
Revisión 
retrospectiva

35-78 7 (87,5%) 6 especies de Candida, 
1 Aspergillus

2015 Wang [19] Anfotericina B A-100 5 pacientes 
revisión 
retrospectiva

46 5 (100%) 4 especies de Candida 
y Pchia anómala en 1 
caso

2015 Ong [20] Anfotericina B A-150 Reporte de 
casos

24 1 (100%) Arthrographis kalrae

2015 MacLean [21] Anfotericina B A-1500 Reporte de 
casos

24 1 (100%) Blastomycoses

2014 Skedros [22] Anfotericina B A-500 Reporte de 
casos

12 0 (0%) Candida glabrata 
y S. marcescens

2013 Reddy [23] Anfotericina B No reportado Reporte de 
casos

24 1 (100%) Candida tropicalis

2013 Deelstra [24] Anfotericina B 
voriconazol

A-250 
V-1000

Reporte de 
casos

72 1 (100%) Candida albicans

2013 Ueng [25] Anfotericina B 
± vancomicina

No reportado 16 pacientes
Revisión 
retrospectiva

41 8 (50%) 9 C. albicans, 
6 C. parapsilosis, 
1 C. tropicalis

2012 Hwang [16] Ninguno (2 g de 
vancomicina/no 
antifúngico)

Sistémico 30 pacientes
Revisión 
retrospectiva

52 28 (93%) 24 especies de Candida

2012 Hall [26] Anfotericina B A-150 Reporte de 
casos

24 1 (100%) Aspergillus

2012 Denes [27] Voriconazol V-300 Reporte de 
casos

No reportado No reportado Candida glabrata

2011 Wu [28] Anfotericina B A-1200 Reporte de 
casos

12 1 (100%) Candida albicans

2011 Gottesman 
Yekutieli [29

Itraconazol I-250 Reporte de 
casos

24 1 (100%) P. boydii

2009 Wilkins [30] Anfotericina B No reportado Reporte de 
casos

36 1 (100%) Rhizopus

2009 Azzam [14] Anfotericina B 
en 5 de 29 
espaciadores

No reportado 29 pacientes
Revisión 
retrospectivo

45 9/19 (47%)
reimplantación

20 C. albicans, 
4 C. parapsilosis, 
3 C. albicans + 
C. parapsilosis, 
3 non-Candida especies

2004 Gaston [31] Anfotericina B 
+ vancomicina

No reportado Reporte de 
casos

9 0 (0%) Candida glabrata 
amputación

2002 Phelan [32] Fluconazol F – 200 4 pacientes
Revisión 
retrospectiva

60,5 1 (25%) Candida

2001 Marra [33] Anfotericina B A – 187,5 Reporte de 
casos

No reportado 0 (0%) Candida albicans
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liberación, pero también debilitan la resistencia a la compresión por 
debajo del estándar 70 MPa ISO 5833 para la fijación normal del im-
plante. Cuando la dosis aumenta a 600 mg por 40 g de cemento, la 
resistencia a la compresión se debilita aún más a aproximadamente 
20 MPa después de la elución [11]. Para la fabricación de espaciadores, 
se debe prestar cierto nivel de atención a la integridad estructural, y 
el uso de refuerzo de metal dentro del cemento puede ayudar a mini-
mizar el riesgo de fractura del espaciador.

Actualmente, hay datos limitados sobre los niveles de tejido lo-
cal necesarios, la duración de la exposición a CMBE requerida y las 
características de elución necesarias para erradicar los hongos de los 
fragmentos de biopelículas. Se debe utilizar el juicio clínico al elegir 
y dosificar agentes antifúngicos. La sensibilidad del cultivo, además 
del potencial de toxicidad antimicótica, debe sopesarse con el histo-
rial médico del paciente. Los informes de casos y las series de casos 
retrospectivos son valiosos para considerar junto con los datos de 
elución y mecánicos, y los factores clínicos específicos de los casos 
individuales cuando se toman las decisiones de dosificación. El des-
bridamiento completo sigue siendo la base para el manejo de IAP, 
incluida las IAP de hongos. Se necesitarán ensayos clínicos prospec-
tivos de alta calidad para determinar los resultados clínicos cuando 
se alcancen los objetivos de nivel tisular local y el desbridamiento 
completo.

Los estudios e informes de casos sobre el uso de espaciadores 
de cemento óseo cargados con antifúngicos se proporcionan en la 
Tabla 1. En estos informes, la anfotericina B y el voriconazol fueron 
los antifúngicos dominantes utilizados en los espaciadores con una 
dosis de anfotericina B que varía de 150 a 1.500 mg por 40 g de ce-
mento y la dosis de voriconazol oscila entre 200 y 1.000 mg por 40 g 
de cemento. Sin embargo, la mayoría de los éxitos clínicos informan 
cuando se usan junto con un desbridamiento minucioso y antifún-
gicos sistémicos, existen informes de resultados aceptables, incluso 
cuando no se usaron antifúngicos en ninguno o en todos los espacia-
dores [16-18].
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La infección articular periprotésica (IAP) aumenta significativa-
mente la utilización de los recursos del hospital y del médico en 
comparación con los casos primarios o las revisiones asépticas [1]. 
Existen pruebas que confirman que los reemplazos articulares to-
tales primarios realizados en un centro especializado pueden tener 
menos complicaciones y reoperaciones que las realizadas en cen-
tros no especializados [2]. Esta experiencia debe ser extrapolada 
para el tratamiento de infecciones articulares periprotésicas. Es 
razonable suponer que el tratamiento de pacientes con IAP en cen-
tros terciarios proporciona acceso a un grupo multidisciplinario 
de proveedores de atención médica [3]. Esto es importante ya que 
el manejo de pacientes con IAP generalmente requiere la interac-
ción con un gran grupo de proveedores de atención médica, como 
especialistas en enfermedades infecciosas, farmacéuticos, ciruja-
nos plásticos, expertos en rehabilitación, etc. Se ha demostrado 
que el trabajo de un equipo multidisciplinario que usa protocolos 
bien establecidos puede lograr excelentes resultados en el manejo 
de un grupo complejo de pacientes, incluidos aquellos con IAP [4]. 
Además, un ATR infectado realizado en principio en un centro de 
artroplastia puede tener un mejor resultado clínico después del 
tratamiento con IAP en comparación con los casos primarios reali-
zados en otro tipo de hospital [5]. 

Cuando se trata un caso de IAP fallido anteriormente, el lugar 
donde sea realizado el tratamiento posterior puede ser aún más im-
portante. Un estudio reciente evaluó la frecuencia, los factores aso-
ciados y la mortalidad de la amputación y la artrodesis después de 
un tratamiento fallido para la ATR infectada [6]. Los resultados de 
este estudio sugieren que recomendar centros con un alto volumen 

de artroplastias articulares puede ser una forma de reducir el riesgo 
de los procedimientos de rescate.

De acuerdo con nuestras recomendaciones, se ha observado 
que han aumentado las referencias a centros terciarios para tratar el 
IAP [7]. Estos casos también pueden generar un incentivo financiero 
para la institución aceptante [7].
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PREGUNTA 1: ¿Se deben remitir los casos de IAP a un centro regional para mejorar el resultado 
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RECOMENDACIÓN: Sí, por probable mejor resultado y mayor eficiencia.
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Para los fines de esta revisión, la información o los datos que se pu-
dieron obtener durante el curso de la cirugía y que podrían impactar 
o influir en la toma de decisiones del cirujano o especialista en enfer-
medades infecciosas, se clasificaron en dos grupos: hallazgos u ob-
servaciones del cirujano y pruebas intraoperatorias. Las siguientes 
recomendaciones suponen que el cirujano ya está documentando/
comunicando la cirugía precisa realizada (por ejemplo, el desbrida-
miento con retención de prótesis vs. la artroplastia de resección vs. 
la primera etapa de la revisión de dos etapas) y cualquier plan para 
una futura cirugía.

El área con menos evidencia para respaldar las recomendacio-
nes fue la de las observaciones del cirujano. Los hallazgos intraopera-
torios observados por el cirujano que podrían afectar la toma de de-
cisiones del cirujano o del especialista en enfermedades infecciosas 
parecen ser información razonable para transmitir a este. Sin embar-
go, la objetividad y la estandarización de estos hallazgos es altamen-
te variable. Un estudio previo comparó la visión clínica del cirujano 
ortopédico con la adición de pruebas avanzadas adicionales en el 
diagnóstico de la infección articular periprotésica y encontró que 
la adición de la inspección visual intraoperatoria y la histopatología 
mejoraron la precisión del diagnóstico preoperatorio del cirujano; 
aunque no hubo una descripción de definiciones discretas u objeti-
vas de la inspección visual intraoperatoria [1].

La presencia de un trayecto fistuloso, uno de los principales 
criterios diagnósticos de IAP, puede confirmarse durante el curso 
de una cirugía, y debe transmitirse al especialista en enfermedades 
infecciosas [2]. La presencia de purulencia es un hallazgo visual que 
durante mucho tiempo se mantuvo como un importante hallazgo 
intraoperatorio que sugería una infección [3] y se apoyó como un 
criterio menor en la definición de infección por el grupo de traba-
jo de la Sociedad de Infección Musculoesquelética [4]. Debido a las 
preocupaciones sobre la subjetividad del hallazgo de purulencia y 
la imagen confusa que existe en el contexto de otras causas de líqui-
do sinovial turbio, incluida la metalosis y la corrosión, la Reunión 
de Consenso Internacional eliminó la purulencia de los criterios 
diagnósticos menores, cuando se revisaron los criterios del MSIS. 
Alijanipour et al. [5] evaluaron en su estudio si la purulencia era un 
marcador confiable de infección y encontraron una sensibilidad, 
especificidad, valores predictivos positivos y negativos de 0,82, 0,32, 
0,91 y 0,17, respectivamente. Señalaron que la purulencia no se corre-
lacionaba con una mayor positividad del cultivo, sino que se asocia-
ba con un mayor recuento de glóbulos blancos sinoviales.

Recientemente, una publicación de Parvizi et al. [6] titulada “La 
definición del 2018 de la infección periprotésica de cadera y rodilla: 

evidencia basada en criterios validados” estableció un algoritmo de 
diagnóstico, enfatizando el papel de los hallazgos intraoperatorios 
que son determinantes para el diagnóstico de IAP. Los criterios re-
cientes incluyen la purulencia como un criterio menor. Las otras 
pruebas también se evaluaron utilizando las pruebas de probabili-
dad y se les asignó una puntuación de diagnóstico.

Debido a que el diagnóstico de IAP se realiza generalmente 
mediante una combinación de pruebas, es fundamental que los ha-
llazgos intraoperatorios, relacionados con el diagnóstico de IAP, se 
comuniquen con el especialista en enfermedades infecciosas. Por 
ejemplo, la presencia de un tracto sinusal (criterios de diagnóstico 
principales) debe confirmarse intraoperatoriamente y comunicarse 
al especialista en enfermedades infecciosas.

Otros hallazgos intraoperatorios que también pueden propor-
cionar información sobre el estado de la articulación e influir en el 
tratamiento incluyen la calidad o el estado de los tejidos blandos, la 
calidad o el estado de los huesos, la estabilidad del implante y la can-
tidad o el tipo de implante que se retiró o retuvo. Los especialistas en 
enfermedades infecciosas pueden alterar el curso y la duración del 
tratamiento con antibióticos basándose en estos hallazgos. Es funda-
mental que el cirujano informe al especialista en infecciones sobre 
cualquier implante que pueda haber sido retenido. Este último, en 
particular, influye en el curso del tratamiento del paciente [7-10].

La segunda categoría de datos que se obtienen durante el curso 
del procedimiento y que deben comunicarse al especialista en in-
fección son los resultados de las pruebas intraoperatorias. Si se rea-
liza una aspiración intraoperatoria de la articulación y/o se analiza 
la sección congelada de las muestras intraoperatorias, el resultado 
de dichos hallazgos también debe comunicarse al especialista en 
infecciones. Estos estudios pueden afectar la toma de decisiones y 
ayudar a confirmar el diagnóstico. Sin embargo, los resultados de 
estos estudios podrán no estar disponibles de inmediato en el re-
gistro médico, o pueden no registrarse en ningún otro lugar que no 
sea el informe del cirujano. La histopatología por congelación in-
traoperatoria representa uno de estos estudios. El flujo de trabajo 
típico implica una muestra que se envía al laboratorio de patología 
durante el curso de la cirugía y, a menudo, el resultado se envía por 
teléfono al quirófano, con un informe formal por escrito, a veces 
días después. Dada la importancia potencial de estos hallazgos 
en la toma de decisiones y el impacto que puede tener en el trata-
miento [11–14], los resultados de este estudio deben comunicarse 
al especialista de enfermedades infecciosas. Además de comunicar 
los resultados de la histología, es importante documentar el área 
anatómica de donde se tomó la muestra. De manera similar, las 
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PREGUNTA 2: ¿Qué hallazgos intraoperatorios durante el tratamiento quirúrgico de las infecciones 
ortopédicas deben comunicarse con el especialista en enfermedades infecciosas?

RECOMENDACIÓN: Los hallazgos intraoperatorios que contribuyen al diagnóstico de la infección articular periprotésica (IAP) deben comunicarse 
al especialista en enfermedades infecciosas (EI). La presencia de un trayecto fistuloso (criterios diagnósticos principales) o cualquier otro dato objetivo 
valioso como el recuento celular, el diferencial de neutrófilos, la sección congelada, así como el resultado de las pruebas de diagnóstico en el punto de 
atención, como la esterasa leucocitaria y el flujo lateral de alfa defensina, debe ser comunicada al especialista en enfermedades infecciosas. La extensión 
de la infección, en términos de afectación de los tejidos blandos y los huesos, el implante retenido y el tipo de antibiótico y la dosis utilizada en el espa-
ciador de cemento también son información útil que se debe detallar en el informe quirúrgico para la comunicación con el especialista en infecciosas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 6%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).
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muestras de tejido enviadas para cultivo deben estar claramente 
etiquetadas para que el especialista en infecciones pueda entender 
qué agentes patógenos se encontraron dónde (por ejemplo, super-
ficial o profundo, hueso o sinovial).

Otras pruebas intraoperatorias pueden ser valiosas en el diag-
nóstico y la toma de decisiones de tratamiento para las infecciones 
periprotésicas, y los resultados también deben estar disponibles 
para el especialista en enfermedades infecciosas. Buttaro et al. [15] 
informaron que la proteína C reactiva sinovial (SCRP) tenía un 
valor diagnóstico comparable en comparación con las secciones 
congeladas. Esto fue confirmado por Saleh et al. [16] quien informó 
un alto valor diagnóstico con SCRP, pero también demostró prue-
bas de valor diagnóstico para esterasa leucocitaria, interleucina-6, 
interleucina-1ß, defensina α y biomarcadores de interleucina-17. 
Dados los hallazgos comparables en la literatura combinados con 
los resultados relativamente económicos y de punto inmediato de 
atención (POC), Saleh et al. [16] recomiendan el uso de la prueba de 
esterasa leucocitaria como una evaluación de primera línea cuan-
do el diagnóstico de IAP es cuestionable. Otra prueba de POC inclu-
ye el dispositivo de flujo lateral de interleucina 6, que ha mostrado 
resultados prometedores en la población IAP. Kasparek et al. [17] in-
formó sobre una prueba de flujo lateral de POC para la defensina α 
y sugiere que, aunque carece de la precisión de la defensina α basa-
da en el laboratorio, es comparable a la evaluación de las muestras 
llevadas a estudio por congelación. Sin embargo, señalan que tiene 
un uso limitado en casos de metalosis y además sugieren que no se 
puede usar de forma aislada para descartar IAP [17]. Estos hallazgos 
fueron respaldados por una revisión reciente en la que los autores 
recomiendan que se debe tener cuidado al interpretar los resulta-
dos de la prueba de defensina α de flujo lateral para el diagnóstico 
de IAP intraoperatoria [18]. A medida que se desarrollan nuevas 
pruebas de POC o se mejoran las actuales, la toma de decisiones 
intraoperatorias del cirujano combinada con estos biomarcadores 
de POC puede mejorar la atención que reciben los pacientes adul-
tos con reconstrucción, especialmente en el contexto de la revisión 
de artroplastia articular total.
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Una de las complicaciones más graves después de la artroplastia total 
(AT) es la infección articular periprotésica (IAP) [1]. Las infecciones 
pueden presentarse en muchas formas y su tratamiento puede ser 
muy variable (es decir, desbridamiento, antibióticos y retención de 
implantes, intercambio en una etapa, intercambio en dos etapas, ar-
troplastia de resección, artrodesis, amputación). Independientemen-
te del enfoque, el objetivo del tratamiento es mejorar la salud espe-
cífica general y conjunta de los pacientes. Las medidas de resultado 
proporcionan mediciones de estos dominios para evaluar la efectivi-
dad de una intervención [2]. Sin embargo, no existe un instrumento 
específico de calidad de vida para evaluar a los pacientes con IAP en 
este momento. Hasta que se desarrolle una herramienta de este tipo, 
la pregunta es ¿cuál de las medidas existentes debe aplicarse para me-
dir los resultados funcionales en esta población de pacientes única?.

Después de una revisión de la literatura, se identificaron 26 es-
tudios de 1997-2017 que abordaron los resultados funcionales en el 
contexto de los tratamientos con IAP (Tabla 1). Las medidas de resul-
tado más utilizadas fueron WOMAC (13 estudios), SF36 (10 estudios) 
y SF12 (10 estudios). En general, 19/26 estudios (73,1%) informaron una 
medida de salud general en combinación con una medida específi-
ca de la enfermedad o la articulación. Ningún estudio comparó una 
medida de resultado con otra como una medida de resultado "están-
dar de oro" para AT/IAP no existe [2]. Cuando se compararon con las 
revisiones asépticas, las revisiones sépticas tendieron a tener peores 
resultados funcionales [3,4] pero las diferencias en los resultados 
mentales, emocionales o de satisfacción fueron mixtas [3–6].

Dado que ninguna literatura o consenso actual ha abordado 
específicamente qué medidas de resultado deben usarse en la infec-
ción, las recomendaciones se extrapolan de la artroplastia articular 
total en general. Recientemente se han celebrado reuniones para 
abordar la heterogeneidad que se presenta en los reportes de medi-
das de desenlace en la artroplastia total conjunta en general. La pri-
mera fue la Cumbre de resultados informados por el paciente para la 
artroplastia articular total convocada por la Asociación Americana 
de Cirujanos de Cadera y Rodilla (AAHKS) en 2015 [7]. El grupo reco-
mendó que el PROMIS 10 o el VR – 12 se pueden usar para evaluar la 
salud general, además de KOOS Jr y HOOS Jr para la salud específica 
de la enfermedad. Estos instrumentos fueron elegidos porque han 
sido validados y contienen un número mínimo de preguntas [7–9]. 
Esto ha sido seguido por el Consorcio Internacional para la Medición 
de Resultados de Salud (ICHOM), así como la Sociedad Internacio-
nal de Registros de Artroplastia (ISAR). Ambos han respaldado una 
estrategia multidimensional para evaluar los resultados después de 

la AT, que incluyen: 1) una puntuación general de salud/calidad de 
vida, 2) una puntuación específica del órgano, y 3) una pregunta de 
satisfacción [10–12].

En conclusión, las medidas de resultado de la calidad de vida de-
ben registrarse en la población IAP similar a la artroplastia general. 
No hay evidencia que sugiera qué resultado específico es superior 
en pacientes con IAP ya que ninguno de ellos ha sido validado es-
pecíficamente. Las pautas de reuniones anteriores y la literatura de 
consenso respaldan el uso de una medida de salud global, además de 
una medida específica de enfermedad/articulación, como mínimo, 
pero no recomiendan específicamente una medida particular para 
pacientes con IAP. También se deben considerar herramientas com-
plementarias, como un cuestionario de satisfacción.
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PREGUNTA 3: ¿Qué medidas de calidad de vida (QOL) se deben usar para determinar los resulta-
dos funcionales del tratamiento de IAP?

RECOMENDACIÓN: Actualmente, no hay medidas de calidad de vida específicas para determinar el resultado en IAP. Sin embargo, al determinar 
los resultados de cualquier procedimiento relacionado con artroplastia, las recomendaciones actuales son utilizar una medida general de bienes-
tar/calidad de vida (es decir, el Sistema de información de medición de los resultados informados por el paciente (PROMIS) Global 10, Forma corta 
36 (SF-36) ), la encuesta de salud de 6 ítems de RAND de los veteranos (VR-12), EuroQol Five-dimensional (EQ-5D) y una enfermedad/articulación 
específica (es decir, el índice de osteoartritis McMaster de Ontario occidental (WOMAC), discapacidad de cadera y osteoartritis. Puntaje de resultado 
(HOOS Jr) o Lesión de rodilla y punta de resultado de osteoartritis (KOOS Jr)) medida de resultado informada por el paciente. La información com-
plementaria, como las medidas de resultado informadas por el cirujano, un puntaje de actividad específica y encuestas de satisfacción puede ser 
útil. Sin embargo, la combinación ideal aún no se ha determinado ni validado para los pacientes tratados por IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 1%; abstención: 3% (consenso unánime y más fuerte).
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TABLA 1. Resumen de los estudios de tratamiento de IAP utilizando medidas de resultado

Autor Año Medida del resultado Diseño Tratamiento

Younger [13] 1997 SF36, HHS, cuestionario de satisfacción Retrospectivo 2 tiempos

Hsieh [14] 2004 WOMAC, HHS Prospectivo 2 tiempos

Wang [4] 2004 SF12, KSS Prospectivo Rodilla, 2 tiempos

Meek [15] 2004 SF12, WOMAC, Oxford, Patient Satisfaction Retrospectivo Rodilla, espaciador
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Satisfaction Questionnaire
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Internacional; KOOS: Lesión de rodilla y puntuación del resultado de la osteoartritis; Lysholm: Lysholm escala de puntuación de rodilla; OHS: Oxford 
Hip Score; EQ-5D: EuroQol de cinco dimensiones; RAND: Corporación de Investigación y Desarrollo.
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El término microbioma (o microbiota) se define como la entidad 
de microorganismos que colonizan el cuerpo humano. Es bien sa-
bido que los nichos ecológicos definidos (por ejemplo, el intestino, 
la piel, la cavidad bucal) pueden tener grupos de microorganismos 
que difieren dramáticamente en su composición específica [1,2]. 
Existe una creciente evidencia de que la composición específica del 
microbioma podría estar asociada con cuadros clínicos definidos o 
incluso apoyar el desarrollo de una enfermedad, pero sin causar una 
enfermedad invasiva [3].

Sin embargo, en la mayoría de los casos, el microbioma / micro-
biota se consideraría beneficioso para el huésped [4,5]. Se espera que 
este microbioma comensal se encuentre en nichos del cuerpo hu-
mano tradicionalmente considerado como no estéril. En contraste, 
la detección de bacterias comensales en sitios corporales estériles 
(por ejemplo, articulaciones) se consideraría mejor como un artefac-
to resultante de la contaminación de la muestra, o como evidencia 
de una patología que evoluciona bajo ciertas condiciones predispo-
nentes (por ejemplo, supresión inmunológica, implante de material 
extraño). Por lo tanto, en la comprensión actual, la detección de es-
pecies únicas o múltiples que se originan a partir de microbiota hu-
mana en compartimientos corporales estériles se consideraría prin-
cipalmente como una infección mono o polimicrobiana en lugar de 
una evidencia de colonización. La presencia fisiológica o no patóge-
na de bacterias dentro de la articulación, por lo tanto, representaría 
un cambio innovador de los dogmas actuales en microbiología.

Frente a estas consideraciones, la pregunta general en revisión 
comprende varias preguntas distintas. (1) ¿Hay colonización micro-
biana crónica en la articulación, y puede ocurrir la colonización sin 
la presencia de dispositivos extraños (es decir, un nicho artificial)? 
(2) ¿Pueden los microorganismos establecer una colonización arti-
cular crónica sin inducir patología infecciosa o secuelas? (3) Si es así, 
¿las articulaciones están colonizadas por una o más especies? (4) ¿Se 
pueden identificar los patrones de colonización que predicen las ca-
racterísticas clínicas definidas?

(1) Sin duda, existe una colonización crónica persistente de las 
articulaciones en presencia de un dispositivo implantado. De hecho, 
esta es una característica básica de casi todas las infecciones causadas 
por organismos más inocuos (menos virulentos) derivados de la mi-
crobiota de la piel y capaces de formar un biofilm [6]. Hay datos limi-

tados disponibles sobre hasta qué punto las articulaciones nativas 
también pueden albergar tales microorganismos. La evidencia que 
respalda esta hipótesis proviene de estudios en los que se analizaron 
microbiológicamente los fluidos de articulaciones de personas apa-
rentemente no infectadas. Además, algunos estudios identificaron 
bacterias por cultivo o técnicas moleculares a partir de los fluidos de 
las articulaciones del hombro [7–9]. Aquí, en un número relevante 
de muestras tomadas de pacientes sin evidencia de infección creció 
C. Acnes. Desafortunadamente, en la mayoría de estos estudios no 
queda claro si la detección de C. Acnes representa la colonización de 
la articulación o, más bien, fue una consecuencia de la contamina-
ción por la flora de la piel debido a procedimientos de lavado de la 
piel insuficientes [10]. Además, dado que los aspirados articulares se 
realizaron por razones médicas, no está claro si la detección de bac-
terias también sería posible en individuos sin evidencia clínica de 
patología infecciosa del hombro.

(2) Una característica distintiva de la infección asociada con el dis-
positivo es un curso crónico persistente con solo una inflamación de 
bajo grado. Este curso es muy probablemente una consecuencia direc-
ta de los rasgos biológicos relacionados con microorganismos deriva-
dos de la microbiota de la piel residente, es decir, los mecanismos que 
apoyan la persistencia en la piel sin inducir una respuesta inflamato-
ria relevante. En tal escenario, la colonización crónica de dispositivos 
extraños en realidad podría ocurrir a través del enmascaramiento del 
patógeno de los efectores del sistema inmunitario del huésped [11,12]. 
Algunos estudios que investigaron dispositivos protésicos retirados 
de pacientes con IAP o aflojamiento aséptico de una articulación en-
contraron un pequeño número de casos en los que las bacterias se 
identificaron sin ambigüedad en la muestra pero no mostraron nin-
gún signo de infección de acuerdo con los estándares actuales (por 
ejemplo, PCR elevada, VSG elevada, infiltración tisular de PMN) [13-17]. 
Sin embargo, de mayor importancia, es cuestionable si, de hecho, ta-
les casos pueden considerarse verdaderamente como pruebas válidas 
para la colonización asintomática de un dispositivo, ya que la asigna-
ción al grupo de falla aséptica se basa en los algoritmos actuales para 
definir el IAP. Si bien permanece abierto si el aflojamiento del implan-
te puede ser el único signo evidente de una infección, ciertamente no 
está claro si estos pacientes no habrían desarrollado enfermedad/IAP, 
de acuerdo con las definiciones de casos actuales, si permanecieran 
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PREGUNTA 1: ¿Hay un microbioma distinto en las articulaciones?

RECOMENDACIÓN: No está claro si la articulación nativa o una articulación después de la artroplastia puede considerarse un nicho micro-
biológico en el que residen organismos específicos sin causar ninguna manifestación de infección. Sin embargo, dado el carácter inocuo de los 
microorganismos (como el estafilococo coagulasa-negativo, especies de Cutibacterium) recuperados de muestras clínicas en el contexto del aflo-
jamiento aséptico, parece plausible suponer que la colonización crónica de dispositivos puede ocurrir y ser de naturaleza duradera antes de que 
se presenten signos o síntomas de infección clínica, si es que ocurren. Se necesitan estudios adicionales para determinar la relevancia clínica de 
los microorganismos o de la simbiosis microbiana detectada en las articulaciones, sin que se hayan presentado características clínicas evidentes 
de infección, lo que garantiza la correlación clínica, el seguimiento a largo plazo y la validación multicéntrica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 80%; en desacuerdo: 7%; abstención: 13% (supermayoría, consenso fuerte).
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sin tratamiento [18-20]. El grupo de control relevante para probar la 
hipótesis de colonización asintomática crónica de implantes aún no 
se ha investigado, pero serían pacientes completamente asintomáti-
cos con implantes in situ. Es importante destacar que en futuras in-
vestigaciones, y especialmente en aquellas que aplican técnicas mole-
culares, deben aplicarse protocolos estrictos para el procesamiento de 
muestras, la aplicación de consumibles libres de ADN y el análisis de 
procesos (es decir, controles de inhibidores).

(3) y (4) Sobre la base de los aspectos discutidos anteriormente, 
en la actualidad no está claro si el término microbioma es apropiado 
para describir microorganismos en articulaciones nativas o después 
de una artroplastia. Algunas evidencias sugieren, sin embargo, que 
más de un organismo puede colonizar potencialmente superficies 
artificiales. Será de gran importancia para desentrañar la extensión 
de la colonización polimicrobiana y la importancia potencial de la 
cooperación interespecies en proyectos futuros, haciendo uso de las 
técnicas de secuenciación de metagenómica y de próxima genera-
ción y métodos avanzados de microscopía [21].
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Peersman et al. Describieron que los organismos infecciosos predomi-
nantes observados en 6.489 reemplazos de rodilla eran grampositivos 
(Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis y Streptococcus del Gru-
po B) [1]. Si bien la literatura actual difiere con respecto a porcentajes 
específicos, hay consenso en que las bacterias aeróbicas gram positi-
vas siguen siendo los organismos infractores más comunes [2–4].

En un total de 14 estudios que examinaron 2.436 articulaciones, 
Staphylococcus aureus representó el 27% de todas las infecciones 
protésicas articulares, Staphylococcus coagulasa negativa representó el 
27%, especies de estreptococos representadas en el 8%, especies de En-
terococcus representadas en el 3%, bacilos gramnegativos aeróbicos 
El 9%, las bacterias anaeróbicas comprendieron el 4%, el cultivo ne-
gativo fue responsable del 14% y la infección polimicrobiana repre-
sentó el 15% [3–18]. En un estudio que analizó el perfil del organismo 
en dos centros de referencia separados, Staphylococcus aureus siguió 
siendo el organismo ofensivo más prominente, con un 26,9% de los 
casos [19]. Estudios adicionales son congruentes con los hallazgos 
reportados por Aggarwal et al. [2,19-21].

Sin embargo, la prevalencia de organismos resistentes conti-
núa aumentando. En 2005, Ip et al. Describieron una serie de casos 
retrospectiva en la que describieron los aislamientos de bacterias de 
1995-2003 [22]. Señalaron que ningún aislamiento de 1995 y 1996 fue 
resistente a múltiples fármacos, un cambio observado en los últimos 
años [22]. McLawhorn et al. mostraron que SARM y SERM combina-
dos representaron el 18,1% de los patógenos en IAP en los Estados 
Unidos [23]. Curiosamente, un estudio que analiza la prevalencia de 
organismos causales en dos centros terciarios separados mostró que 
la resistencia a la meticilina es significativamente más común en los 
EE. UU. Que en Europa [19].

En resumen, los organismos principales que causan ISQ/IAP con-
tinúan siendo estafilococos. La prevalencia de patógenos resistentes 
y organismos atípicos también continúa aumentando. La prevalen-

cia de estafilococo aureus resistente a la meticilina y la infección por 
cultivo negativo también está aumentando. Se necesita más trabajo 
con respecto al perfil del organismo ISQ/IAP, ya que puede tener im-
portantes implicaciones en la selección de antibióticos.
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PREGUNTA 2: ¿El perfil de los organismos que causan ISQ/IAP después de los procedimientos 
ortopédicos ha cambiado en los últimos años?

RECOMENDACIÓN: Mientras que la mayoría de los organismos que causan ISQ/IAP continúan siendo especies estafilocócicas, la prevalencia de 
patógenos resistentes y organismos atípicos continúa aumentando. En particular, la incidencia de estafilococo aureus resistente a la meticilina 
(SARM) está aumentando. Estudios aislados han informado una mayor prevalencia de IAP con cultivo negativo. Se necesita más trabajo con respec-
to al flujo en el perfil del organismo, ya que puede conferir importantes implicaciones en la selección de antibióticos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 5%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

Fuentes de datos
MEDLINE, EMBASE, Web of Science, Cochrane Library y listas de 
referencia de estudios relevantes desde su inicio hasta el 10 de 
febrero de 2018.

Criterios de selección
Los estudios incluidos fueron estudios observacionales (cohor-
te prospectiva, caso-control anidado o caso-control, cohorte re-
trospectiva), series de casos y ensayos controlados aleatorizados 
(ECA) que han evaluado el perfil del organismo en la infección de 
la articulación periprotésica (IAP) a lo largo del tiempo en Pacien-
tes sometidos a procedimientos ortopédicos.

Métodos de revisión
Investigadores examinaron y extrajeron los datos. No se pudo 
presentar un metanálisis de los datos. Por lo tanto, presentamos 
una síntesis narrativa basada en datos relacionados disponibles.

Resultados
De 113 artículos potencialmente relevantes, encontramos 23 ar-
tículos relevantes. Los estudios fueron observacionales y retros-
pectivos en diseño.

JUSTIFICACIÓN



274 Parte I Asamblea general

[11] Biring GS, Kostamo T, Garbuz DS, Masri BA, Duncan CP. Two–stage revi-
sion arthroplasty of the hip for infection using an interim articulated 
Prostalac hip spacer: a 10– to 15–year follow–up study. J Bone Joint Surg Br. 
2009;91:1431–1437. doi:10.1302/0301–620X.91B11.22026.

[12] Bengtson S, Knutson K. The infected knee arthroplasty. A 6–year follow–up 
of 357 cases. Acta Orthop Scand. 1991;62:301–311.

[13] Kim YH, Choi Y, Kim JS. Treatment based on the type of infected TKA impro-
ves infection control. Clin Orthop Relat Res. 2011;469:977–984. doi:10.1007/
s11999–010–1425–2.

[14] Kusuma SK, Ward J, Jacofsky M, Sporer SM, Della Valle CJ. What is the 
role of serological testing between stages of two–stage reconstruction of 
the infected prosthetic knee? Clin Orthop Relat Res. 2011;469:1002–1008. 
doi:10.1007/s11999–010–1619–7.

[15] Mahmud T, Lyons MC, Naudie DD, MacDonald SJ, McCalden RW. Assessing 
the gold standard: a review of 253 two–stage revisions for infected TKA. Clin 
Orthop Relat Res. 2012;470:2730–2736. doi:10.1007/s11999–012–2358–8.

[16] Marculescu CE, Berbari EF, Hanssen AD, Steckelberg JM, Harmsen SW, 
Mandrekar JN, et al. Outcome of prosthetic joint infections treated with 
debridement and retention of components. Clin Infect Dis. 2006;42:471–
478. doi:10.1086/499234.

[17] Lee J, Kang CI, Lee JH, Joung M, Moon S, Wi YM, et al. Risk factors for treat-
ment failure in patients with prosthetic joint infections. J Hosp Infect. 
2010;75:273–276. doi:10.1016/j.jhin.2010.03.012.

[18] Schäfer P, Fink B, Sandow D, Margull A, Berger I, Frommelt L. Prolonged 
bacterial culture to identify late periprosthetic joint infection: a promi-
sing strategy. Clin Infect Dis. 2008;47:1403–1409. doi:10.1086/592973.

[19] Aggarwal VK, Bakhshi H, Ecker NU, Parvizi J, Gehrke T, Kendoff D. Orga-
nism profile in periprosthetic joint infection: pathogens differ at two ar-
throplasty infection referral centers in Europe and in the United States. J 
Knee Surg. 2014;27:399–406. doi:10.1055/s–0033–1364102.

[20] Pottinger P, Butler–Wu S, Neradilek MB, Merritt A, Bertelsen A, Jette JL, et 
al. Prognostic factors for bacterial cultures positive for Propionibacterium 
acnes and other organisms in a large series of revision shoulder arthro-
plasties performed for stiffness, pain, or loosening. J Bone Joint Surg Am. 
2012;94:2075–2083. doi:10.2106/JBJS.K.00861.

[21] Piper KE, Jacobson MJ, Cofield RH, Sperling JW, Sanchez–Sotelo J, Osmon 
DR, et al. Microbiologic diagnosis of prosthetic shoulder infection by use 
of implant sonication. J Clin Microbiol. 2009;47:1878–1884. doi:10.1128/
JCM.01686–08.

[22] Ip D, Yam SK, Chen CK. Implications of the changing pattern of bacterial 
infections following total joint replacements. J Orthop Surg (Hong Kong). 
2005;13:125–130. doi:10.1177/230949900501300204.

[23] McLawhorn AS, Nawabi DH, Ranawat AS. Management of resistant, atypi-
cal and culture–negative periprosthetic joint infections after hip and 
knee arthroplasty. Open Orthop J. 2016;10:615–632. doi:10.2174/187432500
1610010615.

Los ensayos clínicos en humanos de tecnologías antiinfecciosas son 
intrínsecamente difíciles de realizar, según Lazzarini et al. [1], debido 
a la baja incidencia de infecciones asociadas a implantes, la pobla-
ción heterogénea de pacientes, diversas opciones de tratamiento en 
artroplastia, la condición del tejido circundante después del desbri-
damiento y la amplia gama de patógenos causantes y los patrones de 
virulencia asociados [2]. Una cascada de métodos de cultivo celular 
in vitro y modelos animales experimentales especialmente significa-
tivos tienen que servir para llenar este vacío inevitable [1].

Durante el desarrollo de dispositivos y biomateriales antiinfec-
ciosos y la determinación de sus propiedades antimicrobianas, los 
métodos de prueba in vitro confiables son esenciales para caracteri-
zar las superficies de los implantes [1,3]. En cualquier procedimiento 
de evaluación, la proliferación celular debe incluirse como un paso 
importante en el curso de la infección [3]. Para pruebas de eficacia 
antimicrobiana apropiadas, los aspectos independientes de adhe-
sión, proliferación y detección de actividad bactericida se considera-
rán en un enfoque consistente [3,4].

En los métodos de prueba antimicrobianos casi idénticos, des-
critos con los estándares JIS Z 2801: 2010 e ISO 22196: 2011, las bacte-
rias se aplican sobre la superficie de la muestra y se cubren con una 
película estéril, mientras que para el método de prueba ASTM E 2180 
las bacterias son aplicados como una fina película de suspensión de 
agar. Después de 24 horas recuperando bacterias vitales de las mues-
tras, en ambos métodos de prueba se determina la eficacia antimi-

crobiana como la diferencia entre la referencia no tratada y la mues-
tra antimicrobiana. Las principales limitaciones son el tamaño de 
muestra requerido (ISO 22196 5 x 5 cm, ASTM 3 x 3 cm) y la geometría 
de superficie plana y lisa, que a menudo no se administra para im-
plantes ortopédicos [4]. Además, las superficies hidrófobas pueden 
no ser adecuadas para pruebas de acuerdo con la norma ISO 22196 y 
la película de agar aplicada (ASTM E 2180) puede ser demasiado grue-
sa para los antimicrobianos no adheridos a la superficie, lo que lleva 
a resultados falsos negativos.

Los métodos basados en ensayos de proliferación descritos por 
primera vez por Bechert et al. [3], miden la eficacia antimicrobiana 
basada en la reproducción y liberación de células hijas, controlan-
do la actividad de crecimiento de estas bacterias descendientes a 
lo largo del tiempo. La principal ventaja de los ensayos basados en 
la proliferación es una amplia aplicabilidad a geometrías de mues-
tras flexibles (por ejemplo, 2D y 3D), propiedades de superficie (por 
ejemplo, lisas, rugosa, porosas) y condiciones de prueba (por ejem-
plo, lixiviación y no lixiviación) [3–5]. Además, este método permite 
una investigación en paralelo de muchas configuraciones diferentes 
en una ejecución de prueba, lo que garantiza una comparabilidad 
directa, lo que resulta en un mayor poder explicativo y una mayor 
sensibilidad como se indica en los métodos de prueba ISO y ASTM 
[3,4]. Sin embargo, la interpretación de los resultados de las pruebas 
es algo más sofisticada, ya que no se analizan las células vitales en 
la superficie de la muestra, sino que se analiza el crecimiento de las 
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PREGUNTA 3: ¿Qué métodos pueden usar la FDA y otros organismos reguladores para evaluar la 
eficacia de las nuevas tecnologías antiinfecciosas?

RECOMENDACIÓN: La FDA y otros organismos reguladores pueden usar métodos de cultivo celular in vitro para evaluar la eficacia antimicro-
biana contra patógenos, seguidos de estudios en animales para evaluar problemas de osteointegración y un modelo animal de osteomielitis/IAP 
posterior para evaluar la eficacia in vivo. Sin embargo, pueden requerirse ensayos clínicos para la aprobación o aprobación de algunas tecnologías 
antiinfecciosas novedosas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 80%; en desacuerdo: 3%; abstención: 17% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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bacterias de los descendientes [3,4]. En el caso de estructuras de su-
perficie más complejas y geometrías 3D, como es el caso de los im-
plantes ortopédicos, el método de prueba más confiable es un ensa-
yo basado en la proliferación [4]. Un aspecto adicional importante es 
el contacto del implante con fluidos corporales, como sangre, suero 
o líquido intersticial, que tienen típicamente una alta concentración 
de proteínas, cubriendo la superficie del dispositivo con una capa de 
proteína, que puede tener un impacto en el rendimiento antimicro-
biano de el material. Además, se debe examinar la influencia de la es-
terilización, la degradación del envejecimiento y la persistencia del 
efecto antimicrobiano, y las pruebas deben realizarse siempre al me-
nos contra cepas de bacterias grampositivas y gramnegativas [4]. Sin 
embargo, una transferencia directa de los resultados in vitro al rendi-
miento in vivo no se da de manera estricta. Por lo tanto, se requieren 
datos en animales para corroborar la eficacia antimicrobiana in vivo. 

Para demostrar la osteointegración no dañada para los materia-
les y superficies de los implantes modificados por las nuevas tecno-
logías antiinfecciosas en la artroplastia de cadera y rodilla, se debe 
realizar un estudio apropiado en animales utilizando controles ba-
sados en superficies de implantes clínicamente establecidas, a largo 
plazo, para la fijación sin cemento y también el material de base y 
estructura de superficie sin el tratamiento antiinfeccioso. Eto et al. 
[6] describieron un modelo de rata con implante intramedular de 
una barra de titanio para evaluar la osteoconductividad y osteogé-
nesis en la región metafisaria y diafisaria del fémur distal para recu-
brimientos de hidroxiapatita experimentales que contienen óxido 
de plata. Examinaron la fuerza de anclaje del implante a las 2, 4 y 12 
semanas posteriores a la implantación en una prueba de extracción, 
y realizaron un examen histológico utilizando una implantación de 
fémur contralateral con la misma superficie [6]. Al analizar la cober-
tura de la superficie con hueso, utilizaron este procedimiento para 
cuantificar la osteogénesis peri-implante activa y la osteoconductivi-
dad en la metafisis y diáfisis del fémur en una comparación de trata-
mientos de superficie antimicrobianos con un recubrimiento de HA 
clínicamente establecido [6]. Combinando exámenes biomecánicos 
e histológicos, el modelo de Eto et al. [6] es valioso durante la fase de 
desarrollo de las nuevas superficies de implantes antimicrobianos 
para detectar soluciones favorables. Las limitaciones de tamaño no 
permiten probar múltiples implantes simultáneamente y también 
hay diferencias significativas entre la rata y el hueso humano, lo que 
hace que un modelo de rata no sea adecuado para las pruebas de in-
tegración ósea clínicamente relevantes [7].

Para evaluar las nuevas soluciones de superficie antimicrobiana 
para uso clínico en implantes ortopédicos, se debe probar su bio-
compatibilidad, osteogénesis peri-implante, osteoconductividad y 
capacidad de osteointegración en un modelo animal de una especie 
superior, como ovejas, cabras, cerdos o perros [ 7,8]. Preferiblemente, 
se realizará un modelo de carga de la tibia proximal o fémur distal en 
el sitio de implantación directa, o una comparación autóloga de iz-
quierda a derecha, en referencia a una superficie clínicamente esta-
blecida (por ejemplo, HA, recubrimiento poroso) bajo una duración 

de implantación a medio plazo de por lo menos 26 semanas, para 
evaluar la osteointegración de una manera justificada [7–10].

Los modelos animales con osteomielitis se han utilizado previa-
mente para investigar posibles opciones de tratamiento con implan-
tes. Después de una revisión de la literatura existente, se encontró 
una gran variedad de modelos animales de osteomielitis [9]. Sin 
embargo, no existe un modelo único de animal ideal para tratar la 
osteomielitis asociada a implantes. Por lo tanto, proponemos que 
los investigadores y los clínicos hagan preguntas específicas sobre 
la indicación y la enfermedad y se basen en animales establecidos y 
modelos apropiados capaces de responder a sus preguntas y permi-
tir la traducción a la situación clínica [9]. Los métodos tradicionales 
para cuantificar la carga bacteriana a través de unidades formadoras 
de colonias (CFU), deben reemplazarse con imágenes bio-luminis-
centes in vivo y cuantificación de resultados radiológicos. Los nuevos 
tratamientos antimicrobianos deben evaluarse con respecto a la 
respuesta inmune del huésped utilizando biomarcadores y deben 
basarse en nuevas tecnologías como la detección de bacterias por hi-
bridación fluorescente in situ (FISH) en la infección ósea [9,11].
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La FDA realizó un taller en 2014 sobre tecnologías antimicrobianas/
antibiofilm, y ha publicado un libro blanco sobre los resultados del 
taller [1], así como un capítulo de un libro en 2016 [2]. La FDA reco-
noce el impacto en la salud pública de las infecciones asociadas a los 
dispositivos médicos, incluidas las infecciones protésicas articula-
res. Hay dos tipos de pruebas de eficacia antimicrobiana preclínica: 
in vitro e in vivo. En esta respuesta, se analizarán las pruebas in vitro y 
en G156A se abordan las pruebas in vivo.

Pruebas in vitro

En la actualidad, la mayoría de las pruebas in vitro ofrecen una visión 
limitada del potencial de las nuevas tecnologías antimicrobianas. 
La mayoría de las pruebas del Instituto de Estándares Clínicos y de 
Laboratorio (CLSI) y de la Farmacopea de los Estados Unidos (USP) 
(por ejemplo, CLSI M02-A11, CLSI M07-A9 y USP 51) son para bacte-
rias planctónicas y no son ideales para tecnologías de dispositivos 
médicos. Algunos de los métodos más nuevos de la Sociedad Ame-
ricana para Pruebas y Materiales (ASTM) se centran en la creación 
de biopelículas microbianas reproducibles para pruebas, pero no 
están específicamente desarrollados con métodos y puntos finales 
que sean apropiados para dispositivos médicos. Los dispositivos mé-
dicos tienen una variedad de tipos de contacto con el paciente (por 
ejemplo, permanencia, transcutánea e implantada) y duración (por 
ejemplo, contacto prolongado vs. contacto permanente). Una con-
sideración notable para los implantes de contacto permanente es 
cómo identificar una dosis efectiva que pueda prevenir la formación 
de un biofilm cuando no son posibles las aplicaciones múltiples del 
antimicrobiano. Por lo tanto, la modificación y el desarrollo cuida-
doso de los protocolos es necesario para aplicaciones específicas de 
dispositivos médicos.

Las diferencias basadas en las propiedades del material se detec-
tan más fácilmente en los estudios de adherencia, ya que general-
mente se realizan utilizando tiempos cortos mientras se encuentran 
en solución salina, donde el crecimiento bacteriano es mínimo. Por 
lo tanto, las pruebas de adhesión son más adecuadas para comparar 
las interacciones bacterianas en etapas iniciales con diferentes tec-
nologías antimicrobianas o bibliotecas de materiales. El reactor de 
flujo por goteo ASTM E2647 o sistemas de flujo de tipo similar se han 
utilizado para estudiar la adhesión bacteriana en etapa temprana y 
la formación de biofilm [3,4]. Un enfoque alternativo a las pruebas de 
adhesión es colocar muestras en placas de microtitulación con una 
incubadora orbital y extraer colonias después de las pruebas [5]. Si 
bien este enfoque es más sencillo de configurar y no requiere equi-
pos de microscopía confocal más sofisticados y costosos para visua-
lizar las células, es un método de punto final en lugar de un enfoque 

en tiempo real. También puede haber limitaciones debido a la téc-
nica de extracción empleada y la presencia de bacterias viables pero 
no cultivables (VBNC). Cuando se prueba la adhesión, se debe tener 
en cuenta que las superficies que inicialmente repelen las bacterias 
pueden fallar después de un período de tiempo debido a la acumu-
lación en la superficie, las incrustaciones de bacterias muertas y las 
interacciones con los fluidos corporales y los tejidos.

Para pruebas de biopelículas a más largo plazo, el reactor de flu-
jo CDC ASTM E2562 es un modelo a escala de laboratorio adecuado 
para probar cupones de dispositivos médicos o dispositivos peque-
ños enteros [6]. Se ha utilizado ampliamente en la literatura para 
probar tecnologías de dispositivos antimicrobianos. Una limitación 
de este enfoque es que las bacterias generalmente reciben nutrien-
tes continuos para que se logre una biopelícula madura y comple-
tamente saturada. Esto puede reducir la sensibilidad para comparar 
materiales similares con ligeras diferencias, como diferentes tipos 
de superficies con dibujos/texturas. El ensayo ASTM E2799 MBEC es 
un formato de mayor rendimiento que el reactor CDC, pero requiere 
modificaciones para su uso con dispositivos médicos [7]. Es un de-
safío realizar con éxito debido a la cantidad de pasos y requiere un 
trabajo significativo para optimizar cada material y cepa.

Dos enfoques in vitro, prometedores, que tienen el potencial 
de aumentar el realismo en las pruebas son el cocultivo basado en 
células humanas y modelos de tejido exvivo. El cocultivo bacteriano 
con células humanas es un desafío y su uso para pruebas todavía está 
en desarrollo experimental. Puede incluir células de tejido humano 
[8] y/o células inmunitarias humanas [9]. Un enfoque más alcanza-
ble en este momento son los modelos basados en tejidos ex vivo. El 
uso de explantes de piel porcina exvivo ha demostrado ser una gran 
promesa como herramienta para estudiar el desarrollo de biofilms 
más maduros con mayor resistencia a los antimicrobianos [9-11]. El 
siguiente paso lógico es el uso de modelos de tejido humano, como 
un artículo reciente que muestra cómo el uso de tejidos epiteliales 
humanos ha proporcionado información valiosa sobre la aptitud de 
las bacterias para adherirse y colonizar las células humanas [12]. Di-
chos modelos podrían potencialmente permitir la simulación de los 
tejidos en contacto con un implante ortopédico para la evaluación 
de las estrategias contra el biofilm.
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PREGUNTA 4: ¿Cuáles son algunos de los métodos preclínicos emergentes para evaluar nuevas 
tecnologías antimicrobianas?

RECOMENDACIÓN: En la actualidad, la mayoría de las pruebas in vitro ofrecen una visión limitada del potencial de las nuevas tecnologías an-
timicrobianas. Más recientemente, están surgiendo modelos in vitro que incorporan tejido animal o humano para probar la adherencia y colo-
nización a dispositivos en contacto con tejidos humanos. Se necesita un mayor desarrollo y validación de estos modelos, así como enfoques para 
incluir el elemento de respuesta inmune humana.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 81%; en desacuerdo: 2%; abstención: 17% (supermayoría, consenso fuerte).
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A pesar de su prevalencia creciente, nuestra comprensión fundamen-
tal de cómo las bacterias entran en la articulación protésica humana, 
establece biofilm, resiste la respuesta inmune y supera el tratamien-
to clínico, sigue siendo limitada. El establecimiento de modelos 
animales representativos de enfermedades humanas ha dado lugar 
a avances traslacionales en campos médicos como la inmunología 
[1], la toxicología [2], la oncología [3] y la ortopedia específicamente, 
los cuales han llevado a la introducción de terapias novedosas como 
la curación de fracturas [4] y para mejorar las superficies de osteo-
integración [5] en la reconstrucción articular. Con tales ejemplos, es 
concebible que un modelo animal clínicamente representativo de la 
infección articular periprotésica (IAP) pueda mejorar nuestra com-
prensión de la patogénesis de la IAP y, en consecuencia, conducir a 
nuevas estrategias para la prevención y el tratamiento de esta.

Se realizó una revisión sistemática de la literatura de acuerdo 
con los lineamientos de Artículos de Reporte Preferidos para Re-
visiones Sistemáticas y Metanálisis (PRISMA) para identificar mo-
delos animales publicados descritos como representativos de IAP. 
La mayoría estaban en ratones (14) [6–19], conejo (5) [20–24], rata 
(2) [25,26], ovejas u bovinos (2) [27,28] y perros o caninos (1) [29]. El 
uso de modelos de animales grandes, como perros y ovejas, permite 
análisis de suero más frecuentes e involucra una arquitectura ósea 
que contiene osteonas y sistemas de Havers, que son similares a los 
huesos humanos [30]. Sin embargo, los animales más grandes tienen 
un hueso más poroso que cambia más rápidamente en compara-
ción con los humanos, lo que dificulta la interpretación de métricas 
como la osteointegración y la osteolisis [31]. Los modelos animales 
más pequeños son ventajosos debido a sus costos de funcionamien-
to sustancialmente más bajos y, hasta ahora, únicamente en el caso 
de los ratones, la posibilidad de manipulación genética para repro-
ducir estados de enfermedades humanas [32,33]. Sin embargo, los 
sistemas inmunitarios de los roedores son en su mayoría ricos en 
linfocitos, una gran diferencia de la respuesta inmunitaria basada 

en gran parte de los neutrófilos en los humanos [34]. Actualmente 
no hay consenso sobre qué especie animal es ideal para modelar IAP. 

La mayoría de los estudios no utilizaron implantes que recrean 
efectivamente el entorno periprotésico, caracterizado por el im-
plante que separa el espacio articular del espacio intramedular, o 
que soportan carga. La opción más popular fue un alambre de acero 
inoxidable insertado retrógrado en el canal femoral [6–9,11–13,16–
18,24–26,35,36], un implante que no soporta carga, que no es del 
mismo material de los implantes de artroplastia, es mecánicamente 
flojo y no logra recrear el espacio periprotésico. La segunda opción 
más popular fue un tornillo de titanio (con o sin arandela) colocado 
a través de la corteza tibial proximal [14,15,23,28,37], un implante que 
soporta carga y utiliza un material de artroplastia correcto, pero no 
involucra el canal medular y conserva el cartílago articular. Tres artí-
culos utilizaron implantes que soportaban y separaban los espacios 
articular y medular [19, 21, 22]. Sin embargo, dos de estos artículos 
utilizaron un implante de silicona [21, 22] y solo uno utilizó la alea-
ción de titanio correcta utilizada en los implantes de artroplastia clí-
nica [19]. Este último ejemplo fue el único modelo que cumplió con 
los criterios relacionados con el implante. Dos artículos fabricaban 
ventanas de hueso cortical y no utilizaban implantes de metal o de 
plástico en absoluto [10,20].

Casi todos los estudios (23) incluyeron organismos gram positi-
vos, incluyendo Staphylococcus Aureus sensible a la Meticilina (SASM) 
[7–9,11–21,24,25,28], Staphylococcus Aureus resistente a la Meticilina 
(SARM) [6,22,23,26], y Staphylococcus Epidermidis [10]. Todas las bacte-
rias utilizadas en los estudios recuperados fueron cepas disponibles 
comercialmente. Existe información incompleta relacionada con la 
capacidad de formación de biopelículas de estas cepas y, por lo que 
sabemos, ningún estudio utilizó bacterias derivadas directamente 
de la IAP clínica. El método más común de inoculación bacteriana 
consistió en inyectar bacterias en el espacio articular después de 
la inserción del implante y el cierre de la herida [7–9,11,12,16,17,21–

Autores: Rahul Goel, Alberto Carli, Camila Novaes de Santana, Thomas Schaer 

PREGUNTA 5: ¿Existe un modelo animal para IAP?

RECOMENDACIÓN: Sí, hay varios modelos animales que utilizan diferentes especies y diseños de implantes que afirman pertenecer a IAP. Sin 
embargo, la mayoría de estos modelos no son representativos de la IAP clínica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 88%; en desacuerdo: 4%; abstención: 8% (supermayoría, consenso fuerte).
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23,26,28]. Las alternativas que comparten relevancia clínica inclu-
yen inyectar bacterias en el canal medular antes de la inserción del 
implante [10,18,20,24], pipetear bacterias sobre el implante inme-
diatamente después de la inserción [6] y administrar bacterias por 
vía intravenosa (2) [13,25]. Otro método que no es clínicamente re-
presentativo es cultivar el implante en caldo bacteriano durante 24 
horas, lo que permite que se forme biofilm en la superficie antes de 
la inserción [14, 15].

La metodología para determinar la viabilidad bacteriana varió 
a lo largo de los artículos recuperados, pero no se restringió al tipo 
de modelo. Se identificaron análisis más completos en estudios 
basados en ratones, con arquitectura de biopelículas, recuento de 
colonias bacterianas en tejidos y superficies de implantes y descrip-
ciones colectivas de respuestas que se describen colectivamente en 
varios estudios. Hasta la fecha, ningún estudio sin ratón ha incluido 
mediciones cuantitativas de bacterias, biopelículas y respuesta in-
mune del huésped.

Los modelos de IAP basados en ratones son actualmente los más 
populares y proporcionan la metodología más completa para las in-
vestigaciones relacionadas con IAP. Desafortunadamente, la mayo-
ría de estos modelos no utilizan implantes que funcionan como sus 
contrapartes clínicas. Este hallazgo es decepcionante considerando 
los exitosos modelos animales disponibles en ortopedia para trau-
matismos [38] y afecciones relacionadas con los deportes [39].

Aunque los pines intramedulares siguen siendo populares en 
los modelos con temas de IAP, tienen deficiencias evidentes cuando 
intentan representar los componentes de la artroplastia y se han 
confundido al representar la osteomielitis y la artritis séptica [10,15]. 
Carli et al. propuso cuatro criterios que todos los modelos animales 
de IAP deben cumplir: el modelado debe realizarse en animales con 
propiedades musculoesqueléticas e inmunológicas comparables a 
los humanos, los implantes utilizados deben ser de materiales clíni-
camente relevantes, los modelos deben usar bacterias clínicamente 
relacionadas que puedan formar biopelículas en las superficies de 
los implantes, y la metodología debe incluir mediciones cuantitati-
vas de bacterias, biopelículas y respuesta inmune del huésped [40]. 
Un modelo animal [19] actualmente cumple con estos criterios. Des-
afortunadamente, este modelo solo se ha introducido recientemen-
te y requiere una validación adicional con la prueba de investigacio-
nes profilácticas o terapéuticas de IAP.
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Los registros nacionales de reemplazos articulares son plataformas 
para agregar diversos datos sobre procedimientos quirúrgicos y sus 
resultados posteriores. Los datos se pueden utilizar para futuras in-
vestigaciones y también como un medio de retroalimentación direc-
ta a los clínicos contribuyentes a través de los informes anuales.

La revisión sistemática realizada generó 19 artículos que reali-
zan investigaciones sobre infecciones utilizando solo un registro 
nacional. La utilización de registros nacionales permite un entorno 
de estudio a nivel nacional con grandes poblaciones. Los análisis de 
estos grandes conjuntos de estudios pueden identificar tendencias 
estadísticamente significativas a las que se pueden dirigir investiga-
ciones adicionales. Los 19 artículos identificados examinan diversos 
aspectos de la infección. Tres artículos han investigado la incidencia 
de infección a lo largo del tiempo e indicaron que la incidencia de 
infección protésica articular (IAP) ha aumentado [1–3]. Los datos de 
registro también se han utilizado para estudiar el riesgo de revisión 
secundaria a la infección, la carga de la revisión debida a la infección 
y los factores de riesgo de infección en la artroplastia primaria [4–9]. 
Otros estudios han evaluado los componentes protésicos y los deta-
lles intraoperatorios con respecto al riesgo de infección [10-16]. Un 
estudio informó sobre la revisión de riesgo en cuatro procedimien-
tos quirúrgicos diferentes utilizados para tratar la infección [17].

Se revisaron los informes anuales y los formularios de recopi-
lación de datos disponibles en los sitios web de ocho registros na-
cionales de reemplazos articulares establecidos [18]. Parece que la 
notificación de infecciones varía entre los registros [19-28]. Además, 
la definición de infección es inconsistente, y no hay distinción entre 
infecciones superficiales e infecciones periprotésicas profundas. Los 
pacientes con infecciones que no estaban sujetos a revisión u otras 

reoperaciones no se capturan en estas bases de datos. Algunos re-
gistros informan la infección como procedimientos de revisión de 
la infección, definidos como todos los procedimientos que manipu-
lan, intercambian o retiran partes de prótesis [21–23]. Otros registros 
informan sobre todos los procedimientos abiertos, independiente-
mente del intercambio, adición o extracción de los componentes 
del implante [19,20,24,25]. El resto categorizan los procedimientos 
según la infección a su manera [26-28]. 

Se podría argumentar que, dado que las infecciones son de na-
turaleza multifactorial, los datos recopilados en los registros por sí 
solos no son suficientes para realizar una investigación exhausti-
va basada en la infección (Tabla 1). Con algunas excepciones (por 
ejemplo, el Registro Sueco de Artroplastia de Rodilla), no hay In-
formación sobre factores como el patógeno causante o el régimen 
antibiótico. Sin embargo, esta información se puede obtener reali-
zando estudios de vinculación con varios registros, como registros 
de reemplazos articulares, microbiológicos y de medicamentos. 
En Dinamarca, Suecia y Finlandia, se han realizado estudios de 
este tipo para investigar el IAP [29-33]. Usando un enlace de bases 
de datos, Gundtoft et al. encontraron una incidencia de infección 
40% más alta después del THA de lo que los registros informaron 
previamente solos [29]. En Suecia, Lindgren et al. informó sobre 
un método para investigar la incidencia de infección al vincular el 
registro nacional de medicamentos con el registro nacional de la 
articulación de la cadera [33]. Holleyman et al. también utilizaron 
una combinación de la base de datos del National Joint Registry 
para Inglaterra y Gales (NJR) y un registro de datos de microbio-
logía para estudiar qué microbios causan IAP [34,35]. En Suecia, el 
Registro de artroplastia de rodilla realizó un estudio en el que se 
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PREGUNTA 6: ¿Existe alguna inquietud con respecto al uso de registros de reemplazos articulares 
o bases de datos administrativas para realizar estudios de infección?

RECOMENDACIÓN: Sí. Las infecciones tienen un carácter multifactorial y, en la actualidad, los registros nacionales de reemplazos articulares por 
sí solos no proporcionan datos adecuados para un enfoque integral de la investigación de infecciones.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 6%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).
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APÉNDICE A. Variables recopiladas por los principales registros de artroplastia

Variable
CADERAS

AUS CAN DIN* NJR NEW** NOR SUE FIN

Sexo X X X X X X X X

Edad X X X X X X X X

ASA X X X X X X

Otros scores de comorbilidad

Altura X X X X X

Peso X X X X X

Hospital X X X X X X X

Cirujano X X X X X X

Fecha X X X X X X X X

Cirugía previa X X

DX primario X X X X X X X X

Detalles del procedimiento primario X X X X X X X X

Lateralidad X X X X X X X

DX de revisión X X X X X X X X

Tipo de procedimiento X X X X X

Abordaje QX X X X X X X

Posicionamiento del paciente X X

MIS X

Detalles del implante X X X X X X X X

Tipo de fijación X X X X X X X X

Detalles de fijación X X X

Clase de Charnley X

Tipo de QX X X X

Indumentaria de QX X

Tiempo quirúrgico X X X X

Complicación perioperatoria X X X

Navegación/Robótica X

Pérdida ósea X X

Osteotomía trocantérica X X X

Instrumentación derivada de imagen X

Grupo funcional X

Score de Harris X

Profilaxis antibiótica X X X

Profilaxis trombótica X X X

Tipo de anestesia X X X

Uso de drenaje X

Trasplante óseo X X

Experiencia del cirujano X X X

* No disponible en el sitio web, pero resumido en la base de datos común de ortopedia danesa (DOF) 
** No disponible en el sitio web, basado en informes anuales.
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APÉNDICE A. Variables recopiladas por los principales registros de artroplastia

Variable
RODILLAS

AUS CAN DIN* NJR NEW** NOR SUE FIN

Sexo X X X X X X X X

Edad X X X X X X X X

ASA X X X X X X

Otros scores de comorbilidad

Altura X X X X X

Peso X X X X X X

Hospital X X X X X X X

Cirujano X X X X X X

Fecha X X X X X X X X

Cirugía previa X X X

DX primario X X X X X X X X

Detalles del procedimiento primario X X X X X X X

Score de rodilla X

Grupo funcional X

Lateralidad X X X X X X X

DX de revisión X X X X X X X X

Tipo de procedimiento X X X X

Abordaje quirúrgico X X X X X X

Pérdida sanguínea X X

Posicionamiento del paciente X

MIS X X

Detalles del implante X X X X X X X X

Tipo de fijación X X X X X X X

Detalles de fijación X X X X X

Tipo de QX X X X

Tiempo quirúrgico X X X

Complicación perioperatoria X X X X

Navegación/Robótica X X

Pérdida ósea X

Instrumentación derivada de imagen X

Componente patelar X X

Uso de espaciador X

Trasplante óseo X X

Profilaxis trombótica X X X

Infiltración local de anestesia X

Uso de drenaje X X

Antibióticos perioperatorios X X

Experiencia del cirujano X X

Tipo de anestesia X X X

Instrumentos específicos del paciente X
* No disponible en el sitio web, pero resumido en la base de datos común de ortopedia danesa (DOF) 
** No disponible en el sitio web, basado en informes anuales.informes anuales.
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solicitaron datos sobre microbiología y antibióticos de los centros 
para los pacientes incluidos. El estudio encontró que había una 
tasa de éxito del 75% después del desbridamiento, el intercambio 
de inserto tibial y los antibióticos en la ATR infectada [36].

Los registros informan y analizan las infecciones, como la tasa 
de incidencia, de manera diferente en sus informes anuales, lo que 
dificulta la comparación inmediata entre los sitios web de registro. 
Similar a la carga de revisión que se usa como un medio para com-
parar registros, Springer et al. utilizó informes anuales de seis regis-
tros nacionales de artroplastia para investigar la carga de infección 
en cada registro [3]. Se ha concluido que la carga de infección es una 
forma posible de comparar el éxito entre los registros. Sin embargo, 
la inconsistencia en la recopilación y definición de datos en los infor-
mes anuales a lo largo de los registros que hemos investigado hace 
que sea problemático comparar e interpretar la infección dentro de 
los registros. Además, se ha sugerido que la carga de infección se sub-
estime en los registros conjuntos nacionales [37-39]. 

Jämsen et al. realizaron un estudio para estimar la tasa de infec-
ción después de la artroplastia total de rodilla (ATR) en Finlandia, y 
llegaron a la conclusión de que la incidencia de ATR de revisión se-
cundaria a infección parecía estar subestimada [37]. Dos estudios del 
registro nacional de reemplazos articulares en Nueva Zelanda llega-
ron a la misma conclusión [38,39]. Los registros informan sobre la 
integridad de los datos registrados en sus informes anuales, pero no 
informan específicamente sobre la integridad de los procedimien-
tos de infección informados. La validación de los datos informados 
sobre la infección en los registros es importante para mantener una 
alta calidad de los datos dentro de estas bases de datos. Por lo que sa-
bemos, también se han realizado estudios de validación de infeccio-
nes dentro de los registros nacionales de reemplazos articulares de 
Dinamarca y Suecia [40,41]. Aunque existen limitaciones, creemos 
que los registros desempeñarán un papel importante en futuras in-
vestigaciones de infecciones. Una armonización de la definición de 
infección y la recopilación de datos es deseable. También creemos 
que la investigación en colaboración, que vincula los datos de, por 
ejemplo, registros nacionales, de medicamentos nacionales y micro-
biológicos proporcionará un enfoque más completo para la investi-
gación de infecciones.

Descargo de responsabilidad: La mención de productos comer-
ciales, sus fuentes o su uso en relación con el material que se infor-
ma en este documento no debe interpretarse como una aprobación 
real o implícita de dichos productos por parte del Departamento de 
Salud y Servicios Humanos. Los hallazgos y conclusiones en este artí-
culo no han sido difundidos formalmente por la Administración de 
Alimentos y Medicamentos de los Estados Unidos y no deben inter-
pretarse como una decisión o política de la Agencia.
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1.1. PREVENCIÓN: RELACIONADOS CON EL PACIENTE

Autores: Richard Iorio, Zlatan Cizmic, James E. Feng, Setor Kunustor 

PREGUNTA 1: ¿Cuáles son las contraindicaciones absolutas y relativas de la artroplastia articular 
primaria electiva, con respecto al riesgo de infección del sitio quirúrgico (ISQ) e infección 
articular periprotésica (IAP)?

RECOMENDACIÓN: La artroplastia articular electiva está contraindicada en pacientes con una lesión infecciosa en la extremidad, hasta que se 
resuelva la infección. La artroplastia articular total se debe diferir en pacientes con afecciones no controladas, como diabetes, desnutrición, enfer-
medad renal crónica, así como otras enfermedades que se sabe que aumentan los riesgos de ISQ/IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 7%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Inmunosupresión y artritis reumatoide (factores de riesgo 
relativamente modificables)

Fuerza de la evidencia: moderada

Los estudios actuales que evalúan los riesgos de IAP en pacientes 
inmunodeprimidos se han basado principalmente en pacientes 
trasplantados (que se analizan en secciones posteriores), y los que 
reciben medicamentos antirreumáticos , biológicos o no biológicos, 
que modifican la enfermedad (DMARD). En un estudio japonés rea-
lizado por Momohara et al., El riesgo de ISQ post-artroplastia total de-
bido a DMARD biológicos se comparó con el de los DMARD no bioló-
gicos en pacientes con artritis reumatoide (AR)[1]. Es de destacar que 
los DMARD no biológicos se continuaron durante todo el período 
perioperatorio, pero los DMARD biológicos se suspendieron en con-
cordancia con las pautas de la Sociedad Británica de Reumatología y 
el Colegio de Reumatología de Japón (~ 2 a 4 semanas según la vida 
media). La razón de probabilidad para ISQ con DMARD biológicos 
fue de 5,69 (IC del 95%: 2,07-15,61). Además, el análisis de regresión lo-
gística múltiple encontró que la terapia con bloqueadores del TNF-α 
es el más potente de los biológicos, con infliximab, que confiere una 
probabilidad mayor de 9,8 (OR 2,41-39,82) y etanercept, que confiere 
9,16 probabilidades mayores (IC 95% 2,77-30,25) para ISQ.

El único otro factor de riesgo significativo para el aumento de 
ISQ fue la duración de la enfermedad AR (OR 14,5; IC del 95%: 8,9 a 
21,0). Otro estudio japonés de vigilancia hospitalaria también de-
mostró un aumento menor pero significativo de las ISQ con DMARD 
biológicos en comparación con las DMARD no biológicas (OR 2,12; IC 
del 95%: 1,48 a 3,03) [2].

 A la inversa, un estudio de la base de datos danesa que comparó a 
los candidatos a AT (artroplastia total) tratados con DMARD biológi-
cos versus no biológicos no encontró diferencias significativas en las 
tasas de IAP (índice de riesgo ajustado 1,61; IC del 95%: 0,70 a 3,69) [3].

Además, se encontró que la exposición a glucocorticoides 
dentro de los 90 días de la cirugía aumentaba el riesgo de IAP a 1 
año (OR 2,31; IC del 95%: 1,09 a 4,89). Por último, el riesgo de IAP a 1 
año también fue elevado en los pacientes con AR en comparación 
con los pacientes con osteoartritis (OR 1.59; IC del 95% 1.23-2.04). El 

Colegio Americano de Reumatología y el Colegio Americano de 
Cirujanos de Cadera y Rodilla (AAHKS, por sus siglas en inglés) de-
sarrollaron recientemente pautas con respecto al manejo de medi-
camentos biológicos y no biológicos en el período perioperatorio 
[4]. Las pautas actuales indican que los DMARD biológicos deben 
interrumpirse en el período perioperatorio basado en la semivida 
de la medicación. Sin embargo, la interrupción todavía no puede 
impedir los riesgos conferidos. Los DMARD tradicionales no bioló-
gicos, en general, pueden continuar siendo administrados durante 
todo el período perioperatorio.

Inyecciones intraarticulares (modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

En un estudio de cohortes pareadas realizado por Cancienne et al., los 
pacientes que recibieron inyecciones de corticosteroides intraarticu-
lares de la rodilla se separaron en tres cohortes según la última inyec-
ción antes de la cirugía: 0 a 3 Meses, de 3 a 6 meses, y de 6 a 12 meses.

Los controles emparejados se seleccionaron en función de la 
ausencia de inyecciones intraarticulares previas. Los pacientes que 
recibieron esteroides intraarticulares de 0 a 3 meses antes de la ciru-
gía demostraron un mayor riesgo de infección a los 3 meses (OR 2.0; 
IC 95% 1,6-2,5; 2,60% vs. 1,33%) y 6 meses (OR 1,5; IC 95% 1,2-1,8; 3,41% vs. 
2,34%) postoperatoriamente. Para los pacientes que recibieron corti-
costeroides más de 3 meses antes de la operación, no se observó un au-
mento en la IAP postoperatoria. Un estudio de base de datos similar 
de 173.958 casos de artroplastia total de cadera (ATC) por Schairer et 
al. mostró que las inyecciones de corticosteroides intraarticulares de 
0 a 3 meses aumentaron el riesgo de infección de 0 a 3 meses (Hazard 
Ratio [HR] 1,52), de 3 a 6 meses (HR 1,46) y de 6 a 12 meses después de 
la operación [5]. De manera similar a los hallazgos de Cacienne et al., 
publicando que los esteroides inyectados durante más de 3 meses an-
tes de la operación no aumentaron los riesgos postoperatorios de IAP.

La cantidad de inyecciones de esteroides intraarticulares dentro 
de 1 año de la cirugía también puede desempeñar un papel en la IAP. 
Chambers et al. informaron un aumento en las tasas de infección 
en pacientes que recibieron 2 o más inyecciones de esteroides in-
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traarticulares (OR 3,30; 2,0% vs. 6,6%) en comparación con aquellos 
que solo recibieron una. Al igual que los estudios realizados por 
Cancienne et al. y Schairer et al., los pacientes con viscosuplemen-
tación se excluyeron del estudio. Las revisiones sistemáticas y los 
metanálisis actuales han intentado definir mejor los efectos de las 
inyecciones intraarticulares, pero la escasez de estudios prospecti-
vos, ensayos de control aleatorios y diseños de estudios considera-
blemente variables ha dado lugar a resultados confusos y mal defi-
nidos [6–9]. Además, con tasas de IAP de aproximadamente 3% en 
artroplastia total de rodilla (ATR) [10] y 0,4-2,2% en ATC [11,12], se 
informa que los estudios actuales tienen poca potencia para detec-
tar las diferencias en las tasas de IAP.

Hay pruebas sólidas de que la cirugía debe demorarse absoluta-
mente por un mínimo de 3 meses después de las inyecciones de es-
teroides intraarticulares. Los cirujanos también pueden considerar 
las inyecciones intraarticulares de la rodilla dentro de los 3 meses a 1 
año como contraindicaciones relativas potenciales. Sin embargo, se 
requieren futuros ensayos de cohortes grandes o aleatorizados para 
evaluar los verdaderos riesgos. La evidencia con respecto a la viscosu-
plementación no está disponible.

IMC ≤ 20 (modificable)

Fuerza de la evidencia: moderado

En un estudio de casos y controles de 27 pacientes de Manrique et al., 
los pacientes con bajo peso (IMC < 18,5 kg/m2) sufrieron un mayor 
riesgo de ISQ (11,1% vs. 0,0%). Por el contrario, en un estudio de base 
de datos de 4665 AT de Anoushiravani et al., los pacientes con bajo 
peso (IMC ≤ 19 kg/m2) tuvieron un riesgo reducido de IAP (OR 0,23; 
IC del 95%: 0.09-0,61)[13]. De manera similar, cuando se compararon 
pacientes con bajo peso con pacientes obesos, no se observaron di-
ferencias en las tasas de infección [14]. La evidencia actual a favor o 
en contra de los IAP en pacientes con bajo peso es equívoca; sin em-
bargo, debido a la multitud de complicaciones asociadas con el bajo 
peso del paciente, la AT está relativamente contraindicada y la opti-
mización médica debe preceder a la AT.

Obesidad (modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

En un estudio retrospectivo de base de datos de Werner et al., los 
resultados postoperatorios de 891.567 pacientes sometidos a ATC se 
estratificaron en 4 cohortes distintas: no obesas (IMC < 30 kg/m2), 
obesas (IMC 30-40 kg/m2), obesos mórbidos (IMC 40-50 kg/m2) y sú-
per obesos (IMC > 50 kg/m2) [15] Los riesgos de las ISQ aumentaron 
al aumentar el IMC. Se observó que las tasas de ISQ eran 0,8% en los 
no obesos, 2,6% en los obesos, 5,2% en los obesos mórbidos y 12,4% en 
los obesos mórbidos. En un estudio de 71.599 casos de Fu et al., se ob-
servó que las complicaciones de la herida (infecciones superficiales, 
infecciones profundas en el sitio quirúrgico, o dehiscencias de la 
herida) también se correlacionaron positivamente con el IMC, con 
un 0,8% de pacientes no obesos experimentando complicaciones en 
la herida, 0.9% en obesidad clase 1, 1,0% en obesidad clase 2 y 1,7% en 
obesidad clase 3 [16]. También se encontró que los pacientes diagnos-
ticados con desnutrición tenían 2 veces más probabilidades de tener 
complicaciones en la herida (2,0% vs. 1,0%). El hipotiroidismo tam-
bién debe evaluarse en esta población, ya que los nuevos estudios in-
dican un posible vínculo causal entre los dos estados de enfermedad 
y el IAP [17,18]. Estos hallazgos de un aumento de las infecciones en el 
área quirúrgica con obesidad se han visto respaldados por varios me-
tanálisis [19–21]. Las pautas de manejo actuales indican que la pérdi-
da de peso es útil para reducir los IAP en esta población de pacientes. 

Por lo tanto, la obesidad se considera una contraindicación relativa, 
mientras que la obesidad mórbida sirve como una contraindicación 
absoluta. Sin embargo, el enfoque actual de los protocolos de pérdi-
da de peso es muy controvertido, sin pautas absolutas para qué me-
todología (por ejemplo, dieta/ejercicio versus dietas muy bajas en ca-
lorías prescritas médicamente versus cirugía bariátrica) es superior.

Cirugía bariátrica (no modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

Los estudios sobre el efecto de la cirugía bariátrica pre-AT siguen 
siendo ambiguos. En un estudio de cohorte pareado por Inacio et al., 
la cirugía bariátrica no dio lugar a tasas significativamente más bajas 
de infecciones profundas de 1 año o superficiales 30 días en compa-
ración con los pacientes con cirugía bariátrica> 2 años antes de la AT 
(superficial 0%; profunda 1,5%), aquellos con cirugía bariátrica den-
tro de los 2 años de la AT (2,0% superficial; 1,0% profundo) y pacientes 
obesos sin cirugía bariátrica (1,2% superficial; 0,5% profundo) [22]. En 
un estudio realizado por Watts et al., Los pacientes bariátricos expe-
rimentaron una tendencia no significativa hacia tasas de infección 
más bajas en comparación con los controles emparejados por el 
IMC (HR 1,3; IC del 95%: 0,8-20,3) [23]. Se sospecha que en pacientes 
sometidos a cirugía bariátrica antes de la AT, los riesgos para los IAP 
se reducen debido a la disminución del IMC, pero se compensan con 
el aumento del riesgo de desnutrición. La mejor estratificación del 
paciente (por ejemplo, el tratamiento de malnutrición) puede per-
mitir una mejor evaluación del riesgo de estos pacientes antes de la 
operación.

Desnutrición (modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

La prevalencia estimada de malnutrición en pacientes con AT oscila 
entre el 27 y el 50% [24-26]. Los pacientes con malnutrición pueden 
describirse utilizando una variedad de marcadores que incluyen al-
búmina sérica < 3,5 g/dl, recuento total de linfocitos < 1.500/mm3 y/o 
transferrina < 200 mg/dl [27,28]. Múltiples revisiones han apoyado 
las afirmaciones de que el grado de malnutrición se correlaciona 
con un mayor riesgo de deterioro de la cicatrización de las heridas, 
drenaje persistente de las mismas, IAP y bajas tasas de éxito de la 
irrigación y el desbridamiento iniciales (DAIR) [29-35]. En un estu-
dio de cohorte pequeño realizado por Lavernia et al., Se informó que 
el 4,54% de los pacientes con albúmina < 3,5 g/dl desarrollaron una 
infección profunda versus el 2,06% en los controles [36]. Muchos 
otros estudios han confirmado que la desnutrición es un factor de 
riesgo importante para la hospitalización prolongada y las compli-
caciones postoperatorias, en particular las ISQ y las IAP [33,37]. En un 
estudio prospectivo de 779 pacientes con AT primaria, Kamath et al. 
encontraron que la incidencia de albúmina preoperatoria < 3,5 g/dl 
era del 15% [38]. En otro estudio de cohortes pareadas, se determinó 
que la desnutrición (albúmina < 3,5 g/dl) es un factor de riesgo inde-
pendiente para IAP (OR ajustado 3,00, IC del 95%: 1,56 a 5,75) [39]. En 
un análisis retrospectivo del Programa de Mejora de la Calidad Qui-
rúrgica del Colegio Americano de Cirujanos (ACS NSQIP) de 34.800 
pacientes con ATR con niveles de albúmina preoperatoria, Fu et al. 
informaron que la hipoalbuminemia preoperatoria era un factor 
predictivo importante de complicaciones múltiples (OR 1,78; IC del 
95%: 1,20 a 2,64) [16]. Un estudio retrospectivo de cohorte y control 
de 49,603 AT confirmó que la prevalencia de hipoalbuminemia era 
del 4%, lo que colocaba a los pacientes en un riesgo significativamen-
te mayor de ISQ (tasa de riesgo (RR) 2,0, IC del 95%: 1,5 a 2,8) [40]. En 
una cohorte retrospectiva, Jaberi et al. que los pacientes con AT mal-
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nutridos eran más propensos a desarrollar una infección profunda 
y requerían tratamiento adicional con DAIR [28]. De estos pacientes 
con DAIR, el 35% continuó fallando. Bohl et al. encontraron que los 
pacientes con hipoalbuminemia tenían tres veces más probabilida-
des de tener una indicación de sepsis por artroplastia de revisión 
(RR 3,8, IC 95% 3,4 a 4,3), y el doble de probabilidades de desarrollar 
IAP dentro de los 30 días de la revisión por indicaciones asépticas 
(RR 2,1, IC del 95%: 1,2 a 3,5) [41]. Un estudio de cohorte retrospectivo 
de 501 AT de revisión por IAP observó que la incidencia de al menos 
un parámetro de laboratorio que sugiriera malnutrición fue del 51% 
(OR 2,3, IC del 95%: 1,5 a 3,5) [32]. Después de un análisis multivaria-
do, Yi et al. encontraron que la malnutrición era un factor de riesgo 
significativo para fracaso séptico crónico (OR 2.131, IC del 95% 1.294 
a 3.512) y IAP agudos AT que complican la artroplastia de revisión 
aséptica (OR 5.858, IC del 95% 1.317 a 26.057). Los pacientes gravemen-
te desnutridos presentan un riesgo significativamente mayor de 
IAP/ISQ después de la primaria y experimentan tasas aún más dra-
máticas de fracaso e infección en los procedimientos de revisión. La 
desnutrición es por lo tanto una contraindicación relativa para AT. 
Sin embargo, las directrices actuales que recomiendan qué pobla-
ciones de pacientes se les debería a ver un cribado están ausentes. 
La desnutrición severa (albúmina sérica < 3 g/dl), sin embargo, debe 
ser una contraindicación absoluta.

Evidencia de Diabetes Mellitus (modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

Los resultados con respecto a los IAP en pacientes diabéticos han 
sido controvertidos. En un estudio de cohorte retrospectivo de 
56.216 rodillas, se informó que el diagnóstico de diabetes confiere un 
riesgo mayor de 1,28 (HR; IC del 95%: 1,03 a 1,60), en comparación con 
los controles no diabéticos [42]. En un estudio chino de 1.133 ATR de 
Lee et al., Se informó que la diabetes estaba asociada con un aumento 
de 6 veces (OR 6,07; IC del 95%: 1,43-25,75) para la IAP en comparación 
con los controles no coincidentes [43]. En un estudio separado ba-
sado en pacientes chinos, Wu et al. mostró un riesgo ajustado para 
IAP de 5,47 (IC del 95%: 1,77 a 16,97) sobre los controles. Varios meta-
nálisis también informaron una tasa significativamente elevada de 
IAP dentro de la población diabética [19,42,44–48]. A la inversa, en un 
estudio de alta calidad que utilizó el registro total de la Clínica Mayo, 
se informó que la diabetes no es un factor de riesgo para IAP (HR 1,23; 
IC del 95%: 0,87 a 1,74) cuando las variables de confusión se ajusta-
ron adecuadamente por edad, género, IMC, tipo de cirugía (ATC vs. 
ATR), puntuación de la Sociedad Americana de Anestesiología (ASA) 
y tiempo operatorio [49]. Un estudio de base de datos retrospectiva 
separado de alta calidad realizado por Martinez-Huedo et al. tam-
poco demostró aumentos sustanciales en los IAP en pacientes dia-
béticos sometidos a ATC (0,46 vs. 0,44%) o ATR (0,24 vs. 0,24%) [50]. 
Al igual que en el informe del registro conjunto de la Clínica Mayo, 
este estudio comparó ampliamente las cohortes de pacientes según 
las variables: año de la cirugía, edad, sexo y todas las comorbilidades 
enumeradas en el Índice de comorbilidad de Elixhauser modificado. 
Juntos, indican que la diabetes puede no ser el principal impulsor 
de los IAP postoperatorios. En cambio, las variables de confusión, 
como el daño del órgano terminal diabético (por ejemplo, la en-
fermedad renal crónica, la enfermedad vascular, etc.) pueden ser la 
causa subyacente de los IAP en esta población. Los estudios sobre la 
utilidad de la glucosa perioperatoria y la hemoglobina A1c (HbA1c) 
preoperatoria también han sido muy heterogéneos [49,51-56]. En el 
estudio de Registro Clínico de Mayo Clinic, después de ajustar solo 
por edad y género, no se encontró que la glucosa perioperatoria (± 
1 día/semana) y la monitorización preoperatoria de HbA1c se corre-
lacionaran con los IAP postoperatorios [49]. En un estudio realizado 

por Iorio et al., La HbA1c no fue significativamente diferente entre 
los diabéticos infectados (HbA1c significa 6.2%; rango 5,1 a 11,1%) y no 
diabéticos(HbA1c significa 6,92%; rango 4,7 a 15,1%) pacientes con AT. 
Chrastil et al. mostró un aumento significativo en los IAP al evaluar la 
máxima glucosa perioperatoria, en particular con una dosis de ≥ 194 
mg/dl (HR 1,44; IC del 95%: 1,10 a 1,89), pero no informó un aumento 
en los IAP en pacientes con HbA1c > 7% (HR 0,86; IC del 95%: 0,68 a 1,1) 
[53]. Sin embargo, cuando se representó gráficamente, apareció un 
evidente punto de inflexión en el aumento de IAP cuando los niveles 
de HbA1c aumentaron por encima de aproximadamente 8 a 9%. De 
manera similar, la glucosa sérica demostró un aumento evidente en 
las tasas de infección cuando los niveles de glucosa aumentaron por 
encima de ~ 200 mg/dL. Un estudio de metaanálisis realizado por 
Shohat et al. solo mostraron tendencias no significativas para el au-
mento de las ISQ al correlacionar los IAP con los niveles de HbA1c en 
un OR combinado de 1.49 (IC del 95%: 0,94 a 2,37). El estudio informó 
de la existencia de heterogeneidades significativas entre los estudios 
(I2 = 81,32%; p < 0,0001). El diagnóstico de diabetes, hiperglucemia 
preoperatoria y HbA1c elevada no son factores de riesgo directo para 
IAP, pero es más probable que sean marcadores indirectos de comor-
bilidades más graves (por ejemplo, enfermedad renal crónica (ERC), 
enfermedad vascular periférica (EVP), etc.).

Los pacientes, con un diagnóstico único de diabetes bien con-
trolada, no presentan un riesgo clínicamente significativo de IAP. 
Sin embargo, es necesaria una evaluación y optimización adiciona-
les para los pacientes con diabetes no controlada, daño al órgano 
terminal u otras comorbilidades clínicamente relevantes. La gluco-
sa perioperatoria elevada y la HbA1c son equívocas al predecir los 
IAP, pero aún deben optimizarse en el período perioperatorio. Sin 
embargo, la diabetes severamente incontrolada es una contraindi-
cación absoluta para la AT (por ejemplo, glucosa sérica ≥ 200 mg/
dl). Para aquellos con HbA1c ≥ 8 a 9% o niveles de glucosa entre 180 
a 200 mg/dL, la optimización puede ser considerada en el período 
preoperatorio.

Evidencia de la enfermedad renal crónica (ERC) (modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

En un estudio retrospectivo de la base de datos de Cavanaugh et al., 
Los pacientes sometidos a AT primaria con ERC se asociaron con 
un riesgo significativamente mayor de ISQ cuando se compararon 
con controles pareados, sin ERC/ERC (OR 1,59; IC del 95%: 1,14 a 2,21) 
[57]. Cuando se estratificó por la dependencia de un paciente de la 
hemodiálisis, los pacientes que requerían diálisis tenían un riesgo 
significativamente mayor de ISQ en comparación con sus controles 
sin diálisis, ERC (OR 2,44; IC del 95%: 1,27 a 4,70). En comparación con 
los pacientes con ERC que se sometieron a una cirugía de trasplante 
renal, a los pacientes en diálisis también les fue significativamente 
peor (OR 2,92; IC del 95%: 1,93 a 4,42).

Los riesgos de ISQ/ IAP en pacientes que no requieren diálisis son 
inciertos. En dos estudios de bases de datos grandes e independien-
tes de Kildow et al. y Erkocak et al., ERC versus no ERC no mostraron 
riesgos elevados para ISQ o IAP. Sin embargo, se debe tener en cuenta 
que la comparación de pacientes fue más extensa en el estudio de 
Cavanaugh et al. y que es difícil evaluar la gravedad de la progresión 
de la ERC en estos grandes estudios de bases de datos.

 En un estudio de la base de datos de Medicare, los pacientes 
se dividieron en cinco cohortes: Diabetes e Hipertensión Arterial 
(DM y HTA), DM con HTA y ERC, DM con HTA y Hemodiálisis (HD), 
DM con HTA y Trasplante Renal (RT), controles pareados por edad/
género. A los 90 días, el riesgo de IAP aumentó con el empeora-
miento del estado de comorbilidad: DM y HTA OR 2,85 (IC del 95%: 
2,54 a 3,19), DM y HTA y ERC OR 4,19 (IC del 95%: 3,58 a 4,91) y DM 
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y HTA y HD O 6,61 (IC del 95%: 4,25 a 10,27). DM y ATC y RT no de-
mostraron aumentos significativos en los riesgos de IAP sobre el 
control (OR 1,12; IC del 95%: 0,60 a 2,07), pero a los 2 años el DM y 
el HTA y la RT se volvieron significativos con un OR de 1,45 (IC del 
95% 1,04 a 2,04). Comparado con estudios previos, el riesgo de IAP 
debido a la diabetes puede ser sinérgico con la ERC. Este riesgo es 
similar al publicado por Cavaughn et al. (OR 2.03, IC del 95%: 1,53 a 
2,7) [57]. En resumen, los pacientes con ERC tienen un mayor riesgo 
de ISQ postoperatorias, pero requieren estratificación para evaluar 
su riesgo adecuadamente. La evidencia actual sugiere que a los pa-
cientes con ERC que requieren hemodiálisis les va peor que a los 
pacientes con ERC que no tienen hemodiálisis y al trasplante renal. 
Con la reducción de los riesgos de ISQ/IAP postoperatorios, los pa-
cientes en hemodiálisis deben ser evaluados para trasplante renal 
antes de los AT.

Trastornos de la coagulación (no modificables)

Fuerza de la evidencia: moderada

Los estudios comparativos que examinan los efectos de los trastor-
nos de la coagulación y los riesgos de IAP/ISQ son limitados, y la 
mayoría de los estudios informan solo sobre la historia natural o 
la incidencia. En un estudio realizado por Cancienne et al., Se com-
paró el riesgo de IAP en dos cohortes que se sometieron a AT pri-
maria, hemofílicos y pacientes con enfermedad de von Willebrand, 
con los de controles pareados sin un trastorno hemorrágico [58]. A 
los 3 meses, los hemofílicos sufrieron una probabilidad 1,5 mayor 
(IC del 95%: 1,2 a 2,0) de IAP, y los pacientes con enfermedad de von 
Willebrand mostraron una probabilidad mayor a 1,4 (IC del 95% 0,9 
a 2,1) de IAP. Las tasas de IAP estuvieron marcadas por 6 meses para 
ambos grupos (hemofilia OR 1,6 [IC del 95%: 1,4 a 2,0]; enfermedad 
de von Willebrand OR 1,5 [IC del 95%: 1,1 a 2,0]). Los grandes estudios 
de la base de datos de cohortes demuestran hallazgos inconsisten-
tes con respecto a las coagulopatías [18,59–61]. Sin embargo, estos 
estudios no han logrado sub-analizar las patologías subyacentes 
(por ejemplo, la deficiencia de vitamina K, la enfermedad de von 
Willebrand, etc.) responsables de la coagulación anormal, lo que 
podría confundir los resultados.

Actualmente, el estudio de Cancienne et al. es el estudio com-
parativo más grande hasta la fecha, que evalúa directamente a pa-
cientes con trastornos de la coagulación sanguínea. Los pacientes 
afectados por trastornos de coagulación tienen más probabilida-
des de sufrir IAP, probablemente debido a sus mayores riesgos de 
hemoartropatías. El manejo de estos pacientes, particularmente 
con respecto a la profilaxis de TEV, sigue siendo un desafío. Los pa-
cientes con trastornos de la coagulación son contraindicaciones 
relativas a la AT.

Infección previa de la articulación (no modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

En un estudio de cohorte retrospectivo realizado por Pugely et al., Se 
informó que los pacientes sometidos a AT primarias electivas con un 
historial de infección de herida tenían una probabilidad 5.0 mayor 
(95% IC 2,3 a 10,9) para ISQ en comparación con pacientes sin antece-
dentes de infecciones articulares [62]. De manera similar, en un es-
tudio de pacientes afectados por artritis reumatoide, el historial de 
infecciones articulares también dio lugar a mayores riesgos de IAP 
postoperatorios (OR 5,4; IC del 95%: 1,87 a 16,14) [63]. Los pacientes 
que informaron infecciones previas de la articulación deben ser tra-
tados para infecciones activas con VSG y PCR. La cirugía se retrasará 
para aquellos con marcadores de infecciones activas.

Infección activa (modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

Las infecciones sistémicas o locales del tejido también se han asocia-
do con la siembra hematógena o directa de las prótesis después de la 
AT [64-70]. También se ha demostrado que las infecciones activas de 
una articulación artrítica aumentan sustancialmente las tasas de IAP 
después de la AT [71,72]. Un estudio retrospectivo de casos y controles 
encontró que la septicemia activa por estafilococo se asoció con un 
aumento de ISQ OR 4,87 (IC del 95%: 1,44 a 15,35) [73]. De manera más 
interesante, Radtke y sus colegas informaron que las infecciones 
bacterianas por beta-lactamasas de espectro extendido preoperato-
rias dentro de los 15 meses después de AT aumentaron significativa-
mente los riesgos de IAP (OR 20,13) [74]. Grammatico-Guillon et al. 
informaron que los pacientes con úlceras activas antes de la opera-
ción tenían tasas significativamente más altas de ISQ después de AT 
en comparación con aquellos sin úlcera (HR 2,55; IC del 95%: 1,94 a 
3,35) [75]. Los autores también demostraron que los pacientes con 
enfermedades inflamatorias urológicas también han observado un 
aumento en el riesgo de ISQ después de los AT. Sin embargo, los en-
sayos aleatorizados de control y los metanálisis han indicado que los 
pacientes con bacteriuria asintomática no parecen tener un mayor 
riesgo de IAP [76,77]. Además, los cultivos de IAP nunca fueron igua-
les a los cultivos urológicos. Los estudios de bases de datos más gran-
des y las revisiones retrospectivas tampoco han demostrado asocia-
ciones entre las infecciones del tracto urinario y las IAP [59,60,78].

En resumen, para prevenir las secuelas catastróficas de las IAP, 
las infecciones activas de la articulación, el torrente sanguíneo o el 
tejido local son una contraindicación absoluta para la cirugía, y se 
deben controlar antes de realizar una AT.

Evidencia del virus de inmunodeficiencia humana 
(modificable)

Fuerza de la evidencia: moderada

En un estudio de cohorte que utilizó la base de datos de muestras na-
cionales de pacientes hospitalizados entre 1998 y 2010, los pacientes 
con VIH (+) demostraron una probabilidad significativa de 2,78 (IC 
95%: 1,15 a 6,72) de ISQ en desarrollo [79]. Un estudio similar realizado 
por Schairer et al, también informó de una probabilidad mayor de 
2,06 (IC del 95%: 1,31 a 3,26) para los IAP en pacientes con VIH/SIDA, 
pero no diferenciaron entre las dos cohortes. Los efectos de esto se ha-
cen más evidentes en el estudio de Tan et al., que demostró 4,44 proba-
bilidades mayores (IC del 95%: 2,47 a 7,99) para IAP en la población de 
pacientes con SIDA. Estudios de cohortes más recientes, como los de 
Capogna et al. y Lin et al. informaron solo tendencias no significativas 
hacia el aumento de infecciones (OR 6,6 [IC del 95%: 0,64 a 61,0] y OR 
3,8 [IC del 95%: 0,06 a 76,75], respectivamente) en cohortes con VIH 
[80-82]. Podría decirse que estas discrepancias pueden ser el resulta-
do de mejores terapias y protocolos antirretrovirales contra el VIH.

La coinfección por hepatitis se debe investigar y tratar en todos 
los pacientes con VIH. Se informa que la incidencia estimada de co-
infección con hepatitis C es de 23,2 a 37,0%, y la coinfección con hepa-
titis B es de 10,1 a 24,0% [80,83]. En un estudio de la base de datos de 
Medicare de cohorte pareada de Kildow et al., los pacientes fueron 
estratificados por infecciones de hepatitis concomitantes: 1) VIH, 
2) VHB, 3) VHC, 4) VIH con VHB o VHC y 5) controles de VIH empa-
rejados (-) [84]. Cuando se examinaron solo pacientes con VIH (+), 
las IAP a los 90 días post-ATR/ATC y 2 años después de ATC no fueron 
significativamente diferentes de los controles de VIH (-). Por el con-
trario, los riesgos de IAP en el VIH (+) con los pacientes con VHB (+) o 
VHC (+) aumentaron a los 90 días después de la ATR (OR 2,32; IC del 
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95%: 1,27 a 4,25), 2 años después de la ATR (OR 2,17 1,48 a 3,18) y 2 años 
después de ATC (OR 2,67 1,59 a 4,47) en comparación con los contro-
les de VIH (-) y VHB (-) y VHC (-) pareados.

De manera similar, en un metanálisis de los IAP en el VIH solo 
versus el VIH en pacientes con hemofilia, la hemofilia confirió una 
probabilidad mayor de 5,28 (IC del 95%: 2,24 a 11,98) para el IAP [85]. 
También se realizó un análisis por separado para examinar los efec-
tos del VIH con y sin TARGA para IAP[85]. Se encontró que los pacien-
tes que recibieron TARGA tenían riesgos significativamente reduci-
dos (OR 0,12; IC del 95%: 0,03 a 0,44) para IAP [57].

Las recomendaciones actuales con respecto a los AT en pacientes 
con VIH indican que todos los pacientes que se someten a AT deben 
iniciarse con la terapia TARGA de inmediato, independientemente de 
los recuentos de CD4 + y la carga viral. Los pacientes con VIH que no 
reciben tratamiento están absolutamente contraindicados para AT. 
Sin embargo, debido a la naturaleza logística de los estudios clínicos, 
hasta la fecha no se han desarrollado estudios para correlacionar, es-
tratificar o controlar adecuadamente los recuentos de CD4 + y las car-
gas virales del VIH en relación con los resultados del IAP. Sin embargo, 
se recomienda que los pacientes en terapia TARGA mantengan un re-
cuento de CD4 + de al menos ≥ 200 o más antes de la operación.

Colonización por SARM (modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

Los resultados con respecto a la colonización por Staphylococcus aureus 
resistente a la meticilina (SARM) en pacientes con AT se han estudiado 
principalmente en muestras pequeñas con resultados altamente va-
riables. Kalmeijer y sus colegas determinaron que el transporte nasal 
de alto nivel de S. aureus era un factor de riesgo independiente signifi-
cativo con un riesgo relativo RR de 16,0 (IC del 95%: 3,1 a 82,2) para desa-
rrollar una ISQ por S. aureus [86]. Estudios posteriores también han de-
mostrado que los pacientes con ATC colonizados por SARM tienen un 
riesgo relativo elevado de ISQ de 4,46 (IC 95% 1,12 a 17,82; 5,26 vs. 1,17%) en 
comparación con cohortes no colonizadas [87]. De manera similar, en 
pacientes con ATR, el RR para ISQ fue de 5,61 (IC del 95%: 1,81 a 17,38; 7,32 
frente a 1,3%). Un análisis retrospectivo de pacientes con IAP informó 
que la colonización por S. aureus tenía una probabilidad 3,97 mayor (IC 
del 95%: 1,49 a 10,54) para IAP en comparación con los grupos de con-
trol [88]. Además, se ha encontrado que la colonización por S. aureus 
tiene un efecto aditivo con el uso activo de tabaco, cirugía de revisión 
y/o IMC ≥ 30 kg/m2, lo que aumenta el riesgo de 3 a 12 veces más que en 
los controles [89]. Varios estudios prospectivos y revisiones sistemáti-
cas, tanto en la bibliografía ortopédica como en la de cirugía general, 
han informado que la detección y descolonización rápidas de porta-
dores nasales de S. aureus en el ingreso son efectivas [90,91].

El examen y el tratamiento del S. aureus es rápido, económico y 
simple, por lo que debe realizarse en todos los pacientes antes de la ci-
rugía. Un pequeño número de pacientes no responden al tratamiento 
y siguen siendo portadores crónicos. Aunque su riesgo sigue siendo 
elevado para los IAP, la colonización continuada por S. aureus es una 
contraindicación relativa a la AT primaria electiva, pudiéndose mane-
jar con vancomicina local intraoperatoria. Sin embargo, el uso de van-
comicina debe equilibrarse con el riesgo de lesión renal aguda [92].

Colonización de la piel bacteriana que no sea SARM 
(modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte 

La preparación de la piel a base de clorhexidina preoperatoria se 
ha propuesto como un método para reducir las infecciones en el si-
tio quirúrgico. En un ensayo de control aleatorizado realizado por 

Kapadia et al., El uso de ropa impregnada con clorhexidina la noche 
anterior, o la mañana de ingreso, redujo la tasa de IAP a 1 año en un 
2,5% (2,9 frente a 0,4%) en comparación con su estándar anterior de 
cuidados preoperatorios (OR 8,15; IC del 95%: 1,01 a 65,6) [93]. Se han 
observado resultados similares en un estudio de cohorte retrospec-
tivo anterior (en la misma institución) [94,95], así como en la pobla-
ción de pacientes de cirugía general [96].

Evidencia de enfermedad hepática

Fuerza de la evidencia: fuerte

Hepatitis (modificable)

Un estudio retrospectivo de Kuo et al. observaron a 3.435 pacientes 
con ATR en la Base de datos de seguro de salud longitudinal de Tai-
wán, informando que los hombres con virus de la hepatitis B (VHB) 
tenían 4,32 veces mayor riesgo (OR; IC del 95%: 1,85 a 10,09) de IAP en 
comparación con los que no tenían VHB [97]. El riesgo de IAP fue ma-
yor entre 6 meses y 1 año después de la ATR (HR 18,7; IC del 95%: 1,90 
a 184) y disminuyó después del primer año (HR 4,8; IC del 95%: 1,57 a 
14,7). Los autores no publicaron diferencias en la incidencia de IAP 
entre pacientes sin VHB en el primer mes. La presencia o ausencia de 
cirrosis y la infección por el virus de la hepatitis C (VHC) no influye-
ron aún más en los riesgos de IAP en estos pacientes. Curiosamente, 
el VHB no pareció aumentar significativamente el riesgo de IAP para 
las mujeres. En un estudio retrospectivo de control pareado de 77 AT 
con VHC (+), no hubo diferencias en la incidencia de IAP en pacien-
tes con VHC (+) versus (-) [98]. Sin embargo, de las 2 infecciones en 
el grupo de VHC (+), ambas fueron infecciones profundas que requi-
rieron reoperación. Mientras tanto, ambas infecciones en el grupo 
control solo informaron infecciones superficiales que fueron trata-
das con antibióticos por vía intravenosa. Cuando la cohorte del VHC 
se estratificó aún más por la progresión de la enfermedad, se observó 
que la incidencia de IAP era notablemente mayor en los pacientes 
cuya enfermedad progresó a fibrosis (21 vs. 0%). Kildow et al. revisa-
ron a 22.663 pacientes con AT utilizando la base de datos PearlDiver 
Medicare y encontraron mayores riesgos de IAP para pacientes con 
VHC (+) a los 90 días (OR 1,96; IC del 95%: 1,53 a 2,50) y 2 años (OR 1,93; 
IC del 95%: 1,66 a 2,25 ), así como en pacientes con VHB (+) a los 2 años 
(OR 1,66; 1,06 a 2,59) [99]. Aunque no se comparan directamente en-
tre sí, la infección concomitante por VIH parece aumentar aún más 
las tasas de infección. Con los nuevos tratamientos contra el VHC, 
será importante observar los efectos de la resolución del VHC y los 
resultados de la IAP.

Cirrosis hepática (modificable)

Para delinear mejor los efectos de la cirrosis frente a la hepatitis, 
Jian et al. realizaron un estudio de cohorte de control pareado con 
880.786 pacientes con AT de la base de datos NIS [82]. Cuando se 
compararon con los controles, se encontró que los pacientes con 
VHB (+) sin cirrosis no tenían un mayor riesgo de IAP (1,22 (HR; IC 
del 95%: 0,77 a 1,95), mientras que los pacientes con VHC(+) sin ci-
rrosis tenían 2,33.

mayor riesgo para IAP (HR; IC del 95%: 1,97 a 2,76), y los pacientes 
con cirrosis tuvieron una probabilidad mayor de 2,42 para IAP (IC del 
95%: 1,87 a 3,12). En un gran estudio de la base de datos danesa reali-
zado por Deleuran et al., la infección profunda a 1 año fue mayor en 
los pacientes cirróticos que en los controles pareados (OR 1,65; IC del 
95%: 0,61 a 3,56; 3,1 frente a 1,4%) [100].

Otros pequeños estudios retrospectivos sobre cirrosis hepática 
demostraron resultados mixtos. Seol et al. compararon retrospec-
tivamente a 71 pacientes cirróticos sometidos a AT electiva contra 
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controles no cirróticos [101]. Solo se encontró una tendencia no 
significativa hacia un aumento de los IAP (13,5 vs. 5,6%) e ISQ (17,6 
vs. 2,8%). También se observó que la mayoría de los pacientes que 
experimentaron complicaciones quirúrgicas eran más propensos a 
tener comorbilidades crónicas (por ejemplo, ERC, diabetes e hiper-
tensión). Otros estudios anteriores han descrito tasas más altas de 
complicaciones de la herida después de AT electiva en pacientes con 
enfermedad hepática asintomática y cirrosis avanzada [102,103]. Del 
mismo modo, un pequeño estudio de Cohen et al. ha sugerido que 
ciertos subgrupos de pacientes cirróticos, específicamente Child-Pu-
gh A y B, pueden someterse de manera segura a AT electiva sin mayo-
res riesgos de eventos adversos [104].

Trasplante (no modificable)

Con respecto a los pacientes que reciben un trasplante de hígado, 
los riesgos relativos de los IAP siguen siendo un tema de debate, y 
muchos estudios son solo series de casos. Dos series de casos infor-
man una tasa global de infección de la prótesis articular de 3,2 a 3,6% 
[105,106]. Un estudio de cohorte realizado por Ledford y sus colegas 
informó que el trasplante de órganos aumentó sustancialmente los 
riesgos de ISQ o IAP (3,2%), pero no hubo diferencias entre los grupos 
[106]. Un estudio que utilizó la base de datos de muestras hospitala-
rias de Nationwide, comparó los resultados de 4.493 pacientes con 
AT con antecedentes de trasplante de órganos, reveló que el trasplan-
te de hígado tenía el mayor riesgo de infecciones de la herida (OR 
3,90, IC 95%: 1,4 a 3,9) en comparación a trasplantes de riñón, corazón, 
pulmón y páncreas [57].

El VHB, el VHC, la cirrosis y el trasplante hepático son contrain-
dicaciones relativas a la cirugía. Sin embargo, tanto el VHC como la 
cirrosis se presentan como factores de riesgo potencialmente modi-
ficables con el advenimiento de las inmunoterapias para VHC y las 
cirugías de trasplante, respectivamente. La evidencia preliminar 
apunta hacia el tratamiento del VHC antes de la AT. Además, el grado 
de cirrosis hepática y los riesgos potenciales pueden evaluarse según 
la eficacia de los factores de coagulación del suero. Sin embargo, de-
bido a la falta de evidencia concluyente, no se puede dar una reco-
mendación sólida en este momento a favor o en contra de la inmu-
noterapia contra el VHC, la optimización de la cirrosis o el trasplante 
hepático antes de la AT. Los parámetros de laboratorio hepáticos y de 
coagulación deben evaluarse en pacientes con enfermedad hepática 
en etapa terminal, y la cirugía debe retrasarse si se observan deficien-
cias de sangrado.

Anticoagulación crónica (no modificable)

Fuerza de la evidencia: baja

En un estudio pareado de casos y controles realizado por Simpson et 
al., El tratamiento crónico con warfarina preoperatoria en pacientes 
con ATR condujo a: un aumento sustancial de las formaciones de he-
matoma en 48 horas (26,8 contra 7,3%), infecciones superficiales (16,8 
vs. 3,3%), infecciones profundas (6,0 vs. 0%), y reintervención para el 
lavado (4,7 vs. 0,7%) [107]. El análisis de subconjuntos de pacientes 
que requirieron puente de heparina demostró tasas de infección 
profunda marcadamente más altas en comparación con los pacien-
tes que continuaron con warfarina. Un estudio similar de casos y 
controles de pacientes con ATC también informó de un aumento de 
las tasas de infecciones profundas (9 vs. 2,2%) e infecciones superficia-
les (13,5 vs. 2,2%) [108].

Debido a la ausencia de pruebas sólidas y concluyentes o pautas 
de manejo, se recomienda que en los pacientes en terapia con war-
farina se evalúen otros factores de riesgo y se optimicen adecuada-
mente para mitigar los riesgos de IAP. Debe evitarse el puenteo de 

pacientes con warfarina, y solo debe realizarse si es absolutamente 
necesario. Se necesitan estudios futuros para examinar la relación de 
INR, así como los análogos de la heparina de hoy en día (por ejem-
plo, los inhibidores del factor Xa), con la infección.

Consumo de alcohol (modificable) 

Fuerza de la evidencia: fuerte

Un metanálisis reciente encontró que el consumo de alcohol tenía 
un riesgo doble de IAP después de AT (OR 1,88, IC del 95% 1,32 a 2,68) 
[44]. Wu et al. informaron resultados similares en un estudio retros-
pectivo de pacientes chinos sometidos a AT (OR 2,95; IC del 95%, 1,06 
a 8,23) [45]. Un estudio grande, retrospectivo y de control pareado 
de 880.786 pacientes de la Base de datos de pacientes hospitalizados 
del estado ilustró que el consumo de alcohol aumentó significativa-
mente el riesgo de IAP después de la AT (HR 1,64; IC del 95%: 1,38 a 
1,95) y representó un factor de riesgo aditivo cuando está presente 
concomitantemente con la cirrosis [82]. Grammatico-Guillon et al. 
analizaron retrospectivamente a 32.678 pacientes en la base de datos 
del alta hospitalaria regional francesa y encontraron que el abuso de 
alcohol se correlacionó con un aumento significativo en el riesgo de 
ISQ (HR 2,47, IC del 95%: 1,67 a 3,63) [75]. El mayor impacto del abuso 
de alcohol en las tasas de IAP fue demostrado por Radtke et al [74]. 
Después de revisar retrospectivamente 566 ATC, se encontró que el 
abuso de alcohol aumentaba las probabilidades de IAP en 5,59 (IC 
del 95%: IC del 95%: 1,14 a 27,33) dentro de los 18 meses de la cirugía. 
Por lo tanto, se ha demostrado claramente que el consumo de alco-
hol aumenta los riesgos de IAP para pacientes que se someten a AT 
[18,59–61,109,110]. Si bien no hay un período definido de cese del alco-
hol requerido antes de la AT, se ha sugerido que al menos 4 semanas 
de abstinencia reviertan las anomalías fisiológicas asociadas con el 
consumo excesivo de alcohol que predisponen a los pacientes a un 
mayor riesgo de morbilidad postoperatoria [111].

El consumo de alcohol debe evaluarse caso por caso. El consu-
mo excesivo de alcohol es un factor de riesgo modificable que es una 
contraindicación relativa para la AT electiva hasta que los pacientes 
permanecen abstinentes durante un mínimo de 4 semanas. Sin em-
bargo, los pacientes que permanecen integrados social y funcional-
mente en una buena posición socioeconómica pueden no requerir 
retraso quirúrgico.

Fumar (modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

Una revisión reciente informó que el 18% de la población de los EE. 
UU. son fumadores, lo que los coloca en un riesgo relativo (RR) de 
infección profunda después de una AT 3,5 veces más alto que la po-
blación promedio [112]. El consumo de tabaco está creciendo en la 
población obesa y conlleva 8 veces el riesgo de infección en com-
paración con los no obesos y los no fumadores [88]. En un estudio 
realizado por Maoz et al., el consumo de tabaco, la colonización por 
S. aureus y el IMC ≥ 30 kg/m2 fueron aditivos en sus riesgos para IAP 
(OR 12,76; IC del 95%: 2,47 a 66,16) [89]. Un estudio 2:1 de cohorte 
pareada informó tasas de complicaciones quirúrgicas significativa-
mente más altas (3,6%) en fumadores en comparación con los no fu-
madores (0%). Además, la mayoría de las AT de revisión realizadas 
en la cohorte de fumadores fueron secundarias a la infección [113]. 
Duchman et al. describieron un riesgo significativamente mayor 
de complicaciones de la herida después de la AT en los usuarios de 
tabaco en el estudio de la base de datos del Programa Nacional de 
Mejora de la Calidad (ACS-NSQIP) del Colegio Americano de Ciru-
janos (OR 1.47, IC del 95%: 1.21 a 1.78) [114]. En un estudio de base de 
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datos grande comparable, Kremers et al. comunicaron resultados 
similares con un mayor riesgo de ISQ en los fumadores (HR 1,7, IC 
del 95%: 1,1 a 2,6)[115]. 

Aunque Singh et al. no encontraron una diferencia significativa 
en la tasa de ISQ en los fumadores, los autores informaron riesgos 
sustanciales para los IAP en comparación con un grupo de control de 
no fumadores pareados (HR 2,28, IC del 95%: 0,99 a 5,27) [116]. Sahota 
y sus colegas realizaron un análisis de puntuación de propensión de 
12.588 pacientes con AT en la base de datos ACS-NSQIP para evaluar 
los efectos del hábito de fumar en las complicaciones postoperato-
rias de 30 días. La tasa general de complicaciones quirúrgicas a los 30 
días fue mayor en los fumadores actuales, del 2,5%, en comparación 
con el 1,4% de los no fumadores (OR 1,84; IC del 95%: 1,21 a 2,80). Los 
fumadores también mostraron una tasa marcadamente más alta de 
ISQ profundas de 30 días (1,1%) en una cohorte combinada de ATC/
ATR. Tras el análisis de subgrupos, los fumadores activos experimen-
taron incidencias sustancialmente mayores de ISQ profundas de 30 
días después de los ATC (1,3%) e ISQ superficiales de 30 días después 
de los ATR (1,8%) [117]. Un estudio prospectivo de cohorte basado en 
un registro hospitalario realizado por González et al. encontraron 
que los fumadores actuales tenían tasas de IAP postoperatorias más 
altas durante 1 año que los fumadores anteriores, los cuales fueron 
significativamente más altos que los que nunca fumaron (HR 1,8, IC 
del 95%: 1,04 a 3,2). Más allá del primer año de cirugía, los riesgos de 
IAP disminuyeron ligeramente, pero se mantuvieron significativa-
mente elevados en comparación con la ausencia de antecedentes de 
tabaquismo (HR 1,12, IC 95%: 0,64 a 2,04) [118]. Un metanálisis de 6 en-
sayos aleatorios demostró que el abandono del hábito de fumar tuvo 
una reducción del riesgo relativo del 41% del total de complicaciones 
postoperatorias. En el mismo estudio, los autores agruparon los da-
tos de 15 estudios observacionales y encontraron que los pacientes 
que dejaron de fumar antes de la cirugía tenían una disminución 
de las complicaciones de la cicatrización de las heridas (RR 0,73, IC 
del 95%: 0,61 a 0,87) [119]. Por otro lado, Azodi et al. informaron que 
un mayor número de paquetes/año de fumar resultó en un riesgo 
significativamente mayor de complicaciones postoperatorias [120]. 
Además, después de ajustarse con el análisis logístico multivariante, 
el grupo de mayor consumo de tabaco tenía un riesgo 121% mayor de 
complicaciones sistémicas (OR, 2,21; IC del 95%: 1,28 a 3,82).

Fumar representa un factor de riesgo modificable independien-
te que agrava significativamente los riesgos de ISQ/IAP cuando se 
presenta junto con otras comorbilidades. Por lo tanto, fumar en for-
ma activa, especialmente el consumo excesivo de tabaco representa 
una contraindicación relativa para AT hasta que se inscriba en un 
programa para dejar de fumar durante al menos 4 semanas.

Uso indebido de drogas por vía intravenosa (modificable)

Los adictos a drogas por vía intravenosa (ADVP, por sus siglas en in-
glés) a menudo pueden presentar el virus de la inmunodeficiencia 
humana (VIH), lo que crea una gran cantidad de riesgos que son 
problemáticos de tratar. Estudios retrospectivos anteriores han des-
crito un aumento de cuatro veces en la artritis séptica de las articu-
laciones nativas en pacientes con ADVP versus pacientes sin ADVP 
[121,122]. Un estudio retrospectivo de Lehman et al. informaron tasas 
más altas de IAP en pacientes con ADVP y/o VIH (+) [123]. La ADVP 
también tuvo una incidencia IAP casi el doble (25%) en comparación 
con los pacientes con VIH (+) solo (14%). Cuando la ADVP y el VIH 
estaban presentes, las tasas de IAP aumentaron a 40%. Estudios más 
recientes confirmaron que la ADVP era un factor de riesgo significa-
tivo para los ATC y dio lugar a mayores probabilidades de IAP en la 
cirugía ortopédica [109,124]. Los riesgos de los IAP continúan más 
allá de la AT primaria, y también tienen un impacto sustancial en 

los procedimientos de revisión resultantes. Su et al. informaron una 
supervivencia estimada del 25% sin tasas de reinfección durante dos 
años en pacientes con ADVP, en comparación con el 96% en pacien-
tes con revisión de control ATC [125]. Pitta et al. realizaron un estudio 
de cohorte prospectivo de 405 ATR primarias fallidas [126]. Su estu-
dio demostró que la ADVP era un factor de riesgo significativo para el 
fracaso de la ATR y se correlacionaba con un riesgo 5 veces mayor de 
cirugía de revisión. Dos revisiones retrospectivas de ADVP dentro de 
1 año de ATC y ATR describieron tasas de fracaso tan altas como 50%, 
procedimientos de revisión complicados y una tasa de amputación 
de 17% [127,128]. Las tasas de IAP inaceptables llevan a procedimientos 
complejos de rescate y las altas tasas de fracaso después de las ciru-
gías primarias y de revisión hacen que la AT en ADVP activo sea inútil 
y una contraindicación absoluta.

Los pacientes deben ser dirigidos a programas de asesoramien-
to, y se le ofrecerá cirugía solo después de permanecer si consumir 
drogas durante un mínimo de 1 año.

Osteonecrosis (no modificable)

Fuerza de la Evidencia: moderada

La evidencia con respecto a la osteonecrosis y su relación con las ISQ/
IAP es altamente conflictiva. Actualmente, los tres estudios identifi-
cados en esta revisión sistemática se derivaron del Registro Perma-
nente de reemplazo total de articulaciones de Kaiser (TJRR). En dos 
estudios realizados por Namba et al., Se aplicaron métodos similares 
para evaluar los efectos de la osteonecrosis en las ISQ/IAP, uno cen-
trado en los ATC, mientras que el otro en los ATR [42,129]. Ambos 
estudios demostraron un mayor riesgo de ISQ/IAP en candidatos a 
AT con osteonecrosis. Sin embargo, un tercer estudio realizado por 
Singh et al [130], que contenía muchos autores coincidentes con los 
de los estudios de Namba et al y utilizaron el TJRR, extendieron la 
base de datos original de 8 años a 11 años y no encontraron aumentos 
en las ISQ/IAP en los candidatos de ATC con osteonecrosis. Debido 
a la evidencia conflictiva y al alto potencial de sesgo del estudio, la 
osteonecrosis de la cadera no es un factor de riesgo importante para 
las ISQ/IAP en los candidatos a AT.

Edad (no modificable) 

Fuerza de la evidencia: moderada

Existe evidencia inconsistente sobre si la edad contribuye al aumen-
to de los riesgos de IAP. El metaanálisis de Chen y sus colegas no 
mostró asociaciones entre la edad y el riesgo de infección [46]. En 
un análisis agrupado de ocho estudios, la edad (como una exposi-
ción continua) no se asoció con los riesgos de IAP [19]. Sin embargo, 
los hallazgos de dos estudios sugirieron que los pacientes de 75 años 
y más tenían un mayor riesgo de ISQ después de las ATC primarias 
[131,132].

Género (no modificable) 

Fuerza de la evidencia: moderada

Los efectos del género en los riesgos de los IAP han sido en su ma-
yoría inconsistentes. Mientras algunos estudios sugieren que los 
hombres tienen mayor riesgo de desarrollar IAP después de la artro-
plastia articular, otros sugieren lo contrario. En un análisis conjunto 
de ocho estudios, Chen y sus colegas demostraron que los hombres 
tenían un mayor riesgo de infección después del ATR que las muje-
res [46]. El reciente análisis multivariado combinado de 28 estudios 
confirma la evidencia emergente [19].
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Raza (no modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

Un análisis agrupado muestra que las poblaciones negras e hispanas 
tienen un mayor riesgo de IAP/ISQ, en comparación con las pobla-
ciones blancas [42,61,133].

Ubicación (no modificable)

Fuerza de la evidencia: limitada

Un estudio informó de un mayor riesgo de infecciones para los pa-
cientes que residen en zonas rurales en lugar de las zonas urbanas de 
China [45]. Sin embargo, esto puede ser el resultado del sistema de 
atención del país en lugar de la ubicación geográfica.

Artroplastia de cadera versus artroplastia de rodilla 
(no modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

En comparación con las ATC, los ATR se asociaron de manera consis-
tente con un mayor riesgo de IAP/ISQ [73,134].

Peso insuficiente (modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

Tres estudios compararon el peso inferior ponderal (IMC < 18,5 kg/
m2) frente a las categorías de IMC normal versus sobrepeso, y no en-
contraron asociaciones con IAP [13,14,129].

Hipertensión (modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

El análisis agrupado de cuatro grandes estudios de base de datos con 
controles emparejados no mostró evidencia significativa de asocia-
ciones entre la hipertensión y los riesgos de IAP/ISQ [18,59,60,135].

Estado socioeconómico (no modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte 

La evidencia consistente mostró que un ingreso económico bajo se 
asoció con un mayor riesgo de IAP/ISQ[136-138].

Electrolitos (modificables)

Fuerza de la evidencia: fuerte

No hubo evidencia significativa de asociación entre desequilibrios 
de electrolitos y riesgos de IAP/ISQ [18,62].

Depresión (modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

La evidencia sugiere que los antecedentes de depresión y psicosis se 
asocian con un mayor riesgo de IAP después de la artroplastia articu-
lar total [18,59,60].

Esteroides (modificables)

Fuerza de la evidencia: moderada 

Un metanálisis previo de cuatro estudios sugirió que los anteceden-
tes de la terapia con esteroides se asocian con un mayor riesgo de IAP 

después de los ATR [46]. Zhu y sus colegas también demostraron que 
la terapia con esteroides se asociaba con un mayor riesgo de IAP des-
pués de la artroplastia articular total en un análisis conjunto de cin-
co estudios [48]. En el análisis agrupado más reciente de 10 estudios, 
los hallazgos fueron consistentes con la evidencia previa [19].

Evidencia de la enfermedad cardiovascular (modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

Un análisis agrupado de siete estudios informaron de hallazgos in-
consistentes de pacientes con una historia de ECV asociada con un 
mayor riesgo de IAP/ISQ después de AT[59,60,78,139–143]. En un aná-
lisis conjunto de estudios que evaluaron la ICC y las arritmias cardía-
cas como factores de riesgo, se demostraron asociaciones significati-
vas [5,18,59,60,133].

Enfermedad vascular periférica (EVP) (modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

Se realizo un análisis conjunto de seis estudios en los que la historia 
de EVP se asocia con un mayor riesgo de IAP/ISQ [5,18,59,60,82,144].

Enfermedad pulmonar (modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

La presencia de enfermedades pulmonares crónicas sigue siendo 
equívoca. Aunque el análisis agrupado de cuatro estudios que eva-
luaron las asociaciones de enfermedad pulmonar crónica con el 
riesgo de IAP no mostró evidencia de asociación [5,59-61], dos estu-
dios informaron asociaciones consistentes. Con respecto a la enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica específicamente, se observó 
un aumento del riesgo de IAP/ISQ en un análisis agrupado de cuatro 
estudios [3,73,133,135].

Artritis reumatoide (modificable)

Fuerza de la evidencia: moderada

El análisis agrupado moderado de siete estudios mostró que la artri-
tis reumatoide (AR) se asociaba con un mayor riesgo de IAP después 
de las ATR [46]. En otro análisis agrupado de siete estudios, Zhu et al. 
demostraron que la AR estaba asociada con un mayor riesgo de IAP 
[48]. Los hallazgos de un reciente análisis agrupado de 13 estudios 
confirman la evidencia acumulada [19].

Malignidad (no modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

La historia de cáncer o malignidad se asoció con un mayor riesgo de 
IAP/ISQ después de la artroplastia en un análisis conjunto de siete 
estudios [18,59-61,73,145,146]. Sin embargo, la evidencia sobre las aso-
ciaciones entre los tumores metastásicos y los riesgos de IAP/ISQ fue 
limitada e inconsistente [5,18,59,60].

Cirugía articular previa (no modificable)

En un análisis conjunto de cinco estudios, el antecedente de cirugía 
articular previa (en comparación con ninguna cirugía articular pre-
via) se asoció con un riesgo 3 veces mayor de IAP [19]. En compara-
ción con las artroplastias primarias, las artroplastias de revisión se 
asociaron con un mayor riesgo de IAP en un análisis agrupado de cin-
co estudios [19]. Dos estudios informaron que los antecedentes de 
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infecciones articulares previas se asociaron con un mayor riesgo de 
IAP, pero estos hallazgos se basaron en un análisis univariado [3,63].

Fragilidad (modificable)

Fuerza de la evidencia: moderada

Un único estudio de alta calidad informó un aumento de los riesgos 
de IAP en la comparación de pacientes frágiles con pacientes sin fra-
gilidad[147].

Anemia (modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

La anemia preoperatoria se asoció con un mayor riesgo de IAP/ISQ 
después de la AT, con un grado consistente de evidencia [5,59,60,148].

Evidencia de ASA (no modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

Un grado de ASA de > 2 se asoció con un mayor riesgo de IAP/ISQ, y 
esto fue consistente en todos los estudios [42,89,129,131,133,134].

Índice de comorbilidad de Charlson (modificable) 

Fuerza de la evidencia: fuerte

Aunque las exposiciones no fueron comparables y, por lo tanto, no se 
pudieron agrupar, hubo pruebas consistentes que muestran que un 
índice de comorbilidad de Charlson más alto está asociado con un 
mayor riesgo de IAP/ISQ [136,137,149].

Osteoartritis (no modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

La evidencia combinada de siete estudios no mostró asociaciones 
significativas entre el grado de artrosis y el riesgo de IAP después de 
artroplastias articulares [42,109,129,130,150,151].

Artritis postraumática (no modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

Un análisis combinado de tres estudios no mostró evidencia de 
asociación entre la artritis postraumática y los riesgos de IAP/ISQ 
[42,129,152].

Evidencia de procedimientos dentales (no modificables)

Fuerza de la evidencia: limitada

En dos estudios que evaluaron las asociaciones de procedimientos 
dentales con riesgos de IAP, no hubo pruebas de asociaciones signi-
ficativas [45,145].

Enfermedad neurológica (modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

Una historia de enfermedades neurológicas como hemiplejia/para-
plejia se asoció con un mayor riesgo de IAP/ISQ en un análisis con-
junto de cuatro estudios, on hallazgos inconsistentes [59-61]. Esto 
fue lo mismo para la demencia y los IAP/ISQ [59,60,73].

Hipercolesterolemia (modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

Ninguno de los estudios que evaluaron las asociaciones de hiperco-
lesterolemia, así como la enfermedad de úlcera péptica con los ries-
gos de IAP, mostró evidencia de asociaciones [18,59,60].

Evidencia de la enfermedad valvular (no modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

La evidencia con respecto a las asociaciones entre las enfermeda-
des valvulares y los riesgos de IAP/ISQ fue limitada e inconsistente 
[18,59–61]. En el análisis agrupado, no hubo evidencia significativa de 
asociaciones de IAP/ISQ con antecedentes de trastornos circulatorios 
pulmonares [5,59-61], antecedentes de hipotiroidismo [18,59,60,153] 
o historial de abuso de drogas [18, 59,60].

Transfusión (no modificable)

Fuerza de la evidencia: fuerte

Los pacientes que reciben transfusiones de sangre alogénicas 
tienen un mayor riesgo de ISQ/IAP [5,134,154-156]; sin embargo, la 
evidencia es limitada para las transfusiones de sangre autóloga 
[5]. La profilaxis con warfarina o heparina de bajo peso molecular 
para el tromboembolismo venoso se asoció con un mayor riesgo 
de IAP [157,158].

Materiales y Métodos 

Los manuscritos relacionados con los factores de riesgo relaciona-
dos con el huésped para las infecciones periprotésicas de las articu-
laciones (IAP) se realizaron utilizando PubMed, Science Direct y Web 
of Science, con una restricción de fecha del 1 de enero de 2013 al 23 de 
febrero de 2018. La búsqueda, la consulta y sus resultados se enume-
ran a continuación:

Estos resultados se importaron posteriormente a Mendeley 
Reference Management Software (Elsevier, Ámsterdam, Países Ba-
jos) y se eliminaron 347 duplicados. Estos resúmenes fueron luego 
importados en el Rayyan (Qatar Computing Research Institute, 
Doha, Qatar) para su posterior selección de títulos y resúmenes 
por los autores J.E.F. y Z.C. De los 1.365 resúmenes recopilados, 1.126 
se excluyeron debido a un tema de estudio incorrecto, idioma ex-
tranjero o baja calidad del estudio (informes de casos y series de 
casos sin grupos comparativos). De los resúmenes restantes, 239 
permanecieron para la revisión del artículo a texto completo con 
evaluación de la calidad del estudio utilizando las guías de prác-
tica clínica y las metodologías de revisión sistemática de la Aca-
demia Americana de Cirujanos Ortopédicos (AAOS) [159]. Para 
evaluar los resultados de las infecciones protésicas relacionadas 
con las articulaciones, se utilizaron el riesgo relativo, los índices 
de probabilidad y los índices de riesgo, así como las incidencias 
y significados estadísticos. Una revisión sistemática separada fue 
realizada por S.K. Las fuentes de datos incluyeron Medline, Em-
base, Web of Science, Cochrane Library y listas de referencia de 
estudios relevantes desde su inicio hasta el 15 de febrero de 2018. 
Los estudios de interés fueron estudios longitudinales (estudios 
observacionales y ensayos controlados aleatorios (ECA)) que eva-
luaron las asociaciones de Factores relacionados con el paciente y 
el riesgo de ISQ y/o IAP en pacientes sometidos a procedimientos 
ortopédicos. De 7.177 citas potencialmente relevantes, 69 estudios 
se incluyeron finalmente en esta revisión. No se identificaron ECA 
relevantes para el tema de revisión.
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¿Qué factores del paciente modificables y no modificables 
contribuyen a un mayor riesgo de ISQ/IAP? 

Factores de riesgo modificables del huésped para IAP/ISQ en AT:
• Infección activa
• Alcoholismo 
• Enfermedad cardiovascular
 - Insuficiencia cardíaca congestiva
 - Arritmia cardíaca 
• Enfermedad renal crónica
• Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
• Trastornos de la coagulación
• Depresión
• Diabetes Mellitus
 - HbA1c
 - Glucosa sérica
• Uso indebido de drogas
• Enfermedad renal en etapa terminal
• Fragilidad
• VIH/SIDA
• Inmunosupresión
• Inyección intraarticular de esteroides/Viscosuplementación
• Enfermedad renal
• Desnutrición
• Colonización por SARM
• Obesidad
• Enfermedad vascular periférica
• Psicosis
• Enfermedad renal
• Artritis reumatoide
• Colonización de la piel
 - SARM/SASM
• Fumar
• VHC no tratado

Factores de riesgo no modificables del huésped para IAP/ISQ en AT: 
• Edad
• ASA > 2

• Cirugía bariátrica 
• Anticoagulación crónica 
• Género 
• Hemiplejia/Paraplejía 
• VHB 
• Osteonecrosis 
• Cirugía articular previa 
• Infección previa de la articulación 
• Infección previa 
• Trasplante

Además de identificar los factores de riesgo pertinentes para 
los IAP, ¿cuál es el riesgo total aceptable de someterse a AT primaria 
electiva?

La herramienta de evaluación de riesgos de reingreso (RRAT) 
se desarrolló específicamente para reducir la incidencia de reingre-
sos hospitalarios prevenibles en pacientes sometidos a AT electiva 
[160]. El RRAT incluye 8 factores de riesgo distintos y utiliza una 
puntuación ponderada para cuantificar el riesgo de reingreso de 
un paciente (por ejemplo, colonización por SARM-3 puntos, Fu-
mar-1 punto, IMC ≥ 40-3 puntos, etc.). Con casi el 45% de los rein-
gresos debidos a infecciones en el sitio quirúrgico, el RRAT es una 
herramienta poderosa para identificar y optimizar a los pacientes 
con riesgo de IAP.

A pesar del desarrollo de estas poderosas herramientas, aún se 
requiere una discusión sobre un límite de riesgo éticamente y finan-
cieramente aceptable para IAP.

¿Cuándo el riesgo relativo acumulado de infección debido a la 
carga de comorbilidad (modificable, no modificable o una combina-
ción) se vuelve inaceptable para continuar con la AT?

Ejemplos

• Factores de riesgo modificables que son contraindicaciones 
absolutas (FRM absoluto): VIH no tratado, glucosa sérica ≥ 
200, sepsis activa, infección activa de la articulación, inyeccio-
nes intraarticulares dentro de los 3 meses, uso activo de drogas 
por vía intravenosa, obesidad mórbida (IMC ≥ 50 kg/m2).

TABLA 1.

Base de datos Término de búsqueda/Filtro Resultados

PubMed (“arthroplasty, replacement, hip”[MeSH Major Topic] OR “arthroplasty, replacement, 
knee”[MeSH Major Topic]) OR (“knee”[TITLE] OR “hip”[TITLE]) AND (“arthroplasty”[TITLE] OR 
“replacement”[TITLE]) AND (“infection”[MeSH Major Topic] OR “deep infection”[TITLE] OR 
“PJI”[TITLE] OR “Prosthetic Joint Infection”[TITLE] OR “Periprosthetic Joint Infection”[TITLE] OR 
“Surgical Site Infection”[TITLE] OR “SSI”[TITLE]) NOT (“autobiography”[Publication Type] OR 
“comment”[Publication Type] OR “congresses”[Publication Type] OR “dictionary”[Publication 
Type] OR “editorial”[Publication Type] OR “interview”[Publication Type] OR “lectures”[Publication 
Type] OR “legal cases”[Publication Type] OR “legislation”[Publication Type] OR “letter”[Publication 
Type] OR “news”[Publication Type] OR “newspaper article”[Publication Type] OR “patient 
education handout”[Publication Type] OR “periodical index”[Publication Type] OR “personal 
narratives”[Publication Type] OR “technical report”[Publication Type] OR “webcasts”[Publication 
Type]) AND “last 5 years”[PDat] AND English[lang]

510

ScienceDirect pub-date > 2012 and TITLE-ABSTR-KEY(((“hip arthroplasty” OR “hip replacement”) OR (“knee 
arthroplasty” OR “knee replacement”)) AND infection)

956

Web of Science ((TI=((“hip arthroplasty” OR “hip replacement” OR “knee replacement” OR “knee arthroplasty”) 
AND (infection OR PJI OR SSI)))) AND LANGUAGE:(English) AND DOCUMENT TYPES: (Article OR 
Abstract of Published Item OR Data Paper OR Database Review OR Early Access OR Review)

246

Total 1.712
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• Factores de riesgo modificables que son contraindicacio-
nes relativas (FRM relativo): obesidad, HbA1c elevada, taba-
quismo, pacientes catastrofistas, pacientes con alto riesgo de 
caídas, cáncer no metastásico, desnutrición, hepatitis C.

• Factores de riesgo no modificables que son contraindicacio-
nes absolutas (Absoluta sin FRM): hipertensión pulmonar.

• Factores de riesgo no modificables que son contraindica-
ciones relativas (Relativa sin FRM): sexo, edad, hemiparesia, 
cáncer metastásico, trastornos de la coagulación sanguínea, 
hemofilia, von Willebrand, infección previa de la articulación 
quirúrgica, trasplante hepático, trasplante renal, hepatitis B.
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PREGUNTA 2: ¿El diagnóstico de artritis postraumática se asocia con un mayor riesgo de 
infecciones posteriores del sitio quirúrgico/infecciones articulares periprotésicas (ISQ/IAP) 
después de la artroplastia?

RECOMENDACIÓN: Sí. La artroplastia total (AT) en pacientes con artritis postraumática de cadera o rodilla conlleva mayores riesgos de desarro-
llar ISQ/IAP. La incidencia es notablemente mayor en pacientes con cirugías previas e implantes.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 97%; en desacuerdo: 1%; abstención: 2% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Se ha publicado que la artritis sintomática de cadera, rodilla y tobillo 
es secundaria a causas traumáticas en el 12% de los casos [1]. Se han 
realizado pocos estudios de alta calidad que evalúen los impactos de 
los diagnósticos preoperatorios sobre los riesgos para las ISQ e IAP.

Sin embargo, numerosos los estudios han evaluado los resul-
tados clínicos y radiográficos después de la AT para la artritis pos-
traumática, pero a menudo carecen de un grupo de comparación 
[1-14]. Además, los estudios han demostrado que la artroplastia 
total de rodilla (ATR) con implantes de una fractura de la meseta 
tibial se asocia con una mayor incidencia de IAP en comparación 
con ATR para pacientes sin implantes [15]. Bala et al. evaluaron las 
complicaciones quirúrgicas entre 3.509 pacientes sometidos a ATR 
para artritis postraumática en comparación con 257.611 controles de 
la base de datos de Medicare con al menos dos años de seguimien-
to [1]. Encontraron que los pacientes con artritis postraumática 
tenían un riesgo del 4,93% de infección profunda, en comparación 
con un riesgo del 2,93% en el grupo de osteoartritis primaria, para 
un cociente de probabilidad significativo de 1,72 (95% de intervalo 
de confianza (IC) 1,47 a 2,01). Pedersen et al. usó el Registro Nacional 
Danés para evaluar el riesgo de revisión debido a la infección entre 
9.380 pacientes sometidos a artroplastia total de cadera (ATC) de-
bido a artritis tras fracturas femorales proximales en comparación 
con 63.318 pacientes de control sometidos a ATC para la osteoartritis 
primaria [16]. Los pacientes con ATC postraumática experimenta-
ron una tasa de infecciones profundas del 0,94%, en comparación 
con el 0,70% de los pacientes con osteoartritis primaria, con una 
diferencia no significativa en el riesgo relativo ajustado de 1,46 (IC 
del 95%: 0,99 a 2,17). Se observaron resultados similares en el regis-
tro danés de artroplastia de rodilla donde observaron que las revi-
siones eran más frecuentes en pacientes con artritis postraumática 
de rodilla [17]. También se han utilizado estudios de bases de datos 
para identificar los factores de riesgo de ISQ/IAP, que han mostrado 
mayores tasas de infección en pacientes diagnosticados con artritis 
postraumática [18,19]. Saleh et al. realizó una revisión sistemática de 
las ATR para el tratamiento de la artritis postraumática que incluyó 
16 estudios prospectivos y retrospectivos [10]. Los resultados prima-
rios se centraron en las puntuaciones de la función clínica. Las tasas 
de infección como complicación fueron de un 20,9% para infeccio-
nes superficiales (62/296 pacientes en total) y 16,5% para infecciones 
profundas (67/405 pacientes en total). No hubo grupo de control 
disponible para el análisis entre estos estudios.

Estas proporciones son más altas que la mayoría de las tasas 
publicadas de IAP para ATR realizadas por osteoartritis primaria. 
De manera similar, una revisión sistemática evaluó los resultados 
de las ATC después de la fractura acetabular y observó que el riesgo 
de infecciones en los ATC después de las fracturas acetabulares fue 
mayor que en las artroplastias de cadera convencionales, especial-

mente en pacientes con múltiples cirugías previas e implantes de la 
reconstrucción acetabular previa [20]. Otros estudios presentaron la 
proporción de IAP secundaria , durante el seguimiento evolutivo de 
pacientes postraumáticos y pacientes con artrosis primaria. Ge et al. 
realizó una revisión retrospectiva de 27 pacientes que se sometieron 
a ATR tras fractura periarticular en comparación con 45 pacientes 
con antecedentes de lesión de partes blandas sobre la rodilla sin frac-
tura [3]. Se recogió un pequeño números de IAP, con dos infecciones 
superficiales en cada grupo (7,4% frente a 2,3%) y cuatro infecciones 
profundas en el grupo de fractura (15%) en comparación con cero en 
el grupo de tejidos blandos. Lunebourg et al. informó sobre los re-
sultados funcionales después de las ATR. Compararon 33 pacientes 
con antecedentes de fracturas periarticulares con 407 controles de 
osteoartritis primaria [6]. No se detectaron infecciones superficiales 
en el grupo postraumático en comparación con el grupo de osteoar-
tritis primaria (0,02%), mientras que en el grupo postraumático apa-
recieron dos infecciones profundas (6,1%) en comparación con cero 
en el grupo de osteoartritis primaria. Scott et al. evaluó los resultados 
clínicos de los ATR después de las fracturas de la meseta tibial entre 
31 pacientes en comparación con una cohorte pareada de 93 pacien-
tes con osteoartritis primaria [12]. Hubo cuatro infecciones superfi-
ciales en el grupo postraumático (12,8%) en comparación con una en 
el grupo de osteoartritis primaria (1%). Encontraron una infección 
profunda en cada grupo (3,2% frente a 1%). Morison et al. realizó un 
estudio retrospectivo de casos y controles de pacientes que se some-
tieron a ATC después de una fractura acetabular en comparación con 
una cohorte de pacientes que habían recibido ATC por osteoartritis 
primaria o necrosis avascular [21].

Los autores observaron que los pacientes con una fractura aceta-
bular previa tenían una mayor probabilidad de desarrollar infeccio-
nes. Estudios adicionales solo informaron tasas de infección para los 
pacientes postraumáticos sin un grupo de comparación. La propor-
ción de pacientes que experimentaron infección en estos estudios 
varió de 3,2 a 26,7% para superficiales, y de 3,2 a 20% para profundos 
[2,4,5,7–9,11,13,14,22]. Solo un estudio evaluó los riesgos de IAP des-
pués de ATC. Todos los demás estudios incluidos se centraron en IAP 
después de ATR como principal o resultado secundario. Llegamos a 
la conclusión que la tasa de IAP tras AT en artritis postraumática es 
probablemente mas alta que la AT para la osteoartritis primaria. Sin 
embargo, pocos estudios están evaluando este tema como un objeti-
vo primario, y la mayoría de ellos tiene un número limitado de casos 
de infección disponibles para el análisis.

REFERENCIAS
[1] Bala A, Penrose CT, Seyler TM, Mather RC, Wellman SS, Bolognesi MP. Out-

comes after total knee arthroplasty for post-traumatic arthritis. Knee. 
2015;22:630–639. doi:10.1016/j.knee.2015.10.004.



302 Parte II Cadera y rodilla

[2] Abdel MP, von Roth P, Cross WW, Berry DJ, Trousdale RT, Lewallen DG. Total 
knee arthroplasty in patients with a prior tibial plateau fracture: a long-term 
report at 15 years. J Arthroplasty. 2015;30:2170–2172. doi:10.1016/j.arth.2015.06.032.

[3] Ge DH, Anoushiravani AA, Kester BS, Vigdorchik JM, Schwarzkopf R. 
Preoperative diagnosis can predict conversion total knee arthroplasty out-
comes. J Arthroplasty. 2018;33:124–129.e1. doi:10.1016/j.arth.2017.08.019.

[4] Lizaur-Utrilla A, Collados-Maestre I, Miralles-Muñoz FA, Lopez-Prats FA. To-
tal knee arthroplasty for osteoarthritis secondary to fracture of the tibial 
plateau. a prospective matched cohort study. J Arthroplasty. 2015;30:1328–
1332. doi:10.1016/j.arth.2015.02.032.

[5] Lonner JH, Pedlow FX, Siliski JM. Total knee arthroplasty for post-traumatic 
arthrosis. J Arthroplasty. 1999;14:969–975.

[6] Lunebourg A, Parratte S, Gay A, Ollivier M, Garcia-Parra K, Argenson JN. 
Lower function, quality of life, and survival rate after total knee arthro-
plasty for posttraumatic arthritis than for primary arthritis. Acta Orthop. 
2015;86:189–194. doi:10.3109/17453674.2014.979723.

[7] Papadopoulos EC, Parvizi J, Lai CH, Lewallen DG. Total knee arthroplasty 
following prior distal femoral fracture. Knee. 2002;9:267–274.

[8] Parratte S, Boyer P, Piriou P, Argenson JN, Deschamps G, Massin P. Total 
knee replacement following intra-articular malunion. Orthopa Traumatol 
Surg Res. 2011;97:S118–S123. doi:10.1016/j.otsr.2011.07.001.

[9] Putman S, Argenson J-N, Bonnevialle P, Ehlinger M, Vie P, Leclercq S, et al. Ten-
year survival and complications of total knee arthroplasty for osteoarthritis 
secondary to trauma or surgery: A French multicentre study of 263 patients. 
Orthop Traumatol Surg Res. 2018;104:161–164. doi:10.1016/j.otsr.2017.11.019.

[10] Saleh H, Yu S, Vigdorchik J, Schwarzkopf R. Total knee arthroplasty for 
treatment of post-traumatic arthritis: systematic review. World J Orthop. 
2016;7:584–591. doi:10.5312/wjo.v7.i9.584.

[11] Saleh KJ, Sherman P, Katkin P, Windsor R, Haas S, Laskin R, et al. Total knee 
arthroplasty after open reduction and internal fixation of fractures of the 
tibial plateau: a minimum five-year follow-up study. J Bone Joint Surg Am. 
2001;83-A:1144–1148.

[12] Scott CEH, Davidson E, MacDonald DJ, White TO, Keating JF. Total knee ar-
throplasty following tibial plateau fracture: a matched cohort study. Bone 
Joint J. 2015;97-B:532–538. doi:10.1302/0301-620X.97B4.34789.

[13] Shearer DW, Chow V, Bozic KJ, Liu J, Ries MD. The predictors of outcome in 
total knee arthroplasty for post-traumatic arthritis. Knee. 2013;20:432–436. 
doi:10.1016/j.knee.2012.12.010.

[14] Weiss NG, Parvizi J, Hanssen AD, Trousdale RT, Lewallen DG. Total knee 
arthroplasty in post-traumatic arthrosis of the knee. J Arthroplasty. 
2003;18:23–26. doi:10.1054/arth.2003.50068.

[15] Manrique J, Rasouli MR, Restrepo C, Maltenfort MG, Beri J, Oliver J, et al. 
Total knee arthroplasty in patients with retention of prior hardware mate-
rial: what is the outcome? Arch Bone Jt Surg. 2018;6:23–26.

[16] Pedersen AB, Svendsson JE, Johnsen SP, Riis A, Overgaard S. Risk factors 
for revision due to infection after primary total hip arthroplasty. A po-
pulation-based study of 80,756 primary procedures in the Danish Hip 
Arthroplasty Registry. Acta Orthop. 2010;81:542–547. doi:10.3109/17453674.
2010.519908.

[17] El-Galaly A, Haldrup S, Pedersen AB, Kappel A, Jensen MU, Nielsen PT. Increa-
sed risk of early and medium-term revision after post-fracture total knee ar-
throplasty. Acta Orthop. 2017;88:263–268. doi:10.1080/17453674.2017.1290479.

[18] Namba RS, Inacio MCS, Paxton EW. Risk factors associated with deep sur-
gical site infections after primary total knee arthroplasty: an analysis of 
56,216 knees. J Bone Joint Surg Am. 2013;95:775–782. doi:10.2106/JBJS.L.00211.

[19] Jämsen E, Huhtala H, Puolakka T, Moilanen T. Risk factors for infection af-
ter knee arthroplasty. A register-based analysis of 43,149 cases. J Bone Joint 
Surg Am. 2009;91:38–47. doi:10.2106/JBJS.G.01686.

[20] Makridis KG, Obakponovwe O, Bobak P, Giannoudis PV. Total hip ar-
throplasty after acetabular fracture: incidence of complications, reope-
ration rates and functional outcomes: evidence today. J Arthroplasty. 
2014;29:1983–1990. doi:10.1016/j.arth.2014.06.001.

[21] Morison Z, Moojen DJF, Nauth A, Hall J, McKee MD, Waddell JP, et al. Total 
hip arthroplasty after acetabular fracture is associated with lower survi-
vorship and more complications. Clin Orthop Relat Res. 2016;474:392–398. 
doi:10.1007/s11999-015-4509-1.

[22] Suzuki G, Saito S, Ishii T, Motojima S, Tokuhashi Y, Ryu J. Previous fracture 
surgery is a major risk factor of infection after total knee arthroplasty. 
Knee Surg Sports Traumatol Arthrosc. 2011;19:2040–2044. doi:10.1007/
s00167-011-1525-x.

• • • • •
Autores: Georgios Komnos, Ronald Huang 

PREGUNTA 3: ¿Qué marcadores nutricionales son los más sensibles y específicos para las 
infecciones del sitio quirúrgico y las infecciones periprotésicas (ISQ/IAP)? ¿La mejora en el estado 
nutricional reduce el riesgo de ISQ/IAP?

RECOMENDACIÓN: Se ha demostrado que la albúmina sérica < 3,5 g/dl es un factor de riesgo independiente para las ISQ/IAP después de la ar-
troplastia total en estudios múltiples a gran escala. Sin embargo, otros marcadores nutricionales están poco estudiados. Actualmente, no hay 
pruebas suficientes para demostrar que la corrección de los marcadores nutricionales preoperatorios reduce los riesgos de ISQ/IAP subsiguientes. 
A pesar de la ausencia de dicha evidencia, reconocemos la importancia de optimizar el estado nutricional optimizado antes de la artroplastia total 
(AT) para reducir los riesgos de ISQ/IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 98%; en desacuerdo: 1%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Está bien establecido que la malnutrición está asociada con un mayor 
riesgo de una serie de resultados adversos después de la AT, incluidos 
los problemas de curación de heridas, estancias hospitalarias más lar-
gas e IAP [1–3]. Se ha publicado que la prevalencia de malnutrición en 
pacientes sometidos a procedimientos ortopédicos es tan alta como 
50% [4]. Sin embargo, no está claro qué marcadores nutricionales son 
más sensibles y específicos para las ISQ y las IAP. Se han utilizado va-
lores serológicos y medidas antropométricas para determinar el esta-
do nutricional. Los marcadores serológicos utilizados comúnmente 
como marcadores de malnutrición incluyen una concentración sérica 
de albúmina < 3,5 g/dl, un recuento total de linfocitos (TLC) sérico de < 
1.500 células/m3 y una transferrina sérica < 200 mg/dl. Otros marcado-
res séricos, incluyendo la prealbúmina sérica, se han discutido en la li-
teratura nutricional, pero los niveles de malnutrición se han definido 

pobremente en la literatura ortopédica. Gherini et al. evaluaron los ni-
veles de albúmina y transferrina en suero preoperatorios en pacientes 
que se sometieron a artroplastia total de cadera (ATC) y encontraron 
que la cicatrización tardía de la herida se asoció con una transferrina 
sérica preoperatoria más baja (226 mg/dl en casos complicados versus 
262 mg/dl en aquellos que no tuvieron alguna complicación) [5]. Alfar-
gieny et al. encontraron que la albúmina sérica, pero no la TLC sérica, 
era un predictor independiente de las ISQ después de una ATC prima-
ria [6]. Otros estudios recientes también han identificado la albúmina 
sérica como un predictor independiente de ISQ e IAP [2,6–12]. Los estu-
dios de 37.173 pacientes sometidos a artroplastia total de rodilla (ATR) 
y 49.475 pacientes sometidos a ATC en la base de datos del Programa 
Nacional de Mejoramiento de la Calidad Quirúrgica (ACS NSQIP) del 
Colegio Americano de Cirujanos encontraron que la albúmina < 3,5 g/
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dl era un predictor independiente más fuerte de ISQ y mortalidad que 
la obesidad [8,13]. La tasa de ISQ superficial fue de 2,14% en pacientes 
con hipoalbuminemia frente a 0,71% en pacientes con albúmina séri-
ca normal después de ATC y de 1,27 frente a 0,64% después de ATR. La 
tasa de ISQ profunda fue del 0,38% en pacientes con albúmina sérica 
≥ 3,5 g/dl frente al 0,12% en pacientes con hipoalbuminemia después 
de un ATR y de 0,71 frente al 0,27% en ATC [8,13]. En las artroplastias 
de revisión, también se ha encontrado que la albúmina sérica baja es 
un factor de riesgo independiente para ISQ e IAP postoperatorios. Yi 
et al. evaluó las asociaciones entre la desnutrición, el fracaso séptico 
y la infección aguda que se producen después de las artroplastias de 
revisión. Los parámetros nutricionales utilizados fueron albúmina sé-
rica, TLC y transferrina. Encontraron que en presencia de uno o más 
parámetros alterados, sugestivos de malnutrición, estos se asociaron 
de forma independiente ,tanto con IAP crónicas, como con infeccio-
nes postoperatorias agudas [2]. Bohl et al. encontraron que los pacien-
tes sometidos a artroplastia de revisión con hipoalbuminemia tenían 
más del doble de probabilidades de desarrollar IAP dentro de los 30 
días que aquellos con albúmina sérica > 3,5 g/Dl [11]. Las medidas antro-
pométricas, como la circunferencia de la pantorrilla, la circunferencia 
del músculo del brazo y el pliegue cutáneo del tríceps, se han utilizado 
para identificar la desnutrición en los pacientes ortopédicos, pero los 
valores límite están poco definidos y las correlaciones con las ISQ y las 
IAP no están bien estudiadas [14–17]. La albúmina sérica es el marcador 
nutricional más estudiado en pacientes sometidos a AT. Debido a las 
correlaciones entre el estado nutricional y las complicaciones posto-
peratorias, a los pacientes con sospecha de malnutrición se les deben 
evaluar los parámetros nutricionales antes de la artroplastia electiva. 
Sin embargo, actualmente no hay pruebas suficientes para determi-
nar si la corrección de los marcadores nutricionales preoperatorios da 
lugar a tasas reducidas de ISQ e IAP.
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1.2. PREVENCIÓN: DISMINUCIÓN DE RIESGOS
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PREGUNTA 1: ¿Qué examen preoperatorio para infección debe realizarse en pacientes someti-
dos a artroplastia de cadera o rodilla de revisión debido a un presunto fallo aséptico?

RECOMENDACIÓN: Además de realizar una historia clínica completa, obtener imágenes radiográficas y realizar un examen físico, a todos los 
pacientes con una artroplastia fallida de cadera o rodilla en espera de cirugía de revisión se les debe solicitar una analítica sanguínea con velocidad 
de sedimentación globular (VSG) y proteína C reactiva (PCR). La solicitud de más pruebas diagnósticas debe ser valorada en pacientes con un alto 
índice de sospecha de infección.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 4%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Si bien hay muchas etiologías que pueden causar dolor y fallo des-
pués de una artroplastia total (AT), la infección es la causa más co-

mún de fallo en la artroplastia total de rodilla (ATR) y la tercera causa 
más común de fallo en la artroplastia total de cadera (ATC) [1,2]. La 
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evaluación de pacientes con un AT dolorosa comienza con una his-
toria completa, un examen físico y una imagen radiográfica especí-
fica de la articulación. Pacientes con bacteriemia reciente, drenaje 
prolongado después de la cirugía, cirugías múltiples en la misma 
articulación, antecedentes de infecciones articulares periprotésicas 
previas (IAP), antecedentes de infecciones en el mismo sitio quirúr-
gico, comorbilidades que dan lugar a un estado inmunocomprome-
tido (es decir, diabetes mellitus, artropatía inflamatoria, etc.) o los 
pacientes con un mayor riesgo de penetración de la barrera cutánea 
(es decir, el abuso de drogas por vía intravenosa, la ulceración de la 
piel, la estasis venosa crónica, etc.) deben considerarse con mayor 
riesgo de IAP [3]. Los hallazgos físicos que sugieren IAP incluyen eri-
tema articular, calor o una gran tumefacción articular atraumática. 
Se deben obtener radiografías simples para todos los pacientes que 
presenten artroplastia dolorosa. Es útil comparar radiografías seria-
das. Los hallazgos radiográficos simples que deberían aumentar las 
sospechas de IAP incluyen signos de aflojamiento precoz, osteolisis 
precoz, elevación perióstica y trayecto fistuloso transcortical [4,5]. Sin 
embargo, es importante tener en cuenta que las radiografías rara vez 
son diagnósticas de IAP y a menudo, pueden ser normales en casos de 
infección. La infección puede ser una causa oculta de dolor después 
de la AT. Por lo tanto, las pruebas de detección de IAP deben realizarse 
en todos los pacientes con artroplastia de rodilla o cadera dolorosa. 
Una prueba de detección eficaz debe tener una alta sensibilidad, es-
tar ampliamente disponible y ser rentable. Los marcadores inflama-
torios del suero han sido una piedra angular para la detección de IAP 
en la artroplastia dolorosa [3–9]. La obtención de la VSG y PCR han 
demostrado ser herramientas de detección efectivas para IAP debido 
a su alta sensibilidad, amplia disponibilidad y rentabilidad [10–18].

El uso de la VSG y PCR combinadas mejora la sensibilidad y los 
valores predictivos negativos [10,13,14,17–20]. Es importante tener 
en cuenta que los niveles de VSG y PCR por debajo de los umbrales 
establecidos no excluyen definitivamente la posibilidad de una IAP 
[10,13,20]. Esto es especialmente cierto en pacientes con organis-
mos de crecimiento lento como Cutibacterium acnes (C. acnes) [21]. 
También es cierto que los pacientes con marcadores serológicos 
elevados no tienen definitivamente una IAP. Se recomienda que, 
en presencia de serología elevada y/o alta sospecha clínica de IAP, 
incluso en presencia de serología normal, se realice una aspiración 
de la articulación [3,5,7].

Existen algunas limitaciones adicionales para el cribado utili-
zando marcadores inflamatorios. La VSG, especialmente, y la PCR 
suelen elevarse en los primeros períodos postoperatorios. Los pa-
cientes con niveles elevados de iones metálicos también pueden 
presentar niveles elevados de VSG y PCR , lo que crea un abordaje 
diagnóstico confuso [9]. En un esfuerzo por superar estas deficien-
cias, se han estudiado otros biomarcadores séricos para el diagnós-
tico de IAP. La interleucina-6 (IL-6) es una citoquina producida por 
monocitos activados, macrófagos y células T y se ha demostrado que 
es un biomarcador específico y altamente sensible para los IAP. Sin 
embargo, el sesgo de selección, las variables de confusión y los tama-
ños de estudio pequeños han limitado su amplia adopción [11,22–24]. 
En un estudio reciente de Shahi et al. se evaluó el dímero D sérico 
(subproducto fibrinolítico) como marcador de IAP. En su estudio, el 
dímero D superó tanto la VSG como la PCR individualmente y cuan-
do se combinó en términos de sensibilidad y especificidad para el 
diagnóstico de IAP[20]. Aunque prometedor, este fue el primer estu-
dio para analizar el papel del dímero D en el diagnóstico de IAP. Está 
claro que se necesitan pruebas de detección serológicas más especí-
ficas y precisas para diagnosticar los IAP. El futuro promete ya que se 
esta evaluando el papel de los nuevos marcadores serológicos. Hasta 
que se introduzca un marcador sérico más preciso, recomendamos 
que cualquier paciente con sospecha de diagnóstico de IAP sea exa-

minado mediante pruebas serológicas para la inflamación, es decir, 
PCR y VSG. También se debe considerar la posibilidad de probar el 
dímero D como una prueba serológica suplementaria potencial.
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PREGUNTA 2: ¿La artritis séptica previa (aerobia, anaerobia, hongos, tuberculosis) de una 
articulación nativa predispone a los pacientes a un aumento de riesgo de infección periprotésica 
(IAP) posterior en la misma articulación que recibe artroplastia? En caso afirmativo, ¿qué tiempo 
debe transcurrir tras una artritis séptica previa para llevar a cabo una artroplastia electiva en la 
misma articulación?

RECOMENDACIÓN: Sí. Una artritis séptica previa en una articulación predispone a la misma articulación a una IAP posterior a la artroplastia. En 
ausencia de evidencia concreta, recomendamos que la artroplastia se retrase al menos hasta que se complete el tratamiento con antibióticos y la 
resolución de los signos clínicos de infección, pero no antes de tres meses.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 87%; en desacuerdo: 9%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El papel de la artroplastia total (AT) en pacientes con artritis séptica 
previa no está claramente definido. El número de variables involucra-
das en tales casos ha hecho que todos los estudios actuales basados 
en cohortes sean difíciles de comparar estadísticamente. Estas varia-
bles incluyen, edad de inicio de la artritis séptica (niño vs. adulto), 
articulación séptica con o sin compromiso de osteomielitis, tipo de 
articulación infectada (rodilla vs. cadera), operación realizada (una 
tiempo vs. dos tiempos), tiempo entre la articulación séptica y AT o el 
tiempo entre las cirugías para los procedimientos de dos tiempos , y 
el organismo inicial que causa la artritis séptica (tuberculosis frente 
a bacteriana). Estas variables, entre otras, son importantes porque 
contribuyen a una heterogeneidad sustancial entre los pacientes tra-
tados bajo el término general de tener artritis séptica previa. Los es-
tudios anteriores a menudo han agrupado a pacientes con diferentes 
cantidades de estas variables y han obtenido resultados poco potentes 
y no concluyentes. Se realizó una revisión sistemática de la literatura 
[1–51] que incluyó estudios que compararon directamente esta pobla-
ción de pacientes con aquellos sometidos a artroplastia primaria en la 
misma institución realizada por los mismos cirujanos para evaluar si 
los pacientes con artritis séptica previa tienen un mayor riesgo de IAP 
[39]. Un estudio de control de casos de 36 pacientes en total (18 en cada 
cohorte) no encontró diferencias significativas en las tasas de infec-
ción entre los pacientes sometidos a AT para la osteoartritis y los que 
tenían artritis séptica previa [39]. Este estudio estuvo limitado por su 
pequeño tamaño y, como sugieren los autores, se necesitan estudios 
más grandes para hacer una declaración precisa sobre las tasas de IAP 
comparativas. En la serie publicada más grande hasta la fecha, Kim et 
al. revisaron 170 pacientes (85% infectados con Staphylococcus aureus) 
sometidos a una artroplastia total de cadera (ATC) en el estadio con 
infección quiescente (media 33 años después de la infección), todos 
con artritis séptica en la infancia [30]. En esta serie, todos los pacientes, 
excepto uno (dos caderas), se les realizó ATC al menos 10 años después 
de la artritis séptica y las únicas caderas que se complicaron con IAP 
después de ATC fueron esas dos caderas que tuvieron un período de 
inactividad de siete años. Los autores recomendaron que un período 
de inactividad de 10 años sea el mínimo requerido para someterse a 
ATC después de la artritis séptica [30]. En contraste, otra gran cohorte 
de Seo et al. informó sobre 62 pacientes (42% de estafilococos resisten-
tes a la meticilina) sometidos a artroplastia total de rodilla en una eta-
pa después de un período de reposo medio de solo 4 años, todos con 
artritis séptica de inicio en edad adulta con tasas de IAP de 9,7% [43]. 
Jerry et al. evaluaron 65 pacientes (20 con osteomielitis y 45 con artritis 

séptica) que se sometieron a un ATR en la etapa media con un período 
de reposo promedio en ambos grupos de 18 años [25]. La serie informó 
tasas de IAP de 15% en la cohorte de osteomielitis y 4% en el grupo de ar-
tritis séptica [25]. Todos estos estudios demuestran la heterogeneidad 
de la literatura actual sobre este tema. En pacientes sometidos a ATC 
para la artritis tuberculosa, los períodos recomendados de inactividad 
antes de ATC varían desde inmediatamente tras la artritis a 10 años 
después [29,38,46]. Sin embargo, se ha informado de casos de reactiva-
ción incluso en casos operados después de un período de reposo de 37 
a 40 años [50]. Por lo tanto, como parte de la evaluación preoperatoria, 
sólo los pacientes que habían completado un ciclo completo de trata-
miento con tratamiento antituberculoso fueron considerados para la 
ATC. Una revisión sistemática reciente de ATC en la tuberculosis de la 
cadera por Tiwari et al. [51] llegó a la conclusión de que el tratamien-
to antituberculoso debía iniciarse al menos dos semanas antes de la 
operación y continuarse durante 6 a 18 meses después de la operación 
para minimizar las tasas de reactivación.

El estudio también indicó que los pacientes con fistulas activas 
deben ser descalificados para someterse a una ATC en un tiempo y en 
su lugar deben someterse a un procedimiento en dos tiempos [51]. 
Debido a las limitaciones de la literatura actual, los análisis estadísti-
cos realizados en estos estudios en este momento se han restringido 
a tasas de infección agrupadas y ponderadas que incluyen 1.300 AT 
(Tabla 1). Para abordar el problema de heterogeneidad, hemos sub-
dividido la cohorte en subgrupos que incluyen procedimientos en 
uno y dos tiempos, artritis séptica de inicio en adultos y artritis sép-
tica de inicio en la infancia (< 18 años), etc. Este dato demuestra una 
tasa de IAP de 8,26 % para las ATR y una tasa del 5,20% para los ATC, 
mientras que tanto la articulación séptica bacteriana como la arti-
culación séptica tuberculosa alcanzaron tasas de IAP en torno al 6%. 
A continuación, subdividimos la cohorte por el tipo de tratamiento 
(procedimientos en un tiempo frente a dos tiempos) y luego realiza-
mos los análisis dividiendo cada uno de estos dos grupos (Tabla 2). 
La ponderación y el agrupamiento de los datos de esta manera per-
mitieron análisis más homogéneos, pero no fue posible realizar más 
divisiones dentro de cada una de estas cohortes debido a las limita-
ciones del tamaño de la muestra. Como se mencionó, las estadísticas 
comparativas no fueron posibles en estas tasas de infección debido 
a las limitaciones en los diseños de los estudios individuales. Para 
concluir, los pacientes con artritis séptica previa sometidos a una 
artroplastia total en la misma articulación tienen una mayor tasa de 
infección en comparación con pacientes sometidos a artroplastia to-



306 Parte II Cadera y rodilla

tal primaria sin artritis séptica previa. La siguiente recomendación 
se basa en los datos actualmente disponibles: el manejo de la artritis 
séptica con artroplastia utilizando el siguiente protocolo (AT en dos 
tiempos en el caso de artritis activa/en evolución y AT en un tiempo 
en el caso de artritis quiescente) puede dar buenos resultados fun-
cionales. Este es el único estudio hasta la fecha que compara direc-
tamente las AT en uno y dos tiempos que muestran tasas de control 
de infección de hasta el 87% en la artritis séptica activa/en evolución 
y hasta el 95% en la artritis quiescente [11]. La literatura aún carece de 
ensayos clínicos aleatorizados de tamaño apropiado o estudios com-
parativos de casos y controles prospectivos para apoyar mejor estas 
recomendaciones.
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TABLA 2. Tasas de infección por etapa, subdivididas por grupos para disminuir la heterogeneidad

Todas las artritis sépticas a AT (n = 1.300)

Procedimiento en 1 tiempo Procedimiento en 2 tiempos
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PREGUNTA 3: ¿Qué indicadores/medidas obligarían a un cirujano a realizar una artroplastia de 
resección y colocación de un espaciador con antibióticos, retrasando la artroplastia a una fecha 
posterior, en un paciente con artritis séptica previa sometido a una artroplastia primaria?

RECOMENDACIÓN: Los pacientes con artritis séptica activa u osteomielitis crónica de cadera o rodilla deben ser tratados mediante artroplastia 
en 2 tiempos. La evidencia sugeriría un riesgo limitado de recurrencia de la infección después de una artroplastia en 1 tiempo en presencia de una 
artritis séptica quiescente.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 85%; en desacuerdo: 11%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Aunque las enfermedades articulares degenerativas son una secuela 
común de la artritis séptica en una cadera o rodilla nativa, la inciden-
cia de la artritis séptica es relativamente baja. Por lo tanto, los ciru-
janos ortopédicos no se enfrentan regularmente a la difícil decisión 
con respecto a los tratamientos de la enfermedad articular degenera-
tiva en pacientes con artritis séptica previa. Debido a la baja inciden-
cia, nos encontramos con una escasez de literatura para guiar nues-
tras decisiones terapéuticas. En el informe de resultados, la literatura 
ha diferenciado entre artritis séptica activa y quiescente/osteomieli-
tis de cadera o rodilla. Los pacientes con artritis/osteomielitis séptica 
quiescente a menudo tenían un historial distante de infecciones y 
las analíticas, aspirado sinovial y estudios de imagen no mostraron 
signos de infecciones activas. Dada la diferenciación hecha en la lite-
ratura, hemos revisado las dos poblaciones diferentes de cadera y ro-
dilla. Entre los informes de artroplastias totales de cadera (ATC), siete 

publicaciones con 98 caderas y nueve publicaciones con 398 caderas 
fueron identificados en referencia a artritis séptica/osteomielitis ac-
tiva o quiescente de cadera, respectivamente (Tabla 1). Todos los ca-
sos de infección activa de cadera fueron tratados con cirugía en dos 
tiempos con una recurrencia de infección de 10,2%. A diferencia de las 
infecciones de cadera activas, todas las infecciones de cadera inactivas 
se trataron con una artroplastia en 1 tiempo con una recurrencia de la 
infección del 1,5%. Se encontraron incluso menos publicaciones sobre 
artroplastias totales de rodilla (ATR), con siete publicaciones con 46 
rodillas y cinco publicaciones con 89 rodillas que informaron sobre 
artritis séptica de rodilla activa y quiescente/osteomielitis, respecti-
vamente (Tabla 2). Entre los informes de infecciones activas de rodi-
lla, todas las rodillas, excepto tres, se trataron con una artroplastia en 
2 tiempos con una recurrencia del 4,7% de la infección, mientras que 
las tres rodillas tratadas con una artroplastia en 1 tiempo no tuvieron 

TABLA 1. Publicaciones que informan sobre artritis séptica/osteomielitis activa y quiescente de la cadera

Autor y año
Clasificación de la infección 

(activa/quiescente)
Procedimiento 

(1 vs. 2 tiempos)
Numero de 

caderas
Seguimiento 

(meses)

Numero de 
reinfecciones 
recurrentes

Kim (2003) [1] Quiescente 1 tiempo 170 119 2

Park  (2005) [2] Quiescente 1 tiempo 75 70 1

Lustig (2007) [3] Quiescente 1 tiempo 17 72 1

Chen (2008) [4] Activa 2 tiempos 28 77 4

Kim  (2009) [5] Quiescente 1 tiempo 62 156 1

Yoo (2009) [6] Quiescente 1 tiempo 38 100 1

Gao (2010) [7] Quiescente 1 tiempo 19 34 0

Bauer (2010) [8] Activa/Quiescente 2 tiempos/1 tiempo 13/9 60 2/0

Huang (2010) [9] Activa 2 tiempos 15 42 0

Fleck (2011) [10] Activa 2 tiempos 10 28 1

Shen (2013) [11] Activa 2 tiempos 5 40 0

Anagnostakos (2016) [12] Activa 2 tiempos 16 45 3

Papanna (2017)[13] Activa/Quiescente 2 tiempos/1 tiempo 11/7 70/72 0/0
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recidivas. De manera similar a las infecciones de cadera inactivas, 
todas las infecciones inactivas de rodilla se trataron con una artro-
plastia en 1 tiempo con una recurrencia del 4,5% de la infección. La 
literatura sugiere el realizar una artroplastia de rutina en 2 tiempos 
para infecciones activas en el momento de la artroplastia y una artro-
plastia en 1 tiempo para infecciones en reposo en el momento de la 
artroplastia. Aunque las tasas de infecciones son relativamente bajas 
al utilizar estos parámetros, existen datos limitados, a la inversa, so-
bre las tasas de fracaso después de la artroplastia en 1 tiempo con una 
infección activa y no hay datos sobre la artroplastia en 2 tiempos para 
infecciones en reposo. Como resultado, es posible que estas recomen-
daciones puedan cambiar con futuras investigaciones adicionales.
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TABLA 2. Publicaciones que informan sobre artritis séptica de rodilla activa y quiescente/osteomielitis

Autor y año
Clasificación de la infección 

(activa/quiescente)
Procedimiento 

(1 vs. 2 tiempos)
Numero de 

rodillas
Seguimiento 

(meses)

Numero de 
reinfecciones 
recurrentes

Böhler (2000) [14] Activa 2 tiempos 3 15 0

Lee (2002) [15] Quiescente 1 tiempo 20 60 1

Nazarian (2003) [16] Activa 2 tiempos 14 54 0

Bae (2005) [17] Quiescente 1 tiempo 32 120 2

Kirpalani (2005) [18] Activa 2 tiempos 5 28 0

Bauer (2010) [8] Activa/Quiescente 2 tiempos/1 tiempo 17/14 60 2/1

Ashraf (2013) [19] Activa 2 tiempos 2 30 0

Chen (2013) [20] Quiescente 1 tiempo 22 No reportado No reportado

Hochreiter (2016) [21] Activa 2 tiempos 2 12 0
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PREGUNTA 4: ¿Una artroscopia previa de cadera aumenta el riesgo de infección local o 
periprotésica (ISQ/IAP) en pacientes sometidos a una artroplastia total de cadera electiva?

RECOMENDACIÓN: No hay evidencia que sugiera que una artroscopia previa de cadera aumente el riesgo de ISQ/IAP posteriores.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 81%; en desacuerdo: 11%; abstención: 8% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El uso de la artroscopia de cadera para el tratamiento de diversos 
problemas intraarticulares o extraarticulares ha ganado popula-
ridad durante la última década [1,2]. Se sabe que la artroscopia 
de cadera es un método seguro y efectivo para el tratamiento del 
choque femoroacetabular (FAI) [3,4]. Se supone que el manejo 
artroscópico del pinzamiento o la patología del labrum retrasa-
rá el proceso de la enfermedad degenerativa de la articulación. 
Sin embargo, un número considerable de pacientes con FAI con 
manejo conservador y artroscópico eventualmente se someten a 
una artroplastia total de cadera (ATC) [5,6]. Una segunda cirugía, 
en una cadera operada previamente, podría complicarse debido 
a la formación de cicatrices y a los cambios en la anatomía neuro-
vascular. Además, la posible contaminación de la cadera durante 
la artroscopia podría predisponer al paciente a ISQ/IAP después 
de la ATC.

Varios estudios han evaluado los resultados clínicos y funcio-
nales de la ATC después de una artroscopia de cadera ipsilateral 
[7–12]. Todos los estudios sobre este tema fueron estudios de casos 
y controles, centrados principalmente en los resultados funcio-
nales y clínicos. Los estudios disponibles no tuvieron un número 
suficiente de pacientes para determinar el riesgo de ISQ/IAP des-
pués de una artroscopia previa. Zingg et al. [7] compararon tres 
grupos de pacientes. Un grupo compuesto por 18 pacientes que 
se sometieron a ATC después de una artroscopia ipsilateral pre-
via, en comparación con dos grupos de control con un mínimo de 
un año de seguimiento. Un grupo de control recibió abordajes e 
implantes idénticos; y el otro, un grupo pareado emparejado por 
edad, índice de masa corporal (IMC) y categorías de Charnley. En 
su cohorte de casos, solo un paciente tenía una infección superfi-
cial de herida debido a un granuloma de sutura que se resolvió 
con terapia antibiótica. Informaron que la artroscopia de cadera 
previa no influía negativamente en el rendimiento o en el resul-
tado clínico a corto plazo de la ATC.

Nam et al. [12] compararon 43 pacientes que recibieron ar-
troplastia de resurfacing de cadera después de una artroscopia 
de cadera previa con un grupo de 86 controles emparejados 1: 2. 
Se evaluaron diversos resultados clínicos y funcionales a las seis 
semanas, tres meses, seis meses, un año y las visitas de seguimien-
to más recientes. No se informó de diferencias definitivas en las 
puntuaciones funcionales, rango de movimiento o complica-
ciones, incluida la infección en el seguimiento final. Haughom 
et al. [10], evaluaron 42 caderas que se sometieron a ATC después 
de una artroscopia previa con un seguimiento medio de 3,3 años 
y las compararon con una cohorte pareada de ATC de edad, sexo 
e IMC (1: 2). No se observaron diferencias significativas en las 
puntuaciones de cadera de Harris (HHS) postoperatorias, tasas 
de complicaciones o revisiones. Un paciente en cada grupo tuvo 
una IAP y se sometió a una revisión posterior. Charles et al. [9], 
compararon a 39 pacientes que se sometieron a ATC después de la 

artroscopia de cadera con un grupo 1: 1 de pacientes emparejados 
por edad, sexo e índice de masa corporal que se sometieron a ATC 
sin una artroscopia de cadera previa. Los grupos no tuvieron di-
ferencias estadísticamente significativas en cuanto a infecciones 
postoperatorias superficiales o infecciones periprotésicas pro-
fundas tras seguimiento mínimo de 1 año (media de 52 meses).

En un estudio reciente, Perets et al. [11], compararon 35 pa-
cientes con ATC con antecedentes de artroscopia de cadera previa 
con un grupo de controles pareados 1: 1. Los criterios coincidentes 
fueron edad, sexo, índice de masa corporal, abordaje quirúrgico y 
asistencia robótica. Se utilizaron las escalas de Harris Hip (HHS), 
Forgott en Joint Score-12, Escala visual análoga de dolor (EVA), 
satisfacción, complicaciones postoperatorias y tasas de reopera-
ción después de un seguimiento mínimo de dos años. En el gru-
po de casos, 2 pacientes (5,7%) tuvieron infecciones menores que 
se manejaron de forma no operatoria en comparación con cero 
infecciones/complicaciones en el grupo control Aunque el gru-
po de artroscopia previa tuvo tasas más altas de complicaciones 
(n = 5, 14,3%) y reoperaciones (n = 4, 11,4%), solo la diferencia en 
las complicaciones totales se acercó al límite de significancia (p 
= 0,054). Las complicaciones consistieron en infección del trac-
to urinario, entumecimiento alrededor de la incisión, infección 
menor y reacción alérgica a las suturas. Con la evidencia actual 
disponible, no podemos concluir que una artroscopia de cadera 
previa exponga a los pacientes que se someten a ATC a un mayor 
riesgo de infecciones. Existe la necesidad de estudios con tama-
ños de muestra mayores para explorar más a fondo esta impor-
tante pregunta.

REFERENCIAS
[1] Maradit Kremers H, Schilz SR, Van Houten HK, Herrin J, Koenig KM, 

Bozic KJ, et al. Trends in utilization and outcomes of hip arthroscopy in 
the united states between 2005 and 2013. J Arthroplasty. 2017;32:750–755. 
doi:10.1016/j.arth.2016.09.004.

[2] Bozic KJ, Vail TP, Pekow PS, Maselli JH, Lindenauer PK, Auerbach AD. Does 
aspirin have a role in venous thromboembolism prophylaxis in total 
knee arthroplasty patients? J Arthroplasty. 2010;25:1053–1060. doi:10.1016/j.
arth.2009.06.021.

[3] Botser IB, Smith TW, Nasser R, Domb BG. Open surgical dislocation versus 
arthroscopy for femoroacetabular impingement: a comparison of clinical 
outcomes. Arthroscopy. 2011;27:270–278. doi:10.1016/j.arthro.2010.11.008.

[4] Fabricant PD, Heyworth BE, Kelly BT. Hip arthroscopy improves symptoms 
associated with fai in selected adolescent athletes. Clin Orthop Relat Res. 
2012;470:261–269. doi:10.1007/s11999-011-2015-7.

[5] Ganz R, Parvizi J, Beck M, Leunig M, Nötzli H, Siebenrock KA. Femoroaceta-
bular impingement: a cause for osteoarthritis of the hip. Clin Orthop Relat 
Res. 2003;417:112–120. doi:10.1097/01.blo.0000096804.78689.c2.

[6] Ng VY, Arora N, Best TM, Pan X, Ellis TJ. Efficacy of surgery for femoroace-
tabular impingement: a systematic review. Am J Sports Med. 2010;38:2337–
2345. doi:10.1177/0363546510365530.

[7] Zingg PO, Schallberger A, Rüdiger HA, Poutawera V, Dora C. Does previous 
hip arthroscopy negatively influence the short term clinical result of total 
hip replacement? Arch Orthop Trauma Surg. 2012;132:299–303. doi:10.1007/
s00402-011-1352-z.



Sección 1 Prevención 311

[8] Spencer-Gardner LS, Camp CL, Martin JR, Sierra RJ, Trousdale RT, Krych AJ. 
Does prior surgery for femoroacetabular impingement compromise hip 
arthroplasty outcomes? J Arthroplasty. 2016;31:1899–1903. doi:10.1016/j.
arth.2016.02.036.

[9] Charles R, LaTulip S, Goulet JA, Pour AE. Previous arthroscopic repair of 
femoro-acetabular impingement does not affect outcomes of total hip ar-
throplasty. Int Orthop. 2017;41:1125–1129. doi:10.1007/s00264-016-3330-0.

[10] Haughom BD, Plummer DR, Hellman MD, Nho SJ, Rosenberg AG, De-
lla Valle CJ. Does hip arthroscopy affect the outcomes of a subsequent 

total hip arthroplasty? J Arthroplasty. 2016;31:1516–1518. doi:10.1016/j.
arth.2016.01.008.

[11] Perets I, Mansor Y, Mu BH, Walsh JP, Ortiz-Declet V, Domb BG. Prior 
arthroscopy leads to inferior outcomes in total hip arthroplasty: a 
match-controlled study. J Arthroplasty. 2017;32:3665–3668. doi:10.1016/j.
arth.2017.06.050.

[12] Nam D, Maher P, Nath T, Su EP. Does a prior hip arthroscopy affect clinical 
outcomes in metal-on-metal hip resurfacing arthroplasty? Am J Orthop. 
2014;43:E255–E260.

• • • • •
Autores: Arash Aalirezaie, Nirav K. Patel, Zoran Bozinovski, Hamed Vahedi, Perica Lazarovski

PREGUNTA 5: ¿Una artroscopia previa de rodilla aumenta el riesgo de infecciones quirúrgicas 
subsecuentes/infecciones periprotésicas en pacientes sometidos a una artroplastia electiva?

RECOMENDACIÓN: No hay evidencia que sugiera que una artroscopia previa de la rodilla aumente el riesgo de ISQ/IAP en pacientes sometidos a 
artroplastia total de rodilla (ATR).

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 81%; en desacuerdo: 12%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La artroscopia en la rodilla degenerativa no está justificada, pero 
se ha realizado con frecuencia a lo largo de los años. Las indicacio-
nes controvertidas han incluido adultos jóvenes con enfermedad 
articular degenerativa para retrasar la ATR [1,2] y para pacientes 
ancianos para aliviar el dolor [3,4]. La artroscopia de rodilla se 
puede usar adecuadamente para la extracción de cuerpos sueltos, 
meniscectomía, condroplastia, reconstrucción de ligamentos y 
como herramienta de diagnóstico antes de la artroplastia de rodi-
lla unicompartimental [5]. La tasa de ATR después de la artrosco-
pia de rodilla dentro de un año es de 10 a 12% [6 a 8], y los pacien-
tes sometidos a cirugía artroscópica por lesiones ligamentosas 
tienen un mayor riesgo de artrosis temprana que podría requerir 
una ATR [9]. Los estudios han demostrado un mayor riesgo de re-
visiones e IAP después de ATR en pacientes con procedimientos 
abiertos [10-12], pero la evidencia tras artroscopia de rodilla es 
contradictoria.

Piedade et al. evaluó los resultados y las complicaciones de las 
ATR en dos estudios de cohorte retrospectivos [11,13]. El primero 
fue una cohorte de 1.119 ATR primarias sin cirugía previa en com-
paración con 60 ATR primarias con antecedentes de desbrida-
miento artroscópico y un seguimiento mínimo de dos años. Dos 
pacientes en el grupo de artroscopia (3%) y 14 pacientes en el gru-
po ATR primario (1,25%) tuvieron IAP subsiguientes. Aunque este 
hallazgo no fue estadísticamente significativo, las tasas totales de 
complicación, reoperación y revisión fueron mayores en el gru-
po con artroscopia anterior. Además, los autores no encontraron 
correlación entre el intervalo de tiempo entre artroscopia y ATR 
(media de cuatro años) y las complicaciones o los fracasos [11]. El 
segundo estudio no especificó las tasas de infección [13]. Al obser-
var los resultados generales, Issa et al. no informaron resultados 
negativos (función, supervivencia y revisión) después de una ATR 
después de una artroscopia de rodilla previa [14].

El intervalo de tiempo entre la artroscopia y la ATR también es 
importante, como lo demostraron Werner et al. [8], que evaluaron 
la asociación de artroscopia de rodilla antes de la ATR con las com-
plicaciones postoperatorias (infección, rigidez y tromboembo-
lismo venoso) de una base de datos nacional. Se compararon tres 
cohortes entre sí y con una cohorte por edades. Las tres cohortes 

fueron: ATR dentro de los 6 meses (n = 681), entre los 6 y 12 meses 
(n = 1.301) y entre 1 y 2 años después de la artroscopia de rodilla (n 
= 1.069). Informaron que las ATR realizadas en un plazo de 6 meses 
tras la artroscopia se asociaron con un aumento de las tasas de in-
fección postoperatoria, rigidez y tromboembolismo venoso.

Viste et al. [6], evaluaron la puntuación a largo plazo de la 
Knee Society (KSS), la supervivencia y las complicaciones de 160 
pacientes con ATR con artroscopia de rodilla previa (excluyendo 
la reconstrucción de los ligamentos) con un grupo de control 
emparejado de 1: 2 de 320 ATR primarias sin cirugía previa. El se-
guimiento medio fue de nueve años y el intervalo medio entre la 
artroscopia y la ATR fue de cinco años. Aunque las IAP se encon-
traron en dos controles y tres casos de artroscopia, estos hallazgos 
no fueron estadísticamente significativos (p = 0,2). Además, no 
hubo diferencias significativas entre los dos grupos con respecto 
a las complicaciones, los rangos de movimiento y las revisiones. 
Veinticinco pacientes (15,6%) se sometieron a una artroscopia de 
rodilla dentro del año de su ATR durante el cual no hubo un ma-
yor riesgo de infecciones, otras complicaciones, reoperaciones o 
revisiones.

Un estudio de la base de datos del registro nacional de 64.566 
ATR primarias encontró que la reconstrucción previa de ligamen-
tos (odds ratio (OR) = 1,85) era un factor de riesgo independiente 
para desarrollar IAP a los 12 meses en el análisis multivariable, sin 
detalles de si era abierto o artroscópico. Curiosamente, la menis-
cectomía fue un factor protector independiente (OR = 0,66) en el 
mismo estudio [15].

Concluimos que una artroscopia previa de la rodilla no pa-
rece aumentar la incidencia de ISQ/IAP después de la ATR. Sin 
embargo, la mayoría de los estudios sobre este tema son retros-
pectivos con cohortes pequeñas, lo que dificulta la evaluación 
precisa del riesgo de infección posterior. Solo un estudio mostró 
un aumento en la tasa de infección dentro de los seis meses, y esto 
no se ha repetido en la literatura. Se requieren estudios adiciona-
les, y hasta entonces, los cirujanos pueden considerar retrasar la 
ATR durante al menos seis meses después de la artroscopia para 
minimizar cualquier riesgo que pueda existir, especialmente en 
pacientes de alto riesgo.
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PREGUNTA 6: ¿Los pacientes sometidos a artroplastia total ambulatoria tienen una mayor 
incidencia de infección del sitio quirúrgico/infección periprotésica (ISQ/IAP)?

RECOMENDACIÓN: No. Los pacientes que se someten a una artroplastia articular total ambulatoria no tienen una incidencia más alta de ISQ/IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 83%; en desacuerdo: 8%; abstención: 9% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Las IAP son una complicación grave con un alto impacto en pacien-
tes y cirujanos. La causa principal de reingreso hospitalario en los 30 
días posteriores a la artroplastia total de rodilla (ATR) es la ISQ pro-
funda o superficial, que representa el 12,1% de las readmisiones no 
planificadas [1]. Las ISQ representaron el 23,5% de los reingresos no 
planificados en pacientes con artroplastia total de cadera (ATC), jus-
to detrás de las luxaciones de cadera. Lovett -Carter et al. informó que 
la duración de la estancia hospitalaria (DEH) está implicada como 
factor de riesgo para ISQ o IAP, entre otros factores como comorbili-
dades, género y duración del procedimiento [2]. La AT ambulatoria 
no se ha considerado como una preocupación en la literatura. En un 
estudio que evaluó 58.000 pacientes con ATC primario, con una es-
tancia estándar, se observó que la tasa de ISQ profunda era de 0,2% 
[3]. En un estudio más reciente, Lovett-Carter et al. evaluaron 742 ATC 
y 816 ATR ambulatorios y observaron 0 y 3 ISQ (0,36%), respectiva-
mente [2].

Nelson et al. revisó los datos recopilados de la base de datos de la 
Mejora de la Calidad Quirúrgica Nacional (ACS NSQIP) del Colegio 
Americano de Cirujanos de 2005 a 2014 de pacientes que se sometie-
ron a ATC como pacientes ambulatorios (0 días) o pacientes hospi-
talizados (DEH 1-5 días). Un total de 63.844 pacientes con ATC fueron 
identificados, de los cuales 420 (0,66%) fueron pacientes ambulato-
rios. Llegaron a la conclusión de que los pacientes sometidos a ATC 
ambulatoria no tenían un mayor riesgo de eventos adversos en los 30 
días postoperatorios, o reingresos o infecciones en comparación con 
los procedimientos de pacientes hospitalizados. La ISQ profunda en 
pacientes con DEH entre 1 y 5 días fue de 0,23% y en pacientes ambula-

torios fue cero (p = 0,319). La tasa de ISQ superficial fue de 0,64 frente 
a 0,48% (p = 0,821), respectivamente [4].

Springer et al. compararon las tasas de reingreso hospitalario en 
los 30 días postoperatorios para los pacientes sometidos a AT ambu-
latoria y de pacientes hospitalizados. Evaluaron si la DEH afectó las 
tasas de reingreso hospitalario y episodios de atención no planifica-
da. El grupo encontró que solo hubo 1 caso de reingreso hospitala-
rio de 137 pacientes debido a una infección en el grupo de pacientes 
ambulatorios (0,7%), y ninguno de los 106 pacientes en el grupo de 
pacientes hospitalizados cursó con algún episodio de atención no 
planificada [5]. Llegaron a la conclusión de que no se observaban di-
ferencias estadísticas en la readmisión de 30 días o de episodios de 
atención no planificada. Kolisek et al. compararon los resultados de 
dos cohortes de 64 pacientes seleccionados que se sometieron a AT 
durante el mismo período, y encontraron dos casos de ISQ en el gru-
po de pacientes hospitalizados versus cero en la cohorte de pacien-
tes ambulatorios [6]. Courtney et al. determinó que las complicacio-
nes asociadas con la AT ambulatoria versus paciente hospitalizado 
observadas en la base de datos ACS NSQIP no fueron significativas, 
específicamente en ISQ superficiales y profundas [7].

Al comparar los costos, las complicaciones y la mortalidad entre 
los pacientes ambulatorios con ATR y los que tuvieron una estancia 
hospitalaria de 3 a 4 noches, Lovald et al. determinó que la tasa de ISQ 
no era diferente con un 1,9 y 2,0% respectivamente [8]. Además, Goyal 
et al. realizó un estudio de control aleatorizado y multicéntrico, que 
comparó a pacientes sometidos a ATC como pacientes hospitaliza-
dos (108) y pacientes ambulatorios (112). No mostraron diferencias 
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en las tasas de ISQ, 0,92% y 0,89% respectivamente, a las cuatro sema-
nas de seguimiento [9]. Klein et al. notificaron 5 infecciones (0,9%) en 
549 ATC como pacientes ambulatorios con un seguimiento de 90 días 
[10]. Berger et al., con el mismo seguimiento, evaluaron 25 artroplastias 
de rodilla unicompartimentales y 86 ATR como cirugías ambulatorias 
y encontraron solo una limpieza quirúrgica y desbridamiento [11]. Bo-
vonratwet et al. comparó 956 ATR para pacientes hospitalizados con 
642 pacientes ambulatorios en un seguimiento de 30 días y se encon-
traron tasas de ISQ de 0,85 y 0,78% respectivamente [12].

Sólo un estudio retrospectivo de la base de datos de Arshi et al. 
mostró diferentes hallazgos a los estudios mencionados anteriormen-
te. Compararon 4.391 ATR ambulatorias frente a 128.951 ATR no ambu-
latorias y vieron una diferencia significativa en las incidencias de ISQ 
con un 1,21% y 0,91% respectivamente [1]. Llegaron a la conclusión de 
que los datos de una base de datos de seguros privados demostraron 
un mayor riesgo de complicaciones quirúrgicas y médicas periope-
ratorias, entre ellas, fallo de componentes, ISQ, rigidez de la rodilla y 
trombosis venosa profunda. Sin embargo, se debe tener en cuenta que 
este estudio tuvo un sesgo de selección para sus pacientes y se extrajo 
de una base de datos que podría estar sesgada.

Basques et al. revisó la base de datos ACS NSQIP para las compara-
ciones entre el alta hospitalaria en el mismo día y las hospitalizaciones 
de los pacientes sometidos a artroplastia electiva de cadera y rodilla 
en términos de complicaciones postoperatorias y tasas de reingreso 
a 30 días [13]. Este estudio estuvo compuesto por 1,236 casos de ciru-
gía en el mismo día en su institución y se compararon con el mismo 
número de casos de la base de datos. Se encontró que los casos en el 
mismo día tenían mayores tasas de reingreso y reintervenciones debi-
do particularmente a infecciones. Por otro lado, el grupo de pacientes 
hospitalizados tuvo una mayor incidencia de eventos tromboembóli-
cos. Estas tasas de reingreso más altas se observaron específicamente 
en pacientes en el grupo de ATR de cirugía del mismo día. Los factores 
de riesgo para los reingresos de 30 días después de los procedimientos 
del mismo día incluyen IMC > 35 kg/m2, diabetes y edad > 85 años. En 
conclusión, según los datos disponibles, la realización de AT en un en-
torno ambulatorio no parece predisponer a los pacientes a una mayor 
incidencia de ISQ/IAP.
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TABLA 1. La base de datos ACS NSQIP compara las complicaciones dentro de los 30 días posteriores a la cirugía entre los grupos 
de AT ambulatorios y con ingreso [7]

ISQ Ambulatorio N = 1.220 Ingreso N = 168.186

Superficial 6 (0,5%) 1.053 (0,6%)

Profunda 4 (0,3%) 354 (0,2%)
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1.3. PREVENCIÓN: ANTIMICROBIANOS (SISTÉMICOS)

Autores: Francisco Reyes, Arthur Malkani, Francisco Casas, Daniel Cuéllar 

PREGUNTA 1: ¿Cuál es el antibiótico profiláctico perioperatorio más apropiado (agente, vía de 
administración y número de dosis) para pacientes que se someten a artroplastia total primaria para 
reducir el riesgo de infecciones posteriores en el sitio quirúrgico/infecciones periprotésicas (ISQ/ IAP)?

RECOMENDACIÓN: El antibiótico profiláctico perioperatorio más apropiado es una cefalosporina de primera o segunda generación (es decir, ce-
fazolina o cefuroxima) administrada por vía intravenosa dentro de los 30 a 60 minutos antes de la incisión como una dosis única y ajustada al peso.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 8%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El antibiótico profiláctico óptimo debe ser un agente bactericida 
contra los organismos más comunes responsables de causar ISQ/
IAP. El agente debe estar presente dentro de los tejidos en el mo-
mento de la incisión inicial, con concentraciones séricas adecua-
das por encima de la concentración inhibitoria mínima (CIM) y 
debe mantenerse durante el procedimiento [1,2]. Se puede usar una 
cefalosporina de primera o segunda generación (es decir, cefazo-
lina o cefuroxima) para la profilaxis perioperatoria de rutina con 
una excelente distribución y rentabilidad. La Academia America-
na de Cirujanos Ortopédicos (AAOS, por sus siglas en inglés) reco-
mienda actualmente el uso de cualquiera de estos dos agentes en 
pacientes que se someten a cualquier procedimiento ortopédico, 
incluida la AT [3]. La profilaxis debe dirigirse a los organismos más 
comunes (es decir, Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, 
Escherichia coli y Proteus) evitando terapias innecesarias de amplio 
espectro [4]. Los glucopéptidos, como la teicoplanina y la vanco-
micina, también se han introducido como alternativas razonables, 
aunque tienen un espectro de acción más estrecho con una activi-
dad mínima contra las bacterias gramnegativas [5–7].

La vancomicina se usa selectivamente en pacientes, como resi-
dentes de hogares de ancianos y trabajadores de la salud, que son 
portadores de SARM o en alto riesgo de colonización por SARM. En 
pacientes con documentación o sospecha de alergia a las cefalos-
porinas, la clindamicina también puede utilizarse y debe adminis-
trarse dentro la primera hora después de la incisión quirúrgica. La 
vancomicina debe iniciarse dos horas antes de la incisión debido 
al tiempo de infusión prolongado [8,9]. Aunque se han sugerido 
agentes alternativos como la vancomicina en los casos de alergias a 
las cefalosporinas, estos se han asociado con tasas más altas de ISQ 
si se usan solos [10-12]. En el estudio de Courtney et al., Los autores 
informaron que la adición de vancomicina al régimen de antibió-
ticos profilácticos no disminuye las tasas de ISQ , en comparación 
con la cefazolina sola, y podría aumentar el riesgo de efectos ad-
versos [12]. Sin una evidencia clara, la superioridad de la profilaxis 
con doble antibiótico en la prevención de la infección debe consi-
derarse cuidadosamente. Bosco et al. [13] evaluaron el aumento de 
la prevalencia y la virulencia de los patógenos gramnegativos, ya 
que fueron los patógenos causantes del 30% de las infecciones en 
la artroplastia total de cadera (ATC). Estos autores instituyeron la 
Profilaxis Antimicrobiana Gramnegativa Expandida (EGNAP) para 
pacientes con artroplastia de cadera. Se compararon dos grupos en 
términos de tasas de ISQ; un grupo no recibió gentamicina en dosis 
altas basadas en el peso, mientras que el segundo grupo lo recibió. 
Las tasas informadas fueron de 1,19 vs. 0,55% después de que se im-

plementó EGNAP (p = 0,05). En un estudio diferente, Tan et al. [14] 
evaluaron específicamente la influencia de las comorbilidades y el 
uso de antibióticos perioperatorios en 1.022 pacientes con IAP para 
determinar la influencia de estas en el perfil del microorganismo. 
Encontraron que ninguna comorbilidad se asoció con una mayor 
tasa de infecciones grampositivas o gramnegativas. Estos resulta-
dos respaldan las recomendaciones actuales de un protocolo uni-
versal de profilaxis antibiótica en lugar de un régimen de antibióti-
cos individualizado a las comorbilidades de un paciente.

Malhas et al. [15] examinaron los resultados microbiológicos 
de las revisiones de cadera y rodilla de 2001 a 2010. Se evaluaron los 
patrones de resistencia a los antibióticos en Staphylococcus aureus 
(SA) y estafilococos coagulasa negativos (SCN) cultivados a partir 
de fuentes regionales de diferentes especialidades. Se incluyeron 72 
revisiones en 67 pacientes. Los organismos más comunes fueron SA 
(36%) y SCN (35%). La resistencia a la meticilina fue de 72 para el SCN 
frente al 20% para la SA y la resistencia a la gentamicina fue del 40% 
para el SCN frente al 4% para la SA. Entre todos los cultivos regiona-
les (diferentes especialidades), la resistencia de SA a la meticilina se 
redujo del 32 al 16% de 2006 a 2010 sin cambio en la resistencia a la 
gentamicina en el 3%. Durante el mismo período, la resistencia del 
SCN a la meticilina y la gentamicina aumentó de 63 a 70% y de 32 a 
47%, respectivamente. El régimen de profilaxis anterior a 2008 fue la 
cefuroxima, y después de 2008 fue gentamicina y flucloxacilina.

Otros agentes

Flucloxacilina y gentamicina: Torkington et al. [16] investigaron la 
penetración ósea de la profilaxis antibiótica intravenosa con flu-
cloxacilina (2 g) y gentamicina (3 mg/kg) en artroplastia de cadera 
(18 pacientes) y rodilla (21 pacientes), y su eficacia contra S. aureus 
y S. epidermidis. Este estudio demostró que la combinación de pro-
filaxis antibiótica intravenosa de flucloxacilina y gentamicina logró 
concentraciones adecuadas en el hueso frente a los organismos cau-
sales comunes en la artroplastia total de rodilla (ATR) y en las IAP 
de artroplastia total de cadera (ATC), lo que se suma a la evidencia 
disponible para respaldar su uso.

Teicoplanina: Cuatro ensayos controlados aleatorios proporcio-
naron pruebas sólidas del uso de una dosis única de 400 mg de tei-
coplanina en la inducción en casos seleccionados [17,18]. Aunque no 
hay pruebas que sugieran que las dosis más altas o los tratamientos 
prolongados den lugar a menos ISQ, los estudios han demostrado 
que esta dosis puede ser inadecuada para pacientes que pesan más 
de 70 kg [19].
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Ampicilina-Sulbactam: Yuasa et al. [20] comparó la incidencia 
de ISQ con dos dosis de Ampicilina-Sulbactam después de ATC: 1,5 y 
3 gramos. Encontraron una disminución global en las ISQ en el gru-
po de dosis de 3 g de 2,91 a 1,08% (p = 0,268), y en infección profunda 
de 1,2 a 0% (p = 0,231).

Cloxacilina versus clindamicina: Robertson et al. compararon 
los riesgos de IAP entre el uso de cloxacilina y clindamicina como 
antibióticos perioperatorios en 80,018 ATR. El riesgo de fracaso que 
llevó a una revisión debido a IAP fue mayor con clindamicina en 
comparación con cloxacilina (cociente de riesgo (RR) = 1,5, inter-
valo de confianza (IC) del 95%: 1,2 a 2,0; p = 0,001). La clindamicina 
inhibe la síntesis de proteínas bacterianas al unirse a subunidades 
ribosómicas 50S bacterianas y puede ser bacteriostática o bacteri-
cida en función del organismo y la concentración del fármaco. La 
cloxacilina se encuentra en la categoría de betalactámicos y funcio-
na al unirse a proteínas específicas de unión a penicilina ubicadas 
dentro de la pared celular bacteriana que inhiben la síntesis de 
la pared celular. La razón principal para usar clindamicina como 
antibiótico de profilaxis perioperatoria es una alergia reportada a 
la penicilina. Aunque entre el 5 y el 10% de los pacientes hospitali-
zados reportan alergia a la penicilina, la mayoría tiene resultados 
negativos cuando se analiza la hipersensibilidad de tipo I [21].

Dosis

Las pautas y estudios actuales recomiendan administrar profi-
laxis antibiótica universal a todos los pacientes que se someterán 
a AT, independientemente de sus afecciones médicas o estado 
inmunitario [2,3,14]. No identificamos estudios que mostraron 
informes consistentes sobre la dosis profiláctica. Las guías de 
práctica clínica, basadas en la evidencia disponible y la opinión 
de expertos, recomiendan aumentar la dosis única de agente an-
timicrobiano profiláctico preoperatorio en pacientes con sobre-
peso y obesos. Para la cefazolina, las recomendaciones son admi-
nistrar 2.0 g en pacientes que pesan > 60-80 kg y 3,0 g si > 120 kg. 
Para los aminoglucósidos, la dosis se calcula utilizando el peso 
corporal ideal del paciente más el 40% de la diferencia entre el 
peso corporal real y el ideal. La vancomicina debe administrarse 
a 15 mg/kg. El objetivo de la dosificación es lograr una concen-
tración segura y efectiva en el tejido del fármaco que exceda lo 
suficiente la concentración necesaria para inhibir el crecimiento 
de la mayoría de los microorganismos colonizadores de la piel 
en el momento de la incisión quirúrgica [2,7]. Angthong et al. [22] 
encontraron que la cefazolina por vía intravenosa a una dosis de 
2 g producía mayores concentraciones intraóseas en general que 
una dosis de 1 g. Sin embargo, las concentraciones intraóseas más 
altas no se correlacionaron con efectos inhibitorios más altos. 
Un segundo estudio demostró que la formación de biofilm pue-
de desarrollarse hasta 1-2 días [12]; por lo tanto, hipotéticamente, 
la dosis más alta (2 g) de cefazolina podría ser más beneficiosa 
que la dosis más baja de 1 g [22]. 

Repetición de dosis: Hay evidencia de calidad moderada sugi-
riendo que no hay beneficios en la administración de una nueva 
dosis antibiótica intraoperatoria. Las guías de práctica clínica, 
basadas en una revisión de la evidencia y la opinión de exper-
tos, recomiendan una nueva dosis del agente antimicrobiano 
profiláctico en casos de procedimientos prolongados (cuando el 
procedimiento excede la vida media del agente antimicrobiano 
profiláctico o es más de 3 a 4 horas) y en Pacientes con pérdida 
importante de sangre (> 1,500 ml) o quemaduras extensas. Tam-
bién se debe administrar el agente antimicrobiano profiláctico a 
intervalos de 1 a 2 veces la vida media, a partir del inicio de la dosis 
preoperatoria [2].

Vía de administración

La mejor ruta para administrar antibióticos antes de la artroplastia 
total es la intravenosa para alcanzar niveles por encima de la CIM. 
Las concentraciones terapéuticas deben mantenerse durante la 
duración del procedimiento quirúrgico. Publicaciones recientes 
han sugerido rutas alternativas como la administración intraósea, 
aunque se requieren investigaciones adicionales [1]. Las solucio-
nes de irrigación con antibióticos también se han utilizado con 
poca o ninguna evidencia. Entre los pocos estudios disponibles 
de baja evidencia, Whiteside informó de su experiencia en 2,293 
artroplastias usando una solución de irrigación con salino normal 
con vancomicina 1,000 mg/L y polimixina 250.000 unidades/L a 2 L/
hora. Ningún paciente requirió reingreso por infección primaria 
o para tratamiento antibiótico adicional [23]. Sin embargo, en un 
estudio de metaanálisis que evaluó el uso de antibióticos tópicos 
en la cirugía colorectal, no se identificó ningún beneficio cuando 
se usó junto con antibióticos sistémicos [1]. En la actualidad, el uso 
de antibióticos tópicos, junto con antibióticos sistémicos para la 
profilaxis en la artroplastia total, no ha sido probado.
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PREGUNTA 2: ¿Cuáles son las dosis adecuadas de antibióticos profilácticos ajustados por peso?

RECOMENDACIÓN: Las dosis recomendadas ajustadas por peso de los antimicrobianos para la profilaxis de la artroplastia de cadera y rodilla en 
adultos se muestran en la Tabla 1.

TABLA 1. Dosis recomendadas de antimicrobianos ajustadas al peso para la profilaxis de la 
artroplastia de cadera y rodilla en adultos

Antibiótico Dosis recomendada Intervalo de dosis

Cefazolina 2 g (considere 3 g si el peso del paciente es > 120 kg*) 4 horas

Vancomicina 15-20 mg/kg* No aplicable

Clindamicina 600-900 mg** 6 horas

* Peso corporal real
** No se recomienda ajuste por peso.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 4%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Realizamos una revisión sistemática para examinar la literatura y de-
terminar las dosis adecuadas de antibióticos profilácticos ajustados 
al peso para la prevención de infecciones después de artroplastias 
de cadera y rodilla. La naturaleza de la pregunta y la falta de eviden-
cia de alta calidad no permitieron una revisión sistemática formal. 
Se buscaron estudios comparativos más amplios o revisiones sis-
temáticas donde se compararon diferentes dosis de antibióticos o 
diferentes antibióticos o estudios prospectivos más pequeños de 
farmacocinética/penetración tisular donde se registraron las dosis 
de antibióticos. Incluimos estudios que examinaron antimicrobia-
nos sistémicos (no locales) y donde se administró el antimicrobiano 
para un procedimiento primario o de revisión de artroplastia de ca-
dera o rodilla y ningún otro procedimiento (por ejemplo, un proce-
dimiento dental) con una prótesis articular in situ.

La profilaxis antimicrobiana perioperatoria para pacientes que 
se someten a procedimientos ortopédicos se administra de forma 
rutinaria y se considera que es uno de los pasos más importantes 
para la prevención de infecciones en el sitio quirúrgico/infecciones 
articular periprotésica (ISQ/IAP). Se cree que las cefalosporinas son 
los agentes profilácticos más efectivos para los pacientes que se so-
meten a procedimientos ortopédicos, ya que tienen una excelente 
penetración ósea, biodisponibilidad y una vida media relativamente 

prolongada. Sin embargo, en pacientes con alergias, se puede utili-
zar una gama de antimicrobianos que incluyen vancomicina y clin-
damicina. Las guías de práctica clínica de la Sociedad Americana de 
Farmacéuticos del Sistema de Salud (ASHP, por sus siglas en inglés) 
brindan información importante con respecto a la profilaxis anti-
microbiana en cirugía [1]. Las dosis de los antimicrobianos común-
mente utilizados para la profilaxis quirúrgica se pueden encontrar 
en estas guías. No hay ensayos aleatorios de alta calidad que estén in-
vestigando la seguridad o la eficacia en la prevención de infecciones 
quirúrgicas de diferentes dosis de antimicrobianos sistémicos profi-
lácticos para cirugía, incluida la artroplastia. La primera Reunión de 
Consenso Internacional en 2013 recomendó que la profilaxis antimi-
crobiana perioperatoria se basara en el peso. Estas recomendaciones 
se basaron en la noción de que la dosis de antibiótico administrada 
influye directamente en los niveles séricos del antimicrobiano dado, 
y los niveles séricos inadecuados del antimicrobiano se consideran 
perjudiciales. Las concentraciones séricas y tisulares de antimicro-
bianos administrados en dosis estándar pueden no ser adecuadas en 
pacientes obesos debido a diversos factores [2]. Los estudios farma-
cocinéticos han demostrado que los niveles tisulares de cefazolina 
cerca del final dela cirugía se encuentran por debajo de la concentra-
ción inhibitoria mínima (CIM) de los patógenos comunes cuando 
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se usa una dosis de 1 g [3,4]. En un pequeño estudio prospectivo en 
pacientes obesos, una dosis de 2 gramos de cefazolina se asoció con 
tasas de infección en el sitio quirúrgico más bajas que una dosis de 1 
g [4]. Una dosis de 2 g probablemente alcanza niveles adecuados en 
los tejidos , incluso en huesos, en pacientes de tamaño normal [5]. 
Sin embargo, en un estudio en pacientes con obesidad mórbida, una 
dosis de 2 g se asoció con niveles de cefazolina por debajo de las CIM 
de los patógenos [6]. Dado el hallazgo de estos estudios, así como el 
bajo costo y el perfil de seguridad favorable de la cefazolina, se reco-
mendó la dosificación basada en el peso de la cefazolina profiláctica 
como parte de la guía de práctica clínica de la ASHP para la profilaxis 
antimicrobiana en cirugía [1]. En esta guía, se recomiendan 2 g de ce-
fazolina como dosis estándar y 3 g para pacientes que pesen 120 kg o 
más. Pequeños estudios posteriores [7,8], incluido un pequeño ensa-
yo controlado aleatorizado [9], compararon los niveles tisulares de 2 
g con 3 g de cefazolina en mujeres obesas sometidas a cesárea. Estos 
han mostrado niveles más altos en tejido en pacientes que reciben 3 
g; sin embargo, las dosis de 2 g en general excedieron el CIM de los 
patógenos comunes. Debido a la falta de evidencia que muestre un 
beneficio claro en las penetraciones de tejido o tasas reducidas de in-
fección, recomendamos que una dosis de 2 g de cefazolina sea apro-
piada para la mayoría de los pacientes; sin embargo, dada la limitada 
toxicidad, se puede considerar una dosis de 3 g en pacientes de 120 kg 
según las pautas de ASHP.

Existe cierta evidencia que sugiere que la vancomicina puede ser 
más probable que alcance niveles séricos terapéuticos con una dosis 
basada en el peso de 15 a 20 mg/kg en comparación con una dosis es-
tándar (a menudo 1 g) cuando se administra para profilaxis quirúrgi-
ca sin un mayor riesgo de insuficiencia renal. Los pacientes que reci-
ben una dosis adecuada basada en el peso pueden tener una tasa más 
baja de infección por Staphylococcus aureus resistente a la meticilina 
(SARM), sin embargo, no hay pruebas que sugieran una tasa general 
más baja de infección [10-12]. Además, se ha recomendado una dosis 
basada en el peso en lugar de una dosis fija de 1 g para la artroplastia 
articular total [10,11]. Kheir et al. informaron que se administró una 
dosis fija de 1 g en el 94% de las artroplastias articulares totales, de 
las cuales un 64% (1.105/1.726) de estos pacientes recibieron una dosis 
baja. Además, los autores encontraron que la dosis basada en el peso 
logró niveles más altos de vancomicina en todos los puntos durante 
la cirugía sin aumentar la nefrotoxicidad y la lesión renal aguda [10].

No hay estudios que comparen los resultados clínicos o farma-
cocinéticos con diferentes dosis de clindamicina para la profilaxis 
quirúrgica. Los estudios farmacocinéticos más antiguos muestran 

una buena penetración de la clindamicina en los tejidos quirúrgi-
cos, incluido el hueso [13-15]. Según los niveles séricos después de la 
administración intravenosa, esto sugiere que las dosis de 600 mg o 
900 mg comúnmente utilizadas deben exceder la CIM de los patóge-
nos más relevantes [1,15].
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PREGUNTA 3: ¿Es adecuada una dosis única de antibiótico preoperatorio para pacientes que se 
someten a artroplastia articular total (AT)?

RECOMENDACIÓN: A pesar de las pautas actuales de los Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades (CCPE) que abogan por una 
dosis única de antibióticos perioperatorios, estos estudios tienen poca potencia y principalmente en especialidades fuera de la ortopedia. De la 
limitada evidencia disponible, parece que una dosis única de antibióticos perioperatorios, en comparación con las dosis múltiples, no aumenta la 
tasa de infecciones posteriores del sitio quirúrgico / infecciones de las articulaciones periprotésicas (ISQ/IAP). Se está realizando un estudio pros-
pectivo aleatorizado en pacientes sometidos a artroplastia electiva que debe responder esta pregunta de forma definitiva.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 7%; abstención: 3% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La profilaxis con antibióticos perioperatorios sigue siendo una es-
trategia importante para minimizar una de las complicaciones más 
devastadoras después de las artroplastias, las IAP [1,2]. Todas las pau-
tas actuales recomiendan el uso de antibióticos perioperatorios [3–7] 
(Tabla 1). Para la artroplastia, los costos y las morbilidades asociadas 
con las IAP han llevado a abundantes investigaciones para reducir 
la tasa de infecciones postoperatorias. Con este fin, los antibióticos 
perioperatorios son ampliamente utilizados; sin embargo, los proto-
colos hospitalarios varían de una dosis preoperatoria única a varios 
días de profilaxis postoperatoria. Muchos cirujanos administran 
antibióticos durante un total de 24 horas, ya que este es el período 
de tiempo máximo recomendado por varias pautas actuales. Sin em-
bargo, hubo un cambio reciente en las pautas proporcionadas por la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) y los CCPE.

Recomiendan que solo se administre un único antibiótico 
preoperatorio y que no se administren antibióticos en el período 
postoperatorio, en gran parte debido a los temores de una mayor 
resistencia bacteriana y efectos secundarios por tratamientos anti-
bióticos innecesariamente prolongados [4,5]. Las Directrices de los 

CCPE de 2017 emitieron esta declaración como una recomendación 
fuerte con evidencia de alta calidad. Sin embargo, la limitada litera-
tura en artroplastia no puede apoyar esta recomendación.

Una revisión sistemática reciente y un metanálisis de Thornely 
et al. exploró si una dosis única de antibióticos preoperatorios es ade-
cuada para los pacientes con artroplastia [8]. Su revisión arrojó cua-
tro ensayos controlados aleatorios (ECA) [9-12] con un total de 4,036 
pacientes. En los pacientes que recibieron profilaxis postoperatoria, 
la tasa de infección fue del 3,1% (63/2.055), en comparación con la tasa 
(2,3%) de una dosis preoperatoria única (45/1.981). Llegaron a la conclu-
sión de que los antibióticos postoperatorios no reducían las tasas de 
infecciones; sin embargo, informaron que la calidad de la evidencia era 
muy baja. Entre los ECA disponibles, tres incluyen teicoplanina como 
tratamiento de dosis única, que actualmente no está disponible en los 
Estados Unidos [10,13,14]. Heydemann et al. asignó al azar a 211 pacien-
tes a una dosis única frente a las 48 horas de nafcilina o cefazolina; no 
se observaron infecciones profundas en ninguna de las cohortes [9]. 
Ritter et al. compararon una dosis preoperatoria única de cefuroxima 
con 24 horas de profilaxis postoperatoria en un pequeño ECA de 196 pa-

TABLA 1. Pautas para la profilaxis antibiótica perioperatoria

Organización

Recomendación 
de las guías BOA 2012 AAOS 

2014
SAOA 
2016 ACS 2016 SCIP 

2011
IHI 
2012 ASHP2013 SIGN 

2014
WHO 
2016

CCPE 
2017

NICE 
2017

Elección 
apropiada del 
antibiótico

√ √ √ √ √ √ √ √ √ √ √

Administrar en 
la primera hora 
antes de incisión

√ √ √ √ √ √ √ √ √ √

Suspensión 
después del 
cierre

– – – No – – – – √ √ –

Suspensión 
dentro de las 24h Debatible √ √ Desconocido √ √ Debatible – – – –

BOA: British Orthopaedic Association [1]; AAOS: American Academy of Orthopaedic Surgeons [2]; SAOA: South African Orthopaedic Association [3]; 
ACS: American College of Surgeons [4]; SCIP: Surgical Care Improvement Project [5]; IHI: Institute for Healthcare Improvement [6]; ASHP: American Society 
of Health-System Pharmacists [7]; SIGN: Scottish Intercollegiate Guidelines Network [8]; WHO: World Health Organization [9]; CDC: Centers for Disease 
Control and Prevention [10]; NICE: The National Institute for Health and Care Excellence [11].
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cientes, y no encontraron infecciones postoperatorias en ninguno de 
los grupos [11]. Por último, Wymenga et al., en un ECA multicéntrico de 
3,013 pacientes, compararon una dosis preoperatoria única de cefuroxi-
ma con un grupo que recibió 3 dosis totales y no encontraron diferen-
cias significativas en las infecciones entre los grupos. Sin embargo, los 
autores reconocen que el tamaño de sus muestras era demasiado pe-
queño para detectar una diferencia dada la poca frecuencia de IAP y re-
comendaron el uso continuo de la profilaxis postoperatoria hasta que 
se pudieran realizar estudios más grandes [12]. Otra literatura ha sido 
retrospectiva en su naturaleza, incluidas las revisiones de Tang et al. [15] 
y van Kasteren et al. [16], cada uno de los cuales tenía < 2.000 pacientes y 
no encontró diferencias en las tasas de infección entre los grupos. La re-
visión retrospectiva más grande realizada por Engesaeter et al. mostró 
una tasa de revisión significativamente mayor con una dosis única en 
comparación con las cuatro dosis administradas el día de la cirugía. La 
mayor tasa de revisión fue parcialmente causada por infecciones [17]. 
Si bien la mayoría de los estudios tienen poca potencia, un estudio re-
trospectivo de Tan et al. no demostró diferencias en los IAP de 90 días o 
1 año en los 4.523 pacientes que recibieron una dosis única de antibió-
ticos en comparación con 16.159 pacientes que recibieron 24 horas de 
antibióticos. Sin embargo, en todos los grupos de riesgo preoperatorio, 
los pacientes con 24 horas de antibióticos demostraron una tendencia 
hacia una mayor tasa de insuficiencia renal aguda.

Es importante reconocer los diferentes antibióticos utilizados 
en cada estudio mencionado anteriormente, así como los tamaños 
de muestra pequeños. Además, el metanálisis realizado por los CCPE 
incluye predominantemente intervenciones quirúrgicas del tronco 
sin implantes ortopédicos (incluida la cirugía vascular, cirugía car-
diotorácica, cirugía general, así como oído, nariz y garganta). Sin em-
bargo, para las cirugías de la extremidad con implantes ortopédicos, 
la evidencia es más limitada y consiste en pequeños ECA o revisiones 
retrospectivas sin suficiente poder para detectar diferencias estadís-
ticas [13,14,18–25]. Entre ellos, Gatell et al. encontraron una reducción 
significativa en las tasas de infecciones en comparación con una dosis 
preoperatoria única para pacientes con implantes metálicos reteni-
dos [24]. Estos estudios también se realizaron predominantemente en 
la década de 1990 y principios de la década de 2000 y los antibióticos 
modernos pueden tener un resultado diferente. Debido a los resulta-
dos devastadores de las IAP para los pacientes, no estamos de acuerdo 
ni en desacuerdo con las recomendaciones de los CCPE de que no se 
deben administrar antibióticos después de la operación hasta que se 
pueda proporcionar evidencia con suficiente poder a través de un ECA 
multicéntrico que tenga un poder adecuado y esté considerando la 
baja tasa de eventos de infección en artroplastia total. Si bien los estu-
dios futuros pueden mostrar que no hay diferencias en una sola o en 
múltiples dosis de profilaxis antibiótica, la evidencia actual no apoya 
esta conclusión fuerte.

REFERENCIAS
[1] Hansen E, Belden K, Silibovsky R, Vogt M, Arnold WV, Bicanic G, et al. Periope-

rative antibiotics. J Arthroplasty. 2014;29:29–48. doi:10.1016/j.arth.2013.09.030.
[2] Parvizi J, Shohat N, Gehrke T. Prevention of periprosthetic joint infection: 

new guidelines. Bone Joint J 2017;99–B:3–10. doi:10.1302/0301-620X.99B4.BJJ-
2016-1212.R1.

[3] Anderson DJ, Podgorny K, Berríos-Torres SI, Bratzler DW, Dellinger EP, Greene 
L, et al. Strategies to prevent surgical site infections in acute care hospitals: 2014 
update. Infect Control Hosp Epidemiol. 2014;35:605–627. doi:10.1086/676022.

[4] World Health Organization. Global guidelines on the prevention of sur-
gical site infection. 2016. http://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10665
/250680/9789241549882-eng.pdf;jsessionid=70B2932526C4105C06D33FD6E-
B991151?sequence=1.

[5] Centers for Disease Control and Prevention. Guidelines library. Infection 
control. Updated Feb 28, 2017. https://www.cdc.gov/infectioncontrol/gui-
delines/index.html. Accessed November 19, 2017.

[6] Leaper D, Burman-Roy S, Palanca A, Cullen K, Worster D, Gautam-Aitken E, 
et al. Prevention and treatment of surgical site infection: summary of NICE 
guidance. BMJ. 2008;337:a1924.

[7] Parvizi J, Gehrke T, Chen AF. Proceedings of the International Consen-
sus on Periprosthetic Joint Infection. Bone Joint J. 2013;95–B:1450–1452. 
doi:10.1302/0301-620X.95B11.33135.

[8] Thornley P, Evaniew N, Riediger M, Winemaker M, Bhandari M, Ghert M. 
Postoperative antibiotic prophylaxis in total hip and knee arthroplasty: 
a systematic review and meta-analysis of randomized controlled trials. 
CMAJ Open. 2015;3:E338–E343. doi:10.9778/cmajo.20150012.

[9] Heydemann JS, Nelson CL. Short-term preventive antibiotics. Clin Orthop 
Relat Res. 1986:184–187.

[10] Kanellakopoulou K, Papadopoulos A, Varvaroussis D, Varvaroussis A, Gia-
marellos-Bourboulis EJ, Pagonas A, et al. Efficacy of teicoplanin for the 
prevention of surgical site infections after total hip or knee arthroplasty: 
a prospective, open-label study. Int J Antimicrob Agents. 2009;33:437–440. 
doi:10.1016/j.ijantimicag.2008.10.019.

[11] Ritter MA, Campbell E, Keating EM, Faris PM. Comparison of intraoperati-
ve versus 24 hour antibiotic prophylaxis in total joint replacement. A con-
trolled prospective study. Orthop Rev. 1989;18:694–696.

[12] Wymenga A, van Horn J, Theeuwes A, Muytjens H, Slooff T. Cefuroxime 
for prevention of postoperative coxitis. Acta Orthop Scand. 1992;63:19–24. 
doi:10.3109/17453679209154842.

[13] Periti P, Stringa G, Mini E, Surgery the ISG for AP in O. Comparative multi-
center trial of teicoplanin versus cefazolin for antimicrobial prophylaxis 
in prosthetic joint implant surgery. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 
1999;18:113–119. doi:10.1007/s100960050238.

[14] Suter F, Avai A, Fusco U, Gerundini M, Caprioli S, Maggiolo F. Teicoplanin ver-
sus cefamandole in the prevention of infection in total hip replacement. Eur 
J Clin Microbiol Infect Dis. 1994;13:793–796. doi:10.1007/BF02111338.

[15] Tang WM, Chiu KY, Ng TP, Yau WP, Ching PTY, Seto WH. Efficacy of a single 
dose of cefazolin as a prophylactic antibiotic in primary arthroplasty. J Ar-
throplasty. 2003;18:714–718.

[16] van Kasteren MEE, Manniën J, Ott A, Kullberg BJ, de Boer AS, Gyssens IC. An-
tibiotic prophylaxis and the risk of surgical site infections following total 
hip arthroplasty: timely administration is the most important factor. Clin 
Infect Dis. 2007;44:921–927. doi:10.1086/512192.

[17] Engesaeter LB, Lie SA, Espehaug B, Furnes O, Vollset SE, Havelin LI. Antibio-
tic prophylaxis in total hip arthroplasty: effects of antibiotic prophylaxis 
systemically and in bone cement on the revision rate of 22,170 primary hip 
replacements followed 0-14 years in the Norwegian Arthroplasty Register. 
Acta Orthop Scand. 2003;74:644–651. doi:10.1080/00016470310018135.

[18] Backes M, Dingemans SA, Dijkgraaf MGW, van den Berg HR, van Dijkman 
B, Hoogendoorn JM, et al. Effect of antibiotic prophylaxis on surgical site 
infections following removal of orthopedic implants used for treatment 
of foot, ankle, and lower leg fractures: a randomized clinical trial. JAMA. 
2017;318:2438–2445. doi:10.1001/jama.2017.19343.

[19] Buckley R, Hughes GN, Snodgrass T, Huchcroft SA. Perioperative cefazolin 
prophylaxis in hip fracture surgery. Can J Surg J Can Chir. 1990;33:122–127.

[20] Garcia S, Lozano ML, Gatell JM, Soriano E, Ramon R, Sanmiguel JG. Pro-
phylaxis against infection. Single-dose cefonicid compared with multi-
ple-dose cefamandole. J Bone Joint Surg Am. 1991;73:1044–1048.

[21] Garotta F, Pamparana F. Antimicrobial prophylaxis with ceftizoxime ver-
sus cefuroxime in orthopedic surgery. Ceftizoxime Orthopedic Surgery 
Italian Study Group. J Chemother. 1991;3:34–35.

[22] Hellbusch LC, Helzer-Julin M, Doran SE, Leibrock LG, Long DJ, Puccioni MJ, 
et al. Single-dose vs multiple-dose antibiotic prophylaxis in instrumented 
lumbar fusion - a prospective study. Surg Neurol. 2008;70:622–627; discus-
sion 627. doi:10.1016/j.surneu.2007.08.017.

[23] Liebergall M, Mosheiff R, Rand N, Peyser A, Shaul J, Kahane Y, et al. A dou-
ble-blinded, randomized, controlled clinical trial to compare cefazolin 
and cefonicid for antimicrobial prophylaxis in clean orthopedic surgery. 
Isr J Med Sci. 1995;31:62–64.

[24] Gatell JM, Garcia S, Lozano L, Soriano E, Ramon R, SanMiguel JG. Periope-
rative cefamandole prophylaxis against infections. J Bone Joint Surg Am. 
1987;69:1189–1193.

[25] Karachalios T, Lyritis GP, Hatzopoulos E. Antibiotic prophylaxis in the surgi-
cal treatment of peritrochanteric fractures: a comparative trial between two 
cephalosporins. Chemotherapy. 1990;36:448–453. doi:10.1159/000238803.

[26] American Association of Hip and Knee Surgeons. Position Statement on 
CDC Guideline: Post-operative prophylactic antibiotics. 2017. http://www.
aahks.org/newsroom/press-releases/aahks-position-statement-on-cdc-gui-
deline-post-operative-prophylactic-antibiotics/. 

[27] McDonald M, Grabsch E, Marshall C, Forbes A. Single- versus multiple-dose 
antimicrobial prophylaxis for major surgery: a systematic review. Aust N Z 
J Surg. 1998;68:388–396.

[28] Mauerhan DR, Nelson CL, Smith DL, Fitzgerald RH, Slama TG, Petty RW, 
et al. Prophylaxis against infection in total joint arthroplasty. One day of 
cefuroxime compared with three days of cefazolin. J Bone Joint Surg Am. 
1994;76:39–45.

• • • • •



320 Parte II Cadera y rodilla

Autores: Adolph J. Yates, Timothy L. Tan

PREGUNTA 4: ¿Deben los pacientes sometidos a artroplastia total articular ambulatoria recibir 
antibióticos profilácticos postoperatorios adicionales?

RECOMENDACIÓN: A pesar de las pautas actuales de los Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades (CCPE) que abogan por una do-
sis única de antibióticos perioperatorios, los estudios utilizados para formar estas pautas tienen poca potencia y están realizados principalmente 
en especialidades distintas a la ortopedia. La evidencia limitada sugiere que una sola dosis perioperatoria de antibióticos, en comparación con las 
dosis múltiples, no aumenta las tasas de infecciones posteriores en el sitio quirúrgico / infecciones periprotésicas (ISQ/IAP). Se está realizando un 
estudio prospectivo aleatorizado en pacientes sometidos a artroplastia electiva, que debería ayudar a responder esta pregunta de forma definitiva.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 94%; en desacuerdo: 4%; abstención: 2% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La administración de antibióticos profilácticos durante la cirugía 
de AT ha demostrado ser un paso importante en la prevención de 
las ISQ y las IAP. Durante los primeros años de la artroplastia, el uso 
de antibióticos profilácticos durante algunos días tras la operación 
fue lo habitual. Durante la última década, más o menos, ha habido 
un movimiento hacia la reducción de la cantidad de antibióticos 
profilácticos administrados a los pacientes de AT. Actualmente, los 
antibióticos se administran a pacientes sometidos a AT primaria du-
rante un período de 24 horas. Se desconoce el número de dosis de 
antibióticos que deben administrarse a los pacientes con AT. En los 
últimos años, y con el aumento de la popularidad de la AT ambula-
toria, muchos pacientes que se someten a AT primaria solo pueden 
recibir una dosis única de antibióticos. No se sabe si una dosis única 
de antibióticos puede predisponer a estos pacientes a mayores inci-
dencias de ISQ/IAP. Las directrices recientes para la prevención de las 
ISQ emitidas por la Organización Mundial de la Salud (OMS) y los 
CCPE recomiendan que no se administren antibióticos postoperato-
rios adicionales [1–3]. La recomendación de estas organizaciones esta 
destinada a limitar el uso liberal de antibióticos que puede provocar 
la aparición de resistencia a los antimicrobianos y también exponer 
a los pacientes a efectos adversos asociados con la administración 
prolongada de antibióticos [2,4,5]. Aunque las Directrices de los 
CCPE emitieron esta declaración como una recomendación fuerte 
con evidencia de alta calidad, existe una literatura limitada en artro-
plastia para respaldar esta recomendación.

Una revisión sistemática y un metanálisis de Thornley et al. ha 
examinado la cuestión del número de dosis de antibióticos profi-
lácticos después de la AT. Los análisis revelaron que la incidencia de 
infecciones fue del 3,1% (63/2.055) en pacientes que recibieron dosis 
múltiples de antibióticos en comparación con una tasa de infec-
ción del 2,3% (45/1.981) en pacientes que recibieron una dosis única 
de antibióticos [6]. Llegaron a la conclusión de que los antibióticos 
postoperatorios no tenían beneficios adicionales para reducir la tasa 
de infecciones. Los autores de la revisión sistemática reconocieron 
que la calidad de las pruebas relacionadas con este tema es baja. De 
los cuatro ensayos controlados aleatorios disponibles, tres incluyen 
teicoplanina, que actualmente no está disponible en los Estados Uni-
dos [7–9]. Además, los estudios suelen tener poca potencia con un 
ensayo aleatorio que incluyó solo a 196 pacientes al comparar una 
dosis única de cefuroxima con 24 horas de profilaxis [10]. Además, 
Wymenga et al. compararon una cohorte de pacientes que recibie-
ron una dosis preoperatoria única de cefuroxima con una cohorte 
que recibió 3 dosis totales en 3.013 pacientes y no encontraron dife-
rencias significativas en las infecciones entre los dos grupos [11]. Sin 
embargo, los autores reconocieron que su tamaño de muestra era 

demasiado pequeño para detectar una diferencia dada la poca fre-
cuencia de IAP y recomendaron continuar con el uso de profilaxis 
postoperatoria hasta que se pudieran realizar estudios más grandes 
[11]. Además, en un estudio de registro nacional, Engsaeter et al. de-
mostraron tasas de revisión más altas en pacientes que recibieron 
una dosis única de antibióticos en comparación con las cuatro dosis 
administradas el día de la cirugía [12].

Por último, un estudio retrospectivo de Tan et al. no demostró 
diferencias en los IAP de 90 días o 1 año en 4.523 pacientes ambulato-
rios con AT que recibieron una dosis única de antibióticos en compa-
ración con 16.159 pacientes que recibieron 24 horas de antibióticos, 
independientemente del riesgo preoperatorio de IAP del paciente 
[13]. Cuando se comparan las tasas de infección entre la artroplastia 
articular total ambulatoria y la hospitalaria, la mayoría de la literatu-
ra demuestra que no existe diferencia en la tasa de infección posto-
peratoria. En una gran revisión retrospectiva de la base de datos 
PearlDiver, Arshi et al. encontraron que los pacientes que se some-
tieron a ATR ambulatoria demostraron un mayor riesgo de revisión 
protésica (odds ratio (OR) 1,35, 95% intervalo de confianza (IC): 1,07-
1,72) así como de irrigación y desbridamiento (OR ajustado 1,50, 95% 
CI : 1,29-1,77) comparado con pacientes hospitalizados [14]. A pesar de 
estos hallazgos, varios estudios grandes de bases de datos nacionales 
no han demostrado diferencias en la infección postoperatoria entre 
los AT ambulatorios y los pacientes hospitalizados [15-18].
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PREGUNTA 5: ¿El uso de terapia antibiótica profiláctica extendida para pacientes que se someten 
a una revisión aséptica ayuda a reducir el riesgo de infecciones posteriores en el sitio quirúrgico/
infecciones periprotésicas (ISQ/IAP)?

RECOMENDACIÓN: En ausencia de evidencia concreta, recomendamos el uso de profilaxis antibiótica de rutina (máximo 24 horas) en pacientes 
sometidos a artroplastia de revisión siempre y cuando la infección se haya descartado adecuadamente antes de la cirugía.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 81%; en desacuerdo: 15%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Las infecciones son una causa común de fallo después de las revisio-
nes asépticas, con un 5 a 9% para las artroplastias de rodilla (ATR), 
y un 1,35 al 17,3% para las artroplastias de cadera (ATC) [1–6]. Una de 
las modalidades utilizadas para prevenir las ISQ y/o IAP después de 
la artroplastia es la administración de tratamiento antibiótico profi-
láctico [7–9]. Teniendo en cuenta la alta tasa de ISQ e IAP después de 
las artroplastias de revisión, se puede argumentar que la profilaxis 
prolongada durante más de 24 horas puede estar indicada en este 
tipo de cirugías.

Varios estudios realizados en ATR primaria y ATC, indican que 
no hay diferencia en la tasa de ISQ en pacientes que recibieron pro-
filaxis durante 24 horas y en aquellos que la recibieron durante más 
de 24 horas [10–14]. Se realizó una búsqueda exhaustiva en la litera-
tura para identificar los estudios que evalúan el posible papel del 
tratamiento profiláctico con antibióticos prolongados después de 
la artroplastia de revisión aséptica. Se identificó un único estudio 
retrospectivo realizado por Claret et al. en 341 pacientes sometidos 
a artroplastia de revisión [15]. Los autores compararon la tasa de IAP 
después de cambiar su protocolo local de administrar teicoplanina 
y ceftazidima antes de la incisión quirúrgica a hacerlo nuevamen-
te dos horas después como profilaxis antibiótica (2007-2010) que 
prolongó este régimen hasta el quinto día después de la cirugía de 
revisión (2010-2013). Se evaluaron diversos parámetros como marca-
dores inflamatorios, imágenes y análisis de fluidos sinoviales para 
descartar la infección antes de la cirugía de revisión.

Observaron que la tasa de IAP, que se produjo dentro de los tres 
meses posteriores a la cirugía de revisión, fue menor en el grupo de 
profilaxis prolongada en comparación con el grupo de profilaxis 
corta (2,2% frente a 6,9%, p = 0,049). Además, la profilaxis prolon-
gada con antibióticos fue la única variable asociada de forma inde-

pendiente con una tasa más baja de IAP en su análisis (odds ratio 
(OR): 0,27, 95% intervalos de confianza (IC): 0.07-0,99). Estos datos 
sugieren que podría haber un efecto protector al prolongar la pro-
filaxis antibiótica. Sin embargo, aunque no se realizaron otras mo-
dificaciones de protocolo durante el período de estudio según los 
autores, no se puede descartar completamente el sesgo debido a la 
naturaleza retrospectiva del estudio, especialmente porque se han 
mejorado los métodos de diagnóstico para descartar una infección 
antes de la cirugía de revisión en los últimos años. Por lo tanto, 
existe la necesidad de un ensayo controlado aleatorio que pueda 
examinar esta pregunta. El ensayo PARITY, un ensayo controlado 
aleatorio prospectivo internacional que se realiza actualmente 
en el campo de la oncología ortopédica, puede proporcionarnos 
evidencia adicional sobre el beneficio potencial de la profilaxis 
antibiótica extendida en pacientes de alto riesgo que se someten a 
artroplastia articular [16].
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PREGUNTA 6: ¿Se debe alterar la duración y el tipo de profilaxis antibiótica en pacientes con 
una infección articular periprotésica (IAP) previa?

RECOMENDACIÓN: La profilaxis antibiótica debe adaptarse a los pacientes con IAP anteriores que se sometan a otra artroplastia primaria elec-
tiva o de revisión subsiguiente. La profilaxis antibiótica debe cubrir el (los) microorganismo (s) causal (es) inicial (es) así como los patógenos más 
comunes que pueden causar IAP con antibióticos simples o dobles.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 6%; abstención: 1% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Los pacientes con IAP anteriores tienen un riesgo significativamen-
te mayor de IAP en otra articulación protésica. Murray [1] describió 
por primera vez el riesgo de infecciones metacrónicas en múltiples 
articulaciones debido a la diseminación hematógena. Estudios 
realizados por Parvizi et al. [2] y Leung et al. [3] demostraron que la 
mayoría de las infecciones recurrentes después de IAP debidas a 
Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (SARM) se reinfec-
taron con el mismo organismo (66,7 y 89,9%, respectivamente). La 
IAP preexistente se identificó como un factor de riesgo importante 
para una infección posterior en un estudio de Luessenhop et al. en 
1996 [4]. Se demostró que la presencia de artritis reumatoide y una 
sepsis previa se asocian significativamente con un mayor riesgo de 
desarrollo de IAP posterior (p < 0,001 yp < 0,0001, respectivamente). 
Otro estudio de Jafari et al. [5] identificó retrospectivamente a 55 pa-
cientes con IAP que tenían otra articulación protésica en el tiempo 
de presentación de la infección. Once de ellos (20%) desarrollaron un 
IAP en una segunda articulación, con la misma bacteria en el 36% de 
los casos. Zmistowski et al. [6] encontraron que la IAP recurrente se 
debía al mismo organismo (persistencia de la IAP) en el 31,5% de los 
92 casos recidivados, tras un fracaso de una artroplastia en dos tiem-
pos. Se observó un nuevo organismo (reinfección IAP) en el 68,5% de 
estos casos. El único predictor independiente de la persistencia de la 
IAP frente a la infección nueva fue el organismo infectante original, 
específicamente los estafilococos (SARM en particular). Además, los 
IAP polimicrobianos estaban más frecuentemente involucrados en 
huéspedes inmunocomprometidos. Bedair et al. [7] confirmaron 
estas observaciones en un estudio de cohorte retrospectivo y multi-
céntrico con 90 pacientes tratados previamente por IAP que se some-
tieron a una segunda artroplastia primaria de cadera o rodilla (ATC o 

ATR) primaria. El estudio mostró que los pacientes con antecedentes 
de IAP tenían una mayor riesgo de desarrollar IAP en un ATC o ATR 
subsiguiente (10 de 90, versus 0 de 90 en el grupo control; riesgo de 
riesgo: 21,00; 95% de intervalo de confianza (IC), 1,25-353,08; p = 0,04). 
Los autores encontraron que un segundo IAP se produjo con más fre-
cuencia en aquellos cuya infección inicial fue por una especie estafi-
locócica (odds ratio (OR), 4,26 p = 0,04). Los organismos infectantes 
fueron la misma especie en el primer y segundo IAP en el 40% de los 
casos, y los cuatro fueron causados por estafilococos. Según los da-
tos disponibles, parece que los pacientes con un IAP anterior que se 
someten a artroplastia electiva tienen un mayor riesgo de infección 
posterior. El organismo que infecta la segunda articulación es casi 
siempre el mismo que el primer organismo que infecta.

Tomados en conjunto, consideramos que la profilaxis antibióti-
ca para pacientes con un IAP anterior que se someten a una artroplas-
tia primaria o de revisión electiva debe modificarse. Estos pacientes 
pueden requerir la administración de uno o más antibióticos adicio-
nales o alternativos. Por ejemplo, los pacientes con un IAP previo por 
un organismo gramnegativo deben recibir antibióticos profilácticos 
contra las bacterias gramnegativas. Lo mismo se aplica a los pacien-
tes con una infección previa de SARM y así sucesivamente.
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PREGUNTA 7: ¿Debe administrarse un tratamiento antibiótico profiláctico extendido en pacientes 
ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI)??

RECOMENDACIÓN: La terapia antibiótica profiláctica quirúrgica no debe administrarse durante un período prolongado en pacientes ingresa-
dos en la UCI.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 82%; en desacuerdo: 13%; abstención: 5% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La literatura sobre infecciones del sitio quirúrgico (ISQ) clasifica los 
factores de riesgo en factores intrínsecos (paciente) (por ejemplo, 
edad y morbilidad subyacente) y extrínsecos (procedimiento, ins-
talaciones, preoperatorio e intraoperatorio), siendo ambos modifi-
cables o no [1]. La admisión a la UCI no se trata como un factor de 
riesgo independiente, aunque los factores de riesgo para las ISQ y los 
factores de riesgo para la admisión en la UCI están correlacionados 
(edad, comorbilidad, complejidad del procedimiento). Utilizando el 
algoritmo de búsqueda publicado de la revisión de la literatura de la 
Guía de la Organización Mundial de la Salud (OMS) y reduciéndolo 
con el término "UCI" y ampliándolo con el término "estudio obser-
vacional", se recuperaron 180 artículos desde el 1 de octubre de 2015 
hasta el presente (PubMed 39, Embase 84, Central 57). Todos los resú-
menes se examinaron, pero ninguno se encontró relevante para la 
cuestión de la extensión de la duración del antibiótico en pacientes 
ingresados en la UCI. Usando el algoritmo de búsqueda de la OMS 
sin alterar (sin reducirse con "UCI" y expandirse con "estudio obser-
vacional"), se identificaron otros 23 artículos de PubMed que no se 
incluyeron en la primera búsqueda, pero ninguno de los resúmenes 
seleccionados fue relevante. Posteriormente se realizó una búsque-
da no sistemática en la base de consultas clínicas de PubMed con los 
términos "(Terapia/Filtro [amplio]) Y (profilaxis con antibióticos 
extendida)" que devolvieron 245 artículos. Se examinaron todos los 
títulos y se revisaron los resúmenes de relevancia putativa y ninguno 
se consideró relevante. Los 34 artículos recuperados con un término 
de búsqueda modificado (Terapia/[Filtro]) Y (profilaxis prolongada 
con antibióticos en la UCI) tampoco se consideraron relevantes. Por 
lo tanto, no se encontraron estudios que examinaran la profilaxis 
antibiótica extendida en pacientes de UCI cuando estos pacientes se 
consideran como una categoría de pacientes separados y no hay da-
tos para respaldar o refutar una duración prolongada para prevenir 
las ISQ basadas únicamente en la admisión a la UCI. Sin embargo, los 
pacientes de UCI están incluidos en los ensayos controlados aleato-
rios (ECA) que no muestran beneficios de extender la profilaxis con 
antibióticos antes del cierre de la herida [2,3], aunque no específica-
mente para los pacientes con artroplastia. Desde la publicación de 
las Actas de la Reunión de Consenso Internacional sobre Infecciones 
Periprotésicas en 2013, se han publicado tres revisiones bibliográ-
ficas y guías importantes sobre la prevención de ISQ de la OMS [2], 

Centros para el Control y Prevención de Enfermedades (CCPE) [3], y 
el Colegio Americano de Cirujanos y Sociedad de Infección Quirúr-
gica (ACS/SIS) [1], respectivamente. Las directrices de los CCPE y la 
OMS están de acuerdo en no extender la profilaxis después del cierre 
de la herida en base a una revisión sistemática y exhaustiva de la lite-
ratura, pero se cuestionó la solidez de los datos que respaldan la re-
comendación para artroplastia [4–11]. El ACS/SIS hace una excepción 
para los antibióticos profilácticos después del cierre de la herida 
para la artroplastia articular, debido a que la terapia antibiótica ópti-
ma para estos pacientes sigue siendo desconocida, pero se refiere a la 
Sociedad Americana de Farmacéuticos del Sistema de Salud (ASHP); 
Sociedad de Enfermedades Infecciosas de América (IDSA); Sociedad 
de Infección Quirúrgica (SIS); y las pautas de la Sociedad para la Epi-
demiología de la Atención Médica de América (SHEA) para una dura-
ción total de profilaxis antibiótica ≤ 24 horas [12].

Un metaanálisis y una revisión recientemente publicados sobre 
la profilaxis antibiótica postoperatoria en la artroplastia de rodilla y 
cadera no encontraron pruebas para demostrar la eficacia de la profi-
laxis antibiótica extendida para la prevención de la ISQ en pacientes 
sometidos a artroplastia total cadera o rodilla. Sin embargo, cuestio-
nó la calidad de la evidencia existente y solicitó ECA nuevos y con su-
ficiente poder para resolver el problema [12]. Ninguna de las guías o 
las revisiones de la literatura que las sustentan hacen una distinción 
o una recomendación específica para pacientes ingresados en la UCI 
en general o para el uso de profilaxis antibiótica extendida para pa-
cientes de la UCI en particular. Sin embargo, los pacientes de la UCI 
están incluidos en los ECA centrales que forman la base para las reco-
mendaciones sólidas de no extender la profilaxis antibiótica después 
de completar la operación. Las UCI son heterogéneas y su capacidad 
varía mucho según los hospitales y los países. En consecuencia, tanto 
la morbilidad del paciente como las políticas hospitalarias para el in-
greso en la UCI variarán, lo que hace que los estudios que examinan 
la profilaxis antibiótica extendida basados en el ingreso en la UCI 
sean poco probables. En caso de llevarse a cabo, su validez externa 
sería cuestionable por las razones antes mencionadas. El propósito 
del tratamiento antibiótico profiláctico en la cirugía ortopédica es 
prevenir las ISQ, para las cuales un antibiótico de acción restringida 
con cobertura grampositiva es una opción probada y suficiente [13]. 
La prevención de infecciones remotas en pacientes ingresados en la 



324 Parte II Cadera y rodilla

UCI habría requerido un enfoque profiláctico diferente, incluida la 
administración de antibióticos de amplio espectro y descontami-
nación digestiva selectiva , en oposición a los antibióticos de espec-
tro estrecho para la prevención de la ISQ. Aunque existen algunos 
datos que respaldan esta estrategia, principalmente de las UCI con 
bajos niveles de resistencia a los antibióticos [14], sigue siendo muy 
controvertido debido a las preocupaciones de promoción de la re-
sistencia a largo plazo y la alteración del microbioma intestinal [15]. 
Actualmente hay pruebas insuficientes para recomendar su uso en 
asentamientos con altos niveles de resistencia a los antibióticos [16]. 
Aunque una discusión en profundidad sobre el tema está más allá 
del alcance de la pregunta asignada, el mayor sentido de urgencia 
con respecto a la prevención de la resistencia después del informe 
de 2014 de la OMS sobre resistencia global [17] habla fuertemente en 
contra de la adopción de esta estrategia. Además de la alta concien-
cia, el rápido diagnóstico y las primeras iniciaciones de un amplio 
tratamiento antibiótico empírico son las intervenciones principales 
para reducir las complicaciones relacionadas con la infección en la 
UCI [18]. La continuación de una terapia con antibióticos de acción 
restringida desde el quirófano a la UCI puede dar una falsa sensación 
de seguridad y oscurecer y retrasar estas intervenciones, o incluso 
dañar a los pacientes al promover bacterias resistentes a los antimi-
crobianos [19,20]. Podría decirse que el estado inmunosuprimido 
después de la cirugía y el trauma podrían mejorarse en pacientes 
lo suficientemente enfermos como para requerir tratamiento en la 
UCI, justificando así la implementación de la recomendación de pro-
filaxis antibiótica para pacientes inmunodeprimidos. Sin embargo, 
a pesar de no identificar estudios que aborden la profilaxis antimi-
crobiana quirúrgica extendida (SAP) en artroplastia para pacientes 
inmunocomprometidos, las pautas de los CCPE ofrecen una fuerte 
recomendación (categoría 1a) contra el SAP extendido en pacientes 
inmunocomprometidos según su inclusión en los ECA centrales con 
pruebas de alta calidad para SAP ≤ 24 horas después de la operación 
[21]. En un editorial que comenta una encuesta de 67 UCI que en-
cuentran que el 50% de las prescripciones de antibióticos continúan 
más de 72 horas a pesar de la ausencia de una fuente infecciosa defi-
nitiva [22], el editor afirma que "existe una creencia generalizada de 
que hay un error de comisión" (la continuación de los antibióticos 
empíricos en ausencia de evidencia de infección) "de alguna manera 
es mejor o más segura que un error de omisión" (cesar la terapia con 
antibióticos cuando existe alguna posibilidad, aunque sea pequeña, 
de que el paciente se beneficie) [23]. Esta afirmación también se apli-
ca adecuadamente a la cuestión de la profilaxis extendida en pacien-
tes ingresados en la UCI; debe evitarse la amenaza real de quedarse 
sin antibióticos efectivos debido al uso indiscriminado, extendien-
do la profilaxis solo por el motivo de la admisión en la UCI, ya que 
no existe una justificación teórica ni evidencia clínica que respalde 
esta práctica.

REFERENCIAS

[1] Ban KA, Minei JP, Laronga C, Harbrecht BG, Jensen EH, Fry DE, et al. Ameri-
can College of Surgeons and Surgical Infection Society: surgical site infec-
tion guidelines: 2016 Update. J Am Coll Surg. 2017;224:59–74. doi:10.1016/j.
jamcollsurg.2016.10.029.

[2] World Health Organization. Global guidelines for the prevention of sur-
gical site infection. 2016. http://apps.who.int/iris/bitstream/handle/10
665/250680/9789241549882-eng.pdf;jsessionid=1E47C47E25A5C6CBFB-
6F792009A84054?sequence=1.

[3] Leaper DJ, Edmiston CE. World Health Organization: global guidelines 
for the prevention of surgical site infection. J Hosp Infect. 2017;95:135–136. 
doi:10.1016/j.jhin.2016.12.016.

[4] Ali M, Raza A. Role of single dose antibiotic prophylaxis in clean or-
thopedic surgery. J Coll Physicians Surg Pak. 2006;16:45–48. doi:1.2006/
JCPSP.4548.

[5] Buckley R, Hughes GN, Snodgrass T, Huchcroft SA. Perioperative cefazolin 
prophylaxis in hip fracture surgery. Can J Surg. 1990;33:122–127.

[6] Garotta F, Pamparana F. Antimicrobial prophylaxis with ceftizoxime ver-
sus cefuroxime in orthopedic surgery. Ceftizoxime Orthopedic Surgery 
Italian Study Group. J Chemother. 1991;3:34–35.

[7] Gatell JM, Garcia S, Lozano L, Soriano E, Ramon R, SanMiguel JG. Periope-
rative cefamandole prophylaxis against infections. J Bone Joint Surg Am. 
1987;69:1189–1193.

[8] Ritter MA, Campbell E, Keating EM, Faris PM. Comparison of intraoperati-
ve versus 24 hour antibiotic prophylaxis in total joint replacement. A con-
trolled prospective study. Orthop Rev. 1989;18:694–696.

[9] Wymenga AB, Hekster YA, Theeuwes A, Muytjens HL, van Horn JR, Slooff TJ. 
Antibiotic use after cefuroxime prophylaxis in hip and knee joint replace-
ment. Clin Pharmacol Ther. 1991;50:215–220.

[10] Hellbusch LC, Helzer-Julin M, Doran SE, Leibrock LG, Long DJ, Puccioni MJ, 
et al. Single-dose vs. multiple-dose antibiotic prophylaxis in instrumented 
lumbar fusion–a prospective study. Surg Neurol. 2008;70:622–627; discus-
sion 627. doi:10.1016/j.surneu.2007.08.017.

[11] Takemoto RC, Lonner B, Andres T, Park J, Ricart-Hoffiz P, Bendo J, et al. 
Appropriateness of twenty-four-hour antibiotic prophylaxis after spinal 
surgery in which a drain is utilized: a prospective randomized study. J Bone 
Joint Surg Am. 2015;97:979–986. doi:10.2106/JBJS.L.00782.

[12] Bratzler DW, Dellinger EP, Olsen KM, Perl TM, Auwaerter PG, Bolon MK, et 
al. Clinical practice guidelines for antimicrobial prophylaxis in surgery. 
Am J Health Syst Pharm. 2013;70:195–283. doi:10.2146/ajhp120568.

[13] Thornley P, Evaniew N, Riediger M, Winemaker M, Bhandari M, Ghert M. 
Postoperative antibiotic prophylaxis in total hip and knee arthroplasty: 
a systematic review and meta-analysis of randomized controlled trials. 
CMAJ Open. 2015;3:E338-E343. doi:10.9778/cmajo.20150012.

[14] de Smet AMGA, Kluytmans J a. JW, Cooper BS, Mascini EM, Benus RFJ, van 
der Werf TS, et al. Decontamination of the digestive tract and oropharynx 
in ICU patients. N Engl J Med. 2009;360:20–31. doi:10.1056/NEJMoa0800394.

[15] Kollef MH, Micek ST. Rational use of antibiotics in the ICU: balancing 
stewardship and clinical outcomes. JAMA. 2014;312:1403–1404. doi:10.1001/
jama.2014.8427.

[16] Plantinga NL, Bonten MJM. Selective decontamination and antibiotic re-
sistance in ICUs. Crit Care. 2015;19:259. doi:10.1186/s13054-015-0967-9.

[17] World Health Organization. Antimicrobial resistance: global re-
port on surveillance. 2014. http://apps.who.int/iris/bitstream/hand-
le/10665/112642/9789241564748_eng.pdf ?sequence=1. 

[18] Kollef MH, Sherman G, Ward S, Fraser VJ. Inadequate antimicrobial treat-
ment of infections: a risk factor for hospital mortality among critically ill 
patients. Chest. 1999;115:462–474.

[19] Terpstra S, Noordhoek GT, Voesten HG, Hendriks B, Degener JE. Rapid 
emergence of resistant coagulase-negative staphylococci on the skin 
after antibiotic prophylaxis. J Hosp Infect. 1999;43:195–202. doi:10.1053/
jhin.1999.0636.

[20] Hoth JJ, Franklin GA, Stassen NA, Girard SM, Rodriguez RJ, Rodriguez JL. 
Prophylactic antibiotics adversely affect nosocomial pneumonia in trauma 
patients. J Trauma. 2003;55:249–54. doi:10.1097/01.TA.0000083334.93868.65.

[21] Berríos-Torres SI, Umscheid CA, Bratzler DW, Leas B, Stone EC, Kelz RR, et al. 
Centers for Disease Control and Prevention guideline for the prevention of 
surgical site infection, 2017. JAMA Surg. 2017;152:784–791. doi:10.1001/jama-
surg.2017.0904.

[22] Thomas Z, Bandali F, Sankaranarayanan J, Reardon T, Olsen KM, Critical 
Care Pharmacotherapy Trials Network. A multicenter evaluation of pro-
longed empiric antibiotic therapy in adult ICUs in the United States. Crit 
Care Med. 2015;43:2527–2534. doi:10.1097/CCM.0000000000001294.

[23] Rimawi RH. Just say “stop”: avoiding prolonged empiric antibiotics. Crit 
Care Med. 2015;43:2675–2676. doi:10.1097/CCM.0000000000001417.

• • • • •



Sección 1 Prevención 325

Autores: Heinz Winkler, Oleg Safir, Sergio Rudelli

PREGUNTA 8: ¿El uso de aloinjertos altera la duración recomendada de los antibióticos profilácticos?

RECOMENDACIÓN: No. Los aloinjertos son materiales avasculares que son propensos a la contaminación y pueden servir como una base para 
la colonización bacteriana y la producción de biofilm, similar a una prótesis o material de osteosíntesis. Sin embargo, es difícil establecer una 
relación causal entre el uso de un aloinjerto y la infección posterior. Por lo tanto, no hay evidencia para apoyar el uso de profilaxis antibiótica 
extendida.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 6%; abstención:3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Los aloinjertos se utilizan generalmente para tratar los defectos 
óseos o los tendones dañados en el momento de los procedimientos 
de revisión para pacientes que ya se han sometido a múltiples opera-
ciones. En virtud de su historial operatorio, estos pacientes ya están 
asociados con un mayor riesgo de infecciones (2 a 3 veces) [1] en com-
paración con los pacientes que van a someterse a una artroplastia 
total primaria. Un estudio reciente de cincuenta reconstrucciones 
consecutivas con aloinjerto del mecanismo extensor en artroplastia 
total de rodilla (ATR) informó de una tasa de infección del 10% [2]. La 
tasa de infección acumulada en una revisión sistemática y un metaa-
nálisis sobre el uso de aloinjerto femoral proximal en cirugía de revi-
sión de cadera fue del 8% [3]. Los aloinjertos son materiales avascula-
res que, de manera similar a una prótesis o material de osteosíntesis 
son propensos a la contaminación y pueden servir como base para 
la colonización bacteriana y la producción de biofilm. Sin embargo, 
es difícil establecer una relación causal entre el uso de un aloinjerto 
y la infección posterior. La cuestión de si se debe alterar la profilaxis 
antibiótica en casos tan complejos es una discusión separada del 
tratamiento de infecciones que surgen de una contaminación no 
detectada del aloinjerto. No hay estudios de alta calidad disponibles 
que comparen las diferencias entre la duración de la profilaxis anti-
biótica sistémica con y sin el uso de aloinjertos en la artroplastia ar-
ticular primaria o de revisión. El aloinjerto óseo se puede utilizar de 
diferentes formas, incluyendo sin tratar o procesado, irradiado con 
rayos gamma, esterilizado químicamente y como producto fresco 
congelado. Se ha informado de una tasa de contaminación de hasta 
un 23% inmediatamente después de la obtención aséptica de aloin-
jertos sin procesar y sin esterilizar [3]. Alternativamente, la esteriliza-
ción reduce las tasas de contaminación bacteriana aproximándose a 
un 0% después de múltiples procesos de descontaminación [4]. Solo 
se puede esperar una "profilaxis" eficiente después de usar aloinjer-
tos procesados o esterilizados [5], quizás al conferir protección anti-
microbiana local adicional [6]. Los procedimientos en dos tiempos 
para la ATR infectada [7] y la ATC [8] con aloinjerto óseo no demos-
traron diferencias con respecto a las duraciones cortas y largas de la 
terapia con antibióticos y las tasas de reinfección; sin embargo, en es-

tos casos se utilizó cemento óseo impregnado de antibióticos. Tam-
bién se ha informado y recomendado la suspensión del tratamiento 
antibiótico sistémico después de la revisión (ATC) para la infección 
de la articulación periprotésica con antibiótico local de cemento 
óseo adyuvante, excepto en casos de pacientes intervenidos en varias 
ocasiones por infección por organismos altamente resistentes [9]. Se 
necesitan estudios de alta calidad que evalúen la duración óptima 
de los antibióticos profilácticos durante los procedimientos recons-
tructivos de aloinjertos.
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PREGUNTA 1: ¿Existe evidencia suficiente para apoyar el uso de cemento cargado de antibióticos 
en la artroplastia primaria de rodilla (ATR) o artroplastia total de cadera (ATC) para reducir el 
riesgo de infecciones en el sitio quirúrgico/infecciones articulares periprotésicas (ISQ/IAP)?

RECOMENDACIÓN: No hay evidencia concluyente que demuestre que el uso rutinario de cemento cargado con antibióticos en ATR primaria o 
ATC reduce el riesgo de ISQ/IAP subsiguientes. La evidencia reciente de alto nivel y los datos de registro no han demostrado una reducción en ISQ/
IAP. Además, el costo adicional, el potencial de la aparición de organismos resistentes y el efecto adverso potencial de los antibióticos en el huésped 
proporcionan razones adecuadas para abstenerse del uso rutinario de cemento cargado con antibióticos durante la artroplastia total primaria.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 38%; en desacuerdo: 58%; abstención: 4% (NO hay consenso).

• • • • •
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PREGUNTA 2: ¿Hay un papel para el uso de cemento impregnado de antibióticos en la artroplastia 
total articular primaria?

RECOMENDACIÓN: Se puede usar cemento impregnado con antibióticos durante la AT primaria para reducir el riesgo de infecciones en el sitio 
quirúrgico/infecciones de las articulaciones periprotésicas (ISQ/IAP). Los beneficios del cemento impregnado con antibióticos versus su costo y 
otros efectos adversos potenciales, pueden estar más justificados en pacientes con alto riesgo de infección.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 7%; abstención: 0% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El concepto de usar cemento óseo como depósito de antibióticos tie-
ne sentido, ya que permite la administración de antibióticos directa-
mente al sitio de la infección potencial. Sin embargo, su papel en la 
prevención de la infección sigue siendo controvertido [1–3].

El perfil de elución de los antibióticos cementados ha sido eva-
luado, lo que demuestra que la cinética de elución de la vancomi-
cina, tobramicina, gentamicina, moxifloxacina y clindamicina son 
mejores que la cefazolina, la daptomicina, meropenem, ertapenem, 
cefotaxima, ampicilina, amoxicilina-clavulánico y cefepima [4–6]. 
Por lo tanto, los dos antibióticos más comunes mezclados con el ce-
mento óseo son la vancomicina y los aminoglucósidos como la to-
bramicina y la gentamicina.

Recientes registros anuales de artroplastia han demostrado que 
el 96,3% de las artroplastias totales de rodilla (ATR) y el 93,7% de las 
artroplastias totales de cadera (ATC) que utilizan cemento, utiliza-
ron cemento cargado con antibióticos [7]. El cemento simple tiene 
una tasa de revisión ligeramente más alta que el cemento cargado 
con antibióticos cuando se usa en ATR [7]. Del mismo modo, en ATC, 
se observa una tasa de revisión más baja para el cemento cargado 
con antibióticos en los primeros cinco años desde la cirugía [7]. Sin 
embargo, las tasas de revisión en ATC no fueron diferentes entre los 
cementos cargados con antibióticos y el cemento simple más allá de 
cinco años [7].

Los cementos cargados con antibióticos disponibles en el mer-
cado incluyen Palacos® R + G (Zimmer Biomet), Simplex™ P con 

Tobramicina (Stryker), Smartset ™ GHV (DePuy) o Refobacin® (Bio-
Met), pero siguen existiendo algunas preocupaciones acerca de te-
ner cementos cargados de antibióticos de fácil liberación local. Los 
estudios han planteado preocupaciones con respecto a lo siguiente: 
(a) aumento de la resistencia microbiana; (b) dosis insuficiente de 
antibiótico en preparaciones comerciales; (c) costo adicional inne-
cesario; y (d) propiedades mecánicas reducidas del cemento cargado 
con antibióticos [7-10].

Si bien la mayoría de las ATC primarias en los Estados Unidos 
se realizan con fijación sin cemento [11], la ATC cementada todavía 
se usa comúnmente en otras regiones geográficas del mundo. En el 
caso de la artroplastia cementada, un estudio comparativo retros-
pectivo sobre el uso de cemento cargado con antibióticos demostró 
una tasa de infección aproximadamente un 50% más baja y una tasa 
de infección de la herida más baja [11,12]. Además de las tasas más 
bajas de infección, existe evidencia de que la adición de antibióticos 
al cemento conduce a una reducción de todos los falles en la ATC 
[13,14]. Los resultados de una revisión sistemática reciente y un me-
tanálisis de 12 ensayos clínicos mostraron que la ventilación conven-
cional junto con el uso de antibióticos sistémicos y cemento cargado 
de antibióticos proporcionaría la mejor protección contra las ISQ 
relacionadas con ATC [15].

La evidencia previa ha demostrado que el cemento cargado de 
antibióticos junto con la profilaxis sistémica con antibióticos fue efi-
caz para reducir la IAP en la ATR en comparación con el cemento sim-
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ple y la profilaxis sistémica con antibióticos [16-18]; Sin embargo, la 
nueva evidencia no apoya estos resultados. Dos estudios prospecti-
vos recientes mostraron que el cemento cargado con antibióticos no 
redujo la tasa de infección profunda después de una ATR primaria en 
comparación con el cemento simple [19,20]. Más recientemente, una 
revisión sistemática sobre el uso de cemento cargado con antibióti-
cos en la artroplastia articular total evaluó seis artículos que abarca-
ban 6.318 artroplastias. Entre la población del estudio, 3.217 de estas 
artroplastias recibieron cemento cargado con antibióticos y 3.101 
artroplastias sirvieron como control. Solo dos estudios mostraron 
un efecto significativo del cemento cargado con antibióticos en la 
prevención de la infección profunda en la ATR primaria. Se informa-
ron resultados contradictorios en los cuatro estudios prospectivos 
y aleatorizados restantes que no mostraron diferencias estadísticas 
entre los dos grupos en cuanto a la incidencia de ISQ profundas o 
superficiales [21]. En otro metaanálisis, Kleppel et al. informó sobre 
4.092 pacientes después de ATR (3.903 ATR primaria y 189 ATR de re-
visión). En el tiempo de seguimiento promedio de 47,2 meses para la 
ATR primaria, el uso de cemento cargado con antibióticos no tuvo 
una reducción significativa en la IAP/ISQ [22]. Además, un análisis de 
64.566 articulaciones del Registro Conjunto de Nueva Zelanda de-
mostró que el uso de cemento cargado de antibióticos se asoció real-
mente con un aumento en la revisión por IAP después de un análisis 
multivariante (odds ratio (OR) 1,93, (IC) 95% 1,19 a 3,13) [23].

También debemos considerar el costo asociado con el uso del 
cemento cargado con antibióticos. El cemento óseo con carga anti-
biótica fabricado industrialmente puede ser preferido, debido a la 
facilidad de acceso [24]. Sin embargo, las pruebas biomecánicas y de 
elución han demostrado que 1 gramo de vancomicina en cemento 
hecho a mano con antibióticos puede reducir el costo sin compro-
meter la resistencia mecánica o la elución del medicamento [25]. 
Además, la vancomicina tiene potencialmente una mayor actividad 
antimicrobiana en comparación con la gentamicina para el Sta-
phylococcus aureus resistente a la meticilina (SARM) mientras per-
manece estable al calor con una elución adecuada [26-28].

En general, la literatura aún carece de un ensayo clínico aleato-
rizado de tamaño adecuado para apoyar mejor el uso de cemento 
cargado con antibióticos.
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PREGUNTA 3: ¿Cuál es la dosis óptima de antibiótico (s) que se usará en el cemento durante la 
reimplantación que no interfiera significativamente con la resistencia mecánica del cemento 
utilizado para la fijación?

RECOMENDACIÓN: La resistencia mecánica de la mayoría de los cementos se mantiene si se agrega ≤ 5% (p/p) de antibióticos (lo que equivale 
a 2 gramos en un paquete de 40 gramos).

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 3%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Varias publicaciones han investigado las características mecánicas 
del cemento óseo in vitro [1-12]. Al revisar los estudios in vitro sobre la 
resistencia mecánica del cemento óseo, se debe asumir que la resis-
tencia de la fijación mecánica en el hueso después de una revisión 

en uno o dos tiempos para la infección equivaldría a una fijación 
del hueso para una artroplastia primaria de articulación. La resis-
tencia mecánica del cemento óseo cargado de antibiótico (ALBC) 
depende de lo siguiente: dosis de antibiótico, tipo de antibiótico, 

TABLA 1. Resumen de la literatura sobre el cemento cargado de antibióticos

ID en PubMed
1 tiempo vs. 
2 tiempos

Número de 
prótesis investigadas

Seguimiento 
(meses)

Detalles de la composición de 
antibióticos en el cemento

% Fracasos

24923669 [18] 1 28 78 1 g Gent, 1 g Vanc por paquete 0

7497685 [19] 2 26 31 1,2 g Tobra por paquete PMMA 0

10535593 [20] 2 40 40 1,2 g Tobra por paquete 25

10990301 [21] 2 45 48 1,2 g Tobra por paquete 9

11097443 [22] 2 69 63 1 g Tobra por paquete 9

11216723 [23] 2 53 56 1,2  g Tobra por paquete 17

12051001 [24] 2 10 18 0,5 g Gent por paquete 0

15343539 [25] 2 24 33 2,4 g Tobra, 1 g Vanc por paquete 8

15991126 [26] 2 44 65 1,2 g Tobra por paquete 3

15662313 [27] 2 50 73 1,2 g Tobra por paquete 4

17162176 [28] 2 21 52 1 g Tobra por paquete 5

17966006 [29] 2 24 48 1 g Gent, 1 g Clinda por paquete 4

19553076 [30] 2 53 49 750 mg cefuroxima 17

19299221 [31] 2 13 48 2 g Vanc por paquete 0

20087702 [32] 2 27 58 1 g Gent, 1 g Clinda por paquete 4

20202852 [33] 2 10 31 0,5 g Gent, 1 g Vanc por paquete 0

22863338 [34] 2 21 32 0,5 g Gent, 1 g Vanc por paquete 4

26272061 [35] 2 82 36 0,5  g Gent por paquete 15

21866421 [36] 2 117 46 1,2 g Tobra,1 g Vanc por paquete 28

14563794 [37] 2 58 41 0,6 g Tobra por paquete 4

15190550 [38] 1 22 120 1,2 g Tobra por paquete 9

10611868 [39] 1 24 108 2 g Cefalosporina 
1.º Generación por paquete 8.3

721853 [40] 1 y 2 67 24 0,5 g Gent por paquete 12

3769248 [41] 1 100 38 0,5 g Gent por paquete 9
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número de antibióticos, tiempo de elución, método de mezcla e in-
corporación de impurezas/grasa/sangre [1-15]. Diferentes tipos de ce-
mento también muestran una respuesta variable a diferentes dosis 
de antibióticos [1,4,6,9,14]. Desafortunadamente, la mayoría de las 
investigaciones sobre el recambio en 1 o 2 tiempos por infecciones 
protésicas (IAP) no incluyeron detalles de la carga de antibióticos en 
el cemento de reimplantación o utilizaron múltiples regímenes de 
carga de antibióticos diferentes. En última instancia, se identifica-
ron 24 investigaciones con una carga consistente de antibióticos de 
cemento óseo antes de la reimplantación protésica en 1 o 2 tiempos 
de revisión para IAP (Tabla 1).

La información colectiva sobre los detalles de la carga de anti-
bióticos en el cemento de reimplantación fue compilado (Tabla 2). 
Las investigaciones que examinan las propiedades mecánicas ce-
mento cargado con antibióticos son todas investigaciones in vitro. 
Por lo tanto, las condiciones de carga en la revisión de la artroplastia 
total de cadera y rodilla (ATC, ATR) en la interfaz de implante óseo in 
vivo son 1) poco conocidas y 2) no están adecuadamente modeladas 
para traducir el comportamiento mecánico del cemento con anti-
bióticos de estudios in vitro a estos complejos entornos in vivo. En ge-
neral, se ha demostrado que la adición de hasta 2 g de un antibiótico 
en polvo por paquete de 40 g de polimetilmetacrilato (PMMA) no 
tiene efectos nocivos significativos sobre las propiedades mecánicas 
del cemento [16]. Investigaciones más recientes que cuantifican las 
propiedades mecánicas de PMMA cargado con doble antibiótico de-
muestran que se pueden incluir hasta 3 g de antibióticos en polvo 
en un paquete de 40 g de PMMA antes de que la resistencia a la com-
presión disminuya por debajo del estándar de la Organización In-
ternacional de Normalización (ISO) [17]. Las investigaciones en esta 
revisión de la literatura (Tabla 1) rara vez abordaron la falla aséptica 
protésica después de la revisión para IAP.

Además, los informes de aflojamiento protésico aséptico en la 
revisión previa ATC o ATR para IAP deben interpretarse con caute-
la ya que puede representar recurrencia de IAP. Por lo tanto, no se 
pueden extraer conclusiones con respecto a la efectividad clínica de 
ninguna formulación específica de cemento cargado con antibióti-
cos en la prevención del aflojamiento de ATC o ATR aséptico después 

de la revisión por IAP. En este momento, no hay una conclusión defi-
nitiva sobre qué fórmula cemento cargado con antibióticos usados 
en el reimplante protésico proporciona la mejor erradicación de la 
IAP y/o es la más protectora contra el posterior aflojamiento aséptico 
protésico. Cualquier conclusión hecha como resultado de esta revi-
sión debe adoptarse con cautela en la práctica clínica debido a las 
múltiples variables de confusión presentes en las diferentes investi-
gaciones de tratamiento de la IAP (p. ej. Características del paciente, 
perfiles de resistencia del organismo, diferencias espaciador de anti-
bióticos, duración del tratamiento con antibióticos antes y después 
de la reimplantación protésica, etc.). Esta revisión demuestra que 
el cemento óseo de reimplantación protésica se puede cargar con 
una amplia gama de antibióticos simples o dobles y proporciona un 
control exitoso de la IAP después de una cirugía de revisión de la IAP 
en uno o 2 tiempos en un alto porcentaje de prótesis. Sin embargo, 
cuando solo se consideran los regímenes de cemento cargado con 
antibióticos respaldados por más de un estudio y 50 pacientes, la re-
implantación protésica utiliza cemento cargado con antibiótico que 
contiene 1 g de vancomicina y 0,5-1 g de gentamicina por paquete de 
40 g de PMMA o 1 g de clindamicina y 1 g de gentamicina por paquete 
de 40 g de PMMA parece tener la capacidad óptima de controlar el 
IAP mientras que no produce un compromiso mecánico de la PMMA.
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1.5. PREVENCIÓN: QUIRÓFANO

Autores: Antonia F. Chen, Michael Kheir, Francisco Montilla 

PREGUNTA 1: ¿La realización de una artroplastia total primaria (at) después de un caso sucio 
(infección o cirugía abdominal abierta) en la misma sala de operaciones aumenta el riesgo de 
infección del sitio quirúrgico/infección articular periprotésica (ISQ/IAP)?

RECOMENDACIÓN: Los datos sobre este tema sugieren que el riesgo de IAP puede ser mayor cuando una artroplastia electiva sigue a un caso 
contaminado. El riesgo puede reducirse se puede hacer una limpieza profunda del quirófano después del caso sucio. Se necesitan más estudios 
para dilucidar esta conexión.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 4%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Se realizó una revisión exhaustiva de la literatura para identificar 
todos los estudios sobre el efecto de los riesgos de infección en AT 
primaria después de un caso contaminado. Las búsquedas de los 
términos "artroplastia articular total", "riesgo de infección" y "caso 
infectado" con diferentes operadores booleanos se realizaron me-
diante los motores de búsqueda Medline, Embase y Cochrane has-
ta febrero de 2018. Los criterios de inclusión para nuestra revisión 
sistemática fueron todos los estudios en inglés (evidencia de nivel 
I-IV) que informaron sobre el riesgo de infección por AT primaria 
después de un caso contaminado. Los criterios de exclusión fueron 
artículos en idioma no inglés, estudios de más de 10 años, estudios 
no humanos, artículos retirados, informes de casos, artículos de revi-
sión, estudios con menos de 10 pacientes en el tamaño de la muestra, 
estudios sin seguimiento clínico/tasas de infección y artículos técni-
cos sin datos de pacientes.

Se siguieron los criterios PRISMA (Elementos de informe prefe-
ridos para revisiones sistemáticas y metanálisis). La búsqueda ini-
cial dio como resultado 921 artículos. Después de eliminar los du-
plicados y evaluar los títulos, se evaluaron 170 artículos, se leyeron 
24 artículos de texto completo y 4 estudios cumplieron con todos 
los criterios de inclusión y exclusión para permitir el análisis.

Hay datos limitados en la literatura específica sobre el riesgo 
de infección cuando se realiza una AT primaria después de un caso 
contaminado, ya que la cantidad de estudios es limitada y la can-
tidad de AT realizadas después de un caso infectado también está 
restringida. Se realizó una revisión sistemática que evaluó específi-
camente si los patógenos nosocomiales persisten en las superficies 
inanimadas, como los patógenos de los casos quirúrgicos infecta-
dos que permanecen en las superficies en la sala de operaciones [1]. 
Casi todos los agentes patógenos, incluidos los virus respiratorios 
y gastrointestinales, persistieron durante días en superficies inani-
madas, con muchos agentes patógenos grampositivos, gramnegati-
vos y fúngicos que permanecieron durante meses. Sin embargo, la 
persistencia del patógeno se vio afectada si se realizó una desinfec-
ción preventiva de la superficie y esto se corroboró en un estudio 

de 31.499 AT donde la limpieza terminal fue efectiva para reducir la 
carga biológica después de un caso infectado y no aumentó la pro-
babilidad de infección cuando se realizó un caso el mismo día [2]. 
Por otro lado, este mismo estudio también demostró que el riesgo 
de infección aumentó 2,4 veces si un caso de AT seguía a un caso 
infectado en la misma habitación el mismo día de la operación. 
Otro estudio demostró este hallazgo similar, ya que un paciente 
de 39 pacientes con AT (2,6%) desarrolló una infección después de 
un caso contaminado y el organismo Cutibacterium acnes fue el 
mismo que el aislado del caso infectado anterior [3]. Cabe destacar 
que el tamaño de la muestra fue pequeño en este estudio, aunque 
este estudio abarcó un período de estudio de 5 años, lo que indica 
que se realizaron pocas AT después de los casos infectados. Por otro 
lado, un estudio anterior que examinó 85 AT realizadas inmediata-
mente después de un caso infectado no demostró diferencias en el 
riesgo de infección profunda o superficial a los 12 meses en com-
paración con una cohorte combinada de 354 AT que no siguieron 
un caso contaminado [4]. El patógeno de la infección por AT que 
siguió a un caso contaminado se debió a un organismo diferente al 
patógeno presente en el caso infectado anterior.

Se necesita más investigación para determinar si el riesgo de 
infección aumenta cuando se realiza una AT primaria después de 
un caso quirúrgico contaminado.
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PREGUNTA 2: ¿El uso de ropa quirúrgica estéril disminuye el riesgo de contaminación o 
incidencia de infección después de una artroplastia articular total (AT)?

RECOMENDACIÓN: El uso de ropa quirúrgica estéril no influye en la incidencia de infecciones posteriores en el sitio quirúrgico/infecciones arti-
culares periprotésicas (ISQ/IAP) después de procedimientos ortopédicos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 85%; en desacuerdo: 6%; abstención: 9% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La elección óptima del material de la bata, el tipo de atuendo quirúr-
gico y el método de colocación del equipo de protección del perso-
nal en el quirófano ha sido objeto de debate durante mucho tiempo. 
A pesar de la era actual de la medicina basada en la evidencia, la vesti-
menta quirúrgica permanece impregnada de prácticas históricas ba-
sadas en literatura de más de 30 años y la noción de "lo que siempre 
hemos hecho". En general, la evidencia que rodea a las batas/vesti-
menta quirúrgica es deficiente. En la revisión sistemática, utilizando 
PubMed, Ovid-MEDLINE®, Embase, PEDro, Cochrane Library, Scopus, 
Web of Science, ERIC y CINAHL Plus, identificamos 1.356 artículos 
usando términos de búsqueda relacionados con vestimenta, batas o 
trajes quirúrgicos; vestimenta ortopédicos, batas, trajes, ventilación, 
casco y ropa quirúrgica De estos, solo 25 eran pertinentes a nuestro 
estudio y representaban un grupo heterogéneo.

Es un tema de valor socioeconómico significativo dado el riesgo 
de exposición a contaminantes e ISQ después de la AT. Las directrices 
de diversos organismos (Organización Mundial de la Salud, Asocia-
ción de Enfermeras Registradas Perioperatorias, Instituto Nacional 
para la Salud y la Excelencia en la Atención) parecen basarse más en 
la “opinión de expertos” y en el enfoque pragmático que en la evi-
dencia científica. En ocasiones, estas pautas parecen contradictorias 
e incompletas [1,2]. Muchos artículos tuvieron errores metodológi-
cos importantes en el diseño del estudio y sesgo de observador grave, 
por lo que no merecerían su inclusión en el estudio. De esos estudios 
incluidos, varios utilizan enlaces no probados, como la reducción de 
los recuentos de bacterias y las células escamosas de la piel como in-
dicador de la infección.

La parte de la bata quirúrgica por debajo del nivel de la mesa 
de operaciones y por encima del nivel del tórax parece estar más 
contaminada [3]. Las batas y los guantes parecen generar partícu-
las de aire en el entorno de una sala de operaciones, aunque estos 
aparecen menos al nivel de la mesa de operaciones bajo el flujo de 
aire laminar [4].

Se ha pensado durante muchos años que los trajes especiales 
con sistema de ventilación contribuyen a la reducción de ISQ [5]. 
Además, que protegen al equipo quirúrgico de la contaminación du-
rante los procedimientos ortopédicos [6]. En un estudio aleatoriza-
do de diferentes vestimentas quirúrgicas utilizados para la artroplas-
tia total de rodilla, los trajes corporales con sistema de ventilación 
produjeron menos contaminación del aire que las batas de poliéster 
oclusivas, pero no se identificó ninguna diferencia en la contamina-
ción de la herida [7]. En una combinación de series de artroplastia de 
cadera y rodilla, los cascos con sistema de ventilación y filtro no pro-
porcionaron mayor protección contra la contaminación bacteriana 
en el área del campo quirúrgico frente a las campanas y máscaras 
convencionales [8]. En comparación con las batas de poliéster oclusi-
vas establecidas, las batas de tela a prueba de líquidos más modernas 
han recibido críticas de que producen una mayor contaminación 

del aire [9]. Los gorros desechables no estériles parecen ser igual-
mente eficientes que los cascos con sistemas de ventilación en cuan-
to a restringir la presencia de bacterias en el aire y en la superficie 
del sitio quirúrgico [10]. En otro estudio, los trajes espaciales parecen 
causar más recuentos de partículas en el quirófano con el movimien-
to del cirujano en comparación con las batas quirúrgicas estándar 
[11]. Los trajes espaciales parecen ofrecer protección contra la conta-
minación bacteriana del aire en el sitio quirúrgico en comparación 
con los trajes quirúrgicos convencionales [12]. Los trajes desechables 
libres de aire de polipropileno con puños en las mangas y las piernas 
parecen reducir la contaminación del aire en comparación con otros 
trajes [13,14]. Las batas quirúrgicas reutilizables muestran una mayor 
penetración bacteriana en comparación con las batas desechables 
[15,16]. Los trajes quirúrgicos especiales de tejido mas denso no pare-
cen reducir la contaminación del aire o de las heridas con Staphylo-
coccus epidermidis resistente a la meticilina (SERM) y la fuente más 
común de SERM sigue siendo el paciente [17].

Los modernos cascos con sistemas de ventilación quirúrgicos 
de presión positiva difieren de los anteriores sistemas de escape de 
cuerpos de presión negativa, que se observó que reducían la infec-
ción del sitio quirúrgico [18]. Además, no todos los cascos con siste-
mas de ventilación quirúrgicos se comparan de manera similar en lo 
que se refiere a la contaminación de la transición bata-guante. Espe-
cíficamente, los sistemas de presión positiva muestran más contami-
nación en esta área, incluso en comparación con las batas estériles 
convencionales [19]. Esto se ha relacionado con la contaminación en 
la transición de la bata con el guante [20,21]. Un estudio aleatorizado 
de batas quirúrgicas estándar y cascos con sistemas de ventilación 
quirúrgicos de presión positiva, con y sin atado del puño/guante, 
encontró cultivos de sitio quirúrgico más positivos con cascos y cin-
ta adhesiva, pero esto no fue estadísticamente significativo [22]. En 
artroplastia total articular no es aconsejable el contacto directo con 
el casco estéril, ya que un número significativo de ocasiones, puede 
estar contaminado y no deberíamos suponer su esterilidad [11]. En 
una cohorte muy grande de artroplastia total de cadera primaria, los 
procedimientos en los que se utilizó un sistema de escape corporal 
mostraron una mayor incidencia de infección profunda, pero esto 
no demostró ser un factor de riesgo en el análisis multivariante [23]. 

En general, la calidad del estudio sobre el tema de la cirugía es-
téril es baja en la mayoría de los casos. No se pueden alcanzar con-
clusiones tangibles sobre qué tipo de atuendo, material, sistema y 
combinaciones conducen a la reducción de la contaminación o la in-
cidencia de infección después de la AT. Existen varias publicaciones 
informando de contaminación cuando de utilizan cascos con siste-
ma de ventilación estériles. Aunque es cierto que queda por demos-
trar si eso lleva a una mayor incidencia de infección. En resumen, se 
presenta una recomendación débil para el uso de vestimentas qui-
rúrgicas estériles para AT, como mejor práctica de "sentido común" 
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en ausencia de evidencia sólida [24]. Por otro lado, el uso de sistemas 
modernos de casco no se recomienda para prevenir la ISQ.
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PREGUNTA 3: ¿Hay un papel para el uso de cemento impregnado de antibióticos en la artroplastia 
total articular primaria?

RECOMENDACIÓN: Influye el uso de trajes de protección personal (trajes espaciales) en la tasa de infecciones del sitio quirúrgico / infecciones de 
las articulaciones periprotésicas (ISQ/IAP) en pacientes sometidos a artroplastia articular.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 87%; en desacuerdo: 11%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Al principio los trajes de protección personal, cuyo objetivo era pro-
teger el sitio quirúrgico mediante la reducción de la contaminación 
microbiana y la posterior infección por el personal de área quirúr-
gica del personal de la operación, fueron trajes de escape de presión 
negativa para el cuerpo con tubos de entrada y salida, creando una 
presión negativa dentro del traje. Las partículas desprendidas del si-
tio quirúrgico eran expulsadas a través del tubo. Debido a la natura-
leza incómoda de la tubería, se desarrollaron cascos con sistemas de 
ventilación quirúrgicos portátiles, estos cascos con sistema de venti-
lación suelen tener un ventilador de admisión, lo que permite que el 
aire fluya a través de la cabeza y el cuello de la persona, y el aire sale 

por las aberturas de la bata, generalmente a través de la parte inferior 
de la bata u otras posibles aberturas.

En 2016 [1] se publicó una revisión sistemática de los cascos y tra-
jes corporales con sistema de ventilación [1]. Estos sistemas se com-
pararon con las batas convencionales y se evaluaron los resultados 
de (1) contaminación del aire, (2) contaminación de la herida y (3) 
infección profunda. Dieciséis artículos cumplieron con los criterios 
de inclusión para los diversos resultados.

Contaminación del aire: cuatro estudios compararon los cas-
cos con sistemas de ventilación con las batas convencionales [2–5]. 
Un estudio [4] informó una reducción de la contaminación del aire; 
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los otros tres no mostraron diferencia [2,4,5]. Cinco [6–10] de siete es-
tudios que compararon trajes con sistema de ventilación mostraron 
una menor contaminación del aire. Dos estudios no mostraron dife-
rencias en la contaminación del aire en comparación con las batas 
convencionales [11].

Contaminación de heridas: un solo estudio no mostró dife-
rencias estadísticas en la contaminación de heridas al comparar el 
casco con sistema de ventilación con las batas convencionales [4]. 
Dos de los cuatro estudios comparativos de trajes con sistema de 
ventilación encontraron una ventaja significativa para los trajes con 
sistema de ventilación con menos contaminación de la herida en 
comparación con las batas convencionales [12,13]. Los otros dos es-
tudios mostraron una tendencia a favor de los trajes con sistema de 
ventilación [6, 7].

Infección profunda: tres estudios de comparación de datos que 
analizan cuatro series de pacientes (dos series de pacientes con ar-
troplastia total de cadera (ATC) y dos series de pacientes con artro-
plastia total de rodilla (ATR), que suman un total de más de 175.000 
pacientes, compararon cascos con sistemas de ventilación con batas 
convencionales y se utilizó la reoperación por infección como punto 
de referencia a los 6 meses [14] o un año [15,16]. Hooper informó una 
tasa de reoperación estadísticamente más alta para la infección den-
tro de los primeros seis meses cuando se usaron los cascos con siste-
ma de ventilación: ATC - 0.19% con casco con sistema de ventilación 
vs. 0.06% de bata convencional, p < 0,0001, y ATR -0,24% con casco con 
sistema de ventilación vs. 0,098% convencional, p < 0,001 [7]. Namba 
et al. no mostraron diferencias en las reoperaciones por infección en 
un año cuando se usó un análisis multivariante tanto para ATC como 
para ATR [8,9]. Los datos agrupados de estas cuatro series mostraron 
un aumento no estadísticamente significativo (p = 0,09) en las in-
fecciones profundas (índice de riesgo (RR) 1,67, 95% de intervalo de 
confianza (IC) 0,92, 3,05) [17]. En contraste, los cuatro estudios que 
incluyeron a 3.990 pacientes que compararon los trajes con sistema 
de ventilación con las batas convencionales mostraron una dismi-
nución en la infección profunda cuando se utilizaron los trajes con 
sistema de ventilación [6–8,13]. La tasa de infección profunda en el 
seguimiento medio de 2,5 años fue del 0,17% (3 de 1.795) en el grupo 
de escape corporal y del 1,0% (16 de 1.604) en el grupo de ropa conven-
cional (p < 0,01). Cuando los datos de los estudios anteriores se com-
binaron en un modelo de metanálisis fijo, los trajes con sistema de 
ventilación se asociaron con una reducción significativa en las tasas 
de infección profunda (RR 0,11, IC del 95%: 0,09 a 0,46).

Tras la publicación de la revisión sistémica sobre cascos con sis-
temas de ventilación, dos estudios de datos adicionales del Registro 
Conjunto de Nueva Zelanda han analizado aún más el impacto de los 
cascos con sistemas de ventilación quirúrgicos en la reoperación por 
infección a los 6 y 12 meses [18,19]. El análisis multivariante no mos-
tró ningún aumento (o disminución) estadístico en la reoperación 
por infección cuando se utilizaron cascos con sistema de ventilación 
quirúrgico para la artroplastia primaria de cadera y rodilla. En el es-
tudio primario de rodilla hubo una tendencia no estadísticamente 
significativa (p = 0,052) hacia la reoperación por infección a los seis 
meses cuando se utilizaron cascos con sistemas de ventilación qui-
rúrgicos (odds ratio (OR) 1,53; IC del 95%: 1,00 a 2,34) [18]. Un estudio 
adicional, comparando un casco con sistema de ventilación con una 
bata convencional en un recinto de ambiente quirúrgico simulado, 
usó partículas y emisiones microbiológicas como puntos de referen-
cias. Los recuentos de partículas fueron estadísticamente más altos, 
mientras que las emisiones microbiológicas mostraron una tenden-
cia mayor (pero no significativamente) en los experimentos del cas-
co con sistema de ventilación [17].

Es importante tener en cuenta que el tipo de cascos con sistema 
de ventilación y batas utilizados no se informaron en los estudios 

anteriores sobre infecciones profundas. Los cascos con sistema de 
ventilación varían con respecto al tipo de ventilador, la velocidad 
del ventilador, la ubicación del escape de la bata y el material de la 
bata utilizada con el casco con sistema de ventilación. Estas variables 
también pueden influir en el potencial de contaminación. En un es-
tudio realizado por Fraser et al. un casco con sistema de ventilación/
bata mostró tasas significativamente más altas de contaminación en 
la transición bata-guante en relación con otros cascos con sistema de 
ventilación y una bata convencional [3]. Los otros cascos con sistema 
de ventilación en ese estudio no mostraron una tasa de contamina-
ción estadísticamente mayor en comparación con una bata conven-
cional. El casco con sistema de ventilación con el mayor riesgo de con-
taminación en la transición bata-guante usaba una bata con mangas 
hechas de un material plástico mas rígido que probablemente permi-
tía una mayor salida de partículas en la transición bata-guante.
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PREGUNTA 4: ¿Cambiar el campo quirúrgico durante el desbridamiento, los antibióticos y la 
retención de implantes (DAIR) afecta la tasa de éxito?

RECOMENDACIÓN: El impacto y la efectividad de cambiar el campo quirúrgico durante el DAIR no se ha investigado y, por lo tanto, se puede 
realizar a criterio del cirujano.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 94%; en desacuerdo: 5%; abstención: 1% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

DAIR es una opción viable y efectiva para el tratamiento de las in-
fecciones articular periprotésicas (IAP) agudas) [1,2]. Las tasas de 
éxito publicadas para los pacientes que responden al tratamiento 
con DAIR oscilan entre el 14 y el 100% [3,4]. Sin embargo, según 
lo declarado por Tsang et al., las tasas publicadas mejoraron des-
pués de 2004 con una proporción media de éxito agrupada de 
alrededor del 72% [3]. La razón para mejorar el éxito de DAIR es 
ciertamente multifactorial e incluye una mejor comprensión de 
la importancia de realizar un desbridamiento exhaustivo. Se han 
identificado numerosos factores que influyen en el resultado de 
DAIR, incluidos el momento de la cirugía, el número de proce-
dimientos, el microorganismo responsable, la duración del trata-
miento con antibióticos, el intercambio de componentes removi-
bles y otros factores [3,5-9].

En un artículo de revisión sobre el tratamiento con DAIR, los 
únicos determinantes estadísticamente significativos del resultado 
fueron el desbridamiento precoz (con una mediana de <7 días desde 
el inicio de los síntomas de la infección) y el intercambio de compo-
nentes removibles [3].

Aunque algunos artículos consideran importante este tema [10], 
no hay estudios que evalúen el impacto de cambiar el campo qui-
rúrgico durante el DAIR. Después de una revisión sistemática de 51 
artículos, solo se identificó un estudio que mencionó el uso de paños 
limpios durante el procedimiento quirúrgico [11]. Otros estudios 
sobre el recambio en 1 tiempo después de IAP también mencionan 
vestir de nuevo el campo quirúrgico con paños limpias después de 
retirar el implante y completar el desbridamiento [12].

El cambio del campo quirúrgico durante DAIR se puede realizar 
a criterio del cirujano. Se necesitan estudios adicionales para investi-
gar su papel y efectividad en el tratamiento del IAP temprano.
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PREGUNTA 5: ¿El uso de instrumentos separados para cada lado reduce la tasa de infecciones del 
sitio quirúrgico/infecciones de las articulaciones periprotésicas (ISQ/IAP) en pacientes sometidos a 
cirugía de artroplastia total bilateral simultáneas de cadera o rodilla (ATCBIL o ATRBIL)?

RECOMENDACIÓN: No. El uso de instrumentos separados para cada lado no parece reducir la tasa de ISQ/IAP subsiguientes en pacientes some-
tidos a ATCBIL o ATRBIL simultáneos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 72%; en desacuerdo: 19%; abstención: 9% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La proporción de artroplastia articular total bilateral (ATBIL) simul-
tánea a artroplastia articular total unilateral está aumentando en los 
Estados Unidos. Esta tendencia puede ser impulsada por la epidemia 
de obesidad y su contribución en la progresión de la osteoartritis y 
la expansión de la artroplastia articular total (AT) a pacientes más jó-
venes, más sanos y más activos [1–3]. Todos estos factores dan como 
resultado una mayor demanda del procedimiento. Los avances en la 
anestesia, la técnica quirúrgica y el cuidado perioperatorio pueden 
contribuir aún más al aumento de ATBIL simultánea [4].

La ATBIL simultánea es un procedimiento relativamente seguro, 
especialmente después de la selección apropiada del paciente [5,6]. 
Los beneficios de ATCBIL simultánea incluyen una única anestesia y 
una sola estancia hospitalaria, lo que resulta en una reducción de los 
costos [7] y una duración más corta de la estadía (LOS) [8,9]. Algunos 
estudios abogan por la ATCBIL, ya que han demostrado que las tasas 
de complicaciones perioperatorias son similares entre la ATCBIL si-
multánea y la artroplastia total de cadera (ATC) unilateral [10,11]. Por 
otro lado, estudios opuestos han encontrado que la ATCBIL simul-
tánea presenta mayores riesgos para los pacientes, incluido un au-
mento de las transfusiones, mayores eventos adversos y resultados 
funcionales subóptimos [12-15]. La mayoría de los estudios se centran 
en la mortalidad, la embolia pulmonar (EP), la trombosis venosa 
profunda (TVP) y las complicaciones cardiovasculares, pero los da-
tos sobre las ISQ o IAP están limitados en la literatura.

La ISQ /IAP son un problema importante y se asocia con un au-
mento de la morbilidad, la mortalidad y los gastos médicos [16-22]. El 
aumento del tiempo quirúrgico, la pérdida de sangre y la necesidad 
de transfusión de sangre alogénica son factores de riesgo para ISQ/IAP 
[23,24]. La literatura está dividida con respecto a las tasas de infección 
de la herida después de ATRBIL simultánea y artroplastia total de ro-
dilla (ATR) unilateral. Los autores que han observado una tasa de in-
fección más alta en la cirugía ATRBIL simultánea culpan a los tiempos 
operatorios más prolongados, al aumento en el número de personal 
médico en el quirófano, a la falta de un nuevo lavado y vuelta a ves-
tir de los cirujanos, campos limpios y cambios en los instrumentos 
para la segunda artroplastia [25]. Otros han informado que las tasas 
de ISQ después de ATRBIL y ATCBIL simultánea no son superiores a 
las de los siguientes procedimientos realizados de forma unilateral o 
por etapas. Esto puede deberse, en parte, a la población de pacientes 
más jóvenes y sanos seleccionados para estos procedimientos [26, 27]. 
Una fuente potencial de ISQ única para ATBIL simultánea es el uso del 
mismo instrumental en ambas articulaciones. Los procedimientos 
se pueden completar utilizando uno o dos equipos quirúrgicos, así 
como uno o dos conjuntos de instrumentos. No se ha demostrado la 
reducción de ISQ/IAP después de las ATBIL que usan instrumentos 
separados para cada lado. Actualmente hay pruebas limitadas y no 
concluyentes en la literatura [28-31]. En 2006, González Della Valle et 

al. [28] consideraron la hipótesis de que la prevalencia de infección 
profunda temprana sería menor en el segundo lado cuando se usara 
un conjunto completamente nuevo de instrumentos estériles para el 
segundo lado. Los autores revisaron retrospectivamente la prevalen-
cia de infección profunda en 271 casos consecutivos usando dos confi-
guraciones estériles diferentes (grupo 1) y 289 casos usando la misma 
configuración (grupo 2). En el grupo 1, hubo una infección profunda 
que afectó al primer lado, mientras que no hubo infecciones profun-
das en el grupo 2. En el grupo 2, un paciente desarrolló una infección 
superficial en el segundo lado que requirió reingreso y antibióticos 
intravenosos. Dada la muy baja prevalencia de infección profunda del 
primer y segundo lado (0,2% y 0%, respectivamente), el estudio tuvo 
poco poder estadístico para detectar una diferencia: se necesitarían 
2,300 pacientes en cada grupo para lograr una significación estadísti-
ca. Los resultados de este estudio deben considerarse con precaución, 
ya que son el resultado de equipos quirúrgicos experimentados espe-
cializados en cirugía de artroplastia de cadera, que operan en salas de 
flujo laminar y usan trajes con sistema de ventilación. Sin estas con-
diciones, la tasa de infección en las artroplastias de cadera bilaterales 
de forma simultanea realizadas con el mismo instrumental puede ser 
mayor. Sobre la base de esta experiencia, el uso del mismo instrumen-
tal para el segundo lado en las condiciones de operación descritas en 
este estudio parece ser seguro [28].

Los tres estudios restantes compararon los resultados de los ATR 
bilaterales con los unilaterales. Dos de los tres estudios utilizaron 
conjuntos de instrumentos separados en los procedimientos bilate-
rales y observaron tasas de infección del 0% en 227 pacientes [29] y del 
2,7% en 92 pacientes [30]. El estudio final usó el mismo instrumental 
en los procedimientos bilaterales y observó una tasa de infección del 
3.5% en 72 pacientes, atribuyendo posibles fuentes de infección a un 
tiempo de operación prolongado, un mayor número de asistentes en 
el quirófano, no lavarse de nuevo, no cambiarse la bata, ni los campos 
quirúrgicos y ni cambiar los instrumentales [31]. Este último estudio 
choca con la conclusión a la que llegaron González Della Valle et al. 
lo que postula que el uso de los mismos instrumentos se considera 
seguro [28]. Tres de los cuatro estudios encontraron que ATBIL simul-
tánea es generalmente seguro [28-30], con la excepción de Luscombe 
et al. [31] quien concluyó que los procedimientos bilaterales son mas 
seguros si se realizan en etapas diferentes. Actualmente no hay sufi-
ciente evidencia clínica para demostrar que el uso de instrumentos 
separados para cada lado durante la cirugía simultánea de ATBIL re-
duce la tasa de ISQ/IAP subsiguiente. Si bien el estudio retrospectivo 
de González Della Valle et al. no encontraron diferencias en las tasas 
de infección entre procedimientos de instrumentos iguales y sepa-
rados, su naturaleza retrospectiva y falta de poder estadístico no son 
lo suficientemente fuertes como para llegar a una conclusión clínica 
con respecto al estándar de práctica para el uso de uno o dos con-
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juntos de instrumentos. El uso de un mismo instrumental parece ser 
seguro con la evidencia disponible.
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PREGUNTA 6: ¿El uso rutinario de un nuevo instrumental y campos quirúrgicos después del 
desbridamiento y antes de la reimplantación reduce el riesgo de infecciones recurrentes en el 
sitio quirúrgico/infecciones periprotésicas de las articulaciones (ISQ/IAP)? ¿Es necesario cambiar 
todos los campos quirúrgicos antes de la reimplantación final en la cirugía de revisión séptica?

RECOMENDACIÓN: El cambio del campo quirúrgico después del desbridamiento de una articulación infectada conduce a una reducción de la 
carga biológica y puede mejorar el resultado de la intervención quirúrgica y debe considerarse.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 7%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

No hay estudios específicos que hayan abordado los niveles de conta-
minación de los instrumentos en las revisión de cirugías infectadas. 
Diversos estudios han abordado la contaminación con instrumen-
tos quirúrgicos en ortopedia y otras especialidades sin recomenda-

ciones definitivas. Algunos han demostrado un nivel de contamina-
ción de instrumentos quirúrgicos en operaciones contaminadas e 
infectadas, lo que implica que los instrumentos serán contaminados 
por la propia cirugía [1,2]. Además, los estudios han demostrado que 
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los instrumentos también se contaminan durante lo que se conside-
ran procedimientos limpios o sin infección o sin contaminación [3]. 

Pinto et al. mostró que, en cirugías ortopédicas limpias, el 47% de 
los instrumentos estaban contaminados. En el mismo estudio, una 
tasa aún mayor de 70% tuvo cultivos positivos en cirugías contami-
nadas y hasta 80% en casos infectados [4]. Llegaron a la conclusión de 
que había una diferencia significativa en el crecimiento microbiano 
entre las cirugías limpias y contaminadas y entre las cirugías limpias 
e infectadas. En un estudio diferente, Evangelista dos Santos et al. 
evaluó a los pacientes que se sometieron a cirugía gastrointestinal y 
encontró que la clasificación de la herida quirúrgica afectó significa-
tivamente la carga microbiana recuperada en los instrumentos [5]. 
Las cargas microbianas fueron mayores en los instrumentos utiliza-
dos para procedimientos contaminados.

No todos los estudios comparten los mismos resultados. Hay un 
informe contradictorio de Nystrom que encontró que, independien-
temente de la clasificación de las operaciones ortopédicas como lim-
pia, contaminada o infectada, se observaron tasas de contaminación 
similares en las bateas de lavado (75%, 80% y 71% respectivamente) 
[6]. Concluyeron que los datos demostraron una correlación relati-
vamente más alta entre la contaminación de la batea de lavado y los 
casos contaminados e infectados, pero esto no fue significativo. Al 
evaluar la correlación entre los instrumentos contaminados y el ries-
go de infección, solo se identificó un estudio. Dancera et al. mostró 
que la contaminación de los instrumentos quirúrgicos después de 
la esterilización se relacionó con una mayor tasa de ISQ profundas 
en pacientes ortopédicos y oftalmológicos [2]. Esto parece vincular 
la contaminación de los instrumentos quirúrgicos con un mayor 
riesgo de infección.

En la bibliografía sobre cirugía de artroplastia articular, Davis et 
al. mostró que, en 100 operaciones de artroplastia primaria de cadera 
y rodilla consecutivas bajo flujo laminar, los instrumentos se conta-
minan. Se observó que el 11,4% de las puntas de succión, el 14,5% de los 
mandos de la lámpara, el 9,4% de los bisturís cutáneos y el 3,2% de los 
bisturís de profundidad tenían cultivos positivos [7]. En conclusión, 
el 63% de las operaciones mostró contaminación en el campo de ope-
ración. En un estudio diferente que evaluó las puntas de electrocau-
terio, Shahi et al. encontraron en 100 artroplastias totales primarias 
consecutivas de cadera (ATC) y en la revisión aséptica, en el que hasta 
el 6% de las puntas estaban contaminadas [3]. Ninguno de estos pa-
cientes continuó teniendo un IAP/ISQ. Robinson et al. también en-
contraron que el 41% de las puntas de succión tenían evidencia de co-
lonización bacteriana en la cirugía de ATC llevada a cabo en salas de 
operaciones con aire ultralimpio [8]. Además, pocos estudios se han 
centrado en elementos del campo quirúrgico que no sean los instru-

mentos. Beldame et al. han encontrado una tasa de perforación del 
guante del 3,5% y tasa de contaminación del guante del 6% durante la 
reducción total de la cadera y una tasa global de contaminación del 
guante del 3,38% en ATC electiva [9].

La literatura sugiere que la contaminación con instrumentos 
incluso ocurre durante la cirugía de artroplastia primaria y limpia. 
Esta contaminación no parece traducirse en un mayor riesgo de 
ISQ/IAP. Aunque algunos estudios muestran que la contaminación 
es mayor en las cirugías contaminadas e infectadas, existen pruebas 
contradictorias de si se traduce en una infección clínica. La literatura 
no relacionada con la artroplastia parece apoyar el hecho de que los 
instrumentos contaminados se conviertan en una infección activa, 
pero se han identificado pocos estudios de baja evidencia

Consideramos que con estos hallazgos, aunque se dispone de 
evidencia limitada, especialmente relacionada con la cirugía de ar-
troplastia infectada, se debe considerar el uso rutinario de un nuevo 
instrumental y campos quirúrgicos después del desbridamiento y 
antes de la reimplantación en la cirugía de artroplastia de revisión 
infectada. Esto podría reducir potencialmente el riesgo de tener ins-
trumentos contaminados y, por lo tanto, reducir el riesgo de conta-
minación en general en el campo quirúrgico, reduciendo potencial-
mente el riesgo de ISQ/IAP.
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PREGUNTA 7: ¿Existe una preocupación por la contaminación del campo quirúrgico por partículas, 
como el cemento, que pueden escapar de la herida de manera intraoperatoria al entrar en 
contacto con la luz del techo o las máscaras faciales y caer nuevamente dentro de la herida?

RECOMENDACIÓN: Lógicamente, existe un alto riesgo de que las partículas que caen en la herida después de entrar en contacto con equipos 
no estériles (por ejemplo, luces de techo, máscaras faciales) contaminen el campo quirúrgico. Sin embargo, no existen estudios que investiguen 
esta hipótesis directamente en la literatura actual. Recomendamos que los cirujanos deben ser conscientes y tomar precauciones para evitar que 
las partículas caigan en el campo quirúrgico y, en caso de que surja tal situación, utilizar soluciones antisépticas copiosas, como betadine diluido, 
para irrigar la herida.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 97%; en desacuerdo: 2%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Varios estudios han demostrado que las sierras de alta velocidad en 
la artroplastia primaria de cadera y en la cirugía de la columna verte-
bral pueden producir aerosoles [1-3]. Estos aerosoles, posiblemente 
contaminados con agentes bacterianos, fúngicos o virales, se distri-
buyen en el quirófano (QX) y contaminan el ambiente quirúrgico y 
todo el personal presente durante el procedimiento quirúrgico. En 
la revisión de la artroplastia de cadera o rodilla, se utilizan diferentes 
herramientas y sierras de alta velocidad para extraer el cemento de 
las cavidades óseas. Algunas de estas herramientas, en particular los 
dispositivos de ultrasonido pueden vibrar a una alta frecuencia, lo 
que lleva a la diseminación de partículas de cemento en toda el qui-
rófano [4,5]. En algunos casos, otros instrumentos como los cinceles 
y los osteotomos, utilizados para la extracción de cemento, pueden 
impulsar partículas hacia el techo, o luces o partes del cuerpo de los 
cirujanos o asistentes que participan en la cirugía. Las partículas que 
entran en contacto con una superficie no estéril, como el techo, la 
máscara facial o las luces, tienen el potencial de caer nuevamente 
dentro de la herida, actuando como un vehículo para el transporte 
de organismos infecciosos a esta área estéril. No hay estudios en la li-
teratura que evalúen el efecto de los desechos o residuos que entran 
en contacto con una superficie no estéril y vuelven a caer en la heri-
da. Por lo tanto, cualquier suposición debe basarse en la literatura 
que destaca el papel de las partículas en el aire en el quirófano y su 
correlación con el riesgo de inyección en el sitio quirúrgico / infec-
ción de la articulación periprotésica (ISQ/IAP).

Las partículas en el aire son una fuente de inoculación bacteriana 
de la herida y pueden dar lugar a ISQ/IAP postoperatoria [6–8]. Por lo 
tanto, se hacen importantes esfuerzos para reducir la carga de partí-
culas en el aire. Los estudios sugieren que las partículas de más de 10 
μm son lo suficientemente grandes para transportar bacterias viables 
[9]. Además, como los estudios sugieren que la turbulencia del aire 
y el desprendimiento de bacterias por el tránsito en QX pueden dar 
como resultado un aumento en el recuento de bacterias en los cam-
pos estériles [10-12], puede ser plausible suponer que los desechos 
más grandes pueden causar disrupciones similares en el flujo aéreo 
y aumentar la carga biológica. Además, la literatura existente sugiere 
que las bateas de lavado utilizadas en el quirófano a menudo están 
contaminadas con bacterias [13,14]. Los residuos de heridas no esté-
riles que caen en dichas cuencas pueden contribuir a su contamina-
ción, pero ningún estudio ha demostrado esta posibilidad teórica.

En resumen, a pesar de la ausencia de estudios específicos que 
demuestren un riesgo de contaminación del campo de operación 
estéril debido a la "salpicadura" de los residuos de la herida, reco-
mendamos que los cirujanos hagan todo lo posible para mitigar este 

problema. Rachha et al. informó una técnica para la extracción de ce-
mento que probablemente evitará este problema. Este fue un escudo 
transparente para lavado pulsátil hecho con material plástico que no 
obstaculiza la destreza o la visión del cirujano. Objetos no estériles 
como las lámparas de techo deben mantenerse lo más lejos posible 
del campo quirúrgico y del equipo estéril. Es plausible que las partí-
culas contaminadas puedan caer en el campo quirúrgico durante los 
procedimientos ortopédicos; si surge tal situación, recomendamos 
que se realice una irrigación abundante del campo operatorio con el 
uso de soluciones salinas y antisépticas normales, como betadine di-
luido. Se justifica la investigación adicional de ciencia básica (basada 
en simulación) e implementación en esta área
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PREGUNTA 1: ¿El uso de un torniquete influye en las tasas de infecciones del sitio quirúrgico/ 
infecciones periprotésicas de las articulaciones (ISQ/IAP) en la Artroplastia total de rodilla 
primaria o la revisión (ATR)?

RECOMENDACIÓN: La literatura no es concluyente con respecto al uso de un torniquete durante la ATR y su potencial para aumentar los riesgos 
de ISQ/IAP en las ATR. Los tiempos y presiones de los torniquetes se deben minimizar para reducir este riesgo.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 89%; en desacuerdo: 9%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El uso de un torniquete neumático durante ATR ha sido durante 
mucho tiempo un estándar para este procedimiento. Sin embargo, 
han surgido preocupaciones sobre la lesión isquémica que puede 
ocurrir por el uso de torniquetes. Esto ha llevado a muchos autores 
a realizar estudios que evalúan el uso y no uso de un torniquete y su 
efecto en la pérdida de sangre perioperatoria, el dolor y la función 
postoperatorios y las complicaciones postoperatorias [1–7]. Sin 
embargo, muchos de estos estudios son ensayos controlados alea-
torios (ECA) pequeños que carecen del poder para establecer defi-
nitivamente la influencia en el uso de ISQ e IAP en los torniquetes.

Liu et al. demostró en un ECA de 52 pacientes sometidos a ATR 
bilateral que el uso de torniquetes se asoció con una mayor exuda-
ción de heridas y flictenas, así como la única infección profunda en 
la cohorte que se produjo en un caso de ATR que se realizó al usar 
un torniquete [8]. En un ECA de 31 pacientes, Clarke et al. demostra-
ron que el aumento de la presión del torniquete llevó a la hipoxia 
sostenida de la herida hasta una semana después de la cirugía [9]. 
Un metaanálisis de Yi et al. evaluaron 13 ECA de uso de torniquetes 
que incluyeron 859 pacientes. De estos 13 estudios, 3 evaluaron el 
riesgo de infección, ISQ e IAP juntos, y encontraron que el uso de 
torniquetes estaba asociado significativamente con un mayor ries-
go de infección [6]. Un metaanálisis de Zhang et al. encontraron un 
resultado combinado similar con el uso de torniquetes asociado 
con un mayor riesgo de complicaciones no trombóticas, incluida 
la infección [10].

Los tiempos de torniquete más largos, y en virtud de los tiem-
pos quirúrgicos más largos, se han asociado con un mayor incre-
mento de la ISQ como de IAP [11-13]. Willis-Owen et al. en una serie 
de 3,449 ATR consecutivas se encontró que los pacientes que tuvie-
ron un ISQ/IAP tuvieron tiempos de torniquete significativamente 
más largos que los pacientes no infectados [11]. Ricciardi et al. en-
contraron un resultado similar en su análisis de las variables pe-
rioperatorias que afectaron la readmisión a 30 días [12]. Na et al. se 
evaluó la liberación temprana del torniquete después de la cemen-
tación de los componentes versus el nuevo llenado del torniquete 
después de controlar el sangrado en 206 pacientes y se encontró 
que el mayor tiempo de torniquete para los pacientes en el grupo 
de re-llenado no afectó la tasa de complicaciones de la herida, ISQ 
o IAP [14]. Sin embargo, ninguno de estos estudios pudo proponer 

una reducción del tiempo de torniquete durante el cual el riesgo 
de ISQ o IAP comienza a aumentar. Estos estudios tampoco diferen-
ciaron entre el tiempo operatorio y el tiempo de torniquete. Como 
el aumento del tiempo quirúrgico es un factor de riesgo conocido 
para ISQ/IAP, el factor de confusión del aumento del tiempo qui-
rúrgico puede estar influyendo en la relación entre el tiempo de 
torniquete y las infecciones postoperatorias.

Todavía hay mucho debate sobre la eficacia del uso de torni-
quetes para disminuir la pérdida de sangre perioperatoria. Ledin et 
al. realizó un ECA sobre 50 ATR consecutivos en el uso de un torni-
quete y no encontró diferencias en la pérdida de sangre periopera-
toria calculada [15]. El metaanálisis de Zhang et al. encontró que la 
pérdida de sangre calculada era mayor sin el uso de un torniquete, 
sin embargo, esto no dio lugar a un mayor requisito de transfusión 
[10]. A la inversa, un metaanálisis de Jiang et al. encontraron que el 
uso de torniquetes disminuyó el requisito de transfusión en el aná-
lisis agrupado de 1.450 rodillas [16]. Como la transfusión de sangre 
alogénica es un factor de riesgo conocido para ISQ e IAP, limitar la 
pérdida de sangre es un aspecto importante de la prevención de 
infecciones [17-20].

Otra preocupación con el uso de un torniquete durante la ATR 
es si la profilaxis antibiótica apropiada se administra en el sitio qui-
rúrgico. Friedman et al. evaluó las concentraciones de antibióticos 
en los tejidos blandos y en el hueso durante un minuto, dos minu-
tos y cinco minutos antes de inflar el torniquete y descubrió que las 
concentraciones más altas eran cuando se administraron antibió-
ticos cinco minutos antes de inflar el torniquete [21]. Yamada et al. 
encontraron que cuando se administró cefazolina 15 minutos antes 
de la inyección, la concentración en hueso y tejido blando en el si-
tio quirúrgico estaba por encima de la concentración inhibitoria 
mínima (CIM90) para Staphylococcus aureus sensible a meticilina, 
pero por debajo de la CIM 90 para especies estafilocócicas negati-
vas coagulasas resistentes al cefazolina [22]. Young et al. encontra-
ron que, al administrar la profilaxis antibiótica por vía intraósea, 
se podrían lograr mayores concentraciones regionales de antibió-
ticos, sin embargo, la eficacia clínica de esto para reducir las tasas 
de ISQ e IAP aún debe evaluarse [23].

El efecto que tiene el uso de un torniquete en la incidencia de 
ISQ e IAP después de ATR no se ha evaluado completamente. Los 



Sección 1 Prevención 341

ECA de este tema han sido de pequeños grupos de pacientes que ca-
recen del poder para evaluar estas complicaciones. Los metanálisis 
sobre este tema tampoco han podido comentar definitivamente, 
ya que muchos estudios no informaron la incidencia de ISQ e IAP 
en sus cohortes. En el futuro, los estudios que evalúan el uso de un 
torniquete durante la ATR deberían considerar el ISQ e IAP como 
un objetivo secundario, de modo que los futuros análisis agrupados 
puedan ser más capaces de dilucidar una conexión, si existe.
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PREGUNTA 2: ¿Afecta el abordaje quirúrgico (parapatelar vs. subvasto) durante la artroplastia 
primaria de rodilla (ATR) la incidencia de infecciones en el sitio quirúrgico/infecciones de las 
articulaciones periprotésicas (ISQ/IAP)?

RECOMENDACIÓN: La incidencia de ISQ/IAP después de ATR primaria no se ve influida por el abordaje quirúrgico (parapatelar vs. subvasto).

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 97%; en desacuerdo: 1%; abstención: 2% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El abordaje parapatelar medial y el abordaje subvasto son las téc-
nicas de abordaje más comunes para la ATR primaria [1]. Hasta la 
fecha, la cuestión del mejor abordaje quirúrgico para la ATR prima-
ria sigue siendo un tema de debate [2]. A pesar de la vasta bibliogra-
fía que investiga el resultado clínico de los pacientes sometidos a 
ATR con el abordaje parapatelar medial o subvasto, solo un núme-
ro limitado de estudios se centran en sus tasas de infección. Hasta 
la fecha, se han publicado cuatro metanálisis que comparan el sub-
vasto con el abordaje parapatelar medial, así como un metanálisis 
que compara el subvasto con los abordajes que respetan el cuádri-
ceps, que se incluyen en las siguientes referencias a continuación 
[1,3–6]. Con respecto al riesgo de infección, ninguno de estos cinco 
metanálisis encontró una diferencia.
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PREGUNTA 3: ¿El abordaje quirúrgico de la artroplastia primaria de la cadera (ATC) afecta la 
incidencia de infecciones posteriores del sitio quirúrgico/infecciones de las articulaciones 
periprotésicas (ISQ/IAP)?

RECOMENDACIÓN: El abordaje quirúrgico en los ATC primarios no afecta la incidencia de ISQ/IAP subsiguientes.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 88%; en desacuerdo: 10%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Se han descrito muchos abordajes para exponer la articulación de la 
cadera, los abordajes quirúrgicos para ATC han evolucionado para 
incluir un abordaje posterior mínimamente invasivo para minimi-
zar el daño en los tejidos blandos, un resurgimiento del abordaje 
lateral directo para abordar las preocupaciones de inestabilidad y el 
incremento de popularidad de la cirugía anterior directa para me-
jorar la recuperación postoperatoria. Las incisiones en la piel más 
pequeñas combinadas con menos daño en los tejidos blandos y téc-
nicas de manejo del dolor mejoradas han resultado en tiempos de 
recuperación más rápidos, rehabilitación más rápida y admisiones 
hospitalarias más cortas. Sin embargo, el impacto de estos abordajes 
sobre el riesgo de infección no se ha estudiado ampliamente. Presen-
tamos datos de ensayos de control aleatorios (ECA) y grandes bases 
de datos de registro para respaldar nuestras conclusiones.

En la literatura inglesa, se encontraron 37 ECA que compararon 
los resultados funcionales y otros postoperatorios con diferentes 
abordajes quirúrgicos para el ATC primario. Ninguno de estos, sin 
embargo, fue diseñado para estudiar el IAP como el resultado pri-
mario. Afortunadamente, IAP se informa con frecuencia como un re-
sultado secundario. Más de la mitad de los ECA identificados (20/37) 
compararon un abordaje convencional con un abordaje mínima-
mente invasivo ("mini"), 12 estudiaron dos abordajes convencio-
nales y 5 evaluaron dos mini-abordajes. El abordaje postero-lateral 
(PL) en sus iteraciones estándar o mínimamente invasivas fue el más 
frecuentemente examinado (22). El resultado primario en la mayo-
ría (30/36) de estos ECA fue la evaluación funcional de los pacientes. 
El tamaño de la muestra de los ECA osciló entre 20 y 219 ATC. En el 
ECA con el mayor tamaño de muestra informado, Ogonda et al. [1] 
siguió a 219 pacientes operados a través de un abordaje PL estándar 
o mínimamente invasivo durante seis semanas. No se observaron 
infecciones en el grupo de abordaje posterior estándar (AP), mien-
tras que se encontró una infección profunda y una superficial en el 
grupo de cirugía mínimamente invasiva (MIS). En otro informe, Xie 
et al. [2] estudiaron 92 pacientes con osteoartritis primaria unilate-
ral que se asignaron al azar para someterse a un ATC utilizando un 
abordaje supracapsular asistido por vía percutánea o un abordaje PL 
convencional. Se utilizó un análisis de intención de tratar, pero no 
se observó infección en ninguno de los grupos. Kim et al. [3] infor-
maron una infección en un estudio en el que se comparó un abor-
daje mini-posterior con un grupo PL estándar. Goosen et al. [4], en 
un ECA de 120 ATC, describieron una infección en el grupo "clásico" 

y ninguna infección en su grupo "MIS". Debido a la baja incidencia 
de IAP, estos ensayos no tuvieron el poder estadístico para evaluar 
la relación entre el abordaje quirúrgico y el ISQ/IAP. Se han realiza-
do ocho metanálisis [5-12] de estos ECA para comparar los resulta-
dos postoperatorios del ATC primario cuando se utilizan diferentes 
abordajes quirúrgicos: tres abordajes "mini" comparados con los 
estándar [8,10,11], uno comparado con mini vs. PL estándar [7], uno 
comparó un lateral directo (DL) frente al abordaje anterior directo 
(AAD) [9], dos comparó PL versus AAD [5,6] y uno comparó AAD, 
PL, abordajes laterales (incluyendo los abordajes de Watson Jones y 
Hardinge modificados, y dos cirugías de incisión [12]. Dos de estos 
ocho metanálisis [6-11] se diseñaron para informar específicamente 
diferencias significativas en las tasas de complicaciones entre los 
abordajes quirúrgicos. Putananon et al. [12] realizaron un metanáli-
sis de red de 14 ECA (1,017 pacientes) que compararon los abordajes 
AAD, PL, lateral y cirugías con doble incisión [12] y concluyeron que 
la PL tenía el índice de riesgo más bajo para complicaciones genera-
les, incluida la infección. La revisión sistemática y el metaanálisis de 
Miller et al. [5] fue diseñado para comparar las complicaciones posto-
peratorias de estudios prospectivos y retrospectivos entre AAD y PL. 
Un total de 7 de los 19 estudios incluyó resultados informados sobre 
la infección; seis de ellos eran estudios comparativos y uno era un 
documento de registro. La tasa de IAP se informó como 0.2 eventos 
por 100 personas/año para AAD y/o 4 eventos para PL; esta diferencia 
fue estadísticamente significativa (cociente de riesgos (RR) = 0,55, p 
= 0,002). Sin embargo, cuando solo se incluyeron los estudios com-
parativos en el análisis, esta diferencia dejó de ser significativa (RR = 
0,65, intervalo de confianza (IC) del 95%: 0,16 a 2,7). Se han publicado 
datos de registro que analizan específicamente los factores de riesgo 
para la revisión e incluyen el abordaje quirúrgico y su impacto en 
el riesgo de infección. Debido al tamaño de los conjuntos de datos 
involucrados, los registros pueden ajustar los resultados para tener 
en cuenta el impacto de variables como la obesidad, la diabetes y el 
volumen hospitalario en los resultados. Recientemente, Smith et 
al. [13] evaluó retrospectivamente 91.585 ATC del Registro de Nueva 
Zelanda para identificar los factores que afectaron la tasa de infec-
ción después de ATC. El análisis multivariante reveló que el abordaje 
anterolateral (AAL) aumentó significativamente la tasa de revisión 
de IAP en doce meses en comparación con el abordaje PL (razón de 
posibilidades (OR) = ,.61, p = 0,005). En otro estudio, Mjaaland et al. 
[14], al analizar 21.860 ATC del registro noruego, mostró un aumen-
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to significativo en el riesgo de revisión debido a IAP cuando se usó 
el abordaje DL, en comparación con los abordajes AAD y AAL (RR 
= 0,53), y el abordaje PL (RR = 0,57). Sin embargo, un estudio [15] 
del Registro Sueco no mostró diferencias en la tasa de infección de 
90.662 ATC que utilizan el abordaje de PL o AAL, pero debe notarse 
que no se hizo ningún ajuste por obesidad, Diabetes Mellitus (DM) 
o la escala de puntuación de la Sociedad Americana de Anestesia 
(ASA). De acuerdo con los datos suecos hay un estudio de Namba et 
al. [16] que analizó 30.491 ATC en el Registro de Kaiser Permanente 
y no encontró una asociación entre el ISQ y el abordaje quirúrgico 
al ajustar una gran cantidad de variables como el uso de cemento 
con antibióticos, volumen del cirujano, edad, diabetes, índice de 
masa corporal (IMC), puntaje ASA y una serie de otros factores. Sin 
embargo, el Registro Kaiser estaba compuesto principalmente de 
pacientes que se sometían a ATC por abordaje PL y es posible que 
no tenga los datos para comentar los otros abordajes. Christensen 
et al. [17] compararon 1.288 ATC con abordaje PL con 505 pacientes 
con AAD registrados en un registro privado y encontraron una in-
cidencia mucho mayor de complicaciones de la herida que requi-
rieron reoperación en el grupo con AAD (1,4% vs. 0,2%, p = 0,007), 
pero la incidencia de ISQ (2 en AAD y 1 en PL) y IAP (1 en cada grupo) 
fueron comparables.

Por último, observamos que la obesidad (un factor de riesgo 
para ISQ e IAP después de ATC [13,16] puede afectar el riesgo relativo 
de cualquier abordaje quirúrgico específico en la infección. Watt s 
et al. [18] declararon que la obesidad es un factor de riesgo mayor 
cuando se usa la AAD. Dowsey et al. [19] revisaron más de 1,000 pa-
cientes que se sometieron a ATC o ATC DL, la tasa de infección fue 
mayor en los pacientes obesos que en los no obesos cuando se usó 
DL (2,5% obesos y 18% pacientes con obesidad mórbida), pero no 
encontraron una correlación significativa entre el abordaje DL y la 
obesidad. Christensen et al. [17] compararon 1.288 ATC con abordaje 
PL y 505 pacientes con AAD . Encontraron una incidencia mucho 
mayor de complicaciones de la herida que requirieron reoperación 
en el grupo con AAD (1,4% vs. 0,2%, p = 0,007), pero la incidencia de 
ISQ (2 en AAD y 1 en PL) e IAP (1 en cada grupo) fue comparable.

En conclusión, el abordaje quirúrgico no afecta el riesgo de 
ISQ/IAP después del ATC primario. Aunque existen algunos datos 
que indican que los abordajes de DL y AAL pueden tener un mayor 
riesgo de ISQ/IAP, los datos no son de ninguna manera definitivos. 
Además, gran parte de los datos existentes se derivan de los regis-
tros, que se ha demostrado que no informan la incidencia de la in-
fección [20-22]. Se requieren datos más detallados para poder llegar 
a una conclusión más informada sobre este tema.
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PREGUNTA 4: ¿El uso de inyecciones periarticulares (IPA) afecta la tasa de infecciones recurrentes 
del sitio quirúrgico/infecciones de las articulaciones periprotésicas (ISQ/IAP) después de la revisión?

RECOMENDACIÓN: Desconocida. Las IPA son un tratamiento adyuvante efectivo para el control del dolor después de una artroplastia total pri-
maria (AT), pero no se ha investigado su efectividad ni el impacto en las tasas de ISQ/IAP en la cirugía de revisión. El uso de IPA en el momento de la 
revisión se puede realizar a criterio del cirujano.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 5%; abstención: 4% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El manejo del dolor después de la AT primaria y de revisión es crucial 
para facilitar la movilización temprana, disminuir la duración de la 
estadía, disminuir el consumo de opioides y mejorar la satisfacción 
del paciente [1]. Se sabe que los casos de AT de revisión, como la reim-
plantación de prótesis, son más complejos y, por lo general, requie-
ren una mayor disección que la AT primaria, por lo que el control del 
dolor postoperatorio puede ser más difícil.

Las IPA con medicamentos anestésicos son un complemento pro-
bado y efectivo de los protocolos multimodales de manejo del dolor 
en la AT primaria [1–3]. Si bien la combinación de medicamentos in-
yectados varía ampliamente entre los ensayos aleatorios controlados 
(ECA), se ha demostrado que las IPA proporcionan un control supe-
rior del dolor en comparación con el uso de anestesia controlada por 
el paciente [4] y los bloqueos del nervio femoral [5–7], y las IPA son 
equivalentes al uso de un bloqueo del nervio femoral-ciático después 
de la artroplastia total primaria de rodilla (ATR) [8]. En una revisión 
sistemática de 13 ECA de pacientes sometidos a artroplastia total de 
cadera (ATC) primaria, Marques et al. se encontró que los pacientes 
que recibieron anestesia local tenían una mayor reducción del dolor 
a las 24 y 48 horas después de la operación [1]. Sin embargo, el impacto 
de las IPA en el manejo del dolor en la artroplastia de revisión, junto 
con su impacto en la tasa de ISQ/IAP no se ha investigado.

Una consideración es si el corticosteroide debe incluirse en el 
uso de una IPA. Hay pruebas contradictorias de si la inclusión de cor-
ticosteroides en un IPA mejora el control del dolor [9-12]. Además, 
existe la preocupación teórica de un riesgo potencialmente mayor 
de infección con la inclusión de corticosteroides debido a sus propie-
dades inmunomoduladoras [13,14]. Ningún estudio sobre el estable-
cimiento de la artroplastia primaria ha encontrado una diferencia 
significativa en las tasas de ISQ en IPA que contienen corticosteroi-
des, y vale la pena señalar que todos estos estudios se desarrollaron 
utilizando el dolor como resultado primario [9, 13,15,16]. Por lo tanto, 
estos estudios no se diseñaron para determinar la influencia de los 
corticosteroides en un resultado de baja incidencia, como la ISQ/IAP, 
y el riesgo planteado por el IPA intraoperatorio con corticosteroides 
sigue siendo teórico.

Desafortunadamente, no hay estudios que evalúen el impacto 
de las IPA en las tasas de recurrencia de ISQ/IAP durante la reimplan-
tación de AT. Como los IPA ayudan con el control del dolor en el pro-
cedimiento primario, se puede suponer que son efectivos durante la 
revisión de una AT, sin embargo, esto no se ha demostrado. El uso 
de IPA en el momento de la revisión se puede realizar a discreción 
del cirujano, pero se debe tener en cuenta la adición de corticoste-
roides, ya que su riesgo de inmunomodulación puede ser mayor que 
su cuestionable beneficio Se necesitan estudios que investiguen la 
influencia de IPA en la incidencia de ISQ/IAP después de una artro-
plastia primaria y de revisión.
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PREGUNTA 5: ¿La artroplastia bilateral simultánea de cadera o rodilla (ATRBIL o ATCBIL) aumenta 
el riesgo de infecciones posteriores en el sitio quirúrgico/infecciones articulares periprotésicas 
(ISQ/IAP) en comparación con artroplastia unilateral o bilateral por etapas?

RECOMENDACIÓN: ATRBIL o ATCBIL no aumentan los riesgos de ISQ/IAP en comparación con la artroplastia bilateral unilateral o por etapas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 79%; en desacuerdo: 15%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Desde que Jaffe y Charnley informaron el primer ATCBIL simultánea 
en 1971 [1], y Ritter y Randolph realizaron el primer estudio detallado 
del resultado funcional en 1976 [2], ha habido un debate continuo 
sobre las ventajas y desventajas de los resultados en procedimientos 
bilaterales en pacientes con artritis bilateral.

En ausencia de un ensayo aleatorizado y prospectivo con una 
muestra con poder adecuado para comparar las tasas de infección 
en la artroplastia articular bilateral simultánea con artroplastia to-
tal bilateral por etapas, el conocimiento sobre las tasas de infección 
proviene principalmente de estudios retrospectivos. Muchos de 
estos estudios están sesgados, por sesgo de selección, sesgo de cla-
sificación errónea y/o sesgo de tiempo de seguimiento. Los estudios 
que analizan un gran número de pacientes permiten realizar com-
paraciones con respecto a las complicaciones que ocurren con poca 
frecuencia, como la infección, pero se desconoce la validez de estas 
comparaciones [3].

Las revisiones de los estudios que analizan las probabilidades de 
desarrollar infección de la articulación periprotésica después de una 
artroplastia total bilateral simultánea han reportado resultados con-
tradictorios. Se han realizado tres metanálisis en los últimos años, en 
los que los resultados de ATRBIL se compararon con la artroplastia 
total de rodilla por etapas (ATRBIL). Hu et al. [4] y Hussain et al. [5] 
concluyeron que las tasas de infección eran similares entre los dos 
grupos. Otros estudios no observaron diferencias en la tasa de in-
fección entre ATRBIL simultánea y unilateral o por etapas [6–15]. Por 
otro lado, Fu et al. [16] en otro metaanálisis llegó a la conclusión de 
que ATRBIL se asoció con una tasa de infección más baja. Del mismo 
modo, Poultsides et al. [17] publicó el único estudio centrado en la 
comparación de la tasa de infección en una serie retrospectiva lar-
ga de pacientes sometidos a ATRBIL simultánea, ATRBIL en etapas o 
artroplastia total de rodilla (ATR) unilateral. Observaron que la tasa 
de infección general después de ATRBIL simultánea (0,57%) fue me-
nor en comparación con las cohortes en etapas (1,39%) o unilatera-
les (1,1%). La tasa de infección superficial fue significativamente más 
baja en la cohorte simultánea (Simultánea: 0,28% vs. Etapa: 1,04% vs. 
Unilateral: 0,87%; P = 0,003), pero la tasa de infección profunda fue 
similar entre los grupos (Simultánea : 0,32% vs. por etapas: 0,35% vs. 
Unilateral: 0,24%; P = 0,65).

Meehan et al. [18] usaron una metodología epidemiológica más 
sofisticada en un intento por minimizar el sesgo de selección inhe-
rente en la mayoría de los estudios publicados. Analizaron la base de 
datos del alta de pacientes de California para crear una cohorte de 
pacientes con intención de tratar que originalmente estaban progra-
mados para someterse a una admisión por separado para ATRBIL en 
etapas. Los hallazgos importantes incluyeron que la cohorte ATRBIL 
simultánea tenía riesgos significativamente menores de infección 
de la articulación periprotésica (odds ratio (OR) = 0,6, 95% de inter-
valo de confianza (IC), 0,5 a 0,7); tasa no ajustada, 8,7 por 1.000 para la 

cohorte ATRBIL simultánea en comparación con 16,5 por 1.000 para 
la cohorte ATRBIL por etapas de admisión separada). 

En un estudio retrospectivo [19], la ATRBIL simultánea en com-
paración con el unilateral, se asoció con un aumento de la infección 
de herida superficial (6,0 vs. 0,7%; p = 0,003) y una infección protésica 
profunda (3,5% vs. 0,7%; p = 0,02). La razón detrás de estos estudios es 
que el tiempo operatorio prolongado, un aumento de la pérdida de 
sangre, un mayor número de asistentes en el quirófano, el cambio de 
instrumentos durante la ATRBIL y la artroplastia total de cadera bila-
teral (ATCBIL) y la ausencia de nuevo lavado o cambio de los campos 
quirúrgicos pueden predisponer a estos pacientes a una mayor tasa 
de infección [20,19]. Della Valle AG et al. [21] no demostró una dife-
rencia estadísticamente significativa en la tasa de infecciones pro-
fundas o superficiales entre los pacientes sometidos a artroplastia 
de cadera simultánea utilizando diferentes o el mismo instrumental 
quirúrgico, argumentando que el uso del mismo instrumental para 
la artroplastia del segundo lado parecía ser segura.

Shao et al. [22] encontraron en su metanálisis, cuatro estudios 
que proporcionaron datos sobre las complicaciones infecciosas 
(incluida la infección profunda y superficial) y los datos agrupados 
mostraron una tasa de infección estadísticamente más alta en ATC-
BIL simultánea versus por etapas (OR = 2,17; IC del 95% = 1,27 a 3,71; P 
= 0,004). Del mismo modo, Berend et al. [23] informaron una tasa de 
complicaciones de ISQ del 1,8% de ATCBIL simultánea, que fue signi-
ficativamente más alta que la tasa de ATCBIL por etapas. Sin embar-
go, Della Valle [21] observó una tasa de infección de 0,1% para ATCBIL 
simultánea utilizando la misma posición de decúbito lateral. Otros 
estudios que compararon ATCBIL simultánea y artroplastia total de 
cadera (ATC) unilateral no encontraron tasas elevadas de ISQ [24-26]. 
Sólo hay un estudio prospectivo, aleatorizado, controlado en la lite-
ratura que compara las artroplastias de cadera bilaterales y en etapas 
simultáneas, y no se encontró una diferencia significativa en la inci-
dencia de infección entre los dos grupos de artroplastia de cadera.

Es bien sabido que la artroplastia articular total bilateral (ATBIL) 
simultánea se asocia con un aumento de la pérdida de sangre y la 
necesidad de transfusión de sangre alogénica en comparación con 
la artroplastia bilateral unilateral o por etapas [8,23–25,27–36]. Pulido 
et al. [37] encontraron, después de un análisis de regresión logística 
multivariable en un estudio retrospectivo, que con la cirugía bila-
teral simultánea (en comparación con los procedimientos unilate-
rales) la transfusión de unidades de sangre alogénica fue predictor 
independiente de IAP después de la artroplastia primaria de la arti-
culación. Sin embargo, existe evidencia contradictoria en los dife-
rentes estudios sobre la relación entre las transfusiones alogénicas 
y el riesgo de IAP [38-41].

Habiendo evaluado todos los informes publicados disponibles, 
creemos que la incidencia de infección después de una AT bilateral 
(ATBIL) realizada bajo la misma anestesia no es significativamente 
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más alta que la tasa de infección después de una AT bilateral simul-
tanea o por etapas.
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1.7. PREVENCIÓN: FACTORES RELACIONADOS CON LOS IMPLANTES
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PREGUNTA 1: ¿Hay implantes con materiales que mitigan el riesgo de infecciones en el sitio 
quirúrgico/infecciones de las articulaciones periprotésicas (ISQ/IAP) después de la artroplastia 
total de la articulación AT?

RECOMENDACIÓN: La literatura no es concluyente con respecto al uso de un torniquete durante la ATR y su potencial para aumentar los riesgos 
de ISQ/IAP en las ATR. Los tiempos y presiones de los torniquetes se deben minimizar para reducir este riesgo.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 49%; en desacuerdo: 30%; abstención: 21% (No hay consenso).

JUSTIFICACIÓN

El aumento vertiginoso del número de cirugías protésicas y sus fra-
casos asociados han suscitado serias preocupaciones en el campo de 
la medicina. Los fracasos de los dispositivos médicos debidos a in-
fecciones han dado lugar a un aumento en el número de cirugías de 
revisión, e incluso muerte. Las infecciones asociadas a biomateriales 
son complicaciones temibles de la cirugía ortopédica moderna, ya 
que a menudo ocasionan dolor y pérdida de la función. Si bien se 
han intensificado los esfuerzos para minimizar el riesgo de infección 
en la última década [1], las ISQ ortopédicas continúan produciéndo-
se en números preocupantes. El concepto de una "carrera por la in-
tegración" fue propuesto previamente por Gristina [2] y Costerton y 
cols. [3]. Estos autores describieron una situación en la que el destino 
final del del implante está determinado por una competencia entre 
las células huésped y las células bacterianas. Cuando las bacterias ga-
nan la carrera, se produciría una infección, en lugar de la integración 
del implante. Gristina también se dio cuenta de que la colonización 
bacteriana alrededor de los implantes era otro posible mecanismo 
de infección [2].

Aquí revisaremos, entre otras cosas, que la colonización bacte-
riana y la posterior formación de un biofilm puede prevenirse mo-
dificando las propiedades fisicoquímicas de la superficie de los bio-
materiales. Sin embargo, vamos a ir más allá del simple análisis de la 
formación de la película biológica en la superficie del implante. De 
hecho, principalmente existen tres escuelas de pensamiento sobre 
cómo gestionar las ISQ y las IAP. La primera, es hacer que la superficie 
del implante sea hostil a la bacteria; un problema acerca de este en-
foque es que se tiene que lidiar con un tejido circundante infectado. 
La segunda , consiste en aplicar recubrimientos en la superficie del 
implante que contengan antibióticos. Aquí tenemos el problema de 
la adherencia y estabilidad del recubrimiento. la tercera escuela es 
usar "implantes" biodegradables que contengan antibióticos. Ini-
cialmente revisaremos los beneficios y limitaciones de cada enfo-
que. Posteriormente haremos una discusión general donde se llega 
a la conclusión de que ningún método es ideal y que probablemente 
se necesite una combinación entre ellos. Como es evidente, actual-
mente no hay un consenso.

1. Recubrimiento en la superficie del implante

En esta categoría estratégica, la superficie del implante está recu-
bierta con diferentes materiales que pueden liberar antimicrobia-
nos, incluidos polímeros, cerámicas o películas de óxidos metálicos. 
Algunos de los materiales de esta categoría ya están en el mercado y 
también hay datos clínicos disponibles. Primero resumiremos estos 

conceptos, después se hará una descripción de los conceptos de estu-
dios hechos en animales.

1.1. Recubrimiento con polímero de gentamicina-poli 
(D, L-lactida) para clavos de tibia

Este es un polímero poli (D, L-lactida) totalmente reabsorbible con 
sulfato de gentamicina incorporado que se emplea como recubri-
miento en implantes metálicos. Este material tiene una liberación 
masiva inicial del 40% de gentamicina durante la primera hora con 
liberación subsecuente del 80% durante las primeras 48 horas [4].

Fuchs y cols. [5] publicaron un estudio de casos en 21 pacientes (13 
hombres, 8 mujeres) y 19 de ellos completaron un seguimiento de 6 
meses. No se observaron infecciones asociadas a implantes y solo se 
informó de problemas en la superficie en la herida de un paciente. 
Los autores concluyeron que el uso del clavo tibial no fresado (UTN) 
PROtect® se asoció a buenos resultados clínicos, de laboratorio y ra-
diológicos después de 6 meses.

Metsemakers y cols. [6] informaron estudios prospectivos en 16 
casos usando el mismo recubrimiento de gentamicina-poli (D, L-lac-
tida) en el Clavo tibial experto (ETN) PROtect®. Los autores descri-
bieron los resultados obtenidos en pacientes tratados entre enero 
de 2012 y septiembre de 2013, utilizando este clavo de tibia intrame-
dular recubierto con gentamicina. Las indicaciones de tratamiento 
incluyeron casos agudos de Gustilo grado II-III, fracturas abiertas de 
tibia o fracturas cerradas de tibia con fijación externa a largo plazo 
antes del enclavamiento intramedular y casos complejos de revisión 
de fractura de tibia con una media de tres intervenciones quirúrgi-
cas anteriores. Los parámetros para medir los resultados fueron in-
fección profunda y falta de unión. Los autores concluyeron que no 
se produjeron infecciones profundas después de la colocación del 
clavo recubierto con gentamicina en la población de pacientes es-
tudiada.

1.2. Hidrogel desechable con revestimiento antibacteriano (DAC)

El hidrogel DAC está compuesto por ácido hialurónico y ácido po-
liláctico. Se suministra en polvo y se puede mezclar con solución 
antibiótica para formar el hidrogel en el momento de la cirugía. Los 
datos bibliográficos muestran que todos los tipos de antibióticos in-
corporados en DAC se liberan dentro de las 96 horas [7].

Malizos y cols. [8] publicaron un estudio prospectivo aleato-
rizado controlado en 256 pacientes de cinco centros ortopédicos 
europeos. Estos pacientes estaban programados para osteosíntesis 
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por una fractura cerrada, fueron asignados al azar para recibir DAC 
cargado con antibióticos o un implante de control sin recubrimien-
to. En total, 253 pacientes estaban disponibles con un seguimiento 
medio de 18,1 ± 4,5 meses (rango 12-30). En general, la cicatrización 
de heridas, las puntuaciones clínicas, las pruebas de laboratorio y los 
hallazgos radiográficos no mostraron ninguna diferencia significa-
tiva entre los dos grupos. Se observaron seis ISQ (4,6%) en el grupo 
control y ninguno en el grupo tratado (P < 0,03). No se observaron 
efectos secundarios locales o sistémicos relacionados con el produc-
to de hidrogel DAC y no se observó interferencia detectable en la cu-
ración ósea.

En otro estudio prospectivo, multicéntrico y aleatorizado, un 
total de 380 pacientes, programados para someterse a artroplastia 
articular primaria (n = 270) o revisión (n = 110) de cadera (N = 298) 
o rodilla (N = 82), sin cemento o híbrida. Los pacientes se asignaron 
al azar en seis centros ortopédicos europeos, para recibir un implan-
te con el recubrimiento DAC cargado con antibióticos (tratamiento 
grupo) o sin recubrimiento (grupo control) [9]. En total, 373 pacien-
tes estaban disponibles con un seguimiento medio de 14,5 ± 5,5 me-
ses (rango 6 a 24). En promedio, los hallazgos de curación de heridas, 
de laboratorio y radiográficos no mostraron diferencias significa-
tivas entre los dos grupos. Se observaron once ISQ tempranas en el 
grupo de control y solo una en el grupo de tratamiento con DAC (6% 
vs. 0,6%; p = 0,003). No se observaron efectos secundarios locales o 
sistémicos relacionados con el recubrimiento de hidrogel DAC, y no 
se observó ninguna interferencia detectable en la osteointegración 
del implante.

1.3. Sistema de revisión modular y tumoral universal recubierto 
con plata (MUTARS®) para mega endoprótesis tumorales y 
clavos para artrodesis de rodilla

Se depositó una película de plata (Ag) con un espesor de 10-15 μm 
sobre la superficie de la mega endoprótesis MUTARS®. Esta primera 
capa se recubrió con otra capa de oro de 0,2 μm de espesor para ase-
gurar la liberación sostenida de iones Ag [10]. Hardes et al. [11] infor-
maron un estudio prospectivo de una serie de casos que consistió en 
20 pacientes con tumores óseos del húmero, el fémur y la tibia que se 
trataron con este tipo de recubrimiento con una cantidad promedio 
de Ag de 0,91 g (rango: 0,33 a 2,89 g). Los autores encontraron que los 
niveles de Ag en la sangre no excedían de 56,4 partes por billón (ppb) 
y pueden considerarse no tóxicos. Además, no pudieron encontrar 
cambios significativos en las funciones hepáticas y renales medidos 
en laboratorio. El examen histopatológico del entorno periprotésico 
en dos pacientes no mostró signos de granulomas, cuerpos extraños 
ni inflamación crónica, a pesar de detectar concentraciones a distan-
cia hasta 1.626 ppb de Ag directamente relacionadas con la superficie 
protésica. Los autores concluyeron que la megaprótesis recubierta 
con Ag permitía la liberación de Ag sin mostrar efectos secundarios 
locales o sistémicos.

En otro estudio Hardes et al. [10], trataron 51 pacientes con sar-
coma (fémur proximal, n = 22; tibia proximal, n = 29) que se some-
tieron a la colocación de una megaprótesis recubierta con Ag junto 
con el tratamiento administrado para la infección. Los pacientes se 
siguieron prospectivamente durante 5 años, . La tasa de infección de 
este grupo se comparó contra 74 pacientes en los que se implantó 
una megaprótesis de titanio (Ti) no recubierta (fémur proximal, n 
= 33; tibia proximal, n = 41). Se encontró que la tasa de infección se 
redujo sustancialmente de 17.6% en el grupo de Ti sin Ag, a 5,9% en 
el grupo de Ag. El 38,5% de los pacientes en el grupo de Ti sin Ag tu-
vieron que someterse a una amputación cuando se desarrolló una 
infección periprotésica, estos procedimientos quirúrgicos de muti-
lación no fueron necesarios en el grupo de estudio. La conclusión del 

estudio es que el uso de prótesis recubiertas con Ag redujo la tasa 
de infección a medio plazo. Adicionalmente fue posible instalar un 
tratamiento menos agresivo de la infección en el grupo con prótesis 
recubiertas de plata.

1.4. Endoprótesis recubiertas con yodo

Este tipo de película se sintetizó utilizando un electrolito de povido-
na yodada que dio lugar a la formación de un óxido anódico poroso 
adhesivo con las propiedades antisépticas del yodo [12,13]. Shirai et 
al. [13] publicaron un estudio con 222 pacientes que sufrieron una 
infección postoperatoria o un compromiso del estado general que 
fueron tratados con implantes de Ti adicionados con yodo. La edad 
media de los pacientes fue de 49,4 años (rango 5-85 años). Ciento 
veintisiete pacientes eran hombres y 95 mujeres. Los implantes con 
yodo se utilizaron para prevenir infección en 158 pacientes que se 
consideraron susceptibles a una infección y también se utilizaron 
para tratar una infección activa en 64 pacientes. El período medio de 
seguimiento fue de 18,4 meses (rango 3–44 meses). Se desarrollo una 
Infección aguda en tres casos de tumor entre los 158 pacientes some-
tido a terapia preventiva. Los tres se recuperaron sin retirar los im-
plantes. La infección se curó en los 64 pacientes con infección. Hubo 
dos pacientes con falla mecánica del implante, que fueron tratados 
por reimplantación. En todas las prótesis de cadera y tumorales se 
encontró excelente crecimiento intraóseo y extraóseo. Un año más 
tarde, la cantidad de yodo en los clavos de fijación externa se mantu-
vo alrededor del 20-30%.

1.5. Recubrimiento de hidroxiapatita con óxido de plata rociado 
térmicamente

Este tipo de recubrimiento sobre la superficie del implante gene-
ralmente se prepara mediante rociado térmico de una mezcla de 
óxido de plata y polvo de hidroxiapatita (HA) utilizando un soplete 
de acetileno. La velocidad de liberación de los iones de plata (Ag) en 
este tipo de recubrimiento suele ser alta hasta 24 horas después de 
la implantación y disminuye posteriormente. Dentro de la duración 
de la prueba, la cantidad de iones de Ag llegó a 373 ppb a las 168 horas 
[14]. Se considera que las concentraciones normales de Ag en sangre 
están por debajo de 10 ppb [15]. Los efectos secundarios tóxicos de Ag 
en concentración sanguínea de 300 ppb y se manifestaron en forma 
de argirosis, leucopenia y daño hepático y renal [14, 16-18]. Respecto 
a la citotoxicidad por Ag, Yamamoto et al. informó que la concen-
tración inhibitoria máxima media (CI50) de iones Ag para los fibro-
blastos murinos L929 es ~ 458,6 ppb; Además, al usar AgNO3 para la 
prueba de citotoxicidad, la IC50 para células osteoblásticas murinas 
MC3T3-E1 es ~ 298,9 ppb [19]. Eto et al. [20] publicó recientemente el 
primer resultado de un estudio clínico con este implante de recubri-
miento. Prepararon un implante para la artroplastia total de cadera 
(ATC) que se recubrió con Ag-HA. En este estudio, el implante conte-
nía Ag en una cantidad máxima de 2,9 mg/implante. En este estudio 
de intervención prospectivo, se realizó ATC con este implante en 20 
pacientes. Encontraron que los niveles de Ag en sangre alcanzaron 
su punto máximo a las dos semanas después del ATC y disminuyeron 
gradualmente a partir de entonces. El nivel más alto de Ag en sangre 
registrado durante el seguimiento postoperatorio fue de 6,0 ng/ml, 
que estaba dentro del rango normal. La puntuaciones de Harris para 
la cadera aumentaron en todos los casos y las actividades de la vida 
diaria mejoraron notablemente después del ATC con implantes recu-
biertos con Ag-HA. El fracaso radiográfico del implante estuvo ausen-
te. No se observó ninguna reacción adversa a la plata y no se observó 
argiria en ningún caso. Ningún paciente ha desarrollado infección 
después de la cirugía. Los autores concluyeron que los implantes re-
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cubiertos con Ag-HA mejoraron notablemente las actividades de la 
vida diaria de los pacientes sin causar reacciones adversas al cuerpo 
humano. Se espera que Ag-HA conducirá a resultados más favorables 
al reducir infecciones postoperatorias y mejorar la calidad de vida en 
pacientes sometidos a artroplastia protésica.

Después del análisis de los estudios clínicos mencionados ante-
riormente, se puede concluir que se necesitan más ensayos contro-
lados aleatorios prospectivos que investiguen las tasas de infección 
postoperatorias con los recubrimientos revisados contra a los im-
plantes de control sin recubrimientos.

A continuación, se describen otros enfoques prometedores rela-
cionados con el recubrimiento del implante con materiales libera-
dores de antimicrobianos.

1.6. Recubrimientos experimentales

La mayoría de los implantes recubiertos actualmente disponibles 
que son capaces de liberar antimicrobianos y muestran una descarga 
inicial muy alta liberando la mayor parte del medicamento durante 
las primeras 48 horas, seguidas de un período prolongado de libera-
ción del fármaco pero en concentraciones subinhibitorias. Existe la 
necesidad de una estrategia de recubrimiento que pueda administrar 
el antibiótico por encima del nivel de concentración mínima inhibi-
toria (CIM). En este sentido, Ducheyne y sus colegas desarrollaron 
un recubrimiento de sol-gel de sílice con antibióticos incorporados 
(vancomicina, triclosán) que exhiben la liberación de antibióticos 
por encima de la concentración mínima inhibitoria durante más de 
cuatro semanas. Los estudios in vitro e in vivo en ratas, conejos y ovejas 
mostraron excelentes resultados. El estudio in vitro demostró que se 
pueden aplicar películas delgadas y reabsorbibles de sol-gel antibac-
terianas de liberación controlada sobre sustratos de aleación de Ti. 
Usando un proceso multicapa, se puede lograr una liberación a lar-
go plazo. Las concentraciones de liberación son tales que exceden el 
CIM de la vancomicina frente a Staphylococcus aureus [21,22]. El estudio 
in vivo con la misma capa demuestra que una película de sol-gel que 
contenga vancomicina en varillas con aleación de Ti pueden tratar 
con éxito infecciones bacterianas en un modelo animal de osteomie-
litis. Radiológicamente, se observó que el lado de control mostró 
importantes alteraciones óseas , incluidos los abscesos y reacciones 
periósticas extensas , las varillas recubiertas con la película de sol-gel 
que contenían vancomicina dieron como resultado signos mínimos 
de infección. El análisis de Micro-TC confirmó los resultados radio-
lógicos, al tiempo demostró que la película sol-gel que contenía el 
antibiótico protegía significativamente el hueso de la reabsorción y 
minimizaba la remodelación [23]. En otro estudio Qu y cols. demostra-
ron que el triclosán (2,4,4'-tricloro-2'-hidroxidifeniléter), un agente 
antimicrobiano, puede incorporarse con éxito en delgadas películas 
sol-gel (micras) depositadas en clavos percutáneos. Las películas de 
sol-gel liberaron continuamente triclosán in vitro durante periodos 
superiores a ocho semanas (el mayor tiempo medido). Cuando se 
insertaron clavos percutáneos recubiertos con sol-gel/triclosán en ti-
bias distales de conejo, no hubo signos de infección alrededor de los 
implantes, la curación progresó normalmente, el crecimiento del te-
jido óseo fue normal y no hubo desarrollo epitelial. Este resultado fue 
contrastante con los resultados de los conejos que recibieron como 
control, clavos percutáneos no recubiertos, en los que se observaron 
abundantes signos de infección y crecimiento epitelial.

Otro enfoque para aumentar la cantidad liberada de antibióticos 
es combinar diferentes polímeros degradables en un sistema multi-
capa. Lo anterior también ofrece la oportunidad de incluir múltiples 
antibióticos que permiten la modulación del perfil de liberación 
por antibiótico [24], además, las superficies degradables pueden ser 
inherentemente resistentes a la infección [25]. Un método alterna-

tivo para obtener sistemas multicapa ha sido descrito por Shukla et 
al. que aplicó tetra-capas de sulfato de poli2-dextrano/vancomicina 
/sulfato de dextrano mediante recubrimiento por spray [26]. Estos 
autores pudieron ampliar el tiempo de liberación a 100 horas.

Un problema importante con esta estrategia es la estabilidad 
mecánica de la película y su adherencia a la superficie del implante. 
En la mayoría de los casos, las películas se dañan durante el encaje a 
presión del implante. Otro problema es diluir suficiente antibiótico 
durante mucho tiempo.

2. Modificación química de la superficie del implante

Esta estrategia consiste en la inmovilización directa de los antimi-
crobianos en la superficie del implante a través de enlaces químicos. 
Este enfoque, también conocido como "muerte por contacto", fun-
ciona al inhibir las bacterias que entran en contacto con la superficie 
del implante. Uno de los enfoques en esta categoría es la inmovili-
zación de antibióticos en la superficie del implante. Los estudios de 
inmovilización actuales se centran principalmente en la unión con 
vancomicina, que se considera el ultimo recurso en el tratamiento 
de infecciones causadas por cepas bacterianas multirresistentes [27]. 
Dado que el mecanismo de acción de la vancomicina requiere la 
penetración a la pared celular, el anclaje a la superficie generalmen-
te se realiza mediante la inclusión de espaciadores que permiten 
un cierto grado de libertad para penetrar en la pared celular. Jose y 
cols. usaron un conector doble de aminoetoxietilacetato combina-
do con una superficie de Ti modificada con 3-aminopropiltrietoxi-
silano, que produjo una distancia de superficie de vancomicina de 
aproximadamente 4 nm [28]. Sin embargo, este recubrimiento de 
superficie del Ti puede ser propenso a la colonización por bacterias 
gramnegativas como Escherichia coli. Por lo tanto, para prevenir la 
infección con varias bacterias, incluidas las bacterias grampositivas y 
gramnegativas, la vancomicina puede no ser efectiva por sí sola. Por 
lo tanto, un implante ideal de Ti debe fabricarse para combatir múl-
tiples infecciones bacterianas.

 Recientemente Gerits y cols. [29] lograron la adhesión de un 
nuevo compuesto covalente antibacteriano a la superficie de Ti; el 
N-alquilado 3, 6-dialogenocarbazol 1-(sec- butilamino)-3-(3,6-diclo-
ro-9H-carbazol-9-yl) propano-2-ol (SPI031). Este mostró una activi-
dad antibacteriana significativa in vitro e in vivo sin afectar la adhe-
sión o la proliferación de células involucradas en la osteointegración 
y la reparación ósea. He y cols. [30] inmovilizaron cefotaxima sódica 
sobre el Ti recubierto de polidopamina a través de la química del ca-
tecol. Los resultados in vitro demostraron que el sustrato de Ti injerta-
do con antibiótico mostró una buena biocompatibilidad y una bien 
mantenida hemocompatibilidad. Además, el Ti injertado con anti-
bióticos podría prevenir eficazmente la adhesión y la proliferación 
de Escherichia coli (gramnegativa) y mutaciones de Streptococcus 
(grampositivos).

Los péptidos antimicrobianos son los péptidos de defensa del 
huésped y son responsables de la respuesta inmune innata que se 
encuentra en muchos organismos. Presentan una actividad antibac-
teriana, antifúngica, antiparasitaria y antiviral significativa [31-33]. La 
inmovilización covalente del péptido hLf1-11 sobre una superficie de 
Ti reduce la adhesión bacteriana y la formación de biofilm [34,35]. 
Para unirse covalentemente al Ti, se utilizó el KR-12 (un pequeño 
péptido derivado de los residuos 18-29 de la proteína LL de catelici-
dina humana), que tiene propiedades antimicrobianas y promueve 
la proliferación de células madre mesenquimales de médula ósea 
humana en altas concentraciones; este sistema inhibió significati-
vamente la colonización bacteriana y promovió la diferenciación 
osteogénica de las células madre mesenquimales de la médula ósea 
humana [36,37].
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El quitosano también se investiga para la inmovilización en las 
superficies de los implantes para mejorar la función biológica de los 
osteoblastos y su función antibacteriana. El quitosano inmovilizado 
covalentemente en una superficie de Ti puede aumentar la suscepti-
bilidad antibiótica de las bacterias, limitando la invasión de las bac-
terias en los osteoblastos y previniendo la infección relacionada con 
el implante [38]. El Ti modificado con ácido quitosanúrico mejoró 
las funciones biológicas de los osteoblastos y redujo la adhesión bac-
teriana [39]. Sin embargo, la interacción con una capa de proteína en 
la película de quitosano puede conducir a la pérdida de las propieda-
des antibacterianas de quitosano [40,41].

3. Uso de materiales de liberación controlada 
alrededor del implante

En este enfoque, se utilizan materiales cargados de antimicrobianos 
(biodegradables o no biodegradables) en el espacio que rodea al im-
plante óseo para mejorar la concentración local de antibióticos. Ha 
habido un interés creciente en los productos que brindan tratamien-
to antibiótico local. En principio, existen ventajas para el uso local 
de antibióticos, tanto para el tratamiento como para la profilaxis. 
Buchholz y cols. popularizo por primera vez la incorporación de an-
tibióticos en el cemento óseo de polimetilmetacrilato (PMMA) para 
la profilaxis local de antibióticos en artroplastia cementada [42]. Los 
estudios clínicos han demostrado que el cemento óseo cargado con 
antibióticos puede disminuir las tasas de infección profunda de las 
artroplastias totales de cadera cementadas y las tasas de revisión de-
bidas al supuesto aflojamiento "aséptico" cuando se combina con la 
administración sistémica de antibióticos. [43] Esta solución se ha en-
contrado eficaz y económicamente sólida. especialmente en pacien-
tes de alto riesgo [44,45]. sin embargo, el perfil farmacocinético del 
antibiótico liberado por las perlas de PMMA está lejos de ser ideal. 
Los estudios farmacocinéticos in vitro e in vivo en animales demos-
traron una concentración pico de antibióticos locales en el primer 
día, seguido de una caída de varios órdenes de magnitud, lo que se 
conoce como liberación de “explosión inicial”. Como tal, una con-
centración terapéutica no se puede mantener durante las dos o tres 
semanas deseadas [46,47]. Un segundo inconveniente importante 
es la necesidad de una segunda cirugía para eliminar el sistema de 
administración. Cuando se dejan in situ durante demasiado tiem-
po, las cuentas son realmente difíciles de quitar. Un tercer inconve-
niente es que la administración continua de dosis bajas después del 
primer día a una concentración significativamente inferior a la CIM 
puede crear condiciones que exacerban el potencial de desarrollo de 
la resistencia bacteriana [48,49].

Debido al problema con el PMMA portador de antibióticos no 
biodegradable, se han explorado muchos materiales reabsorbibles 
para el suministro local de antibióticos alrededor de la superficie del 
implante.

El colágeno se ha explorado ampliamente como un sistema por-
tador de antibióticos debido a su biocompatibilidad, bajo costo y 
disponibilidad [50,51]. Los productos disponibles en el mercado son 
colágeno cargado con antibióticos, sustraído de piel bovina, equi-
na o tendón. El propio colágeno se considera hemostático [52]. La 
mayoría de los productos disponibles en el mercado cargados con 
gentamicina liberan el antibiótico de forma relativamente rápida 
durante los primeros días. Los estudios in vitro mostraron la libera-
ción de gentamicina de los haces del colágeno > 95% en las primeras 
1,5 horas [53].

Los materiales de sulfato de calcio han sido ampliamente utili-
zados como rellenos óseos durante mucho tiempo. Diversos tipos 
de antibióticos, tales como la vancomicina, gentamicina, tobrami-
cina y daptomicina, se incorporan dentro del sulfato de calcio para 

explorar la aplicación como suministro local de antibióticos [54]. El 
sulfato de calcio exhibe una liberación de explosión inicial muy alta 
aproximadamente desde el 45 al 80% del contenido de antibióticos 
dentro de las primeras 24 horas [55].

Los materiales de fosfato de calcio son ampliamente utilizados 
como materiales bioactivos óseos osteoconductores y tienen una 
excelente biocompatibilidad. Estos materiales se utilizan general-
mente como cementos inyectables o como gránulos. La carga de 
antibióticos se puede realizar en la sala de operaciones mezclando 
el cemento con el agente antibiótico o empapando los gránulos con 
una solución antibiótica líquida. Un estudio de liberación in vitro de 
cementos óseos disponibles en el mercado mostró una liberación 
por estallido inicial de gentamicina activa de 36 a 85% para los ce-
mentos y de 30 a 62% para los gránulos. La duración de la liberación 
duró de una a dos semanas [56].

La administración local de antibióticos es una estrategia muy 
atractiva y las opciones locales de tratamiento con antibióticos tie-
nen el potencial de convertirse en herramientas importantes para el 
tratamiento de infecciones asociadas de los huesos con los implan-
tes. Un enfoque prometedor puede ser el uso de portadores reabsor-
bibles cargados con antibióticos junto con implantes liberadores de 
antibióticos. En este sentido, se necesitan más estudios para llevar 
un producto viable al mercado.
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PREGUNTA 2: ¿El tipo de fijación de un componente protésico influye en la incidencia de 
infecciones posteriores en el sitio quirúrgico/infecciones de las articulaciones periprotésicas 
(ISQ/IAP)?

RECOMENDACIÓN: No hay diferencia en las tasas de ISQ/IAP después de la artroplastia total de cadera (ATC) o la artroplastia total de rodilla (ATR) 
en función de la fijación de la prótesis.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 5%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El tipo de fijación utilizada para una artroplastia se analiza en busca 
de su desempeño funcional y su potencial para reducir la incidencia 
de ISQ/IAP posteriores. A continuación, se muestra un resumen de 
la literatura disponible actualmente sobre los diversos métodos de 
fijación para la artroplastia primaria de cadera y rodilla:

ATC primaria cementada, no cementada e híbrida

Varios estudios de control aleatorios han comparado los resultados 
quirúrgicos del ATC cementada y no cementada. Sin embargo, la ma-
yoría de los estudios no pudieron llegar a una conclusión sobre el 
riesgo de IAP en función del tipo de fijación debido a la aparición 
infrecuente de ISQ/IAP y el bajo número de sujetos en la cohorte. 
Entre los ensayos clínicos aleatorios (ECA) que comparan la ATC ce-
mentada y no cementada, no se ha observado ninguna diferencia en 
las tasas de IAP [1-6]. Debido a que la incidencia de IAP es baja, un 
metanálisis anterior no demostró una diferencia estadísticamen-
te significativa en la incidencia de IAP basada en la fijación [7]. Sin 
embargo, un metaanálisis más reciente que incluye ocho estudios 
clínicos (dos ECA y seis estudios observacionales) reveló que la in-
cidencia de IAP fue del 0,5% (310/67,531) en el grupo cementado y del 
0,3% (47/16.669) en el grupo sin cementar (p = 0,008) [8]. El uso de ce-
mento en ATC se asoció con un mayor riesgo de IAP (odds ratio (OR) 
= 1,53; intervalo de confianza (IC) del 95%: 1,12 a 2,10; p = 0,008). Las 
posibles razones de la mayor tasa de IAP en ATC cementada fueron el 
tiempo operatorio más prolongado y la diferencia en la demografía 
del paciente entre los dos grupos. Sin embargo, los autores no pu-
dieron decir la influencia del tipo de cemento usado en el riesgo de 
IAP porque cinco de los ocho estudios incluidos no especificaron si 
usaron o no cemento óseo cargado de antibióticos.

El informe más reciente de Phedy y cols. es un metaanálisis de 
27 estudios que intentan mostrar si el riesgo de infección es mayor 
en las prótesis cementadas o no cementadas. Según los criterios que 
utilizaron, encontraron que la evidencia actual es de baja calidad y 
es difícil llegar a una conclusión definitiva basada en la calidad de la 
evidencia presentada [9].

Datos de registro

La evidencia en estudios basados en grandes poblaciones pareció 
mostrar que el riesgo de revisión debido a IAP es aproximadamen-
te igual si comparamos artroplastias cementadas o no cementada. 
Una revisión a esta pregunta la realiza la Asociación de Registros de 
Artroplastia Nórdica para pacientes entre 1995 y 2010 que reveló que 
no hay diferencias en las tasas de infección para el ATC cementada 
versus no cementada, siempre que se use cemento cargado con an-
tibióticos (riesgo relativo 1,5 para el cemento sin antibióticos) [10]. 

Otro estudio que realizó la Asociación del Registro de Artroplastia 
Nórdica en cuatro países (Dinamarca, Finlandia, Noruega y Suecia) 
observó que el riesgo general de revisión debido a la infección fue 
similar para el ATC cementada, híbrida inversa y no cementada [11]. 
Usando el análisis multivariable de Cox se encontró que el uso de 
cemento sin antibiótico y las configuraciones híbridas son facto-
res de riesgo para la infección. Los datos del Registro Sueco de Ar-
troplastia de Cadera entre 1992 y 2007 demostraron que la ATC no 
cementada no presentaba un mayor riesgo de revisión debido a in-
fección en comparación con el ATC cementada cargada con antibió-
ticos [12]. Otro estudio en el Registro de Artroplastia de Finlandia no 
observó diferencias significativas en el riesgo de revisión temprana 
por infección entre ATC cementada, no cementada e híbrida [13]. Se 
observaron resultados similares en el Registro Danés de artroplastia 
de cadera al evaluar la tasa de segunda revisión de ATC primaria con 
componentes femorales cementados y no cementados; se observó 
que un porcentaje mayor de las infecciones de ATC primarias se de-
bió a una fijación no cementada [14].

En contraste con otros estudios de registros, el Registro de Nue-
va Zelanda sobre ATC primaria realizado durante 1999 a 2006, encon-
tró un aumento significativo en el riesgo de revisión de infección en 
el grupo cementado (0,36%) e híbrido (0,32%) en comparación con 
el grupo no cementado (0,22%) [15]. Es importante destacar que en 
Nueva Zelanda, el uso de cemento cargado de antibióticos fue poco 
frecuente durante este período y el 64% de las revisiones para la in-
fección de componentes cementados se realizó en pacientes que no 
tenían cemento cargado de antibióticos durante la operación prima-
ria. Otro estudio de ATC primaria de 1987 a 2007 mostró un aumento 
pronunciado en el riesgo de revisión debido a una infección profun-
da en el subgrupo de ATC no cementada realizado entre 2003 y 2007, 
que tuvo un aumento de 5 veces (IC 95%: 2,6 - 11) en comparación con 
la ATC no cementada de 1987 a 1992 [16]. Los autores sugirieron que 
había una tendencia hacia una mayor susceptibilidad a la infección 
profunda para las ATC no cementadas que para los ATC implantadas 
con antibióticos que contienen cemento.

Otro estudio en tres registros de salud noruegos investigó la 
tasa de ISQ y el riesgo de revisiones debidas a IAP en ATC [17]. Du-
rante el período de estudio de 2005 a 2009, la tasa de ISQ fue de al-
rededor del 3% (167/5.540), que no fue influenciada por la fijación 
cementada o sin cementar. Las ATC no cementadas tuvieron un ma-
yor riesgo ajustado de revisión debido a IAP en comparación con 
ATC cementado (índice de riesgo (RR) = 1,5, IC del 95%: 1,0 a 2,2, p = 
0,03). La tasa de revisión debida a IAP para la fijación híbrida no fue 
diferente cuando se comparó con la fijación cementada (RR = 1,1, 
IC 95% 1,6 a 0,7, p = 0,7). Un registro danés de artroplastia de cadera 
encontró que los pacientes que habían recibido ATC cementada sin 
antibióticos (índice de riesgo 1,41, IC 95%: 1,01 a 1,96) y ATC híbrida 
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(índice de riesgo 1,53, IC 95%: 1,19 a 1,96) tenían un mayor riesgo de 
infección en relación Implantes no cementados [18]. Sin embargo, 
el mismo grupo de investigadores publicó resultados contradic-
torios de ATC primario en pacientes menores de 55 años, que en-
contraron que los implantes no cementados e híbridos en lugar de 
cementados en pacientes menores de 55 años tenían más revisio-
nes a corto plazo asociadas con dislocación, fractura periprotésica 
e infección [19]. Otro estudio de la Asociación de Registros de Ar-
troplastia de Noruega [20] también informó sobre el mayor riesgo 
de IAP en el uso de cemento sin antibióticos. El estudio comparó 
directamente las tasas de revisión debidas a la infección en ATC 
no cementada primaria con las de ATC cementadas con cemento 
cargado con antibióticos y las de ATC cementadas sin cemento car-
gado con antibióticos. Los resultados mostraron que el riesgo de 
revisión debido a la infección fue el mismo para las artroplastias ce-
mentadas con cemento cargado con antibióticos y no cementadas, 
pero mayor para las artroplastias cementadas sin carga de antibió-
ticos. Los autores propusieron que la cementación pudiera causar 
necrosis ósea, ya sea por toxicidad directa o por la generación de 
calor durante el proceso de polimerización. El hueso necrótico era 
susceptible al crecimiento de bacterias, que parecían neutralizarse 
al agregar antibióticos al cemento.

ATR cementada versus no cementada

Aunque existen varios ECA publicados y revisiones sistemáticas que 
comparan la supervivencia de la ATR cementada versus la no cemen-
tada, pocos presentan el IAP como el criterio de valoración principal. 
Una revisión Cochrane de 2012 que comparó los métodos de fijación 
en ATR no pudo informar sobre tasas de infección superficiales o pro-
fundas debido a informes inconsistentes de los datos en los estudios 
incluidos [21]. De manera similar, los diversos estudios retrospectivos 
y ECA no han demostrado una diferencia significativa en la incidencia 
de IAP entre los métodos de fijación [22-26]. Sin embargo, al igual que 
los estudios sobre la fijación de ATC, tienen muestras pequeñas y no 
tienen el poder adecuado para evaluar una diferencia en el IAP.
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PREGUNTA 3: ¿La superficie de los componentes de artroplastia total de cadera (ATC) no cemen-
tados (“grit-blasted”, rociados con plasma, metal poroso, cuentas porosas y recubrimientos de 
hidroxiapatita (HA)) influyen en la tasa de infecciones subsecuentes en el sitio quirúrgico/ 
infecciones de las articulaciones periprotésicas (ISQ/IAP)?

RECOMENDACIÓN: La rugosidad de la superficie, incluyendo el tamaño de la porosidad, la geometría y la simetría determinan la biocompatibi-
lidad. Varios estudios han demostrado que el material de la superficie influye en la adherencia bacteriana, ya que el tamaño del poro depende del 
tamaño de la bacteria. Un tamaño de poro demasiado pequeño no permite el alojamiento de bacterias. En estudios recientes, se ha encontrado 
que la nanotextura del material es importante en  algunas superficies con nanotúbulos que muestran propiedades antiinfecciosas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 61%; en desacuerdo: 20%; abstención: 19% (gran mayoría, consenso débil).

JUSTIFICACIÓN

Se han propuesto múltiples recubrimientos antimicrobianos en la 
artroplastia total de la articulación, incluidas las nanopartículas de 
plata, sol-gel e hidrogel sintéticos, así como modificaciones cova-
lentes directas de materiales metálicos y de polietileno. De hecho, 
la Comisión Europea ha financiado recientemente una iniciativa de 
cuatro años para establecer una red de instituciones involucradas en 
el desarrollo de nuevos recubrimientos antimicrobianos para preve-
nir infecciones asociadas con la asistencia sanitaria [1]. La mayoría 
de los esfuerzos hasta ahora han sido limitados con pocos implan-
tes que involucran dopaje antibiótico en capas de polietileno y de 
hidroxiapatita (HA) con dudas a largo plazo por la supervivencia del 
implante y el desarrollo de resistencia a los antibióticos.

Sin embargo, el titanio (Ti) en sí mismo se presenta en diferen-
tes formas, aleaciones y superficies que pueden presentar diversas 
propensiones para la colonización bacteriana durante la osteointe-
gración. La mayoría de los implantes de Ti experimentan pasivación 
antes de la modificación de la superficie. La pasivación implica el 
tratamiento del Ti mediante ácido, electropulido, anodizado y oxi-
dación. El proceso da como resultado la limpieza de la superficie y 
la eliminación de hierro y otros materiales exógenos, así como la 
producción de una capa de óxido de Ti superficial. El efecto colate-
ral de la pasivación es a menudo un cambio en la topografía de la 
superficie y la carga. El compuesto “Piranha etch” (H2SO4 / H2O2) 
ha sido descrito previamente para la pasivación, pero cambia signi-
ficativamente la topografía de la superficie. Estudios anteriores han 
demostrado que el envejecimiento hidrotérmico era una mejor for-
ma de pasivar las aleaciones ortopédicas de Ti, ya que preservaba la 
topografía superficial deseada [2]. La capa de óxido de Ti resultante 
es altamente biocompatible y puede mejorar la adhesión celular y la 
proliferación [3,4]. El aumento de la biocompatibilidad de la célula 
huésped puede resultar en una disminución de la infección. Gristina 
y cols. [5] han postulado la carrera por la integración que describe la 
infección periprotésica contra el proceso de alojamiento de las célu-
las receptoras / y su biocompatibilidad como procesos que compi-
ten entre sí y que sugieren desde 1987 que "las modificaciones a las 
superficies de los biomateriales a nivel atómico permitirán la pro-
gramación de los eventos del sustrato, para disminuir la infección”.

Ninguna investigación cuantitativa ha delineado claramente el 
papel de la morfología a nanoescala de la infección [6]. Varios estu-
dios han examinado la interacción entre la superficie del implante y 
diversas proteínas. Esta matriz adherente extracelular dirige y señala 
las interacciones celulares en la superficie del biomaterial. La mem-
brana externa de una célula típica contiene muchos receptores que 

interactúan con su entorno a un nivele macro y micromolecular. Se 
han identificado más de 20 miembros de la familia de receptores de 
integrinas y se ha descrito su interacción con compuestos como la 
Arg-Gly-Asp (RGD) dentro de la fibronectina y vitronectina [7]. Estos 
receptores interactúan con la topografía de la superficie, incluidos 
los surcos y las crestas [8]. La modulación a nanoescala de la topo-
grafía de la superficie del implante puede impulsar la adhesión celu-
lar, la motilidad, la activación de las tirosina-quinasas y la expresión 
génica. Aunque originalmente se pensó que eran las dimensiones 
topográficas las que determinaban las interacciones celulares, son 
igualmente cruciales la forma y simetría de la superficie [4]. Zinger 
y cols. [9] han mostrado una impresionante variedad de respuestas 
que dependen de la microarquitectura de la superficie de Ti. Los 
osteoblastos favorecen la formación de cavidades más grandes para 
crecer y la adherirse a una escala submicrónica que potencian su di-
ferenciación. En contraste, la síntesis de prostaglandinas dependían 
de las dimensiones de la cavidad, pero no a una escala submicrónica. 
Las prostaglandinas son importantes en la respuesta celular a la in-
fección y, por lo tanto, la topografía de la superficie puede modular 
la infección periprotésica.

Curiosamente, también se ha demostrado que las bacterias inte-
ractúan con la superficie, exhibiendo con frecuencia propensiones 
similares para los biomateriales como lo hacen los osteoblastos. 
Truong y cols. [10] demostraron que el S. aureus tiene una preferen-
cia por las superficies granulares de Ti, mientras que Pseudomonas 
prefieren las superficies pulidas. Singh y cols. [6] muestran que el 
aumento en la proporción entre la porosidad de la superficie y su 
volumen, que se relacionan con el aumento de la superficie y su ru-
gosidad, mejoran la adsorción de proteínas, lo que a su vez minimiza 
la adhesión bacteriana y la formación de biopelículas. A medida que 
aumenta la rugosidad hasta aproximadamente 20 nm, se mejora la 
adhesión bacteriana y la formación de biofilm; un mayor aumento 
de la rugosidad provoca una disminución significativa de la adhe-
sión bacteriana e inhibe la formación de biofilm. Lorenzetti y cols. 
[11] sugieren que el tamaño de los poros se correlaciona con el ta-
maño de las bacterias, un tamaño demasiado pequeño no permite 
que se alojen bacterias en el espacio, mientras que un tamaño dema-
siado grande no permite que las bacterias se oculten del ambiente 
circundante y del huésped. Los estudios han demostrado que más 
del 90% de los S. aureus expresan proteínas de unión a fibronectina 
o proteínas de unión a fibrinógeno o proteínas de unión a colágeno, 
y casi el 60% de las bacterias expresan todas estas proteínas [12]. Algo 
que preocupa mas es que estos genes fueron significativamente más 
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comunes en S. aureus resistente a la meticilina (SARM) que en cepas 
susceptibles. Estos receptores de la superficie celular dan a las bac-
terias una ventaja para la superficie y las interacciones en la matriz 
extracelular que finalmente pueden permitirles superar a los osteo-
blastos para la propagación en la superficie.

La respuesta diferencial de los osteoblastos y las bacterias a la 
topografía de titanio plantea la cuestión de las interacciones espe-
cíficas entre las superficies de titanio disponibles comercialmente. 
Los implantes modernos han pasado por diversos cambios en la to-
pografía de su superficie, más recientemente con la impresión tri-
dimensional. La rugosidad en la superficie del titanio produce una 
topografía que es biocompatible y mejora la adhesión, proliferación 
y diferenciación de los osteoblastos [13]. Se sabe mucho menos sobre 
la respuesta bacteriana en estas superficies.

 El proceso de “grit blasting” implica la proyección a presión 
de partículas de cerámica o sílice sobre la superficie del implante. El 
proceso siempre requiere una limpieza ácida posterior para elimi-
nar cualquier contaminante que pudiera haberse depositado en la 
superficie. Al-Radha y cols. [14] examinaron el efecto de la coloniza-
ción bacteriana con el Titanio rociado con zirconia seguido de una 
limpieza ácida, y en superficies pulidas de Ti. Los informes dicen que 
el Ti rociado con zirconia, mostró una menor adhesión bacteriana, 
pero eso fue en presencia de saliva. Las superficies base no mostra-
ron diferencias en términos de colonización bacteriana, tanto entre 
superficies pulidas como en las rociadas. La rugosidad promedio de 
la superficie rociada con zirconia fue de aproximadamente 0.16 um.

El recubrimiento rociado con plasma (Plasma spray) implica 
la deposición de capas gruesas de materiales como Ti o HA, general-
mente rociando el material fundido sobre el sustrato. El rociado de 
plasma está teóricamente mejor controlado que el “grit blasting” y 
muestra una mayor rugosidad de la superficie. Knabe y cols. [15] re-
portan una rugosidad promedio de 3,43 um para el Ti rociado con 
plasma y 2.07 para el Ti recubierto con HA. Curiosamente, también 
muestran que las superficies rociadas con HA tuvieron significativa-
mente menos contacto con los huesos.

La hidroxiapatita (HA) se utiliza para recubrimientos totales 
de cadera debido a su presencia en el hueso normal y la potencial 
biocompatibilidad y osteoconductividad. Las cerámicas de fosfato 
de calcio sintético tienen propiedades químicas y cristalinas simila-
res a las de los cristales biológicos de apatita. HA es el más parecido 
a los cristales biológicos, mientras que es el menos soluble de todas 
las cerámicas de fosfato de calcio [16]. Es interesante que, en un aná-
lisis de 116.069 ATC que utiliza la base de datos de la Asociación de 
Registros de Artroplastia Nórdica, Hailer y cols, [17] no encontraron 
ninguna diferencia en las tasas de revisión entre los tallos porosos 
no cementados recubiertos con HA y los tallos con rociado arenoso. 
A pesar de la amplia mención en la literatura de las propiedades an-
tiinfecciosas del recubrimiento de HA, el beneficio potencial solo se-
ría secundario a un posible depósito de osteoblastos en la superficie, 
sin efectos antibacterianos claros estudiados o informados.

En última instancia, la mayoría de los estudios de topografía, 
rugosidad y diseño de la superficie del implante se centran en la 
osteocompatibilidad. A pesar de que la rugosidad de la superficie 
influye en la adhesión bacteriana y la supervivencia, no pudimos 
identificar ningún estudio bien controlado sobre el crecimiento 
bacteriano en diferentes topografías de implantes ortopédicos. 

Los grandes estudios de registro no muestran en gran medida nin-
guna diferencia de supervivencia entre varios implantes. Quizás 
el material en sí, como el tantalio [18], puede proporcionar una 
ventaja frente a la infección periprotésica. Sin embargo, las su-
perficies rugosas de Ti definitivamente proporcionan una ventaja 
osteoconductora. Teniendo en cuenta la teoría de la "carrera por 
la integración", dichos materiales deberían proporcionar una cier-
ta ventaja competitiva contra la infección, por lo que nos cuesta 
mucho en este momento recomendar una topografía de una su-
perficie específica. Investigaciones adicionales, nuevas técnicas 
en la preparación de las superficies y las ventaja del diseño de las 
superficies probablemente permitirán en un futuro cercano una 
respuesta más detallada a esta pregunta.
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PREGUNTA 4: ¿Influye el tipo de par de fricción en la incidencia de infecciones en el sitio quirúrgico/
infecciones articulares periprotésicas (ISQ/IAP) después de la artroplastia total de cadera (ATC)?

RECOMENDACIÓN: Influye el tipo de par de fricción en la incidencia de infecciones en el sitio quirúrgico/infecciones articulares periprotésicas 
(ISQ/IAP) después de la artroplastia total de cadera (ATC).

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 84%; en desacuerdo: 10%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Los pares de fricción en la ATC se han desarrollado principalmente 
para optimizar las propiedades de desgaste. Sin embargo, reciente-
mente ha habido interés en aclarar la propensión a infecciones entre 
los diversos tipos de pares de fricción. Se ha planteado la hipótesis de 
que algunos pares de fricción pueden tener una influencia despro-
porcionadamente negativa en la inmunocompetencia tisular local, 
lo que resulta en el desarrollo de una IAP clínicamente manifestada 
que de otro modo permanecería silente [1].

En un estudio de 276.878 pacientes del Registro Nacional de Re-
emplazo de Articulaciones de la Asociación Ortopédica Australiana, 
se observó una tasa más alta de revisión para IAP con ATC metal-me-
tal de cabeza grande en comparación con otros pares de fricción [2]. 
En una serie de casos retrospectivos más pequeños de 124 pacientes, 
la ATC metal-metal tuvo una tasa de infección 4 veces mayor que las 
cohortes históricas de otros pares de fricción de la misma institu-
ción [3]. Además, Lee y cols. realizaron un metaanálisis comparando 
metal-metal contra los pares de fricción de cerámica sobre cerámica, 
los de metal-metal se asociaron a un mayor riesgo de revisión por IAP 
(odds ratio (OR) = 6,21, p = 0,015) [4].

Múltiples ensayos aleatorizados prospectivos, así como una revi-
sión sistemática / metaanálisis, no han demostrado diferencias en la 
tasa de infección entre los pares de fricción de metal sobre polietile-
no, cerámica sobre cerámica y cerámica sobre polietileno [5–8]. Hu y 
cols. realizaron un metaanálisis de cinco ensayos controlados aleato-
rios que compararon los pares de fricción cerámica-cerámica y metal 
sobre polietileno y no encontraron diferencias en la tasa de infección 
profunda [9]. Un estudio de registro realizado por Pitto y cols. encon-
traron que los pares de fricción de cerámica sobre cerámica tienen un 
menor riesgo de revisión por IAP en comparación con otros pares de 
fricción [10]. Sin embargo, este trabajo no incorporó el Índice de Masa 
Corporal o comorbilidades médicas en su análisis multivariado, que 
se sabe tienen un efecto significativo en el riesgo de IAP [11].
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PREGUNTA 5: ¿Afecta el uso de un implante con cuellos modulares a la artroplastia total de cadera 
(ATC) primaria en cuanto a los riesgos de infecciones quirúrgicas subsecuentes/infecciones de las 
articulaciones periprotésicas (ISQ/IAP)?

RECOMENDACIÓN: Los implantes con cuellos modulares se asocian a mayores tasas de revisión debido a fallas en el implante, corrosión metáli-
ca y reacciones adversas del tejido local  a las partículas metálicas  (ARMD). Se espera una mayor incidencia de ISQ/IAP En pacientes con ATC fallida 
como resultado del uso de un cuello femoral modular.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 72%; en desacuerdo: 21%; abstención: 7% (gran mayoría, consenso).

JUSTIFICACIÓN

Se introdujeron sistemas modulares de cuello femoral como una al-
ternativa a los sistemas fijos de cuello (monoblocks) para permitir a 
los cirujanos una mejor capacidad para restablecer la biomecánica 
de la cadera, que incluye el ángulo del cuello, el “offset”, la antever-
sión y la longitud de la pierna [1,2]. Sin embargo, los implantes de 
ATC con cuello femoral modular se asocian con altas tasas de revi-
sión temprana y menores supervivencias a largo plazo [3–8]. Los mo-
dos de falla incluyen: fatiga del implante [9–12], aflojamiento asépti-
co [13] y corrosión metálica que resulta en ARMD [14–21]. De hecho, 
algunos diseños se han retirado debido a las altas tasas de revisión 
ocasionadas por los residuos metálicos de la unión modular [3,6,22]. 
La unión entre metales modulares es vulnerable a fallas mecánicas, 
disociación de componentes, corrosión asistida mecánicamente, y 
liberación de iones metálicos [4,5,14,17,19,20]. Todas las uniones mo-
dulares tienen el potencial de liberar iones metálicos como resulta-
do de la corrosión, el desgaste y el micromovimiento [2,15,18,21,23,24]. 

La literatura ha sugerido que las superficies de contacto de me-
tal sobre metal (MoM) en pacientes con ATC predispusieron a tasas 
de infección más altas en comparación con otros pares de fricción 
[25–31]. Se ha afirmado que las partículas de desgaste y corrosión 
de MoM podrían cambiar el entorno periprotésico y aumentar el 
riesgo de infección [29]. Las posibles causas de este aumento del 
riesgo incluyen cambios en el sistema inmunológico ocasionado 
por partículas de desgaste, como  la reducción de la proliferación 
celular [29,30,32]. Dado que los sistemas modulares de cuello femo-
ral liberan partículas de desgaste metálicas y producen ARMD simi-
lar a los implantes MoM, ¿corren también el riesgo de un aumento 
en la tasa de IAP?

No se ha publicado un análisis exhaustivo de la incidencia de 
ISQ o IAP después del uso de cuellos femorales modulares en ATC 
primaria. Por lo tanto, la evidencia disponible sobre este tema es 
de bajo nivel.

Duwelius y cols. compararon 284 pacientes con tallos no modu-
lares contra 594 pacientes con tallos con cuellos modulares realiza-
dos por un cirujano y con datos demográficos similares [1]. No hubo 
diferencias estadísticamente significativas en la infección profunda 
o superficial en un seguimiento medio de 2,4 años (IAP del 0,7% en 
el grupo modular frente al 1,4% en el grupo no modular). Además, 
en una revisión de los datos del Registro Nacional de Reemplazo de 
Articulaciones de la Asociación Ortopédica de Australia, no hubo 
diferencias en la tasa de revisión para la infección de prótesis de 
cuello modulares (0,7% de 9.289 ATC primarios de cuello modular) 
en comparación con las prótesis no modulares (0,6 % de 253.165 ATC 
primarios no modulares) [8]. Con la limitada literatura disponible, 
la presencia de un cuello femoral modular no parece aumentar el 
riesgo de ISQ/IAP en ATC primaria. Sin embargo, es importante te-

ner en cuenta que la presentación clínica de ARMD causada por una 
prótesis modular de cuello, una unión cabeza-cuello o articulación 
de MoM puede ser similar a la de una infección y, de hecho, está aso-
ciada con una mayor incidencia de IAP [27,33][34] y puede causar una 
prueba falsa positiva para alfa-defensina [35,36].

Por este motivo, se eliminó la purulencia de los criterios diagnós-
ticos de IAP dada su baja especificidad para IAP [37]. Por lo tanto, la 
razón de la revisión puede haber sido mal diagnosticada en algunos 
casos. Además, muchos de los artículos que informaron una mayor 
incidencia de IAP en la población de MoM fueron antes de la amplia 
aceptación de la definición de IAP de la Sociedad de Infección Mus-
culoesquelética/Reunión de Consenso Internacional (MSIS/ICM) o 
son estudios de la base de datos de Medicare. El IAP debe incluirse en 
el diagnóstico diferencial de todo ATC con cuello femoral modular 
sintomático utilizando criterios recientemente establecidos [38].
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PREGUNTA 6: ¿Pueden los factores del implante (es decir, el tipo de par de fricción) influir en 
los umbrales de los marcadores séricos y sinoviales en las infecciones agudas y crónicas de las 
articulaciones periprotésicas (IAP)?

RECOMENDACIÓN: Sí. Los diferentes pares de fricción, como el metal sobre el metal (MoM), el metal sobre el polietileno y los vástagos modula-
res en el contexto de la corrosión cónica pueden influir en el suero y los marcadores sinoviales. Los residuos metálicos pueden interferir con los 
recuentos automatizados de células. Es preferible hacer recuentos manuales de células  cuando se evalúan pacientes con IAP que tienen niveles 
elevados de metales en los fluidos sinoviales. En estas condiciones se necesita establecer los umbrales óptimos para los marcadores séricos y sino-
viales para diagnosticar las IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 97%; en desacuerdo: 1%; abstención: 2% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Los factores del implante, como pares de fricción, pueden influir en 
los marcadores séricos y sinoviales cuando se evalúan las IAP. Esto se 
ha estudiado principalmente en pares de fricción MoM y en vástagos 
modulares de doble taper [1–3]. Puede ser difícil discernir reacciones 
tisulares locales adversas (ARMD) debidas a liberación asociada de 
iones metálicos de la respuesta inflamatoria a la infección [4,5]. Sin 
embargo, es importante definir la presencia de infección, ya que al-
terará el tratamiento [6,7]. La velocidad de sedimentación globular 
(VSG), la proteína C reactiva (PCR) y el recuento de glóbulos blancos 

(WBC) con diferencial son pruebas importantes para ayudar a deter-
minar la presencia de IAP [8].

Se han realizado varias recomendaciones con respecto a los 
parámetros para los marcadores séricos y sinoviales para diagnos-
ticar IAP en presencia de corrosión de MoM, pero la mayoría de 
los estudios han demostrado que el tipo de par de fricción y otros 
factores del implante pueden afectar los umbrales para los marca-
dores séricos y sinoviales en una IAP. Aún así, ninguna literatura 
ha delineado claramente los parámetros específicos que deben 
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utilizarse para cada uno de los pares de fricción para diagnosticar 
IAP [9,10].

Se ha informado que los recuentos automatizados de células 
sinoviales y las diferencias en la determinación de una ATC MoM fa-
llida son inexactos [2,3,11]. Se ha teorizado que la máquina de conteo 
celular automatizada puede identificar incorrectamente los resi-
duos de partículas y contarlos como celulares [2]. Como tal, muchos 
cirujanos proponen utilizar un recuento de células manual y su dife-
rencial al analizar el WBC sinovial [1].

Wyles y cols. [2] encontraron que la sensibilidad del recuento sino-
vial de glóbulos blancos (WBC) se podía mantener al 100% y mejorar la 
especificidad al 71% si el parámetro de corte para diagnosticar la infec-
ción se moviera de > 3.000 a > 15.000 células/microlitro. Además, los 
autores encontraron que la sensibilidad del porcentaje de neutrófilos 
se podía mantener al 100% y la especificidad mejorada al 100% elevan-
do el porcentaje del parámetro de corte de 82% a 92% de neutrófilos. 
Con respecto a la PCR, los autores encontraron que la sensibilidad de 
la PCR se podría mantener en un 75% al tiempo que mejoraba la espe-
cificidad de la PCR en un 97% si el valor de corte de la PCR se elevaba de 
> 8 a > 54 mg/l. Los autores demostraron que cambiar el valor de corte 
para la VSG no cambió la especificidad de manera significativa.

En contraste, Yi y cols. [3] estudiaron IAP en pacientes con pares 
de fricción MoM fallidas y, después de excluir las imprecisiones que 
consideraron inexactas, recomendaron una reducción de WBC sino-
vial de 4.350 WBC/microlitro con 100% de sensibilidad y 95% de espe-
cificidad. Los autores, sin embargo, informaron valores predictivos 
positivos bajos de 43% y 39% para VSG y PCR, respectivamente, en el 
contexto de pares de fricción MoM.

Kwon y cols. informó que la VSG y la PCR tienen un valor limita-
do en el diagnóstico de IAP en implantes modulares de doble cuña 
con evidencia de corrosión, pero reconoció la utilidad de la VSG y la 
PCR en excluir el IAP [1]. Sin embargo, los autores demostraron que 
los WBC sinoviales y la diferenciación eran marcadores útiles para 
diagnosticar la infección. Específicamente, los autores demostra-
ron una sensibilidad y especificidad de 86% y 80%, respectivamente, 
cuando utilizaron un corte de WBC sinovial a 730 células/microlitro. 
Un valor de corte para polimorfonucleares sinovial (PMN)% de 65% 
produjo una sensibilidad del 100% y una sensibilidad del 70%.

En un estudio multicéntrico Okroj y cols., evaluaron la prueba 
de alfa-defensina para diagnosticar IAP en una ARMD establecida. 
Veintiséis pacientes fueron revisados y uno de 26 (3.8%) cumplió con 
los criterios de IAP de la Sociedad de Infección Musculoesquelética 
(MSIS). El único paciente con IAP tenía una superficie de rodamiento 
de polietileno y metal con corrosión de la conexión cabeza-cuello. Es 
de destacar que hubo 8 pruebas de alfa-defensina falsamente positi-
vas. Los autores concluyeron que en la determinación de ARMD, las 

pruebas de alfa-defensina pueden conducir a una alta tasa de falsos 
positivos [12].

Aunque los parámetros exactos para diagnosticar IAP en pre-
sencia de diferentes factores del implante necesitan una explicación 
más detallada, dada la bibliografía existente, concluimos que varios 
factores de implante pueden influir en los marcadores sinoviales y 
en suero en la determinación de IAP. Recomendamos encarecida-
mente a la comunidad ortopédica que sea consciente acerca de la 
influencia de los pares de fricción, especialmente en la colocación de 
implantes MoM o posible corrosión por metales, y que considere el 
uso de una combinación de pruebas diagnosticas junto con recuen-
tos de células manuales como parte de su análisis de IAP.
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PREGUNTA 7: ¿Qué se puede hacer con una prótesis que se dejó caer en el piso o se le permitió 
entrar en contacto con una parte no estéril de la sala de operaciones?

RECOMENDACIÓN: La limpieza, la nueva esterilización y la reutilización de prótesis o implantes caídos no están permitidos en la mayoría de 
los hospitales y no deben realizarse. Solo en circunstancias extremadamente raras, como el uso de un implante personalizado, una prótesis caída 
puede descontaminarse y esterilizarse.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 8%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La creación y el mantenimiento de un entorno aséptico tienen una 
influencia directa sobre los resultados del paciente en general y la 
incidencia de infecciones posteriores en el sitio quirúrgico/infeccio-
nes de las articulaciones periprotésicas (ISQ/IAP) en particular. Una 
de las medidas para prevenir las ISQ es proporcionar instrumentos 
quirúrgicos e implantes que estén libres de contaminación en el 
momento de su uso [1]. Esto es particularmente importante cuando 
un implante como una prótesis articular se queda en el cuerpo. Es-
tudios anteriores han demostrado que solamente 100 bacterias en 
un implante que acceden a un campo quirúrgico es suficiente para 
provocar una infección [2,3]. El número de bacterias necesarias para 
provocar una infección en ausencia de un implante fue mucho ma-
yor [4,5]. Por lo tanto, la presencia de un material extraño, como un 
implante, es un fuerte factor de riesgo para ISQ/IAP [4,5]. Debido a 
esto, se debe tener mucho cuidado para asegurar que la prótesis que 
se está implantando en las articulaciones sea completamente estéril 
y sin bacterias [6].

Existen estrictos requisitos reglamentarios para la esterilización 
de implantes, que suele ser el último paso en la fabricación de estas 
prótesis [7]. La mayoría de los fabricantes utilizan una radiación 
gamma de alta dosis para lograr la esterilidad requerida de los im-
plantes fabricados para uso en humanos [6]. De este modo, se cree 
que los implantes que se abren de su envase son absolutamente esté-
riles. Dejar caer un implante en el suelo da como resultado la conta-
minación del implante por microorganismos que pueden conducir 
a una infección posterior. La esterilización de los implantes que se 
cayeron en el hospital usando autoclave no cumple con los requi-
sitos regulatorios y muy probablemente conduce a la presencia de 
bacterias residuales o sus "exotoxinas" de las paredes celulares [8]. 
Por lo tanto, esta práctica no es considerada aceptable por los hospi-
tales ni por las autoridades locales de salud.

Los diferentes métodos de esterilización, como el vapor, el calor 
seco, el óxido de etileno, el formaldehído o las radiaciones ionizantes 
producen un efecto diferente sobre la superficie del biomaterial y su 
posterior comportamiento in vivo [9]. El titanio (Ti) ha sido amplia-
mente utilizado como material de implante debido a su biocompati-
bilidad y excelente resistencia a la corrosión. Con el fin de mejorar la 
osteointegración de los implantes dentales y ortopédicos hechos de 
Ti, se han seguido muchas estrategias de modificación de la superficie, 
centrándose en el importante papel de las propiedades de la superfi-
cie del biomaterial [6].

Annunziata y cols. evaluaron los efectos del tratamiento con plas-
ma de argón en diferentes superficies de implantes de Ti previamente 
expuestas in vitro a contaminación bacteriana. Descubrieron que la 
tecnología de plasma de argón podría utilizarse de manera eficiente 
para descontaminar/esterilizar las superficies de implantes de Ti pre-
viamente contaminadas [7], sin embargo, no evaluaron ningún posi-

ble efecto adverso del método de esterilización en las características 
de los implantes. Park y cols. evaluaron el efecto de la limpieza y la es-
terilización sobre las propiedades de la superficie del implante de Ti 
y la respuesta celular. En su estudio, se utilizaron diferentes métodos 
para la esterilización de Ti que incluían autoclave, radiación gamma, 
plasma de oxígeno y ultravioleta [6]. El estudio indicó que el relavado 
y reesterilizado del implante de Ti dio lugar a alteraciones de la super-
ficie que podrían afectar la osteointegración de la superficie y otros 
comportamientos biológicos del biomaterial in vivo.

Sobre la base del último estudio, llegamos a la conclusión de 
que la nueva esterilización de los componentes que se caen en un 
hospital podría llevar a una alteración perjudicial de la superficie 
biomaterial del implante que se está utilizando y afectar negati-
vamente el comportamiento in vivo del implante. Por lo tanto, y 
siempre que sea posible, se debe utilizar un nuevo implante para 
reemplazar el implante caído. Si esto no es posible, el implante caí-
do debe procesarse con mucho cuidado para eliminar todos los mi-
croorganismos potenciales en la superficie [10]. Esto puede incluir 
la limpieza química del implante con agentes bactericidas como la 
clorhexidina o la povidona yodada. El propósito de la limpieza es 
eliminar o reducir el polvo, la sangre, las proteínas y los residuos 
visibles [11]. Para volver a esterilizar el implante, debe someterse a 
vapor de calor, ya que el método de irradiación para la esteriliza-
ción no está disponible en los hospitales. No se recomienda la es-
terilización instantánea [1]. La herida también debe irrigarse abun-
dantemente con una solución antiséptica, como povidona yodada 
acuosa, antes del uso del implante caído.
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1.8. PREVENCIÓN: PROBLEMAS POSTOPERATORIOS

Autores: John O’Byrne, Sean Flynn 

PREGUNTA 1: ¿Deben los pacientes con celulitis después de una artroplastia articular total ser 
tratados con antibióticos?

RECOMENDACIÓN: Sí. Cuando se ha descartado la infección de la articulación periprotésica (IAP), es razonable tratar a los pacientes con celulitis 
con antibióticos empíricos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 94%; en desacuerdo: 4%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Gran parte de la literatura relacionada con las complicaciones posto-
peratorias infecciosas se relaciona con IAP profundos. La celulitis 
postoperatoria es una complicación rara pero realista que puede ocu-
rrir después de la artroplastia. La preocupación por la celulitis es que 
la infección superficial se puede propagar a los tejidos más profundos, 
incluida la articulación protésica. Por lo tanto, la presencia de celulitis 
en pacientes con una articulación protésica se considera un problema 
grave. Toda la literatura relacionada con el tratamiento de infecciones 
superficiales se refiere a la artroplastia de cadera y rodilla. Muchos de 
los estudios en esta área son de diseños retrospectivos y no aleatorios.

Gran parte de la literatura relacionada con las infecciones del si-
tio quirúrgico (ISQ) en la artroplastia articular total es de naturaleza 
epidemiológica, centrándose en la incidencia y los factores de riesgo, 
en lugar del tratamiento y los resultados. Quizás reflejando el dilema 
diagnóstico al que se enfrentan los médicos, parece haber mucha he-
terogeneidad en la literatura para definir el diagnóstico de celulitis 
versus inflamación frente a ISQ superficiales.

El conjunto de datos más grande reunido de forma prospecti-
va sobre infecciones de heridas superficiales ha sido descrito por 
Guirro y cols. en una cohorte española después de una artroplastia 
total de rodilla (ATR) [1,2]. Destacan 45 casos de infecciones superfi-
ciales de heridas en una serie más grande de 3.000 articulaciones 
con seis años de seguimiento, sin evidencia de recurrencia de in-
fección o progresión a infecciones periprotésicas más profundas. Es 
de destacar que seis (13,3%) de estos pacientes también requirieron 
tratamiento quirúrgico en forma de irrigación de heridas y desbri-
damiento, además de terapia con antibióticos. Curiosamente, tres 
de estos pacientes requirieron artroplastia de revisión posterior por 
causas no infecciosas.

La aparición de una manifestación eritematosa similar a la eri-
sipela después de la artroplastia total de cadera (ATC) se ha descrito 
en dos publicaciones [3,4]. Un total de 17 pacientes en ambas publica-
ciones se describieron como tratados exitosamente con antibióticos 
luego de una erupción eritematosa alrededor de la incisión y el área 
glútea. No hubo evidencia de una infección profunda en el último 
seguimiento.

Walls y cols. describieron una serie de casos de ISQ de Staphylo-
coccus aureus (SARM) resistentes a la meticilina después de una 

artroplastia primaria de cadera [5]. De las 1.790 caderas realizadas 
durante un período de cinco años, 18 (1%) se describieron como por-
tadores de SARM. Seis de estos 18 fueron definidas como infecciones 
superficiales. Cinco fueron tratados exitosamente con antibióticos, 
mientras que un paciente regresó después de siete meses con una 
infección profunda.

La otra serie descrita en relación con ATC ha sido publicada por 
Manian et al. [6]. Cabe destacar que esta fue una serie de casos de eva-
luación retrospectiva de pacientes post-artroplastia que presentan 
cualquier tipo de tejido blando o infección bacteriana de la piel en la 
extremidad inferior. De manera interesante, a los 65 meses después 
de la operación, los pacientes tenían mayor probabilidad estadísti-
camente de presentar celulitis en la extremidad operada que en su 
pierna contralateral. No definieron los resultados de su tratamiento.

De esta discusión se desprende claramente que existe una mar-
cada heterogeneidad en la literatura con respecto al uso de antibióti-
cos en pacientes con celulitis postartroplastia. Sin un consenso claro 
sobre la definición del diagnóstico, además de la gran cantidad de 
metodologías de estudio, los datos no son susceptibles de metanáli-
sis. Para determinar un consenso más sólido sobre esta pregunta, se 
recomiendan más ensayos aleatorios prospectivos. 

Ante la ausencia de dichos estudios y pruebas, creemos que la ce-
lulitis es un evento grave en pacientes con una prótesis articular colo-
cada y que requiere tratamiento. Sin embargo, distinguir la celulitis 
o la infección superficial de una IAP es una tarea difícil en la mayoría 
de los pacientes. Debido a que faltar el diagnóstico de IAP puede re-
sultar en resultados subóptimos para los pacientes debido a que gene-
ralmente no son susceptibles de tratamiento con antibióticos solos, 
recomendamos que cualquier paciente que presente celulitis o pre-
sunta infección superficial se someta a una evaluación para una IAP, 
que puede incluir la aspiración de la articulación para descartar una 
IAP antes del tratamiento con antibióticos empíricos.
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PREGUNTA 2: ¿Si se realiza una colonoscopia o una endoscopia digestiva alta (EDA) después de 
una artroplastia articular total (AT) se asocia con un mayor riesgo de infección del sitio quirúrgico/
infección de la articulación periprotésica (ISQ/IAP)? En caso afirmativo, ¿la profilaxis antibiótica 
antes de una colonoscopia o una endoscopia EDA  después de la AT reduce el riesgo?

RECOMENDACIÓN: La colonoscopia y la endoscopia EDA  tienen el potencial de causar bacteriemia transitoria, aunque la evidencia se limita a 
respaldar un riesgo asociado de ISQ/IAP. No hay evidencia de que la administración de antibióticos antes de los procedimientos EDA disminuya el 
riesgo de ISQ/IAP y se debe evitar esta práctica. Se necesita más investiga.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 84%; en desacuerdo: 13%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La bacteriemia transitoria puede ocurrir con muchos procedimien-
tos, incluida la manipulación periodontal, el enema de bario y los 
procedimientos EDA y genitourinarios (GU). Los procedimientos en-
doscópicos, incluida la colonoscopia y la esofagogastroduodenosco-
pia (EGD), se asocian con frecuencia con bacteriemia transitoria [1–
5]. La incidencia de bacteriemia después de la colonoscopia estándar 
se estima entre 0 y 5% [6]. Las tasas de bacteriemia aumentan cuando 
la endoscopia se acompaña de instrumentación y manipulación ti-
sular, como biopsia o polipectomía, y la incidencia de bacteriemia 
se debe al procedimiento: sigmoidoscopia flexible 0,5%, colonosco-
pia 2,2%, EGD 4,2%, ligadura de varices 8,9%, colangiopancreatografía 
retrógrada endoscópica (CPRE) 11%, escleroterapia de várices 15,4% y 
dilatación esofágica 22,8% [7].

Otro estudio mostró resultados similares con las tasas más altas 
de bacteriemia que se producen con la dilatación de las estenosis 
esofágicas y la escleroterapia de las várices esofágicas (aproximada-
mente 45%) [2]. Aunque se reconoce que la bacteriemia transitoria 
ocurre después de los procedimientos endoscópicos GI, el mismo 
fenómeno ocurre con frecuencia durante la actividad diaria de ruti-
na, a menudo a tasas superiores a las asociadas con la endoscopia. La 
EGD con dilatación se ha asociado con tasas de bacteriemia transito-
ria de 12 a 22% [7,8], mientras que el cepillado y el uso de hilo dental 
se han asociado con tasas de bacteriemia entre 20 a 68%. Incluso las 
actividades de rutina, como la masticación, se han asociado con tasas 
de bacteriemia del 7 al 51% [9]. Estas altas tasas en comparación con 
la frecuencia relativamente baja de bacteriemia en pacientes que se 
someten a procedimientos GI han sido la razón de ser de la Asocia-
ción Americana de Endoscopia Gastrointestinal (ASGE) que aboga 
por que no se requieran antibióticos profilácticos de rutina antes 
de los procedimientos endoscópicos en pacientes con implantes 
ortopédicos [10]. No se cuenta con evidencia que respalde un ma-
yor riesgo de ISQ/IAP por colonoscopia o endoscopia GI. Existe un 
estudio prospectivo de un solo centro, de casos y controles realizado 
por Coelho-Prabhu y cols que encontraron un posible aumento del 
riesgo de IAP entre los pacientes sometidos a EGD con biopsia (odds 

ratio (OR) = 3, 95% de intervalo de confianza (IC): 1.1-7) [4]. Los casos se 
definieron como pacientes adultos hospitalizados por IAP de cadera 
o rodilla entre 2001 y 2006. Los controles fueron adultos con artro-
plastia de cadera o rodilla sin diagnóstico de infección articular que 
fueron admitidos durante el mismo intervalo. Hubo 339 casos iden-
tificados y 339 controles. La medida de resultado primaria fue la odds 
ratio de IAP después de un procedimiento endoscópico gastrointes-
tinal realizado en los últimos 2 años. Los procedimientos incluyeron 
sigmoidoscopia flexible, dilatación esofágica y EGD y colonoscopia 
con y sin biopsia. En general, hubo 21% de los casos de pacientes que 
se sometieron a un procedimiento frente a 24% entre los controles. 
Entre los procedimientos, solo se encontró una EGD con biopsia que 
tuvo una asociación significativa con IAP. La EGD con biopsia ocurrió 
en 19 (6%) de los casos y 8 (2%) de los controles (OR 2,8). Después de 
ajustar por varios factores de riesgo, el OR para IAP después de una 
EGD con biopsia fue de 3,8 (IC del 95%: 1.5-9.7). Entre los casos de IAP, 
no hubo una diferencia significativa en la microbiología de la IAP 
entre el grupo que se había sometido a endoscopia y el grupo que 
no lo hizo. Ambos grupos tenían especies de Staphylococcus coagulasa 
negativa y Staphylococcus aureus (S. aureus) como los organismos más 
comunes, mientras que las bacterias que colonizaron el tracto GI 
comprendían solo el 17% de los IAP en ambos.

 Otro estudio realizado por Ainscow y cols. estudiaron prospecti-
vamente 1.000 pacientes que se sometieron a 1.112 artroplastias de ca-
dera y rodilla durante seis años [11]. No se recomendó a estos pacien-
tes que tomen profilaxis antibiótica para procedimientos dentales 
o quirúrgicos posteriores. Un total de 224 habían sido sometidos a 
procedimientos odontológicos o quirúrgicos. Sólo se desarrollaron 
tres casos de infección hematógena durante el período de estudio, 
todos provenientes de una fuente de infección de la piel o tejidos 
blandos [11]. Además de lo anterior, solo ha habido cuatro informes 
de casos en la literatura que describen un IAP que ocurrió dentro de 
las 12 horas a las 2 semanas de un procedimiento endoscópico [12-15]. 
Los patógenos bacterianos que se creía que se habían propagado vía 
hematógena la articulación protésica en estos casos incluían Strepto-
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coccus milleri, estreptococo del Grupo B, Listeria monocytogenes y Serra-
tia marcescens. En particular, estos informes de casos se publicaron de 
1990 a 2003, cuando las prácticas ortopédicas y gastroenterológicas 
diferían de las prácticas actuales en 2018. En resumen, no hay eviden-
cia clínica de que administrar antibióticos profilácticos disminuya 
el riesgo de ISQ/IAP después de una colonoscopia o Procedimientos 
de endoscopia GI superiores. Antes de decidir administrar profilaxis 
antibiótica, los médicos deben evaluar a cada paciente individual-
mente en función de los factores de riesgo y el tipo de procedimiento 
y equilibrar los beneficios de la profilaxis antibiótica con los riesgos 
de aumentar la resistencia bacteriana, los efectos secundarios adver-
sos y las interacciones farmacológicas.
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2.1. DIAGNÓSTICO: DEFINICIONES
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Simon Young, Xianlong Zhang, Yixin Zhou, Wer Zimmerli 

PREGUNTA 1: ¿Cuál es la definición de infección en la articulación periprotésica (IAP) de rodilla y 
cadera? ¿Se pueden utilizar los mismos criterios para ambas articulaciones?

RECOMENDACIÓN: Consulte la Tabla 1, criterios propuestos para la Reunión de Consenso Internacional (ICM) de 2018 para IAP.

TABLA 1. Criterios de ICM propuestos para 2018 para IAP

Criterios mayores (al menos uno de los siguientes) Decisión

Dos crecimientos positivos del mismo organismo utilizando métodos de cultivo estándar.
Infectado

Tracto fistuloso con evidencia de comunicación a la articulación o visualización de la prótesis.

Criterios menores
Tiempo de evolución

Puntuación Decisión
Agudo1 Crónico

PCR sérica (mg/L)
o
Dímero D (ug/L)

100

desconocido

10

860
2

Puntuación 
combinada 
preoperatoria y 
postoperatoria:

≥ 6 infectado

3 a 5 no concluyente*

< 3 no infectado

VSG elevada (mm/h) No relevante 30 1

Contaje leucocitario 
sinovial elevado
o
Esterasa leucocitaria
o
Alfa-defensina positiva 
(señal/limite de corte)

10.000

++

1,0

3.000

++

1,0

3

PMN sinoviales elevados (%) 90 70 2

1 cultivo positivo 2

Histología positiva 3

Purulencia intraoperatoria positiva2 3
1 Este criterio nunca fue validado en infecciones agudas. 2 No juega ningún papel en la sospecha de reacción adversa local al tejido. 
* Considere otros diagnósticos moleculares tales como la secuenciación nueva generación.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 68%; en desacuerdo: 28%; abstención: 4% (supermayoría, consenso débil).

JUSTIFICACIÓN

La introducción de los criterios de la Sociedad de Infección Muscu-
loesquelética (MSIS) para IAP en 2011, que luego fue modificada por 
la ICM de 2013, dio como resultado relevantes mejoras en la confia-

bilidad del diagnóstico y su colaboración en las investigaciones [1]. 
En los últimos años, se han evaluado numerosos marcadores séri-
cos y sinoviales que se encuentran ampliamente disponibles [2-14]. 
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Además, las publicaciones de los últimos años muestran diferentes 
sensibilidades y especificidades para las diversas pruebas utilizadas 
[4,14] y destacan el valor de una alta probabilidad para el diagnóstico 
general [9,15,16]. Estos avances requieren la modificación de los crite-
rios diagnósticos actuales pero basados en evidencias.

En un reciente estudio multicéntrico [17], propusimos una nue-
va definición teniendo en cuenta el peso relativo y cuantitativo de 
los marcadores ya establecidos, así como los más recientes [7,9,11]. 
Los nuevos criterios diagnósticos también consideran la cronicidad 
e invasividad de las pruebas diagnósticas, lo que facilita el diagnós-
tico preoperatorio de infección si se comparan con las definiciones 
previas. Al utilizar un enfoque gradual para desarrollar los criterios 
actuales basados en las guías de la Academia Americana de Ciruja-
nos Ortopédicos (AAOS) [18], pudimos proporcionar ponderaciones 
relativas para cada marcador / hallazgo diagnóstico. El umbral para 
la infección con una puntuación combinada se determinó de una 
manera que mantendría los falsos positivos al mínimo (umbral de 
infección), pero también reduciría los falsos negativos (umbral para 
no infectado). Al realizar esto de manera escalonada, pudimos maxi-
mizar la sensibilidad en las primeras etapas del trabajo (para evitar 
insuficiencias en el diagnóstico), y maximizar la especificidad (para 
evitar un sobre- diagnóstico).

La definición propuesta mostró un alto nivel de desempeño al 
utilizar una cohorte multicéntrico independiente para validarla y 
un mejor desempeño de la misma en comparación con las definicio-
nes anteriores de MSIS e ICM. Los nuevos criterios demostraron una 
sensibilidad de 97,7% en comparación con el MSIS (79,3%) y la defini-
ción de ICM (86,9%), con una especificidad similar de 99,5%. También 
permitió llegar a un diagnóstico más temprano en comparación con 
los criterios anteriores, ya que más del 80% de los casos de IAP que 
utilizaron la nueva definición se diagnosticaron antes de la cirugía. 
Esto mejoró la importancia de la aspiración articular antes de la ci-
rugía y la ayudó a convertirse en la piedra angular del diagnóstico de 
los IAP. Otro descubrimiento novedoso de la presente definición es 
la introducción de pacientes en los que el diagnóstico no es conclu-
yente. Estos pacientes a menudo se encuentran en la práctica clínica 
y representan un verdadero desafío diagnóstico. Señalar a este único 
grupo o "área gris" de pacientes promueve la concienciación tanto 
para la práctica clínica como para la necesidad de más investigación 
centrada en esta cohorte.

Discusión y controversias de la ICM

Los criterios han sido revisados y modificados por un grupo de re-
conocidos expertos internacionales que también fueron delegados 
de la ICM. Esta pregunta y los criterios propuestos han sido discuti-
dos y debatidos ampliamente durante la ICM y solo alcanzaron un 
consenso débil, con un 28% en desacuerdo con ello. Nuestro grupo 
desea señalar algunas aclaraciones y controversias importantes que 
surgieron durante la reunión:

1. La definición propuesta fue desarrollada y validada en una 
cohorte con IAP crónica. Los pacientes con IAP agudas e IAP 
hematógenas agudas (con < 6 semanas de síntomas) fue-
ron excluidos de este estudio ya que no pudimos definir un 
grupo de control adecuado para ellos. Un grupo de control 
para infecciones agudas serían pacientes después de una ar-
troplastia articular que se someten a una investigación en el 
suero y líquido sinovial, pero que se haya demostrado que 
no están infectados: aislar y definir esta cohorte de control 
es difícil y poco frecuente. Se han sugerido diferentes umbra-
les para infecciones agudas en la literatura y utilizamos los 
umbrales del ICM anterior para los parámetros utilizados. 
Si bien creemos que estos nuevos criterios deben aplicarse 

también para las infecciones hematógenas agudas e infeccio-
nes agudas, tanto el sistema de puntuación como los umbra-
les propuestos requieren una validación adicional en esta 
población específica.

2. Los criterios propuestos pueden diagnosticar menos infec-
ciones manifiestas. Definir los IAP basados en los criterios 
mayores para desarrollar el sistema de puntuación pue-
den haber afectado los umbrales de diferentes marcadores 
y tiene el potencial de sub diagnosticar otras infecciones 
manifiestas. Dicho esto, el 30% de la cohorte utilizada para 
desarrollar el sistema de puntuación tenía Staphylococcus 
Coagulasa Negativo (SCN), que no se considera que pueda 
causar una respuesta inmune importante. Además, valida-
mos el sistema de puntuación en una cohorte externa de pa-
cientes infectados y no infectados, independientemente de 
cualquier criterio anterior. En este grupo de pacientes, hubo 
muchos cultivos negativos, así como las llamadas "infeccio-
nes de baja virulencia", y los nuevos criterios demostraron 
una alta sensibilidad del 97,7%. La investigación futura debe 
estar dirigida a validar la utilidad de la nueva definición en 
infecciones más manifiestas.

3. Para la definición actual, se usó el índice de árbol de decisión 
(Gini) para señalar los umbrales para los diversos marca-
dores evaluados que pudieran proporcionar sensibilidad y 
especificidad máximas para cada marcador en función de la 
cronicidad y la probabilidad de la prueba previa. Cuando es-
tos umbrales eran similares a la definición anterior de ICM, 
usamos el criterio anterior para facilitar su implementación. 
Debe señalarse que se han propuesto diversos umbrales en 
la literatura y pueden ser diferentes a los propuestos aquí. Es-
tas diferencias pueden atribuirse al hecho de que queríamos 
maximizar la sensibilidad en las primeras etapas del trabajo 
así como también maximizar la especificidad en etapas más 
avanzadas.

4. Los nuevos criterios de diagnóstico se validaron original-
mente en pacientes en tres institutos ortopédicos principa-
les en los Estados Unidos. Además, desde su introducción 
a principios de este año, los criterios han sido validados en 
pacientes tratados en Japón y Brasil, así como en 84 pacien-
tes de todo el mundo utilizando un “chatbot”. Estos criterios 
deben ser probados y validados en centros de gran volumen 
fuera de los EE. UU. para así evaluar si los hallazgos prelimi-
nares presentados anteriormente son realmente precisos.

5. Varios delegados han planteado la cuestión de que la alfa-de-
fensina es una prueba costosa que no debe realizarse de for-
ma rutinaria. Nos gustaría enfatizar que el sistema de pun-
tuación actual no está diseñado o destinado a ser utilizado 
como una guía para que se deban ordenar las pruebas; más 
bien, debe utilizarse como una herramienta para diagnos-
ticar a los pacientes cuando ya está disponible en un panel 
de pruebas. No todas las pruebas son necesarias para usar la 
definición propuesta ya que puede hacerse un diagnóstico 
preoperatorio sin la necesidad de hallazgos intraoperato-
rios. Para aclarar aún más este problema, hemos combinado 
las dos tablas de los criterios originales (separando los ha-
llazgos preoperatorios e intraoperatorios) en una sola tabla.

6. En el presente estudio, utilizamos cultivos convencionales 
para diagnosticar y definir un crecimiento positivo. No uti-
lizamos técnicas novedosas de sonicación o la secuenciación 
de la próxima generación. Es probable que los métodos de 
investigación microbiológica más sensibles revelen una 
infección potencial en ausencia de marcadores séricos y/o 
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sinoviales elevados. A medida que estos nuevos métodos de 
aislamiento de organismos se generalizan, los nuevos crite-
rios propuestos deben ser validados una vez más.

7. La definición propuesta fue desarrollada y validada para 
IAP de la rodilla y la cadera. Si bien varias publicaciones han 
notado diferencias en los umbrales para los marcadores si-
noviales en casos de IAP de cadera y rodilla, creemos que las 
diferencias son menores. Por lo tanto, la nueva definición no 
hace una distinción entre IAP de cadera y rodilla. Sin embar-
go, estudios futuros deberían explorar tal diferencia poten-
cial entre estas dos articulaciones.

8. Los marcadores más nuevos, como el dímero D del suero, no 
se han estudiado lo suficiente y, aunque tuvimos datos sufi-
cientes para analizar los nuevos marcadores e incluirlos en 
la definición, se necesita más trabajo para validar aún más su 
papel en el diagnóstico de IAP. Además, su función y umbra-
les en el diagnóstico de IAP agudos aún se desconocen.

9. En pacientes con reacciones tisulares locales adversas 
(ARMD), artropatías por depósitos de cristales, exacerbacio-
nes de artropatía inflamatoria, infecciones con organismos 
de crecimiento lento y pacientes bajo tratamiento con anti-
bióticos, los criterios propuestos pueden ser inexactos. 

10. Puede haber otras situaciones cuando un paciente está infec-
tado y no cumple con los criterios de diagnóstico y viceversa. 
El juicio clínico aún debe prevalecer y guiar a los médicos en 
el manejo de los pacientes.
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PREGUNTA 2: ¿Cuál es la definición de artritis séptica en una rodilla nativa?

RECOMENDACIÓN: La artritis séptica nativa de la rodilla es un diagnóstico clínico complementado por datos relevantes de laboratorio. Los 
signos de artritis séptica incluyen dolor, rango limitado de movimiento y calor. Marcadores inflamatorios séricos elevados, valores elevados de pro-
teína C reactiva (PCR), glóbulos blancos sinoviales (WBC) (50.000 cel./mm3), porcentajes de células polimorfonucleares (PMN) (> 90%) y apariencia 
purulenta del líquido sinovial indican una alta probabilidad de artritis séptica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 7%; abstención: 1% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La artritis séptica nativa de la rodilla se presenta clásicamente con 
una sensación dolorosa y un rango de movimiento limitado. El diag-
nóstico de esta entidad clínica no se puede realizar sobre la base de 
datos de laboratorio solos, con infecciones que se producen en pre-

sencia de cultivos negativos y en presencia de recuentos de células 
intraarticulares marcadamente elevados [1]. La frecuencia de artritis 
séptica de rodilla nativa parece estar aumentando y persisten las 
principales preocupaciones por complicaciones médicas graves y 
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mortalidad [2]. La información más robusta sobre datos de laborato-
rio para artritis séptica está disponible para la articulación de cadera 
pediátrica [3,4]. Sin embargo, se carece de datos predictivos algorít-
micos de alta calidad para la articulación de rodilla nativa adulta.

La artritis séptica en la rodilla sigue siendo un diagnóstico di-
fícil de realizar debido a las similitudes con otras entidades en la 
presentación clínica y los resultados de laboratorio equívocos. La 
impresión clínica sigue siendo el pilar del diagnóstico, pero debe 
complementarse con datos relevantes de laboratorio. La detección 
de marcadores inflamatorios, en particular la PCR y siempre debe 
mantenerse la sospecha de infección para evitar perder un diagnós-
tico. La aspiración de la rodilla debe completarse antes de la admi-
nistración de antibióticos cuando sea clínicamente posible para au-
mentar la precisión diagnóstica. Los recuentos de células sinoviales 
superiores a 50.000 células/mm3 y los porcentajes de recuento de cé-
lulas PMN superiores al 90% indican una alta probabilidad de artritis 
séptica [5].

Los datos de laboratorio obtenidos cuando existe sospecha clí-
nica de artritis séptica incluyen la tasa de sedimentación globular 
(VSG) y la PCR. Aunque carece de especificidad, se ha demostrado 
que una PCR elevada por encima de 10,5 mg / dl muestra una alta co-
rrelación con la artritis séptica en articulaciones nativas en el escena-
rio clínico apropiado [6]. Un estudio de Hügle et al. también indica 
que la procalcitonina (PCT) es útil para establecer la presencia de 
infección y puede tener una sensibilidad y especificidad superiores 
a la PCR en la detección de artritis séptica [7]. La aspiración es una 
parte crítica en la evaluación de la posibilidad de artritis séptica de 
rodilla nativa. Numerosos estudios y un metanálisis han demostra-
do que los recuentos de glóbulos blancos sinoviales más altos repre-
sentan una infección [8] y un mayor porcentaje de células PMN (> 
90%) altamente predictivas de artritis séptica [5]. La enseñanza tra-
dicional sostenía que los recuentos de células se podían dividir en 
no inflamatorios, inflamatorios e infecciosos, correspondientes a 0 
a 2.000 células/mm3, 2.000 a 50.000 y > 50.000, respectivamente. Sin 
embargo, una investigación mostró solo un 64% de sensibilidad en 
el uso de este recuento de células infecciosas, con aproximadamen-
te un tercio de los pacientes con artritis séptica con un recuento de 
células inferior a 50.000 [9]. Por lo tanto, la infección también pue-
de estar presente con recuentos celulares más bajos y la inspección 
general del líquido puede ser tan valiosa como el recuento celular 
para determinar la patología infecciosa de una infección [10,11]. En 
particular, el recuento de WBC sinovial más de 50,000 y el porcen-
taje de PMN más del 90% proporciona una sospecha adecuada para 
identificar la artritis séptica mientras se esperan los resultados de las 
pruebas de cultivo [5].

Una aspiración nativa de rodilla que resulta en un cultivo falso 
positivo es rara si se realiza con la técnica adecuada. Jennings et al. 
demostraron una tasa de falsos positivos del 0% de 166 rodillas en su 
serie utilizando la técnica estéril apropiada [12]. Por lo tanto, los cul-
tivos positivos obtenidos con dicha técnica deberían dar la alarma 
por la alta probabilidad de una infección real. Hindle y cols. (2005) 
han demostrado que la administración de antibióticos antes de ob-
tener una aspiración disminuye el rendimiento del cultivo y reduce 
su precisión de 79 a 28%, y debe evitarse cuando sea posible [13]. La 
literatura disponible sugiere que las especies estafilocócicas son los 
organismos causales más comunes para la artritis séptica de la ro-
dilla en un adulto, seguidos de otros cocos grampositivos y bacilos 
gramnegativos [2,14]. Sin embargo, puede ocurrir artritis séptica por 
otros organismos atípicos y esto debe tenerse en cuenta al investigar 
a pacientes con sospecha de artritis séptica.

La prueba de esterasa leucocitaria (LE) se usa comúnmente para 
el diagnóstico de infecciones en diferentes órganos [15]. En un estu-
dio prospectivo reciente de 27 casos de artritis monoarticular agu-

da en las articulaciones principales, Gautam y cols. informaron una 
sensibilidad del 100% de la prueba de LE en el diagnóstico de artritis 
séptica cuando +2 se consideró indicativo de un resultado positivo. 
El valor predictivo positivo en su serie fue del 94% y solo una muestra 
sinovial fue LE positiva a pesar de los resultados de cultivo negati-
vos. Llegaron a la conclusión de que esta prueba podría diferenciar 
eficazmente otras etiologías de la artritis inflamatoria aguda de la 
artritis séptica [6]. Otro estudio realizado por Ceja-Picazo y cols. tuvo 
hallazgos casi idénticos y apoyó el uso de tira de inmersión de LE en 
la investigación de pacientes con rodilla dolorosa y con sospecha de 
artritis séptica, ya que pudo diferenciar la artrosis de las rodillas in-
fectadas [16].

El papel de las técnicas moleculares, como la reacción en ca-
dena de la polimerasa (RCPL), se ha investigado previamente en el 
diagnóstico de la artritis séptica. Los estudios han encontrado que la 
RCPL puede no proporcionar datos adicionales al cultivo en la inves-
tigación de estos pacientes [17]. Sin embargo, a medida que el tiempo 
avanza y la tecnología ha mejorado, es probable que las técnicas mo-
leculares desempeñen un papel fundamental en el diagnóstico de 
las infecciones ortopédicas en general y en la artritis séptica en parti-
cular [18,19]. Las nuevas técnicas moleculares, como la secuenciación 
de nueva generación, debido a la rápida disminución de los costos 
de la secuenciación del ADN, probablemente serán aún más benefi-
ciosas en la investigación de pacientes con infecciones ortopédicas. 
Estas pruebas resultarán en una disminución notable en el tiempo 
para diagnosticar la enfermedad y aislar el organismo causante.
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PREGUNTA 3: ¿Cómo pueden diferenciarse las infecciones quirúrgicas (ISQ) superficiales de las 
ISQ profundas (es decir, infecciones periprotésicas IAP)?

RECOMENDACIÓN: No existe una prueba clínica objetiva única o un enfoque o una prueba de imagen establecido para la diferenciación entre 
un ISQ superficial, un ISQ profunda y una IAP . Recomendamos que la evaluación clínica, las pruebas diagnosticas para descartar infección y la 
aspiración temprana de la articulación guíen la decisión.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 3%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Las ISQ son infecciones en el lugar de la incisión que ocurren dentro 
de los 30 días posteriores a la cirugía o dentro de un año si se dejan los 
implantes colocados [1,2]. La definición comúnmente utilizada para 
ISQ fue especificada por los criterios de los Centros para el Control 
y la Prevención de Enfermedades (CCPE) en 1999 [1]. En general, se 
clasifican en ISQ superficiales incisionales, incisionales profundas e 
ISQ órgano/espacio [2,3]. Parvizi et al. propuso una nueva definición 
(2018) para IAP (vea la pregunta 1, Tabla 1) [4]. La nueva definición 
basada en la puntuación actualizó la anterior [5] y está basada en la 
evidencia con criterios validados externamente.

Al comparar las definiciones antes mencionadas, los criterios 
de los CCPE para diagnosticar ISQ se basan principalmente en las 
evaluaciones clínicas y los hallazgos histopatológicos, mientras que 
los criterios para diagnosticar las IAP también incluyen resultados 
de laboratorio. No existe un procedimiento clínico, de laboratorio 
o de obtención de imágenes que permita de manera confiable la 
diferenciación entre ISQ e IAP o incluso entre los tres subtipos dife-
rentes de ISQ. Además, los criterios de diagnóstico para ISQ superfi-
ciales, como sensibilidad, enrojecimiento, hinchazón localizada y 
calor local, tienen una baja confiabilidad inter observadores [6]. En 
la definición de los CCPE, la fiebre por encima de 38 grados Celsius 
se considera un signo clínico de una ISQ incisional profunda [2]. 
También existen otros sistemas de puntuación de la herida, como 
ASEPSIS (tratamiento adicional, secreción serosa, eritema, exudado 
purulento, separación de los tejidos profundos, aislamiento de bac-
terias y permanencia como paciente hospitalizado durante 14 días). 
Sin embargo, ni la definición de los CCPE, ni la ASEPSIS diferencian 
la incisional superficial de la incisional profunda o la que afecta a 
órgano/espacio [7]. Además, un estudio sobre rodilla, demostró pun-
tuaciones clínicas de la herida (Surgical Wound Aspect Score) mas bajas 
con infecciones superficiales que las de infección profunda [8]. A pe-
sar de este hallazgo, la diferencia observada no fue estadísticamente 
significativa [8].

Podemos suponer que las IAP corresponden a las ISQ órgano/
espacio y, ulteriormente, podemos intentar diferenciar entre las ISQ 
superficiales y las ISQ órgano/espacio en una artroplastia articular 
total (AT). Un grupo de trabajo del Comité Asesor de Prácticas Fede-

rales de Control de Infecciones de Salud completó una revisión ex-
haustiva de las definiciones de ISQ de la Red Nacional de Seguridad 
de Salud (NHSN, por sus siglas en inglés) en 2011 y 2012. Apoyaron la 
adopción por parte de NHSN de la definición de IAP del ICM sobre 
la IAP como la ISQ que afecta "órgano/espacio" en la artroplastia de 
cadera y rodilla [9].

Un drenaje persistente de la herida después de una artroplastia, 
puede ser el resultado de un hematoma, seroma, necrosis grasa o 
un signo de infección profunda y también podría ser un factor de 
riesgo para IAP (odds ratio (OR) 35,9; 95% de intervalo de confianza 
(IC), 8.3–154.6) [10,11]. El drenaje persistente de la herida puede estar 
contaminado y provocar una infección profunda [12–14]. Este conoci-
miento llevó a la ICM de 2013 a proponer un tratamiento quirúrgico 
para el drenaje de la herida dentro de los cinco días posteriores al 
procedimiento de base [15]. En una revisión de Zimmerli, se propuso 
que la clasificación de la ISQ debería guiar la selección del manejo 
quirúrgico óptimo [16]. Una infección que se produjo dentro de 
un mes de un procedimiento invasivo, como AT o artrocentesis, se 
clasificó como un una IAP post-intervencionista temprano tempra-
na [16]. Una IAP hematógena agudo ocurre después de un postope-
ratorio sin incidentes con un período de síntomas que duran tres 
semanas o menos [16]. La IAP crónica se define como una infección 
con síntomas que persisten durante más de tres semanas, o una ISQ 
diagnosticado más de un mes después de la implantación [16]. Las 
IAP tempranas post-intervencionistas y agudos generalmente pue-
den tratarse con medidas de retención de implantes, mientras que 
las IAP crónicas requieren la extracción de prótesis debido a la for-
mación de biofilm [16].

Se realizó una revisión de la literatura que reveló que no hay un 
único objetivo, prueba clínica no invasiva o enfoque de imagen que 
pueda diferenciar entre un ISQ superficial y un IAP una IAP tempra-
na profunda. Aunque varios estudios abordan los factores de riesgo 
para ISQ o IAP, ninguno de ellos diferenció estas dos condiciones 
[9,17]. Recomendamos que el juicio clínico y la aspiración temprana 
de la articulación guíen la decisión de realizar un procedimiento de 
desbridamiento, antibióticos y retención de implantes (DAIR) o un 
desbridamiento superficial. Debido a las consecuencias devastado-



370 Parte II Cadera y rodilla

ras de las IAP, recomendamos que los cirujanos tengan un umbral 
bajo para realizar un procedimiento DAIR. Los cirujanos también de-
ben diferenciar entre el absceso de la pared, que tiene una mínima 
inflamación o supuración de los puntos de sutura, e infecciones su-
perficiales o profundas del sitio quirúrgico. Esta diferenciación pue-
de guiar al cirujano para realizar la intervención necesaria. Los pa-
cientes en los que no está involucrado el espacio profundo pueden 
ser sometidos únicamente a irrigación superficial y desbridamiento. 
En contraste, un procedimiento DAIR es preferible en pacientes con 
infecciones profundas
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PREGUNTA 4: ¿Cómo se puede diferenciar la artritis séptica de la cadera de la sinovitis tóxica?

RECOMENDACIÓN: Actualmente, no hay una sola prueba de diagnóstico o paso que se pueda realizar para distinguir a un paciente con cadera 
séptica de uno con sinovitis tóxica no invasiva. Si bien se han creado algoritmos para ayudar en la toma de decisiones clínicas, no hay pruebas 
suficientes para respaldar su generalización en todas las poblaciones, por lo tanto, aún es necesario realizar más investigaciones antes de que 
puedan validarse por completo. El razonamiento clínico, la evaluación y el juicio deben seguir siendo el estándar por el cual los médicos hacen la 
distinción entre estas patologías a medida que cuidan a sus pacientes.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 88%; en desacuerdo: 3%; abstención: 9% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La diferenciación entre una cadera séptica y una sinovitis tóxica es un 
balance entre la morbilidad potencial y las complicaciones de una ca-
dera infectada no diagnosticada, y procedimientos invasivos innece-
sarios cuando el tratamiento conservador hubiera tenido éxito. Clíni-
camente, hay una superposición importante en las presentaciones de 
artritis séptica de cadera y sinovitis tóxica, y ninguna variable o resulta-
do de laboratorio puede distinguir suficientemente las dos [1,2]. De he-
cho, todos los valores de laboratorio pueden estar dentro de los límites 
normales, incluso cuando se confirma la artritis séptica de cadera [3,4]. 
Si bien la sinovitis tóxica es transitoria, la historia natural de una cadera 
séptica no diagnosticada y no tratada puede llevar a múltiples secue-
las devastadoras, como daño al cartílago, osteomielitis, osteonecrosis y 
sepsis [5]. Se han intentado múltiples estudios para identificar y simpli-
ficar el procedimiento diagnóstico con el fin de orientar mejor la toma 
de decisiones clínicas y el tratamiento. Aunque no existe un único fac-
tor de diferenciación que pueda cuantificarse estadísticamente entre 

los pacientes con artritis séptica de cadera y aquellos con sinovitis tó-
xica, Kocher et al. creó un algoritmo clínico basado en cuatro variables 
predictivas [1,5]. Estas variables incluyen la incapacidad o la negativa a 
soportar peso, el historial de fiebre (definida como una temperatura 
oral > 38,5 °C), un recuento de glóbulos blancos en suero (WBC) mayor 
de 12,000 células por milímetro cúbico (células/mm3) y una velocidad 
de sedimentación globular (VSG) superior a 40 milímetros por hora 
(mm/hora) [1]. Esto se llevó a cabo de forma retrospectiva y luego se 
validó con un estudio prospectivo en la misma institución [6]. Sus re-
sultados mostraron una tasa predictiva de < 0,2% y 2,0% sin ningún pre-
dictor y hasta 99 y 93% cuando los cuatro predictores estaban presentes, 
en el estudio retrospectivo y de validación respectivamente [1,6].

También se llevaron a cabo estudios retrospectivos similares en 
otras instituciones e incluyeron variables diagnósticas adicionales 
como la proteína C reactiva (PCR) y los hallazgos radiográficos [5,7,8]. 
Caird et al. encontró que la PCR era un predictor más fuerte que la VSG 
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y, de hecho, era el segundo predictor más fuerte detrás de la tempera-
tura oral [5]. Sin embargo, aparte del estudio de validación realizado 
por Kocher et al. en la misma institución, los resultados de ese modelo 
predictivo inicial no fueron reproducibles en todas las poblaciones a 
la misma tasa predictiva del 99% descrita originalmente [4].

Otra limitación de los datos disponibles actualmente radica en 
los diseños de estudio y los análisis estadísticos utilizados [9]. Una 
revisión sistemática de la literatura encontró que las poblaciones de 
pacientes no diferían lo suficiente como para justificar la varianza 
observada en estudios separados [9]. Los tamaños de muestra de los 
estudios en sí mismos se cuestionaron e incluso se abordaron como 
una debilidad en muchos otros estudios al analizar el contraste en-
tre los estudios [5,8-10].

La variabilidad en la evidencia muestra que en la actualidad 
no existe un medio definitivo para distinguir la artritis séptica de 
la cadera y la sinovitis tóxica de forma no invasiva. Los médicos de-
ben seguir utilizando el criterio de discernimiento al evaluar a los 
pacientes con caderas potencialmente infectadas mediante el uso de 
algoritmos, imágenes y estudios de laboratorio.
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PREGUNTA 5: ¿Qué hallazgos clínicos (p. ej., fiebre, eritema, movilidad reducida) son los más 
sensibles y específicos para el diagnóstico de infecciones periprotésicas (IAP)?

RECOMENDACIÓN: Una articulación protésica dolorosa es el hallazgo clínico más sensible, pero menos específico de las IAP. Los signos de afec-
tación del tejido profundo (es decir, tracto fistuloso, purulencia, absceso y necrosis extensa) son los signos más específicos. Es importante tener en 
cuenta que los hallazgos clínicos difieren notablemente en función del tipo de articulación involucrada (cadera o rodilla), así como en el momen-
to y la presentación de las IAP (es decir, postoperatorio temprano, aguda hematógena y crónica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 97%; en desacuerdo: 1%; abstención: 2% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Los hallazgos clínicos son evidentes desde el primer encuentro con 
el paciente y pueden ser de gran ayuda para evaluar la probabilidad 
de un diagnóstico antes de la prueba, así como la posterior inter-
pretación de las pruebas ordenadas. Los trabajos publicados que 
informan los hallazgos clínicos en las IAP son estudios de cohorte re-
trospectivos que incluyen solo pacientes infectados con IAP sin una 
cohorte aséptica comparativa. Además, reportan los hallazgos de 
caderas y rodillas, infecciones crónicas y agudas en conjunto. Como 
consecuencia, los hallazgos clínicos desempeñan actualmente un 
papel limitado en las guías de diagnóstico establecidas para IAP. Lle-
vamos a cabo una revisión sistemática para evaluar los principales 
hallazgos clínicos asociados con las IAP y su precisión diagnóstica. 
De 1,028 citas potencialmente relevantes, 38 artículos (4.467 IAP ) fue-
ron incluidos en la presente revisión.

Dolor

El dolor es el síntoma más común en las IAP agudas y crónicas. Este 
hallazgo por sí solo justifica una evaluación adicional para descar-

tar una IAP, principalmente durante los primeros cinco años posto-
peratorios, cuando la aparición de aflojamiento aséptico es menos 
frecuente. Si bien su frecuencia e intensidad son mayores en los pro-
cesos agudos, el dolor puede ser el síntoma más frecuente o incluso 
el único de las infecciones tardías, especialmente en casos de IAP 
crónicas de baja virulencia. En las IAP postoperatorias tempranas, las 
características clínicas asociadas con el proceso de recuperación del 
trauma quirúrgico pueden enmascarar la manifestación del dolor 
causado por una condición infecciosa.

Fiebre

Las fiebres son un hallazgo específico, pero inconsistente, hallazgos 
que están marcadamente influenciados por el tiempo desde la ciru-
gía. Si bien es frecuente durante las infecciones hematógenas agudas 
(75,5%), la incidencia de fiebre por infecciones postoperatorias tem-
pranas y tardías, es mucho menor (32,5 y 14,0%, respectivamente). 
Se debe enfatizar que la fiebre, sin una condición infecciosa real en 
otras partes del cuerpo, es un hallazgo común durante los primeros 
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cinco días postoperatorios, como parte de la recuperación fisiológi-
ca de una artroplastia total de cadera o rodilla [1].

La inflamación periarticular (edema/tumefacción, calor y 
eritema)

Los hallazgos de inflamación periarticular son específicos para las 
IAP, pero deben considerarse en el contexto de la articulación en 
particular involucrada (cadera o rodilla) y el momento desde la 
cirugía. Como articulación superficial, la rodilla es más adecuada 
para el reconocimiento temprano de signos y síntomas inflamato-
rios. Comparando la incidencia de inflamación periarticular entre 
la artroplastia total de rodilla (ATR) infectada y la artroplastia total 
de cadera (ATC), Zajons et al. [2] encontraron tasas de 50 y 14% para 
el calor y 75 y 29% para drenajes, respectivamente. Cabe señalar, sin 
embargo, que el calor alrededor de la rodilla puede permanecer 
elevado incluso en condiciones de recuperación sin complicacio-
nes después de la ATR [3]. El tiempo del postoperatorio también 
tiene un gran impacto en estos hallazgos; las IAP crónicas se pre-
sentan con mayor frecuencia sin inflamación periarticular en com-
paración con las IAP agudas y el dolor puede ser la única pista de 
infección en estos pacientes.

Alteraciones superficiales (es decir, cicatrización tardía, 
drenaje no purulento de la herida y dehiscencia superficial)

Las alteraciones superficiales, aunque a veces se describen como sig-
nos y síntomas de IAP, deben considerarse inicialmente como alte-
raciones de cicatrización de heridas quirúrgicas o manifestaciones 
de infecciones superficiales del sitio quirúrgico, por lo tanto, no es 
un hallazgo diagnóstico, sino un factor de riesgo para infecciones 
profundas. Por lo tanto, se debe realizar un seguimiento más cerca-
no y una intervención temprana, ya que estas características pueden 
acompañar a las IAP en hasta el 44% de los casos de infecciones posto-
peratorias tempranas confirmadas [4–8].

Compromiso profundo (es decir, fistula, purulencia, absceso 
y necrosis extensa)

El compromiso profundo presenta la especificidad más alta de todos 
los hallazgos clínicos asociados con las IAP (es decir, la especificidad 
entre el 97% y el 100%), un valor predictivo positivo del 100% y una 
precisión del 84,3%). Por lo tanto, cuando están presentes, justifican 
su condición de criterio mayor para el diagnóstico de IAP [9].

Disfunción de las articulaciones (es decir, rigidez y rango de 
movimiento reducido) Las disfunciones de las articulaciones no se 
reportan y las descripciones difieren ampliamente. Tande et al. [10] 

informaron una sensibilidad del 20,5% (intervalo de confianza (IC) 
del 95%, 9,3-36,5) y una especificidad del 99,0% (IC del 95%, 94,5-100,0) 
en una muestra de 39 IAP hematógenas agudas en comparación con 
100 controles no infectados. La incidencia de disfunción articular en 
los IAP crónicos en un estudio de Jacobs et al. [11] alcanzó el 41,7% (25 
de 60 IAP). Tseng et al. [12] encontraron evidencia de disfunción arti-
cular en 37,3% (22 de 59 IAP). En particular, estos estudios no especi-
ficaron ATR de ATC. Curiosamente, al comparar 172 ATC con 148 ATR 
con IAP, Zajons et al. [2] encontrado una incidencia de disfunción ar-
ticular del 74% (128 de 172) en las rodillas en comparación con el 85% 
(126 de 148) en las caderas.
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PREGUNTA 6: ¿Debe considerarse la presencia de pus en el área quirúrgica como un signo 
definitivo de una infección periprotésica (IAP)?

RECOMENDACIÓN: La purulencia intraoperatoria no debe considerarse un signo definitivo de una IAP. La definición de purulencia es subjetiva 
y no es un marcador de diagnóstico sensible ni específico de una IAP. Se requiere una definición validada y objetiva de la purulencia debida a la 
infección para establecer la purulencia como un criterio de diagnóstico para las IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 75%; en desacuerdo: 22%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La purulencia, definida como la presencia de pus, se ha considerado 
convencionalmente como un signo definitivo de IAP y muchos es-
tudios han utilizado la purulencia intraoperatoria como un criterio 
único para diagnosticar IAP [1–4]. La Sociedad de Enfermedades In-
fecciosas de América (IDSA) en una Guía de Práctica Clínica para el 
diagnóstico y manejo de las IAP, indica que la presencia de purulen-
cia sin otra etiología conocida que rodea a la prótesis es una eviden-
cia definitiva de IAP (B-III) [5]. Sin embargo, considerar la purulencia 
alrededor del implante como un signo definitivo de infección pare-
ce tener varios inconvenientes.

En primer lugar, la determinación de la purulencia se basa en 
la interpretación subjetiva del cirujano. Si bien la mayoría de los 
cirujanos podrían estar de acuerdo con el pus franco, tendrían um-
brales diferentes para considerar el fluido oscuro o turbio como 
purulencia. Por lo tanto, la definición de purulencia es subjetiva 
y la evaluación y clasificación de lo que constituye purulencia se 
basa en la capacitación, la experiencia y otros factores de los ciru-
janos. Se ha demostrado que la falta de uso de criterios objetivos 
para diagnosticar las IAP aumenta sustancialmente las tasas de in-
fección informadas [6,7].

En segundo lugar, se ha informado la presencia de líquido si-
novial de aspecto purulento o turbio tanto en las articulaciones na-
tivas como en las protésicas no infectadas [8-12]. El líquido turbio, 
amarillento-blanco puede representar el líquido rico en neutrófi-
los que se desarrolla como parte de una reacción inflamatoria en 
respuesta a una infección [13], pero también puede verse en proble-
mas no infecciosos, como las enfermedades por deposición de cris-
tales [14,15].]. Aunque los biomateriales contemporáneos son rela-
tivamente inertes, pueden todavía liberar partículas que provocan 
una reacción inflamatoria en algunos pacientes [16]. Además, pue-
de existir purulencia en pacientes con fracaso del par de fricción 
metal sobre metal (MoM) [8-10] o falla debido a la corrosión en el 
cono Morse del vástago femoral [11], pero eso no representa una 
IAP. Por otra parte, la infección concomitante en la artroplastia con 
MoM fallida también se han notificado con un aspecto indistingui-
ble del líquido o tejido periprotésico de implantes de MoM con fa-
lla no infectados [17,18]. 

En tercer lugar, se demostró que la purulencia tenía una sensi-
bilidad aceptable de 0,82 y un VPP de 0,91, pero la especificidad y el 
VPN eran extremadamente bajos (0,32 y 0,17, respectivamente). La 
sensibilidad de la purulencia fue significativamente mayor en las 
IAP hematógenas agudas y tardías (0,92 y 0,89, respectivamente), en 
comparación con las IAP postoperatorias tempranas (0,66) [19], pero 
aún es bajo como para ser un signo definitivo de las IAP.

Cuarto, en el período postoperatorio temprano, el líquido sino-
vial suele estar contaminado con sangre y la evaluación de la puru-
lencia en este período es muy difícil [19].

En quinto lugar, los estudios demostraron que no existe una co-
rrelación entre la intensidad de la respuesta inflamatoria sistémica 
y la presencia de purulencia en la articulación afectada. Alijanpour 
et al. [19] no mostró ninguna correlación entre la velocidad de sedi-
mentación globular y los niveles de proteína C reactiva y el porcen-
taje de neutrófilos sinoviales y la presencia de purulencia en su serie 
de 467 pacientes. Sin embargo, mostraron una asociación entre el 
número medio de recuento de neutrófilos sinoviales, que concuer-
da con el concepto de que purulencia representa una reacción infla-
matoria local que consiste en un alto recuento de glóbulos blancos 
sinoviales.

Por lo tanto, en ausencia de una definición objetiva, es difícil 
considerar la purulencia como una simple variable dicotómica. La 
opinión subjetiva del cirujano con respecto al líquido periprotésico 
puede variar según su impresión clínica o las preocupaciones sobre 
las consecuencias de un diagnóstico erróneo de las IAP. Además, las 
IAP tiene un impacto grave en la salud y la calidad de vida de los pa-
cientes, ya que los pacientes pueden ser sometidos a procedimientos 
quirúrgicos adicionales y tratamiento antibiótico a largo plazo. Por 
lo tanto, los cirujanos deben ser cautelosos al aplicar criterios subje-
tivos para descartar o corroborar IAP en pacientes sospechosos.
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PREGUNTA 7: ¿El aflojamiento aséptico (AA) está asociado con una infección periprotésica no 
diagnosticada?

RECOMENDACIÓN: Un cierto porcentaje de AA se debe a una infección con cultivo negativo, ya que hasta el 10% de los casos con cultivo negativo 
contienen bacterias cuando se analizan por métodos moleculares. Aún no está claro si esto se correlaciona con una infección no diagnosticada que 
cause AA. La comprensión de este problema está limitada por la capacidad del cultivo bacteriano para funcionar como un estándar de oro efectivo 
para detectar infecciones. Se debe explorar el papel de las técnicas moleculares, como la secuenciación de próxima generación en este escenario.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 8%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El aflojamiento es una de las indicaciones más comunes para la re-
visión de la artroplastia total articular. La diferenciación entre IAP y 
AA es importante para determinar el tratamiento adecuado. El aflo-
jamiento se considera aséptico cuando los hallazgos radiográficos o 
clínicos asociados con el aflojamiento están presentes en ausencia 
de evidencia clínica o de laboratorio de infección. La determinación 
radiográfica de aflojamiento tiene una excelente especificidad y un 
valor predictivo positivo, sin embargo, una mala sensibilidad y un 
valor predictivo negativo, y por lo tanto no debe utilizarse para ex-
cluir el aflojamiento [1].

Existe la posibilidad de que los microorganismos vivan en o al-
rededor de los implantes sin signos o síntomas de infección, lo que 
puede conducir a la AA. Varios estudios prospectivos y retrospecti-
vos han apoyado que al menos una fracción de los casos con AA se 
han asociado con mayores tasas de crecimiento bacteriano. La pre-
valencia informada de cultivos positivos inesperados (UPC) en la 
presunta artroplastia de revisión aséptica varía de 5,9 a 23,9% [2-14]. 
Esta gran variación puede deberse al pequeño tamaño de la muestra, 
a los diferentes protocolos de cultivo (detección del ARN ribosomal 
16S bacteriológico por reacción en cadena de la polimerasa, cultivos 
de líquidos de sonicación y técnicas convencionales de cultivos de 
tejidos blandos y fluidos), tasas de contaminación de laboratorio, así 
como la heterogeneidad de los pacientes incluidos en cada estudio 
(es decir, revisiones por el desgaste de polietileno aislado, luxación, 
fractura y aflojamiento del implante) [2,5]. Kempthorne et al. infor-
maron un estudio prospectivo de casos y controles que comparó 
pacientes con AA (casos) y pacientes sometidos a cirugía de revisión 
por otras causas (control) con una tasa de cultivo positiva del 15% [2]. 

Algunos autores han relacionado el AA temprana con IAP ocul-
tas [3,7,11]. Ribera et al. y Fernández-Sampedro et al. han observado 

una correlación entre la microbiología y la edad de la prótesis, lo 
que apoya la posibilidad de un aflojamiento temprano causado por 
una IAP oculta [3,11]. Entre los estudios informados, no hay consen-
so sobre el impacto pronóstico de los UPC. Algunos autores han de-
mostrado que incluso un solo cultivo intraoperatorio positivo se ha 
correlacionado con el fracaso de la prótesis articular, especialmente 
con el aflojamiento temprano [11,12]. Por otro lado, Portillo et al. han 
encontrado que el crecimiento de organismos de baja virulencia en 
las revisiones de AA aparente no está asociado con el fracaso tempra-
no de la prótesis [8].

Si bien el análisis de laboratorio tradicional para evaluar la in-
fección consiste en un cultivo intraoperatorio de tejido o fluidos pe-
riprotésicos, está bien establecido que el cultivo microbiano es un 
medio imperfecto para detectar bacterias, ya que se ha demostrado 
que el cultivo no detecta bacterias en tantos como 15% de los casos in-
fecciosos clínicamente aparentes [15]. La creciente utilización de mé-
todos moleculares en los últimos años ha aumentado la incidencia 
de detección de bacterias en casos de AA. Un estudio de 74 implantes 
asépticos con cultivo negativo reveló la presencia de bacterias en 9 
(12%) después de usar la reacción en cadena de la polimerasa (RCPL) 
[16].

La discrepancia entre los métodos de cultivo tradicionales y 
los métodos moleculares independientes del cultivo para detectar 
infecciones bacterianas en implantes se ha discutido ampliamente 
en la literatura [17]. Se han presentado varias teorías propuestas para 
explicar la ausencia de bacterias cultivadas en casos clínicamente 
infectados, incluidos los efectos del tratamiento antibiótico profi-
láctico, el comportamiento de crecimiento de las biopelículas y el 
tiempo de crecimiento insuficiente para detectar patógenos especí-
ficos para ortopedia. Independientemente de la razón, la detección a 
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través del cultivo parece ser una herramienta de diagnóstico inade-
cuadamente sensible para las infecciones de las articulaciones peri-
protésicas. Una limitación constante de los estudios que comparan 
las técnicas moleculares con el cultivo, es la incapacidad de realizar 
una secuenciación completa del ADN (ácido desoxirribonucleico). 
Sin esta información adicional, no se puede confirmar la correlación 
entre resultados de los cultivos y los resultados de la RCPL. Además, 
no se puede explorar la etiología de las muestras de cultivo negativo 
y RCPL positiva. Los estudios que han llevado a cabo la secuencia-
ción completa del ADN han encontrado discrepancias significativas 
entre las especies predominantes en el cultivo frente a las encontra-
das mediante el análisis por RCPL y las especies bacterianas clásicas 
que se esperarían en las IAP [16]. El papel de la contaminación en los 
métodos moleculares también permanece mal definido. Un estudio 
cuidadosamente realizado que abordó directamente esta pregunta 
no encontró diferencias significativas en el cultivo y 16S rRNA RCPL 
de implantes retirados [18].

Una teoría alternativa para explicar el fenómeno de los casos 
clínicamente infectados con cultivos negativos y RCPL positivos es 
el papel de la endotoxina. Los limites de detección de la endotoxi-
na son comparables al umbral estimulante, lo que puede dar lugar 
a una endotoxina no reconocida [19]. La endotoxina sola replica el 
efecto de aflojamiento aséptico [20] y también puede adherirse a 
partículas de titanio y superficies de implantes [21]. En los casos en 
que las bacterias son realmente erradicadas, los residuos celulares 
pueden crear una falsa RCPL positiva, y la endotoxina residual puede 
iniciar una respuesta inflamatoria local, lo que resulta en un afloja-
miento con cultivos negativos[22].

Es evidente que las técnicas moleculares modernas y avanzadas 
detectan bacterias en las articulaciones asépticas a un ritmo mayor 
y con mayor diversidad que los cultivos microbianos tradicionales. 
Es probable que haya una IAP en un mayor número de casos con 
aflojamiento del implante que lo que previamente sospechamos. 
Se requieren estudios más detallados para determinar la verdadera 
incidencia de aflojamiento debido a la infección y el proceso pato-
génico exacto que puede diferenciar infecciones con cultivo y con 
RCPL positivas de las infecciones con cultivo negativo, pero con 
RCPL positiva.
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PREGUNTA 8: ¿Se puede categorizar una infección articular periprotésica (IAP) en alto o bajo 
grado? Si es así, ¿cuál es la definición de cada grado?

RECOMENDACIÓN: Sí, la IAP se puede calificar y se le puede asignar un "grado de infección". En este momento, recomendamos el uso del esque-
ma de McPherson como punto de partida para calificar las IAP, ya que este sistema muestra resultados que se correlacionan con el empeoramiento 
de las puntuaciones de las extremidades y los miembros. Sugerimos este esquema (o una versión modificada) como punto de partida hasta que un 
grupo de trabajo internacional establezca un sistema de clasificación codificado.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 74%; en desacuerdo: 12%; abstención: 14% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La gravedad de la infección en las IAP depende de múltiples fac-
tores. Estos incluyen: la duración de la infección (es decir, aguda, 
hematógena aguda o crónica), la capacidad del paciente (es decir, 
el huésped) para combatir la infección, la calidad de los tejidos al-
rededor de la articulación infectada, la capacidad de curación de la 
extremidad y la “agresividad” del organismo.

La duración de la infección se relaciona más con la presencia 
de biofilm. Las infecciones agudas son esencialmente infecciones 
no relacionadas con biofilm. Se presentan característicamente con 
un inicio abrupto y se manifiestan con un dolor que aumenta rápi-
damente, mostrando signos evidentes de infección y, con poca fre-
cuencia, desarrollan efectos sistémicos y, a veces, incluso un shock 
séptico. Las IAP agudas pueden tratarse con éxito con una cirugía 
temprana de desbridamiento radical. El éxito de la retención de 
implantes a largo plazo depende de muchos factores, incluida la 
intervención temprana versus tardía, las comorbilidades del hués-
ped y la salud local de la herida.

En contraste, una IAP crónica involucra la formación de biope-
lícula. Esto es importante porque la manifestación clínica de una 
IAP desarrollado a partir de una biopelícula es marcadamente di-
ferente de una infección aguda (sin biopelícula). En una infección 
relacionada con biopelícula, las bacterias y/u hongos se adhieren 
al implante, colonizan y expanden su tamaño. Una vez que la colo-
nia alcanza un tamaño genéticamente predeterminado, la colonia 
sufre una metamorfosis en una colonia de biofilm (a través de la ex-
presión fenotípica). La biopelícula microbiana luego encapsula el 
implante, erosiona el hueso circundante y eventualmente ingresa 
a los canales medulares. Además, las colonias de biopelículas son 
altamente resistentes a los antibióticos, por lo que se vuelven de 
1.500 a 10.000 veces más resistentes a la concentración inhibitoria 
mínima (CIM) típica de los antibióticos.

La presentación clínica de una infección por biofilm refleja la 
progresión del avance del biofilm. Esto incluye dolor que aumenta 
gradualmente e hinchazón y calor periarticular en el examen. Las limi-
taciones funcionales se producen cuando la estabilidad del implante 
se ve comprometida por una osteomielitis erosiva marginal. Las bac-
terias biológicas se erosionan en los tejidos blandos periarticulares, 
creando múltiples abscesos tabicados que destruyen los ligamentos 
vitales de las articulaciones, los tendones y los músculos. No pocas ve-
ces, un absceso excavador erosionará la superficie de la piel creando 
un tracto fistuloso crónico. La secuencia de tiempo para desarrollar 
una biopelícula madura es variable, pero puede desarrollarse tan solo 
unos días después del inicio de la infección en un paciente con una 
artroplastia articular implantada. La tasa de desarrollo del biofilm de-
pende de la inmunidad del huésped y la salud de las extremidades (es 
decir, la salud local de la herida). Es característico que las infecciones 

por biofilm se consideren infecciones “indolentes”, ya que los pacien-
tes no tienen una enfermedad sistémica. Esto se debe a que las respues-
tas por endotoxinas y exotoxinas no se manifiestan con las infecciones 
por biopelícula. Una IAP producida por biopelícula debe tratarse con 
la extracción del implante combinada con una resección radical, casi 
“tumoral” de los tejidos blandos adyacentes y hueso. Esto se puede lo-
grar con un recambio de uno o dos tiempos. La elección del recambio 
de un tiempo versus dos tiempos depende nuevamente de la salud del 
huésped y de la extremidad, que se puede calificar y evaluar. En la tota-
lidad de las IAP, las IAP por biofilm causan mucho más daño interno al 
sistema musculoesquelético que las infecciones agudas. Por lo tanto, 
muchos médicos y cirujanos consideran que una infección crónica de 
biofilm de larga evolución es la infección más severa.

El sistema inmunitario humano desempeña el papel más crítico, 
ya que se relaciona con la contención y la erradicación de infeccio-
nes, tanto para infecciones agudas como crónicas. Como regla gene-
ral, cuanto más débil es el huésped humano, más débil es el sistema 
inmunológico y, por lo tanto, mayor es la gravedad de la infección/
afecciones. Existen numerosas condiciones médicas, medicamentos 
y tratamientos que pueden suprimir la función del sistema inmu-
nológico y alterar el curso de una IAP [1]. Estas condiciones que han 
demostrado aumentar el riesgo de infección están bien enumeradas 
en la literatura durante las últimas cuatro décadas.

Esquemas de calificación

Se han introducido varios esquemas para clasificar al huésped hu-
mano y la IAP, a partir de finales de los 90. Varios autores, entre ellos 
Tsukayama, McPherson, Hanssen y Wimmer, han propuesto siste-
mas de clasificación para IAP [2–7]. Estos se han basado en estudios 
retrospectivos que clasifican la calidad del huésped humano (es 
decir, el grado del huésped), correlacionando el grado del huésped 
con el empeoramiento de los resultados. McPherson et al. ha corre-
lacionado los peores resultados con la disminución del grado del 
huésped y la puntuación de la extremidad tanto en las artroplastias 
totales de cadera (ATC) como en las artroplastias totales de rodilla 
(ATR) [4,5]. Esto se ha confirmado mediante el análisis de supervi-
vencia de Kaplan Meier en una reciente revisión retrospectiva de 
Bryan et al. [8]. Recientemente, otro estudio de infecciones cróni-
cas de ATC tratadas en dos tiempos correlacionó la recurrencia de 
la infección directamente a un grado de huésped comprometido 
[9]. En general, muchas sociedades específicas de infección, como 
la Sociedad Europea de Infección Ósea y Articular (EBJIS), están 
adoptando la clasificación de la inmunidad del huésped junto con 
las puntuaciones de las extremidades como un medio para compa-
rar los resultados clínicos. De esta manera, los futuros tratamientos 
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para las IAP se pueden adaptar, de manera similar a la terapia con-
tra el cáncer, en base a un sistema de clasificación acordado.

La salud del tejido de las extremidades también juega un factor im-
portante en el tratamiento de la infección. La mala salud de los tejidos 
se correlaciona con la mala evolución y la persistencia de la infección. 
Se han descrito muchos factores que limitan la curación, incluidas la 
insuficiencia arterial y venosa, las neuropatías sensoriales y motoras, la 
pérdida de tejidos blandos y la calidad del tejido (por ejemplo, irradia-
ción, quemaduras y/o incisiones múltiples). Una mala "puntuación de 
la extremidad" debe correlacionarse con puntuaciones de resultados 
reducidas, independientemente de como se midan. Hay parámetros 
cuantificables con datos retrospectivos que apoyan este concepto. 
Hasta la fecha, el esquema de McPherson es el único sistema que eva-
lúa la salud de las extremidades y ha mostrado una correlación entre 
las puntuaciones de las extremidades deterioradas y el empeoramien-
to de los resultados funcionales [4,5,9]. La agresividad de un microor-
ganismo es difícil de cuantificar y calificar. Los microorganismos con 
mayor probabilidad de formar un biofilm y persistir tienen múltiples 
técnicas para adherirse a la superficie de un implante, por el contrario, 
los organismos que se presentan con infecciones agudas con frecuen-
cia producen toxinas que resultan en una toxicidad sistémica y even-
tualmente un shock. Vasso definió una infección de bajo grado como 
aquella que no causa una enfermedad sistémica [10]. Los síntomas a 
veces son mal definidos, las analíticas de laboratorio pueden estar li-
geramente elevadas y en los cultivos pueden ser difíciles de obtener 
el crecimiento del microorganismo. Cuando se aísla un organismo, a 
menudo es un organismo poco virulento, como Staphylococcus epider-
midis o Cutibacterium acnes (anteriormente Propionibacterium acnes). En 
contraste, una infección de alto grado no ha sido tan bien establecida 
en la literatura [11]. Se puede deducir que sería causado por un organis-
mo que causa una enfermedad sistémica/sepsis o que actúa de manera 
agresiva en el sitio (es decir, dolor intenso, tumefacción, drenaje, etc.). 
Actualmente, no hay ningún método para calificar estos parámetros. 
Los avances médicos, como la secuenciación de ácido desoxirribonu-
cleico (ADN) de 3.ª y 4.ª generación, ayudarán a que sea posible iden-
tificar secuencias genéticas que se correlacionan con la “agresividad 
del organismo” y los malos resultados. Solo así podremos realmente 
"calificar" la gravedad de un organismo invasor.

Conclusión

En resumen, hay datos sustanciales que apoyan el concepto de ca-
lificación o valoración de una IAP. Los datos que apoyan la clasifi-

cación de la gravedad de IAP son retrospectivos en su naturaleza. 
Todavía no existe un sistema internacional codificado que varios 
investigadores hayan acordado. Nuestra recomendación es reunir 
un grupo de trabajo internacional para establecer un sistema de 
calificación de IAP, utilizando las herramientas actuales y los datos 
disponibles. El sistema de calificación debe revisarse y actualizarse 
cada cinco años, a medida que se disponga de nuevas herramien-
tas de diagnóstico y datos de resultados. Por ahora, el esquema de 
McPherson se ha consolidado y se utiliza en presentaciones en todo 
el mundo durante los últimos tres a cinco años. Sugerimos utilizar 
este sistema (o una versión modificada) como punto de partida 
hasta que el grupo de trabajo internacional establezca un sistema 
de clasificación codificado con el que la mayoría está de acuerdo.
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PREGUNTA 1: ¿Está de acuerdo con el algoritmo de la Academia Americana de Cirujanos 
Ortopédicos (AAOS) para el diagnóstico de infecciones articulares periprotésicas (IAP)?

RECOMENDACIÓN: Sí. Sin embargo, desde la introducción del algoritmo de la AAOS para el diagnóstico de IAP, se han puesto a disposición nu-
merosas nuevas pruebas y modalidades de diagnóstico. El algoritmo validado y basado en la evidencia propuesto incluye las directrices de la AAOS 
y la Reunión de Consenso Internacional de 2013 (ICM) sobre IAP. Se sigue recomendando un algoritmo paso a paso que use marcadores serológicos 
seguidos por pruebas más específicas e invasivas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 73%; en desacuerdo: 23%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Las pautas para el diagnóstico de las IAP introducidas por la AAOS 
proporcionaron parámetros útiles para los clínicos y un marco para 
diagnosticar las IAP [1,2]. Estas directrices se adoptaron ampliamen-
te y se aprobaron en el último ICM sobre IAP en 2013 con una ligera 
modificación [3]. Si bien los algoritmos existentes son ampliamente 
aceptados, no están completamente basados en evidencia y no han 
sido validados. Además, se han introducido varios nuevos biomar-
cadores sinoviales [4], séricos y moleculares [5-10] en los últimos 
años, que han aumentado la confusión ya que muchos cirujanos no 
están seguros de cómo incorporar estas pruebas en su práctica y en 
las pautas previamente establecidas. Con la introducción de nuevas 
pruebas de diagnóstico y la necesidad de validar las pautas, se nos 
ha pedido que ampliemos las pautas anteriores y desarrollemos un 
algoritmo de diagnóstico validado basado en evidencia. Los miem-
bros de este grupo de trabajo realizaron un estudio multicéntrico 
para generar un enfoque gradual utilizando bosques aleatorios y 
análisis de regresión multivariante para generar ponderaciones re-
lativas y determinar qué variables deben incluirse en cada paso. En 
última instancia, el algoritmo comparte muchas similitudes con el 
algoritmo anterior, ya que las pruebas serológicas deben realizarse 
primero, seguidas de pruebas más invasivas. Se ha demostrado en 
estudios anteriores que este enfoque gradual de marcadores seroló-
gicos antes de la aspiración articular es el método más rentable para 
diagnosticar IAP mediante un análisis de decisión multicriterio [11]. 

El primer paso para evaluar una IAP debe incluir pruebas sero-
lógicas para la proteína C reactiva, el dímero D y la velocidad de se-
dimentación globular. Si al menos uno está elevado, o si existe una 
alta sospecha clínica, los médicos deben realizar pruebas de líquido 
sinovial, incluido un recuento de glóbulos blancos de líquido sino-
vial con análisis diferencial y de esterasa leucocitaria. Los hallazgos 
intraoperatorios que incluyen purulencia, histología, secuenciación 
de nueva generación (NGS) o un solo cultivo positivo pueden ayudar 
en los casos en que el diagnóstico no se haya descartado de manera 
concluyente antes de la cirugía de revisión, o cuando la aspiración 
no sea productiva en obtener líquido articular para análisis (“grifo 
seco”). El algoritmo propuesto se validó formalmente en una cohor-
te separada de pacientes y demostró una alta sensibilidad general 
(96,9%, intervalo de confianza (IC) del 95%: 93,8-98,8) y especificidad 
(99,5%, IC 95%: 97,2-100).

En el paciente con una artroplastia total dolorosa de la articula-
ción, es importante considerar siempre la infección. Inicialmente, el 
primer paso considera los factores de riesgo del paciente, los hallaz-
gos clínicos y los marcadores séricos; las dos últimas tienen alta sen-
sibilidad, pero no necesariamente alta especificidad para minimizar 

falsos negativos. En el estudio multicéntrico, aproximadamente el 13% 
de las IAP podrían diagnosticarse con el primer paso basándose en un 
trayecto fistuloso positivo. Es importante tener en cuenta la sospecha 
clínica y los factores de riesgo del paciente (es decir, la probabilidad 
previa a la prueba), para optimizar la sensibilidad, ya que las pruebas 
serológicas por sí solas son negativas en aproximadamente el 2,5% de 
los pacientes con IAP [12]. El siguiente paso en la investigación de una 
IAP requiere pruebas de fluidos sinoviales que tienen mayor sensibi-
lidad y especificidad, pero son más invasivas. La mayoría de las IAP se 
identificarán después de la aspiración conjunta y el análisis del líqui-
do sinovial (aproximadamente el 65%). Si no se puede confirmar o ex-
cluir un diagnóstico de IAP en este punto, se deben usar los hallazgos 
intraoperatorios y se diagnosticará aproximadamente el 17% de las 
IAP después de incorporar los hallazgos intraoperatorios, incluidos 
el cultivo, la histología, el aspecto operatorio y la NGS.

Es importante tener en cuenta que es posible que el diagnósti-
co de IAP no se pueda realizar incluso después de alcanzar la tercera 
etapa o que no sea concluyente después de obtener las pruebas sino-
viales. Estos pacientes a menudo se encuentran en la práctica clínica 
y representan un verdadero desafío diagnóstico. La investigación 
futura y las pruebas novedosas son ciertamente necesarias en esta 
población de pacientes para reducir el área gris en estos pacientes 
limítrofes sin infección manifiesta. Además, es importante notar 
que el algoritmo propuesto y la definición de IAP pueden ser inexac-
tos y requieren una modificación en las pruebas utilizadas para las 
siguientes condiciones: reacciones locales adversas en los tejidos, 
artropatías por depósito de cristales, brotes de artroplastia infla-
matoria e infecciones con organismos de crecimiento lento, como 
Cutibacterium acnes (anteriormente Propionibacterium acnes). Sin em-
bargo, esperamos que la introducción de este algoritmo validado y 
basado en la evidencia pueda simplificar un proceso muy desafiante 
y tener en cuenta los avances recientes en el diagnóstico de las IAP.
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PREGUNTA 2: ¿Hay alguna contraindicación para la artrocentesis de rodilla o cadera antes de la 
cirugía de revisión?

RECOMENDACIÓN: No hay contraindicaciones claramente identificadas para la artrocentesis de la rodilla o cadera realizadas como parte del 
algoritmo de estudio del paciente para descartar o diagnosticar infección.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 8%; abstención: 2% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La artrocentesis es uno de los aspectos más importantes del al-
goritmo de estudio de un paciente sospechoso de tener una arti-
culación infectada. Existen numerosos estudios que han demos-
trado la utilidad de la aspiración para ayudar en el diagnóstico 
de infecciones articulares periprotésicas (IAP). De hecho, la artro-
centesis es uno de los pasos iniciales en el estudio de un paciente 
para el diagnóstico de IAP, que se refleja en el algoritmo que es 
propuesto por la Reunión de Consenso Internacional (ICM) y pre-
sentado en otra parte de este documento. Sin embargo, la pregun-
ta aquí no es sobre la utilidad de la artrocentesis en el diagnóstico 
de IAP, sino sobre las posibles contraindicaciones para la misma. 
Por lo que sabemos, no hay ninguna publicación que aborde es-
pecíficamente esta cuestión. En la práctica clínica, existen algu-
nas situaciones que pueden obligar a un cirujano ortopédico u 
otros médicos a evitarla. Una situación es la presencia de celuli-
tis alrededor de una articulación que se está investigando, con 
la preocupación de que colocar una aguja a través de un tejido 
potencialmente infectado podría transferir bacterias al espacio 
más profundo de la articulación y provocar una infección. No hay 
estudios que aborden específicamente los problemas de celulitis 
o problemas de la piel que recubren el sitio de aspiración. La otra 
situación en la que los médicos pueden abstenerse de aspirar una 
articulación es cuando el paciente toma un anticoagulante. Hay 
varios estudios que discuten el tema de la inyección o artrocente-
sis para pacientes con anticoagulación concomitante. La mayoría 
de los estudios abordan inyecciones y no aspiraciones, o tienen 
menos pacientes sometidos a aspiración que a inyección. De los 
estudios disponibles, hay varias investigaciones de calidad baja 
a moderada que analizan a los pacientes con anticoagulación 
durante una inyección o aspiración. Ninguno de estos estudios 
ha encontrado un aumento estadísticamente significativo en las 
complicaciones, incluido el sangrado o la infección relacionada 
con el procedimiento. Yui et al. realizó una revisión retrospecti-

va de pacientes con anticoagulantes orales directos sometidos a 
artrocentesis o inyección en la articulación [1]. Se revisaron 1.050 
procedimientos sin que se informaran complicaciones hemorrá-
gicas importantes. Ahmed et al. realizó una revisión retrospectiva 
de las historias clínicas de los pacientes que recibieron anticoa-
gulación terapéutica, comparando la artrocentesis o la inyección 
articular en pacientes con un índice internacional normalizado 
(INR) de > 2,0 (456 procedimientos) con aquellos con INR < 2.0 
(184 procedimientos) [2]. Los autores encontraron solo una com-
plicación hemorrágica importante y una infección tardía en el 
grupo con un INR > 2,0 y sin diferencias estadísticamente signi-
ficativas entre los dos grupos. Es importante tener en cuenta que 
muchos de los pacientes en estos dos estudios también tomaron 
antiagregantes plaquetarios, pero no se realizó un análisis de sub-
grupos. Otros estudios pequeños de baja calidad no han mostra-
do un riesgo significativo de complicaciones [3] [4]. Una revisión 
reciente de la literatura sobre los riesgos de sangrado asociados 
con los procedimientos musculoesqueléticos recomienda que 
los agentes anticoagulantes como la aspirina, el clopidogrel, la 
warfarina y la heparina de bajo peso molecular (HBPM) no deben 
suspenderse en pacientes sometidos a artrocentesis o inyeccio-
nes en las articulaciones [5]. Las conclusiones del último estudio 
se basaron en la revisión de la literatura disponible. Aunque fal-
tan estudios de alto nivel, hay un cierto respaldo de los estudios 
retrospectivos para realizar la aspiración conjunta en pacientes 
que están en tratamiento con anticoagulación.

No existe una publicación de alto nivel sobre el tema de la ar-
trocentesis a través de la piel afectada por la celulitis u otras lesio-
nes cutáneas, como la psoriasis. Los estudios disponibles son todas 
opiniones de expertos [6]. Ante la falta de evidencia concreta, cree-
mos que la aspiración de la articulación realizada como parte del 
algoritmo de detección de la IAP es un paso diagnóstico crítico y 
se debe realizar incluso en presencia de celulitis u otras lesiones 
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cutáneas. Sin embargo, siempre que sea posible, la aspiración debe 
realizarse a través de un área que sea menos afectada. También se 
debe considerar posponer la aspiración en pacientes con proble-
mas estables y crónicos hasta que se haya resuelto cualquier lesión 
de la piel. La decisión de proceder con la aspiración en pacientes 
con lesiones en la piel alrededor de la articulación afectada debe 
ser individualizada y sopesada frente al riesgo teórico de sembrar 
la articulación con bacterias de la piel que se encuentra sobre 
ella. Otra situación que puede crear problemas con respecto a la 
aspiración de una articulación es en pacientes con bacteriemia. Se 
plantea la hipótesis de que la artrocentesis traumática puede in-
troducir teóricamente sangre infectada en la articulación estéril. 
No hay estudios en humanos relacionados con esta materia y nin-
gún estudio ha evaluado específicamente el riesgo de IAP en esta 
situación. Olney et al. investigó el riesgo de realizar una aspiración 
articular en el establecimiento de bacteriemia utilizando un mo-
delo de conejo y descubrió que el 30% de los animales desarrolla-
ban artritis séptica si se inyectaba sangre extraída de un animal con 
bacteriemia en la articulación [7]. Por lo tanto, se puede extrapolar 
que la realización de una artrocentesis traumática en pacientes con 
hemocultivos positivos puede dar lugar a una siembra de la articu-
lación aspirada y una infección posterior. Este riesgo teórico tam-

bién debe ser individualizado y ponderado en el contexto de los 
beneficios frente a los riesgos de la artrocentesis.
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PREGUNTA 3: En el escenario de un “grifo seco”, ¿debe realizarse un lavado de la articulación 
con líquido?

RECOMENDACIÓN: Recomendamos no inyectar solución salina normal u otros líquidos en una articulación de la que no se obtenga líquido 
sinovial (“grifo seco”) y en la que se esté investigando para detectar una infección de la articulación periprotésica (IAP); excepto en ciertas circuns-
tancias (por ejemplo, un radiólogo especializado que realiza el aspirado de forma estéril).

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 83%; en desacuerdo: 14%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La artrocentesis es una investigación valiosa para el diagnóstico de 
una IAP. Además de proporcionar información sobre el recuento si-
novial de glóbulos blancos (WBC), porcentaje de neutrófilos y bio-
marcadores, puede identificar el microorganismo infectante y la sus-
ceptibilidad a los antibióticos [1]. Además, puede guiar estrategias 
quirúrgicas y la elección de antibióticos apropiados para la adminis-
tración parenteral, el uso de antibióticos locales o la adición de an-
tibióticos al cemento [2]. El líquido sinovial aspirado se envía gene-
ralmente para un recuento sinovial de glóbulos blancos, porcentaje 
de neutrófilos y procesado para el aislamiento de microorganismos 
aeróbicos y anaeróbicos [3]. Dada la posibilidad de obtener estos tres 
importantes datos con una sola intervención, la artrocentesis sigue 
siendo una de las mejores maniobras individuales que los médicos 
pueden realizar para descartar o corroborar el diagnóstico de IAP [4]. 
Un estudio prospectivo de 207 revisiones de artroplastias totales de 
cadera (ATC) encontró que la aspiración de cadera tenía una sensibi-
lidad de 0,86 y una especificidad de 0,94 para el diagnóstico de IAP 
[5]. Además, los autores propusieron un papel selectivo para la aspi-
ración. Llegaron a la conclusión de que la aspiración de cadera de-
bería limitarse a confirmar la sospecha clínica de infección o como 
una investigación adyuvante cuando los marcadores inflamatorios 
se elevaban falsamente como consecuencia de otros trastornos. Adi-

cionalmente, Barrack et al. realizó una revisión retrospectiva de 270 
ATC con artrocentesis de cadera preoperatoria de rutina, con una 
sensibilidad y especificidad de 0,50 y 0,88 para la primera aspiración, 
respectivamente, y una tasa de falsos positivos del 13% [6].

Sin embargo, un “grifo seco” de articulaciones protésicas no 
es infrecuente y puede ser decepcionante en el establecimiento de 
una evaluación para descartar IAP. Históricamente, la inyección de 
solución salina estéril en la articulación seguida de una nueva as-
piración se ha descrito como un método para superar este proble-
ma. Hasta la fecha, no hay estudios de alta calidad publicados que 
respalden el valor diagnóstico de dicho método. Además, algunos 
estudios han sugerido que se debe evitar la infiltración subcutá-
nea del tejido con anestésico local y la inyección intraarticular de 
medios de contraste. Esto se debe a las preocupaciones sobre las 
posibles propiedades bactericidas y bacteriostáticas de los anesté-
sicos locales y los medios de contraste, respectivamente [7,8]. Esta 
estrategia preoperatoria también puede diluir la concentración de 
microorganismos, no ser representativa del líquido articular y con-
lleva un riesgo potencialmente mayor de causar una infección en 
una artroplastia por lo demás aséptica. Por estas razones, muchos 
investigadores recomiendan no lavar una articulación protésica 
que tenga un “grifo seco” [1,6,9,10].
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Unos pocos estudios ortopédicos consideran que el lavado de 
la articulación y una nueva aspiración son una técnica válida para 
obtener líquido para las muestras. La sensibilidad de este líquido es 
comparable a las aspiraciones de la cadera en las que se aspiraron 
buenos volúmenes de líquido [11-15].

En una revisión retrospectiva, Ali et al. [11] investigaron 73 pa-
cientes con ATC potencialmente infectados, reportaron una sensibi-
lidad del 82%, una especificidad del 91%, un valor predictivo positivo 
del 74% (VPP), un valor predictivo negativo del 94% (VPN) y una pre-
cisión del 89% de la aspiración de cadera preoperatoria en compara-
ción con el cultivo de tejidos para diagnóstico de IAP. Es de destacar 
que 23 (34%) pacientes tuvieron un “grifo seco” inicial y se volvieron a 
aspirar después de la inyección de solución salina, lo que resultó en 
83% de sensibilidad, 82% de especificidad, 63% de VPP y 93% de VPN. 
Los autores sugieren que el uso de lavado con solución salina es razo-
nable, con una sensibilidad comparable, pero menos específica a las 
aspiraciones estándar de fluidos sinoviales [11]. Sin embargo, dado el 
bajo número de sujetos (73 pacientes), las conclusiones del último 
estudio tienen sus límites y no pueden generalizarse.

Otro estudio retrospectivo de Somme et al. [12] investigaron el 
uso de lavado para ayudar en el diagnóstico de IAP en 109 pacientes 
programados para revisión de cadera. De los 109 aspirados, 23 se ob-
tuvieron con el lavado y 10 de estos pacientes fueron diagnosticados 
correctamente con infección, y los 13 pacientes restantes no tuvieron 
una infección. Además, este estudio utilizó el lavado independien-
temente de si se obtuvo una muestra previa al lavado en 107 aspira-
dos. Ningún paciente con un microorganismo positivo postlavado 
tenían un microorganismo negativo previo al lavado. Los autores 
señalaron que hay valor en el uso de lavado salino en “grifos secos”.

Estudios iniciales adicionales demostraron resultados no con-
cluyentes con respecto al lavado después de un “grifo seco”. Roberts 
et al. [13] utilizaron lavado con solución salina al encontrar un “grifo 
seco” en la aspiración de pacientes que esperaban revisión de ATC 
con 38 (49%) aspirados de “grifo seco”, 5 de los cuales estaban infecta-
dos en el momento de la cirugía. De estos, tres habían crecido orga-
nismos a partir de los lavados salinos y dos eran falsos negativos. En 
una revisión retrospectiva de 71 revisiones de ATC, Mulcahy et al. [14] 
utilizaron lavado con solución salina en tres pacientes infectados 
con “grifos secos”, sin embargo, no se cultivaron organismos a partir 
de los lavados con solución salina.

Más recientemente, Newman et al. [16] revisaron el recuento de 
glóbulos blancos y el porcentaje de polimorfonucleares (PMN) en 
caderas infectadas y no infectadas que se tratan con espaciadores 
de cemento con antibióticos, comparando la aspiración con o sin 
solución salina. Las aspiraciones realizadas sin lavado produjeron 
un cultivo positivo en el 84% [95% de intervalo de confianza (IC), 81% 
-90%]; pero en el grupo de lavado con solución salina, se encontraron 
cultivos positivos en el 76% (IC del 95%, 76%-86%). No hubo diferen-
cias en el recuento de glóbulos blancos o el porcentaje de PMN en las 
caderas infectadas en comparación con las no infectadas cuando se 
usó lavado con solución salina. Por lo tanto, el lavado con solución 
salina no se recomendó para el diagnóstico de infección persistente 
en esta cohorte particular de pacientes. Además, un enfoque basado 
en algoritmos recientemente publicado para el diagnóstico de IAP 
no recomienda el lavado de la articulación con solución salina esté-
ril para obtener muestras [1]. En contraste, Partridge et al. [17] realizó 

una revisión retrospectiva de 580 aspiraciones de cadera y rodilla y 
concluyó que la aspiración con lavado después de un “grifo seco” 
proporcionó información diagnóstica precisa y produjo sensibili-
dades y especificidades similares a las aspiraciones directas. Dada 
la escasez de evidencia, parece haber un pequeño beneficio al tratar 
de lavar una articulación cuando se encuentra un “grifo seco”. Es im-
portante destacar que, al utilizar esta técnica, existe un riesgo de re-
sultados falsos negativos. Esta práctica puede ser mejor justificada si 
hay un radiólogo especialista en imágenes musculoesqueléticas que 
sea capaz de realizar el lavado y la aspiración con gran precisión. En 
ausencia de dicho especialista, deben emplearse aspiraciones repe-
tidas o métodos de diagnóstico alternativos en el caso de un “grifo 
seco”. En ausencia de evidencia consistente, se requieren estudios 
prospectivos adicionales con cohortes más grandes.
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PREGUNTA 4: En pacientes que llevan múltiples artroplastias y que han desarrollado una 
infección periprotésica (IAP) en una articulación, ¿deberían investigarse también otras 
articulaciones protésicas para descartar IAP?

RECOMENDACIÓN: Recomendamos que cuando un paciente desarrolle una IAP en una articulación, las otras artroplastias articulares totales (AT) 
se deben examinar clínicamente y si existe sospecha de IAP, o si el paciente está inmunocomprometido, se deben aspirar las otras articulaciones.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 6%; abstención: 2% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Hasta el 45% de los pacientes sometidos a AT primaria debido a ar-
trosis idiopática requieren al menos una AT distante adicional [1]. 
Debido al creciente número de AT que se realizan cada año y al en-
vejecimiento continuo de la población, se espera que los pacientes 
con artroplastias múltiples aumenten. Además, se estima que las ta-
sas de mortalidad después de la revisión de las IAP son significativa-
mente más altas que las tasas de mortalidad después de las revisiones 
asépticas [2]. Esto destaca la importancia de determinar el estado de 
infección de otras articulaciones en pacientes con una IAP. Una preo-
cupación frecuente siempre ha sido la presencia de IAP en artroplas-
tias distantes secundaria a una posible siembra hematógena [3–14]. 
Murray et al. fueron los primeros en definir diferentes IAP articulares 
metacrónicas, [12]. Estimaron que el riesgo de fallo de una segunda ar-
ticulación protésica, que ya está en su lugar, cuando se desarrolla una 
IAP inicial, podría ser tan alto como 18%. Se ha publicado un número 
limitado de estudios que evalúan el riesgo de IAP en pacientes con 
artroplastias múltiples [13-17]. Luessenhop et al. presentaron una in-
cidencia similar de 19% de otras infecciones periprotésicas articulares 
entre 145 pacientes que tenían más de una articulación protésica en 
la IAP inicial [13]. También identificaron la artritis reumatoide como 
un factor de riesgo entre estos pacientes. Además, en una cohorte de 
55 pacientes, Jafari et al. mostró una incidencia del 20% de infección 
periprotésica posterior distante a una media de dos años [14]. Tam-
bién evaluaron que el tipo de organismo de la infección posterior era 
el mismo en el 36% de los pacientes. Abblitt et al., en un estudio más 
reciente, evaluaron a 76 pacientes con múltiples articulaciones reem-
plazadas y estimaron que la tasa de infección posterior era menor, 
en un 8,3% [15]. Este estudio también hizo hincapié en el papel de la 
bacteriemia durante la primera infección en el desarrollo de una in-
fección posterior. Haverstock et al. describieron un riesgo del 6,3% de 
una IAP posterior en un total de 206 pacientes [16]. Identificaron las 
mismas bacterias de la IAP subsiguiente en solo el 2,9%. Zeller et al. re-
portaron 16 pacientes con IAP concomitantes, de una cohorte de 1.185 
con prótesis de cadera o infecciones de rodilla, lo que corresponde al 
1,4% de su población total de IAP [17]. Los estudios han sido consisten-
tes en demostrar que el riesgo de desarrollar un IAP en una segunda 
articulación protésica es más alto que el de la IAP de una AT primaria 
[12-17]. El riesgo estimado de una segunda IAP conjunta varía de 1,4 a 
tan alto como 20%. Artritis reumatoide y bacteriemia han sido identi-
ficados como posibles factores de riesgo para un mayor riesgo de in-
fecciones múltiples en las articulaciones protésicas [13,15]. Estos datos 
publicados reconocen que las otras articulaciones protésicas tienen 
un mayor riesgo y generan sospechas sobre la presencia de una infec-
ción subaguda en curso en el momento de la IAP inicial. Sin embargo, 
ningún estudio en la literatura ha evaluado si, en el momento de la 
IAP inicial, se deberían investigar otras artroplastias. Sin embargo, la 
investigación de otras articulaciones protésicas se debe realizar de-

pendiendo de los síntomas de esa articulación en el momento en que 
la otra articulación cursa con una IAP.

El enfoque inicial debe incluir la evaluación clínica. Si los sínto-
mas están presentes, se debe realizar una evaluación radiográfica ini-
cial y, para resolver la sospecha de infección, se debe realizar una as-
piración de líquido sinovial. La investigación clínica debe realizarse 
siempre para identificar signos que puedan generar preocupación 
por una infección subyacente. Si se realiza la aspiración, se debe so-
licitar el recuento de glóbulos blancos sinoviales (WBC) y el porcen-
taje de polimorfonucleares (PMN), ya que han demostrado ser mo-
dalidades de prueba muy precisas [18]. Por el contrario, tampoco se 
ha investigado el costo de la aspiración de otras articulaciones; por 
lo tanto, la recomendación a favor o en contra no se puede hacer con 
los datos disponibles. Sin embargo, recomendamos la evaluación clí-
nica de otras articulaciones para minimizar el riesgo de fracaso en el 
tratamiento de las IAP.
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PREGUNTA 5: ¿Son validas y útiles las pruebas rápidas en consulta (POC) para diagnosticar las 
infecciones periprotésicas articulares (IAP)?

RECOMENDACIÓN: Sí, hay varias pruebas de POC útiles que se pueden agregar al análisis de diagnóstico de los IAP. Varios estudios apoyan la uti-
lidad y confiabilidad de la tira de prueba de leucocito esterasa (LE) y el kit de prueba de flujo lateral de alfa-defensina. Los criterios de diagnóstico 
para IAP deben actualizarse y considerar la inclusión de estas pruebas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 73%; en desacuerdo: 21%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Una prueba de POC se define como una herramienta de diagnóstico 
médico que se utiliza en el momento de la evaluación de un pacien-
te con un resultado inmediato. Estas son pruebas médicas rápidas y 
simples que pueden realizarse en la cabecera de la cama. La idea de-
trás de una prueba de POC es proporcionar información en tiempo 
real sobre la cual el médico tratante puede actuar. Después de nues-
tra revisión sistemática, se incluyeron 11 artículos originales [1–11] y 4 
artículos de revisión [12–15] que evaluaron el valor diagnóstico de la 
tira de prueba LE. Los datos agrupados de 2.061 pacientes extraídos 
de los documentos originales revelaron una sensibilidad del 85,7% 
(95% intervalo de confianza (IC), 65,9 a 90,7%), una especificidad 
del 94,4% (95% IC, 85,3 a 97,7%), un valor predictivo positivo (VPP) de 
84,3% (IC 95%, 71,5 a 91,7%) y un valor predictivo negativo (VPN) de 
94,0% (IC 95%, 85,8 a 97,1%). El primer estudio prospectivo que inves-
tigó la utilidad de la prueba de tira LE en el diagnóstico de IAP fue 
conducido por Parvizi et al. Se investigó un total de 108 pacientes con 
artroplastias totales de rodilla dolorosas (ATR) y la prueba LE (con 
un resultado positivo de ++) tuvo una sensibilidad del 80,6% (IC 95%, 
61,9 a 91,9%), especificidad de 100 % (95% CI, 94,5 a 100,0%) y VPP del 
100% (95% CI, 83,4 a 100,0%). Los autores concluyeron que la prueba 
de tira de LE podría usarse eficazmente, por sí sola o junto con otras 
pruebas, ya sea como un mecanismo de detección rápida o para la 
confirmación de un IAP sospechoso [6]. En una revisión sistemática 
de Wyatt et al. con casi 2,000 pacientes de cinco estudios, la sensibi-
lidad diagnóstica combinada y la especificidad de LE para IAP fue de 
81% (IC 95%, 49 a 95%) y 97% (IC 95%, 82 a 99%), respectivamente [15]]. 
Otro metaanálisis de ocho estudios calificados con un total de 1,011 
participantes mostró una mayor sensibilidad agrupada del 90% (IC 
del 95%, 76 a 96%) y una especificidad similar del 97% (IC del 95%, 95 
a 98%)) [14]. La limitación de la prueba LE es la contaminación de la 
sangre que interfiere con la legibilidad del resultado de la prueba.

Un estudio reciente confirmó la fiabilidad de la prueba de tira LE 
al reportar una excelente sensibilidad (92,0%) y especificidad (93,1%). 
Además, el último estudio confirmó que la centrifugación del líqui-
do sinovial es un medio eficaz para superar la interferencia de los 
eritrocitos [5].

Después de nuestra revisión sistemática, se incluyeron seis artí-
culos originales [16-21] y un artículo de revisión [22] que evaluaron el 
valor diagnóstico de la prueba de flujo lateral de alfa defensina. Los da-

tos agrupados de 486 pacientes mostraron una sensibilidad de 78,5% 
(IC del 95%, 64,7 a 94,5%), una especificidad del 93,3% (IC del 95%, 87,0 
a 99,6%), un VPP del 87,2% (IC del 95%, 74,6 a 98,1%) y un VPN de 90,2% 
(IC del 95%, 83,7 a 98,2%). Deirmengian et al. introdujo la alfa-defensina 
como un biomarcador sinovial firme; sin embargo, los primeros es-
tudios se publicaron sobre el ensayo inmunoenzimático (ELISA) (in-
munoensayo) [2]. Estudios recientes demostraron buenos resultados 
validados de la versión de flujo lateral de la prueba de alfa-defensina, 
siendo una prueba POC [16-21]. Un estudio de diagnóstico de nivel II 
basado en los resultados de 121 pacientes reveló una sensibilidad y es-
pecificidad de 97,1 y 96,6%, respectivamente [17]. La serie más grande 
fue publicada por Gehrke et al. como estudio diagnóstico de nivel I 
con 195 articulaciones de 191 pacientes. La sensibilidad general de la 
prueba de alfa-defensina para IAP fue del 92,1% (IC del 95%, 83,6 a 97,1%), 
la especificidad fue del 100% (IC del 95%, 97,0 a 100%), el VPP fue del 
100% (IC del 95% , 94,9 a 100%), y el VPN fue de 95.2% (IC del 95%, de 89,9 
a 98,2%). La precisión global fue de 96,9% (95% CI, 93,4 a 98,9%) [18].

En el metanálisis realizado por Suen et al., la sensibilidad y espe-
cificidad combinadas de la prueba de flujo lateral alfa-defensina fue-
ron algo menos atractivas, siendo el 77,4% (IC del 95%, 63,7% a 87,0%) 
y el 91,3% (95%). % CI, 82,8 a 95,8%), respectivamente [22]. Hay pruebas 
claras de que la prueba de flujo lateral de alfa defensina tiene una 
precisión inferior a la del ensayo inmunológico ELISA basado en 
laboratorio [18,22]. Los resultados de la prueba pueden verse influi-
dos por la metalosis [19] o la artropatía cristalina, como la gota [23]. 
además, la prueba es algo difícil de realizar ya que implica múltiples 
pasos para la preparación de la muestra. En un metaanálisis recien-
te sobre biomarcadores de fluidos sinoviales, la alfadefensina y la LE 
demostraron una alta sensibilidad para diagnosticar las IAP, sien-
do la alfa-defensina el mejor marcador sinovial. Sin embargo, otras 
pruebas de fluidos sinoviales como el recuento de leucocitos de los 
fluidos sinoviales, el porcentaje de polimorfonucleares (PMN), la 
proteína C reactiva (PCR), la interleucina 6 (IL-6) y la interleucina 
8 (IL-8) demuestran un buen rendimiento diagnóstico. También se 
puede utilizar en combinación para el diagnóstico de IAP [12]. Los 
estudios de diagnóstico molecular, como la alfa-defensina sinovial y 
la LE, pueden proporcionar una identificación rápida y precisa de las 
IAP, incluso en el caso de la administración simultánea de antibióti-
cos o la enfermedad inflamatoria sistémica [13].
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Además, hay algunos estudios que exploran tecnologías poten-
ciales que se desarrollaron como POC que detectan calprotectina 
[24,25] o secuencias de ADN bacteriano [26,27] como posibles herra-
mientas de diagnóstico del futuro.
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PREGUNTA 6: ¿Cuál es la prevalencia de infecciones periprotésicas con cultivo negativo (IAP-CN) 
y cuáles son los protocolos de diagnóstico para investigar más a fondo estos casos?

RECOMENDACIÓN: La prevalencia informada de IAP-CN en la cadera o rodilla ha oscilado entre el 5 y el 42%. Los protocolos de diagnóstico para 
seguir investigando estos casos incluyen muestreo repetido, incubación más prolongada de muestras de cultivo, sonicación de implantes, uso de 
tecnología de ditiotreitol (DTT), reacción en cadena de la polimerasa (RCPL) y secuenciación de nueva generación (NGS).

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 8%; abstención: 1% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La artroplastia protésica es uno de los procedimientos quirúrgicos 
más comúnmente realizados en el campo de la ortopedia. Entre las 
muchas complicaciones de la artroplastia protésica, las IAP se en-

cuentran entre los más catastróficos [1]. Puede desarrollarse después 
de 1 a 2% de las artroplastias primarias de cadera y de 2 a 3% de las 
artroplastias primarias de rodilla [2,3]. La prevalencia de IAP parece 



Sección 2 Diagnóstico 385

estar en aumento debido a numerosas razones, principalmente re-
lacionadas con el número creciente de pacientes que reciben artro-
plastias. La gestión de las IAP en general, y de las IAP-CN en particu-
lar, continúan siendo un desafío. Se ha informado que la incidencia 
de IAP-CN varía de 5 a 42,1% en la literatura [4–10]. Klement et al. pu-
blicó un estudio sobre pacientes con IAP que fueron diagnosticados 
con el criterio mayor de la Sociedad de Infección Musculoesquelé-
tica (MSIS, por sus siglas en inglés) o una combinación de criterios 
menores del MSIS, y demostró que la incidencia de IAP-CN fue de 
0,4% y 45,4%, respectivamente [11]. Se ha informado que los IAP-CN 
están asociados con la edad avanzada, el tabaquismo, la derivación 
de instituciones externas, el tratamiento con antibióticos preopera-
torio y la presencia de drenaje postoperatorio de la herida [1,4]. Al-
gunos estudios informaron que el 46% de la IAP-CN fue causada por 
hongos, el 43% por micobacterias y el 11% por otras bacterias como 
Listeria monocytogenes, Cutibacterium acnes (C. acnes), Brucella, Coxiella 
burnetii y otras [1]. Las IAP-CN siguen siendo una condición difícil de 
manejar, debido a la falta de directrices o protocolos para diagnosti-
car y manejar a estos pacientes, en particular con respecto al tipo de 
antimicrobianos necesarios para el tratamiento [4]. Debido a que no 
se dispone de un algoritmo de diagnóstico preciso, la mayoría de los 
médicos confían en el examen físico, la sospecha clínica, las pruebas 
de laboratorio y los hallazgos radiológicos para llegar al diagnóstico 
de IAP en estos casos [1].

Las evaluaciones clínicas y radiográficas no siempre son confia-
bles para el diagnóstico de IAP-CN y los indicadores séricos pueden 
no ser concluyentes, especialmente en pacientes con administración 
previa de antibióticos o en personas infectadas con organismos de 
crecimiento lento. Por lo tanto, ha habido un creciente interés en 
mejores métodos de diagnóstico que puedan aislar los microorganis-
mos infectantes asociados con infecciones relacionadas con implan-
tes. Hay una serie de esfuerzos que se pueden hacer para mejorar el 
rendimiento del cultivo. Se ha demostrado que la obtención de mues-
tras múltiples, la transferencia rápida de muestras de cultivo (espe-
cialmente en muestras de hemocultivo) y la incubación prolongada 
de muestras de cultivo son efectivas [3,12]. Otra estrategia para mejo-
rar el aislamiento de los organismos infectantes es someter los im-
plantes retirados y enviados para sonicación en un fluido estéril. Esta 
técnica fue descrita hace unas décadas y popularizada por Trampuz et 
al. quienes demostraron que el cultivo de líquido de sonicación tenía 
un mejor rendimiento para el aislamiento de organismos infecciosos 
en IAP de cadera y rodilla que el cultivo de rutina [12].

Numerosos investigadores han descrito el uso de técnicas mole-
culares para aislar el organismo infeccioso. Quizás la primera técnica 
molecular que se evaluó para el aislamiento de organismos infeccio-
sos en IAP fue la reacción en cadena de la polimerasa (RCPL) [13-16]. 
Tuan et al. continuaron con sus esfuerzos para optimizar la tecnolo-
gía de RCPL e informaron sobre su experiencia con el uso del ARN de 
transcriptasa inversa (ácido ribonucleico) que tenía como objetivo 
reducir la incidencia de casos falsos positivos [15,16]. Otros investiga-
dores también han mostrado resultados prometedores con el uso de 
RCPL. Meléndez et al. demostraron que la precisión de la RCPL para 
detectar microorganismos en el líquido sinovial es del 88% y estos 
autores demostraron que la RCPL se puede usar para detectar espe-
cies inusuales como la Candida y el Staphylococcus aureus resistente 
a los antibióticos resistente a los antibióticos (SARM) [17]. Bereza et 
al. fue capaz de aislar ADN bacteriano mediante RCPL en el 90% de 
los pacientes [18].

Una de las cuestiones relacionadas con el uso de la convencional 
se relaciona con su extrema sensibilidad, ya que puede amplificar el 
ADN de microorganismos contaminantes. Debido a este problema, 
la no se ha utilizado como primera línea o como herramienta única 
de diagnóstico en la detección de IAP [1].

Otro problema con el uso de la convencional es que es necesario 
conocer el tipo de organismos que se buscan para permitir el diseño 
del cebador. Está claro que el tipo de organismos infecciosos no siem-
pre se conoce. Por lo tanto, también se ha investigado un enfoque 
más amplio con el uso de multiplex. Jacovides et al. exploró la utili-
dad de la multiplex utilizando el sistema biosensor Ibis Biosciences 
T5000 en una cohorte de muestras de líquido sinovial recolectadas 
prospectivamente [19]. En los 23 casos que se consideraron clínica-
mente infectados, el panel de detectó el mismo patógeno aislado por 
cultivo convencional en 17 de 18 casos, y también detectó uno o más 
organismos en 4 de los 5 casos de cultivo negativo. Además, el panel 
detectó organismos en el 88% (50 de 57) casos en los que se realizó 
una artroplastia de revisión por una presunta falla aséptica.

Tarabichi et al., demostraron en primer lugar la utilidad de la 
NGS para la detección de patógenos en IAP con la detección de Strep-
tococcus canis en un caso de cultivo negativo previamente presumi-
do [20]. En un informe reciente, se demostró la NGS como un com-
plemento útil para la detección de patógenos en el 81,8% de IAP con 
cultivo negativo donde se analizaron muestras de tejido intraopera-
torias [21]. Además, en una serie de 86 muestras de líquido sinovial, 
se observó una alta concordancia con el cultivo microbiológico con 
NGS de líquido sinovial solo [22].

Thoendel et al. También demostró que la secuenciación meta-
genómica es una herramienta poderosa para identificar una amplia 
gama de patógenos en IAP y puede ser útil para diagnosticar el orga-
nismo en IAP-CN [23]. Según su estudio, la metagenómica fue capaz 
de identificar patógenos conocidos en el 94,8% de los IAP con cultivo 
positivo, detectándose nuevos patógenos potenciales en el 43.9% (43 
de 98) de las IAP-CN. La detección de microorganismos en muestras 
de casos de aflojamiento aséptico no infectada fue inversamente rara 
(3,6% de los casos).

El análisis del líquido sinovial con nuevos biomarcadores se está 
estudiando clínicamente [3]. La prueba de alfa-defensina muestra 
buenos resultados en la detección de IAP[1,3,24,25]. La sensibilidad y 
especificidad de la prueba de alfa-defensina es superior al 95% y, a di-
ferencia de otros biomarcadores (es decir, la velocidad de sedimen-
tación de eritrocitos (VSG), la proteína C reactiva (PCR), el recuento 
de polimorfonucleares (PMN), no se ve afectada por la administra-
ción previa de antibióticos [25-27].
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PREGUNTA 7: ¿Los pacientes con reacciones tisulares locales adversas (ARMD) tienen una mayor 
incidencia de infecciones de las articulaciones periprotésicas (IAP)?

RECOMENDACIÓN: Sí. Los pacientes con ARMD parecen tener una mayor incidencia de IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 2%; abstención: 3% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El diagnóstico de IAP puede ser extremadamente difícil en pacien-
tes con par de fricción metal-metal (MoM) o ARMD inducidos en la 
uniones modular de las prótesis. La presentación clínica de ARMD 
puede imitar una IAP y los marcadores séricos y serológicos pueden 
estar elevados en ambas condiciones. Los hallazgos intraoperatorios 
pueden incluir una extensa necrosis de tejidos blandos, respuesta de 
cuerpo extraño a macrófagos, infiltrado linfoide perivascular e in-
cluso un líquido de apariencia purulento [1-3]. La investigación pre-
liminar sugiere que las partículas de desgaste y corrosión de MoM 
pueden alterar el ambiente periprotésico, por lo tanto, aumenta el 
riesgo de infección al: 1) afectar el sistema inmunológico; 2) prevenir 
o acelerar el crecimiento bacteriano; 3) alterando la resistencia a los 
antibióticos y los mecanismos de resistencia del metal y 4) propor-
cionando un medio ideal para que los patógenos proliferen en los 
tejidos necróticos alrededor de la articulación.

Si bien la distinción entre la falla aséptica y la IAP en un paciente 
con ARMD puede representar un desafío diagnóstico, se han suge-
rido medidas diagnósticas con umbrales más elevados de glóbulos 
blancos en los fluidos sinoviales articulares que en las IAP crónicas 

sin ARMD; Además, los residuos metálicos pueden provocar errores 
en la lectura del recuento de células del líquido sinovial y la diferen-
cia, por lo que se recomienda realizar un recuento de células manual 
en casos de ARMD o metalosis [4]. A pesar de la vasta bibliografía que 
investiga la ARMD y la IAP después de la artroplastia total de forma 
independiente, faltan datos clínicos que evalúen la concomitancia 
de estos fenómenos. Varios estudios in vitro han evaluado los efectos 
de la producción de desgaste de iones metálicos en el entorno local 
de tejidos blandos y la respuesta inmune. Daou et al. observó que el 
aumento de la concentración de cobalto en el tejido periprotésico 
daba como resultado un efecto inhibitorio sobre la producción de 
superóxido de linfocitos, un deterioro de la recuperación de leuco-
citos del estrés ácido y una mejor supervivencia intracelular de Sta-
phylococcus epidermidis [5]. Akbar et al., También señalaron que las 
altas concentraciones de iones de cobalto y cromo produjeron un 
efecto adverso sobre la función de los linfocitos T, su proliferación y 
su supervivencia [6]. En contraste, Hosman et al. encontraron que las 
altas concentraciones de cobalto y cromo tienen efectos bacteriostá-
ticos como resultado de la inhibición de la formación de biofilm y la 
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proliferación bacteriana [7]. Numerosos informes de casos y peque-
ñas series de casos han resaltado el problema de ARMD e IAP conco-
mitantes [1,8–14]. En un ejemplo dramático, Judd et. Alabama. identi-
ficaron una tasa de infección del 33% en una serie de nueve pacientes 
en los que se realizaron revisiones por ARMD [8]. Dos informes de 
casos describen ARMD concomitante e infección que conduce a una 
necrosis masiva de hueso y tejido blando en un total de cuatro pa-
cientes, lo que sugiere un posible vínculo entre ARMD y daño tisular 
grave por IAP [9, 13].

Los datos de registro de la Clínica Mayo revelan un mayor ries-
go de IAP entre los pacientes que se sometieron a una artroplastia 
total de cadera total primaria de MoM (ATC MoM). Prieto et al. in-
formaron una tasa de revisión de 5,6% para IAP en 124 pacientes que 
habían sido sometidos a ATC MoM [15]. Si bien esto superó la in-
cidencia histórica del 1,3% y los autores postulan que el aumento 
del riesgo de infección puede deberse a los efectos moleculares de 
la ARMD, señalan que no se puede establecer una relación causal 
debido a que no se observó evidencia histológica en todos los ca-
sos. Otro estudio del registro de la Clínica Mayo observó de manera 
similar un aumento en la incidencia de IAP que requería una nueva 
revisión entre los pacientes revisados por un “resurfacing” (prótesis 
de superficie) fallido de la cadera. Si bien no todas estas revisiones 
fueron directamente relacionadas con ARMD, Wyles et al. notaron 
que entre ocho pacientes revisados para ARMD, dos se encontra-
ron infectados [16]. Múltiples estudios han identificado una alta 
incidencia de IAP entre los pacientes que se están revisando para 
ARMD [1,15–18]. Sin embargo, pocos de estos estudios han propor-
cionado una definición clara de cómo se diagnosticó la ARMD, y 
menos aún han utilizado los criterios de la Sociedad de Infección 
Musculoesquelética (MSIS, por sus siglas en inglés) para establecer 
el diagnóstico de IAP. Donell et al. informaron una alta tasa de fra-
casos tempranos en 652 ATC MoM con 90 caderas (13,8%) revisadas 
durante 9 años [1]. En su cohorte de revisión, se observó que 9 pa-
cientes (10%) tenían una infección profunda. Si bien los hallazgos 
intraoperatorios consistentes con ARMD se describieron como 
"vistos a veces", no se estableció un vínculo claro entre estos hallaz-
gos y los casos de IAP.

Los esfuerzos para definir claramente las características de los 
fracasos sépticos de las ATC MoM han contribuido en gran medi-
da a nuestra comprensión de la incidencia de IAP en pacientes con 
ARMD. En una serie de 104 revisiones de ATC MoM, Grammato-
polous et al. identificaron siete casos de IAP (6,7%) [19]. Todos los 
casos de IAP se definieron estrictamente por la presencia de culti-
vos positivos en dos muestras de tejido separadas y se observó que 
también tenían una ARMD. El uso de criterios más estrictos que las 
pautas de MSIS llevó a los autores a reconocer que algunos casos de 
IAP podrían haberse pasado por alto. El autor concluyó que la inci-
dencia del 6,7% observada en su estudio era muy alta para las pre-
suntas revisiones asépticas en comparación con una tasa del 2,7% 
en su institución para una serie de revisiones anteriores con pares 
de fricción duro sobre blando. En contraste, Kwon et al. informó so-
bre una cohorte de 62 pacientes revisados por ARMD, diagnostica-
dos según los hallazgos clínicos y de resonancia magnética. Usan-
do los criterios de MSIS, identificaron siete casos de IAP (11%) que 
los autores consideraron consistentes con la literatura publicada 
para la revisión de prótesis con pares de fricción metal-polietileno 
que citan estudios anteriores. Hay algunos estudios que refutan un 
posible vínculo entre ARMD y una mayor incidencia de IAP. Dimi-
triou et al., Liow et al. y Matharu et al. cada uno reportó tasas de IAP 
de 2% o menos en sus cohortes de 178, 102 y 64 revisiones por ARMD, 
respectivamente [20-22]. Sin embargo, en ninguno de estos estu-
dios se proporcionó una descripción de los criterios diagnósticos 
utilizados para identificar la IAP.

Una creciente evidencia, tanto in vitro como clínico, sugiere 
que la ARMD puede fomentar cambios en los tejidos blandos peri-
protésicos que predisponen al desarrollo de IAP. Sin embargo, de-
bido al pequeño tamaño de las muestras, la marcada heterogenei-
dad en el diseño del estudio y la falta de uso consistente de criterios 
diagnósticos estrictamente definidos, la calidad de la evidencia es 
actualmente limitada. En conclusión, si bien las pruebas contradic-
torias de pocas series de casos y algunos trabajos in vitro hacen que 
las conclusiones definitivas sean difíciles, la preponderancia de las 
pruebas sugiere que la incidencia de IAP está aumentada en esta 
población de pacientes.
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PREGUNTA 8: ¿Deberíamos evaluar de forma rutinaria los niveles de iones metálicos en suero/ 
sangre de cobalto(Co) y cromo(Cr) cuando se estudia un paciente con una artroplastia total dolorosa?

RECOMENDACIÓN: No hay datos que sugieran una evaluación de rutina de los niveles de iones de metal en sangre/suero (Co/Cr) en todos los 
pacientes con artroplastia dolorosa. Puede haber una justificación para la evaluación de segunda línea de los niveles de metal en la artroplastia 
total de cadera (ATC) dolorosa con metal sobre metal (MoM), prótesis de superficie (resurfacing) de cadera, componentes femorales de cuello mo-
dulares y en ciertos ATC de metal sobre polietileno (M-P) en la cuál se sospecha la corrosión del trunión.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 4%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La reintroducción del “resurfacing” de la cadera MM y las ATC MoM 
de cabeza grande tuvieron complicaciones imprevistas relaciona-
das con los niveles locales elevados de Co y Cr. Estos niveles podrían 
asociarse con necrosis tisular, osteolisis, luxación tardía y, rara vez, 
complicaciones sistémicas [1-3]. La evaluación de los niveles de me-
tales en la ATC dolorosa de MoM, en la “resurfacing” de cadera MoM 
y el ATC de cuello modular sintomático, está bien aceptada y, por 
lo general, se acompaña de técnicas de imagen avanzadas [1-4]. Los 
niveles de iones metálicos son consistentemente más altos que los 
valores iniciales después de un ATC MoM o el “resurfacing”, pero no 
hay consenso sobre un nivel de "umbral" de metal para justificar 
una intervención quirúrgica [5]. De hecho, Matharu et al. informó 
un mayor éxito en el diagnóstico de reacciones adversas a ATC MoM/ 
resurfacing si se utilizan umbrales específicos del implante [6]. Los 
pacientes con M-P o artroplastias de cadera de metal sobre cerámica 
(M-C) tienen concentraciones de iones en sangre significativamen-
te más bajas que aquellos con el par de fricción MoM [5]. En raras 
ocasiones, la infección profunda de un ATC MoM puede ocurrir con-
comitantemente con necrosis tisular, metalosis y niveles elevados 
de metal en suero. Típicamente, los niveles de metales se obtienen 
como una línea de base en estos casos después de que se obtienen los 
estudios iniciales de detección, como las radiografías seriadas y los 
laboratorios de infección (es decir, la velocidad de sedimentación 
del eritrocito (VSG) y la proteína C reactiva (PCR)). Ciertos aspectos 
que pueden aumentar la sospecha de niveles elevados de metales 
incluyen: cabeza de CoCr en un vástago de CoCr, implantes de “off-
set” alto, copas MoM orientadas verticalmente, ATC MoM bilateral, 
género femenino, actividad incrementada, obesidad, implantes dua-
les modulares (es decir, cabeza-cuello y uniones cuello-cuerpo) e im-
plantes con un historial deficiente [7,8]. Sin embargo, un informe de 
un caso reciente encontró una reacción tisular local adversa (ARMD) 
en una ATC MoM sin niveles elevados de metal en suero [9]. Duran-
te los últimos cinco años, ha habido varios informes con respecto a 
la corrosión de la unión del cono Morse del vástago femoral-cabeza 
de metal modular [4,10-12]. El cuadro clínico de ARMD involucra al-
gún tipo de síntomas de cadera (es decir, cadera irritable, debilidad, 
hinchazón, etc.), luxación tardía o raramente síntomas sistémicos. 

Se ha sugerido que los niveles de metales de rutina (es decir, Co y 
Cr) deben obtenerse en pacientes con ATC MoP sintomático. En va-
rias series pequeñas de pacientes, el diagnóstico de ARMD asociado 
con la corrosión del cono Morse se asocia con niveles séricos de Co> 
1 ppb, con niveles elevados de Co por encima de los niveles de cromo 
[11,13]. La VSG y la PCR pueden elevarse hasta en un 50% de los pacien-
tes con corrosión sintomática del trunión, lo que causa confusión 
con el posible diagnóstico de infección [10,11]. Hay algunos datos de 
que la ATC M-P de ciertos fabricantes puede tener más probabilida-
des de desarrollar una corrosión sintomática del trunión [10,11,14,15]. 
En general, las evaluaciones de nivel de metales son típicamente un 
elemento de segunda o tercera línea en la evaluación de una ATC M-P 
dolorosa y en la actualidad, debido al costo de estas pruebas y la in-
cidencia relativamente baja de "trunionosis", la evaluación de rutina 
de estos niveles puede no estar indicada.

No hay datos para recomendar la evaluación de rutina de los ni-
veles de metales en pacientes sintomáticos con ATC de cerámica so-
bre cerámica, ATC de cerámica o de circonio oxidado sobre polietile-
no, cualquier artroplastia total de rodilla (ATR) o en otros implantes 
ortopédicos. La utilización como parte de un enfoque algorítmico 
de la articulación dolorosa es aceptable; sin embargo, esto debería 
ocurrir después de que se exploran primero las causas más comunes 
de fracaso de ATC.
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PREGUNTA 9: ¿Cómo se diagnostica una infección articular periprotésica (IAP) en presencia de 
reacción adversa del tejido local (ARMD)?

RECOMENDACIÓN: El diagnóstico de IAP en presencia de una ARMD es desafiante, ya que muchas de las pruebas de diagnóstico comúnmente 
utilizadas (incluido el aspecto del área quirúrgica) pueden ser falsamente positivas. Se recomienda un enfoque agresivo para la evaluación preope-
ratoria que incluya una aspiración de la articulación de la cadera (envío del líquido para un recuento manual de glóbulos blancos sinoviales (WBC), 
diferencial y cultivo). La prueba del líquido sinovial para la esterasa leucocitaria (LE) aparece como una prueba factible, económica y confiable 
para el diagnóstico de IAP en ARMD. No hay evidencia de apoyo para otros biomarcadores de fluidos sinoviales en el diagnóstico de IAP en presencia 
de ARMD.

NIVEL DE EVIDENCIA:

Prueba Fuerza

Hallazgos clínicos y radiológicos Consenso. No hay evidencia de apoyo para el 
diagnóstico de IAP en ARMD

Marcadores séricos (VSG y PCR) Fuerte

Recuento de glóbulos blancos en liquido sinovial, 
manual y de PMN Fuerte

Esterasa de leucocitos en liquido sinovial Moderada

PCR en el liquido sinovial limitada

Otros biomarcadores en el fluido (alfa-defensina, 
IL-6, IL-8)

Consenso. No hay evidencia de apoyo para el 
diagnóstico de IAP en ARMD

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 84%; en desacuerdo: 7%; abstención: 9% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Las ARMD se han vuelto cada vez más frecuentes debido a los pa-
res de fricción de metal - metal (MoM) fallidos y la corrosión en la 
unión cabeza-cuello asociada con los pares de fricción de metal so-
bre polietileno (M-P) [1,2]. Muchos de los signos y síntomas de las 
ARMD son similares a los IAP, como el dolor, la amplitud de movi-
miento limitada, la hinchazón alrededor de la cadera y la aparición 
de líquido purulento que se observa intraoperatoriamente o en el 
momento de la aspiración [3–5]. Además, muchos de los marcado-
res utilizados comúnmente para el diagnóstico de IAP, incluida la 
velocidad de sedimentación globular (VSG), la proteína C reactiva 
(PCR), el recuento diferencial de glóbulos blancos sinoviales, leu-
cocitos polimorfonucleares (PMN) y alfa defensina sinovial tienen 
tasas de falsos positivos más altas que las esperadas en el estable-
cimiento de una ARMD. Por lo tanto, el diagnóstico de IAP es muy 
complicado en este escenario.

Hallazgos clínicos y radiológicos

No hay evidencia que respalde la exactitud de los hallazgos clínicos 
y radiológicos (es decir, rayos X, tomografía computarizada y reso-
nancia magnética) para el diagnóstico de IAP en presencia de ARMD. 
Sin embargo, por consenso, estos deben ser considerados esenciales 
para la sospecha de diagnóstico inicial. El primer informe que des-
cribió los desafíos del diagnóstico de IAP en la determinación de un 
par de fricción MoM fallido fue realizado por Mikhael [4]. Informa-
ron dos pacientes con artroplastias totales de cadera fallidas (ATC). 
Estos dos pacientes presentaron dolor y elevación de los marcadores 
inflamatorios en suero, ambos de los cuales imitaban la presencia de 
infección. Del mismo modo, Cooper et al. describieron a varios pa-
cientes que tenían presentaciones comparables, incluido el aspecto 
purulento del líquido sinovial intraoperatorio [2]. Este fue uno de los 
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primeros informes de ARMD sintomático secundario a la corrosión 
en la unión cabeza-cuello en un par de fricción M-P. Posteriormen-
te, varios informes han observado que el recuento y la diferencia de 
glóbulos blancos sinoviales pueden ser falsamente positivos en este 
escenario. Los autores señalan que los falsos positivos pueden ser se-
cundarios a los desechos celulares que causan errores en los recuen-
tos y diferenciales de glóbulos blancos sinoviales automatizados [6–
8]. Por lo tanto, en el caso de un ARMD, un recuento y diferenciación 
manual de los WBC esta recomendada [4–6,9].

Yi et al. realizó el estudio más grande que se centró específica-
mente en el diagnóstico de IAP en la revisión de cadera debido a un 
ARMD [7]. En este estudio retrospectivo, se revisaron 150 ATC fallidas 
consecutivas. Se estudiaron específicamente los valores preoperato-
rios de VSG, PCR y el recuento y diferencial de glóbulos blancos si-
noviales. Un total de 19 de los pacientes cumplieron con los criterios 
de IAP de la Sociedad de Infección Musculoesquelética (MSIS). De 
los 141 intentos de conteo de WBC sinovial, 47 de las muestras (33%) 
tuvieron un recuento de GB de líquido sinovial que se consideró in-
exacto o poco confiable debido a la presencia de residuos celulares 
gruesos, residuos metálicos, coágulos o alguna otra anomalía en el 
espécimen. Pudieron concluir que el conteo automatizado de gló-
bulos blancos sinoviales era propenso a resultados falsos positivos 
y solo debería confiarse si se realizó un recuento manual de células 
[7]. En un estudio similar, Wyles et al. informó sobre 39 pacientes, de 
los cuales cuatro se consideraron infectados [10]. Sin embargo, el re-
cuento de glóbulos blancos sinovial no pudo realizarse en el 33% de 
sus muestras debido a la calidad de la misma [10]. Esto llevó a Wyles 
et al. sugerir que la diferenciación de GB fue la mejor prueba diag-
nóstica [6,10].

La PCR sinovial se ha sugerido como una prueba simple y ren-
table para mejorar el diagnóstico de IAP debido a varios informes 
que encuentran niveles elevados en el líquido sinovial [11]. Sin em-
bargo, el valor umbral de la PCR del líquido sinovial varió en cada 
estudio: 2,8 mg/L, 3,65 mg/L, 6,6 mg/L, 9,5 mg/L y 12,2 mg/L [12-14] por 
lo que se necesitan más investigaciones para determinar la utilidad 
de esta medida.

Tischler et al. informó sobre el uso de una tira reactiva de LE 
como un complemento para el diagnóstico rápido de IAP. Este es-
tudio examinó a 76 pacientes revisados por un par de fricción de 
MoM fallido o corrosión en una unión modular [15]. Se encontró 
que cinco pacientes tenían una infección profunda. Desafortu-
nadamente, 15 de las muestras tuvieron que ser excluidas debido 
a que la decoloración intensa del líquido sinovial hizo que la in-
terpretación de la tira reactiva fuera poco confiable, lo que es una 
debilidad conocida de esta modalidad de prueba [15,16]. Mientras 
que la tira de LE tenía una sensibilidad razonable (80%) y una espe-
cificidad (93%), el valor predictivo positivo fue pobre en solo 50% 
[15]. Se encontró que el valor predictivo negativo era del 98%, sin 
embargo, sugiere la utilidad de LE como una prueba útil para des-
cartar infección. Además, la prueba de tira LE tuvo el segundo me-
jor desempeño en comparación con la sensibilidad del recuento de 
GB sinovial. En base a estos resultados, así como a los resultados 
de otros estudios, las tiras reactivas de LE pueden ser una valiosa 
prueba intraoperatoria para diferenciar las IAP de las fallas asépti-
cas [15,17,18].

Se ha propuesto la alfa-defensina como una prueba precisa 
para el diagnóstico de IAP debido a su alta sensibilidad y especifi-
cidad [19–24]. Okroj et al. realizó una revisión retrospectiva multi-
céntrica de 26 pacientes con diagnóstico de ARMD, a los que se les 
realizaron pruebas de alfa-defensina [25]. Un paciente en el estudio 
cumplió con los criterios de MSIS para IAP. Sin embargo, la alfa de-
fensina fue positiva en 9 de 26 caderas, incluidas 8 que fueron fal-
samente positivas (31%). Además de una alfadefensina positiva, los 

ocho pacientes dieron positivo en Synovasure. Sin embargo, cinco 
de los ocho resultados positivos de Synovasure incluyeron una 
advertencia de que pueden ser falsamente positivos. Desafortuna-
damente, al igual que el recuento de glóbulos blancos sinovial, la 
alfa-defensina es propensa a resultados falsos positivos en el esta-
blecimiento de ARMD [25].

La histopatología se utiliza a menudo para el diagnóstico de 
IAP según lo recomendado por la Guía de Práctica Clínica de la Aca-
demia Americana de Cirujanos Ortopédicos (AAOS) y como parte 
de los criterios del MSIS [26]. Grammatopoulos et al. estudió 104 
ATC fallidas. Identificaron siete de las caderas infectadas y sugirie-
ron un criterio estándar para el diagnóstico histopatológico de IAP 
de más de cinco PMN por campo de alta potencia (PMN/HPF) [27].

Muchos estudios sobre el diagnóstico de IAP han cambiado 
recientemente el enfoque hacia el líquido sinovial, ya que es el 
sitio de la infección primaria. Además, el uso de líquido sinovial 
para ayudar en el diagnóstico es teóricamente más sensible que las 
mediciones séricas. Se han propuesto muchos péptidos antimicro-
bianos y citoquinas inflamatorias como biomarcadores sinoviales 
que indican infección [21]. Entre estos se encuentran la PCR, la 
interleucina 1 (IL-1), la IL-6, la IL-8, la IL-17A, el interferón-γ, el fac-
tor de necrosis tumoral y la catelicidina LL-37. Los biomarcadores 
de fluidos sinoviales alfa-defensina, IL-6 e IL-8 demostraron una 
alta sensibilidad para diagnosticar IAP y potencialmente podrían 
aplicarse en combinación para el diagnóstico de IAP[13,14,24]. Sin 
embargo, los estudios son escasos y no hay evidencia de apoyo de 
estos biomarcadores como herramientas para el diagnóstico de 
IAP en casos de ARMD. Dados estos hallazgos, se debe utilizar un 
enfoque más agresivo cuando se evalúa a los pacientes para detec-
tar IAP en el establecimiento de una ARMD. Específicamente, antes 
de la cirugía de revisión, se recomienda la aspiración de la articu-
lación de la cadera para obtener cultivos. Estos resultados pueden 
incorporarse en la evaluación en combinación con un recuento de 
glóbulos blancos sinoviales manual y diferencial. Las tiras reactivas 
LE también se pueden usar como un complemento diagnóstico, 
asumiendo que la muestra no está contaminada con exceso de re-
siduos metálicos o sangre lo que hace que la tira no sea confiable. 
Este enfoque le da al cirujano una vista previa de la apariencia de la 
articulación en el momento de la revisión.
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2.3. DIAGNÓSTICO: PRUEBAS DE LABORATORIO

Autores: Noam Shohat, Susan Odum 

PREGUNTA 1: ¿Qué es una sensibilidad aceptable, especificidad, valor predictivo negativo (VPN) 
y valor predictivo positivo (VPP) para una herramienta de diagnóstico para infecciones de las 
articulaciones periprotésicas (IAP)?

RECOMENDACIÓN: La validez de una herramienta de diagnóstico se mide tradicionalmente por la sensibilidad, la especificidad, el VPP y el VPN. 
Una herramienta de diagnóstico perfecta podría clasificar correctamente el 100% de los pacientes con IAP como infectados y el 100% de los pacien-
tes asépticos como no infectados. Sin una prueba perfecta disponible, nos queda el equilibrio entre la sensibilidad y la especificidad; aumentar 
una reduciría la otra. Para reducir las tasas de falsos positivos y negativos, es extremadamente importante tener en cuenta la probabilidad de 
infección previa a la prueba, derivada de los factores de riesgo del paciente, el examen clínico y cualquier otro examen disponible en el momento 
de la evaluación.

TABLA 1. Variedad de herramientas de diagnóstico para IAP

Variable Sensibilidad (IC 95%) Especificidad (IC 95%) VPP (IC 95%) VPN (IC 95%)

Analítica 98,5%*
(96,2-99,6)

100%
(97,6-100)

100%
(100-100)

97,5%
(93,7-99,1)

Liquido Sinovial 100%*
(98,3-100)

100%
(85,2-100)

100%
(100-100)

100%
(100-100)

Hallazgos intraoperatorios 92,9%
(80,5-98,5)

95,8%
(78,8-99,9)

97,5%
(85,1- 99,6)

88,5%
(72,0-95,8)

Todos 96,9%
(93,8-98,8)

99,5%
(97,2-100)

100%
(99,7-100)

96,7%
(93,3-98,4)

IC: intervalo de confianza; * Sensibilidad para ser diagnosticado como infectado o para avanzar para un tratamiento adicional.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 79%; en desacuerdo: 10%; abstención: 11% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La validez de una herramienta de diagnóstico se mide tradicional-
mente por la sensibilidad, la sensibilidad, el VPP y el VPN. La validez 
es la precisión de una prueba o, si una prueba mide lo que se supone 
que mide. Una herramienta de diagnóstico perfecta podría clasificar 
correctamente el 100% de los pacientes con IAP como infectados y el 
100% de los pacientes asépticos como no infectados. Sin una prueba 
perfecta disponible, nos queda el equilibrio entre la sensibilidad y la 
especificidad; aumentar una reduciría la otra. Para reducir las tasas 
de falsos positivos y negativos, es extremadamente importante tener 
en cuenta la probabilidad de la infección previa a la prueba [1–3], de-
rivada de los factores de riesgo del paciente, los exámenes clínicos y 
cualquier otro examen disponible en el momento de la evaluación. 
Cuando se acerque a un paciente con una artroplastia total fallida 
(AT), siempre se debe tener en cuenta la IAP. En diferentes puntos y 
tiempos de la investigación, estamos dispuestos a aceptar diferentes 
sensibilidades y especificidades. En un estudio reciente, se usó un en-
foque por pasos para desarrollar un algoritmo basado en la eviden-
cia para diagnosticar las IAP. Este enfoque paso a paso nos permite 
maximizar la sensibilidad y especificidad para cada paso en función 
del tiempo del encuentro, las pruebas previas disponibles y la invasi-
vidad (Tabla 1). En el primer encuentro con un paciente, generalmen-
te valoramos de factores de riesgo, hallazgos clínicos y marcadores 
de suero simples. En una etapa temprana, queremos que las pruebas 
sean lo más sensibles posible, ya que un diagnóstico erróneo de una 

infección como aséptico podría llevar a resultados devastadores. Cu-
riosamente, incluso si los valores analíticos en suero son negativas, 
el riesgo de IAP es del 2,5%. Esto enfatiza la importancia de la probabi-
lidad de la prueba previa, los pacientes con una alta sospecha clínica 
basada en el momento de la última cirugía (< 2 años), el número de 
cirugías en la articulación y los hallazgos clínicos positivos como eri-
tema, taquicardia y reducción del rango de movimiento.

En caso de ser necesario investigar más para aumentar la sensi-
bilidad [4–7], la aspiración del líquido sinovial es el siguiente paso en 
la investigación. En los últimos años, se ha demostrado que numero-
sos marcadores son altamente sensibles y específicos [8–15]. Los pa-
cientes que se someten a pruebas analíticas del liquido sinovial ya lo 
hacen por un alto riesgo de IAP, pero el mayor conocimiento actual 
sobre el análisis del liquido sinovial permite al profesional realizar 
pruebas con un rendimiento muy bueno con alta sensibilidad (100%) 
y alta especificidad (100%). Por tanto, la mayoría de los pacientes se-
rán diagnosticados en esta etapa. Cuando en este punto no se realiza 
un diagnóstico definido, se deben utilizar los hallazgos intraopera-
torios para ayudar en el diagnóstico. Los pacientes no diagnostica-
dos como infectados o asépticos en este punto suelen ser pacientes 
con un “grifo seco” (ausencia de liquido sinovial al realizar aspirado) 
o una infección en la que el diagnóstico es difícil. Por lo tanto, esta 
etapa tiene una sensibilidad y especificidad relativamente bajas y en 
el 15% de los pacientes que llegan a esta etapa, no se puede hacer un 
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diagnóstico. Estos pacientes se encuentran a menudo en la práctica 
clínica y representan un verdadero desafío diagnóstico. Señalar este 
grupo único de pacientes promueve la concienciación en la práctica 
clínica y requiere más investigación y nuevas tecnologías para redu-
cir el número de pacientes en el área gris en un intento por mejorar 
la sensibilidad y especificidad en estos pacientes limites.
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PREGUNTA 2: ¿La presencia de una tasa de sedimentación globular (VSG) y una proteína C 
reactiva (PCR) por debajo de los umbrales de la infección de la articulación periprotésica (IAP) 
descartan el diagnóstico de una IAP?

RECOMENDACIÓN: Los niveles séricos de VSG y PCR  por debajo del umbral (según lo determinado por la Sociedad de Infección Musculoesquelé-
tica (MSIS) y la Reunión de Consenso Internacional (ICM)) no excluyen el diagnóstico de una IAP. Los niveles séricos de VSG y PCR pueden ser norma-
les en algunos casos de IAP causados por organismos de crecimiento lento.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El diagnóstico de IAP es uno de los mayores desafíos que enfrenta la 
comunidad ortopédica. No hay una prueba absoluta para el diagnós-
tico; por lo tanto, para un paciente que se sospecha que tiene una 
IAP, los médicos tienen que usar una combinación de pruebas. La 
primera definición para IAP fue desarrollada por el MSIS que luego 
fue modificada por el ICM en 2013. Con base en esta definición, el um-
bral de VSG se definió como > 30 mm/h y > 10 mg/L y para PCR (> 100 
mg/l para IAP agudas) [1]. De acuerdo con las pautas de diagnóstico 
de la Academia Americana de Cirujanos Ortopédicos (AAOS), la VSG 
sérica y la PCR son la primera línea para la detección de pacientes 
con sospecha de IAP [2]. El documento que introdujo los criterios de 
MSIS para IAP declaró explícitamente que algunos de los marcado-
res de diagnóstico que incluyen VSG y PCR pueden ser normales en 
presencia de IAP causada por organismos de crecimiento lento que 
no provocan inflamación fisiológica como Cutibacterium acnes (C. 
Acnes) [3–5].

McArthur et al. [6] informaron una incidencia del 4% de casos de 
IAP que fueron seronegativos (VSG y PCR negativo). La mayoría de 

los pacientes en este estudio que tenían IAP se infectaron con orga-
nismos de crecimiento lento que incluyen Staphylococcus coagula-
sa negativo, C. acnes y Corynebacterium. Tres pacientes en su cohorte 
fueron infectados con organismos virulentos; sin embargo, todos 
habían recibido antibióticos antes de su diagnóstico. Nozdo et al. [7] 
informaron que los casos de IAP con C. acnes indujeron una respues-
ta sistémica más leve en comparación con el Staphylococcus aureus 
sensible a la meticilina (SASM) y que la alta sospecha clínica y los 
cultivos prolongados fueron esenciales para diagnosticar la IAP en 
estos pacientes. En otro estudio de Figa et al. [8], los autores mostra-
ron que las IAP de C. acnes tenían valores por debajo del umbral para 
VSG y PCR en más de la mitad de su cohorte. La combinación de VSG 
y PCR también suele ser falsamente negativa. Johnson et al. [9] infor-
maron una tasa de falsos negativos del 11,1% para la combinación de 
VSG y PCR cuando se consideraron los criterios de MSIS para el diag-
nóstico. Los autores concluyeron que esto se debe a una respuesta 
inflamatoria insuficiente montada por ciertos pacientes con IAP, lo 
que lleva a niveles serológicos silenciados. Otros estudios estuvieron 
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en línea con este hallazgo. Saleh et al. [10] concluyeron que la com-
binación de VSG y PCR aumentaba la especificidad a expensas de 
disminuir la sensibilidad. Shahi et al. [11] informaron que la sensibi-
lidad y especificidad de la combinación de VSG y PCR fue de 84 y 47%, 
respectivamente. La administración de antibióticos terapéuticos 
antes de las pruebas de diagnóstico en pacientes con IAP también 
puede ser una causa de VSG y PCR falsamente negativos. Esto puede 
ser una fuente adicional de diagnóstico falsamente negativo de IAP 
si solo se utilizan VSG y PCR para la detección, como se mostró en un 
estudio de Shahi et al. [12]. El diagnóstico de IAP aguda en el período 
postoperatorio temprano también es un desafío, ya que estos marca-
dores suelen estar elevados en esta fase. Alijanipour et al. [13] realizó 
un estudio retrospectivo e investigó los umbrales sugeridos para los 
marcadores serológicos. Los autores concluyeron que se debe utili-
zar un umbral diferente para evaluar a los pacientes en el período 
postoperatorio temprano. En otro estudio realizado por Yi et al. [14], 
los autores informaron que el umbral óptimo para diagnosticar la 
IAP en el período postoperatorio temprano debe ser mayor que los 
que se utilizan tradicionalmente y que MSIS recomienda. En conclu-
sión, aunque la VSG y la PCR en suero son la primera línea para la 
detección de IAP, un resultado negativo de la prueba no excluye la 
posibilidad de infección. Los cirujanos deben ser conscientes de este 
hecho y, teniendo en cuenta la enorme carga de los IAP mal diagnos-
ticados, en presencia de una alta sospecha clínica, recomendamos 
un trabajo exhaustivo utilizando una combinación de pruebas para 
refutar o confirmar la posibilidad de infección.
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PREGUNTA 3: ¿Cuál es la precisión diagnóstica y el valor límite del dímero D en el diagnóstico 
de infecciones articulares periprotésicas (IAP)?

RECOMENDACIÓN: La literatura reciente apoya el uso del dímero D como marcador serológico para el diagnóstico de IAP. Se ha demostrado que 
el dímero D se desempeña mejor en un umbral de 850 ng/ml. Sin embargo, este umbral se determinó internamente a partir de una cohorte en un 
estudio de una sola institución. Se necesitan estudios adicionales para validar este umbral o establecer un umbral más riguroso.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 74%; en desacuerdo: 16%; abstención: 10% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Los marcadores serológicos suelen ser las exploraciones de prime-
ra línea en pacientes con sospecha de IAP [1]. La práctica actual dic-
tada por la Guía de Práctica Clínica de la Academia Americana de 
Cirujanos Ortopédicos (AAOS, por sus siglas en inglés) recomienda 
una analitica sanguínea para medir la tasa de sedimentación del 
eritrocito sérico (VSG) y la proteína C reactiva (PCR). Estas pruebas 
se quedan cortas en varias aspectos. Estas pruebas pueden ser falsa-
mente elevadas en pacientes con un estado inflamatorio sistémico 
o alguna otra infección extrarticular [2,3]. En segundo lugar, la VSG 
y la PCR pueden producir un resultado falsamente negativo en pa-

cientes infectados con organismos de baja virulencia como Cutibac-
terium acnes (C. acnes) [4]. Por último, la VSG y la PCR pueden estar 
fisiológicamente elevadas en el período postoperatorio temprano 
después del procedimiento de artroplastia, lo que dificulta su in-
terpretación en el establecimiento agudo [5–7]. A la luz de estas 
deficiencias, existe una clara necesidad de marcadores serológicos 
alternativos.

El dímero D, un producto de degradación de la fibrina, es 
una prueba que se ha utilizado como prueba de detección en pa-
cientes con sospecha de embolia pulmonar [8-10]. En un estudio 
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de Shahi et al. [11], una serie consecutiva de 143 artroplastias de 
revisión sometidas a cirugía por aflojamiento séptico como por 
aséptico, donde se extrajeron analíticas antes de la operación y 
se enviaron al laboratorio para las mediciones séricas de dímero 
D, VSG y PCR. Usando la definición de IAP [12] de la Sociedad de 
Infección Musculoesquelética (MSIS) como patrón oro y un um-
bral de dímero D de 850 ng/ml, el dímero D demostró una sensi-
bilidad y especificidad de 89% y 93% mientras que la VSG y PCR 
demostraron sensibilidades de 73% y 79%, y especificidades de 78% 
y 80%, respectivamente. En otro estudio realizado por Lee et al., 
se realizaron extracciones de sangre en serie al inicio del estudio, 
días postoperatorios uno, dos, tres y semanas dos y seis. Se envió 
sangre para medir el dímero D del suero, la VSG y la PCR [13]. En 
general, la VSG no se normalizó hasta 6 semanas después de la 
operación, mientras que la PCR se mantuvo elevada hasta 2 sema-
nas después de la cirugía. Los niveles de dímero D en suero se nor-
malizaron para el día 2 postoperatorio. Por lo tanto, las ventajas 
del dímero D son dobles: sensibilidad y especificidad superiores, 
así como un rápido descenso a los niveles iniciales después de la 
cirugía, lo que permite su uso en la evaluación de una sospecha 
de la IAP aguda. Si bien está claro que el dímero D superó tanto 
el VSG como el PCR en un umbral de 850 ng/ml, es importante 
tener en cuenta que este umbral se calculó internamente para 
maximizar el desempeño del dímero D en esta cohorte específica. 
Se necesitan cohortes más grandes no solo para validar aún más el 
dímero D como un marcador serológico de IAP, sino también para 
desarrollar un umbral de dímero D que pueda usarse universal-
mente. Dado su rendimiento diagnóstico superior y su disponibi-
lidad universal en los hospitales, recomendamos el uso rutinario 
del dímero D como parte de la batería de marcadores serológicos 
utilizados para evaluar a un paciente con sospecha de IAP.
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PREGUNTA 4: ¿La presencia de una tasa de sedimentación globular (VSG) y una proteína C 
reactiva (PCR) por debajo de los umbrales de la infección de la articulación periprotésica (IAP) 
descartan el diagnóstico de una IAP?

RECOMENDACIÓN: Los niveles séricos de VSG y PCR  por debajo del umbral (según lo determinado por la Sociedad de Infección Musculoesquelé-
tica (MSIS) y la Reunión de Consenso Internacional (ICM)) no excluyen el diagnóstico de una IAP. Los niveles séricos de VSG y PCR pueden ser norma-
les en algunos casos de IAP causados por organismos de crecimiento lento.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 4%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Hemos reconocido que la composición sinovial cambia a medida 
que aumenta el tiempo postoperatorio, lo que explica los valores de 
umbral óptimos separados en el diagnóstico de IAP agudo y crónico. 
Durante la última reunión de consenso, el valor de corte recomenda-
do para el diagnóstico de IAP agudo (< 6 semanas desde la cirugía) 
para el recuento de glóbulos blancos sinoviales (WBC) fue > 10.000 
células/μL y > 90% de células polimorfonucleares (PMN) [ 1]. Del mis-
mo modo, los valores de liquido sinovial para un IAP crónico fueron 
un recuento de WBC > 3.000 células/μL y > 80% de PMN [1]. Cuando 
los valores de umbral óptimos se ajustan para el lapso de tiempo des-
pués de un procedimiento para diferenciar un IAP agudo y crónico, 
el análisis sinovial sigue siendo una herramienta de diagnóstico alta-

mente confiable con una precisión de diagnóstico similar entre los 
IAP agudos y crónicos. Aunque los ajustes en el recuento de WBC y 
el porcentaje de PMN han mejorado la precisión diagnóstica del IAP 
agudo y crónico, tenemos una comprensión limitada del cambio en 
la confiabilidad del análisis sinovial semana a semana. Por ejemplo, 
no entendemos bien si la aplicación del mismo umbral dos sema-
nas y seis semanas después de la operación tiene la misma fiabilidad 
diagnóstica. Debido a que no tenemos literatura para comparar es-
pecíficamente la situación propuesta, debemos comparar cualitati-
vamente dos estudios que utilizan valores de umbral similares en di-
ferentes momentos después de la operación. Kim et al. y Bedair et al. 
cada uno investigó la precisión diagnóstica con valores óptimos de 
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umbral del liquido sinovial en el período postoperatorio temprano 
después de la artroplastia total primaria de rodilla (ATR); sin embar-
go, cada uno utilizó diferentes criterios de inclusión de pacientes de 
tres y seis semanas, respectivamente [4,6]. Aplicando un umbral de 
recuento de WBC de > 11.200 células/μL, Kim et al. obtuvieron una sen-
sibilidad, especificidad, valor predictivo positivo (VPP) y valor pre-
dictivo negativo (VPN) de 100, 98,9, 65,4 y 100%, respectivamente [6]. 
De manera similar, un umbral de PMN porcentual de > 88% tuvo una 
sensibilidad, especificidad, VPP y VPN de 100, 65,6, 5,7 y 100%, respecti-
vamente [6]. En comparación con las características diagnósticas pu-
blicadas por Bedair et al. (Tabla 1), los dos estudios demuestran una 
precisión diagnóstica similar para el recuento de WBC sinovial y el 
porcentaje de PMN. Por lo tanto, el aumento de los tiempos postope-
ratorios parece tener una influencia limitada en la precisión diagnós-
tica entre tres y seis semanas desde la cirugía. Sin embargo, lo mismo 
podría no ser cierto para el diagnóstico de IAP crónica. Christensen 
et al. investigaron el efecto del aumento de los intervalos de tiempo 
en el análisis sinovial en pacientes con ATR que se sometieron a as-
piración como parte de una evaluación para determinar la IAP y, en 
última instancia, se determinó que no tenían una IAP [7]. Los autores 
investigaron el análisis sinovial a ≤ 45 días, de 45 a 90 días, de 3 meses 
a 1 año y de 1 a 2 años después de la cirugía. Sus datos demostraron 
un recuento de WBC sinovial y un porcentaje de PMN normalizados 
entre tres meses y un año después de la cirugía [7]. Como resultado, es 

posible que el aumento de los intervalos de tiempo postoperatorios 
pueda alterar la interpretación del análisis del liquido sinovial en la 
determinación del diagnóstico de un IAP crónico.
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TABLA 1. Valores umbrales en líquido sinovial y características de prueba asociadas

Variable/test estadístico IAP aguda de cadera IAP crónica de cadera IAP aguda de rodilla IAP crónica de rodilla

Valor del umbral
Recuento de WBC;%PMN > 12,800; > 89% > 3,966; > 80% > 10.700; > 89% > 3.000; > 80%

Sensibilidad
Recuento de WBC;%PMN 89%; 81% 89,5%; 92,1% 95%; 84% 80,6%; 83,9%

Especificidad
Recuento de WBC;%PMN 100%; 90% 91,2%; 85,8% 91%; 69% 91,2%; 94,9%

VPP
Recuento de WBC;%PMN 100%; 91% 76,4%; 59,3% 62%; 29% 67,5%; 78,8%

VPN
Recuento de WBC;%PMN 88%; 79% 97,5%; 98,0% 99%; 97% 95,4%; 96,3%
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PREGUNTA 5: ¿Cuál es el papel de la alfa-defensina en el diagnóstico de las infecciones de las 
articulaciones periprotésicas (IAP)?

RECOMENDACIÓN: La medición de la alfa-defensina en el líquido sinovial es un complemento de las pruebas de diagnóstico existentes para los IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 82%; en desacuerdo: 14%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Las alfa-defensinas son péptidos antimicrobianos liberados por los 
neutrófilos en respuesta a los patógenos. Se pueden medir en líqui-
do sinovial y se han propuesto como un indicador para IAP. El uso de 
alfa-defensina como marcador de diagnóstico de IAP fue introduci-
do por primera vez por Deirmengian et al. en 2014 [1]. Hay dos méto-
dos disponibles comercialmente para medir la alfa-defensina en el 
líquido sinovial: (1) el inmunoensayo ligado a enzimas de alfa-defen-
sina basado en la inmunoabsorción (Zimmer Biomet, Warsaw, IN, 
EE. UU.), que proporciona una lectura numérica en 24 horas y (2) la 
prueba de flujo lateral de alfa-defensina (Zimmer Biomet, Warsaw, 
IN, EE. UU.), que proporciona una lectura binaria en minutos. Ambos 
ensayos se desarrollaron con la intención de igualar los criterios de 
la Sociedad de Infección Musculoesquelética (MSIS) como el están-
dar de oro para el diagnóstico de IAP.

La prueba de laboratorio de alfa-defensina

El inmunoensayo basado en laboratorio de alfa-defensina mide la 
concentración de alfa-defensina en el líquido sinovial, con resultado 
relativo a una relación señal/umbral sobre uno. Esta forma de ensayo 
se ha evaluado en numerosas instituciones, entre ellas The Rothman 

Institute [1], The Mayo Clinic en Arizona [2], The Cleveland Clinic 
(Cleveland) [3], Cleveland Clinic (Florida) [4] y HELIOS ENDO-Klinik 
[5]. La Tabla 1 muestra los resultados de estos estudios. Tanto la sensi-
bilidad como la especificidad de la prueba de laboratorio de alfa-de-
fensina superan el 95% cuando se utilizan los criterios de consenso 
de MSIS para el IAP como estándar de oro.

Además de los estudios individuales, se han realizado metaaná-
lisis de la prueba de laboratorio de alfa-defensina. Lee et al. [6] reali-
zaron un metaanálisis del rendimiento del recuento de leucocitos 
del líquido sinovial, polimorfonucleares (PMN)%, proteína C reacti-
va (PCR), alfa-defensina, esterasa leucocitaria, interleuquina-6 (IL-6), 
IL -8 y el cultivo en el diagnóstico de IAP. Encontraron que la prueba 
de laboratorio de alfa-defensina demuestra la sensibilidad más alta 
(97%) de cualquier prueba individual para IAP. Ninguna otra prue-
ba en este metanálisis tuvo una sensibilidad > 90%. En este mismo 
estudio, se encontró que la prueba de alfa-defensina demuestra la es-
pecificidad más alta (96%) de cualquier prueba individual para IAP. 
En un metanalisis por Yuan et al. [7] encontraron que la prueba de 
alfa-defensina tenía una sensibilidad del 96% y una especificidad del 
95%. De manera similar, un metaanálisis de Li et al. [8] demostró una 
sensibilidad del 98% y una especificidad del 97%.

TABLA 2. Estudios con bajo numero de pacientes que informan sobre la prueba de flujo lateral alfa-defensina

Autor n IAP Criterios utilizados Sensibilidad (IC 95%) Especificidad (IC 95%)

Kasparek et al.[10] 40 12 ICM 67% (35-89) 93% (75-99)

Sigmund et al.[9] 50 13 MSIS modificado 69% (46-92) 94% (84-100)

Suda et al. [11] 30 13 MSIS 77% (sin rango) 82% (sin rango)

Balato et al.[12] 51 16 ICM 88% (75-95) 97% (87-100)

TABLA 1. Instituciones que evaluaron el inmunoensayo de laboratorio basado en alfa-defensina

Institución Número Criterios utilizados Sensibilidad Especificidad

Rothman Institute 149 Criterios de MSIS 97% (3637) 96% (107/112)

Mayo Clinic Arizona 61 Criterios de MSIS 100% (33/33) 95% (83/87)

Cleveland Clinic 111 Criterios de MSIS 100% (24/24) 98% (53/54)

HELIOS Endo-Klinik 156 Criterios de MSIS 97% (28/29) 97% (123/127)

Cleveland Clinic Florida 70 Criterios de MSIS 97% (34/35) 97% (34/35)

Combinados 547 98,1% (IC 95%: 95-100%) 96,4% (IC 95%: 94-98%
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Prueba de flujo lateral de alfa-defensina

La prueba de flujo lateral de alfa-defensina es una prueba rápida 
que se puede realizar en el quirófano. El usuario debe seguir las 
instrucciones del dispositivo y aplicar el liquido sinovial, segui-
do de un período de espera que demuestre la presencia o ausen-
cia de una línea. La presencia de una línea es indicativa de una 
prueba positiva. Obviamente, los resultados de este dispositivo 
no solo dependen de las características diagnósticas inherentes 
de la prueba, sino también del cumplimiento de las instruccio-
nes de uso. La literatura que informa sobre el desempeño de la 
prueba de flujo lateral de alfa-defensina no es tan consistente o 
controlada como la literatura en la prueba de laboratorio. Por 
ejemplo, mientras que todos los estudios principales que infor-
man sobre la prueba de laboratorio son relativamente grandes y 
utilizan los criterios de MSIS como un estándar de oro, los estu-
dios que informan sobre el ensayo de flujo lateral varían mucho 
en el número de pacientes y no todos utilizan estrictamente MSIS 
o criterios de la reunión de consenso internacional (ICM). Cua-
tro estudios pequeños, cada uno con muy pocos casos de IAP e 
intervalos de confianza (IC) muy grandes, informaron sobre su 
experiencia inicial con la prueba de flujo lateral alfa-defensina. 
A continuación, se muestra una tabla que resume sus resultados 
(Tabla 2). Es importante señalar que el informe de Sigmund et al. 
[9] esta limitado metodológicamente por la falta de disponibili-
dad de glóbulos blancos del líquido sinovial (WBC) y PMN% para 
el diagnóstico, y también por la inclusión de una gran cantidad 
de aspirados de casos con espaciador de cemento en recambios en 
dos tiempos. Tanto Kasparek et al. [10] y Sigmund et al. [9] sugirie-
ron que la prueba de flujo lateral de alfa-defensina podría usarse 
en lugar de la histología intraoperatoria de la cortes congelados, 
dada la aparente equivalencia entre los métodos en sus estudios. 
Sin embargo, dados los números muy pequeños y los intervalos 
de confianza muy grandes en estos cuatro estudios, es difícil sacar 
conclusiones significativas.

También hay tres grandes estudios de la prueba de flujo lateral 
de la alfa-defensina que utiliza los criterios de MSIS como estándar 
de oro. A continuación, se presentan los resultados resumidos en 
la Tabla 3. El informe de Renz et al. [13] incluyó resultados alterna-
tivos cuando se comparó con otros criterios de diagnóstico, pero a 
los efectos de mantener la coherencia, solo los resultados basados en 
criterios de MSIS se incluyen en esta Tabla 3.

Hay dos estudios que intentan utilizar técnicas de metanálisis 
para evaluar la prueba de flujo lateral. Uno, por Suen et al. [16], no 
incluye los grandes estudios recientes de Gehrke et al. [15], Berger et 
al. [14] o Renz et al. [13]. Además, incluyeron el informe de Sigmund et 
al. [9] que es problemático debido a la falta de datos de diagnóstico y 
la inclusión de una gran población de aspirados de espaciadores de 
cemento. Un segundo estudio realizado por Eriksson et al. [17], está 
igualmente limitado en cuanto a que los grandes estudios recientes 
no están incluidos, pero incluyen el estudio potencialmente limita-
do de Sigmund et al. [9].

Consideraciones especiales

La prueba de inmunoensayo alfa-defensina parece no estar influida 
por la administración previa de antibióticos y cubre un amplio es-
pectro de patógenos potenciales que causan IAP [18,19]. Además, sus 
resultados no parecen estar afectados por factores relacionados con 
el paciente, tales como la presencia de enfermedades inflamatorias 
[White Paper Synovasure alpha-defensin; CD Diagnostics, Claymont, DE, 
USA]. Dado que las pruebas de alfa-defensina son inmunoensayos de 
proteínas, es sumamente importante que el líquido analizado sea 
realmente líquido sinovial. Las aspiraciones resultantes de un lava-
do con solución salina no son apropiadas para ninguna prueba de 
biomarcadores. Además, aunque la contaminación de la sangre no 
parece alterar los resultados de la prueba de alfa-defensina, es fun-
damental que el aspirado sea realmente líquido sinovial y no sangre 
pura de un hematoma postoperatorio.

Las siguientes son precauciones generales al utilizar la prueba 
de alfa-defensina.

1. No solicite la prueba cuando la muestra aspirada proviene 
de un lavado con solución salina.

2. Los aspirados de sangre pura (por ejemplo, hematomas posto-
peratorios) no deben enviarse para pruebas de biomarcado-
res. Sin embargo, la simple contaminación con sangre no pa-
rece afectar la prueba.

3. Los aspirados de articulaciones protésicas con metalosis 
muestran aproximadamente un 30% de falsos positivos de 
alfa-defensina.

4. Se pueden observar resultados de alfa-defensina falsos ne-
gativos en las muestras de un trayecto fistuloso (similar 
al observado para el recuento de leucocitos). Afortunada-
mente, una artroplastia articular con trayecto fistuloso es 
aceptada por todos los criterios para que sea determinan-
te del diagnóstico de IAP. Por lo tanto, un resultado de alfa 
defensina falsamente negativo de un trayecto fistuloso no 
debe causar un diagnóstico falso o ser perjudicial para la 
atención del paciente.

5. Los aspirados postoperatorios inmediatos rara vez muestran 
un fluido sinovial maduro, y es más probable que consistan 
en un hematoma. Los ensayos de biomarcadores no deben 
utilizarse en las primeras cuatro a seis semanas después de la 
cirugía.

6. La prueba de alfa-defensina no se ha validado para su uso en 
muestras tomadas de pacientes con espaciadores de cemen-
to en los recambios en dos tiempos.

Resumen

Se debe ejercer el uso adecuado de la prueba de alfa-defensina. No 
está diseñado para ser utilizado a partir de aspirados de lavado sa-
lino, hematoma postoperatorio grueso, espaciadores de cemento o 

TABLA 3. Estudios con bajo numero de pacientes que informan sobre la prueba de flujo lateral alfa-defensina

Autor n IAP Criterios utilizados Sensibilidad (IC 95%) Especificidad (IC 95%)

Berger et al.[14] 121 34 MSIS 97% (85-100) 97% (90-99)

Gehrke et al.[15] 22 76 MSIS 92% (84-97) 100% (97-100)

Renz et al.[13] 212 45 MSIS 84% (71-94) 94% 
excluyendo fistulas 96% (92-99)
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una articulación con trayecto fistuloso. Además, la prueba debe usar-
se con las expectativas adecuadas en el tratamiento de la metalosis, 
ya que los falsos positivos se presentan con una frecuencia del 30%. 
La prueba de laboratorio de alfa-defensina parece ser la prueba única 
más sensible y específica para IAP y, por lo tanto, parece adecuada 
para ser incluida en el arsenal de pruebas que se usan habitualmen-
te. Dada su combinación de alta sensibilidad y una alta especifici-
dad, como se demostró en múltiples instituciones y un metanálisis, 
sirve como una buena prueba para descartar IAP y podría tener un 
peso significativo en comparación con otras pruebas individuales. 
La prueba de flujo lateral alfa-defensina muestra resultados que pa-
recen al menos equivalentes a la histología intraoperatoria de cortes 
congelados, lo que proporciona una solución intraoperatoria más 
rápida y conveniente. Aunque varios estudios más pequeños sugie-
ren que la prueba de flujo lateral es sustancialmente menos sensible 
que la prueba de laboratorio, los estudios más grandes sugieren que 
la sensibilidad es solo ligeramente menor, pero permanece por en-
cima del 90%. Las grandes ventajas de la prueba de flujo lateral son 
que puede utilizarse de forma perioperatoria y que da resultados en 
minutos. Estas características hacen que la prueba de flujo lateral sea 
útil para determinar la infección. Estos resultados deben interpre-
tarse cuidadosamente cuando muestran resultados negativos. Aun-
que se necesitan estudios adicionales para definir la sensibilidad 
exacta de la prueba de flujo lateral, parece ser la prueba rápida más 
precisa para IAP.
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PREGUNTA 6: ¿Cuál es la precisión diagnóstica de las pruebas histológicas y los umbrales 
utilizados en el diagnóstico de las infecciones de las articulaciones periprotésicas (IAP)?

RECOMENDACIÓN: Existe una variabilidad en el examen histológico de los cortes congelados intraoperatorios, así como los umbrales utilizados 
para la presencia de neutrófilos. La preparación e interpretación de los cortes congelados intraoperatorios puede ser altamente dependiente del 
examinador.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 88%; en desacuerdo: 5%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Un metaanálisis de estudios longitudinales publicado recientemen-
te por Tsaras et al. 2012 [2], comparó los resultados histológicos con 

cultivos microbiológicos obtenidos simultáneamente. Incluyó 26 
estudios, publicados entre 1982 y 2009 representando a 3.269 pacien-
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tes que se habían sometido a artroplastia de cadera o rodilla. De esos 
pacientes, 796 (24,3%) tuvieron una IAP con cultivo positivo. Usando 
los criterios de diagnóstico elegidos por el patólogo investigador, los 
datos combinados mostraron que un resultado positivo de una sec-
ción congelada por histopatología predijo una probabilidad del 75% 
(95% de intervalo de confianza (IC), 67-82) de una infección de culti-
vo positiva, mientras que el resultado negativo de la sección congela-
da predijo una probabilidad del 5% (IC 95%, 4-8) de una infección con 
cultivo positivo. En 15 estudios, el umbral de 5 leucocitos polimorfo-
nucleares (PMN) por campo de alta potencia (HPF) en cada uno de al 
menos 5 HPF para definir una sección congelada positiva, tuvo una 
razón de probabilidad diagnóstica (OR) de 52,6 (95% CI, 23,7-116,2), 
mientras que 6 estudiaron el umbral de 10 PMN por HPF y tuvieron 
un OR de diagnóstico de 69,8 (95% CI, 33,6-145). No se encontraron di-
ferencias estadísticamente significativas entre los dos umbrales. Los 
autores concluyeron que la evaluación histológica intraoperatoria 
de la sección congelada fue muy buena para predecir un diagnóstico 
de IAP con cultivo positivo y tuvo una precisión moderada para des-
cartar el diagnóstico de IAP.

Los resultados correspondientes de un metanálisis de la preci-
sión de 10 vs. 5 PMN como un umbral en secciones congeladas para 
diagnosticar IAP fueron publicados por Zhao et al. en 2013 [3]. El me-
tanálisis incluye 12 estudios, publicados entre 1972 y 2012, en los que 
participaron 1,011 pacientes sometidos a artroplastia de cadera, de 
los cuales 194 (19,2%) pacientes tenían una IAP. En 7 estudios, se usó el 
umbral de 5 PMN por HPF; en 2 estudios, se usó el umbral de 10 PMN 
por campo de alta potencia, mientras que, en 3 estudios, se utilizaron 
ambos umbrales. El OR de diagnóstico fue de 23,5 (IC del 95%, 10,5 a 
52,7) cuando se utilizaron 5 PMN por HPF y 35 (IC del 95%, 7,7 a 159,3), 
cuando se usaron 10 PMN por HPF. Igualmente, no encontraron nin-
guna diferencia estadísticamente significativa entre los dos umbra-
les. Los autores concluyeron que sus resultados indican que, aunque 
ambos umbrales son estables y efectivos, un umbral de 10 PMN por 
HPF está mejor preparado para diagnosticar IAP.

Desde que el metaanálisis incluyó estudios hasta 2009 [2], se 
publicaron 17 estudios [4-20] desde 2010 hasta 2017 y se consideran 
relevantes para la pregunta sobre la precisión del método. Estos es-
tudios muestran una variabilidad de la precisión entre 65.6 y 99%, 
una sensibilidad entre 38.8 y 96.6% y una especificidad entre 77 y 
100% [4-20]. Los estudios se realizaron en centros individuales, y la 
mayoría de los estudios incluyeron menos de 100 pacientes, de los 
cuales menos de 25 pacientes estaban infectados. El valor de preci-
sión de los umbrales en el metanálisis de Zhao et al. en 2013 [3] fue de 
85,2% (95% C, I 79,3-91,1) cuando se usaron 5 PMN por HPF y 89,1 (95% 
CI, 80,5–97,7), cuando se usaron 10 PMN por HPF. La verdadera tasa 
positiva (sensibilidad) fue 0,67 (IC 95%, 0,49-0,86) y 0,6 (IC 95%, 0,27-
0,93) para 5 PMN por HPF y 10 PMN por HPF, respectivamente. Las ci-
fras correspondientes para la tasa negativa verdadera (especificidad) 
fueron 0,9 (IC 95%, 0,85-0,96) y 0,93 (IC 95%, 0,85-1,0). Los resultados 
del metanálisis [2,3] de los umbrales muestran un amplio IC del 95% 
en el OR de diagnóstico para los 5 PMN y 10 PMN por HPF, respectiva-
mente. Esto puede indicar tamaños de muestra pequeños que pue-
den no ser capaces de mostrar una diferencia que existe. Sin embar-
go, existe evidencia publicada adecuada para respaldar los umbrales 
de diagnóstico de 5 PMN en cada uno de 5 campos de HPF, 40 por 
HPF (concentración máxima en el tejido) o 10 PMN en cada uno de 5 
HPF para ayudar a diagnosticar o descartar una infección periproté-
sica en la artroplastia de revisión. Existen excepciones, pero en gene-
ral, aumentar la concentración de PMN requerida para diagnosticar 
la infección de 5 a 10 PMN por HPF puede aumentar ligeramente la 
especificidad, pero tiene poca influencia sobre la sensibilidad. Algu-
nos estudios han recomendado utilizar concentraciones más bajas 
de PMN para maximizar la sensibilidad [13,19]. Los estudios revisados 

se aplican solo al tejido obtenido en la artroplastia de revisión de la 
cadera o la rodilla pero pueden existir diferentes umbrales óptimos 
para el hombro u otros sitios.

Kashima y sus colaboradores [21] encontraron que todos los ca-
sos de aflojamiento aséptico contenían menos de 2 PMN por HPF y 
que en algunos casos de aflojamiento séptico, menos de 5 PMN por 
HPF (de media), están presentes en los tejidos periprotésicos. El es-
tudio incluyó a 76 pacientes de los cuales 22 estaban infectados. El 
criterio histológico de más de 2 PMN por HPF mostró una mayor sen-
sibilidad y precisión para el diagnóstico de aflojamiento séptico. La 
sensibilidad, especificidad y precisión para la infiltración de neutró-
filos polimorfos de +++ fue de 83%, 96% y 91%, respectivamente, y para 
infiltración de neutrófilos polimorfos de > ++ fue de 94%, 96% y 97%, 
respectivamente. En su conclusión, sugieren que el criterio histológi-
co de la Sociedad de Infección Musculoesquelética (MSIS) de más de 
5 PMN por HPF es una cifra de índice demasiado alta para el diagnós-
tico de todos los casos de infección de artroplastia de cadera y rodilla.

Limitaciones 

Es probable que el método de toma de muestras de tejido por parte 
del cirujano y la experiencia del patólogo influyan en el valor de los 
cortes congelados intraoperatorios obtenidos en la artroplastia de re-
visión. Por ejemplo, se ha sugerido que los PMN atrapados en fibrinas 
superficiales o que migran de los capilares en el tejido de granulación 
no deben incluirse en la cuantificación de PMN. Los patólogos tam-
bién deben evitar la mala interpretación de los precursores de granu-
locitos en la médula ósea hematopoyética que a menudo acompañan 
estas biopsias como sugestivas de infección y puede ser difícil distin-
guir los eosinófilos de los neutrófilos en algunas secciones congela-
das. Los campos microscópicos seleccionados para la cuantificación 
de PMN deben representar la concentración máxima de neutrófilos, 
no el promedio general en el portaobjetos, y el tejido obtenido de 
una fractura periprotésica reciente puede contener neutrófilos no re-
lacionados con la infección. Muchos de los informes en esta revisión 
no especifican las limitaciones anteriores, por lo que las diferencias 
sutiles en la práctica habitual de los patólogos en diferentes centros 
pueden contribuir a la calidad variable de la interpretación de la sec-
ción congelada (FS) [22]. Además, la norma de referencia contra la 
cual se ha medido la interpretación del FS no ha sido consistente. Al-
gunos autores han considerado un cultivo positivo como indicador 
de infección, otros han requerido factores adicionales o han usado 
los criterios del MSIS [7] Otros estudios han reconocido que puede ser 
necesario un seguimiento clínico a largo plazo para definir infeccio-
nes periprotésicas clínicamente relevantes, especialmente aquellas 
involucrando organismos de baja virulencia [23].
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PREGUNTA 7: ¿Cuál es el papel de los métodos específicos de recuento de granulocitos y las 
nuevas técnicas de tinción inmunohistológica en el diagnóstico de la infección de la articulación 
periprotésica (IAP)?

RECOMENDACIÓN: El papel de los métodos específicos de recuento de granulocitos y las nuevas técnicas de tinción inmunohistológica es apo-
yar el diagnóstico de infección cuando el diagnóstico es incierto. El umbral recomendado es de 5 o más leucocitos polimorfonucleares (PMN) por 
campo en cada uno de los 5 campos de magnificación de alta potencia (HPF) (objetivo 400x). Las tinciones notificadas hasta la fecha solo se pueden 
realizar en secciones de tejido incrustado con formalina o parafina. Por lo tanto, no están disponibles para uso en secciones congeladas obtenidas 
durante una operación.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 85%; en desacuerdo: 4%; abstención: 11% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Actualmente, la histología se ha considerado como una de las variables 
para el diagnóstico de IAP [1]. La literatura ha informado sobre la reac-
ción tisular asociada con el fracaso del implante y su relación con la in-
fección [2]. Se ha observado que un aumento de PMN se correlaciona 
con la presencia de una infección activa [3,4]. Se han introducido nue-
vos métodos para aumentar el rendimiento de diagnóstico. Se realizó 
una búsqueda en la literatura de PubMed, Ovid, Embase y la Biblioteca 
Cochrane para incluir estudios que evaluaron el papel de los métodos 
de recuento de granulocitos y/o evaluación de nuevas técnicas de tin-
ción inmunohistológica. Se excluyeron los siguientes tipos de estudios:

1. Los estudios con resultados de análisis histológico se utiliza-
ron como el estándar de oro para probar los resultados de 
otras pruebas.

2. Estudios que involucran principalmente sitios que no sean 
cadera o rodilla (por ejemplo, se excluyen las operaciones de 
hombro). 

3. Artículos revisados e informes de casos.
4. Artículos publicados en otros idiomas además del inglés.
5. Artículos con solo datos limitados disponibles, de modo que 

no se pueda calcular la sensibilidad, la especificidad o el va-
lor predictivo de la histología.

6. Estudios que analizan diferentes aspectos de la inflamación 
y, por lo tanto, no tienen un enfoque en la cuantificación 
diagnóstica de los granulocitos.

Para cada uno de ellos, se intentó definir los resultados de la his-
tología y la influencia de tinciones especiales o inmunohistoquímicas 
con respecto a los verdaderos positivos, falsos positivos, verdaderos ne-
gativos y falsos negativos para calcular la sensibilidad, la especificidad, 
el valor predictivo y la precisión. Si esos datos no estaban disponibles, se 
registraron los valores informados por los autores. También se registra-
ron el umbral utilizado para interpretar la histología como favorecien-
do la infección, el estándar de referencia y otras mediciones clínicas.
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Resultados

La búsqueda inicial arrojó 287 artículos, 41 de los cuales se excluye-
ron automáticamente como duplicados. Los títulos y resúmenes de 
los 246 artículos restantes fueron revisados y 233 excluidos. Los 13 ar-
tículos restantes, revisados en su totalidad,  9 publicaciones fueron 
excluidas por las siguientes razones: 3 no estaban en inglés, 3 estaban 
relacionados con aflojamiento aséptico (no infección), 1 no involu-
craba el uso de tintes especiales y 2 tenían un efecto inadecuado. 

Diseño del Estudio

Los tres estudios restantes [5–7] se incluyeron en nuestra revisión:
1. Kashima TG, Inagaki Y, Grammatopoulos G, Athanasou NA. 

Uso de la tinción con cloroacetato esterasa para el diagnósti-
co histológico de la infección de la prótesis articular. Arco de 
los Vircos. 2015; 466: 595–601. doi: 10.1007/s00428-015-1722-y.

2. Krenn VT, Liebisch M, Kölbel B, Renz N, Gehrke T, Huber M, et 
al. Puntuación de enfoque de CD15: diagnóstico de infección y 
estratificación en patógenos microbianos de baja virulencia y 
virulencia alta en la infección de la articulación periprotésica. 
Pathol Res Pract. 2017; 213: 541–547. doi: 10.1016/j.prp.2017.01.002.

3. Munemoto M, Inagaki Y, Tanaka Y, Grammatopoulos G, Atha-
nasou NA. Cuantificación de polimorfos de neutrófilos en 
artroplastias de cadera de revisión de segunda etapa infecta-
das y no infectadas. Hip Int. 2016; 26: 327–330. doi: 10.5301/hi-
pint.5000365.

Sobre la base de la revisión de la literatura, se recomienda in-
cluir los métodos de recuento de neutrófilos cuando el diagnósti-
co sea incierto. En general, recomendamos que se utilicen 5 o más 
PMN por campo en cada uno de los 5 campos de magnificación de 
alta potencia (HPF) (objetivo 400 X) como umbral para respaldar 
el diagnóstico de infección. Se necesitan estudios adicionales para 

determinar el uso óptimo de las tinciones especiales. Aunque la bi-
bliografía respalda el uso de tinciones especiales para neutrófilos 
para aumentar la sensibilidad, las tinciones informadas hasta la 
fecha solo se pueden realizar en secciones de tejido incrustado con 
formalina y para incrustaciones de partículas. Por lo tanto, estas 
tinciones no están disponibles para su uso en secciones congeladas 
obtenidas durante una operación. Existe alguna evidencia de que 
los hallazgos derivados de tinciones especiales también pueden co-
rrelacionarse con la virulencia de los patógenos involucrados en la 
infección. Las recomendaciones anteriores se basan en la revisión 
de tres estudios, uno de los cuales es de alta calidad. Basado en el 
rango de sensibilidad y especificidad, la fortaleza del valor umbral 
de 5 PMN es fuerte, mientras que la defensa de tinciones especiales 
en secciones permanentes es moderada.
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2.4. DIAGNÓSTICO: AISLAMIENTO DE PATÓGENOS, RELACIONADOS CON EL CULTIVO

Autores: Felix Ogedegbe, Elie Ghanem, Gwo-Chin Lee, Bolarinwa Akinola, 
George Akin, Andrew S. Moon, Kyle H. Cichos 

PREGUNTA 1: ¿Se deben tomar cultivos intraoperatorios durante cada artroplastia de revisión? 
Si es así, ¿cuántos?

RECOMENDACIÓN: Sí, se deben tomar cultivos de rutina durante cada artroplastia de revisión. Se deben obtener al menos tres muestras de 
cultivo intraoperatorio.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 87%; en desacuerdo: 12%; abstención: 1% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Usando los siguientes términos y palabras de búsqueda (revisión e 
infección articular; artroplastia articular; aflojamiento aséptico y 
cultivo), se generaron un total de 1.772 resultados de PubMed, Ovid 
y Google Scholar. Se encontraron sesenta y cinco estudios que cum-
plieron con los criterios de inclusión. Se excluyeron todas las que no 
se relacionaban con el tema, los informes de casos y los que descri-
bían los detalles técnicos de la artroplastia de revisión. Además, se 
realizaron estudios de registro, artículos con una descripción inade-

cuada de la metodología de la muestra de tejido y estudios con pocos 
números de pacientes también fueron excluidos.

Para garantizar una evidencia aceptable de fuerte a moderada, 
se incluyeron estudios prospectivos, comparativos y grandes re-
trospectivos. La búsqueda en la literatura no arrojó ningún ensayo 
controlado aleatorio. En todos los estudios que cumplieron con los 
criterios, se tomaron dos muestras de múltiples muestras de tejido y 
se registraron como al menos dos muestras (debido a la falta de clari-
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dad en el número). Para determinar el número óptimo de muestras 
de cultivo que se obtendrán durante la operación, solo se incluyeron 
los estudios con artroplastia de cadera y rodilla de revisión que do-
cumentaron el número total de cultivos tomados en el momento de 
la cirugía y la precisión diagnóstica correspondiente (sensibilidad, 
especificidad, predicción positiva). valor (VPP) y valor predictivo 
negativo (VPN)). Los estudios fueron estratificados de acuerdo con 
el número de muestras enviadas. Los criterios de exclusión fueron 
estudios que no incluyeron los cuatro valores de sensibilidad, espe-
cificidad, VPP y VPN. El número de cultivos obtenidos y enviados se 
informó como la media del número mínimo de cultivos enviados, 
como se informó en los estudios. Se realizó un metanálisis para ob-
tener estimaciones agrupadas de especificidad, sensibilidad, VPP y 
VPN utilizando métodos de verosimilitud exacta modelo binomial 
normal con estimador de varianza empírico ("sandwich"). Se obtu-
vieron estimaciones separadas para los estudios que informaron 
<3 cultivos y los que informaron ≥ 3 cultivos. La literatura revisada 
reveló que el número medio de muestras de cultivo tomadas en las 
cohortes incluidas en los estudios fue cuatro (mínimo dos, máximo 
ocho). Hubo 23 estudios con un total de 4,321 pacientes sometidos a 
artroplastia de cadera y rodilla de revisión que documentaron el nú-
mero total de cultivos tomados en el momento de la cirugía y la pre-
cisión diagnóstica correspondiente (sensibilidad, especificidad, VPP 
y VPN). El análisis indicó que tomar tres o más muestras intraope-
ratorias arrojó un valor predictivo negativo más alto para descartar 
una infección sin limitar el valor predictivo positivo para confirmar 
una infección (Tabla 1). Es un hecho conocido que la infección de la 
articulación periprotésica (IAP) puede estar presente en pacientes 
sometidos a cirugía de revisión de cadera y rodilla por etiologías 
asépticas, incluso cuando los estudios preoperatorios sugieren que 
este podría ser el caso. Un grado variable de IAP clínicamente rele-
vante se ha asociado con un presunto aflojamiento aséptico [1,2]. Es-
tos casos fueron diagnosticados a partir de cultivos intraoperatorios. 
Es por este motivo que sugerimos que se envíen muestras intraope-
ratorias para todas las artroplastias de cadera y rodilla de revisión, 
independientemente del diagnóstico preoperatorio.

Hasta el 12% de los casos de artroplastia total de rodilla y cade-
ra (ATR y ATC) se revisaron quirúrgicamente antes de los diez años. 
Los casos se revisaron por una variedad de razones, y hacer un diag-
nóstico preoperatorio puede ser un desafío [1]. La IAP es una de las 
complicaciones más mórbidas después de una artroplastia total de 
cadera y rodilla. Según el Registro Sueco de Artroplastia de Cadera, 
entre 2000 y 2013, el riesgo de IAP aumentó de 7,5-13,5%. En pacientes 
sometidos a revisión para un diagnóstico aséptico después de ATR y 
ATC, el 7,9 y el 12,1%, respectivamente, tenían IAP [2]. Como no existe 
un estándar de oro para el diagnóstico de IAP, los médicos a menu-
do deben confiar en una combinación de pruebas para confirmar o 
descartar un diagnóstico [3]. También hay una escasez de estándares 
disponibles sobre cuántos cultivos intraoperatorios deberían ser to-
mados. Los intentos de estandarizar estas prácticas se han publicado 
en forma de pautas de tratamiento, pero el enfoque aún varía entre 

los profesionales y las ubicaciones. Esto se debe en parte a la escasez 
de pruebas sólidas para respaldar directrices específicas [4].

Atkins et al. habían recomendado que se envíen cinco o seis 
muestras intraoperatorias y que el corte para un diagnóstico defini-
tivo de IAP sea de tres o más muestras intraoperatorias positivas para 
un organismo , en ocasiones indistinguible debido a la baja sensibili-
dad de los cultivos [5]. Algunos estudios informaron sobre sus resul-
tados al realizar de cinco a seis muestras de tejido intraoperatorio de 
múltiples áreas de la prótesis infectada y la articulación de la cadera, 
incluida la cápsula, el tejido pericapsular y la membrana alrededor 
de la prótesis. Sin embargo, algunos otros estudios se llevaron a cabo 
utilizando un protocolo donde se tomaron de dos a tres muestras 
de tejido durante la operación para el análisis de cultivo en micro-
biología [2,6-8]. Nuestra revisión actual de la literatura muestra un 
promedio de cuatro muestras de tejido tomadas en los estudios que 
examinamos. Esto es consistente con el 25% de la cohorte de estudios 
evaluados en esta revisión.

Existen discrepancias y variaciones obvias en los protocolos 
y pautas que se siguen, que pueden variar según la institución. Si 
los pacientes con IAP pueden identificarse con precisión antes o 
después de la operación, se podría lograr un mejor resultado de la 
cirugía de revisión. Aunque una combinación de investigaciones 
preoperatorias puede apuntar hacia una infección, ninguna prueba 
ha demostrado ser completamente precisa como una prueba inde-
pendiente [9]. Por lo tanto, debido a la baja sensibilidad de los cul-
tivos intraoperatorios [10], solo es imperativo que se definan pautas 
sobre cuántas muestras a tomar, que deben estar fundamentadas en 
la bibliografía basada en evidencia. Entre los trabajos actuales publi-
cados, no hay estudios controlados aleatorios que respondan a esta 
pregunta específica.
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TABLA 1. Análisis estadístico por número mínimo de cultivos enviados por artroplastia de revisión

Número mínimo de 
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de revisión (n.º de estudios)

Sensibilidad % 
(IC Bajo-Alto)

Especificidad % 
(IC Bajo-Alto)

VPP % 
(IC Bajo-Alto)

VPN % 
(IC Bajo-Alto)
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≥ 3 2.283 (14) 62 (50-74) 93 (88-98) 78 (66-90) 85 (78-92)

Promedio 4.321 (23) 66 (58-75) 94 (90-97) 78 (67-89) 83 (77-89)
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PREGUNTA 2: ¿Existen diferencias significativas en el resultado del cultivo realizado tras la aspiración 
preoperatoria y las muestras de cultivo intraoperatorio? Si es así, ¿qué resultado se debe utilizar?

RECOMENDACIÓN: Puede haber diferencias en el resultado del cultivo entre la aspiración preoperatoria y las muestras de cultivo intraopera-
torio, particularmente en el caso de infecciones polimicrobianas u organismos de baja virulencia. Muchos expertos consideran que la rtoma de 
muestras de tejidos intraoperatorios múltiples proporciona el mayor rendimiento en el aislamiento de organismos de una articulación.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 98%; en desacuerdo: 1%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Al interpretar los resultados del cultivo en general, se debe tener en 
cuenta que la literatura demuestra una falta de reproducibilidad, 
ya sea del fluido sinovial o del tejido. Debido a las dificultades y li-
mitaciones metodológicas inherentes en la literatura existente y la 
variación en las técnicas de cultivo entre instituciones, no es posi-
ble hacer una declaración general con respecto a los rendimientos 
relativos del fluido sinovial y el cultivo de tejidos. En general, reco-
mendamos que tanto el líquido sinovial como las muestras de teji-
do se envíen para cultivo, ya que el crecimiento de un organismo de 
cualquiera de las fuentes es altamente informativo. Sin embargo, los 
médicos deben ser conscientes de que, en general, las técnicas de cul-
tivo tienen una sensibilidad relativamente baja para las infecciones 
de las articulaciones periprotésicas (IAP) (40 a 85%), y que los resulta-
dos negativos del cultivo no descartan el IAP.

La literatura actual no proporciona una guía basada en la evi-
dencia sobre cómo interpretar los resultados del cultivo de tejidos 
frente a los fluidos sinoviales contradictorios. Se necesita una inves-
tigación considerable para optimizar y estandarizar las técnicas de 
cultivo para proporcionar un rendimiento mejorado para el aisla-
miento de organismos infecciosos. Existen dificultades metodoló-
gicas inherentes al estudiar el rendimiento comparativo entre los 
resultados del cultivo de tejidos y fluidos sinoviales.

Primero está el hecho de que mientras el líquido sinovial se en-
vía generalmente al laboratorio para un solo cultivo, las muestras de 
tejido intraoperatorio generalmente se envían para múltiples culti-
vos. Cuando una prueba de diagnóstico se completa varias veces y los 
resultados se interpretan en combinación, la sensibilidad aumenta y 
la especificidad disminuye por definición. Por lo tanto, incluso si la 
sensibilidad y la especificidad del fluido sinovial y el cultivo de teji-
dos fueran idénticas, la multiplicidad de las pruebas asociadas con 
la toma del cultivo de tejidos, daría lugar a la observación de que el 
cultivo intraoperatorio tiene un mayor rendimiento. Las muestras 
de tejido tienen una mayor oportunidad de producir un resultado 
positivo, ya sea real o debido a la contaminación.

En segundo lugar, el hecho es que no existen estándares univer-
sales en la técnica de cultivo de artroplastia. Los tiempos de toma de 
muestras, transporte, preparación de muestras y medios de cultivo 
varían enormemente entre las instituciones [1-18]. Las técnicas pue-

den incluso variar según si la muestra es un fluido o una muestra de 
tejido en la misma institución. Por lo tanto, no se puede asumir que 
los resultados publicados en una institución con respecto al rendi-
miento del cultivo de fluidos sinoviales o el cultivo de tejidos se apli-
quen a todas las instituciones.

Tercero, es un hecho que la definición de IAP ha variado con el 
tiempo y tuvo una gran variabilidad antes de la definición de la Socie-
dad de Infección Musculoesquelética (MSIS). Muchos estudios históri-
cos consideraron que los cultivos de tejidos positivos eran el estándar 
de oro para la infección, eliminando la posibilidad de evaluar adecua-
damente las características diagnósticas del cultivo de tejidos. Además, 
los diferentes centros tienen diferentes definiciones de lo que califica 
como un cultivo tisular positivo, con una variación en el número de 
requerimientos de muestras positivas, la virulencia de los organismos 
producidos y la evaluación de los resultados de los cultivos. 

Los microorganismos involucrados en la infección de dispositivos 
ortopédicos están altamente adaptados en el implante o en la interfase 
hueso-cemento, se adhieren al medio ambiente dentro de la biopelí-
cula in vivo, pero son solo una parte menor en un estado planctónico 
en el líquido sinovial [19 ]. Este hecho puede explicar las altas tasas de 
aspiración preoperatoria con bacteriología falsa negativa [11]. Además, 
otros factores, como la carga bacteriana o el tipo de germen, pueden 
afectar el cultivo sinovial, lo que puede explicar la mayor sensibilidad 
del cultivo de líquido de aspiración observado en infecciones agudas 
versus infecciones crónicas [20, 21]. Aunque un estudio reciente de 
Shanmugasundaram et al. no pudo mostrar ninguna influencia de la 
virulencia microbiana en el aislamiento del organismo de la aspiración 
preoperatoria versus el cultivo intraoperatorio [14], algunos estudios 
mostraron una precisión insuficiente del cultivo de líquido sinovial 
en el aislamiento de patógenos de baja virulencia en el IAP crónico en 
comparación con el cultivo de tejidos intraoperatorio [11, 21].

Por las razones mencionadas anteriormente, no se puede hacer 
una comparación del rendimiento de los fluidos sinoviales frente 
a los cultivos de tejidos con ninguna confianza. Hay muy pocos es-
tudios que comparan la sensibilidad de cultivo del líquido sinovial 
frente al tejido [1-18]. De estos informes en la literatura, hay limita-
ciones muy importantes que impiden la comparación apropiada del 
fluido sinovial con el rendimiento del cultivo de tejidos. Muchos de 
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estos estudios tienen menos de 10 pacientes con IAP. El diagnóstico 
de IAP varía mucho en estos estudios. Y muchos de estos estudios no 
proporcionan los datos adecuados para evaluar sus análisis y con-
clusiones. Los estudios que buscan comparar la aspiración sinovial y 
los resultados del cultivo tisular intraoperatorio han mostrado una 
amplia gama de concordancias (57-92%) [1-18] en el sentido de resul-
tados falsos negativos, falso positivos, verdaderos negativos y verda-
deros positivos. Entre estos 18 estudios, nueve fueron retrospectivos 
y nueve recolectaron sus datos prospectivamente.
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PREGUNTA 3: ¿Los cultivos óseos proporcionan una precisión diagnóstica adicional en el 
diagnóstico de las infecciones de las articulaciones periprotésicas (IAP)?

RECOMENDACIÓN: No concluyente. No podemos recomendar a favor o en contra de la biopsia ósea para proporcionar precisión diagnóstica 
adicional en el diagnóstico de los IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 5%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El uso de los cultivos tradicionales sigue siendo el método preferido 
para el aislamiento de los organismos infectantes en los IAP. Es razo-
nable suponer que aumentar el número de muestras y tomar el culti-
vo de "áreas representativas de la infección" aumenta el rendimiento 
del cultivo para aislar el organismo infeccioso. Los datos actuales 
apoyan la obtención de muestras de tejido y tejido sinovial para el 
cultivo, con estudios que muestran que el tejido tiene un mejor ren-
dimiento que el líquido sinovial y se prefiere sobre los hisopos [1,2]. 
Si el cultivo de tejidos debe incluir hueso tampoco se ha estudiado 
bien. En general, las muestras múltiples mejoran la precisión diag-
nóstica [3]. La mayoría de los datos apoyan la obtención de al menos 
tres muestras distintas y hasta seis muestras intraoperatorias para 
cultivo [2,4]. El sitio de toma de la muestra incluye la sinovial, así 

como el tejido del fémur y la tibia en la rodilla o el fémur y el acetá-
bulo en la cadera. Además de los cultivos tradicionales, se ha demos-
trado que la sonicación de los implantes aumenta las posibilidades 
de identificar el organismo [5-7].

Solo un estudio aborda el papel de la utilización de la biopsia ósea 
en la detección de infección en la artroplastia articular. En un estudio 
de cohorte prospectivo, Larsen et al. [8] evaluaron la contribución 
de especímenes diferente en la detección de IAP. Se encontró que la 
biopsia ósea no proporcionó ninguna información adicional y no 
contribuyó independientemente al diagnóstico de infección. La biop-
sia ósea se obtuvo de hueso en contacto con la prótesis. Solo 9 de 32 
muestras (28%) dieron como resultado un cultivo positivo después de 
6 días. Esto aumentó a 13 de 32 a los 14 días. Esto fue considerablemente 
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menor que en las biopsias de tejidos blandos que dieron como resul-
tado 37 de 42 (88%) cultivos positivos. No hubo casos en los que la biop-
sia ósea produjera un cultivo positivo independiente de la biopsia de 
tejido blando. Esto dio lugar a una relación de probabilidad negativa 
de 0,6 (intervalo de confianza (IC) del 95%, 0,5-0,8) que solo disminuye 
ligeramente la probabilidad de infección con un resultado negativo. 
Este estudio encontró que el conjunto óptimo de muestras para el 
diagnóstico de infección articular periprotésica incluía líquido arti-
cular, componente protésico y cinco biopsias de tejidos blandos [8].

Otros estudios han evaluado el papel de la biopsia ósea en la detec-
ción de osteomielitis y artritis séptica. Se encontró que la biopsia ósea 
en osteomielitis ha mejorado significativamente la sensibilidad, la 
especificidad y el valor predictivo para determinar el organismo etio-
lógico en comparación con la biopsia del tracto fistuoso [9], la biopsia 
de tejidos blandos y de herida profunda [10]. En el asentamiento de 
artritis séptica, la toma de muestra ósea del íliaco y el fémur proximal, 
produjo un aumento significativo en las tasas de cultivo positivas en 
comparación con la aspiración de líquido sinovial aislado [11]. Sin em-
bargo, es difícil extrapolar estos hallazgos para suponer que la obten-
ción de una muestra de hueso en un paciente con IAP es probable que 
aumente el rendimiento del cultivo. En ausencia de datos adecuados, 
nos hemos abstenido de recomendar que las muestras de hueso para 
cultivo se tomen de forma rutinaria en pacientes con IAP.
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PREGUNTA 4: ¿Tiene algún papel obtener cultivos antes y en el momento de la inserción de 
prótesis durante el segundo tiempo (reimplantación) de un recambio en dos tiempos?

RECOMENDACIÓN: La aspiración preoperatoria de una articulación debe determinarse según el índice de sospecha de infección persistente. Sin 
embargo, durante la reimplantación, se deben enviar múltiples muestras de fluidos y tejidos para el cultivo. Existe una correlación directa entre el 
resultado de la artroplastia en un recambio en dos tiempos y los resultados de los cultivos durante la reimplantación.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 4%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La artroplastia de revisión en 2 tiempos consiste en la extracción de 
la prótesis infectada en un primer tiempo, generalmente reempla-
zándola por un espaciador de cemento cargado con antibióticos jun-
to al tratamiento con antibióticos sistémicos. Una vez que se piensa 
que la infección está bajo control, se realiza el segundo tiempo de 
reimplantación. Los valores que determinan el momento óptimo 
de reimplantación no se conocen. Sin embargo, muchos cirujanos 
confían en una combinación de análisis clínicos y de laboratorio 
que pueden incluir la aspiración de la articulación antes de la reim-
plantación. El papel exacto de la aspiración preoperatoria de la arti-
culación antes de la reimplantación permanece sin definir. Además, 
tampoco existe una prueba específica para determinar si la infección 
se ha controlado o no.

Aunque la aspiración de una articulación es crítica para el diag-
nóstico de infecciones de la articulación periprotésica (IAP) [1], no es 
obvio que el cultivo de líquido sinovial con un espaciador de cemen-

to in situ antes de la reimplantación sea útil para el diagnóstico de 
persistencia de infección [2]. De hecho, se ha demostrado que la aspi-
ración para el cultivo antes del segundo tiempo tiene una sensibili-
dad baja para predecir la infección [3–6]. Lonner et al. investigaron el 
papel de la aspiración de rodilla para la detección de una infección 
persistente antes de la reimplantación y después del cese de un ciclo 
de antibióticos de cuatro a ocho semanas. Encontraron que la aspi-
ración de rodilla realizada después de la artroplastia de resección 
tenía una sensibilidad de cero, un valor predictivo positivo (VPP) de 
cero, un valor predictivo negativo (VPN) del 75% y una especificidad 
del 92% [6]. Janz et al. estudiaron el rendimiento diagnóstico de la 
aspiración sinovial en las caderas con la retirada de los implantes sin 
colocar un espaciador de cemento, para la detección de la persisten-
cia de la infección antes de la reimplantación de la artroplastia total 
de cadera (ATC). Encontraron una sensibilidad de solo el 13% y una 
especificidad del 98% y concluyeron que la aspiración en una cadera 
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con retirada de implantes y sin espaciador, no confirmaba de forma 
fiable ni excluía la persistencia de la infección [5]. Hoell et al. investi-
garon a 115 pacientes con artroplastia de cadera o rodilla en dos tiem-
pos y encontraron que la sensibilidad del cultivo de aspiración antes 
de la replantación fue del 5% (intervalo de confianza (IC) del 95%, 
0,13–24,87) y la especificidad fue del 99% (IC del 95% , 94,27–99,97). El 
VPN fue del 83% y el VPP fue del 50% [4]. Preininger et al. Investigaron 
la validez diagnóstica de la aspiración del liquido alrededor del es-
paciador de cemento después de dos semanas sin antibióticos para 
la detección de una infección persistente. Incluyeron a 73 pacientes 
que se sometieron a una revisión de dos tiempos para la infección y 
encontraron solo un 21% de sensibilidad para la aspiración del líqui-
do sinovial alrededor del espaciador. Llegaron a la conclusión de que 
la aspiración no puede recomendarse para la exclusión de la infec-
ción persistente [7].

Hay algunas explicaciones potenciales para este hallazgo. En 
primer lugar, es posible que las bacterias estén en una biopelícu-
la y permanezcan adheridas al espaciador de cemento, lo que a su 
vez conduce a una previsibilidad incierta del cultivo del líquido 
de aspiración antes de la reimplantación [8-10]. En segundo lugar, 
la liberación de antibióticos del cemento en la articulación puede 
interferir con el aislamiento del organismo infectante del aspirado 
de la articulación. Aunque la elución importante de los antibióticos 
del espaciador de cemento ocurre temprano, generalmente hay una 
liberación adecuada de los antibióticos posteriormente que pueden 
interferir con el aislamiento del organismo infeccioso [11,12].

Otro aspecto controvertido de la revisión en dos tiempos para 
la infección es el papel de la microbiología durante la reimplanta-
ción [13,14]. Hart et al. revisaron a 48 pacientes que se sometieron 
a una revisión en dos tiempos para la artroplastia total de rodilla 
infectada (ATR). Encontraron 11 (22,9%) cultivos positivos en el mo-
mento de la reimplantación; Siete de ellos eran diferentes de los 
microorganismos infectantes primarios. No pudieron encontrar 
ninguna relación entre el cultivo positivo durante la reimplanta-
ción y el resultado [15]. Bejoen et al. estudiaron 152 pacientes con 
IAP que se sometieron a una revisión en dos tiempos durante un 
período de 4 años. Los pacientes fueron tratados con intervalo li-
bre de antibióticos antes de la reimplantación. Encontraron que 
los cultivos positivos durante la reimplantación fue positiva en 21 
casos (14%), pero no se correlacionó con el resultado final. El mismo 
organismo, determinado mediante la comparación de las especies 
y los patrones de susceptibilidad a los antibióticos, se aisló tanto 
en la retirada de los implantes como durante la reimplantación en 
cuatro casos (3%). En 10 casos (6%) se aisló un organismo diferente y 
en 7 casos (5%) los cultivos de reimplante fueron positivos después 
de los cultivos negativos en la primera etapa. No pudieron encon-
trar ninguna asociación entre el cultivo positivo y el resultado. Sin 
embargo, los pacientes con cultivo positivo en el momento de la 
reimplantación recibieron antibióticos prolongados. En general, 
el 57% de los pacientes con cultivos positivos durante la reimplan-
tación recibió antibióticos muy prolongados (> 1 año) [14]. Puhto 
et al. revisaron 107 pacientes tratados con revisión de dos tiempos 
y encontraron un 5,2% de cultivos positivos durante la reimplanta-
ción. La mayoría de los cultivos durante la reimplantación no esta-
ban relacionados con los organismos cultivados en la primera eta-
pa, que es similar a los resultados de estudios anteriores. Trataron a 
todos los pacientes con cultivo positivo durante la reimplantación 
como una IAP postoperatoria aguda. La tasa de éxito de la revisión 
en dos tiempos no fue significativamente diferente en pacientes 
con microbiología positiva versus negativa durante la reimplan-
tación. Sin embargo, el único caso con cultivo positivo durante la 
reimplantación que fracasó tuvo los mismos organismos tanto en 
la escisión como durante la reimplantación [13].

Tan et al. revisaron 267 IAP (186 rodillas y 81 caderas) tratados con 
artroplastia de recambio en dos tiempos. Aquí, 33 pacientes (12,4%) 
tuvieron ≥ 1 resultado de cultivo positivo en el momento de la reim-
plantación. El microorganismo aislado en el reimplante fue el mis-
mo que el organismo infectante inicial en seis (18,2%) de los 33 casos. 
Encontraron que el cultivo intraoperatorio positivo en el momento 
de la reimplantación, independientemente del número de muestras 
positivas, se asoció de forma independiente con > 2 veces el riesgo 
de fracaso del tratamiento posterior y reinfección temprana [2]. 
Akgun et al. revisaron 63 artroplastias de revisión de dos etapas que 
involucraron 84 ATC y 79 ATR. Encontraron ≥ 1 cultivo positivo en 
el momento de la reimplantación en 27 pacientes (16,6%), que fue el 
mismo organismo de infección inicial en 9 (33%) de ellos. El riesgo de 
fracaso del tratamiento fue significativamente mayor en pacientes 
con un cultivo positivo [16].

Parece que el resultado del cultivo en el momento de la reim-
plantación está relacionado con el resultado del tratamiento de la 
artroplastia de intercambio en dos tiempos. Existen varias limitacio-
nes para aquellos estudios que implican que los cultivos positivos 
durante la reimplantación no afecta el resultado de la revisión de 
dos tiempos para la IAP. En primer lugar, en algunos estudios encon-
traron mayores tasas de fracaso en pacientes con cultivo positivo du-
rante la reimplantación, pero este hallazgo no alcanzó significación 
estadística debido a la falta de poder de las pequeñas cohortes dispo-
nibles para el análisis [13,15]. En segundo lugar, consideraron incluso 
un solo cultivo positivo en el momento de la reimplantación como 
una infección postoperatoria aguda y aplicaron antibióticos a largo 
plazo a los pacientes a veces más de un año, lo que hace dudoso el 
éxito del tratamiento [14].

Sobre la base de la evidencia actual, se deben obtener y confiar en 
los cultivos de rutina durante la reimplantación. Se deben tomar al 
menos cuatro muestras (tejido y líquido) durante la reimplantación 
quirúrgica del segundo tiempo, utilizando diferentes instrumentos 
no utilizados estériles para cada muestra para el cultivo posterior. 
Incluso los cultivos positivos únicos aumentan el riesgo de reinfec-
ción y fracaso del tratamiento y, por lo tanto, no deben considerarse 
contaminación. Los pacientes con cultivos positivos durante la reim-
plantación deben recibir más antibióticos después de la reimplanta-
ción [2]. El cultivo positivo durante la reimplantación con el mismo 
organismo infectante inicial o con nuevos organismos se asocia de 
forma independiente con una mayor tasa de fracaso posterior y rein-
fección más temprana [2,16].
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PREGUNTA 5: ¿Se deben realizar cultivos de rutina en pacientes sometidos a artroplastia articular 
total (AT) que tuvieron una reducción abierta previa y una fijación interna (RAFI) de la misma 
articulación (p. ej., fractura acetabular previa)?

RECOMENDACIÓN: Se deben realizar cultivos intraoperatorios en pacientes que se someten a AT y que hayan tenido una RAFI previa de la misma 
articulación.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 87%; en desacuerdo: 11%; abstención: 2% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La AT en pacientes con RAFI previa de la articulación afectada es un 
procedimiento común [1]. Un subconjunto de estos pacientes se so-
mete a cirugía por falta de unión (pseudoartrosis), fracaso precoz  
de la fijación y/o artrosis postraumática. La AT después de RAFI  se 
conoce comúnmente como artroplastia de conversión y se ha asocia-
do con mayores tasas de complicaciones en comparación con la AT 
primaria [2–4]. Entre esas complicaciones, la infección de la articula-
ción periprotésica (IAP) se identificó como una de las causas que van 
desde 1,6 hasta un 7% [5–7].

El mayor riesgo de IAP en estos pacientes es multifactorial [8]. 
Los estudios han identificado que cualquier cirugía previa en la ar-
ticulación es un factor de riesgo para IAP, tanto en las rodillas como 
en las caderas [9]. La infección subyacente se ha postulado como una 
de las razones que varían en incidencia del 11 al 18% [2]. Cuando se 
evalúan los candidatos a AT con RAFI previa, algunos autores infor-
man que la medición de la tasa de sedimentación globular (VSG) 
preoperatoria y la proteína C. reactiva (PCR) deben realizarse para 
identificar infecciones [2]. Concluyen que este es un método efectivo 
y que se deben hacer esfuerzos para identificar y tratar las infeccio-
nes subyacentes antes de la AT para reducir el riesgo de IAP ulterior.

Las reacciones sistémicas y locales al trauma anterior, así como 
la manipulación en el sitio de la artroplastia, también pueden pre-
disponer a estos pacientes a la infección. Moussa et al. identificaron 
cultivos positivos en 11 cultivos del implante de 21 pacientes some-
tidos a extracción del mismo por razones diferentes de la infección, 
ninguno de estos pacientes tenía signos de infección [10]. Si bien 
ninguno de estos pacientes sufrió una infección posterior, a ningu-
no se le implantaron prótesis o implantes adicionales. Los cultivos 
positivos en cirugía ortopédica limpia pueden llegar hasta el 8,3% sin 
correlación con la infección postoperatoria [11]. De nuevo, estos pa-
cientes no se sometieron a una AT posterior. En un estudio diferente, 
Ritter et al. vio que dos cultivos intraoperatorios positivos en el mo-

mento de la AT, en pacientes con cirugía previa, desarrollan IAP [12]. 
No lograron distinguir a los pacientes con solo RAFI y también se in-
cluyeron en este grupo pacientes con aflojamiento aséptico de la AT. 

La realización de cultivos de rutina no esta exenta de riesgo. Los 
cultivos no son una herramienta de bajo coste, el precio es de alre-
dedor de 25 USD por persona [11]. Dependiendo de cómo se realicen 
las tomas, puede haber diferentes resultados en el crecimiento bac-
teriano. Chen et al. demostraron que durante la misma cirugía de ar-
troplastia de rodilla, aunque las muestras se realicen en el quirófano, 
puede haber una contaminación en el material que conduzca a un 
resultado falso positivo [13]. Incluso si hay una prueba de cultivo po-
sitiva, no necesariamente indica una infección.

Mientras que los cultivos intraoperatorios no siempre son posi-
tivos en pacientes infectados, dos o más pueden correlacionarse con 
un IAP posterior. Los criterios actuales de la Sociedad de Infección 
Musculoesquelética (MSIS) para el diagnóstico de IAP incluyen tanto 
los cultivos intraoperatorios como los criterios mayores y menores. 
Por lo tanto, los cultivos deben incluirse en el manejo de una posible 
infección antes de la AT. La literatura es consistente en mostrar que 
estos pacientes tienen un mayor riesgo de IAP subsecuente dado que 
tuvieron una cirugía previa en la articulación afectada.
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PREGUNTA 6: ¿Hay un papel para la sonicación de los implantes retirados durante la la cirugía 
de recambio protésico?

RECOMENDACIÓN: Varios estudios han demostrado que la sonicación de prótesis ortopédicas retiradas es un método viable para detectar pató-
genos, particularmente en el establecimiento de infecciones con cultivo negativo.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 88%; en desacuerdo: 8%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La infección de la articulación periprotésica (IAP) es una complica-
ción poco frecuente, pero devastadora, después de la artroplastia 
total, con graves implicaciones económicas [1-3]. Dado que el trata-
miento del aflojamiento aséptico difiere de la de IAP, el diagnóstico 
preciso es crítico [2]. Uno de los mayores desafíos en el tratamiento 
de la IAP sigue siendo la identificación del organismo infectante. 
Los cultivos de rutina se realizan comúnmente para el diagnóstico 
microbiológico de IAP, sin embargo, estos cultivos pueden ser fal-
samente negativos, lo que puede complicar el manejo [4]. Estudios 
previos han demostrado sensibilidades en el cultivo de fluidos si-
noviales que van del 43 al 75% y sensibilidades en el cultivo tisular 
periprotésico del 61 al 73% [5]. La sensibilidad del cultivo depende 
de diversas variables, como el uso previo de antibióticos, el error de 
muestreo, el transporte inadecuado y el número insuficiente de bac-
terias viables recuperadas [6].

Las investigaciones han demostrado que las IAP suele ser cau-
sada por microorganismos que forman biofilms en las superficies 
de los implantes [7,8]. Los biofilms son comunidades bacterianas 
complejas capaces de producir por si mismos una matriz de glico-
calix que protege a las células de las amenazas ambientales y an-
timicrobianas [7]. Las biopelículas pueden ser polimicrobianas o 
poseer la capacidad de reclutar otras especies para permitir la ad-
herencia permanente del tejido huésped y la superficie endoproté-
sica, aumentando así la resistencia a los antibióticos y la coopera-
ción metabólica entre todas las especies bacterianas involucradas 
[8]. El diagnóstico microbiológico preciso, por lo tanto, depende 
de la interrupción efectiva de las biopelículas de la superficie del 
implante utilizando sonicación de baja intensidad para un diag-
nóstico de IAP más sensible que los métodos convencionales actua-
les que utilizan un tejido periprotésico o cultivos de fluidos sino-
viales [9–13]. También se ha demostrado que la sonicación antes del 
cultivo de prótesis retiradas mejora el crecimiento bacteriano en el 
cultivo al desalojar los organismos sésiles [14,15].

La revisión de la literatura disponible muestra que los cultivos de 
fluidos por sonicación (SFC) demuestran consistentemente una ma-
yor sensibilidad (78,5% a 97%) en la identificación de organismos sin 
sacrificar la especificidad (81% a 98,8%). [9,10,14, 16–19] En un estudio 
de 331 pacientes, Trampuz et al. mostraron que la sensibilidad de SFC 
(78,5%) fue significativamente superior al cultivo de tejidos (60,8%) (p 
< 0,001) [10]. También demostraron que el uso de SFC (75%) era más 
sensible que el cultivo de tejidos (45%) cuando el agente antimicro-
biano se suspendió 14 días antes de la cirugía [10]. En 2017 Rothenberg 
et al. utilizaron los criterios de la Sociedad de Infección Musculoes-
quelética (MSIS, por sus siglas en inglés) y encontraron que la SFC era 
más sensible que el fluido sinovial o el cultivo de tejidos (97 vs. 57%) 
[17]. Janz et al. También han demostrado que la sensibilidad y la espe-
cificidad pueden mejorarse aún más al 100% al separar los componen-
tes en múltiples cultivos de fluidos de sonicación [20].

En contraste con los resultados anteriores, algunos estudios 
han demostrado una menor sensibilidad con el uso de SFC, lo que 
sugiere la importancia de la técnica utilizada [21]. También se sugie-
re que en los primeros casos de IAP, la sonicación no es superior a 
las técnicas convencionales [22]. Al igual que con todas las pruebas 
de diagnóstico microbiológico, el procedimiento de sonicación po-
dría ser parcialmente contaminado durante el proceso y podrían dar 
resultados falsos positivos [20,23]. Por lo tanto, es esencial definir lo 
que constituye SFC positivo. Varios estudios recomendaron cinco 
unidades de formación de colonias (UFC) como método para limitar 
los resultados falsos positivos [10,17,24].

Mientras que la histología positiva, el tejido periprotésico y la 
SFC son altamente predictivos de los fracasos de implantes en pa-
cientes con IAP, más del 10% de los pacientes con sospecha de afloja-
miento aséptico son IAP mal diagnosticados [25]. La infección oculta 
no reconocida se ha implicado en contribuir al aflojamiento "asépti-
co" de las prótesis articulares [26]. Estudios de Holinka et al. y Janz et 
al. han demostrado que todos los componentes de la prótesis están 
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colonizados en casos de IAP para artroplastias de revisión [14, 27]. Las 
investigaciones para optimizar la identificación de patógenos toda-
vía están en curso. Los estudios han indicado que la reacción en cade-
na de la polimerasa (RCPL) del líquido de sonicación es una prueba 
prometedora para el diagnóstico microbiológico de la IAP, especial-
mente en pacientes que tomaban antibióticos [22,28–31]. Una limi-
tación de la RCPL es que la identificación del ADN bacteriano no 
necesariamente confirma la presencia de bacterias vivas [32]. Sin 
embargo, la ventaja de la RCPL es su corto tiempo de procesamiento 
(< 5 horas) y su procedimiento completamente automatizado [33].

Actualmente, el diagnóstico microbiológico de IAP sigue siendo 
un desafío porque aún no se ha establecido un protocolo estándar 
de oro. Los cultivos se realizan comúnmente para el diagnóstico mi-
crobiológico de IAP, pero su sensibilidad está influenciada por varios 
factores como se mencionó anteriormente. Dada la abrumadora li-
teratura que respalda la mayor sensibilidad de los fluidos sonicados 
para identificar patógenos en relación con los métodos convencio-
nales y la viabilidad de esta técnica, concluimos que existe un papel 
beneficioso con respecto al uso de la sonicación para las prótesis re-
tiradas en la determinación de sospechas de IAP.
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2.5. DIAGNÓSTICO: REIMPLANTE

Autores:  Carlos A. Higuera, AliSina Shahi 

PREGUNTA 1: ¿Son los criterios de la Sociedad de Infección Musculoesquelética (MSIS) y la Reunión 
de Consenso Internacional (ICM) válidos para la toma de decisiones antes de la reimplantación?

RECOMENDACIÓN: La validez de los criterios MSIS e ICM para la determinación del momento de reimplantación no están claros.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 7%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

George et al. [1] estudiaron 79 pacientes sometidos a reimplantación 
y encontraron que los criterios MSIS tenían una especificidad alta 
(96%) para predecir la infección persistente, aunque la sensibilidad 
era baja (26%). También encontraron que los pacientes que tenían 
criterios de MSIS positivos tenían un mayor riesgo de reinfección 
después de la reimplantación. Kheir et al. [2] también investigaron 
los criterios de MSIS en pacientes que se sometían a revisión en 2 
tiempos por infección de la articulación periprotésica e informaron 
una sensibilidad del 25% y una especificidad del 87% para detectar 
una infección persistente. Los autores investigaron además la utili-
dad de la prueba de tira de esterasa leucocitaria (LE) y encontraron 
que la prueba de tira LE fue positiva en 22,2% de los casos de cultivo 
positivo y 4,4% de los casos de cultivo negativo. La prueba LE fue ne-
gativa en todos los pacientes que no habían fallado en su último se-
guimiento clínico, mostrando un gran valor predictivo negativo. En 
otro estudio de 32 pacientes sometidos a reimplantación, los autores 
encontraron que los criterios MSIS tenían una sensibilidad muy baja 
(0%), aunque la especificidad era alta (89%) [18].

Por lo tanto, los criterios de MSIS tienen una utilidad limita-
da en el establecimiento del momento de la reimplantación; sin 
embargo, parece ser útil para descartar una infección. Los cultivos 
son una parte integral de los criterios de MSIS. Varios estudios que 
examinaron el papel de los cultivos positivos durante la reimplan-
tación encontraron que los cultivos positivos se asociaron con un 
mayor riesgo de fracaso [3–10]. Tan et al. [8] informaron que el riesgo 
de fracaso debido a la infección fue mayor (odds ratio (OR) = 2,5) en 
aquellos con un cultivo positivo durante la reimplantación. El es-
tudio no mostró una diferencia en las tasas de reinfección entre un 
único y múltiples (≥ 2) cultivos positivos. Aunque los cultivos son 
útiles para predecir el fracaso, los resultados de los cultivos intraope-
ratorios no están disponibles antes de la reimplantación. Se reco-
miendan antibióticos prolongados en pacientes que tienen cultivos 
intraoperatorios positivos. En un estudio de Murillo et al. [6], los 
autores tuvieron siete pacientes con cultivos intraoperatorios positi-
vos durante la reimplantación y los trataron a todos con 6-8 semanas 
de antibióticos parenterales. Los pacientes fueron seguidos durante 
una mediana de 30 meses y ninguno de ellos tuvo recurrencia de la 
infección. Los autores concluyeron que los cultivos preoperatorios 
pueden ayudar a identificar a los pacientes que pueden beneficiarse 
de un procedimiento de desbridamiento adicional con recambio de 
los espaciadores. Mont et al. informaron que las tasas de reinfección 
eran más bajas en pacientes que se sometieron a un procedimiento 
de desbridamiento adicional si los cultivos preoperatorios eran po-
sitivos antes de la reimplantación [11].

Las cortes congelados intraoperatorios pueden ayudar a for-
mular una decisión de manera oportuna en comparación con los 
cultivos intraoperatorios. Los estudios que examinan la utilidad de 

los cortes congelados intraoperatorios han demostrado sistemáti-
camente que los cortes congelados intraoperatorios tenían una alta 
especificidad y una baja sensibilidad para detectar una infección 
persistente [1,12,13]. Por lo tanto, un resultado positivo debe tratarse 
como una infección y el reimplante debe retrasarse, mientras que un 
resultado negativo puede no ser capaz de excluir una infección.

La tasa de sedimentación globular (VSG) y la proteína C reacti-
va (PCR) se han utilizado ampliamente para controlar la respuesta 
al tratamiento. Actualmente, hay evidencia limitada para respaldar 
un recorte específico para VSG y PCR. Aunque algunos estudios han 
informado que tanto la VSG como la PCR disminuyen entre las eta-
pas de un protocolo de intercambio de dos tiempos en pacientes 
con resolución de infección, sus valores correspondientes a menudo 
están por encima del umbral de MSIS incluso en pacientes cuya in-
fección se ha eliminado clínicamente [14-16]. Los marcadores sino-
viales, como el recuento de glóbulos blancos (WBC) y los leucocitos 
polimorfonucleares (PMN), han mostrado resultados prometedores 
en la determinación del tiempo de reimplantación; sin embargo, el 
umbral óptimo de corte para el recuento de leucocitos podría ser in-
ferior al umbral MSIS de 3.000 células/μL [14,15,17].

Una de las principales preocupaciones con los estudios que 
evalúan los criterios de MSIS o sus componentes es la falta de un 
estándar de oro para diagnosticar IAP o determinar una infección 
persistente. La mayoría de los estudios han comparado los criterios 
de MSIS con el fracaso después de la reimplantación o la decisión clí-
nica de realizar un intercambio del espaciador [1,2,18]. Sin embargo, 
no está claro si el fracaso después de la reimplantación es por una 
infección persistente no detectada o de una IAP recién adquirida. En 
un estudio multicéntrico de 92 pacientes que fracasaron después de 
la reimplantación, solo el 32% de los pacientes tenían un organismo 
idéntico al previamente detectado, lo que sugiere que muchos pa-
cientes pueden tener una nueva infección en lugar de una infección 
persistente [9]. Otra limitación de la mayoría de los estudios es la 
presencia de falta de datos importantes [1,2,18]. Como las pruebas de 
diagnóstico a menudo se realizan en pacientes con incertidumbre 
en el diagnóstico, es posible que en muchos pacientes con una infec-
ción obvia no se hayan realizado todas las pruebas apropiadas pues 
ya se disponía del diagnóstico de infección. Esto puede subestimar la 
utilidad de los criterios de MSIS y, en parte, ser responsable de la baja 
sensibilidad de los criterios de MSIS.

En resumen, muy pocos estudios han evaluado el papel de los 
criterios de MSIS en la determinación del tiempo de reimplantación. 
Por lo tanto, no está claro si los criterios MSIS o ICM son una herra-
mienta confiable para esta empresa. Los cultivos constituyen una 
parte importante de los criterios de MSIS y se ha demostrado que un 
cultivo positivo durante la reimplantación aumenta el riesgo de fra-
caso en numerosos estudios. Se informa que los cortes congelados in-
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traoperatorios tienen una alta especificidad, aunque su sensibilidad 
es limitada. Los marcadores sinoviales, como los recuentos de glóbu-
los blancos, el porcentaje de PMN y la prueba de LE, tuvieron mejores 
resultados en el diagnóstico de IAP persistentes en comparación con 
los marcadores séricos. Aunque la VSG y la PCR disminuyen entre las 
etapas de un recambio en dos tiempos, no pueden usarse de manera 
fiable para detectar una infección persistente con los parámetros ac-
tuales. Existe una gran necesidad de una prueba diagnóstica precisa 
para determinar el momento óptimo de reimplantación en pacien-
tes sometidos a tratamiento quirúrgico para IAP
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PREGUNTA 2: ¿Qué valores deben considerarse para determinar el momento de la reimplantación 
durante un recambio en dos tiempos de la cadera o rodilla infectada?

RECOMENDACIÓN: No hay valores definitivos para permitir la determinación del momento óptimo de reimplantación. Por lo tanto, para el 
momento de la reimplantación debe considerarse la resolución de los signos clínicos de infección, la tendencia descendente en los marcadores 
serológicos y los resultados del análisis sinovial, si se realiza la aspiración.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 3%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Debido a que se desconoce el momento óptimo para la reimplanta-
ción, la mayoría de los cirujanos prefieren confiar en una combina-
ción de evaluaciones clínicas y valores de laboratorio normalizados 
después de un período de terapia con antibióticos [1]. No existe un 
estándar de oro que pueda guiar a los cirujanos para determinar el 
momento óptimo de reimplantación [2]. Se han estudiado varios 
marcadores séricos y sinoviales para identificar la prueba más pre-
cisa para la detección de la infección persistente de la articulación 
periprotésica (IAP). Un hallazgo común de la mayoría de los estudios 
es una alta especificidad, pero una baja sensibilidad.

Análisis de suero

Se han evaluado varios marcadores de suero para determinar la 
IAP, pero solo unos pocos antes de la reimplantación. La velocidad 
de sedimentación globular (VSG) y la proteína C reactiva (PCR) se 
han evaluado ampliamente para el diagnóstico, el seguimiento 
del tratamiento y la evaluación de su papel en la identificación del 
momento óptimo de reimplantación [2–9]. Aunque se observa una 
tendencia decreciente en ambos marcadores durante el período 
de intervalo, aún pueden ser elevados en pacientes que se conside-
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ra que tienen una infección tratada y también se ha visto que son 
normales en una infección persistente. En diferentes estudios, no 
se pudieron determinar los valores de corte y no hubo diferencias 
significativas en los valores medios de la VSG y/o de la PCR en el 
momento del reimplante entre los casos infectados y no infectados 
[3,7]. La interleuquina-6 (IL-6) se ha estudiado recientemente entre 
otros biomarcadores en IAP. Se ha visto que puede tener un papel 
en la definición de infección persistente antes de la reimplanta-
ción, aunque se necesitan pruebas más sólidas [10]. Un estudio re-
ciente de Shahi et al. [11], mostraron resultados prometedores en la 
determinación del tiempo de reimplantación utilizando la prueba 
de dímero D en suero. En su cohorte, 29 pacientes se sometieron 
a una cirugía de reimplantación para IAP, cinco pacientes tenían 
niveles elevados de dímero D en el momento de la reimplantación, 
dos de los cuales tuvieron un cultivo positivo a partir de muestras 
intraoperatorias (Staphylococcus epidermidis en un paciente y Cuti-
bacterium acnes en el otro paciente). Ambos pacientes posterior-
mente experimentaron un fracaso debido a la infección. Sobre la 
base de los resultados de este estudio, el dímero D supera a la VSG 
y la PCR para determinar el momento de reimplantación. Los valo-
res correspondientes de PCR y VSG fueron falsamente negativos en 
ambos pacientes (un nivel de PCR de 8 mg/L y una VSG de 20 mm/h 
en un paciente; un nivel de PCR de 1 mg/L y una VSG de 9 mm/h en 
el otro paciente). La investigación clínica en curso está evaluando 
actualmente la utilidad del dímero D para determinar el momento 
de la cirugía de reimplantación. El dímero-D es una prueba econó-
mica y ampliamente disponible que puede ayudar a identificar el 
momento de la reimplantación. 

Aspiración articular

La aspiración de fluidos sinoviales y el análisis del recuento celu-
lar, el cultivo microbiológico y los biomarcadores antes de la reim-
plantación también se utilizan ampliamente para detectar una in-
fección persistente. Los estudios sobre glóbulos blancos sinoviales 
y análisis diferencial son contradictorios [6–9,12,13]. Kusuma et al. 
[7], mostraron que antes de la reimplantación, los glóbulos blan-
cos del líquido sinovial (WBC) y el análisis diferencial son marca-
dores deficientes de IAP persistente en la ATR. A la inversa, Shukla 
et al. (6) encontraron que el recuento de WBC sinovial antes de la 
reimplantación, es altamente diagnóstico de infección persistente 
en la cadera. Zmitowski et al. [12], informaron un elevado recuen-
to de glóbulos sinoviales y leucocitos polimorfonucleares (PMN) 
estadísticamente significativos en pacientes con IAP persistente, 
pero no proporcionaron un umbral útil para identificar a los pa-
cientes con IAP persistente. Casi todos los estudios que evalúan el 
cultivo microbiológico del aspirado articular reportan una sensi-
bilidad muy baja, lo que significa que no se detectan infecciones 
persistentes [8,9,13,14]. Además, Mühlhofer et al., [8] identificaron 
que el análisis microbiológico de fluidos sinoviales también puede 
ser engañoso debido a los falsos cultivos positivos.

Kheir et al., [15] informaron sobre el uso de la esterasa leuco-
citaria (LE) como prueba de detección de infección persistente. 
Esta prueba demostró una alta especificidad (100%), pero una 
baja sensibilidad (25%). Un resultado positivo de LE tuvo un alto 
valor predictivo de falla de reimplantación. Frangiamore et al., 
[16] evaluaron las citoquinas de fluidos sinoviales para determi-
nar la precisión diagnóstica más alta para IAP. IL-6 e IL-1 mostra-
ron la mayor disminución entre el primer y el segundo tiempo. 
Estos podrían potencialmente usarse para evaluar la respuesta al 
tratamiento de IAP. Debido a la baja sensibilidad de estas pruebas, 
no proporcionan una respuesta definitiva en cuanto al estado de 
la infección.

Criterios de la Sociedad de Infección Musculoesquelética 
(MSIS)

La eficacia de los criterios de MSIS para determinar la resolución 
de la infección en IAP también se ha evaluado [15–17]. A pesar de la 
importancia clínica de estos criterios, la falta de sensibilidad de es-
tas pruebas no las hace útiles para diagnosticar una infección per-
sistente. Frangiamore et al. informaron una especificidad del 89% y 
una sensibilidad del 0% para los criterios de MSIS para descartar IAP 
después de la primera etapa [16]. Otro estudio de Georges et al. [17], 
evaluaron 97 pacientes sometidos a reimplantación y también de-
mostraron una alta especificidad pero baja sensibilidad para los cri-
terios de MSIS para el diagnóstico de infección persistente. Llegaron 
a la conclusión de que los criterios de MSIS deberían evaluarse en 
el segundo tiempo de la artroplastia de revisión porque descubrie-
ron que la realización de reimplantación en una articulación que es 
positiva para la infección por MSIS aumentó significativamente el 
riesgo de fracaso posterior. 

Pruebas intraoperatorias

Las cortes congelados intraoperatorios también se han utilizado 
como un indicador fiable de infección durante la artroplastia de 
revisión. Estos han sido bien estudiados para la erradicación de la 
infección en cirugías de revisión. Aunque todavía hay debate sobre 
el corte de diagnóstico óptimo (número de PMN por campo de 
alta potencia), los autores han recomendado que el reimplante se 
demore cuando los cortes congelados intraoperatorios son positi-
vas. Sin embargo, los cortes congelados intraoperatorios no son lo 
suficientemente fiables para descartar una infección persistente 
debido a una sensibilidad baja [17-21]. Della Valle et al. mostraron 
una sensibilidad del 25% en su estudio (18). Más recientemente, 
George et al. publicaron una sensibilidad del 50%, a pesar de que 
estas muestras fueron evaluadas por un patólogo altamente espe-
cializado [17]. No se recomiendan las tinciones de microbiología 
intraoperatoria debido a su muy baja sensibilidad [22-24].Consi-
deramos que se debe evaluar una combinación de variables diag-
nósticas disponibles para determinar el estado de infección de un 
paciente antes de la reimplantación. Un cirujano debe confiar en 
esta estrategia y juicio clínico para proceder con la reimplantación.
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PREGUNTA 3: ¿Es necesaria la normalización de los marcadores serológicos antes de la 
artroplastia de reimplantación como parte de un intercambio en dos tiempos?

RECOMENDACIÓN: No. Se espera una tendencia y disminución en la proteína C reactiva (PCR) y la velocidad de sedimentación globular (VSG), 
pero aún reconocemos que hay ciertos casos en los que se puede realizar una reimplantación a pesar de los niveles anormales de VSG y PCR. Los 
cirujanos no deben esperar a la normalización completa de los marcadores inflamatorios ya que esto puede no ocurrir en algunos pacientes y/o 
tardar un largo período de tiempo.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 4%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Entre los esfuerzos para mejorar la efectividad del intercambio en 
dos etapas por la infección articular periprotésica (IAP) se encuen-
tran los intentos de identificar una infección persistente, mediante 
el uso de marcadores inflamatorios primarios y secundarios, antes 
de la reimplantación. A menudo se cree que una disminución en 
los niveles de VSG y PCR junto con la ausencia de signos clínicos de 
infección es una indicación de que es seguro proceder con la reim-
plantación.

Ghanem et al. [1] demostró que en pacientes con infección 
recurrente, los niveles medios de la VSG y la PCR, antes de la se-
gunda etapa, eran similares a los de los pacientes cuya infección 
se había tratado con éxito. Del mismo modo, Kusuma et al. [2] no 
encontraron diferencias significativas en los resultados de las 
pruebas entre los grupos con infección persistente y no infecta-
dos antes de la cirugía de la segunda etapa. En ambos estudios, los 
autores construyeron una revisión retrospectiva con la intención 
de determinar un valor específico de la VSG, la PCR o ambos que 
podrían usarse para detectar una infección continua antes de la 
reimplantación. Descubrieron que no se podía determinar tal va-

lor y que la VSG y la PCR de aquellos pacientes con y sin infección 
eran similares.

Los niveles persistentemente elevados de VSG y PCR, en el mo-
mento de la reimplantación, se encontraron en el 54% y el 21% de los 
pacientes, respectivamente. Además, Shukla et al. [3] informaron que 
los niveles medios de VSG y PCR disminuyeron significativamente 
entre las etapas, pero se mantuvieron elevados en 62,5 y 27,5% de los 
pacientes en los que se había erradicado la infección.

Kubista et al. [4] no encontraron diferencias estadísticamente 
significativas en los valores medios de PCR o VSG antes de la resec-
ción o reimplantación al comparar el grupo de fracaso del trata-
miento con el grupo control.

Un estudio observó que había una tendencia débil entre el nivel 
de marcadores inflamatorios antes de la reimplantación y el resul-
tado posterior en pacientes con artroplastia total de rodilla (ATR) 
sometidos a artroplastia de intercambio en dos tiempos [5]. En un 
estudio similar para la artroplastia total de cadera (ATC), no se pudo 
detectar una asociación entre la reimplantación exitosa del segundo 
tiempo y los niveles previos a la reimplantación de la VSG y la PCR 
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[6]. Del mismo modo, los valores no difirieron entre los grupos de 
fracaso y de éxito en una serie informada por Mortazavi et al. [7]. Por 
lo tanto, la evidencia disponible sugiere que los marcadores seroló-
gicos no pueden ser el único factor en guiar al cirujano para el mo-
mento apropiado de reimplantación.

Mientras que algunos autores abogan por esperar hasta la nor-
malización de los marcadores inflamatorios VSG y PCR [8–11], mu-
chos otros [12–16] confían en una tendencia descendente de los mar-
cadores antes de proceder con la reimplantación. En aquellos casos 
en los que no se observa una disminución constante de los valores, 
algunos prefieren promover el intercambio de espaciadores en lu-
gar de la reimplantación [17,18].

El nivel de marcadores inflamatorios puede permanecer eleva-
do en pacientes con afecciones inflamatorias que pueden nublar los 
resultados [19,20]. Los marcadores inflamatorios aún deben medirse 
en pacientes con afecciones inflamatorias, tanto para el diagnóstico 
de IAP como para determinar el momento de reimplantación. George 
et al. [21] analizaron la utilidad diagnóstica de la VSG y la PCR para de-
tectar, en el momento del segundo tiempo, la infección persistente en 
pacientes con artritis inflamatoria. En el momento de la reimplanta-
ción, la VSG y la PCR se mantuvieron elevadas por encima del umbral 
de la Sociedad de Infecciones Musculoesqueléticas (MSIS) en muchos 
pacientes con artritis inflamatoria. Los autores, sin embargo, llegaron 
a la conclusión de que los marcadores serológicos persistentemente 
elevados no siempre deben considerarse el resultado de una artritis 
inflamatoria subyacente, y podrían sugerir una infección en curso [21].

Estudios previos han examinado el papel de otros marcadores 
séricos para la infección. Uno de estos marcadores es la interleuci-
na-6 (IL-6), que se ha demostrado que es altamente predictiva de la 
IAP en pacientes sometidos a cirugía de revisión en un estudio [22]. 
Un valor sérico reducido de 8 pg/ml es un signo de ausencia de infec-
ción y quizás una indicación para la reimplantación. Otros estudios 
no han podido demostrar el valor de las citoquinas séricas, pero han 
sugerido que si se miden dichos marcadores, una tendencia a la baja 
entre las dos etapas puede proporcionar una guía importante para 
que los clínicos controlen la respuesta al tratamiento [23]. Reciente-
mente, se informó que el dímero D en suero tenía un gran potencial 
para el diagnóstico de IAP [24]. La utilidad de esta prueba para el mo-
mento óptimo de reimplantación se está evaluando y los resultados 
preliminares presentados en la reunión anual de la Academia Ame-
ricana de Cirujanos Ortopédicos (AAOS), de los mismos autores, pa-
recieron ser alentadores.

Respecto al análisis del líquido sinovial, Zmistowski et al. [25] 
postularon que el análisis de fluidos sinoviales, a pesar de ser de 
utilidad poco clara, puede detectar IAP persistente antes de la 
reimplantación. Shukla et al. [3] observó que el recuento de gló-
bulos blancos (WBC) podía identificar una infección persistente 
con un valor de corte de 3.000 células/μL. Por el contrario, Muhl-
hofer et al. [26] no pudo establecer valores de corte para PCR, leu-
cocitos, recuento de leucocitos y porcentaje de polimorfonuclea-
res (PMN), por lo que pueden recomendar unos marcadores que 
indiquen la persistencia de la infección. La PCR y los leucocitos 
a menudo se encontraban elevados, incluso cuando la infección 
había sido controlada.

Un biomarcador sinovial con gran futuro es la esterasa leuco-
citaria (LE). Un estudio realizado por Kheir et al. encontró que una 
prueba de LE positiva (definida como ++) en el momento de la re-
implantación era indicativa de infección persistente y predijo un 
fracaso posterior con gran precisión [27]. Otro estudio reciente de la 
misma institución realizado por Tarabichi et al. [28] postulado que el 
análisis de LE, cuando se usa junto con la detección serológica, es una 
poderosa prueba de punto de atención para el diagnóstico de IAP y el 
momento de la reimplantación.

Sobre la base de la evidencia disponible, vale la pena considerar 
el uso de tiras de LE en el momento de la reimplantación que pueden 
proporcionar a los cirujanos información analítica adicional y defini-
tiva. Sobre la base de la evidencia actual, no se cree que los marcadores 
inflamatorios del suero, la VSG y la PCR, sean confiables por sí mismos 
para determinar la presencia de infección. Recomendamos que estos 
marcadores aún deben ser realizados y evaluados en los recambios 
sépticos en dos tiempos, buscando una disminución en sus valores 
antes de proceder con la reimplantación. La evaluación del valor de la 
VSG y la PCR en suero para la toma de decisiones del momento de la 
reimplantación, puede apoyarse en el resultado del análisis de líquido 
sinovial de otros marcadores como la tira de LE, y el dímero D. Existe la 
necesidad de estudios futuros para identificar el marcador más apro-
piado que pueda ser indicativo de una infección persistente. 
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PREGUNTA 4: ¿Cuál es la importancia de una suspensión transitoria de antibióticos dos semanas 
antes de la reimplantación?

RECOMENDACIÓN: Desconocida. No hay pruebas concluyentes que respalden la necesidad o la duración ideal de una suspensión transitoria de 
antibióticos antes de la reimplantación.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 7%; abstención: 1% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La artroplastia de intercambio en dos etapas sigue siendo el método 
de tratamiento preferido para las infecciones articulares periprotési-
cas crónicas (IAP) en los Estados Unidos y Europa. Tradicionalmente, 
el procedimiento implica la eliminación de todo material extraño y 
un período de seis semanas de tratamiento antibiótico posterior. An-
tes de la reimplantación, es habitual implementar un intervalo sin 
antibióticos de 14 días, conocido como un receso de medicamentos, 
destinado a permitir la "aparición" de una infección residual [1].

Durante este período, las pruebas serológicas y la aspiración 
sinovial se realizan generalmente para asegurar que la infección se 
encuentre bajo control antes de proceder con la reimplantación. 
Sin embargo, esta opción terapéutica ampliamente implementada 
ha sido controvertida [2] debido a que la pausa en el tratamiento 
antibiótico sistémico después de seis semanas, puede conducir a la 
persistencia de una infección y al desarrollo de múltiples cepas bac-
terianas resistentes a los medicamentos. Además, la precisión de las 
pruebas serológicas y la aspiración sinovial bajo tratamiento antibió-
tico sistémico en curso es discutible. Ghanem et al. [3] y Spangehl et 
al. [4] han informado que los datos sobre el valor de los marcadores 
serológicos y la aspiración sinovial entre las etapas se han publicado 
utilizando datos heterogéneos de cohortes, períodos cortos de segui-
miento e intervalos inconsistentes sin antibióticos. Mientras tanto, 
algunos estudios han sugerido el abandono de la pausa sistémica de 
antibióticos después de seis semanas a favor de una administración 
continua de antibióticos [5,6].

Bejon [7] et al. (2010) informaron retrospectivamente sobre 152 
pacientes con infección articular periprotésica (IAP) que fueron tra-
tados con una revisión en dos tiempos con una tasa de éxito del 83% 
con un seguimiento promedio de 5,7 años; Esto está dentro del rango 

de tasas de éxito reportado [7]. La reimplantación fue precedida por 
un período de dos semanas sin antibióticos en el 88% de los casos. 
Sin embargo, la microbiología fue positiva en 3 de 18 pacientes (16%) 
sin un período sin antibióticos de dos semanas en comparación con 
18 de los 134 pacientes (13%) con un período sin antibióticos de dos 
semanas. En la reimplantación, se obtuvo un mayor número de cul-
tivos positivos en las articulaciones de las rodillas que en las caderas, 
a pesar de ser menos frecuentes en la escisión en la primera etapa. Se 
utilizaron espaciadores en todas las revisiones de la articulación de 
la rodilla; sin embargo, rara vez se utilizaron para las caderas (13%). 
No utilizaron la aspiración, sino que esperaron durante el período 
de dos semanas sin antibióticos y decidieron realizar o no la reim-
plantación según la apariencia clínica. Se realizaron desbridamien-
tos inesperados después de la primera etapa sin descontinuar los 
antibióticos. Llegaron a la conclusión de que no habían pruebas que 
respaldaran la aplicación de un período sin antibióticos antes de la 
reimplantación y la microbiología de reimplantación de rutina. Los 
autores no encontraron evidencia para respaldar la implementación 
de un período de receso sin antibióticos.

Müllhofer [5] et al. (2018) examinaron 112 pacientes con criterios 
positivos para infección articular periprotésica según la Sociedad de 
Infecciones Musculoesqueléticas (MSIS), incluidos 45 pacientes con 
artroplastias totales de cadera (ATC) y 67 con artroplastias totales de 
rodilla (ATR). Trataron a todos los pacientes con un protocolo de dos 
tiempos utilizando un espaciador de polimetilmetacrilato (PMMA) 
después de un intervalo sin antibióticos de 14 días, durante el cual 
se evaluaron los marcadores serológicos (proteína C reactiva (PCR) 
y leucocitos) y aspiración sinovial donde se realizó el recuento de 
glóbulos blancos (WBC), porcentaje de células polimorfonucleares 
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(PMN) y cultivo microbiológico, y los resultados se compararon con 
los de su seguimiento a largo plazo (seguimiento medio, 27 meses; 
rango, 24 a 36 meses) . No identificaron ningún marcador confiable 
que sugiriera la persistencia a largo plazo de una infección. La PCR 
y los leucocitos a menudo se encontraban elevados, aunque la in-
fección estaba controlada. Los marcadores séricos normalizados no 
excluyeron la persistencia de una infección durante el período de 
seguimiento.

El análisis sinovial del recuento de glóbulos blancos y el porcen-
taje de PMN no apoyaron su confiabilidad diagnóstica bien investi-
gada antes del primer tiempo. Los autores señalaron que el análisis 
microbiológico de fluidos sinoviales a menudo era engañoso debido 
a los cultivos microbiológicos positivos falsos, que dieron como re-
sultado un tratamiento excesivo. Además, enfatizaron la necesidad 
de un tratamiento con antibióticos de alta calidad, incluidos los 
antibióticos contra el biofilm, sin ningún período de suspensión de 
antibióticos por razones de diagnóstico. Además, sugirieron que la 
confiabilidad de los marcadores séricos aumenta si el tiempo entre 
la primera y la segunda etapa se prolonga hasta 6 meses o un año, lo 
que representa un resultado funcional deficiente y un aumento de la 
carga psicosocial [3,5].

En contraste, Janz [8] et al. (2016) han reportado una sensibili-
dad notablemente alta (95%) con baja especificidad (20%) para la 
PCR sérica para predecir la persistencia de la infección en artro-
plastia de resección de cadera sin espaciadores de PMMA. En su 
grupo de estudio, el intervalo entre la extracción de un implante 
y el rendimiento de la segunda etapa fue de hasta varios meses en 
el grupo de artroplastia de resección, mientras que las cohortes de 
Müllhofer [5], Kusuma et al. [9] y Ghanem et al. [3] exhibieron un 
cronograma estandarizado con un diagnóstico realizado ocho se-
manas después de la explicación.

Boelch [6] et al. (2018) analizaron retrospectivamente 92 aspi-
raciones antes de la reconstrucción articular planeada durante el 
intercambio de dos etapas con espaciadores de cadera. La IAP fue 
diagnosticada de acuerdo con las pautas de práctica clínica de la 
Sociedad de Enfermedades Infecciosas de América. La duración me-
dia desde el índice de cirugía hasta la extracción de la prótesis fue 
de 58,75 meses (mediana, 14,38 meses). En el estudio, el 47,8% de las 
prótesis recambiadas fueron revisiones primarias y el 57,6% de los 
pacientes eran hombres. Además, la edad media en la extracción de 
la prótesis fue de 67,46 años y el índice de masa corporal (IMC) pro-
medio fue de 29,8 kg/cm2. Se implantó un espaciador articular (91,3%) 
o de artroplastia de resección (8,7%) según las preferencias del ciru-
jano. Los espaciadores se moldearon a mano alrededor de un clavo 
de Steinman. Además, se aplicaron rutinariamente cementos Pala-
cos R+G® añadiendo 2 g de vancomicina por cada paquete de 40 g. Si 
los cultivos preoperatorios de aspiración no mostraban crecimiento, 
entonces la terapia con antibióticos se combinaba con un aminoglu-
cósido y una cefalosporina.

En caso de identificación bacteriana, la terapia con antibióti-
cos se modificaba de acuerdo con las recomendaciones de un mi-
crobiólogo. En este estudio, la duración media de la administra-
ción de antibióticos por vía intravenosa fue de 18,5 días, seguida de 
un tratamiento con antibióticos por vía oral durante una media de 
17,0 días.

La duración media combinada de la terapia con antibióticos 
fue de 34,4 días, y la media de del período de receso farmacológi-
co fue de 15,3 días. Precisamente, el 72.8% de las aspiraciones entre 
etapas se realizaron después de un receso de medicamentos de al 
menos 14 días. La aspiración se realizó en condiciones estériles. Sus 
resultados implicaron que ni el cultivo de fluidos sinoviales ni el 
recuento de leucocitos sinoviales en la aspiración entre etapas du-
rante el cambio de dosificación de la cadera con un espaciador fue 
consistente como un enfoque estándar para descartar la persisten-
cia de la infección.

Por lo tanto, los autores prefirieron la reconstrucción o la colo-
cación del espaciador sin el cese de la terapia antibiótica sistémica, 
y adicionalmente desalentaron enérgicamente la aspiración du-
rante el intercambio de dos tiempos y en su lugar recomendaron 
considerar una PCR alta antes de la extracción de la prótesis y pos-
terior reconstrucción, lo que sugiere un mayor riesgo de persisten-
cia de una infección. Nuestra revisión de la literatura destaca que 
no se puede usar un solo factor solo cuando se evalúa el éxito de la 
artroplastia de dos tiempos para eliminar la infección.

Por lo tanto, debemos confiar en una combinación de Evalua-
ción clínica, diagnóstico por imágenes, pruebas serológicas y biop-
sias para determinar el momento de la reimplantación. Además, 
parece haber poca evidencia de diferir el reimplante hasta que to-
dos los marcadores serológicos estén normalizados, lo que, quizás, 
puede llevar a una discapacidad prolongada y, en última instancia, 
causar contracturas de tejidos blandos y una mayor pérdida ósea [3].
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PREGUNTA 5: ¿Cuál es la precisión diagnóstica de la aspiración articular de un espaciador de 
cemento junto con la evaluación clínica, las imágenes, las pruebas serológicas y las biopsias? 
¿Se debe realizar rutinariamente antes de la reimplantación?

RECOMENDACIÓN: Se desconoce la precisión diagnóstica de la aspiración de la articulación antes de la reimplantación. Ninguno de los paráme-
tros utilizados para diagnosticar la infección articular periprotésica (IAP), y sus respectivos umbrales, se han determinado para la aspiración. La 
decisión de realizar la aspiración debe tomarse en base al índice de sospecha de infección persistente e individualizada.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 4%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Hasta hoy, ninguno de los métodos de diagnóstico para IAP ha de-
mostrado una especificidad o sensibilidad del 100% [1]. Por lo tanto, es 
necesario establecer un método de diagnóstico que incluya una com-
binación de evaluación clínica, radiología, pruebas serológicas, así 
como pruebas de aspiración y biopsias para confirmar el diagnóstico 
de IAP. La reimplantación en dos tiempos es comparable con la reim-
plantación en un tiempo en que todos los componentes se eliminan 
en el momento de la cirugía. A diferencia de la reimplantación en un 
tiempo, en la cirugía en dos tiempos, se implanta un dispositivo tem-
poral (espaciador) que facilita la liberación de antibióticos localmen-
te, y se administran antibióticos sistémicos por vía intravenosa duran-
te cuatro a seis semanas, con una suspensión temporal de antibióticos 
de dos a ocho semanas antes de la reimplantación para confirmar la 
eliminación de la infección [2–4] y para asegurar que las muestras to-
madas durante la reimplantación para el cultivo microbiano, no den 
resultados negativos debido al uso previo de antibióticos [4].

El procedimiento de reimplantación en dos tiempos para el ma-
nejo de la artroplastia total de rodilla (ATR) infectada se describió 
por primera vez por Insall et al. [5] en 1983. Según ellos, la primera 
etapa incluye la eliminación de todos los materiales extraños de la 
articulación. Posteriormente, se realiza el desbridamiento de todos 
los tejidos blandos, huesos, sinovectomía, irrigación y fresado de los 
canales medulares. Después de la preparación de la articulación, se 
insertan perlas de cemento cargadas con antibióticos y / o un espa-
ciador estático o articulado, seguido del cierre de los tejidos blandos 
y la piel. Luego se le prescriben antibióticos al paciente durante un 
período prolongado de tiempo. Los antibióticos intravenosos son 
los más utilizados y se seleccionan en función de las sensibilidades 
de los organismos infectantes, según se determina a partir de los cul-
tivos microbiológicos preoperatorios e intraoperatorios [5].

En el año 2000, Mont et al. [6] realizó un estudio prospectivo en 
el que participaron 34 pacientes que se habían sometido a una aspi-
ración antes de la reimplantación, cuatro semanas después de que se 
suspendió la administración de antibióticos. Los autores concluye-
ron que los cultivos de aspirados de rodilla tenían una sensibilidad 
del 75%, una especificidad del 100%, un valor predictivo positivo del 
100% y un valor predictivo negativo del 97%.

Beckerom y Stucky [7] (2006) estudiaron los cultivos de la aspi-
ración de 68 rodillas infectadas en 67 pacientes; reportaron 32 verda-
deros positivos, 17 verdaderos negativos, 6 falsos positivos y 13 falsos 
negativos y concluyeron que la aspiración preoperatoria tenía un 
valor predictivo positivo del 71% y un valor predictivo negativo del 
74%. Afirmaron que un resultado de aspiración positivo puede indi-
car una infección protésica; sin embargo, un resultado negativo no 
descarta la infección, y uno debe considerar una infección por estafi-
lococo coagulasa negativa en tales casos.

Meermans y Haddad [8] (2010) realizaron un seguimiento pros-
pectivo de 120 pacientes con sospecha de infección de artroplastia 
articular total, incluidos 64 con artroplastias totales de cadera (ATC) 
y 56 con ATR. Todos los pacientes habían sido sometidos a aspiración 
con cultivo y biopsia. Ellos infirieron que la sensibilidad fue de 83% 
para la aspiración, 79% para la biopsia y 90% para la combinación de 
ambas técnicas. La especificidad fue del 100% para aspiración, biop-
sia y la combinación. Sus precisiones generales fueron de 84%, 81% y 
90%, respectivamente. Llegaron a la conclusión de que la aspiración 
de rutina debe ir seguida de una biopsia en el tratamiento de las ar-
ticulaciones sépticas.

Lonner et al. [9] (2001) publicaron un estudio de 34 prótesis de 
rodilla infectadas, donde se realizó la aspiración para la detección 
de una infección persistente antes de la reimplantación y después 
de completar un ciclo de antibióticos de cuatro a ocho semanas. 
Llegaron a la conclusión de que la aspiración de rodilla después de 
la artroplastia de resección tenía sensibilidad y un valor predictivo 
positivo de cero, un valor predictivo negativo de 75% y una especifici-
dad de 92%. Además, declararon que un resultado negativo de la as-
piración de la articulación después de la artroplastia de resección no 
necesariamente descarta la infección actual. El intervalo medio libre 
de antibióticos en todos los pacientes fue de 20 días; los pacientes 
con resultados de aspiración falsos negativos tuvieron un intervalo 
medio libre de antibióticos de 11,5 días en comparación con 26 días 
entre todos los demás pacientes.

Además, el estudio realizado por Ghanem et al. [10] (2009) infor-
maron que un resultado negativo de la aspiración de la rodilla no 
descartaba una infección. Observaron una aspiración falsa negativa 
en el 15% de sus casos, similar al informe de Lonner et al. [9].

Sánchez-Sotelo et al. [11] (2009) se centró en la supervivencia sin 
reinfección a largo plazo y la durabilidad mecánica; revisaron retros-
pectivamente a 168 pacientes (169 caderas) con artroplastia infecta-
da, todos los cuales habían sido reimplantados en dos etapas para 
un ATC infectado de 1988 a 1998. En la segunda etapa, el componen-
te femoral se fijó con cemento óseo cargado de antibióticos en 121 
caderas, mientras que los otros componentes femorales y todos los 
componentes acetabulares no tenían cementos.

El tiempo mínimo de seguimiento fue de 2 años (media, 7 años; 
rango, 2–16 años). En el seguimiento más reciente, 12 caderas (7,1%) 
se sometieron a una nueva operación para la reinfección y 13 caderas 
(7,7%) se revisaron por aflojamiento aséptico u osteolisis. El afloja-
miento aséptico se produjo en uno o ambos lados de la articulación 
en 24 caderas (14,2%). Las tasas de supervivencia a 10 años sin rein-
fección y falla mecánica fueron de 87,5% y 75,2%, respectivamente. 
Diecinueve caderas se dislocaron y ocho se sometieron a cirugía de 
revisión por inestabilidad. Los procedimientos de dos etapas inclu-
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yeron la extracción de todos los componentes protésicos, el cemento 
(si está presente) y todos los cuerpos extraños, seguidos de la terapia 
con antibióticos intravenosos y la reimplantación retardada de ATC. 
Aplicaron un espaciador hecho de polimetilmetacrilato cargado de 
antibióticos en 31 caderas, mientras que las caderas restantes se so-
metieron a artroplastia de resección durante el intervalo de tiempo 
entre la extracción del implante y la reimplantación.

En las 23 caderas con cultivos intraoperatorios negativos, la in-
fección se diagnosticó sobre la base de patología intraoperatoria 
positiva (13 caderas), secreción purulenta franca (nueve caderas, 
seis con patología positiva), aspiración preoperatoria positiva (14 
caderas, siete con patología positiva) y/o evidencia macroscópica 
de infección. La duración promedio de la terapia con antibióticos 
intravenosos fue de 6 semanas (rango, 3–18 semanas). La mediana 
de la duración del intervalo entre la resección y el reimplante fue 
de 9,4 meses (rango, 3–18 meses). Después de la reimplantación, los 
antibióticos se suspendieron cuando los cultivos intraoperatorios 
se informaron como negativos, excepto en 16 pacientes (16 caderas) 
con tratamiento antibiótico de supresión oral crónica.

Kusuma et al. [12] (2011) han determinado que la serología (velo-
cidad de sedimentación globular (VSG)/proteína C reactiva (PCR)) y 
la aspiración (recuento de glóbulos blancos sinoviales (WBC)) son 
parámetros predictivos para determinar el momento apropiado 
para la reimplantación definitiva en el segundo tiempo. Estos se 
compararon al interrumpir el tratamiento con antibióticos antes 
del procedimiento de la segunda etapa. Se encontró que el recuento 
de glóbulos blancos en el líquido sinovial era el indicador más con-
fiable de la resolución de la infección. Sin embargo, los investigado-
res no pudieron determinar ningún esquema definitivo indicativo 
de infección persistente.

Newman et al. [13] evaluaron retrospectivamente 77 caderas some-
tidas a aspiración antes de una reimplantación de la segunda etapa 
y encontraron una sensibilidad del 30% y una especificidad del 100% 
para detectar la infección. Del mismo modo, Preininger et al. [14] en-
contraron que los cultivos de aspiración previos a la reimplantación 
tenían una alta especificidad (100%), pero una sensibilidad baja (21%).

Aunque la mayoría de los estudios reportan una alta especifici-
dad con respecto a los cultivos, la utilidad de otras pruebas de aspi-
ración es menos clara. Shukla et al. [15] encontraron que los recuen-
tos de WBC tenían un área bajo la curva (AUC) de 0,91 a un corte 
de 3.528 células/μL (sensibilidad, 78%; especificidad, 96%), mientras 
que el porcentaje de polimorfonucleares (PMN) tenía un AUC de 
0,81 en corte-off de 79% (sensibilidad, 78%; especificidad, 82%). New-
man et al. [13] informaron una sensibilidad y especificidad del 47% y 
87% para los recuentos de WBC (AUC = 0,67), y del 76% y 80% para el 
PMN% (AUC = 0,78), respectivamente, en los umbrales de la Socie-
dad de Infecciones Musculoesqueléticas (MSIS) de 3.000 células/μL 
y 80 PMN%. También encontraron que cuando alguno de los resul-
tados de la aspiración fue positivo para la infección (WBC > 3.000 
células/μL o PMN% > 80 o cultivo positivo), la aspiración tuvo un 
buen rendimiento diagnóstico (AUC = 0,82). Además, encontraron 
que reducir el umbral para el recuento de WBC mejoró significati-
vamente la sensibilidad diagnóstica (47-76%) mientras que dismi-
nuyó ligeramente la especificidad (87-78%). Por el contrario, Hoe-
ll et al. [16,17] informaron un rendimiento diagnóstico deficiente 
para los recuentos de glóbulos blancos en sus dos estudios (AUC de 
0,37 y 0,56), aunque el corte obtenido fue cercano a 1,000 células/
μL. Kheir et al. [18] encontraron que la prueba de esterasa leucocita-
ria (LE) realizada en líquido sinovial tenía una sensibilidad y espe-
cificidad de 26% y 100%, respectivamente (AUC = 0,56) para detectar 
infección persistente.

También encontraron que una prueba de LE positiva se asociaba 
con un mayor riesgo de reinfección después de la cirugía de reim-

plantación. La mayoría de los estudios se realizaron de forma retros-
pectiva, lo que causó un sesgo inherente en la selección de pacientes 
y fue de calidad moderada o baja [19]. Una de las principales preo-
cupaciones al interpretar los estudios que evalúan la utilidad de la 
aspiración es la incertidumbre con respecto a la prueba del estándar 
de oro para diagnosticar una infección persistente.

Muchos estudios comparan los resultados de la aspiración con 
cultivos intraoperatorios, histología u otros marcadores en el mo-
mento de la reimplantación, mientras que algunos estudios se com-
paran con el fracaso posterior después de la reimplantación. La falta 
de un líquido adecuado es otra preocupación al realizar aspiraciones 
preoperatorias en espaciadores [13]. A veces, los lavados con solución 
salina se realizan en un intento de obtener fluido cuando se encuen-
tran tales articulaciones con escaso líquido. Newman et al. [13] com-
pararon la precisión de la aspiración realizada con y sin un lavado 
con solución salina, y encontraron que los recuentos de glóbulos 
blancos sinoviales y el PMN% se vieron afectados notablemente por 
el lavado, mientras que los resultados del cultivo fueron menos sus-
ceptibles al lavado.

En resumen, parece que los cultivos obtenidos antes de la se-
gunda etapa planificada son útiles para descartar una infección 
persistente. Un paciente con cultivo positivo es probable que se 
beneficie de un desbridamiento adicional. Sin embargo, un culti-
vo negativo no descarta la infección persistente y clínica adicio-
nal, y se deben considerar los marcadores serológicos en estos 
pacientes. Los recuentos de WBC y PMN% han demostrado una 
buena utilidad de diagnóstico, aunque el corte de WBC podría 
ser inferior al umbral estipulado por la Sociedad de Infecciones 
Musculoesqueléticas.

Se conoce ampliamente que los factores más importantes a fa-
vor de la aspiración rutinaria son su fiabilidad, bajo costo y simpli-
cidad de aplicación en una clínica ambulatoria. Teniendo en cuenta 
los estudios [8,12] como Nivel II, los estudios de diagnóstico que en-
fatizan la precisión diagnóstica de una aspiración de un espaciador 
de cemento después de una suspensión temporal de antibiótico en 
la literatura, concluimos que la aspiración de un espaciador de ce-
mento en conjunto con la evaluación clínica, radiología, serología 
las pruebas y biopsias tienen una alta precisión diagnóstica y pue-
den realizarse antes de la reimplantación según el índice de sospe-
cha de infecciones persistentes [20,21].
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PREGUNTA 6: ¿Qué pruebas intraoperatorias pueden utilizarse en el momento de la reimplantación 
para ayudar a tomar decisiones y reducir el riesgo de recurrencia posterior?

RECOMENDACIÓN: Las pruebas intraoperatorias, de sección congelada y de esterasa leucocitaria (LE) se pueden usar como herramienta para la 
toma de decisiones para la reimplantación.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 66%; en desacuerdo: 25%; abstención: 9% (supermayoría, consenso débil).

JUSTIFICACIÓN

El proceso de toma de decisiones intraoperatorias para la reimplanta-
ción deben basarse en pruebas que sean rápidas (debido a limitaciones 
de tiempo), precisas para reducir el riesgo de recurrencia y confiables 
para que dichas pruebas puedan reproducirse en muchos escenarios.

Secciones congeladas (FS)

Los FS intraoperatorias se han utilizado como un indicador rápido 
y preciso de infección durante la reimplantación debido a una alta 
especificidad. La mayoría de los estudios recomiendan suspender la 
reimplantación en presencia de resultados positivos. No obstante, 
existe un debate sobre la reducción óptima de la cantidad de células 
polimorfonucleares (PMN) por campo de alta potencia y si este debe 
ser un análisis cuantitativo o cualitativo. La razón principal por la 
que FS no se acepta universalmente como un marcador de toma de 
decisiones es su confiabilidad. Las FS continúa teniendo una sensibi-
lidad baja (entre 25 y 50%) en presencia de infección [1–5]. dependien-
do de un patólogo altamente especializado con experiencia, lo que 
se evidencia en un estudio publicado por George et al. donde incluso 
en presencia de un patólogo altamente capacitado, la sensibilidad 
solo alcanzó el 50% [5]. Las tinciones de Gram y hongos tienen una 
sensibilidad muy baja [6–8] y, por lo tanto, no se recomiendan.

Esterasa Leucocitaria (LE)

La prueba de tira de LE tiene la ventaja de ser una prueba rápida, precisa 
y confiable. Esto se encuentra respaldado por varios estudios reciente-

mente publicados y un metanálisis [9-22]. Estas publicaciones mues-
tran que la LE tiene una sensibilidad que oscila entre el 49% y el 95%, 
y una especificidad que oscila entre el 82 y el 100%. Algunos artículos 
también han mostrado un valor predictivo positivo (VPP) de 71,5 a 100%.

Una de las limitaciones observadas con la LE, al ser un ensayo colo-
rimétrico, fue la posibilidad de lecturas inexactas en presencia de una 
muestra contaminada con sangre. Un estudio reciente de Li X et al. 
[23] mostró que cuando se centrifuga una muestra sanguinolenta, la 
LE continúa teniendo una excelente sensibilidad y especificidad (92 y 
93,1% respectivamente), lo que la hace una prueba muy confiable para 
la toma de decisiones intraoperatorias. Otra preocupación cuando la 
LE comenzó a utilizarse ampliamente fue su precisión en presencia 
de reacciones tisulares locales adversas (ARMD), a saber, la metalosis. 
Tischler et al. [12] demostraron que la LE combinada con el PMN% era 
confiable para descartar la infección en el 92,9% de los casos evaluados.

Alfa-Defensina

La prueba de alfa-defensina como un biomarcador sinovial confiable 
para el diagnóstico de infección fue introducida por Deirmengian et 
al. [14] Desde entonces, se han desarrollado nuevas técnicas que lo-
gran resultados similares de una manera más rápida. Los inmunoen-
sayos de flujo lateral alfa-defensina [24-31] son más rápidos y tienen 
una sensibilidad que varía de 64,7 a 94,5%, una especificidad con un 
rango de 87 a 99,6%, un valor predictivo positivo (VPP) de 74,6 a 98,1 
%, y un valor predictivo negativo (VPN) de 83,7-98,2%. Sin embargo, 
algunos estudios [29,30] han demostrado que la prueba de inmu-
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noensayo realizada en el laboratorio es más precisa que la técnica 
de flujo lateral y proporciona rangos de sensibilidad de 83,6 a 97,1%, 
rangos específicos de 97 a 100%, VPP varía de 94,9 a 100%, y VPN varía 
de 89,9 a 98,2%. Al igual que con la LE, otros factores pueden afectar la 
precisión de las pruebas de Alfa-defensina. La especificidad y el VPP 
pueden disminuir en presencia de ARMD [24] y artroplastias de de-
posición de cristales [31].

Interleucinas

Otra técnica de inmunoensayo de flujo lateral que se usa para el 
diagnóstico de IAP involucra interleucinas, específicamente la inter-
leucina-6 (IL-6). Esta prueba intraoperatoria permite una evaluación 
rápida de las citoquinas dentro del líquido sinovial. Esta técnica ya 
está en uso con una especificidad aceptable pero una sensibilidad re-
lativamente baja. Sin embargo, cuando la IL-6 se mide en el laborato-
rio con técnicas de radioinmunoanálisis, es más precisa [32]. A pesar 
de contar con estas técnicas novedosas y probadas por el tiempo, el 
cirujano sigue confiando en una combinación de pruebas preope-
ratorias, juicio clínico intraoperatorio y la interpretación de estos 
estudios intraoperatorias para decidir si es seguro proceder con la 
reimplantación y evitar el riesgo de recurrencia de la IAP.
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PREGUNTA 7: ¿Cuál es la precisión diagnóstica de una prueba de sección congelada (FS) durante 
la cirugía de reimplantación? ¿Qué valores umbrales se deben utilizar en este contexto?

RECOMENDACIÓN: Existe suficiente literatura revisada por pares para respaldar cualquiera de los dos umbrales de diagnóstico de infecciones 
periprotésicas de cadera y rodilla: 5 neutrófilos (PMN) en cada uno de al menos 5 campos microscópicos de alta potencia (400X) (HPF) , o 10 PMN 
en cada uno de al menos 5 HPF.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 83%; en desacuerdo: 10%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Un método común para tratar la infección periprotésica de la cadera 
o la rodilla es la reimplantación en dos tiempos [1], pero puede ser 
difícil determinar si la infección ha sido tratada adecuadamente y la 
articulación infectada está lista para recibir un nuevo implante. Las 
pruebas comúnmente utilizadas para ayudar a diagnosticar una in-
fección en la artroplastia de revisión, como las pruebas serológicas, 
el cultivo microbiológico y el recuento de células con diagnóstico 
diferencial de el líquido de la articulación aspirada puede haber sido 
influenciado por la cirugía previa así como por un espaciador que 
contenía antibióticos y puede no tener el mismo valor predictivo 
que cuando se aplican en la artroplastia de revisión [2].

Una de las pocas pruebas que se pueden realizar durante una 
operación de artroplastia de reimplantación o revisión es la inter-
pretación de una FS de tejido periprotésico. En ese contexto, la pre-
sencia de inflamación aguda, caracterizada por neutrófilos (granulo-
citos neutrófilos, leucocitos polimorfonucleares (PMN), sugiere una 
infección en curso [3-6]. El bloque de tejido desde el cual se prepa-
ró esa sección es luego fijado en formalina y procesado, junto con 
muestras de tejido adicionales como una "sección permanente" para 
ser interpretadas uno o dos días después. Como regla general, cuan-
to mayor sea la concentración tisular de neutrófilos, más probabili-
dades hay de que la articulación se infecte, pero existe controversia 
sobre el mejor umbral para ayudar a diagnosticar o descartar una in-
fección. Varias revisiones sistemáticas han identificado estudios de 
alta calidad adecuados que respaldan los umbrales de 5 o más neu-
trófilos en cada uno de 5 HPF o 10 o más neutrófilos en cada uno de 5 
HPF para respaldar el diagnóstico de infección [3 ,7] en el momento 
de la revisión de la artroplastia. También se han sugerido varios otros 
umbrales [8,9] y los resultados de FS también han mostrado una bue-
na correlación con la infección musculoesquelética modificada en 
los criterios de la Sociedad de Infecciones Musculoesqueléticas [4]. 
Sin embargo, pocos estudios han abordado la precisión de las FS 
para diagnosticar una infección persistente en la segunda etapa de 
reimplantación de una artroplastia de revisión de dos tiempos para 
una infección periprotésica conocida.

En 1999, Della Valle et al. [10] publicaron un estudio retrospecti-
vo de 64 pacientes (33 mujeres y 31 hombres) que se habían sometido 
a artroplastia de resección por infecciones periprotésicas y de quie-
nes se obtuvieron las FS. Las artroplastias de resección se obtuvieron 
una media de 40 meses después de la artroplastia y la reimplanta-
ción ocurrió un promedio de 19 semanas después. El umbral para 
sugerir infección fue de 10 PMN en cada uno de al menos 5 HPF. Los 
casos con menos de 5 PMN en cada uno de 5 HPF se interpretaron 
como negativos. Ninguno de los casos tuvo más de 5 pero menos de 
10 PMN por HPF. Como es práctica común en patología, los campos 
microscópicos representaron áreas de concentración máxima de 
neutrófilos, no el promedio general de toda la sección. De los 64 pa-

cientes, dos tuvieron resultados positivos, pero uno fue negativo en 
la revisión de las secciones permanentes. 61 de los 62 pacientes con 
FS negativos también fueron negativos en la revisión de las secciones 
permanentes. Cuatro pacientes fueron considerados infectados; Los 
60 pacientes restantes tuvieron cultivos e histología negativos. Los 
resultados se resumen en la Tabla I e indican una sensibilidad del 
25% (el FS detectó una de las cuatro infecciones persistentes), un 98% 
de especificidad, un 50% de valor predictivo positivo (VPP), un 95% de 
valor predictivo negativo (VPN) y un 94% de precisión.

George et al. publicó dos estudios retrospectivos que probaron 
el uso de FS e histología permanente para diagnosticar la infección 
en la reimplantación. El primero [11] buscó comparar la precisión 
diagnóstica de los FS en comparación con los criterios de infección 
la Sociedad de Infecciones Musculoesqueléticas (MSIS) [12] y pro-
bar el uso de los criterios del FS y la MSIS para predecir el fracaso 
clínico de la reimplantación. El estudio identificó a 79 pacientes 
que se habían sometido a una revisión de dos etapas para una ar-
troplastia infectada (38 rodillas y 41 caderas) y tenían registros 
adecuados para evaluar los criterios de la Sociedad de Infecciones 
Musculoesqueléticas, tenían resultados de FS y un seguimiento 
mínimo de 1 año. Los pacientes se sometieron al segundo paso del 
procedimiento de dos tiempos después de al menos seis semanas 
de antibióticos, y se habían obtenido muestras intraoperatorias en 
el momento de la reimplantación para la evaluación histológica y 
microbiológica. Había 48 hombres y 31 mujeres. El umbral para in-
terpretar una FS como infección compatible incluía 5 o más PMN 
en 3 o más, campos de alta potencia 400X (basados en campos con 
concentración máxima de PMN). Tenga en cuenta que este umbral 
requiere menos campos de los recomendados comúnmente, por lo 
que se podría esperar que tenga una mayor sensibilidad pero me-
nos especificidad que si se necesitaran 5 o más HPF. Los resultados 
de la FS se compararon con el estándar de referencia, que para ésta 
parte del estudio se basó en los criterios de la Sociedad de Infeccio-
nes Musculoesqueléticas . Los resultados mostraron una sensibili-
dad del 56%, una especificidad del 94%, un VPP del 50%, un VPN del 
94% y una precisión del 90% (Tabla I).

Reconociendo que la artritis reumatoide podría complicar la 
interpretación de las pruebas serológicas y otras pruebas de infec-
ción en el reimplante, George et al. también revisaron la utilidad de 
la FS y la histología permanente para diagnosticar la infección en 
el reimplante en pacientes con una artropatía inflamatoria subya-
cente [13]. Identificaron 47 revisiones (39 pacientes) con artropatía 
inflamatoria confirmada, y compararon los resultados de la inter-
pretación de la FS y la interpretación de las secciones permanentes 
correspondientes con la presencia o ausencia de infección persisten-
te según lo definido por los criterios la Sociedad de Infecciones Mus-
culoesqueléticas en la segunda etapa planificada o reimplantación. 
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El umbral para la histología positiva fue el mismo que en su estudio 
anterior: 5 o más PMN en al menos 3 HPF. Los resultados de la FS mos-
traron una sensibilidad del 56%, una especificidad del 95%, VPP del 
73%, VPN del 97% y 87% de precisión. De los 120 especímenes analiza-
dos por secciones congeladas y permanentes, solo hubo cuatro dis-
crepancias. En cada una, la sección permanente se interpretó como 
positiva (infectada), mientras que la FS se interpretó como negativa, 
aunque no todas clínicamente relevante porque algunos casos tuvie-
ron otras FS positivas. En última instancia, las secciones permanen-
tes tuvieron dos resultados falsos positivos y un falso negativo, mien-
tras que las FS tuvieron dos falsos positivos y cuatro falsos negativos. 
Por lo tanto, los resultados de las secciones permanentes tuvieron 
una sensibilidad del 89%, una especificidad del 94%, un VPP del 80%, 
un VPN del 97% y una precisión del 94% (Tabla I).

Aunque los resultados informados son variables, la mayoría 
de los estudios han indicado que la interpretación de una FS en 
la artroplastia de revisión tiene un buen VPN (es decir, la ausen-
cia de infección de neutrófilos apoya [10], pero esa observación 
depende en parte del muestreo. En 2010, un Comité de Pautas de 
Práctica de la Academia Americana de Cirujanos Ortopédicos 
(AAOS) encontró suficiente literatura publicada de alta calidad 
para respaldar uno de los dos umbrales de diagnóstico: 5 neu-
trófilos en cada uno de los 5 HPF (de concentración máxima de 
tejido) o 10 neutrófilos en cada uno de los 5 HPF [14]. Se espera-
ría que un umbral más bajo para la concentración de neutrófilos 
se asocie con una mayor sensibilidad y una menor especificidad 
(mayores diagnósticos de falsos positivos [15]. Aunque la mayo-
ría de los estudios han demostrado que la sensibilidad de los dos 
umbrales es equivalente, algunos estudios han reportado especi-
ficidades ligeramente más altas si se requieren 10 neutrófilos en 
lugar de 5 [16].

Reconociendo que ninguna prueba tiene especificidad y sensi-
bilidad perfectas, la importancia clínica de reconocer la infección 
periprotésica es lo suficientemente alta como para que algunos 
cirujanos prefieran maximizar la sensibilidad incluso a un costo 
ligero de la especificidad. Por ejemplo, Kwiecen et al. [4] reciente-
mente informó una sensibilidad del 73,7% y una especificidad del 
98,8% para una FS obtenido en la artroplastia de cadera y rodilla 
utilizando un umbral de 5 neutrófilos en solo 3 o más HPF (el mis-
mo umbral utilizado en ambos estudios por George et al. descrito 
anteriormente).

Como se señaló anteriormente, los umbrales utilizados para 
respaldar la presencia o ausencia de infección periprotésica se 
informaron principalmente en muestras obtenidas en la artro-
plastia de revisión primaria prevista. Los pacientes con infección 
periprotésica conocida a menudo se tratan con el procedimiento 

de dos tiempos y se piensa que la cirugía y la presencia de un espa-
ciador que contiene antibióticos pueden alterar los resultados de 
las pruebas comúnmente utilizadas para diagnosticar la infección, 
incluidos los marcadores serológicos, la aspiración de las articula-
ciones con el recuento celular, cultivos microbiológicos y posible-
mente histología [2,17,18]. Aunque pocos estudios publicados han 
incluido información suficiente para documentar la sensibilidad y 
la especificidad de los diferentes umbrales de diagnóstico para re-
conocer una infección persistente en la segunda etapa de una ope-
ración de dos etapas para una infección conocida, los resultados 
resumidos aquí muestran valores similares a los reportados para 
las FS obtenidas en la artroplastia primaria. Se necesitan estudios 
adicionales, incluido el uso de tinciones especiales y pruebas mole-
culares rápidas para ayudar a documentar la infección persistente 
o la resolución adecuada de la infección en el momento de la reim-
plantación.
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PREGUNTA 8: ¿Deben los pacientes con infecciones articulares periprotésicas (IAP) causadas 
por Mycobacterium tuberculosis (TB) someterse a la suspensión temporal de dos semanas antes 
de la reimplantación?

RECOMENDACIÓN: No hay evidencia que respalde las dos semanas de suspensión temporal antimicrobiana antes de la reimplantación. Los 
pacientes con IAP causados por la TB no necesitan tener un descanso de dos semanas con medicamentos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 88%; en desacuerdo: 6%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La TB es una causa rara de IAP para los cuales el manejo no está 
claramente estandarizado [1,2]. Esto puede deberse a la pequeña 
sospecha clínica y la dificultad para diagnosticar esta entidad [3]. 
La literatura refleja esta falta de frecuencia con muy pocas publica-
ciones, la mayoría son informes de casos [2,4–14]. McCullough et al. 
[14] fueron los primeros en describir una infección en una articula-
ción protésica debida a la tuberculosis. Ellos plantearon la hipóte-
sis de que esto ocurrió durante un estado de bacteriemia luego de 
la reactivación de la tuberculosis latente. Este y otros informes han 
demostrado que se puede lograr el control de la infección después 
del tratamiento quirúrgico y farmacológico, aunque no se pueden 
establecer conclusiones sobre la formalización y la estandariza-
ción del tratamiento.

Es importante tener en cuenta que, en la mayoría de las publica-
ciones, el tratamiento se centra principalmente en la quimioterapia 
anti-TB asociada con la intervención quirúrgica con o sin la extrac-
ción de la prótesis. Se ha considerado que el tratamiento quirúrgico 
es controvertido y, en ocasiones, no se realiza [9]. El manejo farma-
cológico ha sido similar al administrado en la participación de la 
tuberculosis extrarticular. La literatura contiene solo una revisión 
sistemática, que incluyó 15 pacientes, todos los cuales recibieron de 2 
a 4 agentes de quimioterapia contra la TB (rifampicina (RIF), isonia-
zida (INH), etambutol (EMB) y pirazinamida (PZA)) para al menos 
seis meses (rango 6 a 24 meses) después del diagnóstico [7]. El treinta 
y tres por ciento de los pacientes (5 de 15) se sometieron a un trata-
miento quirúrgico que incluía el desbridamiento y la retención de la 
artroplastia, mientras que el 20% (3 de 15) se sometió a artroplastia de 
revisión por etapas, para la cual se continuó la quimioterapia antitu-
berculosa en el momento de la reimplantación [ 10,11]. Según la últi-
ma publicación, que también incluyó a 66 pacientes, el tratamiento 
médico con quimioterapia antituberculosa varió de 4 a 39 meses, así 
como el tipo y la cantidad de fármacos [13]. Sin embargo, el 56,1% de 
los pacientes (37 de 66) recibieron al menos 12 meses de tratamiento. 

El tratamiento quirúrgico varió desde desbridamiento 17% (11 de 66), 
desbridamiento e intercambio de polietileno 8% (5 de 66), intercam-
bio de dos etapas 23% (15 de 66) hasta remoción de prótesis seguida 
de artrodesis 33% (22 de 66).

La quimioterapia anti-TB, junto con la intervención quirúrgica, 
parece ser necesaria para el tratamiento de la IAP causada por la TB. 
Se desconoce la duración ideal del tratamiento con antibióticos para 
estos pacientes, pero la mayoría cree que se debe instituir al menos 
cuatro meses de tratamiento para los pacientes con IAP por TB. Ade-
más, es fundamental garantizar que los pacientes con IAP causados 
por la TB no tengan nido extraarticular para la infección. Dado el he-
cho de que la IAP por TB podría considerarse una afección crónica, 
consideramos que cualquier estrategia para garantizar el control de 
la infección o la erradicación debe ser implementada.
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PREGUNTA 1: ¿Está de acuerdo con el algoritmo de la Academia Americana de Cirujanos 
Ortopédicos (AAOS) para el diagnóstico de infecciones articulares periprotésicas (IAP)?

RECOMENDACIÓN: La virulencia (baja o alta) del organismo infectante afecta el tratamiento de las infecciones agudas hematógenas o crónicas 
periprotésicas (IAP).

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 69%; en desacuerdo: 27%; abstención: 4% (supermayoría, consenso débil).

JUSTIFICACIÓN

La patogenicidad es la capacidad de un agente para causar enferme-
dades. El grado en que un microorganismo patógeno puede causar 
una enfermedad infecciosa está determinado por su virulencia. 
Varios factores determinan la virulencia de las bacterias, como la 
cápsula bacteriana, la presencia de proteínas adhesinas, enzimas 
degradativas, toxinas y mecanismos para escapar de la eliminación 
por las defensas del huésped (por ejemplo, invasión intracelular y 
supervivencia o producción de biofilm). Además, la susceptibilidad 
del huésped a una infección también depende de su estado inmune 
y de la presencia de material extraño [1]. El grado de virulencia expre-
sado por el microorganismo , condiciona la presentación clínica de 
la enfermedad. En general, los microorganismos que se consideran 
altamente virulentos tienden a causar infecciones agudas (por ejem-
plo, Staphylococcus aureus, estreptococos o bacilos gramnegativos 
(GNB)) [2]. En contraste, los patógenos con menor virulencia están 
asociados con infecciones crónicas (por ejemplo, Cutibacterium ac-
nes (C. acnes), Staphylococcus epidermidis y otros estafilococos coagu-
lasa negativos (SCN)) [2]. Sin embargo, si todos los factores de viru-
lencia de una bacteria se expresan y en qué grado, depende en gran 
medida de la presencia de estímulos ambientales específicos [3]. Por 
esta razón, abordaremos esta pregunta de dos maneras; 1) evaluamos 
si la diferencia en la virulencia entre diferentes microorganismos (p. 
Ej., Microorganismos clásicos altamente virulentos versus microor-
ganismos de baja virulencia) afectan el resultado del tratamiento, y 
2) evaluamos si el grado de factores de virulencia expresados dentro 
de una especie afecta el resultado del tratamiento.

Grado de virulencia entre diferentes microorganismos y su 
relación con el resultado

Se realizó una búsqueda en PubMed para detectar las IAP agudas/he-
matógenas tardías y las IAP crónicas en relación con el resultado del 
tratamiento. Todos los artículos relevantes se examinaron para su 
inclusión y las referencias se verificaron para artículos adicionales. 
El número total de pacientes se contó en ambos grupos y se calcu-
ló una tasa de éxito para todos los pacientes (Tabla 1) [4–19]. Para las 
IAP agudas tardías, se incluyeron 16 estudios. De los 948 pacientes, la 
tasa de éxito con un procedimiento de desbridamiento, antibióticos 
y retención de implantes (DAIR, por sus siglas en ingles) fue del 56% 
(rango de 35 a 94%). Para las IAP crónicas, se incluyeron un metaná-
lisis (incluidos 62 estudios) y 6 estudios publicados posteriormente 

[19–25]. De 4.570 pacientes con IAP crónicas, se encontró que la tasa 
de éxito del tratamiento fue del 90% (rango 87-100%) con procedi-
mientos de intercambio en una o dos etapas.

El resultado de las infecciones agudas y crónicas está influen-
ciado por muchos factores, siendo la estrategia quirúrgica la mayor 
diferencia para IAP aguda versus crónica: intercambio versus ningún 
intercambio de prótesis, respectivamente. Debido a la heterogenei-
dad en los métodos de tratamiento, no es posible concluir si los 
peores resultados observados en las infecciones agudas se deben a 
la virulencia de las bacterias. Existen pocos estudios que evalúen mi-
croorganismos de alta virulencia en comparación con los que utili-
zan el mismo abordaje quirúrgico. Fink et al. estudiaron 39 pacientes 
con IAP precoces y 28 pacientes con infecciones hematógenas agu-
das, todos tratados con DAIR y seguidos durante un mínimo de dos 
años para investigar la tasa de éxito en la erradicación de la infección 
[27]. No hubo diferencia en los resultados entre la infección causada 
por patógenos de mayor virulencia (S. aureus, Streptococci, Enterococci, 
GNB) en comparación con los patógenos de virulencia menor (SCN y 
anaerobios como C. acnes) [27].

Otros autores también han comparado los resultados entre IAP 
causadas por S. aureus y SCN. Un estudio examinó retrospectivamen-
te las IAP crónicas tratadas con antibióticos supresores [28], mien-
tras que otro investigó el resultado de las IAP de S. aureus frente a las 
IAP de SCN tratadas con una o dos etapas de revisión [29]. En la lite-
ratura también se ha examinado la IAP hematógena y precoz aguda 
tratada con DAIR y la IAP crónica de rodilla tratada con diferentes 
modalidades quirúrgicas. Ninguno de estos estudios encontró una 
diferencia significativa en la tasa de éxito después de un seguimien-
to mínimo de 3 a 24 meses [4,5,13–16]. Algunos autores incluso han 
descrito un peor resultado en pacientes con IAP causada por SCN [4]. 
Estos hallazgos sugieren que la virulencia no es un factor de riesgo 
para peores resultados en IAP.

Hay algunos estudios observacionales que proponen que las 
especies de estafilococos se asocian con la recurrencia o persisten-
cia de la infección, debido a la alta capacidad para formar biofilms 
observada dentro de este género [30-32]. Otros han sugerido que S. 
aureus en particular se asocia con un peor resultado que otros mi-
croorganismos en general después de DAIR [5,6,33,34], así como des-
pués de la revisión de dos tiempos [35]. Sin embargo, otros estudios 
no observan diferencias significativas en los resultados de las infec-
ciones estafilocócicas en general [36] [37] [38].
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Grado de virulencia dentro de la misma especie y su relación 
con el resultado

Los estímulos ambientales desempeñan un papel importante en la 
expresión fenotípica de los factores de virulencia [3]. Por ejemplo, se 
ha demostrado que la cantidad de magnesio presente en el ambiente 
de S. aureus. determina la regulación hacia abajo o hacia arriba de ge-

nes de virulencia específicos [15]. Los fenotipos resultantes han sido 
mostrados para asociarse con diferentes resultados de infección en 
un modelo murino [15]. Además, hay mucho debate sobre qué deter-
minantes de virulencia de S. aureus son los principales responsables 
de la gravedad de la infección en la osteomielitis [4,14,16]. Aunque 
algunos estudios identificaron determinantes de virulencia o cepas 
bacterianas implicadas en infecciones óseas y articulares [6,13,16,17], 

TABLA 1. IAP agudo/hematógeno tardío tratado con DAIR

Artículo, Año N Tasa de suceso Comentarios

Wouthuyzen-Bakker 2018 [26] 340 55% Datos no publicados

Lora-Tamayo 2017 [7] 242 59% Solo estreptococos

Akgün 2017 [8] 16 69% Solo estreptococos

Tande 2016 [9] 35 74% Solo bacteriemia por estafilococos, supervivencia a los 2 años 62%

He 2016 [10] 11 82%

Koh 2015 [11] 20 55%

Holmberg2015 [13] 12 75%

Puhto 2015 [12] 35 46%

Koningsberg 2014 [5] 42 76%

Geurts 2013 [14] 6 83%

Lora-Tamayo 2013 [15] 52 35% Solo estafilococos

Kuiper 2013 [4] 32 59%

Rodriguez 2010 [16] 50 48%

Byren 2009 [6] 12 83% Solo caderas

Giulieri 2004 [17] 27 78%

Everts 2004 [18] 16 94% Solo estreptococos, solo 1 paciente tuvo un cultivo

TOTAL 948 56%

TABLA 2. IAP crónica tratada con recambio en un tiempo o 2 tiempos

Artículo, Año N Tasa de suceso Comentarios

Beswick 2014 [19] 4.197 90%
Metanalisis de 62 estudios con cambio en 1 o dos tiempos. 
Subanálisis de 11 estudios con 1225 pacientes solo con recambio en 
1 tiempo: éxito 91,4%

Singer2012 [21] 63 95% Solo recambios en 1 tiempo para ATR

Jenny 2013 [22] 47 87% Solo recambios en 1 tiempo para ATR

Haddad 2015 [23] 28 100% Solo recambios en 1 tiempo para ATR

Tibrewal 2014 [24] 50 98% Solo recambios en 1 tiempo para ATR

Zahar2016 [20] 70 98% Solo recambios en 1 tiempo para ATR

Gooding 2011 [25] 115 88% Recambio de ATR en 2 tiempos

TOTAL 4.570 90%
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pocos evaluaron si la presencia o ausencia de estos factores de viru-
lencia en IAP determinan el resultado del tratamiento [6,17,18]. La 
búsqueda en la literatura reveló tres estudios que examinaron la vi-
rulencia dentro de una especie en relación con el resultado clínico 
[4,15,16]. Tande et al. evaluó el resultado de las IAP causadas por las 
variantes de colonias estafilocócicas pequeñas (SCV), un fenotipo 
que se ha asociado con la persistencia intracelular y la formación 
de biofilm [28]. A pesar de la hipótesis general de que este fenotipo 
es responsable de infecciones persistentes y recidivantes, el fracaso 
del tratamiento fue de 23,7% en las IAP estafilocócicas causadas por el 
SCV en comparación con el 30,7% de fracaso en las IAP estafilocócico 
con un fenotipo normal (p = 0,51) que resulta en una relación de ries-
go de 0,78 (intervalo de confianza (IC), 0,36-1,69) [28].

El segundo estudio realizado por Post et al. observaron una clara 
relación entre el grado de formación del biofilm de las cepas de S. 
epidermidis y el resultado clínico en 104 pacientes con infecciones 
relacionadas con dispositivos ortopédicos [39]. La formación débil 
de biofilms se asoció con una tasa de curación del 82%, mientras que 
la formación de una biofilm fuerte se asoció con una tasa de curación 
del 66,7% [39]. Sin embargo, esta diferencia no fue estadísticamente 
significativa. Se observó principalmente que los formadores de bio-
film fuertes poseían el gen icaA (proteína de adhesión intracelular 
asociada con la formación de biofilm), pero la presencia o ausencia 
del propio gen no estaba relacionada con el resultado clínico [39]. En 
contraste, la presencia del gen bhp (gen de biofilm asociado a la pa-
red celular) se relacionó con el fracaso clínico, pero solo en infeccio-
nes de la extremidad inferior (p = 0,023) [39]. Morgenstern et al. reali-
zaron un estudio similar; sin embargo, no encontraron una relación 
estadísticamente significativa entre las capacidades de formación de 
biofilms de S epidermidis y la tasa de curación (p = 0,076) [40].
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PREGUNTA 2: ¿Existe una diferencia en el resultado del tratamiento para las infecciones 
articulares periprotésicas (IAP) causadas por un solo organismo y una IAP polimicrobiana?

RECOMENDACIÓN: Las IAP polimicrobianas demuestran resultados de tratamiento inferiores en comparación con las IAP monomicrobianas. 
Este hallazgo es válido tanto para los pacientes tratados con irrigación y desbridamiento como para la artroplastia de intercambio en dos tiempos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 97%; en desacuerdo: 3%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Las IAP no son infrecuentes con una tasa reportada de entre 6 y 37% 
[1–4]. Aunque los organismos comunes como el Staphylococcus aureus 
se aíslan comúnmente en estas infecciones, los organismos más vi-
rulentos, como las especies Enterococcus, los bacilos gramnegativos, 
el Staphylococcus aureus (SAMR) y las bacterias anaeróbicas se asocian 
más comúnmente con infecciones polimicrobianas en lugar de mo-
nomicrobianas [5]. A pesar de la frecuencia relativa de IAP polimi-
crobiana, existe poca bibliografía con respecto a los resultados del 
tratamiento de las IAP polimicrobianas y cómo se comparan con las 
IAP monomicrobianas.

La literatura demuestra que las IAP polimicrobianas tienen re-
sultados inferiores en comparación con las IAP monomicrobianas. 
Tan et al. demostraron que los pacientes con IAP polimicrobiana te-
nían una mayor tasa de fracaso (50,5%) en comparación con las mo-
nomicrobianas (31,5%) y una mayor tasa de amputación (odds ratio 
(OR) 3,80, 95% intervalo de confianza (IC), 1,34-10,80), artrodesis (OR 
11,06, IC 95%, 1,27-96,00) y mortalidad (OR 7,88, IC 95%, 1,60-38,67) en 
comparación con pacientes con IAP monomicrobiana [6]. Del mis-
mo modo, Wimmer et al. demostraron que la tasa de infección libre 
después de dos años fue del 67,6% para infecciones polimicrobianas 
frente al 87,5% para infecciones monomicrobianas en una serie de 77 
IAP polimicrobianas [7]. Además, Marculescu et al. demostraron que 
la probabilidad acumulada de éxito de dos años de IAP polimicrobia-
nas fue de 63,8% (IC de 95%, 43,8% a 80,5%) y de IAP monomicrobianas 
fue de 72,8% (IC de 95%, 63% a 80,9%).

Sin embargo, esta diferencia no fue significativa. Los resultados 
parecen ser malos para la IAP polimicrobiana independientemente 
del tratamiento quirúrgico. Tan et al. demostraron que la supervi-
vencia libre de infección para IAP polimicrobiana fue de 55,4%, 49,3% 
y 49,3% para los intercambios de dos tiempos y 43,2, 43,2 y 38,4% para 
irrigación y desbridamiento (DAIR) a los 2, 5 y 10 años [6]. Aunque este 
resultado no fue estadísticamente significativo, hubo una tendencia 
hacia un mayor éxito del tratamiento (p = 0,164) para la artroplastia 

de intercambio en dos tiempos. Marculescu et al., reportaron una su-
pervivencia a 2 años sin fracaso del tratamiento para las IAP polimi-
crobianas de 77.7% y 52.7% en comparación con 83,9 y 54% para IAP mo-
nomicrobiana para artroplastia de intercambio de dos etapas e DAIR, 
respectivamente. Esta tasa fue mayor, pero no, estadísticamente signi-
ficativa diferente de las IAP polimicrobiana tratada con modalidades 
quirúrgicas similares (p = 0,24 yp= 0,64) [5]. Bozhkova et al. también 
reveló que el éxito del tratamiento después de la primera etapa del 
procedimiento de dos etapas fue considerablemente mayor (74,8%, n 
= 101) en pacientes con infección monomicrobiana, en comparación 
con solo el 27,8% (n = 15) en el grupo polimicrobiano (p < 0,0001). [8] 
Además, encontraron que las IAP gramnegativos polimicrobiana se 
asociaron con el fracaso, ya que la proporción de IAP polimicrobiana 
causada por patógenos gramnegativos fue del 61,5% en pacientes con 
infección recurrente y solo del 26,7% en pacientes con éxito de tra-
tamiento (p = 0,03). Según los datos de Tornero et al., Para DAIR y la 
retención de la prótesis, la infección polimicrobiana se asoció signi-
ficativamente con el fracaso en la cohorte global (59,3% frente a 40,7%, 
p = 0,036) [9]. Sólo un estudio no mostró la diferencia entre el resulta-
do de IAP polimicrobiana y monomicrobiana [10]. Sin embargo, esto 
puede explicarse por el número insuficiente de casos de IAP (solo 15 
casos) y las propiedades del patógeno (Cutibacterium acnes (C. acnes) en 
aislamiento o junto con estafilococos coagulasa negativos).

Hay varias explicaciones para la mayor tasa de fracaso en pacien-
tes con IAP polimicrobianas. Un factor es que el drenaje y la presen-
cia de un defecto del tejido blando se han asociado con IAP polimi-
crobianas [5,6]. Otra es que las IAP polimicrobianas están asociadas 
con organismos que son difíciles de tratar, como el enterococo y los 
gramnegativos [5,6,11] que se han asociado con peores resultados 
[12,13]. Además, varios estudios han demostrado que los pacientes 
con IAP polimicrobianas han aumentado las comorbilidades y son 
mayores que los pacientes con IAP monomicrobianas [5,6], lo que 
probablemente afecta su capacidad para erradicar una infección.
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PREGUNTA 3: ¿Existe una diferencia en el tipo de patógenos que pueden causar infecciones en 
el sitio quirúrgico/infecciones articulares periprotésicas (ISQ /IAP) entre la artroplastia de cadera 
y rodilla?

RECOMENDACIÓN: Existe evidencia limitada para apoyar una diferencia en el perfil del organismo que causa ISQ e IAP entre la artroplastia de 
cadera y rodilla. Estudios aislados han informado un aumento en la prevalencia de IAP estreptocócica y con cultivo negativo alrededor de la rodilla, 
mientras que las IAP pseudomonales, estafilocócicas, enterocócicas pueden ser más frecuentes alrededor de la cadera. Se necesita trabajo adicio-
nal con respecto a la diferente flora en estas regiones corporales respectivas, ya que puede determinar la selección de antibióticos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 4%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Varios estudios han investigado el perfil de los organismos que cau-
san ISQ e IAP después de procedimientos ortopédicos con resultados 
variables. Las especies de estafilococos son los agentes más común-
mente aislados en las infecciones protésicas ortopédicas. Según la 
literatura reciente, estos patógenos son la fuente principal de hasta 
el 72% de las infecciones [5–8]. La resistencia bacteriana se ha conver-
tido en un problema importante con ciertos estudios que informan 
que hasta el 27% de las IAP son causadas por organismos resistentes 
a la meticilina [9,10]. La prevalencia de la resistencia también parece 
estar aumentando [11].

La literatura publicada muestra a Staphylococcus aureus (S. aureus) 
como la causa principal de IAP después de la artroplastia total (AT) 
[7,12,13]. Un estudio de 14 años que evaluó el perfil microbiológico 
de las IAP después de una revisión de dos aumentos de 1998-2011 en-
contró un aumento en las tasas de infección de S. aureus resistente 
a la meticilina (SAMR), Cutibacterium acnes (C. acnes) y Streptococcus 
viridans (S. viridans) sin cambios en las infecciones gramnegativas, 
grampositivas o por hongos [14]. Otro estudio que investigó a 121 pa-
cientes diagnosticados de IAP después de la artroplastia total de ro-
dilla (ATR) identificó un aumento en la prevalencia de estafilococos 
coagulasa negativos (SCN) entre 1994 y 2008, mientras que S. aureus 
pareció disminuir [15]. Un estudio separado realizado por Uçkay et 

al. evaluó la resistencia en la infección ortopédica con SCN durante 
un período de 13 años y no identificó ningún cambio en las tasas de 
resistencia a la meticilina asociadas con el SCN [16].

Aggarwal et al. identificaron dos perfiles de organismos diferen-
tes al comparar 772 casos de IAP del Instituto Rothman en los Estados 
Unidos (EE. UU.) con 898 casos en HELIOS Endo-Klinik, Hamburgo 
en Europa [12]. El centro en Europa tuvo menos infecciones por S. au-
reus (13,0% vs. 31,0%), pero más IAPs de SCN que en el instituto de los 
Estados Unidos (39,3 vs. 20,2%). También hubo una incidencia signifi-
cativamente mayor de SAMR en el centro de EE. UU. (48,1 vs. 12,8%; p < 
0,0001). Sin embargo, parece haber evidencia contradictoria sobre el 
aumento de la prevalencia de resistencia en IAP [11]. La incidencia de 
IAP que afectó a la ATR frente a la artroplastia total de cadera (ATC) se 
estimó en 1-3% y 0,3-2%, respectivamente [12-14]. Varios estudios han 
examinado el perfil del organismo que causa IAP después de la artro-
plastia, pero pocos han identificado alguna diferencia significativa 
en el perfil entre la artroplastia de cadera y rodilla.

Pulido et al. observó una tasa más alta de IAP en pacientes some-
tidos a ATR (1,1%; 48 de 4.185) en comparación con ATC (0,3%; 15 de 
5.060; p < 0,0001) [13]. Un estudio de 14 años identificó un aumento 
lineal en SARM, S. viridans y C. acnes causando IAP después de la ar-
troplastia de 1998 a 2011. Sin embargo, no identificaron diferencias 
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entre los organismos que causan IAP en ATR y ATC (p > 0,05 ) [14]. 
Enterococcus se encontró en la mayoría de ATC (68%), pero no se con-
sideró significativo después de que se realizó una corrección de Bon-
ferroni comparando ATC y ATR [14].

En un gran estudio multicéntrico que evaluó el perfil del orga-
nismo que causó IAP en dos centros académicos diferentes, se en-
contró que las rodillas tenían más infecciones de cultivo negativo en 
uno de los dos centros en comparación con las caderas. Sin embargo, 
no hubo otras diferencias significativas en el perfil del organismo al 
comparar las caderas y las rodillas [12]. Drago et al. evaluó el perfil del 
organismo y las susceptibilidades a los antibióticos de 429 pacientes 
con diagnóstico de IAP entre 2013 y 2015, incluidas 229 infecciones 
de rodilla y 200 de cadera. Nuevamente, los autores no encontraron 
ninguna diferencia en el perfil de patógenos entre las caderas y las ro-
dillas. Los estafilococos seguían siendo el organismo predominante, 
afectando las caderas y las rodillas seguidas de las enterobacterias y C. 
acnes. Sin embargo, la resistencia a la meticilina en SCN fue dos veces 
más frecuente alrededor de la rodilla en comparación con la cadera. 
También se observó una mayor resistencia a los glucopéptidos y las 
fluoroquinolonas alrededor de la rodilla en comparación con la cade-
ra [17]. Los estudios en futuros deben tener como objetivo investigar 
más a fondo estas posibles diferencias en los perfiles de organismos y 
de resistencia en caderas y rodillas con diagnóstico de ISQ e IAP.

Groff et al. recientemente examinaron 1.214 casos de IAP (501 
caderas y 713 rodillas) durante un período de 17 años y encontraron 
diferencias significativas en patógenos que causan IAP en la cadera 
y la rodilla. Una mayor incidencia de especies estreptocócicas (odds 
ratio (OR) 1,82, intervalo de confianza (IC) del 95%, 1,23-2,67) y IAP de 
cultivo negativo (OR 1,53, IC del 95%, 1,12-2,09) se identificaron en 
ATR comparado a ATC. En contraste, Pseudomonas (OR 2.123, IC 95%, 
1,04-4,34), Enterococcus (OR 1,72, IC 95%, 1,03-2,86), especies resistentes 
(OR 1,64, IC 95%, 1,19-2,25), Staphylococcus aureus (OR 1,40, IC del 95%, 
1,11-1,77) y grampositivos (OR 1,37, IC del 95%, 1,05-1,78) fueron más 
prevalentes en caderas. Los autores sugirieron que las tasas más altas 
de patógenos urogenitales asociados que causan IAP en las caderas 
pueden estar relacionadas con la proximidad de la incisión a los plie-
gues  de las flexuras y la región inguinal.

Aunque la mayoría de los estudios no han demostrado una dife-
rencia definitiva en el perfil del organismo entre las caderas y las ro-
dillas, algunos han identificado diferencias en los patrones de viru-
lencia, tasas de cultivo negativo, bacterias urogenitales y fecales, así 
como las tasas generales de IAP en bilateral en comparación con ATR 
unilateral [12-14,17]. Es importante delinear las diferencias en el perfil 
del organismo en estos sitios anatómicos para establecer protocolos 
adecuados y seleccionar los antimicrobianos en consecuencia, que 
pueden explicar las diferencias potenciales en la flora patógena y mi-
tigar el riesgo de ISQ/IAP.
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PREGUNTA 4: ¿Existen diferencias en el perfil del organismo que causa infecciones articulares 
periprotésicas (IAP) en diferentes países?

RECOMENDACIÓN: Sí, hay una diferencia en el perfil del organismo que causa IAP en diferentes países y regiones de este mundo. Parece que hay 
una mayor incidencia de IAP causada por Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (SARM) en los Estados Unidos y Australia en comparación 
con Europa.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 97%; en desacuerdo: 1%; abstención: 2% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Las estrategias generales para prevenir la aparición de IAP se han 
vuelto más relevantes en los últimos años. Como una recomenda-
ción de la Reunión de consenso internacional sobre la IAP en 2013, 
se debe realizar una profilaxis antibiótica quirúrgica con una dosis 
única o de 24 horas de cefalosporina. Sin embargo, los antibióticos 
(profilácticos y terapéuticos) deben seleccionarse para cubrir los pa-
tógenos más frecuentes, que pueden variar a nivel regional, nacional 
e internacional (y pueden ser afectados por otros factores) y no sim-
plemente administrarse empíricamente.

Hasta la fecha, varios autores han descrito la incidencia bac-
teriana en series aisladas de IAP con estudios de un solo centro o 
multicéntricos. Sin embargo, la comparación de los perfiles de or-
ganismos que causan IAP entre países o regiones del mundo ha sido 
evaluada por relativamente pocos estudios. Un estudio que compa-
ró los perfiles de organismos entre los centros de referencia de IAP 
en los Estados Unidos (EE. UU.) (Instituto Rothman) y Europa (HE-
LIOS Endo-Klinik) encontró que el porcentaje de patógenos SAMR 
era significativamente más alto en los EE. UU. que en Europa [1].

Adicionalmente, en este estudio se encontró una mayor inci-
dencia de organismos más virulentos en la cohorte de pacientes de 
EE. UU. Stefansdottir et al. y Phillips et al. en su estudio también en-
contraron una mayor incidencia de Estafilococos coagulasa negativos 
(SCN) y patógenos estreptococos en comparación con Estafilococos 
aureus (S. aureus) en varios registros europeos (Reino Unido (Reino 
Unido) y Suecia) [2,3].

Peel et al. [4] mostró que los patógenos causales en las IAP difie-
ren significativamente en Australia en comparación con otros estu-
dios informados y regiones geográficas como los EE. UU., Suecia y el 
Reino Unido. En particular, las tasas de infecciones polimicrobianas 
mostraron altas diferencias (36 vs. 14%), al igual que el aislamiento de 
SAMR (más del 40% de todos los casos), en comparación con infor-
mes anteriores de Europa y Estados Unidos.

Pakroo et al. [5] informaron variaciones geográficas similares 
en organismos que causan infecciones espinales en pacientes que 
acuden a un centro de referencia terciario en el Reino Unido. La 
epidemiología y la susceptibilidad a los antibióticos de las bacterias 
que causan infecciones de la piel y tejidos blandos muestran una 
variación geográfica (por ejemplo, entre EE. UU., Alemania, Italia y 
España) diferenciando entre SAMR, Staphylococcus aureus (SAMS) 
sensible a la meticilina y SCN [6].

Aunque estos datos que se relacionan predominantemente con 
infecciones generales de la piel no se pueden transferir fácilmente 
a IAP, se ha aceptado que tales infecciones locales (en el momento 
de la cirugía o después) podrían conducir posteriormente a IAP. 
Además, se ha demostrado que las infecciones por SARM en tejidos 
blandos adquiridas en la comunidad tienen una incidencia mucho 
mayor en los EE. UU. en comparación con Europa [7]. Si bien un gran 

porcentaje de infecciones de tejidos blandos es causado por SAMR 
adquirido en la comunidad en los EE. UU., La tasa de infección cutá-
nea por SAMR adquirida en la comunidad en Europa solo representa 
entre el 1 y el 3% de las infecciones de la herida [8].

Junto con esta variabilidad geográfica, Anthony et al. [9] encon-
traron una variabilidad estacional de la infección del sitio quirúrgi-
co (ISQ) en la artroplastia total de rodilla (ATR) y la artroplastia total 
de cadera (ATC), con un aumento estacional del ISQ entre el 30 y el 
19% en pacientes con procedimientos de ATR o ATC respectivamente 
en los meses de verano, sugiriendo la posibilidad de que las condi-
ciones geográficas de temperatura puedan influir en la incidencia y 
etiología del IAP. Estos datos fueron extraídos de una base de datos 
nacional de los Estados Unidos.

Los datos de varios estudios retrospectivos y multicéntricos han 
demostrado que los organismos que causan la IAP varían según el 
país o la región del mundo. Un número cada vez mayor de IAP está 
siendo causado por organismos más virulentos y resistentes como 
el SAMR en los EE. UU. Y Australia. Con la literatura que carece de 
grandes estudios prospectivos, asignamos una recomendación mo-
derada.
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PREGUNTA 1: ¿Cuál es el método óptimo para diagnosticar la infección articular periprotésica 
fúngica (IAP)?

RECOMENDACIÓN: El diagnóstico de las IAP fúngicas se establece mediante la incubación de aspiraciones conjuntas o muestras de tejido reco-
lectadas intraoperatoriamente en medios de cultivo especializados. Además, el aislamiento de especies de hongos puede llevar hasta cuatro sema-
nas. Sin embargo, dados los inconvenientes asociados con el uso del cultivo, se pueden utilizar técnicas alternativas capaces de detectar hongos, 
como las técnicas moleculares, como complemento.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 3%; abstención: 2% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Las IAP pueden ser causadas por un número creciente de organismos 
infectantes. Si bien la gran mayoría de estos organismos son cocos 
grampositivos, también se ha demostrado que los organismos atípi-
cos, como los hongos, están asociados con IAP y presentan un desafío 
diagnóstico aún más difícil [1,2]. En la serie más grande publicada, 
31 IAP fúngicas se presentaron con un inicio indolente de inflama-
ción articular y dolor frecuentemente sin otros síntomas sistémicos 
o signos de infección [3]. En otra serie, aproximadamente el 50% de 
los pacientes con IAP fúngicas tenían evidencia radiográfica de aflo-
jamiento [4] y podrían diagnosticarse erróneamente como afloja-
miento aséptico, especialmente para aquellos que tienen marcado-
res inflamatorios en suero normales [5]. El recuento de células en el 
liquido sinovial, la gammagrafía ósea de la proteína C reactiva (PCR) 
en suero y la velocidad de sedimentación globular (VSG) tienen un 
valor limitado para el diagnóstico de IAP fúngicas [6–8]. Si bien las 
pruebas mencionadas anteriormente ayudan a establecer la presen-
cia o ausencia de una infección, no proporcionan información sobre 
la identidad del organismo infectante. Los cultivos perioperatorios, 
como el líquido sinovial aspirado, así como las muestras intraopera-
torias de tejido y frotis, se han considerado estándares diagnósticos 
para las IAP fúngicas [3,4,10,11]. Desafortunadamente, se ha demostra-
do que el cultivo tiene una sensibilidad tan baja como el 50%. Dado 
que estos estudios fueron evaluaciones de la precisión general del 
cultivo en el diagnóstico de IAP y no específicamente de infecciones 
fúngicas, el cultivo puede incluso tener un peor desempeño en el 
asentamiento de las IAP fúngicas [12-16].

Los hongos son notoriamente difíciles de aislar en el cultivo 
debido a varias razones. Primero, cultivar hongos requiere el uso de 
medios especializados, con varias modificaciones necesarias para 
aislar diferentes especies de hongos [17]. El medio universal para la 
mayoría de los hongos es el Agar Sabouraud dextrosa + infusión cere-
bro-corazón (ICC) o agar simple + ICC [18]. Un medio que contiene 
sangre, como el agar ICC con un 10% de sangre de oveja, mejora la 
sensibilidad o recuperación de los hongos dimórficos. Se requieren 
medios especiales para los organismos fastidiosos, como el agar de 
semillas de aves para Cryptococcus neoformans, el agar cromogénico 
para Cándida, el medio de prueba de dermatofitos para dermatofitos 
y la suplementación con ácidos grasos largos para Malassezia furfur 

[19]. En segundo lugar, la duración tradicional para cultivar hongos 
de crecimiento lento requiere cuatro semanas o más. Un estudio de 
3.036 cultivos de hongos mostró que un período de incubación de 
dos semanas es suficiente para la detección de levaduras o mohos, 
mientras que para los dermatofitos es necesario un período de in-
cubación de cuatro semanas.[18]. Dado el potencial para identificar 
un organismo fúngico hasta un mes después de la artroplastia de re-
sección, se necesitan métodos más rápidos de identificación de pató-
genos. La gran mayoría de las técnicas se han centrado en la secuen-
ciación del segmento 16S, una región altamente conservada de ADN 
bacteriano que permite la identificación de bacterias a nivel de es-
pecie [15,20,21]. Por lo tanto, muchas de estas técnicas son incapaces 
de identificar organismos fúngicos; sin embargo, la secuenciación 
del segmento espaciador transcrito interno, una secuencia fúngica 
análoga al segmento 16S [22,23], demostró una sensibilidad de apro-
ximadamente el 90%, con un tiempo de respuesta de una semana, 
una mejora masiva sobre el cultivo [24].

En conclusión, el cultivo sigue siendo el método principal para 
la identificación de organismos fúngicos en el diagnóstico de IAP. 
Sin embargo, a la luz de las dificultades asociadas con el aislamiento 
de organismos fúngicos, se necesitan técnicas alternativas. Técnicas 
capaces de detectar organismos fúngicos, como la secuenciación de 
nueva generación (NGS), se pueden usar como un complemento en 
el diagnóstico de IAP fúngica.
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PREGUNTA 2: ¿Deben los pacientes con infecciones articulares periprotésicas (IAP) causadas 
por un hongo someterse a la suspensión temporal antimicrobiana de dos semanas antes de la 
reimplantación?

RECOMENDACIÓN: No hay pruebas concluyentes que respalden el uso de un período de suspensión temporal de antibiótico antes de la reim-
plantación en caso de IAP fúngica tratada con revisión en 2 tiempos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 5%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La revisión de la literatura sobre IAP fúngicas tratadas con revi-
sión por etapas muestra solo 8 estudios de cohorte retrospectivos 
(nivel de evidencia IV) y 13 informes de casos (nivel de evidencia 
V) (Tabla 1). Hemos podido encontrar solo 21 artículos (104 pa-
cientes) con respecto a la IAP fúngica tratada con artroplastia de 
intercambio de dos tiempos. En 68 casos (de 14 estudios diferen-
tes), se aplicó una suspensión temporal de medicamentos de al 
menos dos semanas antes de la reimplantación. En dos casos no 
se prescribió ningún uso de drogas. Para los 34 pacientes restan-
tes, no hubo datos disponibles sobre este aspecto. Candida spp. 
(especialmente albicans o parapsilosis) fue el principal agente 
causal. La mayoría de los pacientes recibieron al menos seis sema-
nas de tratamiento antimicótico sistémico después de la primera 
operación, de acuerdo con las conclusiones de la Conferencia de 
Consenso de 2013. Después de la reimplantación, los agentes an-
tifúngicos se continuaron durante dos semanas a seis meses en 
seis estudios (69 pacientes). El agente de uso más frecuente fue el 
fluconazol. Entre los artículos revisados, la mayoría de los autores 
parecen preferir una suspensión de medicamentos de dos o más 

semanas antes de la segunda etapa quirúrgica. Este enfoque es 
consistente con la conclusión de la anterior Conferencia de con-
senso en 2013. Ningún estudio compara los resultados de las dos 
estrategias diferentes.

En conclusión, la terapia antifúngica podría interrumpirse an-
tes de la reimplantación, pero no existe evidencia de alta calidad 
que respalde esta opinión.
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PREGUNTA 3: ¿Se pueden usar el desbridamiento, los antibióticos y la retención de implantes 
(DAIR) para tratar las infecciones micóticas agudas de las articulaciones periprotésicas (IAP)?

RECOMENDACIÓN: DAIR tiene una tasa de fracaso relativamente alta en las IAP fúngicas, especialmente en pacientes inmunocomprometidos. 
DAIR debe reservarse para pacientes con IAP realmente agudos después de una artroplastia primaria y en pacientes sanos (tipo A). Si se realiza DAIR 
para las IAP fúngicas, se debe considerar la terapia de supresión antifúngica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 5%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Las IAP causados por patógenos fúngicos son raros y representan me-
nos del 1% de todas las IAPs [1]. Los tratamientos quirúrgicos para las 
IAP fúngicas incluyen DAIR, artroplastia de recambio en un tiempo 

y artroplastia de recambio en dos tiempos. La dificultad en el trata-
miento de los IAP fúngicas se puede relacionar con la rareza de estos, 
que han limitado nuestra comprensión de esta entidad infecciosa 

TABLA 1. Estudios retrospectivos de cohortes sobre la duración de la recomendación de agentes antifúngicos sistémicos para la 
infección articular periprotésica fúngica tratada con artroplastia de intercambio de dos etapas (cont.)

Autor Año N.º Organismo
Duración

de la terapia
antifúngica

Duración entre 
tiempos de 

cirugías

Suspensión 
temporal

Resultado

Reddy [17] 2013 1 C. tropicalis 18 20 semanas 2 s Curado

Wang [18] 2015 5 Candida spp

8 s después de AR 
(6-10) 
2 s después de 
reimplantación

6 m > 2 m 5 curados

Geng [19] 2016 8

C. albicans (3)
C. freyschussii
Aspergillus spp
C. parapsilosis
C. glabrata

2.9 m después de 
RA (1.5-6)
1 m después de la 
reimplantación 
(1 m-46 d)

4-3 m
(3-7)

6 s
(2 s-10 s)

7 curados

Sebastian [20] 2017 1 C. tropicalis 24 semanas 9 m 3 m Curación

RA: artroplastia de resección.
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y el estado a menudo inmunocomprometido de los pacientes que 
desarrollan estas infecciones en primer lugar. Aunque se han alcan-
zado algunos acuerdos generales con recomendaciones propuestas 
por la Reunión del Consenso Internacional (ICM) y La Sociedad de 
Enfermedades Infecciosas de América (IDSA) [2,3], muchos pro-
blemas relacionados con los IAP fúngicas siguen sin resolverse. La 
opción quirúrgica más óptima para los pacientes con IAP fúngicas, 
la dosis y el tipo de antifúngicos que se agregarán al espaciador de 
polimetilmetacrilato (PMMA), la duración óptima del tratamiento 
antifúngico sistémico y muchos otros problemas aún permanecen 
sin respuesta.

Además, a pesar de ofrecer una explicación potencial anterior, 
la razón exacta de los resultados menos óptimos del tratamiento de 
las IAP fúngicas sigue siendo desconocida. Sin embargo, se sabe que 
los pacientes con las IAP fúngicas a menudo tienen una condición 
inmunocomprometida, como la diabetes mellitus, la artritis reu-
matoide y el cáncer, que pueden contribuir notablemente a la alta 
tasa de fracaso de los tratamientos [3]. Además, la complejidad de la 
biopelícula fúngica en tener una estructura altamente heterogénea 
en respuesta a las condiciones ambientales, como las diferencias 
en el pH, la disponibilidad de oxígeno y el potencial de reducción 
(“redox”), también podría contribuir a los resultados subóptimos del 
tratamiento [4].

En general, se ha informado que el DAIR tiene una tasa de 
fracaso relativamente alta en pacientes con IAP causados por or-
ganismos resistentes y huéspedes pobres. EL DAIR como opción 
quirúrgica para pacientes con IAP fúngicas es cuestionable [5], y un 
estudio publicado en el New England Journal of Medicine enumeró 
las IAPs fúngicas como una contraindicación para DAIR [6]. Una 
búsqueda en Medline, PubMed, Embase, Web of Science y Medsca-
pe no reveló informes en el establecimiento de DAIR para los IAP 
fúngicas agudas. La revisión de la bibliografía inglesa de 1979 a 2018 
identificó 22 IAP fúngicas sometidas a DAIR [7–19]. Se informó una 
alta tasa de fracaso general (82%, 18 de 22) para estos pacientes. Ade-
más, un estudio realizado por Azzam et al. demostraron una tasa 
de fracaso del 100% para siete pacientes en su cohorte sometida a 
DAIR [16]. Entre los siete pacientes que fracasaron, cinco necesita-
ron artroplastia de resección y dos necesitaron supresión crónica 
con fluconazol oral [16]. Además, Badrul et al. reportaron un caso 
de IAP fúngica tratada con desbridamiento y fluconazol oral duran-
te un año. Sin embargo, la infección nunca se curó totalmente y se 
desarrolló una infección secundaria con Staphylococcus aureus resis-
tente a la meticilina (SARM) [14]. Fabry et al. también informaron 
un fracaso en un paciente que se sometió a dos desbridamientos 
y un régimen de terapia antimicótica oral de ocho meses [15]. Sin 
embargo, algunos informes de casos demostraron resultados exi-
tosos en un seguimiento mínimo de dos años y todos requirieron 
un tratamiento antimicótico de seis meses a un año después de la 
irrigación y el desbridamiento aislada [9,11,12,18,19].

Dado que la bibliografía no es definitiva sobre este tema y en 
base a los informes disponibles, recomendamos que el DAIR para 
IAP fúngicas se limite a aquellos con presentación temprana, buena 
cobertura de tejidos blandos, implantes bien fijos y pacientes sanos 
(pacientes tipo A). Si se realiza DAIR en pacientes con IAP fúngicas, 
también se debe considerar tratamiento supresivo a largo plazo (seis 
meses o más) con agentes antifúngicos.
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PREGUNTA 4: ¿Qué antifúngicos, vía de administración y duración del tratamiento deben 
utilizarse para tratar la infección periprotésica fúngica?

RECOMENDACIÓN: El fluconazol, tanto por vía oral como intravenosa, es actualmente el tratamiento de elección para las IAP debido a hongos 
susceptibles, incluidas las especies de Candida que son responsables de la mayoría de los casos de IAP fúngicas. Las formulaciones lipídicas de 
anfotericina B o las equinocandinas administradas por vía intravenosa son consideraciones secundarias, pero pueden ser menos toleradas. Los 
datos de cultivo, incluidas las susceptibilidades antifúngicas, deben utilizarse para guiar la terapia. El recambio en dos tiempos es actualmente 
el estándar de tratamiento. El tratamiento antifúngico debe administrarse durante el intervalo con espaciador de cemento,  con una duración 
mínima de tratamiento de seis semanas. Después de la revisión, el tratamiento con fluconazol oral (400 mg al día) debe continuarse durante tres 
a seis meses, si se tolera.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 3%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Las IAP fúngicas son poco frecuentes y representan aproximada-
mente el 1% de las IAP [1,2]. Las especies de Candida, en particular 
Candida albicans, el patógeno más común [1,3]. La infección bacte-
riana concomitante puede ocurrir hasta en un 20% de los casos [4]. 
Los Factores de riesgo para IAP por hongos incluyen inmunosupre-
sión, enfermedad sistémica y terapia antimicrobiana extendida [5]. 
Las infecciones por Candida están asociadas con la formación de 
biofilm, que desempeña un papel clave en el desarrollo de IAP [5,6]. 
Dada la poca frecuencia de las IAP fúngicas, no existen pautas es-
tándar con respecto al tratamiento. La bibliografía actual contiene 
series de casos retrospectivos e informes de casos. No hay ensayos 
clínicos aleatorios, estudios prospectivos de cohorte o estudios de 
casos y controles para guiar las decisiones terapéuticas.

Las IAP por Candida se ha tratado con éxito con terapia antifún-
gica sola en varios informes de casos [7, 8]. Sin embargo, se consi-
dera que la revisión en dos tiempos es el estándar de atención ac-
tual para el tratamiento quirúrgico del IAP fúngico, ya que se han 
notificado altas tasas de fracaso con el desbridamiento primario. 
Se demostró que el desbridamiento, los antibióticos y la retención 
de implantes (DAIR), así como la revisión en un solo tiempo, tie-
nen una tasa de fracaso de hasta el 50% [1,2,9,10]. Una revisión de 
dos tiempos con terapia antibiótica de intervalo es consistente con 
las pautas de la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de Améri-
ca (IDSA) para las IAP bacterianas [11]. El papel del cemento óseo 
impregnado en antifúngico es controvertido. El fluconazol no está 
disponible actualmente como un polvo estéril. Tanto la anfoterici-
na B como el voriconazol se pueden agregar al cemento. Los datos 
muestran que el voriconazol se libera más eficazmente que la anfo-
tericina B y que alcanza y mantiene altas concentraciones intraar-
ticulares [12-17].

La terapia antifúngica sistémica se administra durante el inter-
valo espaciador. Las opciones de tratamiento incluyen fluconazol 
(400 mg (6 mg/kg) VO/IV al día), una equinocandina (caspofungin 
50 a 70 mg IV por día, micafungin 100 mg por día o anidulafungin 
100 mg IV por día) o una formulación de lípidos anfotericina B 
(3-5 mg/kg IV diariamente) [18]. La duración mínima de la terapia 
antifúngica después de la resección debe ser de 6 semanas con un 
máximo de 12 semanas consideradas. La cirugía de revisión debe 
prolongarse de tres a seis meses en la mayoría de los casos [18,19]. La 
terapia antifúngica debe interrumpirse y la aspiración del espacio 
articular debe ser de cultivo negativo antes de la revisión. Después 
de la revisión, se debe continuar el tratamiento con fluconazol 

(200 mg a 400 mg por día) durante un mínimo de seis semanas con 
un máximo de seis meses o más [2,5,18,20].

Se espera que la incidencia de IAP fúngica aumente dado el 
número creciente de artroplastias articulares realizadas cada año 
[21]. Si bien aún no se han establecido pautas específicas para el 
tratamiento de las IAP fúngicas, las consideraciones importantes 
en el manejo incluyen la confirmación del diagnóstico microbio-
lógico, incluida la prueba de susceptibilidad antifúngica de los 
aislamientos fúngicos, las opciones quirúrgicas actualmente fa-
vorecidas con artroplastia de recambio de dos tiempos, el uso de 
cemento con elución antifúngica y terapia antifúngica sistémica 
a largo plazo.
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PREGUNTA 1: ¿Deben tratarse y manejarse de manera diferente la infección postoperatoria 
temprana y la infección hematógena aguda?

RECOMENDACIÓN: No hay pruebas que apoyen la idea de que la infección postoperatoria temprana y la infección hematógena aguda deben 
tratarse de manera diferente siempre que el inicio de los síntomas sea <4 semanas (favorable < 7 días), los implantes estén bien fijados, no existe 
tracto fistuloso y el organismo infectante aislado sea sensible a un agente antimicrobiano.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 94%; en desacuerdo: 5%; abstención: 1% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La infección postoperatoria temprana generalmente se define como 
una infección que se produce dentro de las tres semanas posteriores 
a la artroplastia , aunque algunas autores afirman que cualquier in-
fección dentro de los tres meses (90 días) de la artroplastia primaria 
debe considerarse aguda [1]. Las infecciones hematógenas asociadas 
con una fuente remota a menudo se clasifican como infecciones tar-
días, que pueden ocurrir uno o dos años después de la artroplastia 
[2]. La infección hematógena aguda se define como infecciones con 
no más de tres semanas de síntomas [3]. De acuerdo con las Guías de 
Práctica Clínica de la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de Amé-
rica (IDSA), los pacientes que tienen una prótesis funcional bien fija-
da sin trayecto fistuloso, la infección ocurre dentro de los 30 días de 
la artroplastia primaria o < 3 semanas desde el inicio de los síntomas 
infecciosos y tener un organismo susceptible a los agentes antimi-
crobianos orales, debe ser candidato a desbridamiento antibióticos 
y retención de implantes (DAIR) [4]. La Reunión de Consenso Inter-
nacional (ICM) 2013 también propuso que se debe considerar DAIR 
en pacientes con infección que ocurren dentro de los tres meses 
posteriores al artroplastia primaria, con menos de tres semanas de 
síntomas en infecciones postoperatorias tempranas y pacientes con 
síntomas de menos de tres semanas en infección hematógenos tar-
díos [3]. Cuando se cumplen estos criterios, el DAIR es una opción 
razonable para la infección hematógena postoperatoria temprana o 
aguda. Sin embargo, debido a la tasa relativamente alta de fracaso de 
DAIR en algunos informes y al hecho de que se forma una biopelí-
cula madura en la superficie de un implante en unos pocos días, al-
gunos estudios han sugerido que DAIR debe restringirse a pacientes 
con menos de cinco días de síntomas de infección [5].

Un estudio prospectivo demostró que el 52% de las infecciones 
hematógenas agudas fallaron a los dos años de seguimiento después 
de DAIR [6]. Las tasas de fracaso del tratamiento fueron del 57,8% en la 
infección estafilocócica, del 14,3% en las infecciones estreptocócicas 
y no se observaron fallos en las IAP gramnegativas [6]. Un segundo 
estudio comparativo informó que las tasas de éxito después de DAIR 
en las IAP de cadera y rodilla pueden aumentar significativamente 
si el tratamiento se inició dentro de los dos días de los síntomas [7]. 
En el último estudio, DAIR mostró una tasa de éxito general del 82,1% 
para las infecciones tempranas y del 57,1% para las infecciones hema-

tógenas agudas. Los pacientes con infecciones hematógenas agudas 
tenían una probabilidad ocho veces mayor de fracaso.

Dada la mayor tasa de fracaso en el grupo hematógeno agudo, 
los autores sugirieron que los parámetros de tratamiento para estas 
infecciones requerían estudios adicionales con un mayor número 
de pacientes [7]. Un estudio reciente que evaluó el resultado de DAIR 
no mostró estadísticas del tratamiento significativamente diferen-
tes entre la infección postoperatoria temprana (15%) y la infección 
hematógena aguda (21%) [8]. Los componentes modulares se inter-
cambiaron en solo el 70% de los pacientes incluidos en el último es-
tudio. El grado de huésped sistémico A (clasificación de McPherson) 
fue un fuerte predictor del éxito del tratamiento [8].

Varias revisiones sistemáticas sugieren que las intervenciones 
tanto en las infecciones postoperatorias tempranas como en las he-
matógenas agudas deben ser oportunas y agresivas (con recambio 
de partes modulares), ya que cada día adicional de espera reduce 
las probabilidades de un resultado exitoso [9–12]. Un metanálisis 
reciente informó los determinantes significativos del resultado exi-
toso después de DAIR [12]. El tiempo desde el inicio de los síntomas 
o la artroplastia primaria (< 7 días) y el recambio de componentes 
modulares fueron los factores más importantes que influyeron en 
el resultado. En el metaanálisis más reciente, los autores detectaron 
que el éxito informado de DAIR ha aumentado desde 2004 [12]. La 
razón exacta de esta mejora en el resultado no se conoce, pero puede 
estar relacionada con una publicación en 2004 de Zimmerli et al. que 
estableció un algoritmo para DAIR [10]. Es posible que el algoritmo 
haya alentado a la comunidad ortopédica a cambiar sus indicaciones 
para el uso de DAIR, y debe tratar de optimizar a los pacientes antes 
de DAIR mediante la modificación de los factores de riesgo de fra-
caso y posiblemente la alteración de la administración del régimen 
antimicrobiano.

Los organismos virulentos que causan IAP también son predic-
tores de fracaso del tratamiento después de DAIR, según algunos es-
tudios. Se ha informado que el Staphylococcus aureus y el Staphylococ-
cus aureus resistente a la meticilina (SARM) dan como resultado una 
mayor tasa de fracaso después de la DAIR en comparación con los pa-
tógenos gramnegativos [9,13]. Además, las infecciones con Staphylo-
coccus epidermidis resistente a la meticilina (SERM) y los enterococos 
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resistentes a la vancomicina (ERV) se han asociado con un resultado 
inferior después de la DAIR [9,10]. En contraste, en un estudio sobre 
infecciones postoperatorias tempranas y hematógenas agudas cau-
sadas por S. aureus, esta diferencia no se pudo demostrar [14].

La infección hematógena aguda puede ser un marcador de mala 
salud general ya que casi la mitad de los pacientes en un estudio te-
nían alguna comorbilidad médica crítica que podría haberlos pre-
dispuesto a desarrollar una infección en la primera instancia [15]. 
Se han notificado tasas de mortalidad relativamente altas en torno 
al 20% después de 2 años en pacientes con infecciones hematógenas 
agudas, que pusiera deberse a una mayor tasa de sepsis sistémica en 
la presentación en esta población de pacientes [14, 15].

En conclusión, DAIR es una opción viable y un primer enfoque 
terapéutico razonable para pacientes con infecciones postopera-
torias tempranas y hematógenas agudas. Sin embargo, algunos es-
tudios han informado una alta tasa de fracaso de este tratamiento 
quirúrgico y una tasa de mortalidad temprana relativamente alta 
después de DAIR para infecciones hematógenas agudas en compara-
ción con infecciones postoperatorias agudas. Estas diferencias pue-
den estar relacionadas con las diferencias en la patología de estas 
infecciones y la influencia de los factores intrínsecos del huésped en 
el resultado. Por lo tanto, los estudios que se centran en mejorar los 
resultados del tratamiento después de las infecciones hematógenas 
agudas son muy necesarios.
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PREGUNTA 2: ¿El tratamiento quirúrgico debe ser diferente en pacientes con sepsis sistémica 
en el tratamiento de la infección de la articulación periprotésica (IAP)?

RECOMENDACIÓN: Sí. Los pacientes con sepsis sistémica en el establecimiento de IAP deben tener una reducción quirúrgica de la carga bioló-
gica, ya sea con retención de implantes o resección de componentes (si está indicado y seguro), junto con terapia antimicrobiana concurrente. La 
reimplantación debe retrasarse hasta que se resuelva la sepsis.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 79%; en desacuerdo: 19%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La infección de la artroplastia articular total es una complicación 
conocida y devastadora que todos los cirujanos tratan de evitar. A 
pesar de los mejores esfuerzos, las articulaciones protésicas pueden 
sembrarse a partir de fuentes locales y sistémicas [1–9]. Aunque la IAP 
generalmente se presenta sin signos sistémicos de hipertermia, esca-
lofríos y otros síntomas, la IAP ocasionalmente puede provocar una 
sepsis sistémica cuando el hemocultivo también puede ser positivo 
para la infección. En el contexto de la sepsis sistémica, la disemina-
ción hematógena es el mecanismo definitivo por el cual se desarro-
lla la IAP en pacientes previamente bien. Las infecciones ortopédicas 

parecen ser causadas por el mismo grupo común de patógenos bac-
terianos. En este grupo, la mayoría son cocos grampositivos, a saber, 
Staphylococcus aureus y Staphylococcus epidermidis. Existe la ame-
naza siempre presente de la presencia de Staphylococcus aureus resis-
tente a la meticilina (SARM) como una IAP difícil de eliminar. Ade-
más, el creciente número de enterococos resistentes a vancomicina y 
otras bacterias gramnegativas serias también son una preocupación. 
Las bacterias gramnegativas se asocian con episodios más graves de 
sepsis debido a la producción y liberación de lipopolisacáridos (en-
dotoxinas).
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En varios estudios se destaca el concepto de la superficie de la 
artroplastia que actúa como un sustrato microbiano único [10]. 
Gallo et al. informó sobre la afinidad de S. epidermidis para alcanzar 
superficies de polietileno en oposición a la preferencia de S. aureus 
por el metal desnudo. En cada uno de los trabajos examinados por 
Gallo et al. La presencia de biopelículas en las superficies de desgas-
te o corroídas de los implantes fue un factor clave en la resistencia 
bacteriana al huésped y al ataque antimicrobiano. Un artículo al que 
se hace referencia en Gallo et al. Es la revisión de Gristina [11], quien 
caracteriza la colonización de la prótesis como una "carrera por la 
superficie" [10]. Este concepto es adecuado para resaltar la necesidad 
de que los patógenos colonicen, sin inmutarse por factores locales y 
del huésped.

Estos conceptos son de una importancia fundamental cuando 
se examina el material publicado aquí revisado en el contexto de la 
pregunta original, "para evaluar si el tratamiento quirúrgico debe-
ría diferir en los pacientes con sepsis sistémica en el tratamiento de 
la infección protésica de la articulación". Como se demostró en esta 
revisión y apoyado por el importante tamaño de la cohorte, la IAP 
puede ocurrir como consecuencia de la colonización local o hema-
tógena. En general, la gravedad de la infección es mayor con la dise-
minación hematógena [12-14], al igual que la dificultad para eliminar 
la infección para la posterior revisión del implante. La osteomielitis 
antes de la implantación de las articulaciones protésicas indica un 
mayor riesgo como reportado por Jerry et al. [4]. El aumento de casi 
5 veces en las tasas de recurrencia observadas en pacientes con infec-
ción ósea previa sirve como una advertencia importante para los ci-
rujanos que deben desbridar adecuadamente la superficie contami-
nada tanto como sea posible para permitir el control de la infección 
y la posterior implantación.

Sobre la base de los artículos incluidos en esta revisión, no hay 
pruebas que sugieran que la implantación de articulaciones proté-
sicas durante un episodio de sepsis sea aconsejable. Sin embargo, a 
menudo, los procedimientos de artroplastia articular deberán reali-
zarse para aliviar el tremendo dolor asociado con la destrucción in-
fecciosa de la superficie articular. Cada uno de los estudios incluidos 
recomendó un enfoque por etapas para el tratamiento quirúrgico de 
las IAP, siendo el enfoque más común la revisión en dos tiempos. Hay 
pruebas muy limitadas para respaldar la retención de implantes si 
un resultado curativo es el objetivo principal del tratamiento. Ade-
más, hay una falta de evidencia que sugiera iniciar un tratamiento 
con antibióticos para contrarrestar la sepsis sistémica antes de la ci-
rugía de revisión del primer tiempo. Sin embargo, la identificación 
y erradicación de focos secundarios clínicamente obvios, como los 
catéteres permanentes y las infecciones de la piel, tejidos blandos, 
respiratorias y genitourinarias, pueden ser de vital importancia para 
controlar las IAP y prevenir una recaída posterior. Por lo tanto, al 
igual que las IAP sin sepsis sistémica, una combinación de desbrida-
miento efectivo y terapia antimicrobiana intravenosa concurrente 

es la mejor práctica actual de atención. La principal limitación aso-
ciada con la ejecución efectiva de esta estrategia de atención com-
pleta y comprobada parece ser el diagnóstico preciso de la elimina-
ción completa de la infección para restaurar el estado aséptico del 
paciente.

Se debe tener en cuenta que, a partir de la finalización de esta 
revisión, no hay estudios que evalúen directamente si el tratamiento 
quirúrgico debería diferir en los pacientes con sepsis sistémica en 
el establecimiento de la IAP. Hay una serie de documentos estrecha-
mente relacionados citados anteriormente, pero ese es el límite del 
conocimiento actual. Sin embargo, opinamos que los pacientes con 
sepsis sistémica que presentan síntomas constitucionales están en 
grave riesgo y deben ser tratados con urgencia. La mejor opción de 
tratamiento es reducción de la carga biológica que implica un ex-
tenso desbridamiento de tejidos blandos y la extracción de prótesis 
infectadas.
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PREGUNTA 3: ¿Qué se debe hacer para los pacientes con drenaje persistente de heridas después 
de la artroplastia articular total? ¿Cuáles son las indicaciones para la intervención quirúrgica?

RECOMENDACIÓN: El tratamiento de las heridas por drenaje después de la artroplastia total de cadera (ATC) o la artroplastia total de rodilla 
(ATR) consta de dos pasos principales; No quirúrgica y quirúrgica. Las medidas no quirúrgicas incluyen: la modificación de la profilaxis del trom-
boembolismo venoso (TEV), la suplementación nutricional, las medidas de apósito (como la terapia de presión negativa para heridas (NPWT)) y la 
restricción del rango de movimiento. Si el drenaje continúa durante más de siete días después de implementar las medidas no operativas, se pue-
den indicar intervenciones operativas, que incluyen irrigación y desbridamiento, sinovectomía o recambio en un tiempo. En ciertas situaciones, 
se puede indicar el lavado superficial de la herida (Figura 1).
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Figura 1. Manejo de heridas drenantes tras artroplastia articular total.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 89%; en desacuerdo: 8%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El drenaje después de ATC y ATR aumenta el riesgo de una infección 
superficial o profunda posterior. Los estudios han demostrado que 
el riesgo de infección profunda aumenta en un 29% después de ATR y 
en un 42% después de ATC con cada día adicional de drenaje [1].

Definición 

El drenaje persistente de la herida (PWD, por sus siglas en inglés) por 
definición es un área de drenaje superior a 2 x 2 cm en la gasa incisio-
nal que persiste más de 72 horas después de la operación [2]. El drena-
je puede deberse a hematoma, seroma, necrosis grasa o defectos en 
el cierre de la artrotomía [3].

Medidas no quirúrgicas

Agentes anticoagulantes: se ha demostrado que los agentes anti-
coagulantes para la profilaxis del TEV se ven afectados por la PWD 
después de ATC y ATR. La heparina de bajo peso molecular (HBPM) 
conduce a tasas más altas de drenaje prolongado de la herida des-
pués del ATC y el ATR en comparación con la aspirina y la warfarina 
[1]. Fondaparinux tuvo menos complicaciones en la herida, pero no 
hubo diferencia en la infección después de la ATR en comparación 
con la aspirina, la HBPM o la warfarina [4]. Se descubrió que Dabiga-
tran tiene una mayor tasa de drenaje de la herida y una mayor dura-
ción de la estancia hospitalaria después de la ATC y la ATR [5]. Por lo 
tanto, uno de los primeros pasos en pacientes con PWD es suspender 
los medicamentos anticoagulantes, si es posible.

Terapia de presión negativa en la herida: Se ha demostrado 
que la aplicación de NPWT en incisiones cerradas después de un 
ATR o ATC reduce la tasa de infección de la herida superficial [6]. 

En pacientes sometidos a artroplastia total de cadera o rodilla, se ha 
demostrado que la NPWT reduce el exudado de la herida postqui-
rúrgica, el número de cambios de apósito, una tendencia hacia la 
reducción de la duración de la estancia y una tendencia hacia la re-
ducción de las complicaciones de la herida quirúrgica [7]. Utilizando 
comprobación con ecografía del volumen de las colecciones, NPWT 
ha demostrado reducir el tamaño de los seromas postoperatorios en 
comparación con un apósito estándar [8]. NPWT aplicado 3-4 días 
después de la ATC para el drenaje persistente resultó en la resolución 
del drenaje en 76%, mientras que el 24% requirió cirugía adicional 
[9]. Como parte del cuidado local de heridas en los primeros 7 días 
de PWD, recomendamos el uso de sistemas NPWT incisionales.

Nutrición: la desnutrición tiene varias definiciones. Uno de las 
más utilizadas es: transferrina sérica < 200 mg/dl, albúmina sérica 
< 3,5 g/dl o recuento total de linfocitos < 1.500/mm3. El mal estado nu-
tricional se asocia con un aumento significativo (hasta 5 veces ma-
yor) en el riesgo de complicaciones de la herida después de la ATC y 
la ATR [10-12]. Los pacientes malnutridos tienen más probabilidades 
de fracasar en el tratamiento no quirúrgico (odds ratio (OR) 18,29), 
así como en el desbridamiento quirúrgico (35% vs. 5%, p <0,0003) [3]. 
Instamos encarecidamente a modificar el estado nutricional de los 
pacientes antes de un procedimiento de artroplastia electiva. En el 
caso de una PWD, los suplementos nutricionales postoperatorios 
pueden ayudar a mejorar el proceso de curación de la herida.

Intervención quirúrgica

Se debe considerar la intervención quirúrgica para el drenaje des-
pués de cinco a siete días de PWD [1-3]. Saleh et al. [2] llevó a cabo un 
estudio de vigilancia de 20 años y concluyó que los pacientes con 
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más de cinco días de drenaje tienen 12,7 veces más probabilidades 
de desarrollar una infección en el sitio quirúrgico en comparación 
con aquellos que tenían menos tiempo de drenaje. Por lo tanto, reco-
mendamos proceder con la intervención quirúrgica si la PWD conti-
núa durante más de siete días.

El primer paso de la intervención quirúrgica es la irrigación y 
el desbridamiento (DAIR) y obtener al menos tres cultivos intraope-
ratorios. Se recomienda que la irrigación se realice con al menos 9 
litros de una solución de irrigación, como solución salina normal 
o una solución acuosa de yodo. En este punto, si se encuentra que 
la fascia está intacta, recomendamos un cierre meticuloso. Sin em-
bargo, si la fascia no está intacta, los componentes modulares deben 
intercambiarse [1,3]. Los estudios han mostrado resultados promete-
dores con un solo DAIR. Jaberi et al. [3] informaron que en pacientes 
con ATC y ATR con PWD, el drenaje se detuvo en el 76% de los pacien-
tes después de DAIR en una sola etapa. El 24% restante requirió trata-
mientos posteriores, como la repetición de DAIR, la extracción del 
implante o la administración de antibióticos a largo plazo.
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PREGUNTA 4: ¿Cómo deben manejarse las artroplastias de cadera o rodilla bilaterales infectadas?

RECOMENDACIÓN: Se desconoce el tratamiento quirúrgico óptimo para las artroplastias de cadera o rodilla bilaterales infectadas. Si bien la 
revisión de los componentes probablemente proporciona mejores resultados sobre el desbridamiento limitado con retención de componentes, 
los datos no respaldan preferentemente una artroplastia de revisión en un tiempo o dos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 83%; en desacuerdo: 11%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Las artroplastias de cadera o rodilla bilaterales infectadas presen-
tan un dilema de tratamiento poco común tanto para el paciente 
como para el cirujano. Sin embargo, la bibliografía sobre este tema 
es limitada, con solo dos series de casos pequeños y al menos nueve 
informes de casos que describen múltiples infecciones articulares 
periprotésicas simultáneas (IAP) [1–17]. Las opciones de tratamiento 
incluyen desbridamiento con retención de componentes, revisión 
en un tiempo y cirugía de revisión en dos tiempos. El mayor estudio 
realizado por Wolff et al. en la artroplastia total de rodilla infectada 
bilateral demostró mejores resultados con una revisión simultánea 
de dos tiempos en comparación con la irrigación, el desbridamiento 
y el rescate protésico [6]. Existen inquietudes acerca de la morbilidad 
de una revisión de dos tiempos y la inmovilidad y el peso restringido 
de ambas extremidades durante el período de espaciador cargado 
de antibióticos. Una serie de 16 pacientes con artroplastia infectada 
bilateral por Zeller et al. observó buenos resultados con el recambio 
en un tiempo y otro centro informó dos casos de tratamiento exito-
so de ATC con infección bilateral con una revisión simultánea de un 
tiempo [7,17].

El tratamiento quirúrgico de las artroplastias infectadas bila-
terales debe considerar factores tales como la virulencia del orga-
nismo, las comorbilidades médicas, la edad del paciente y el estado 
funcional. Para la infección hematógena aguda bilateral, algunos 
autores realizaron una irrigación, desbridamiento y recambio de 
superficies de apoyo modulares seguidas de un tratamiento anti-
biótico dirigido, pero estos resultados se limitaron a informes de 
casos [5,8–13,15,16]. Para las infecciones periprotésicas bilaterales 
crónicas, estos informes de casos describieron el mismo tratamien-
to terapéutico que se favorece comúnmente para la infección uni-
lateral: revisión en dos tiempos con la colocación de un espaciador 
de cemento impregnado de antibióticos durante un período de al 
menos 6-8 semanas antes de la reimplantación [9,14,15]. Se produjo 
un intervalo de varios días entre cada lado sometido a cirugía en 
estas series, mientras que otros realizaron cirugía de revisión bi-
lateral simultánea. La decisión de realizar una cirugía de revisión 
bilateral simultánea para IAP también debe considerar las comor-
bilidades médicas y el estado funcional del paciente. Con solo pe-
queñas series de casos retrospectivas en la bibliografía, podemos 
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emitir una recomendación limitada de que revisar los componen-
tes probablemente genere mejores resultados, sin embargo, no te-
nemos los datos para recomendar un procedimiento de revisión de 
un tiempo o en dos.

Sin embargo, sentimos que la realización de una artroplastia de 
resección de dos articulaciones bajo la misma anestesia representa 
un inmenso daño fisiológico para el paciente y se deben hacer todos 
los esfuerzos para minimizar el tiempo operatorio y la pérdida de 
sangre en estos pacientes si es bilateral. Si se contempla la cirugía, el 
uso de dos equipos de expertos para operar al mismo tiempo ha sido 
sugerido por algunos investigadores
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5.2. TRATAMIENTO: DESBRIDAMIENTO Y RETENCIÓN DEL IMPLANTE

Autores: Marjan Wouthuyzen-Bakker, Ayman Ebied, Choe Hyonmin, Noam Shohat, Marei, Sameh 

PREGUNTA 1: ¿Cuáles son las indicaciones y contraindicaciones de usar desbridamiento, 
antibióticos y retención de implantes (DAIR) con recambio de componentes para el tratamiento 
de la infección de la articulación periprotésica (IAP)?

RECOMENDACIÓN: La mayor ventaja en la realización de DAIR en la IAP, se observa en las IAP postoperatorias tempranas y el IAP hematógeno 
agudo, definidos como síntomas existentes durante no más de cuatro semanas y si el implante es estable. Los puntajes KLIC y CRIME80 pueden 
ayudar en la estratificación del riesgo.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 80%; en desacuerdo: 18%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El DAIR se considera una intervención menos disruptiva que busca 
preservar un implante funcional y evita la morbilidad significativa 
de la extracción del implante y los procedimientos quirúrgicos sub-
siguientes. Aunque DAIR sigue siendo una alternativa viable y con 
menos morbilidad que la artroplastia de resección, estudios recien-
tes han demostrado que un procedimiento fallido está fuertemente 
asociado con el fracaso de la futura revisión de dos etapas [1].

Hablando estrictamente, no hay contraindicaciones absolutas 
para realizar un procedimiento DAIR, pero se debe desalentar a un 
DAIR cuando la posibilidad de fracaso sin quitar el implante es muy 
alta. Por lo tanto, las IAP crónicos se deben considerar una contrain-
dicación absoluta para realizar un procedimiento DAIR, ya que un 
biofilm maduro completamente desarrollado con la presencia de 

"células persistentes" excluye la posibilidad de curación sin retirada 
del implante [2,3]. De hecho, Barberan et al. demostraron en 60 pa-
cientes ancianos con una infección estafilocócica, que cuando la du-
ración de los síntomas excede de un mes, la tasa de fracaso aumenta 
exponencialmente cuando se elige un tratamiento conservador sin 
la extracción del implante [4]. Aunque se ha informado que la efica-
cia de DAIR en infecciones crónicas es de alrededor del 50% en una re-
visión sistemática reciente con un número limitado de 29 pacientes, 
el seguimiento promedio de estos pacientes fue de solo un año [5]. La 
extensión de la duración del tratamiento con antibióticos después 
del desbridamiento no parece aumentar la posibilidad de curación. 
Byren et al. claramente demostraron que la prolongación del trata-
miento con antibióticos durante más de seis meses simplemente 
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pospone, en lugar de prevenir, el fracaso [6]. Por esta razón, cuando 
la intención es curar la IAP y el paciente es médicamente apto para 
una cirugía mayor, las infecciones crónicas deben someterse a una 
cirugía de revisión con la extracción del implante.

Las tasas de fracaso después de DAIR para la IAP aguda varían 
ampliamente y oscilan entre el 20 y el 70%, y se observa un fracaso 
mayor en la IAP hematógena aguda (agudo tardío). Las contraindi-
caciones para realizar un procedimiento DAIR en la IAP aguda son 
controvertidas. En general, todos las IAP agudos son candidatos a 
desbridamiento si el implante está bien fijado, pero varios factores 
se han asociado con una mayor probabilidad de fracaso. Estos facto-
res incluyen factores relacionados con el huésped y el implante, la 
gravedad y la extensión de la infección, la duración de los síntomas, 
la posibilidad de intercambiar los componentes modulares durante 
el desbridamiento y el microorganismo causante [1,7-40]. Para evitar 
una cirugía que tenga un riesgo muy alto de fracaso, sería útil selec-
cionar un subconjunto de pacientes que tienen más probabilidades 
de beneficiarse de una cirugía de revisión en dos tiempos en lugar de 
un DAIR. Se ha desarrollado una puntuación de riesgo preoperatorio 
para predecir el fracaso después de DAIR donde se evalúan los facto-
res: Riñón (K), Hígado (L), cirugía primaria (I), Prótesis cementada 
(C) y valor de proteína C reactiva precoz (puntuación KLIC) (Figura 
1A). Otra clasificación se ha propuesto para casos de  IAP hematóge-
nas agudas (calificación CRIME80) (Figura 1B ) [27,30]. Estos sistemas 
de puntuación preoperatorios podrían utilizarse en la práctica clí-
nica para seleccionar a los pacientes que les estaría más indicado la 
realización de DAIR.
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PREGUNTA 2: ¿Es el desbridamiento, los antibióticos y la retención de implantes (DAIR) un 
procedimiento de emergencia para pacientes con infección articular periprotésica aguda (IAP) o debe 
optimizarse el estado del paciente antes de la cirugía para mejorar el éxito de este procedimiento?

RECOMENDACIÓN: DAIR no es un procedimiento de emergencia, pero debe realizarse de manera urgente cuando el paciente con IAP agudo está 
optimizado médica y quirúrgicamente.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 97%; en desacuerdo: 3%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

En la actualidad, DAIR se reserva para pacientes con IAP agudos 
cuando no hay aflojamiento de los implantes [1,2]. Las tasas de éxi-

to varían entre los diferentes estudios, del 16% al 82% [3–7]. La gran 
mayoría de los estudios sobre DAIR se centran en informar las tasas 
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de éxito o evaluar los factores que se correlacionan con el éxito [2,4–
6,8–16]. Sin embargo, ninguno de estos estudios se ha centrado en la 
urgencia de DAIR como procedimiento.

DAIR debe considerarse un procedimiento urgente, pero no de 
emergencia, ya que el período de tiempo desde el inicio de los sín-
tomas hasta el momento en que se ha informado que la operación 
es un factor importante que afecta el éxito del procedimiento [5]. 
Los factores que se conocen sobre el resultado de DAIR incluyen el 
tipo de organismo infectante [5,10,17-21], la duración de los síntomas 
antes de la intervención [4–7,11–13,17,20,21], el tipo y duración de la 
terapia con antibióticos [6,14,22], edad [11], valores de la velocidad 
de sedimentación globular (VSG) en la presentación [4,13,19,20], pre-
sencia de condiciones inflamatorias subyacentes [4,19], recambio de 
componentes modulares [7,17,23] y la presencia de comorbilidades 
preoperatorias como la anemia [24].

No se ha determinado un tiempo de corte exacto después del cual 
DAIR no debe realizarse. Sin embargo, la duración de los síntomas de 
menos de una semana se ha correlacionado con una mayor tasa de éxi-
to [4,5,7,12,17,21]. Además, el tiempo del implante ≤ 15 días se ha identi-
ficado como un factor pronóstico para una DAIR exitosa [25].

Hay factores relacionados con el paciente y comorbilidades 
médicas que, si no se controlan, pueden dar lugar a complicaciones 
graves y al fracaso del procedimiento. Las comorbilidades, como la 
artritis reumatoide, no se pueden ajustar antes del desbridamiento. 
Sin embargo, debe perseguirse la corrección de la desnutrición, la 
coagulopatía, la anemia, la hiperglucemia y la diabetes. Someter a 
un paciente a irrigación y el desbridamiento (DAIR) sin abordar una 
coagulopatía subyacente podría resultar en el desarrollo de un he-
matoma posterior y sus efectos adversos. Por lo tanto, es fundamen-
tal que las condiciones como la coagulopatía, el estado nutricional, 
la hiperglucemia no controlada (> 200 mg/ml), la anemia grave (he-
moglobina < 10 mg/dl) y otras condiciones reversibles se aborden 
antes de someter a un paciente a DAIR.

En conclusión, por lo tanto, recomendamos que los pacientes 
con IAP aguda se evalúen de manera urgente y la cirugía se realice 
cuando el paciente está optimizado desde la perspectiva médica y 
quirúrgica.
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PREGUNTA 3: ¿La identificación del patógeno antes de realizar el desbridamiento, los antibióticos 
y la retención de implantes (DAIR) ayuda a guiar la toma de decisiones del cirujano? Si es así, 
¿debería esperar, en un paciente clínicamente estable, hasta que se identifique el patógeno?

RECOMENDACIÓN: La identificación del microorganismo responsable antes de DAIR es deseable. Sin embargo, no debería evitar la intervención 
quirúrgica oportuna si se cree que el retraso en la cirugía promueve un mayor establecimiento de la formación de biofilm y compromete el resul-
tado de la intervención quirúrgica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 94%; en desacuerdo: 4%; abstención: 2% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

En las infecciones relacionadas con los implantes, se ha sugerido 
la necesidad de usar antibióticos dirigidos con acción comproba-
da contra el patógeno infectante y la penetración en el biofilm [1]. 
Por ejemplo, es probable que los expertos estén de acuerdo en que 
DAIR es apropiado cuando Escherichia coli, que es susceptible a la ci-
profloxacina, es el organismo infectante, pero probablemente des-
alentaría a DAIR si el organismo infectivo es una Candida spp. Por lo 
tanto, desde una perspectiva general, se desea el conocimiento del 
patógeno antes de la intervención quirúrgica. Sin embargo, el verda-
dero debate es si la espera para determinar el organismo infeccioso 
afectaría adversamente el resultado de DAIR y la intervención opor-
tuna. La respuesta a esta pregunta requiere una comprensión de las 
implicaciones de retrasar DAIR y las consecuencias de realizar DAIR 
sin el conocimiento del patógeno infectante.

Con respecto al tema del tiempo, las directrices de la Sociedad 
de Enfermedades Infecciosas de América (IDSA), junto con otros 
autores, recomiendan un máximo de 21 días de duración de los sín-
tomas antes de realizar un DAIR para tratar la infección de la articu-
lación periprotésica (IAP) [1,2]. Este límite de tiempo, que no se ha 
identificado en estudios comparativos, es el mismo que el utilizado 
en el ensayo clínico fundamental de Zimmerli et al. sobre el uso de 
rifampicina: ninguno de los pacientes incluidos en esa cohorte se 
sometió a DAIR más de 21 días [3]. Sin embargo, sigue siendo incierto 
si estos pacientes pudieran haberse beneficiado de la terapia si hu-
bieran sido sometidos a DAIR más de 21 días después del comienzo 
de los síntomas. Con este fin, muchos estudios observacionales han 
tratado de encontrar un corte preciso de la duración de los síntomas, 
pero han surgido poblaciones heterogéneas con resultados pobre-
mente reproducidos. Brand et al. observó que, como un retraso de 
dos días en la realización de DAIR, aumentaría significativamente 
las probabilidades de fracaso en una cohorte de pacientes con IAP 
estafilocócica, principalmente tratada con betalactámicos [4]. Otros 
estudios también han observado un mal resultado entre los pacien-
tes con una duración más prolongada de los síntomas sin identificar 
un límite de tiempo confiable [5–13].

La incapacidad para establecer un umbral de tiempo óptimo 
para DAIR puede deberse principalmente a dos causas. Primero, un 
corto intervalo de tiempo para realizar DAIR puede ser un marcador 
sustituto de la gravedad de la enfermedad, ya que los pacientes con 
sepsis o bacteriemia generalmente se operan antes que en casos más 
estables. Los pacientes enfermos tienen una mayor probabilidad 
de fracaso [12,14], lo que hace que los síntomas de corta duración se 
asocien paradójicamente con un peor pronóstico. En segundo lugar, 
la duración de los síntomas puede ser difícil de establecer, especial-
mente en los casos posquirúrgicos en los que el postoperatorio los 
signos inflamatorios y el dolor pueden superponerse a los síntomas 

de la infección. En estos casos postquirúrgicos, la edad de la prótesis 
antes de DAIR (es decir, el tiempo desde la colocación de la prótesis 
hasta el desbridamiento) puede ser una variable más confiable. Sin 
embargo, existe controversia sobre la definición de una infección 
postquirúrgica temprana que podría ser tratada por DAIR. Si bien 
las pautas de IDSA no recomiendan DAIR para pacientes con IAP que 
comenzaron más de un mes desde la artroplastia primaria [2], otros 
estudios importantes y el Primer Consenso Internacional extienden 
este período a tres meses [1,15]. Dos grandes estudios que incluye-
ron IAP por estafilococos y estreptococos manejados con DAIR, no 
encontraron diferencias en la infección recurrente con una edad de 
prótesis de menos de un mes en comparación con los que tenían de 
uno a tres meses [12,13]. En general, parece razonable suponer que 
cuanto antes se realice el DAIR, mejor será el resultado, pero no hay 
pruebas suficientes para recomendar un límite de tiempo específico 
para la duración de los síntomas más allá del cual se debe desalentar 
el DAIR.

Teniendo en cuenta estas consideraciones, la pregunta se re-
monta a la influencia del tipo de microorganismo (s) infectante (s) y 
su perfil de susceptibilidad a los antibióticos en el pronóstico. Apar-
te de situaciones particulares y raras, como la infección por hongos 
mencionada anteriormente u otras bacterias resistentes a múlti-
ples medicamentos, existe un consenso limitado sobre el impacto 
del tipo de organismo en los resultados de DAIR. Se han reportado 
amplios rangos de tasas de éxito clínico para patógenos comunes 
cuando se manejan por DAIR: 13% - 90% para Staphylococcus aureus 
[4,6,14,16–18], 27%-94% para bacilos gramnegativos (GNB) [8,14,17] y 
40%-94% para estreptococos [19–24]. Los estudios observacionales 
más grandes realizados hasta la fecha establecieron estas tasas de 
curación en 55% para S. aureus [12], 58% para estreptococos [13], 51% 
para enterococos [25] y 68% para GNB (con diferencias significativas 
entre las células). fluoroquinolonas susceptibles y cepas resistentes: 
79% vs. 40%, respectivamente) [26].

Si un 50% de riesgo de fracaso debería desalentar el uso de DAIR 
es un tema de controversia. En pacientes mayores, Fisman et al. sugi-
rió una tasa de recaída anual ≈ 30% después de DAIR para ser rentable 
en comparación con un procedimiento de recambio de dos tiem-
pos [27]. Las ventajas potenciales de una DAIR exitosa (una cirugía, 
preservación del stock óseo y menos costos económicos) [28] deben 
equilibrarse con las consecuencias del fracaso. En este sentido, se 
han informado resultados conflictivos sobre las consecuencias de 
un DAIR fallido. Sherrel et al. observó una mayor probabilidad de 
recaída entre los pacientes sometidos a una revisión en dos tiempos 
después de una DAIR no exitosa, en comparación con los pacientes 
sometidos a un procedimiento de recambio en dos tiempos [29]. Sin 
embargo, estos resultados han sido cuestionados por otros dos estu-
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dios observacionales [30,31]. Además, se ha informado que los resul-
tados funcionales son idénticos en pacientes sometidos a tiempos 
después de una DAIR fallida en comparación con pacientes someti-
dos a un recambio directo en dos tiempos [30,31].

En resumen, el tipo de patógeno infectante puede ser informa-
ción valiosa en el algoritmo de tratamiento para pacientes y ciruja-
nos que estén considerando DAIR. Sin embargo, una cirugía rápida 
también es de suma importancia. Por lo tanto, los esfuerzos para 
identificar el patógeno causante de la IAP no deben causar un retra-
so indebido en la intervención quirúrgica oportuna. A menudo, los 
patógenos de interés son de naturaleza virulenta y generalmente se 
identifican poco después de que las muestras de cultivo se procesan 
y se cultivan.

REFERENCIAS

[1] Zimmerli W, Trampuz A, Ochsner PE. Prosthetic-joint infections. N Engl J 
Med. 2004;351:1645–1654. doi:10.1056/NEJMra040181.

[2] Osmon DR, Berbari EF, Berendt AR, Lew D, Zimmerli W, Steckelberg JM, et 
al. Diagnosis and management of prosthetic joint infection: clinical prac-
tice guidelines by the Infectious Diseases Society of America. Clin Infect 
Dis. 2013;56:e1–e25. doi:10.1093/cid/cis803.

[3] Zimmerli W, Widmer AF, Blatter M, Frei R, Ochsner PE. Role of rifampin for 
treatment of orthopedic implant-related staphylococcal infections: a ran-
domized controlled trial. Foreign-Body Infection (FBI) Study Group. JAMA. 
1998;279:1537–1541.

[4] Brandt CM, Duffy MC, Berbari EF, Hanssen AD, Steckelberg JM, Osmon 
DR. Staphylococcus aureus prosthetic joint infection treated with pros-
thesis removal and delayed reimplantation arthroplasty. Mayo Clin Proc. 
1999;74:553–558. doi:10.4065/74.6.553.

[5] Burger RR, Basch T, Hopson CN. Implant salvage in infected total knee ar-
throplasty. Clin Orthop Relat Res.1991:105–112.

[6] Barberán J, Aguilar L, Carroquino G, Giménez M-J, Sánchez B, Martínez 
D, et al. Conservative treatment of staphylococcal prosthetic joint infec-
tions in elderly patients. Am J Med. 2006;119:993.e7-e10. doi:10.1016/j.amj-
med.2006.03.036.

[7] Geurts JAP, Janssen DMC, Kessels AGH, Walenkamp GHIM. Good results 
in postoperative and hematogenous deep infections of 89 stable total hip 
and knee replacements with retention of prosthesis and local antibiotics. 
Acta Orthop. 2013;84:509–516. doi:10.3109/17453674.2013.858288.

[8] Hsieh PH, Huang KC, Lee PC, Lee MS. Two-stage revision of infected hip 
arthroplasty using an antibiotic-loaded spacer: retrospective comparison 
between short-term and prolonged antibiotic therapy. J Antimicrob Che-
mother. 2009;64:392–397. doi:10.1093/jac/dkp177.

[9] Marculescu CE, Berbari EF, Hanssen AD, Steckelberg JM, Harmsen SW, 
Mandrekar JN, et al. Outcome of prosthetic joint infections treated with 
debridement and retention of components. Clin Infect Dis. 2006;42:471–
478. doi:10.1086/499234.

[10] Schoifet SD, Morrey BF. Treatment of infection after total knee arthroplasty 
by débridement with retention of the components. J Bone Joint Surg Am. 
1990;72:1383–1390.

[11] Tattevin P, Crémieux AC, Pottier P, Huten D, Carbon C. Prosthetic joint 
infection: when can prosthesis salvage be considered? Clin Infect Dis. 
1999;29:292–295. doi:10.1086/520202.

[12] Lora-Tamayo J, Murillo O, Iribarren JA, Soriano A, Sánchez-Somolinos M, 
Baraia-Etxaburu JM, et al. A large multicenter study of methicillin-suscep-
tible and methicillin-resistant Staphylococcus aureus prosthetic joint in-
fections managed with implant retention. Clin Infect Dis. 2013;56:182–194. 
doi:10.1093/cid/cis746.

[13] Lora-Tamayo J, Senneville É, Ribera A, Bernard L, Dupon M, Zeller V, et al. 
The not-so-good prognosis of streptococcal periprosthetic joint infection 
managed by implant retention: the results of a large multicenter study. 
Clin Infect Dis. 2017;64:1742–1752. doi:10.1093/cid/cix227.

[14] Martínez-Pastor JC, Muñoz-Mahamud E, Vilchez F, García-Ramiro S, Bori 
G, Sierra J, et al. Outcome of acute prosthetic joint infections due to 
gram-negative bacilli treated with open debridement and retention of the 
prosthesis. Antimicrob Agents Chemother. 2009;53:4772–4777. doi:10.1128/
AAC.00188-09.

[15] Parvizi J, Gehrke T, Chen AF. Proceedings of the International Consen-
sus on Periprosthetic Joint Infection. Bone Joint J. 2013;95-B:1450–1452. 
doi:10.1302/0301-620X.95B11.33135.

[16] Byren I, Bejon P, Atkins BL, Angus B, Masters S, McLardy-Smith P, et al. One 
hundred and twelve infected arthroplasties treated with “DAIR” (debride-
ment, antibiotics and implant retention): antibiotic duration and outco-
me. J Antimicrob Chemother. 2009;63:1264–1271. doi:10.1093/jac/dkp107.

[17] Aboltins CA, Page MA, Buising KL, Jenney AWJ, Daffy JR, Choong PFM, et al. 
Treatment of staphylococcal prosthetic joint infections with debridement, 
prosthesis retention and oral rifampicin and fusidic acid. Clin Microbiol 
Infect. 2007;13:586–591. doi:10.1111/j.1469-0691.2007.01691.x.

[18] Senneville E, Joulie D, Legout L, Valette M, Dezèque H, Beltrand E, et al. Out-
come and predictors of treatment failure in total hip/knee prosthetic joint 
infections due to Staphylococcus aureus. Clin Infect Dis. 2011;53:334–340. 
doi:10.1093/cid/cir402.

[19] Duggan JM, Georgiadis G, VanGorp C, Kleshinski J. Group B streptococcal 
prosthetic joint infections. J South Orthop Assoc. 2001;10:209–214; discus-
sion 214.

[20] Meehan AM, Osmon DR, Duffy MCT, Hanssen AD, Keating MR. Outcome 
of penicillin-susceptible streptococcal prosthetic joint infection trea-
ted with debridement and retention of the prosthesis. Clin Infect Dis. 
2003;36:845–849. doi:10.1086/368182.

[21] Everts RJ, Chambers ST, Murdoch DR, Rothwell AG, McKie J. Successful 
antimicrobial therapy and implant retention for streptococcal infec-
tion of prosthetic joints. ANZ J Surg. 2004;74:210–214. doi:10.1111/j.1445-
2197.2004.02942.x.

[22] Zeller V, Lavigne M, Biau D, Leclerc P, Ziza JM, Mamoudy P, et al. Outcome of 
group B streptococcal prosthetic hip infections compared to that of other 
bacterial infections. Joint Bone Spine. 2009;76:491–496. doi:10.1016/j.jbs-
pin.2008.11.010.

[23] Sendi P, Christensson B, Uçkay I, Trampuz A, Achermann Y, Boggian K, et al. 
Group B streptococcus in prosthetic hip and knee joint-associated infec-
tions. J Hosp Infect. 2011;79:64–69. doi:10.1016/j.jhin.2011.04.022.

[24] Corvec S, Illiaquer M, Touchais S, Boutoille D, van der Mee-Marquet N, 
Quentin R, et al. Clinical features of group B Streptococcus prosthetic 
joint infections and molecular characterization of isolates. J Clin Micro-
biol. 2011;49:380–382. doi:10.1128/JCM.00581-10.

[25] Tornero E, Senneville E, Euba G, Petersdorf S, Rodriguez-Pardo D, Lakatos 
B, et al. Characteristics of prosthetic joint infections due to Enterococcus 
sp. and predictors of failure: a multi-national study. Clin Microbiol Infect. 
2014;20:1219–1224. doi:10.1111/1469-0691.12721.

[26] Rodríguez-Pardo D, Pigrau C, Lora-Tamayo J, Soriano A, del Toro MD, Cobo J, 
et al. Gram-negative prosthetic joint infection: outcome of a debridement, 
antibiotics and implant retention approach. A large multicentre study. 
Clin Microbiol Infect. 2014;20:O911-O919. doi:10.1111/1469-0691.12649.

[27] Fisman DN, Reilly DT, Karchmer AW, Goldie SJ. Clinical effectiveness and 
cost-effectiveness of 2 management strategies for infected total hip arthro-
plasty in the elderly. Clin Infect Dis. 2001;32:419–430. doi:10.1086/318502.

[28] Dzaja I, Howard J, Somerville L, Lanting B. Functional outcomes of acutely 
infected knee arthroplasty: a comparison of different surgical treatment 
options. Can J Surg. 2015 Dec;58(6):402-407. 

[29] Sherrell JC, Fehring TK, Odum S, Hansen E, Zmistowski B, Dennos A, et 
al. The Chitranjan Ranawat Award: fate of two-stage reimplantation after 
failed irrigation and débridement for periprosthetic knee infection. Clin 
Orthop Relat Res.2011;469:18–25. doi:10.1007/s11999-010-1434-1.

[30] Nodzo SR, Boyle KK, Nocon AA, Henry MW, Mayman DJ, Westrich GH. The 
influence of a failed irrigation and debridement on the outcomes of a 
subsequent 2-stage revision knee arthroplasty. J Arthroplasty. 2017;32:2508–
2512. doi:10.1016/j.arth.2017.03.026.

[31] Brimmo O, Ramanathan D, Schiltz NK, Pillai ALPC, Klika AK, Barsoum 
WK. Irrigation and debridement before a 2-stage revision total knee ar-
throplasty does not increase risk of failure. J Arthroplasty. 2016;31:461–446. 
doi:10.1016/j.arth.2015.08.044.

• • • • •



454 Parte II Cadera y rodilla

Autores: In Jun Koh, Adrian Taylor, Tae-Kyun Kim, Prashant Meshram 

PREGUNTA 4: ¿El recambio de todos los componentes modulares durante el desbridamiento, el 
tratamiento con antibióticos y el mantenimiento de implantes (DAIR), reduce la tasa de 
infección del sitio quirúrgico (ISQ)/infección de la articulación periprotésica (IAP) y recurrencia?

RECOMENDACIÓN: Sí. El recambio de todos los componentes modulares durante DAIR reduce el riesgo de recurrencia de IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 94%; en desacuerdo: 4%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Las infecciones protésicas de las articulaciones en la etapa tempra-
na se tratan comúnmente con DAIR. Si tiene éxito, los resultados de 
IAP tratados con DAIR muestran resultados funcionales y resultados 
informados por los pacientes equivalentes a los de los reemplazos 
totales primarios de articulaciones [1]. Durante este procedimien-
to, la eliminación de componentes modulares permite una mejor 
visualización de la rodilla, especialmente en el aspecto posterior, lo 
que facilita el desbridamiento adecuado y la posible carga biológica/
eliminación de biofilm. Sin embargo, es difícil juzgar la necesidad de 
intercambiar los componentes modulares durante la cirugía DAIR 
debido a la falta de evidencia concluyente.

Nuestra revisión de la bibliografía identificó varios estudios que 
apoyan el recambio de componentes modulares para reducir la tasa 
de recurrencia de IAP [1-7]. De estos, seis son retrospectivos y uno es 
un metanálisis [7] que incluye 39 estudios retrospectivos de casos 
y controles y estudios de cohorte. En particular, todos los estudios 
incluidos en este metanálisis también fueron retrospectivos, lo que 
hace que su evidencia sea intrínsecamente limitada. Además, las ta-
sas de éxito después del recambio modular durante DAIR muestran 
un amplio rango de variación de 18 a 83% entre diferentes cohortes 
en varios estudios. Dichas variaciones tan amplias en el impacto del 
recambio de componentes modulares sugieren que el resultado de 
DAIR puede asociarse con múltiples factores, como la selección del 
paciente, la minuciosidad del desbridamiento, el tipo y la virulen-
cia de los microorganismos, la elección y la duración del régimen 
antibiótico y la definición del fallo del tratamiento en lugar del re-
cambio de componentes modulares en sí. Sin embargo, una reciente 
revisión sistemática [7] de DAIR realizada para la artroplastia total 
de cadera mostró que la proporción media de la tasa de éxito en los 
estudios donde se intercambiaron componentes modulares fue sig-
nificativamente mayor (73,9%) que en los estudios en los cuales no 
se intercambiaron componentes (60,7%). Un artículo de revisión 
multicéntrico [5] de 349 pacientes con IAP de Staphylococcus aureus 
con reemplazo de cadera y rodilla informó que el recambio modular 
redujo el riesgo de fracaso en un 33%. Además, los artículos de revi-
sión de IAP [8,9] y Choi et al. [2] sugieren que en la artroplastia total 
de rodilla, no intercambiar el polietileno fue un factor predictivo 
independiente de fracaso de DAIR (fracaso del 100% contra 59% de 
éxito con recambio modular). Además, un estudio reciente contro-
lado por casos [3] ha demostrado que la tasa de supervivencia de los 
implantes es de 86% con el recambio de componentes modulares en 
DAIR (en comparación con el 68% sin recambio modular) junto con 
un aumento de cuatro veces en la tasa de erradicación. En contraste, 
hay varios otros estudios que sugieren que el recambio de compo-
nentes modulares no está relacionado con una mayor tasa de éxito 
de DAIR [8,10-15].

Debido a la falta de pruebas concluyentes en forma de ensayos 
aleatorizados prospectivos bien diseñados y protocolos estandariza-

dos, solo se proporciona una recomendación moderada para inter-
cambiar los componentes modulares durante el DAIR para reducir 
la tasa de recurrencia de IAP.
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PREGUNTA 5: ¿Cuál es el volumen mínimo necesario de solución de irrigación para usar en el 
tratamiento con desbridamiento, antibióticos y retención de implantes (DAIR) de la infección 
aguda periprotésica de la articulación (IAP)?

RECOMENDACIÓN: Recomendamos que 6-9 L de solución de irrigación, incluida la solución salina o antiséptica como povidona yodada diluida 
en suero estéril, se usen durante el tratamiento mediante DAIR en la IAP aguda.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 7%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Hasta la fecha, no se han publicado estudios clínicos relacionados 
con el volumen óptimo de irrigación requerido durante el trata-
miento con DAIR en IAP. Sin embargo, se han informado resultados 
variables de diferentes instituciones que emplean protocolos indivi-
duales para volúmenes de irrigación.

Pocos estudios proporcionan datos secundarios limitados con 
respecto al volumen ideal de irrigación que se utilizará durante la 
artroplastia total de la articulación (AT) en general y el tratamiento 
de una articulación infectada en particular. En uno de esos estudios, 
los autores pudieron determinar que cuatro litros de lavado pulsátil 
con solución salina estéril eran suficientes para eliminar los restos 
óseos y polimetilmetacrilato (PMMA) que excedían el tamaño de 1 
μm de la articulación durante la AT. Los autores extrapolaron de sus 
resultados que las bacterias podrían eliminarse eficazmente con la 
misma cantidad de riego dada la similitud en tamaño con las par-
tículas evaluadas [1]. Este modelo no tuvo en cuenta el efecto de la 
biopelícula bacteriana en desarrollo en los implantes de artroplastia 
infectada. Se ha pensado tradicionalmente que DAIR reduce la carga 
bacteriana y es efectivo en el período agudo dado que las bacterias 
en teoría aún no han formado una biopelícula de glicocalix. En otro 
estudio, los autores utilizaron un modelo in vitro para determinar la 
eficacia de la extracción de biopelículas de los implantes de artro-
plastia mediante el lavado pulsátil a alta presión. Se utilizaron tres 
litros de solución salina normal en un área que mide 1 cm2 recreando 
una prótesis cubierta con biofilm Staphylococcus aureus. Los autores 
concluyeron que el lavado pulsátil no es capaz de desbridar sufi-
cientemente la biopelícula preexistente. El volumen de la solución 
de irrigación requerida no se investigó como criterio de valoración 
principal y los autores advierten sobre la posibilidad de extrapolar 
los resultados a los escenarios clínicos, ya que su modelo in vitro po-
dría sobreestimar la cantidad de biofilm desbridado por tres litros 
de lavado pulsátil de solución salina estéril [2]. Más importante que 
el volumen de irrigación, los investigadores han encontrado que la 
presencia de infección estafilocócica, una puntuación elevada de la 
Asociación Americana de Anestesia (ASA), o la purulencia, eran más 
probables para determinar el fracaso.

Se realizó una revisión sistemática exhaustiva de la bibliografía 
relacionada con el tratamiento DAIR de infecciones agudas peripro-
tésicas postoperatorias y de cadera y/o rodilla hematógenas, con o sin 
recambio de componentes modulares. Las bases de datos buscadas 
incluyen: PubMed, Embase, Cochrane Review y Google Scholar. La 
consulta inicial generó 664 artículos. Los artículos de revisión y los 

capítulos de libros se excluyeron, mientras que todas las referencias 
de dichas fuentes se examinaron para su inclusión (que abarca desde 
1990-2017). Incluimos todos los estudios de Nivel I-IV que especifica-
ron un cierto volumen de riego utilizado por procedimiento y regis-
tramos el tipo de solución (s) utilizada, el modo de administración 
del lavado, el uso de aditivos y el número de riego y desbridamientos 
(DAIR). Incluimos casos en los que algunos de los componentes mo-
dulares podían haber sido recambiados, pero se excluyeron aquellos 
con recambios planificados en dos tiempos. Un total de 14 estudios 
cumplieron los criterios mencionados anteriormente (Tabla 1) [3–16].

Por lo general, se utilizaron alrededor de 6 a 9 litros de solución 
durante un solo tratamiento DAIR, y 12 de los 14 estudios utilizaron 
hasta 9 litros o más de solución de irrigación. La base de evidencia 
para el volumen de riego específico está mal definida en todos los es-
tudios, y las recomendaciones para volúmenes específicos tanto en 
los artículos de revisión como en los artículos de revisión primarios 
y de referencia se obtuvieron de las guías o protocolos individuales 
publicados anteriormente. [17–22] Por lo tanto, esta revisión sistemá-
tica representa el cuerpo de evidencia de los volúmenes de irriga-
ción reales que se utilizaron en la bibliografía.

Actualmente no existen estudios que vinculen directamente el 
volumen necesario de irrigación para usar en DAIR en IAP aguda. So-
bre la base de varios estudios retrospectivos, extrapolamos que puede 
ser necesario el uso de 6-9 L de solución de irrigación cuando se trata la 
IAP agudo. Se requieren estudios prospectivos que evalúen el volumen 
de riego utilizado como punto final del estudio para poder dilucidar 
mejor el volumen óptimo de riego en el tratamiento con DAIR de IAP.

REFERENCIAS
[1] Niki Y, Matsumoto H, Otani T, Tomatsu T, Toyama Y. How much sterile 

saline should be used for efficient lavage during total knee arthro-
plasty? Effects of pulse lavage irrigation on removal of bone and ce-
ment debris. J Arthroplasty. 2007;22:95–99. doi:https://doi.org/10.1016/ 
j.arth.2006.02.078.

[2] Urish KL, DeMuth PW, Craft DW, Haider H, Davis CM 3rd. Pulse lavage is in-
adequate at removal of biofilm from the surface of total knee arthroplasty 
materials. J Arthroplasty. 2014;29:1128–1132. doi:10.1016/j.arth.2013.12.012.

[3] Azzam KA, Seeley M, Ghanem E, Austin MS, Purtill JJ, Parvizi J. Irrigation 
and debridement in the management of prosthetic joint infection: tradi-
tional indications revisited. J Arthroplasty. 2010;25:1022–1027. doi:10.1016/j.
arth.2010.01.104.

[4] Bryan AJ, Abdel MP, Sanders TL, Fitzgerald SF, Hanssen AD, Berry DJ. Irri-
gation and debridement with component retention for acute infection 
after hip arthroplasty: improved results with contemporary management. 
J Bone Joint Surg Am. 2017;99:2011–2018. 



456 Parte II Cadera y rodilla

[5] Di Benedetto P, Di Benedetto ED, Salviato D, Beltrame A, Gisonni R, Cainero 
V, et al. Acute periprosthetic knee infection: Is there still a role for DAIR? 
Acta Biomedica. 2017;88:84–91. doi:10.23750/abm.v88i2-S.6518.

[6] Duque AF, Post ZD, Lutz RW, Orozco FR, Pulido SH, Ong AC. Is there still a 
role for irrigation and debridement with liner exchange in acute peripros-
thetic total knee infection? J Arthroplasty. 2017;32:1280–1284.

[7] Estes CS, Beauchamp CP, Clarke HD, Spangehl MJ. A two-stage retention de-
bridement protocol for acute periprosthetic joint infections. Clin Orthop 
Relat Res. 2010;468:2029–2038. doi:10.1007/s11999-010-1293-9.

[8] Kim JH, Chun SK, Yoon YC, Lakhotia D, Shon WY. Efficacy of debridement 
for early periprosthetic joint infection after hip arthroplasty. Hip Pelvis. 
2014;26:227–234. doi:10.5371/hp.2014.26.4.227.

[9] Koh IJ, Han SB, In Y, Oh KJ, Lee DH, Kim TK. Open debridement and pros-
thesis retention is a viable treatment option for acute periprosthetic 
joint infection after total knee arthroplasty. Arch Orthop Trauma Surg. 
2015;135:847–855. doi:10.1007/s00402-015-2237-3.

[10] Koyonos L, Zmistowski B, Della Valle CJ, Parvizi J. Infection control rate of 
irrigation and debridement for periprosthetic joint infection. Clin Orthop 
Relat Res. 2011;469:3043–3048. doi:10.1007/s11999-011-1910-2.

[11] Moojen DJF, Zwiers JH, Scholtes VA, Verheyen CC, Poolman RW. Similar success 
rates for single and multiple debridement surgery for acute hip arthroplasty in-
fection. Acta Orthopaedica. 2014;85:383–388. doi:10.3109/17453674.2014.927729.

[12] Mont MA, Waldman B, Banerjee C, Pacheco IH, Hungerford DS. Multi-
ple irrigation, debridement, and retention of components in infected 
total knee arthroplasty. J Arthroplasty. 1997;12:426–433. doi:https://doi.
org/10.1016/S0883-5403(97)90199-6.

[13] Narayanan R, Anoushiravani AA, Elbuluk AM, Chen KK, Adler EM, Schwar-
zkopf R. Irrigation and debridement for early periprosthetic knee infec-
tion: is it effective? J Arthroplasty. 2018. doi:10.1016/j.arth.2017.12.039.

[14] Royo A, Bertrand ML, Ramos L, Fernandez-Gordillo F, Guerado E. Is there 
still a place for continuous closed irrigation in the management of peri-
prosthetic total knee infection? Open Orthop J. 2013;7:205-210 

[15] Tornero E, Morata L, Martínez-Pastor JC, Angulo S, Combalia A, Bori G, et al. 
Importance of selection and duration of antibiotic regimen in prosthetic 
joint infections treated with debridement and implant retention. JAntimi-
crob Chemother. 2016;71:1395–13401. doi:10.1093/jac/dkv481.

[16] Laffer RR, Ruef C. Diagnosis and treatment of prosthetic joint infections. Z 
Rheumatol. 2006;65(1):12,14-17. 

[17] Jiranek WA, Waligora AC, Hess SR, Golladay GL. Surgical treatment of pros-
thetic joint infections of the hip and knee: changing paradigms? J Arthro-
plasty. 2015;30:912–918. doi:10.1016/j.arth.2015.03.014.

[18] Fink B, Schuster P, Schwenninger C, Frommelt L, Oremek D. A standardi-
zed regimen for the treatment of acute postoperative infections and acute 
hematogenous infections associated with hip and knee arthroplasties. J 
Arthroplasty. 2017;32:1255–1261. doi:10.1016/j.arth.2016.10.011.

[19] Martínez-Pastor JC, Maculé-Beneyto F, Suso-Vergara S. Acute infection in 
total knee arthroplasty: diagnosis and treatment. Open Orthop. 2013;7:197–
204. doi:10.2174/1874325001307010197.

[20] Volpin A, Sukeik M, Alazzawi S, Haddad FS. Aggressive early debridement 
in treatment of acute periprosthetic joint infections after hip and knee 
replacements. Open Orthop. 2016;10:669–678. doi:10.2174/18743250016100
10669.

[21] Parvizi J, Cavanaugh PK, Diaz-Ledezma C. Periprosthetic knee infection: 
ten strategies that work. Knee Surg Relat Res. 2013;25:155–164. doi:10.5792/
ksrr.2013.25.4.155.

[22] Gehrke T, Alijanipour P, Parvizi J. The management of an infected to-
tal knee arthroplasty. Bone Joint J. 2015;97-B:20–29. doi:10.1302/0301-
620X.97B10.36475.

TABLA 1. Estudios sobre el DAIR

Referencia 
(Autor; Año)

Diseño del 
estudio

N (IAP 
agudas)

Solución de
irrigación

Aditivos
Volumen por 
procedmiento

Revisión del 
componente 

modular

Infecciones 
controladas

Mont et al. 
(1997) Prospectivo 24 Salina Ninguno 10 Si 83%

Azzam et al. 
(2010) Retrospectivo 104 Salina Antibióticos 9 Algunos 44%

Estes et al. 
(2010) Retrospectivo 20 Solución jabonosa Ninguno 6 a 9 Si 90%

Koyonos et 
al. (2011) Retrospectivo 102 Salina Antibióticos 9 No 35%

Royo et al. 
(2013) Retrospectivo 34 Salina Betadine/peróxido 9 Algunos 74%

Kim et al. 
(2014) Retrospectivo 20 Salina Betadine 6 a 9 Si 100%

Moojen et al. 
(2014) Retrospectivo 68 Salina Ninguno 3 a 6 Si 21%

Koh et al. 
(2015) Retrospectivo 52 Salina Ninguno 9 Algunos 71%

Sousa et al. 
(2016) Prospectivo 23 Salina Clorhexidina 7 Si 85%

Tornero et al. 
(2016) Retrospectivo 143 Agua estéril Ninguno 6 a 9 No 88%

Bryan et al. 
(2017) Retrospectivo 90 Salina Ninguno 6 a 9 Algunos 87%

Di Benedetto 
et al. (2017) Retrospectivo 20 Salina Betadine 6 a 9 Si 80%

Duque et al. 
(2017) Retrospectivo 67 Salina Betadine/Dakin/

Bacitracina 12 Si 69%

Narayanan 
et al. (2017) Retrospectivo 55 N/A Ninguno 9 Si 60%
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PREGUNTA 6: ¿Existe un papel para la infusión directa de antibióticos intraarticulares después 
de la irrigación y el desbridamiento (DAIR) para la infección de la articulación periprotésica (IAP)?

RECOMENDACIÓN: El concepto de lograr una concentración de antibióticos mínima de erradicación de biofilm (CMBE) en el sitio de la infección 
es conveniente. A pesar de la presencia de estudios retrospectivos que informaron resultados favorables, debido a la heterogeneidad en términos 
de antibióticos complementarios, la ausencia de un grupo de control y el tamaño pequeño de la cohorte, la administración de rutina de antibió-
ticos intraarticulares en el tratamiento de la IAP no está justificada. Se necesitan ensayos controlados aleatorios prospectivos (ECA) para respaldar 
el uso rutinario de antibióticos intraarticulares como tratamiento independiente o complementario de la IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 6%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La evidencia actual publicada de infusión de antibióticos intraarti-
culares después de la irrigación y el desbridamiento para IAP se li-
mita a pequeñas series de casos y estudios de cohorte retrospectivos. 
Los autores de todos los estudios intentaron lograr concentraciones 
más altas de antibióticos en el sitio de la infección que lo que es po-
sible con la terapia sistémica. Las IAP se asocian con la presencia de 
biopelículas y las bacterias sésiles encapsuladas dentro de una ma-
triz de la biopelícula donde son más difíciles de erradicar que las 
bacterias planctónicas [1–7]. El biofilm es el factor más importante 
que causa la resistencia de las bacterias a los antibióticos en el trata-
miento de la IAP. Si bien la concentración moderada de antibióticos 
puede prevenir la formación de biofilm, la eliminación de la bio-
película establecida es un factor diferente. Las bacterias protegidas 
por biofilm requieren concentraciones de magnitud mayor que la 
concentración inhibitoria mínima para las formas planctónicas de 
la misma bacteria para eliminar organismos resistentes que están 
protegidos por el glicocalix.

Una revisión sistemática de la bibliografía reveló que las bac-
terias encapsuladas en biofilm requieren CMBE de antibióticos de 
varios órdenes de magnitud (100-1000 +) por encima de las concen-
traciones inhibitorias mínimas (CIM) suficientes para erradicar las 
bacterias planctónicas (Tabla 1). Actualmente, los CMBE en el sitio 
de la infección de la articulación no se pueden lograr con la terapia 
con antibióticos intravenosos (IV) tradicional sin toxicidad sistémi-
ca (Tabla 1). Los antibióticos por vía intravenosa generalmente no 
alcanzan estos niveles de concentración en el líquido sinovial, sino 
que alcanzan niveles de alrededor de dos a tres veces el CIM.

A pesar de que se ha realizado un extenso trabajo para desarrollar 
agentes adyuvantes como los péptidos antibacterianos y los agentes 
quelantes para reducir la resistencia de las bacterias del biofilm a los 
antibióticos, el único método clínicamente viable disponible ahora 
es aplicar antibióticos directamente a la articulación afectada donde 
reside el implante. Para lograr concentraciones lo suficientemente 
altas como para acercarse a CMBE, se ha propuesto el uso de espacia-
dores de polimetilmetacrilato impregnados con antibióticos como 
el método más común para administrar antibióticos directamente 
en la articulación como parte del tratamiento de la IAP. Si bien la 
concentración intraarticular de antibióticos es significativamente 
mayor cuando se usan espaciadores cargados con antibióticos, el 
nivel sigue siendo de una concentración más baja (quizás miles de 
veces) que lo que se necesita para erradicar la biopelícula. El aporte 
local de antibióticos en el cemento del espaciador, no aplica una do-
sis constante durante el tiempo suficiente, ya que la mayor parte de 
la liberación se produce en las primeras 48 a 72 horas y para el día 5, 
las concentraciones son a menudo sub-terapéuticas [8]. El tiempo es 

un factor importante en el manejo de la biopelícula y la exposición 
a altas concentraciones durante largos períodos de tiempo mejora la 
capacidad de lograr CMBE.

La infusión directa de antibióticos a través de una bomba de 
infusión puede alcanzar niveles locales extremadamente altos de 
antibióticos durante un período prolongado. Además, cuando el 
antibiótico se administra a través de un portal externo, se puede sus-
pender si se produce toxicidad o sensibilidad. Perry et al. fueron el 
primer grupo en describir la instilación intraarticular de antibióti-
cos en 1992 [9]. Estos autores utilizaron una bomba implantada con 
un catéter en la superficie de la herida, para administrar 200-350 mg 
de amikacina en una dilución de 50 mg/ml durante 8-15 semanas, a 72 
pacientes con infecciones agudas. De estos pacientes, 49 se sometie-
ron a desbridamiento y retuvieron sus prótesis y a 23 se les extrajeron 
las prótesis después del desbridamiento inicial. Solo informaron en 
detalle sobre un subconjunto de 12 pacientes (10 rodillas y 2 caderas, 
edad promedio de 59) sin antecedentes de infección y con un segui-
miento de 37 meses. Los niveles locales de antibióticos se evaluaron 
analizando el drenaje de la herida o el líquido sinovial y oscilaron 
entre 150 ug/ml y 1688 ug/ml. Los niveles séricos fueron de 10 µg/ml, 
excepto en un paciente cuya concentración sérica aumentó a 13 µg/
ml. Dos pacientes desarrollaron infección recurrente, uno con el 
mismo organismo Staphylococcus aureus (S. aureus) y el otro paciente 
se infectó con Staphylococcus epidermis, después de la infección ori-
ginal con S. aureus. En la serie de 49 pacientes que conservaron sus 
prótesis, 38 estaban libres de infección; sin embargo, los tiempos de 
seguimiento oscilaron entre 1 y 58 meses.

Fukagawa et al. informaron sobre su experiencia con 15 pacien-
tes (16 rodillas) tratados por IAP con prótesis estables [10]. Se identi-
ficó un microorganismo causal en ocho pacientes. Los pacientes fue-
ron tratados con sinovectomía abierta, desbridamiento, recambio 
del inserto de polietileno y retuvieron su implante. En los cinco pa-
cientes con megaprótesis tumorales, los anclajes fueron retenidos. 
Se insertó un catéter Hickman por vía percutánea y se infundieron 
antibióticos específicos contra el organismo en el espacio articular 
dos veces al día hasta que se resolvieran los signos clínicos de la in-
fección, el recuento de glóbulos blancos (WBC), proteína C reactiva 
(PCR) y la velocidad de sedimentación globular (VSG) se normaliza-
ron, en cuyo momento se extrajeron los catéteres. La duración media 
de la infusión fue de 20,8 días ± 11,7 días. Los antibióticos intraarti-
culares utilizados fueron: amikacina (400 mg/día), gentamicina (80 
mg/día) y arbekacina (200 mg/día). No se informaron niveles séricos 
de antibióticos. Todos los pacientes también recibieron tratamiento 
con antibióticos por vía intravenosa u oral durante 1 a 3 meses. To-
dos los pacientes se consideraron libres de infección y clínicamente 
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curados durante el primer período de seguimiento de 46,7 meses 
(± 25,7 meses). Sin embargo, cuatro de las cinco rodillas tratadas con 
megaprótesis tumorales desarrollaron infección recurrente después 
de una media de 28,3 (± 26,1 meses). Estos pacientes fueron tratados 
con antibióticos intraarticulares nuevamente durante 13 a 22 días y 
no se encontró signos de infección en el último seguimiento. No se 
reportó toxicidad local ni infección en el sitio del catéter.

Tsumura et al. [11] informaron sobre el tratamiento de las IAP 
tempranas en la rodilla en diez pacientes con irrigación antibiótica 
continua y concentrada durante 7 a 29 días. Los antibióticos se ad-
ministraron a través de un catéter de doble lumen Salem después 
del desbridamiento con retención de implantes. Ocho de los 10 
pacientes estaban libres de infección y podían conservar las próte-
sis originales. Los dos fracasos fueron los únicos pacientes con Sta-
phylococcus aureus resistente a meticilina (SARM). Los antibióticos 
administrados fueron: clindamicina, amikacina, cefotiam, imipe-
nem, arbekacina, piperacilina, cefazolina, ampicilina y vancomicina. 
No se informaron niveles séricos o de antibióticos sinoviales.

En dos publicaciones recientes, Whiteside et al. informaron so-
bre una cohorte retrospectiva de 18 pacientes con artroplastia total 
de rodilla (ATR) con IAP recurrentes de rodilla tratados con artro-
plastia de revisión en un tiempo (10 pacientes) o en dos tiempos (8 
pacientes), incluidos 3 pacientes que requirieron alargamiento de 
extremidades y expansión de tejidos blandos [12,13]. La infusión de 
antibióticos intraarticulares utilizando un catéter Hickman se reali-
zó como un complemento al desbridamiento meticuloso. Los auto-
res administraron 100 mg de vancomicina o 20 mg de gentamicina 
en 3 ml de solución salina en el espacio de la articulación y aumen-
taron la dosis a 500 mg de vancomicina u 80 mg de gentamicina en 
8 ml de solución salina, cada 12 o 24 horas según lo tolerado, una vez 
la herida estaba limpia y seca. Los pacientes también fueron trata-
dos después de la operación con 1 g de vancomicina IV y 80 mg de 
gentamicina IV durante 48 horas. Los antibióticos intraarticulares se 
continuaron durante seis semanas, con niveles de vancomicina in-
traarticulares que oscilaron entre 10.233 y 20.167 mg/l. El pico medio 
de vancomicina sérica y los niveles mínimos fueron de 4,1 ± 1,2 μg/ml 
y 3,3 ± μg/ml respectivamente. Tres pacientes tuvieron que reducir la 
dosis de antibióticos debido a un aumento excesivo en el nivel de an-
tibióticos. El seguimiento osciló entre 2,3 y 12 años, con una media de 
6,1 años. Un paciente tuvo una infección postoperatoria recurrente a 
los 13 meses. Ningún otro paciente tenía signos clínicos o serológicos 
de infección y ningún paciente recibió antibióticos supresores cró-
nicos. Del mismo modo, Roy et al. compararon las concentraciones 
sinoviales de antibióticos con la administración intravenosa versus 
la administración intraarticular en un subgrupo de pacientes de la 
cohorte del estudio de Whiteside y encontraron una concentración 
de vancomicina intraarticular máxima promedio de 9.242 ± 7.608 
mg/l después de la infusión de antibióticos intraarticular en compa-
ración con un promedio concentración intraarticular de 6,8 μg/ml 
después de la administración IV [14]. Estos datos sugieren con una 
certeza razonable que la infusión directa de antibióticos intraarti-
culares ofrece un beneficio significativo en el tratamiento de orga-
nismos resistentes, pero ciertamente no alcanzan el mismo nivel de 
evidencia que un ECA realizado en el mismo centro.

La revisión tras un recambio en dos tiempos que se ha reinfec-
tado, es un problema clínico especialmente desafiante y es aún más 
difícil cuando se producen varios fracasos. La tasa de complicacio-
nes del uso de espaciadores con antibióticos es sustancial, incluida 

la luxación, la fractura y la migración del espaciador con pérdida 
ósea que debe considerarse al contemplar un segundo procedi-
miento de recambio en dos tiempos. Una revisión con infusión de 
antibióticos intraarticulares puede jugar un papel en este escena-
rio para reducir la morbilidad. Antony et al. describieron la infu-
sión de antibióticos intraarticulares como un complemento de la 
revisión de una sola etapa para IAP de rodilla, cadera u hombro de 
revisión de un solo tiempo o de dos tiempos fallidas previamente, 
en 57 pacientes con una edad media de 65 años [15]. Los catéteres 
de Hickman se utilizaron para la infusión intraarticular de anti-
bióticos específicos del organismo durante aproximadamente 4-6 
semanas, una o dos veces al día sin antibióticos sistémicos conco-
mitantes. La dosis de antibiótico intraarticular administrada se de-
terminó que era el 50% de la dosis de suero dado el espacio cerrado. 
La erradicación de la infección se definió como un cultivo negativo, 
y la VSG y la PCR normal y el 89,5% de los pacientes fueron tratados 
con éxito a los 11 meses de seguimiento. No se recogieron niveles 
sinoviales de antibióticos.
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PREGUNTA 7: ¿Se pueden utilizar el desbridamiento, los antibióticos y la retención de implantes 
(DAIR) en pacientes con una infección crónica aguda de una artroplastia de rodilla 
unicompartimental (AUR)?

RECOMENDACIÓN: En el caso de una infección aguda después de AUR, se puede considerar realizar un DAIR precoz. Sin embargo, si el esfuerzo 
inicial del tratamiento da como resultado un fracaso o una infección crónica, la prótesis implantada debe retirarse y debe realizarse un recambio 
en uno o dos tiempos a una artroplastia total de rodilla (ATR) en combinación con un tratamiento antibiótico.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 2%; abstención: 2% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Las razones principales para la revisión de AUR son el aflojamiento, 
la progresión de la osteoartritis a otro compartimento y la infección 
[1]. La incidencia de infección después de AUR en un 0,2 a 1% es me-
nor que la reportada después de la artroplastia total de rodilla (ATR) 
[1,2]. Una característica distintiva de la infección por AUR es que tan-
to las prótesis como el cartílago nativo están involucrados [1]. Esto se 
debe, en parte, al uso de exposiciones mínimamente invasivas, con 
menos daño en los tejidos blandos adyacentes y preservación de las 
estructuras óseas y ligamentosas [3].

En caso de infección inmediata o aguda después de AUR, irrigación 
temprana y desbridamiento seguidos de administración de antibióti-
cos puede ser una solución de tratamiento adecuada. Sin embargo, si 
el esfuerzo de tratamiento inicial termina en un fracaso o se presenta 
una infección crónica, la prótesis implantada debe retirarse y debe rea-
lizarse una cirugía de revisión de uno o dos tiempos [3]. Labruyere et al. 
informó sobre fracasos en nueve casos de AUR infectados que se mane-
jaron con irrigación, desbridamiento y recambio a ATR en un tiempo 
en combinación con tres meses de tratamiento con antibióticos [1]. 
Cabe destacar que cinco de estos casos primero fracasaron con la tera-
pia DAIR. Kim et al. informó el manejo de cinco casos de AUR infectados 
con recambio en dos tiempos a ATR [3]. Bohm et al. reportaron dos AUR 
infectados, uno de los cuales se manejó con un recambio en un tiempo 

con éxito y el otro se trató con un recambio de dos tiempos, lo que final-
mente resultó en una amputación por encima de la rodilla [4].

En el acuerdo sobre manejo de AUR infectada, las recomenda-
ciones son débiles, ya que solo cinco artículos publicados examinan 
los resultados de AUR fracasados incluyendo la infección, siendo la 
tasa de infección de este procedimiento muy baja (Tabla 1). Dos de 
los casos de AUR infectados en un estudio [1] habían sido infeccio-
nes postraumáticas antes de la implantación de la artroplastia y, por 
lo tanto, representan escenarios más complejos que pueden pre-
disponer al fracaso del tratamiento. No hay bibliografía que evalúe 
directamente el papel de DAIR en las AUR. Sin embargo, el fracaso 
subsiguiente debido a la progresión de la artrosis ocurrió en dos ca-
sos (supervivencia del 49%) a un promedio de tres años. Por lo tanto, 
puede ser recomendable proceder con un recambio de uno o dos 
tiempos a ATR en el momento de la infección de una AUR para mini-
mizar la necesidad de procedimientos de revisión adicionales en el 
futuro y prevenir la morbilidad asociada.

En general, el cirujano debe evaluar la función previa de la AUR, 
la posición y la fijación de los componentes y la condición del otro 
compartimento para determinar si la retención de los implantes con 
DAIR es un tratamiento inicial adecuado en el establecimiento de la 
infección.

TABLA 1. Resumen de casos de AUR infectados en la bibliografía

Autor/Año N (casos de AUR infectados) DAIR fallido Tratamiento Fallos Seguimiento

Labruyere 2015 [1] 9 5 Recambio en un tiempo a ATR (9) 0 Mediana de 60 meses

Bohm 2000 [4] 2 (0,7% de tasa de infección) ? Recambio en un tiempo (1)
Recambio en dos tiempos (1)

1 (AKA) Media 4 años

Saragaglia 2013 [5] 8 (2% de AUR fallidas) ? ? ? ?

Kim 2016 [3] 5 (0,3% de tasa de infección) ? Dos tiempos (5) ? ?
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PREGUNTA 8: ¿Puede utilizarse el desbridamiento, antibióticos y retención de implantes (DAIR) 
en el tratamiento de la infección articular periprotésica aguda (IAP) con una megaprótesis?

RECOMENDACIÓN: DAIR es una opción de tratamiento viable en la IAP aguda de una megaprótesis. La efectividad de DAIR aún no está clara debi-
do a la falta de datos comparativos entre las opciones de tratamiento y la evidencia limitada para sugerir la superioridad de cualquier tratamiento. 
La decisión de tratamiento debe tomarse caso por caso y debe tener en cuenta las afecciones médicas subyacentes, el historial de infección, las 
características del organismo y el historial quirúrgico. DAIR es más apropiado para la IAP aguda sin factores de complicación, como una infección 
extensa y generalizada por un organismo resistente o de alta virulencia.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 1%; abstención: 3% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La IAP aguda de megaprótesis es una complicación terrible y una si-
tuación difícil para el tratamiento [1]. Se ha informado que las tasas 
de infección en pacientes con megaprótesis varían del 3% a más del 
30% [1–3]. En principio, el tratamiento de la IAP aguda con una mega-
prótesis es similar al tratamiento de otra IAP aguda, excepto que exis-
te un espacio potencialmente mucho mayor y una mayor carga infec-
ciosa de tejidos blandos que requiere una exposición más extensa y 
desbridamiento [4,5]. Las opciones quirúrgicas incluyen DAIR [6–8], 
cirugía de revisión en un tiempo [4], revisión en dos tiempos con un 
espaciador de cemento a intervalos [9–11], artrodesis y amputación 
[5,8]. Desafortunadamente, hay datos limitados sobre el resultado de 
estos diferentes procedimientos [1,9]. La falta de datos comparativos 
se debe a las indicaciones limitadas para una megaprótesis así como 
a la heterogeneidad clínica de los pacientes afectados [5]. Además, 
los detalles del tratamiento varían mucho, especialmente para DAIR. 
En general, falta información específica sobre el desbridamiento, el 
tipo de soluciones de irrigación, el recambio de componentes mo-
dulares y el uso y la duración de antibióticos locales y sistémicos.

La revisión en dos tiempos sigue siendo el método preferido 
para el tratamiento de la IAP [8-10]. Sin embargo, la revisión en dos 
tiempos aumenta significativamente los riesgos quirúrgicos y perio-
peratorios e incluye un período sustancial de movilidad reducida 
entre los tiempos, lo que ha aumentado el interés en opciones qui-
rúrgicas alternativas, como DAIR. DAIR es una opción atractiva, ya 
que puede prevenir la extracción innecesaria de implantes, lo que re-
sulta en una mayor pérdida ósea y fractura [6,11,12]. DAIR es también 
el procedimiento más simple y menos costoso con una menor dura-
ción de la estancia hospitalaria [13]. El objetivo general de participar 
en DAIR debe ser seleccionar la cohorte de pacientes en quienes es 
más probable un tratamiento exitoso.

Sujith et al. resumió la contraindicación absoluta y relativa para 
DAIR [13]: las contraindicaciones absolutas son prótesis aflojadas, 
poca cobertura de tejidos blandos y manto de cemento óseo com-
prometido. Las contraindicaciones relativas son la presencia de 
trayectos fistulosos, infección por Staphylococcus aureus resistente a 
la meticilina y meticilina (SARM y SASM), articulaciones previamen-
te revisadas, inmunosupresión, artritis reumatoide, compromiso 
polimicrobiano, bacteriemia, proteína C reactiva (PCR) > 100 mg/l, 
velocidad de sedimentación globular (VSG) > 60 mm/h, dos o más 
desbridamientos previos y > 3 semanas de síntomas.

La decisión de realizar DAIR también puede basarse en la clasifi-
cación de la infección. Según Pilge et al. si los cultivos intraoperato-

rios son positivos sin otros signos de infección (Tsukayama Tipo I), se 
prefiere la retención de implantes y se recomienda un tratamiento 
antibiótico sistémico prolongado. La retención de implantes tam-
bién debe estar acompañada de artroplastias estables en infeccio-
nes de tipo II o III (infección postoperatoria temprana o infección 
hematógena aguda). Si hay signos radiológicos de aflojamiento del 
implante, se debe realizar una revisión en uno o dos tiempos [14,15].

Durante DAIR, es necesario un desbridamiento completo para 
mejorar el resultado. Todo el tejido infectado y no viable que se 
encuentre alrededor de una prótesis bien fija debe eliminarse. Los 
componentes retenidos son irrigados y deben frotarse en un esfuer-
zo para eliminar la biopelícula [11,13]. Se pueden usar varias solucio-
nes de antibióticos en forma intraoperatoria, incluyendo betadine 
diluido y solución de Dakin. Los antibióticos sistémicos impulsados 
por el cultivo también son importantes para el tratamiento exitoso 
y el tratamiento conjunto con rifampicina debe utilizarse en las IAP 
de estafilococos [6]. También puede ser necesaria la supresión anti-
biótica prolongada o crónica. El uso de antibióticos locales además 
de la administración de agentes antibióticos sistémicos es un área de 
consideración. Los componentes modulares y el metal expuesto de 
las megaprótesis se pueden cubrir con cemento que libere antibióti-
cos, aunque no hay evidencia clínica que compare la eficacia de tales 
métodos versus un recambio modular más simple.

Los factores más importantes que contribuyen al fracaso del tra-
tamiento son la duración más prolongada de los síntomas, un tiem-
po más prolongado después de la artroplastia inicial, la necesidad 
de múltiples desbridamientos, la retención de componentes inter-
cambiables y la IAP causada por SARM [6,11,12]. Se debe realizar una 
revisión en uno o dos tiempos si el DAIR fracasa [11,13].

En general, DAIR es una opción de tratamiento para la IAP aguda 
con una megaprótesis con diferentes niveles de éxito en pacientes 
seleccionados y no complicados. La heterogeneidad inherente en 
estos casos hace que las comparaciones sean difíciles y siempre hay 
un cierto grado de individualización en la elección del tratamiento.
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PREGUNTA 9: ¿Qué factores se asocian con el éxito en el tratamiento de la infección articular 
periprotésica (IAP) aguda mediante desbridamiento, antibióticos y retención de implantes (DAIR)?

RECOMENDACIÓN: Se ha demostrado que los siguientes factores están asociados con el éxito en el tratamiento de las IAP agudas mediante DAIR: 
• Recambio de los componentes modulares durante el desbridamiento.
• Realización del desbridamiento dentro de los primeros siete días, pero preferiblemente tan pronto como sea posible, tras el inicio de los 

síntomas.
• Añadir rifampicina al régimen de antibióticos utilizados particularmente cuando, en el caso de estafilococos susceptibles, se combina con 

una fluoroquinolona. 
• Tratamiento con fluoroquinolonas en casos de bacilos gramnegativos susceptibles. 

Los siguientes factores se han asociado al fracaso en el tratamiento de las IAP agudas mediante DAIR: 
• Factores relacionados con el huésped: artritis reumatoide, edad avanzada, sexo masculino, insuficiencia renal crónica, cirrosis hepática y 

enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
• Indicación protésica: fractura, prótesis cementada y recambio protésico.
• Presentación clínica: proteína C reactiva (PCR) elevada, un alto inóculo bacteriano y la presencia de bacteriemia.
• Microorganismos causales: S. aureus y Enterococcoccus.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 5%; abstención: 3% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El éxito del DAIR depende de múltiples factores relacionados con el 
huésped, el implante, la presentación clínica, las variables intraope-
ratorias, los microorganismos causantes de la infección y sus sensibi-
lidades a los antibióticos y del régimen de antibióticos utilizados. Es de 
destacar que los factores descritos relacionados con el resultado del tra-
tamiento en algunos estudios no siempre son confirmados por otros.

La mayoría de los factores asociados con el éxito del DAIR se de-
muestran en estudios retrospectivos, lo que conlleva un alto riesgo 
de sesgo de selección, especialmente para aquellos factores que re-
presentan ciertas estrategias de tratamiento. Por lo tanto, la valida-
ción prospectiva es crítica para la mayoría de las variables descritas 
y las diferencias entre cohortes deben tomarse en cuenta en la inter-
pretación de los factores de riesgo. Además, el éxito del DAIR depen-
de de la definición de lo que constituiría un fracaso del tratamiento 
y de la duración total del seguimiento, que también difirió entre los 
estudios seleccionados. 

Los factores que se de forma consistente, según la bibliografía, 
incrementarían la posibilidad de éxito del tratamiento mediante 
DAIR son: 

Recambio de componentes modulares 

La carga bacteriana detectada en los componentes de polietileno es 
mayor en comparación con los componentes metálicos de las próte-
sis, probablemente esto sea debido a la superficie rugosa del polieti-
leno que favorece la adherencia de las bacterias [1]. Por lo tanto, el re-
cambio de componentes modulares reducirá la cantidad de biofilm 
presente en los implantes . Además, la eliminación de los componen-
tes modulares durante el DAIR (es decir, la cabeza femoral y/o el com-
ponente acetabular de polietileno) proporciona un mejor acceso a 
la cápsula articular lo que facilitaría un desbridamiento más radical. 
Tsang et al. revisaron todos los estudios de cohortes publicados entre 
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1977 y 2015 sobre el resultado del DAIR en la IAP de cadera. La tasa de 
éxito con el DAIR en estudios en los que todos los pacientes se some-
tieron a recambio de componentes modulares fue del 73,9% (471/637 
pacientes; intervalo de confianza del 95% (IC), 70 a 77) en compara-
ción con el 60,7% (245/404 pacientes; 95% IC). 56 a 65) en pacientes 
en los que se retuvieron componentes modulares (p  <  0,0001) [2]. 
Grammatopoulos et al. también demostraron en una cohorte de 
82 IAP de cadera agudas que el éxito del tratamiento fue mayor, del 
93,3%, cuando se intercambiaron los componentes modulares frente 
al 75,7% cuando se retuvieron los componentes modulares (p = 0,02) 
[3]. Otros estudios más pequeños confirman los mismos resultados 
en relación a las IAP agudas de la rodilla [4,5]. El efecto beneficioso 
del recambio modular también se demostró como un predictor in-
dependiente del éxito del tratamiento en grandes estudios de cohor-
tes multicéntricos que evaluaron el resultado del DAIR en las IAP de 
cadera y rodilla causadas por S. aureus tanto resistente como suscep-
tible a la meticilina (n = 345, cociente de riesgo (HR) 0,65, p < 0,026)) 
[6], estreptococos (n = 462, HR 0,60, p < 0,01) [7] y en IAP agudas tar-
días (n = 340, odds ratio (OR) 0,35, p = 0,02).

Realización del DAIR durante los primeros siete días después 
del inicio de los síntomas

Varios estudios han demostrado que la duración de los síntomas había 
sido significativamente más corta en los pacientes tratados mediante 
un DAIR con resultados exitosos en comparación con los pacientes en 
los que el tratamiento fracasó [8–13]. En la mayoría de los estudios, la 
diferencia más prominente entre el éxito y el fracaso se observa utili-
zando una duración de los síntomas de una semana como corte ópti-
mo [3,10,11,14,15]. Urish et al. demostraron una tasa de éxito del trata-
miento del 53,2% en 216 IAP de rodilla cuando se realizó el DAIR dentro 
de la primera semana después del inicio de los síntomas. El análisis 
multivariado adicional en este estudio mostró que la posibilidad de 
fracaso aumentó cuando se pospuso el DAIR hasta dos semanas des-
pués del inicio de los síntomas (HR 1,68), y aumentó aún más después 
de cuatro semanas de síntomas (HR 2,34) (p = 0,002) [14]. Grammato-
poulos et al. demostraron una tasa de éxito del tratamiento de 90,7% 
en 82 IAP de cadera cuando se realizó el DAIR dentro de la primera se-
mana tras el inicio de los síntomas contra un 75,0% cuando se realizó el 
DAIR pasada la primera semana (p = 0,05) [3]. Como los días máximos 
de duración de los síntomas no están bien detallados en todos los es-
tudios y en algunos de ellos se incluyen las IAP crónicas [3,10,12,14], el 
efecto beneficioso del desbridamiento dentro de la primera semana 
podría estar sobreestimado en estos estudios que únicamente inclu-
yen IAP agudas. Sin embargo, un estudio realizado en 110 pacientes 
con un máximo de 32 días de duración de los síntomas llegaría a la mis-
ma conclusión [8,9]. Los autores demostraron que por cada día adicio-
nal en que se retrasaba el DAIR, las probabilidades de retención de los 
implantes disminuirían en un 15,7% y un 7,5% para las IAP de cadera y 
rodilla, respectivamente. En el mismo estudio, el análisis multivaria-
do mostró que realizar un DAIR en un plazo de cinco días fue un factor 
predictivo independiente para el éxito del tratamiento, con un OR de 
alrededor de 0,05 para ambas caderas y rodillas (IC del 95%: 0,01 a 0,24). 
Estos datos respaldan el concepto de que se debe realizar el DAIR den-
tro de la primera semana para aumentar las posibilidades de éxito del 
tratamiento, pero preferiblemente se debe de realizar lo antes posible.

La adición de rifampicina al régimen de antibióticos 
utilizados en IAP causadas por estafilococos

En un estudio aleatorizado controlado realizado por Zimmerli et al. en 
1998, 24 pacientes con un implante ortopédico infectado por estafilo-
cocos y tratados mediante desbridamiento quirúrgico fueron asigna-

dos al azar a un tratamiento antimicrobiano con una combinación de 
ciprofloxacina y rifampicina o con monoterapia a base de ciprofloxa-
cina. Añadir rifampicina al régimen de antibióticos mejoró el éxito del 
tratamiento de un 58 a un 100% (p = 0,02) [16]. Aunque el tamaño de la 
muestra era relativamente pequeño, este estudio sirvió como base para 
que se empezase a incorporar la rifampicina al régimen de antibióti-
cos en las IAP por estafilococos. A partir de ese momento, el beneficio 
de la rifampicina se ha demostrado principalmente en estudios ob-
servacionales [6,17–19]. En un estudio prospectivo que incluyó 86 IAP 
monomicrobianas de rodilla causadas por estafilococos tratadas me-
diante desbridamiento quirúrgico, los regímenes basados en rifampi-
cina tuvieron un 40% más de éxito en el tratamiento en comparación 
con otros regímenes (p = 0,01) [17]. Además, la adición de rifampicina 
ha demostrado ser un factor de predicción independiente importan-
te para el éxito del tratamiento en los análisis multivariados [6,20]. El 
mayor efecto beneficioso de la rifampicina se ha demostrado cuando 
se combina con una fluoroquinolona, lo que puede explicarse por la 
efectividad de las fluoroquinolonas contra los biofilms y las interac-
ciones farmacológicas de la rifampicina con varios otros antibióticos 
pero no con el levofloxacino, la fluoroquinolona más frecuentemente 
utilizada. En un estudio retrospectivo de infecciones grampositivas 
tratadas mediante DAIR, Tornero et al. demostraron que la rifampi-
cina combinada con linezolid, cotrimoxazol o clindamicina (que se 
sabe tienen una interacción farmacológica con rifampicina) se asoció 
con una mayor tasa de fracaso (27,8%) en comparación con la combina-
ción de rifampicina con levofloxacino, ciprofloxacino o amoxicilina 
(8,3%) (p = 0,026) [19]. El mayor beneficio de la terapia combinando 
fluoroquinolona y rifampicina en comparación con otros regímenes 
de antibióticos también fue ilustrado por Puhto et al. en un estudio de 
113 pacientes con IAP agudas: en comparación con la combinación de 
rifampicina y ciprofloxacina, el HR (coeficiente de riesgo) de fracaso 
del tratamiento aumentó significativamente en el grupo de pacientes 
tratados con rifampicina y otros antibióticos (HR 6,0, IC 95% 1,5 a 28,8, 
p = 0,014), y fue incluso más alto en pacientes tratados sin rifampicina 
(HR 14,4, IC del 95%: 3,1 a 66,9, p < 0,01) [20]. Además, Senneville et al. 
observaron lo mismo en 41 pacientes con IAP agudas causadas por S. 
aureus tratadas mediante DAIR: el éxito del tratamiento fue de 93,8% en 
el grupo que recibió fluoroquinolona y rifampicina, 66,7% en el grupo 
de pacientes tratados con rifampicina y otros antibióticos y del 57,1% 
en regímenes sin rifampicina (p = 0,11) [21]. En conjunto, estos datos 
indican que la adición de rifampicina al régimen de antibióticos, par-
ticularmente cuando se combina con una fluoroquinolona, se asocia 
con una mayor probabilidad de éxito del tratamiento en las IAP aguda 
tratada mediante DAIR.

El uso de fluoroquinolonas en las IAP por gramnegativos

El efecto protector del tratamiento antibiótico con fluoroquinolonas 
se demuestra en dos estudios observacionales prospectivos y uno 
retrospectivo [19,22,23]. En una cohorte prospectiva de 22 pacientes 
con IAP temprana causada por organismos gramnegativos, el uso de 
fluoroquinolonas se asoció con una menor tasa de fracaso (7,1%) en 
comparación con otros regímenes de antibióticos (37,5%) (p = 0,04) 
[19]. Además, en un estudio de cohorte de 47 casos, el tratamiento con 
una fluoroquinolona en bacilos gramnegativos susceptibles se asoció 
con un mejor resultado (p = 0,0009) y fue un factor predictivo inde-
pendiente del éxito del tratamiento (OR, 9,09; IC del 95%, 1,96 a 50; p 
< 0,005) [23]. Finalmente, se realizó un estudio retrospectivo y multi-
céntrico sobre IAP por gramnegativos con un grupo numeroso de pa-
cientes de 16 hospitales españoles en los que se realizó un DAIR en el 
72% de los casos (174/242 casos) [22]. La tasa de éxito general de DAIR 
fue del 68%, que aumentó a 79% en las IAP por gramnegativos tratadas 
con ciprofloxacina. De acuerdo con el estudio anterior, el tratamiento 
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TABLA 1. Revisión de la bibliografía acerca de los factores asociados con el éxito en el tratamiento  de la IAP aguda mediante 
desbridamiento, antibióticos y retención de los implantes

Autor, Año N IAP Variables Tasa de fracasos
Univariante
(OR o HR)(7)

Multivariante 
(OR o HR)(7)

Tsang, 2017 [2] 
(Metaanálisis)

1.296 Agudos y 
tardíos

Síntomas ≤ 7 d vs. > 7 d
Cambio componente modular 
(sí vs. no)

28% vs. 48%, p = 0,0001
26% vs. 39%, p = 0,0001

– –

Grammatopoulos, 
2017 [3]

82 Agudos y 
tardíos

Síntomas ≤ 7 d vs. > 7 d
Intervalo desde la artroplastia ≤ 6 
s vs. > 6 s
Cambio del componente modular 
(sí vs. no)

9% vs. 25%, p = 0,05
7,5% vs. 27,5%, p = 0,01

6.6% vs. 24,4%, p = 0,02

– –

Zhang, 2017 [4] 34 Agudos y 
tardíos

Cambio del componente modular 
(sí vs. no)

39% vs. 100%, p = 0,008 – –

Choi, 2011 [5] 32 Agudos y 
tardíos

Cambio del componente modular 
(sí vs. no)

47% vs. 100%, p = 0,001 – –

Lora-Tamayo, 2013 [6] 345 Agudos y 
tardíos

Inmunosupresión (sí vs. no)
Bacteriemia (sí vs. no) 
Polimicrobiano (sí vs. no)
PCR
Cambio del componente modular 
(sí vs. no)
≥ 2 Desbridamiento (sí vs. no)
(2) Levofloxacino + rifampicina 
(3) Vancomicina + rifampicina

71% vs. 43%, p = 0,006
65% vs. 41%, p = 0,001
59% vs. 41%, p = 0,005 
NP, p = 0,001 
41% vs. 56%, p = 0,004

71% vs. 41%, p = 0,003
NP, p = 0,008
NP, p = 0,02

2,31
2,29
1,76
1,29
0,56

1,98
0,50
0,34

2,23 
1,81
1,77
1,22
0,65

1,63
0,42
0,29

Lora-Tamayo, 2017 [7]8 462 Agudos y 
tardíos

(8) ERC (sí vs. no)
(8) Artritis reumatoide (sí vs. no)
(8) Inmunosupresión (sí vs. no)
(8) Revisión (sí vs. no)
(8) Infección postqx tardía (sí vs. no)
(8) Bacteriemia (sí vs. no)
(8) Cambio del componente 
modular (sí vs. no)

54,5% vs. 40,8%, p = 0,05 
64,9% vs. 40,0%, p < 0,01 
60,4% vs. 39,9%, p < 0,01 
53,6% vs. 38,3%, p < 0,01 
62,9% vs. 38,2%, p < 0,01 
47,7% vs. 37,9%, p = 0,02 
33,0% vs. 51,6%, p < 0,01

1,58
2,23
1,86
1,60
1,41
1,44
0,59

-
2,36
-
1,37
2,20
1,69
0,60

WouthuyzenBakker, 
2018 [8]

340 Tardíos Sexo, M vs. F
Edad, > 80 a vs. ≤ 80 a
EPOC (sí vs. no)
Malignización activa (sí vs. no)
AR (sí vs. no)
Inmunosupresión (sí vs. no)
Fractura (sí vs. no)
Revisión (sí vs. no)
PCR > 150 vs. ≤ 150 mg/l
Bacteriemia (sí vs. no)
S. aureus (sí vs. no)
Cambio de los componente 
modulares (sí vs. no)

49,1% vs. 40,6%, p = 0,11 
54,8% vs. 42,3%, p = 0,06 
55,9% vs. 43,8%, p = 0,18 
51,7% vs. 44,4%, p = 0,04 
74,1% vs. 42,5%, p = 0,001 
61,5% vs. 42,9%, p = 0,03 
70,6% vs. 41,9%, p = 0,02 
54,2% vs. 41,7%, p = 0,04 
47,9% vs. 41,7%, p = 0,06 
56% vs. 39,8%, p = 0,005 
53,9% vs. 38,7%, p = 0,005 
36,4% vs. 52,4%, p = 0,004

2,60
2,90
-
5,13
-
5,39
-
2,00
-
3,52
0,35

Urish, 2017 [14] 206 Agudos y 
tardíos

Síntomas ≤ 7 d vs. > 7 d
S. aureus vs. otros

NP, p = 0,004 
NP, p = 0,04

1,77
0,63

1,68
0,59

Koh, 2015 [15] 52 Agudos y 
tardíos

IAP Agudas vs. IAP tardías 18,7% vs. 47,3%, p = 0,04 – –

Triantafillopoulos, 
2015 [9]

78 No 
reportado

Enfermedad tiroidea
Duración de los síntomas
SARM

68,7%, p = 0,03 
p = 0,0001 
57%, p = 0,004

– –

Kuiper, 2013 [10] 91 Agudos y 
tardíos

AR (sí vs. no)
Síntomas ≤ 7 d vs > 7 d
IAP Agudas vs IAP tardías
VSG > 60 mm/h
SCN vs otros

70% vs. 30%, p = 0,03 
26,6% vs. 48,4%, p = 0,02 
31% vs. 71,4%, p = 0,04 
NP, p = 0,001 
69% vs. 28%, p = 0,009

– 1,2-84(1)

1-18(1)

1,1-366(1)

2,2-98(1)

1,8-309(1)
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TABLA 1. Revisión de la bibliografía acerca de los factores asociados con el éxito en el tratamiento  de la IAP aguda mediante 
desbridamiento, antibióticos y retención de los implantes (cont.)

Autor, Año N IAP Variables Tasa de fracasos
Univariante
(OR o HR)(7)

Multivariante 
(OR o HR)(7)

Marculescu, 2006 [11] 99 Agudos y 
tardíos

Trayecto fistuloso
Síntomas > 8 d

61%, p = 0,002 
51%, p = 0,04

2,85
1,79

2,84
1,77

Buller, 2012 [12] 309 Agudos y 
tardíos

Síntomas < 21 d vs. ≥ 21 d
VSG
Infección previa de la articulación 
(sí vs. no)
BGP resistentes vs. otros

NP, p = 0,001 
p = 0,02 
55% vs. 44%, p = 0,009
65% vs. 44%, p = 0,005

– –

Hsieh, 2009 [13] 154 Agudos y 
tardíos

BGN vs. BGP 73% vs. 53%, p = 0,002 – –

Tornero, 2016 [16] 143 Agudos Tratamiento antibiótico 
Subóptimo vs optimo (rifampicina 
para BGP y FQN para BGN)

31% vs. 8%, p = 0,004 – 4,92

Puhto, 2015 [20] 113 Agudos y 
tardíos

IAP agudo vs. IAP tardío
Leucocitos > vs. ≤ 10 x 109/L
Antibioterapia empírica no 
efectiva vs. efectiva
(4) Rifampicina + ciprofloxacino vs. 
Rifampicina + otro

30,8% vs. 54,3%, p = 0,002 
50% vs. 24.6%, p < 0,01 
60% vs. 33%, p < 0,006
10% vs. 40% vs. 70%, p < 
0,01

–
R+C vs. R+O: 
6 R+C vs. 
O: 14

–
3-7
3-2
–

Holmberg, 2015 [17] 145 Agudos y 
tardíos

Revisión (sí vs. no) 
Rifampicina vs. no rifampicina

63% vs. 23%, p = 0,02 
19% vs. 59%, p = 0,01

– –

Vilchez, 2011 [38] 65 Agudos y 
tardíos

IAP agudo vs. IAP crónico
Necesidad de mas de 2 
desbridamientos

24,5% vs. 58,7%, p = 0,02 
NP, p = 0,001

– 2,57
4,61

El Helou, 2010 [18] 91 Agudos y 
tardíos

Rifampicina vs. no rifampicina 4% vs. 40%, p = 0,03 – 0,11

Zimmerli, 1998 [16]5 18 Agudos y 
tardíos

Rifampicina + ciprofloxacino vs. 
ciprofloxacino

100% vs. 58%, p = 0,02 – –

Senneville, 2011 [21] 41 Agudos y 
tardíos

Rifampicina + FQN vs. otro 6% vs. 32%, p = 0,001 – –

Martínez-Pastor, 2009 
[23]

47 Agudos y 
tardíos

FQN vs. no FQN para IAP BGN
PCR > vs. ≤ 15 mg/dl

7% vs. 52%, p = 0,005 
50% vs. 17%, p = 0,04

– 9,09
3,57

Tornero, 2015 [29] 222 Agudos ERC (sí vs. no)
Cirrosis Hepática (sí vs. no)
Fx del cuello femoral/cirugía de 
revisión vs. AT primaria cementada 
(sí vs. no)
PCR > vs. ≤ 11,5 mg/dl

60% vs. 20%, p < 0,001 
48% vs. 21%, p = 0,004
35%/38% vs. 16%, p = 
0,003 
25% vs. 19%, p = 0,39 
56%vs. 16%, p < 0,001

– 5,92
4,46
4,39/4,34

8,71
12,3

Rodríguez-Pardo, 
2014 [22]

174 Agudos y 
tardíos

Ciprofloxacino (sí vs. no) 
ERC

21% vs. 60%, p < 0,001 
NP, p < 0,02

– 0,23
2,56

Grossi, 2016 [24] 35 Agudos y 
tardíos

Ciprofloxacino (sí vs. no) 21% vs. 28%, p = 0,65 – –

Löwik, 2018 [28] 386 Agudo PCR > 115 vs. ≤ 115 mg/l
Sexo (Hombre vs. Mujer)
Prótesis izquierda (sí vs. no)
Sepsis (sí vs. no) 
Enfermedad cardiaca isquémica (sí 
vs. no) 
Fractura (sí vs. no) 
Perlas o esponjas impregnadas con 
gentamicina (sí vs. no) 
S. aureus (sí vs. no)

55,2% vs. 30,3%, p < 0,001 
46,6% vs. 33,2%, p = 0,08 
46,7% vs. 31,1%, p = 0,002 
52,1% vs. 35,1%, p = 0,007 
50,6% vs. 35,3%, p = 0,013 

52,8% vs. 33,3%, p = 0,047 
43,0% vs. 23,7%, p = 0,001

50,2% vs. 36,6%, p = 0,022

–
2.03
1.80
–
1.84

–
NP

NP

Hsieh, 2013 [26] 154 Agudos y 
tardíos

AR (sí vs. no) 78% vs. 48%, p = 0,002 – –
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con ciprofloxacino exhibió un efecto protector independiente en el 
análisis multivariado (HR 0,23; IC del 95%, 0,13 a 0,40; p < 0,001). En nin-
guno de estos estudios se realizó una comparación en la puntuación 
de propensión para corregir un posible sesgo de selección. Además, 
debe señalarse que en la mayoría de los estudios realizados, la terapia 
oral con fluoroquinolonas se comparó con los betalactámicos orales. 
Al cuestionar la superioridad de las fluoroquinolonas, Grossi et al. 
demostraron que el tratamiento con antibióticos beta-lactámicos a 
altas dosis por vía intravenosa (solos o con la adición de otro agente 
antimicrobiano) no fue inferior al tratamiento con fluoroquinolonas 
[24]. Aunque este estudio tenía un tamaño de muestra relativamente 
pequeño (n = 76) e incluía DAIR y cirugías de revisión por tiempos, sí 
proporciona alguna evidencia de la posibilidad de que los regímenes 

de antibióticos intravenosos alternativos y/o la terapia de combina-
ción puedan ser tan efectivos como el tratamiento con fluoroquinolo-
nas. Se requieren más estudios para confirmar este resultado.

Los factores que, según la bibliografía, estarían relacionados de 
manera consistente a una reducción en la posibilidad de éxito del 
tratamiento mediante DAIR son: 

Factores relacionados con el huésped 

La importancia de los factores relacionados con el huésped sobre el 
resultado del tratamiento de los pacientes con una IAP fue resaltada 
por McPherson et al., quienes describieron la primera clasificación de 
la condición médica e inmune del huésped para predecir los resulta-

TABLA 1. Revisión de la bibliografía acerca de los factores asociados con el éxito en el tratamiento  de la IAP aguda mediante 
desbridamiento, antibióticos y retención de los implantes (cont.)

Autor, Año N IAP Variables Tasa de fracasos
Univariante
(OR o HR)(7)

Multivariante 
(OR o HR)(7)

Son,2017 [27] 25 Agudos y 
tardíos

AR (sí vs. no) 50% vs. 5%, p = 0,04 – –

Tornero, 2014 [30] 160 Agudo Cirrosis Hepática (sí vs. no)
PCR > vs. ≤ 12 mg/dl
BGN no tratados con FQN vs. 
Tratados con FQN

67% vs. 29%, p < 0,001 
47% vs. 29%, p = 0,04 
57% vs. 31,5%, p = 0,005

– 12,4
1,06
6,5

Bergkvist, 2016 [35] 35 agudo Fractura de cadera (sí vs. no) 64% vs. 19%, p = 0,01 – 8,3

Byren, 2009 [36] 112 Agudos y 
tardíos

Artroscopia vs. cirugía abierta
S. aureus vs. otros 
Revisión vs. primaria

53% vs. 12%, p = 0,008 
30% vs. 24%, p = 0,05 
34,6% vs. 12,8%, p = 0,008

5,4
2,6
2,6

4,2
2,9
3,1

Vilchez, 2011 [37] 53 Agudo PCR > vs. ≤ 22 mg/dl
Necesidad de un 2.º 
desbridamiento (sí vs. no)

54,5% vs. 16,6%, p = 0,01 
75% vs. 18,4%, p = 0,006

– 20,4
9,8

Rodríguez, 2010 [39] 50 Tardío S. aureus 
BGN

62,5%, p = 0,01 
0%, p = 0,01

3,08
0,46

5,3
0,6

Cobo, 2011 [40] 139 Agudo SARM (sí vs. no) 66,6% vs. 39,6%, p = 0,05 – Ninguno

Tande, 2016 [41] 43 Tardío 66,6% vs. 39,6%, p = 0,05

Letouvet, 2016 [42] 60 Agudos y 
tardíos

Numero de cirugías previas
S. aureus (sí vs. no) 
Tratamiento antibiótico < 3 meses

p = 0,03 
50% vs. 22%, p = 0,02 
46% vs. 23,5%, p = 0,01

2,7
3,4

6,3
9,4
20

Soriano, 2006 [43] 47 agudo Enterococcus spp o SARM vs. otros 87,5% vs. 9%, p = 0,003 - 17,6

Kheir, 2017 [44] (6) 87 Agudos y 
tardíos

ESV
ERV
Polimicrobiano con enterococos

35% 
50% 
56%

– –

Tornero, 2014 [45] (6) 203 Agudos y 
tardíos

ESV
ERV

41,8% 
72%

– –

Duijf, 2015 [46] 44 agudo Enterococcus 34% – –
PCR: proteína C reactiva; IAP: infección articular periprotésica; NP: información no proporcionada; MR: resistente a la meticilina; VSG: velocidad de 
sedimentación globular; SNC: estafilococos coagulasa negativos; BGP: cocos grampositivos; BGN: bacilos gramnegativos; FQN: fluoroquinolona; 
ESV: enterococos sensible a vancomicina; ERV: eenterococos resistentes a la vancomicina; AR: artritis reumatoide. 
(1) Intervalo de confianza del 95%. 
(2) Análisis de subgrupos de pacientes con un IAP  postquirúrgica debida a S. aureus (SASM) sensible a la meticilina. 
(3) Análisis de subgrupos de pacientes con un IAP  postquirúrgica debida a S. aureus resistente a la meticilina (SARM). 
(4) Análisis de subgrupos de pacientes con un IAP postquirúrgica debida a estafilococos. 
(5) Ensayo aleatorizado, controlado con placebo, doble ciego. 
(6) Incluyendo pacientes tratados mediante  DAIR e recambio de prótesis. 
(7) Solo presentado cuando el valor de p < 0,05.
(8) Solo presentando los resultados asociados con el fracaso general.
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dos [25]. Sin embargo, esta clasificación no se validó en cohortes con 
grandes números de pacientes que se sometieron a DAIR. Para los pa-
cientes tratados mediante DAIR, tres estudios de cohortes numerosas 
sobre IAP causadas por estreptococos, estafilococos e IAP agudas tar-
días identificaron a los pacientes con artritis reumatoide (AR) como 
un factor de riesgo importante para el fracaso [6,7]. Este alto riesgo de 
fracaso en pacientes con AR también se ha demostrado en estudios 
más pequeños [10,26,27]. El riesgo más pronunciado se observó para 
las IAP agudas tardías, en las que se demostró una tasa de fracaso del 
74% en pacientes con AR (artritis reumatoide) contra un 43% en pa-
cientes que no padecían AR (p < 0,001), y se demostró que la AR era 
un predictor independiente para el fracaso en el análisis multivaria-
do, con un OR de 5,1 (IC 95% 1,1 - 24,3, p = 0,04). Recientemente La edad 
se ha asociado de forma independiente con un peor resultado en una 
numerosa cohorte de pacientes con IAP agudas tardías, en el que se 
demostró que los pacientes mayores de 80 años tenían un riesgo sig-
nificativamente mayor de fracaso (OR 2,6). Además, se ha descrito una 
clara correlación entre el fracaso del tratamiento y la edad en una nu-
merosa cohorte de IAP tempranas [28]. El sexo masculino [28], la insu-
ficiencia renal crónica [7,22,29] y la cirrosis hepática [29,30] también 
se identificaron como factores predictivos independientes de fracaso 
en pacientes tratados mediante DAIR. Los pacientes con enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica (EPOC) mostraron un mayor riesgo de 
fracaso solo en las IAP agudas tardías. En este estudio, la EPOC no fue 
un factor predictor significativo de fracaso en el análisis multivariado 
(OR 2,9; IC del 95%: 0,99 a 8,68; p < 0,05).

Indicación de la artroplastia

A pesar del hecho de que las fractura y las artroplastias de revisión 
tienen una mayor predisposición a la infección [31-34], estas artro-

plastias también se han asociado con un mayor riesgo de fracaso 
del tratamiento en las IAP agudas. Se ha demostrado que la fractura 
como una indicación protésica está asociada con el fracaso de DAIR 
en tres estudios de IAP agudas tempranas [28,29,35] y también en un 
estudio de IAP agudas tardías. Con una tasa media de fracaso de entre 
un 20 y un 30% más alta en comparación con la osteoartritis, la fractu-
ra como indicación de prótesis ha demostrado ser un factor predicti-
vo independiente de fracaso del tratamiento en dos estudios [29]. Lo 
mismo correspondería a la artroplastia de revisión en comparación 
con la artroplastia primaria infectada, con una tasa de fracaso de en-
tre el 12 y el 22% más alta [29,36], e incluso mayor en rodillas [4]. Se 
ha demostrado que la artroplastia de revisión es un factor predictivo 
independiente de fracaso en el IAP aguda temprana [29,36]. Sólo un 
estudio demostró un mayor riesgo de fracaso en las prótesis cemen-
tadas, con un OR de 8,7 en el análisis multivariado [29].

Presentación clínica 

Varios factores considerados como indicadores sucedáneos de la gra-
vedad de la infección se han asociado con el fracaso del tratamiento: 
una PCR alta en el momento de la presentación clínica [6,23,28,29,37], 
el numero/porcentaje de cultivos intraoperatorios positivos que re-
presentan la carga bacteriana [28,29] y la ocurrencia de bacteriemia/
sepsis [7,28,29,38]. En la mayoría de estos estudios, estos factores 
están estrechamente relacionados entre sí. En el caso de la PCR, un 
valor por encima de > 115 mg/l se ha asociado con un aumento de la 
tasa de fracaso, según el tipo de infección (aguda tardía o aguda tem-
prana). En particular, las infecciones agudas/hematógenas tardías 
parecen estar asociadas con peores resultados en comparación con 
las infecciones agudas/posquirúrgicas tempranas, especialmente 
cuando la infección es causada por S. aureus [6,15,20,37–41].
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FIGURA 1B. CRIME80 puntuación de riesgo preoperatorio [19,28].

100

%
 F

ra
ca

so

4,5%

55%

19%

71%

100%

K Enfermedad renal crónica 2
L Cirrosis hepática 1,5
I Cirugía primaria:
   fractura o prótesis de revisión 1,5
C Prótesis cementada 2
 CRP > 115 mg/l 2,5

80

60

40

20

0

≤ 2
2-3,5 4-5

5,5-7,0 ≥ 7

FIGURA 1A. Puntaje de riesgo preoperatorio KLIC [19,28].



468 Parte II Cadera y rodilla

Microorganismo causante

Se ha demostrado en varios estudios que una infección causada por 
S. aureus se asocia con un mayor riesgo de fracaso [28,36,42,43]. En una 
numerosa cohorte retrospectiva de 386 IAP agudas tempranas estu-
diada por Löwik et al., el porcentaje de fracaso fue un 17% más alto 
cuando la infección fue causada por S. aureus en comparación con 
otros microorganismos (47,5% vs. 30,2%, p < 0,001). La infección por 
S. aureus también fue un factor de riesgo importante para el fracaso 
de las IAP agudas tardías, ilustrado por un OR de 3,52 para S. aureus 
en el análisis multivariado. La infección por S. aureus resistente a la 
meticilina (SARM) se asoció con un mayor riesgo de fracaso en un 
estudio realizado por Cobo et al., Pero esto no se demostró como una 
variable independiente en el análisis multivariado [40]. De hecho, 
Lora-Tamayo et al. demostraron claramente que las infecciones por 
SARM tienen tasas de fracaso similares a las de S. aureus susceptibles 
a la meticilina, aunque el tiempo hasta el fracaso difiere [6]. Junto a 
S. aureus, en general, se han descrito malos resultados para las IAP en-
terocócicas [43-46]. Tornero et al. realizaron el mayor análisis sobre 
IAP por enterococos, con una tasa de fracaso del 53% en 94 pacientes 
tratados mediante DAIR [45]. El subanálisis demostró que la infec-
ción causada por E. faecium tiene un resultado peor que la causada 
por E. faecalis (72% vs. 42% de fracaso, p < 0,04). De hecho, dos estudios 
identificaron la presencia de enterococos como un factor de riesgo 
independiente para el fracaso de las IAP agudo tratado con DAIR [43]. 

En última instancia, debería desarrollarse una escala de riesgo 
clínico que incluya los factores más potentes asociados con el fracaso 
y el éxito del tratamiento para predecir la posibilidad individual de 
éxito. Uno de los principales objetivos de estas escalas s de riesgo se-
ría identificar a los pacientes con una alta tasa de fracaso utilizando 
DAIR. Para ser de más prácticas en el contexto clínico, estas escalas se 
deberían incluir preferiblemente solo variables preoperatorias. Has-
ta ahora, dos artículos han descrito una escala de riesgo para el fra-
caso en pacientes con IAP tratados mediante DAIR: en las IAP agudas 
tempranas con la escala KLIC, (Figura 1A) [29] y en IAP agudas tardías 
con la escala CRIME80, (Figura 1B). Estas escalas de riesgo pueden 
ayudar en la toma de decisiones clínicas para elegir un abordaje qui-
rúrgico alternativo y/o para intensificar el régimen antimicrobiano.
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PREGUNTA 10: ¿Cuál es el impacto  de haber efectuado un DAIR (desbridamiento, antibióticos y  
retención de implantes) sobre el subsiguiente  resultado de una artroplastia de revisión en dos 
tiempos?

RECOMENDACIÓN: Desconocida. En base de la evidencia disponible, no se sabe si tras realizar un  DAIR  este afectara de forma adversa el resulta-
do de una artroplastia de revisión en dos tiempos realizada subsiguientemente.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 6%; abstención: 1% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Hay varias opciones para el tratamiento quirúrgico de la infección 
articular periprotésica (IAP), incluida la irrigación y el desbrida-
miento (DAIR) con recambio de componentes modulares y la artro-
plastia de revisión en uno o dos tiempos, y la elección final depen-
de de una serie de variables, incluida la cronicidad de la infección, 
sensibilidad del organismo a los antibióticos, factores del huésped 
y experiencia del cirujano. La DAIR con retención de implantes ha 
sido una estrategia atractiva en determinadas circunstancias, ya 
que conlleva menor morbilidad para el paciente y es menos costosa 
para el sistema de salud en general. Sin embargo, la tasa de fracaso 
con la DAIR no es insignificante, con un promedio del 68% según la 
bibliografía (61-82%). Tras el fracaso del tratamiento con la DAIR, la 
recomendación para el tratamiento subsiguiente es a menudo una 
artroplastia de revisión en dos tiempos. La pregunta sigue siendo si 
el intento inicial de una DAIR afecta adversamente el resultado de la 
de la revisión subsiguiente.

Dos estudios tempranos y un estudio muy reciente sobre este 
tema parecían indicar que el fracaso de una DAIR inicial y el re-
cambio de componentes modulares conducen a una mayor inci-
dencia de fracasos a las esperadas en la subsiguiente artroplastia 

de revisión en dos tiempos. Sherrell et al. realizó una revisión 
retrospectiva multicéntrica de las infecciones de rodilla peripro-
tésicas tratadas con un recambio en dos tiempos después de un 
tratamiento inicial mediante DAIR [1]. De las 83 rodillas que ha-
bían sido sometidas a un previo DAIR r, 28 (34%) fracasaron en una 
revisión subsiguiente en dos tiempos y requirieron reoperación 
para lidiar con una infección persistente. Con los números dis-
ponibles, no se observó diferencia entre el éxito y el fracaso con 
respecto a la edad, el sexo o el grado de la Sociedad Americana de 
Anestesiología (ASA). El otro estudio temprano fue una revisión 
retrospectiva de 44 pacientes que se habían sometido a DAIR para 
tratar infecciones periprotésicas agudas de rodilla identificadas 
en el Registro de Reemplazo de Articulaciones HealthEast y en la 
base de datos de artroplastias de rodilla (ATR) del Centro Médico 
de los Veteranos de Minneapolis A [5] (2). De los 25 (57%) pacientes 
en quienes la DAIR fallo, 19 fueron sometidos a un procedimiento 
de revisión en dos tiempos, y en solo 11 de estos 19 casos (58%) el 
procedimiento de revisión en dos tiempos fue finalmente exitoso. 
En una revisión retrospectiva muy reciente de 184 IAP, Rajgopal 
et al. encontraron una tasa de fracaso del 23,86% (21/88) tras un re-
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cambio en dos tiempos realizado después de un intento de DAIR 
fallido en comparación con el 15,62% (15/96) después del recambio 
directo en dos tiempos [3]. La tasa de éxito de los procedimientos 
subsiguientes de artroplastia de revisión en dos tiempos en todas 
estas series es inferior a los resultados históricos publicados, lo 
que los autores concluyen puede deberse a que la infección está 
más establecida en los tejidos blandos y el hueso.

Dos estudios más recientes sobre este tema reportan resul-
tados opuestos, a saber, que la DAIR antes de una revisión en dos 
tiempos no aumenta el riesgo de fracaso. Brimmo et al. usó las 
bases de datos de pacientes hospitalizados en California y en el 
estado de Nueva York para identificar a todos los pacientes en 
que se realizó una revisión en dos tiempos de una ATR y compa-
ró las tasas de fracaso, que se definió como la necesidad de ciru-
gía subsiguiente debido a infección durante los primeros cuatro 
años, entre aquellos sometidos y no sometidos a una DAIR pre-
via [4]. De los 750 pacientes que se sometieron a una artroplastia 
de revisión en dos tiempos desde 2005-2011, 57 (7,6%) se habían 
sometido a una DAIR previa. Después de cuatro años, la tasa de 
fracaso estimada fue de 8,7% (95% de intervalo de confianza (IC), 
1,9%-16,9%) en el grupo en que se había realizado una DAIR pre-
via y 17.5% (95% CI, 14,7%-20,4%) en el grupo en que esta no se ha-
bía realizado. Después de realizar ajustes por sexo, raza, seguro, 
ingresos familiares medios y comorbilidades, el índice de riesgo 
para el grupo con un DAIR previo fallido fue de 0,49 (p = 0,122, IC 
95%, 0,20-1,20), lo que, según los autores, reveló un menor riesgo 
de fracaso en comparación con el grupo sin previo DAIR. Nodzo 
et al. revisaron su experiencia en pacientes provenientes de una 
única institución que se sometieron a una artroplastia de revi-
sión en dos tiempos para tratar una IAP de rodilla que incluyó 
132 casos en que no se había efectuado una DAIR y 45 pacientes 
en que se había realizado una DAIR previamente fallido [5]. Las 
tasas de éxito entre los grupos fueron similares a 82,5% y 82,2%, 
respectivamente, y la única variable que estudiaron que dismi-

nuyó las probabilidades de reoperación fue el uso de más de 2 g 
de vancomicina en el espaciador.

Como es evidente a partir de la bibliografía actual, no hay prue-
bas concluyentes de que la realización de un DAIR previo afecte el 
resultado de una subsiguiente artroplastia de recambio en dos 
tiempos. Todos los artículos incluidos, ya provengan de una sola 
institución, sean multicéntricos o deriven de una base de datos, 
presentan los resultados de un número reducido de pacientes que 
se sometieron a una artroplastia de revisión en dos tiempos tras 
el fracaso de la DAIR (n = 83, 25, 88, 57, 45) y, por lo tanto, pequeñas 
diferencias en la precisión de los códigos o en la interpretación de 
los datos podrían influir significativamente en los resultados. Para 
aquellos que apoyan la creencia de que una DAIR fallida se asocia 
con una menor tasa de éxito al realizar una subsiguiente artroplas-
tia de revisión en dos tiempos, puede que no se deba a que la in-
fección esté más establecida en el tejido periarticular, sino que se 
trate de un sesgo en la selección del paciente u organismo o que se 
deba a un variable de confusión, y que aquellos individuos en que 
la DAIR fallan tienen, inherentemente, un mayor riesgo de fracaso 
con la subsiguiente artroplastia de revisión en dos tiempos.
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PREGUNTA 11: ¿Cuántos DAIR desbridamiento, antibióticos y retención de implantes son 
aceptables en el manejo de pacientes con infección articular periprotésica (IAP) aguda de una 
artroplastia primaria antes de proceder a la extracción de los componentes?

RECOMENDACIÓN: Después de un procedimiento de DAIR fallido, se debe considerar seriamente la extracción de los componentes.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 86%; en desacuerdo: 13%; abstención: 1% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Se realizó una revisión sistemática de la bibliografía utilizando las 
bases de datos Medline/PubMed (www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed), 
Embase (www.embase.com) y SCOPUS (www.scopus.com). Los estu-
dios en los que existía un protocolo estándar para una segunda ciru-
gía que no fuera DAIR (por ejemplo, repetir la cirugía para eliminar 
los rosarios de antibióticos o en los que se había planificado irriga-
ción múltiple y desbridamiento) no se incluyeron en esta revisión.

La mayoría de los estudios revisados están limitados por su na-
turaleza retrospectiva, el pequeño tamaño de las muestras y la falta 

de diferenciación entre las IAP postoperatorias agudas y las IAP he-
matógenas tardías. La mayoría de los investigadores vieron el fra-
caso de DAIR como una indicación para probar un procedimiento 
terapéutico diferente; así la mayoría de los estudios se limitaron a 
un solo DAIR. Los estudios en los que se realizaron múltiples DAIR 
habían dado una visión limitada de su metodología en cuanto a el 
porqué y cuándo se realizó un segundo procedimiento. Múltiples 
DAIR solo se realizaron en una pequeña parte del tamaño de la 
muestra [1,2].
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Una revisión retrospectiva de Triantafyllopoulos et al. intento 
abordar el número apropiado de DAIR al que un paciente debe so-
meterse antes de que se realice una artroplastia de resección. En esta 
serie retrospectiva de 141 pacientes que se sometieron a DAIR para 
el tratamiento de una infección periprotésica profunda después de 
una artroplastia total de rodilla (ATR) primaria o de revisión o artro-
plastia total de cadera (ATC), 19 pacientes se sometieron a múltiples 
procedimientos DAIR [3]. De los 19 pacientes que se sometieron a 
múltiples procedimientos (dos o tres) DAIR, 10 (52,6%) lograron re-
tener los implantes con control de la infección. De los 122 pacientes 
que se sometieron a un solo DAIR, 78 (63,9%) lograron retener los im-
plantes con control de la infección. Todas los fracasos se sometieron 
a extracción de las prótesis y reimplantación en dos tiempos. La di-
ferencia en la tasa de fracaso entre los que se sometieron a múltiples 
DAIR y los que se sometieron a un solo DAIR no fue estadísticamente 
significativa. Este estudio estaba limitado por varios factores. Los au-
tores incluyeron cirugías primarias y de revisión, así como una mez-
cla heterogénea de IAP postoperatorias agudas e IAP hematógenas 
tardías. El manuscrito tampoco describía un protocolo claro por el 
cual los pacientes se sometieron a múltiples DAIR o a un procedi-
miento alternativo. Además, tampoco había ningún protocolo para 
que los pacientes se sometieran a un DAIR adicional o ninguna indi-
cación del momento oportuno para que este se realizase. Los pacien-
tes que se sometieron a un segundo DAIR más de 20 días después del 
primer DAIR tenían un 97,4% menos de probabilidades de éxito, en 
comparación con los pacientes que se sometieron al segundo proce-
dimiento menos de 20 días después del primer [3].

Un análisis retrospectivo multicéntrico de Urish et al. demostró 
que 109 de los 216 pacientes que se sometieron a DAIR después de la 
ATR requirieron un procedimiento adicional [4]. De los 109 fracasos, 
en 59 se repitió el DAIR. En última instancia, de los pacientes que fra-
casaron tras el DAIR inicial, solo un 28,4% fueron tratados con un DAIR 
como procedimiento definitivo; por lo tanto, la irrigación y el desbri-
damiento subsiguientes tuvieron una tasa de fracaso de más del 70%.

Otro estudio retrospectivo comparó a 64 pacientes que se some-
tieron a DAIR (n = 39) versus revisión en dos tiempos (n = 25) dentro 
de los tres meses posteriores a la ATR primaria. De los 39 pacientes 

que se sometieron a DAIR, hubo 24 fracasos (61,5%) y a los 24 se les 
repitió el DAIR [5]. Los 24 DAIR no lograron controlar la infección [5]. 
Los pacientes en que se realizó un DAIR se sometieron a un prome-
dio de 3,2 procedimientos quirúrgicos adicionales (rango 1-6) para 
controlar la infección, mientras que los pacientes en que se efectuó 
un recambio en dos tiempos se sometieron a una media de 2,2 proce-
dimientos quirúrgicos (rango 2-4). Un estudio adicional de Vilchez 
et al. de 53 pacientes de ATC y ATR con IAP tratados mediante DAIR, 
demostró que la necesidad de un DAIR secundario era predictiva de 
fracaso [6].

La bibliografía demuestra que un segundo procedimiento de 
DAIR tiene, en el mejor de los casos, un éxito equivalente al del DAIR 
inicial. Para evitar procedimientos quirúrgicos adicionales, se debe 
considerar una artroplastia de resección después de un procedi-
miento inicial con DAIR.
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PREGUNTA 12: ¿Cuál es la duración óptima del tratamiento con antibióticos después de realizar 
un DAIR  (desbridamiento, antibióticos y retención de implantes) en las infecciones periarticulares 
periprotésicas IAP agudas?

RECOMENDACIÓN: La duración óptima del tratamiento con antibióticos después de realizar un DAIR sigue siendo relativamente desconocida, 
ya que existe una heterogeneidad considerable con respecto a la duración, la dosis y la administración del tratamiento. Un mínimo de seis sema-
nas de terapia con antibióticos parece ser suficiente en la mayoría de los casos de IAP tratadas mediante DAIR.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 8%; abstención: 1% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Las IAP agudas pueden tratarse mediante DAIR [1,2]. En estas cir-
cunstancias, la terapia antimicrobiana se administra en dosis altas 
durante el período postoperatorio. La tasa media de éxito del DAIR 
en el tratamiento de las IAP agudas varía de 34.8 a 100% [3–23]. Sin em-
bargo, ninguno de los estudios publicados compara directamente el 

resultado de DAIR en relación con la duración del tratamiento con 
antibióticos.

Además, los detalles del tratamiento antibiótico, como la vía de 
administración, la dosis y la duración de la terapia, parecen faltar. 
Aunque no proporcionan la vía del tratamiento antimicrobiano, dos 
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estudios sugieren que los pacientes sometidos a DAIR en la cohor-
te recibieron un mínimo de seis semanas y una mediana de siete 
semanas (rango, de 3 a 39 semanas) de tratamiento antimicrobia-
no [9,10]. La mayoría de los estudios acerca del resultado del DAIR 
[3,5,7,13–18] utilizaron un régimen de tratamiento con antibióticos 
basado en el algoritmo propuesto por Zimmerli et al. [1]. El algorit-
mo consiste en 7 a 14 días de antibióticos intravenosos, seguidos de 
3 a 6 meses de antibióticos orales activos contra las bacterias for-
madoras de biofilm (por ejemplo, ciprofloxacina o terapia comple-
mentaria con rifampicina).

En cuatro estudios se utilizaron antibióticos intravenosos en 
su cohorte, con o sin antibióticos orales adyuvantes durante el cur-
so del tratamiento durante una duración media de seis semanas 
[8,12,19,24]. En un solo estudio los pacientes recibieron antibióticos 
exclusivamente por vía oral después del DAIR, con una duración de 
entre seis semanas hasta tratamiento de por vida [2]. Los 11 estudios 
restantes utilizaron una combinación de vía intravenosa, seguida de 
terapia antibiótica oral. En estos estudios, la duración media de la 
terapia con antibióticos por vía intravenosa fue de 6 semanas y entre 
los siete estudios que informaron acerca de la duración de los anti-
bióticos orales, la mediana fue de 16 semanas (rango entre 9 semanas 
y de por vida).

Parece que hay una amplia variabilidad en la duración del trata-
miento, la vía de administración y el tipo de terapia antimicrobiana 
utilizadas en los pacientes que se someten a un DAIR. La heteroge-
neidad en la bibliografía y la práctica clínica puede deberse al he-
cho de que no existen parámetros clínicos o biológicos fiables que 
permitan a los médicos evaluar la respuesta al tratamiento y, por lo 
tanto, determinar la duración óptima de la terapia antimicrobiana 
[25]. Hay una débil indicación en la bibliografía que sugiere que 
después de un período "crítico" de terapia antimicrobiana, extender 
el tratamiento antibiótico no resulta en una mejora adicional en el 

resultado. De hecho, algunos investigadores han publicado que la 
duración de la terapia antimicrobiana no influye en el resultado del 
tratamiento de pacientes con IAP mediante DAIR [26]. Por otra parte, 
algunos investigadores creen que es probable que la terapia antimi-
crobiana prolongada conduzca al enmascaramiento de la infección 
y a un retraso en la identificación del fracaso del tratamiento [26,27].

Existe poca bibliografía sobre la vía óptima de administración 
de la terapia antimicrobiana. La mayoría de los expertos recomien-
dan que los pacientes sometidos a un DAIR reciban antimicrobianos 
intravenosos, al menos inicialmente. Un estudio observacional no 
aleatorio comparativo, concluye que el único factor asociado con 
el fracaso fue la selección de antibióticos orales y no la duración del 
tratamiento [4]. La mayoría de los estudios que abogan por el uso de 
un tratamiento con antibióticos de seis a ocho semanas, afirman que 
la combinación optima consistiría en administrar antibióticos intra-
venosos durante dos semanas seguidos de cuatro a seis semanas de 
antibióticos orales [27–34].

Hay tres estudios comparativos no aleatorios observacionales 
que no muestran diferencias en el éxito del DAIR comparando un 
ciclo largo con uno corto de antimicrobianos (Tabla 1). En un estu-
dio de Bernard et al., Que incluyó una cohorte de 60 pacientes tra-
tados mediante DAIR, la tasa de éxito entre los pacientes tratados 
durante seis semanas con antimicrobianos no fue inferior a la de los 
pacientes tratados durante 12 semanas [35]. En 2012, Puhto et al. pu-
blicaron una comparación pre-post de 50 pacientes con IAP tratadas 
durante 8 semanas frente a 72 pacientes que recibieron 3 (en el caso 
de caderas) o 6 (en el caso de rodillas) meses de tratamiento antibió-
tico, mostrando tasas de éxito similares (63 vs. 67% en el análisis de 
la intención de tratar, y 89 vs. 87% en el análisis por protocolo [36]. 
Más recientemente, Chaussade et al. analizaron 87 episodios de IAP 
tratados mediante DAIR, con tasas de éxito similares cuando los pa-
cientes fueron tratados durante 6 o 12 semanas [37]. Los tres estudios 

TABLA 1. Estudios comparativos que abordan la duración de la terapia antimicrobiana en el contexto de IAP tratados con DAIR

Ref Diseño N Etiología Antibióticos Observaciones

26 Observacional, retrospectivo, 
un centro

112 Varios 6 sem betalactámicos/ 
glicopéptidos, seguido de 
tratamiento oral

La duración de la terapia no 
predijo la probabilidad de 
fracaso

35 Observacional, retrospectivo, 
comparativo, no aleatorio, un 
centro

60 Varios (principalmente 
estafilococos)

Uso común de 
rifampicina y 
ciprofloxacina

Un tratamiento de 6 
semanas no fue inferior a 
uno de 12 semanas

36 Observacional, retrospectivo, 
comparativo, pre-post diseño, 
un solo centro

50 Varios (principalmente 
estafilococos)

Uso común de 
rifampicina y 
ciprofloxacina

Un tratamiento de 8 
semanas no fue inferior a 
tratamientos mas largos  
(3-6 meses)

37 Observacional, retrospectivo, 
comparativo, no aleatorio, 
multicéntrico

87 Varios (principalmente 
estafilococos)

Combinaciones basadas 
en rifampicina

El mismo resultado para 
tratamiento de 6 semanas a 
el de 12 semanas

38 Ensayo clínico aleatorizado 
multicéntrico

63 Estafilococos Levofloxacino+ 
rifampicina

Análisis ITT: 8 sem de 
tratamiento no fue inferior 
al de 3-6 meses
Análisis PP: se observo 
una tendencia a la no 
inferioridad

Todos los estudios incluyeron prótesis de cadera y rodilla. N: número de pacientes incluidos (en referencia a los tratados por desbridamiento, antibióticos y 
retención de implantes); ITT: intención de tratar; PP: por protocolo.
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incluyeron casos de rodilla y cadera, todo tipo de organismos con 
predominio de estafilococos y diversos regímenes de antibióticos.

Un estudio multicéntrico aleatorizado comparó un curso de 8 
semanas de levofloxacino más rifampicina con un curso largo, con-
sistente en tres meses de terapia oral para las IAP de cadera y seis me-
ses de terapia para la IAP de rodilla en el contexto de IAP estafilocóci-
cas manejadas mediante DAIR [38]. Aunque el número de pacientes 
incluidos fue escaso, la hipótesis de no inferioridad del curso de 8 se-
manas de duración se demostró en el análisis por intención de tratar 
(tasa de éxito de 73 contra 58% para los grupos de curso corto y curso 
largo, respectivamente; n = 66), y se observó una tendencia hacia la 
no inferioridad en el análisis por protocolo (tasa de curación de 92 
y 95%; n = 44) [38]. Los resultados del estudio DATIPO, un ensayo clí-
nico aleatorizado multicéntrico francés que compara 6 contra 12 se-
manas de terapia antimicrobiana en pacientes con IAP sometidos a 
tratamiento quirúrgico, incluido DAIR, se esperan con impaciencia.

Mientras se esperan los resultados de estudios de alto nivel, ba-
sándose en la evaluación de la bibliografía disponible, parece que de 
seis a ocho semanas de terapia antimicrobiana es el estándar para los 
pacientes que se someten a DAIR. Hay menos evidencia con respecto 
a la ruta óptima de administración, ya que la mayoría de los estudios 
que recomiendan el tratamiento inicial deben incluir la vía intrave-
nosa. El tipo de antimicrobianos también se basa en los organismos 
aislados, con estudios que proponen que los antibióticos efectivos 
contra el biofilm, como la rifampicina, también deben formar parte 
del algoritmo de tratamiento.
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PREGUNTA 13: ¿Cuál es la combinación más efectiva de antibióticos en el tratamiento de las 
infecciones periarticulares protésicas (IAP) agudas causadas por Staphylococcus aureus 
resistente a la meticilina (SARM) manejadas mediante un DAIR (desbridamiento, antibióticos 
y retención del implante)?

RECOMENDACIÓN: Recomendamos una combinación de antibiótico por vía parenteral más rifampicina por vía oral durante una a seis sema-
nas, seguida de rifampicina en conjunción con un fármaco oral de alta biodisponibilidad durante tres meses adicionales en base a el perfil de 
susceptibilidad del SARM, la tolerabilidad del paciente y el beneficio colateral.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 88%; en desacuerdo: 10%; abstención: 2% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El tratamiento de las IAP por SARM que se han sometido a un DAIR 
sigue siendo un reto. No se ha establecido una combinación ideal de 
terapia antimicrobiana. El tratamiento debe tener en cuenta las sus-
ceptibilidades antimicrobianas del SARM y adaptarse en consecuen-
cia. Siempre que sea posible, deben usarse combinaciones basadas 
en rifampicina, pero la rifampicina sola nunca debe usarse debido 
al rápido desarrollo de resistencia. Se ha demostrado que los regíme-
nes de terapia de combinación basados en rifampicina son efectivos 
para erradicar los organismos estafilocócicos y curar las IAP. Un algo-
ritmo ampliamente utilizado por Zimmerli y recogido en las direc-
trices de la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de América (IDSA) 
sugiere la combinación de una quinolona con rifampicina para las 
cepas de Staphylococcus aureus susceptibles, con tasas de curación del 
70 al 100% [1–3]. La duración de la terapia antimicrobiana en IAP ma-
nejadas mediante un DAIR no ha sido bien establecida. Recomenda-
mos de dos a seis semanas de terapia antimicrobiana parenteral en 
combinación con 300 a 450 mg de Rifampicina por vía oral dos veces 
al día, seguida de rifampicina más un fármaco oral complementario 
susceptible (como trimetoprim sulfametoxazol, ciprofloxacina o 
levofloxacino, una tetraciclina, ácido fusídico) dependiendo de la 
tolerancia individual, el perfil de efectos secundarios y las pruebas 
de susceptibilidad antimicrobiana [1,4,5]. Ciertos medicamentos 
altamente biodisponibles, como las fluoroquinolonas, rifampicina, 
linezolid y trimetoprim-sulfametoxazol, alcanzan niveles en el hue-
so que exceden la concentración inhibitoria mínima (CIM) para la 
mayoría de los organismos [6].

Zimmerli et al. han sugerido una duración del tratamiento de 
tres meses para las IAP de artroplastias totales de cadera (ATC) y seis 
meses para las IAP de artroplastias totales de rodilla (ATR) [1,3]. Se 
han estudiado cursos de terapia más breves (6 vs. 12 semanas) en las 
IAP tratadas mediante DAIR. Sin embargo, en un estudio de Chaus-
sade vs. la presencia de SARM, que representaba solamente el 13,8% 
de las infecciones, se asoció con un peor resultado (remisión en 41,7 
vs. 73,3% para otros patógenos [7]. La supresión oral crónica con tri-
metoprim-sulfametoxazol, minociclina o doxiciclina basada en las 
susceptibilidades in vitro, el perfil de efectos secundarios individua-
les y la tolerancia deben de ser consideradas como alternativas a los 

regímenes anteriormente citados y deben reservarse en pacientes 
que no son adecuados o que rechazan un tratamiento quirúrgico 
adicional. La duración de la supresión oral crónica sigue siendo des-
conocida.

Si bien las directrices actuales de IDSA recomiendan vancomi-
cina como agente parenteral primario para el tratamiento de las 
infecciones por SARM, su utilidad ha sido cuestionada debido a 
los informes crecientes de resistencia heterogénea, fracaso del tra-
tamiento y nefrotoxicidad. La vancomicina no es bactericida con-
tra las variantes de colonias pequeñas (SCV) del SARM. Además, 
Lenhard et al. han demostrado recientemente en experimentos de 
población mixta que la vancomicina selecciona favorablemente el 
crecimiento de la subpoblación de variantes de colonias pequeñas 
(SCV) [6]. Por lo tanto, los especialistas deben considerar los regí-
menes de que combinan glucopéptidos o antimicrobianos alterna-
tivos en pacientes con infecciones severas persistentes por SARM 
en las que el fenotipo de variantes de colonias pequeñas (SCV) pue-
de desempeñar un papel.

Los análisis in vitro han identificado que las fluoroquinolonas y 
la oritavancina retienen altos niveles de vancomicina in vitro con-
tra las combinaciones de variantes de colonias pequeñas SCV y los 
β-lactámicos combinados con daptomicina pueden ofrecer una 
nueva opción para combatir las variantes de colonias pequeñas SCV 
[8,9,10]. Si bien no se conoce el tratamiento óptimo para infecciones 
causadas por variantes de colonias pequeñas SCV de estafilocócicos, 
la terapia de combinación que incluye rifampicina u oritavancina 
parece ser particularmente efectiva para erradicar las variantes de 
colonias pequeñas SCV intracelulares [11].
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PREGUNTA 14: ¿Qué antibiótico (agente, vía, dosis y duración) se recomienda para las infecciones 
articulares periprotésicas (IAP) agudas por gramnegativos tratadas mediante DAIR 
(desbridamiento, antibióticos y retención de implantes)?

RECOMENDACIÓN: Después de la intervención quirúrgica mediante un DAIR, los pacientes con IAP agudas por gramnegativos  también deben 
recibir tratamiento antibiótico durante entre 6 y 12 semanas según el tipo de organismo. En casos susceptibles a la fluoroquinolonas, el antibiótico 
recomendado sería una fluoroquinolona.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 83%; en desacuerdo: 11%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

En las últimas décadas, el número de IAP causadas por organismos 
gramnegativos, incluidos los gramnegativos (BGN) resistentes a 
múltiples fármacos, ha aumentado [1]. Se han publicado varios es-
tudios sobre el tratamiento antibiótico de estas infecciones en pa-
cientes tratados mediante desbridamiento quirúrgico y retención 
de implantes (DAIR) [2–8]. Se han publicado estudios que sugieren 
el agente antibiótico preferido para tratar estas infecciones, pero 
pocos se relacionan con la vía, la dosis y la duración preferidas del 
tratamiento antibiótico.

Agente antibiótico para IAP por BGN tratadas 
mediante un DAIR

Rodríguez-Pardo et al. realizaron un análisis retrospectivo en 242 
IAP por BGN, incluidos 174 casos (72%) tratados mediante DAIR 
[2]. El estudio demostró que el uso de fluoroquinolonas (en este 
estudio, ciprofloxacina) se asoció con la tasa de éxito más alta del 
79% (98 de 124), mientras que el éxito en el resto de los pacientes 
tratados con otros regímenes de antibióticos (por ejemplo., β-lac-
támicos o cotrimoxazol) fue solo del 40% (20 de 49). Además, el 
tratamiento con ciprofloxacino exhibió un efecto protector inde-
pendiente en la prevención de fallas subsiguientes en el análisis 
multivariado (cociente de riesgo ajustado (aHR) 0,23; p < 0,001). 
Además de respaldar el uso de fluoroquinolonas, este estudio 
también favorecía el uso de terapia de combinación, ya que el es-
tudio demostró que un antibiótico β-lactámico combinado con 
una fluoroquinolona o un aminoglucósido resultaba en una ten-
dencia hacia un mejor resultado (aHR 0,42, p < 0,07). La cohorte 
de pacientes incluidos en el estudio estaba mayormente infectada 
con Enterobacterias spp. (78%) y algunos con Pseudomonas spp. (20%). 

El estudio no pudo captar cual de los casos de IAP se benefició de 
la terapia de combinación. Se han realizado varios otros estudios 
más pequeños, que apoyan el efecto beneficioso de las fluoroqui-
nolonas. Aboltins et al. [3] estudiaron el resultado de 17 pacientes 
consecutivos con una IAP temprana por BGN, principalmente de 
origen polimicrobiano (76%), y que involucraban principalmente 
Enterobacterias spp (94%). Todos estos pacientes fueron tratados 
inicialmente con antibióticos β-lactámicos por vía intravenosa, y 
14 pacientes fueron tratados posteriormente con ciprofloxacina 
oral. El  tratamiento fracaso en dos pacientes no tratados con cipro-
floxacina (período de seguimiento medio de 28 meses). Solo uno 
de estos fracasos fue causado por una recaída con la misma BGN, 
lo que sugiere una tasa de curación del 100% (14/14) cuando se usa 
ciprofloxacina versus 66% (2/3) cuando se usa otro régimen de an-
tibióticos orales (en estos casos particulares amoxicilina/ácido cla-
vulánico). Además, en un estudio realizado por Jaén et al. (n = 47) y 
Tornero et al. (n = 21) sobre IAP causadas por BGN tratadas mediante 
DAIR, que se basaron en parte en la misma cohorte de pacientes, 
también se demostró que el uso de fluoroquinolonas en bacterias 
BGN susceptibles fue el único factor asociado con el éxito del trata-
miento en el análisis univariante [4,7,8].

Recientemente, Grossi et al. [9] demostraron en 76 IAP por BGN 
que el resultado del tratamiento con antibióticos β-lactámicos IV 
(solos o en combinación con otro agente antimicrobiano) durante 
todo el período de tratamiento (mediana de tres meses) fue similar 
en el uso de una fluoroquinolona oral (tasa de fracaso 16,7 vs. 22,4%, 
p = 0,75). Aunque el estudio de Grossi et al. incluyo los casos mane-
jados mediante DAIR y las revisiones como estrategia quirúrgica, 
el resultado siguió siendo el mismo después de la estratificación 
según el procedimiento quirúrgico, lo que sugiere que los regíme-
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nes de antibióticos por vía intravenosa y/o la terapia de combinación 
pueden ser tan efectivos como el tratamiento con fluoroquinolonas. 

El uso de regímenes orales alternativos distintos de los β-lactá-
micos, como el cotrimoxazol, ha sido poco estudiado en el campo de 
las IAP y requiere más investigación.

Solo unos pocos datos están disponibles acerca de cómo tratar 
BGN resistente a múltiples fármacos (MDRGN) en el campo de las 
IAP, pero se han publicado revisiones extensas y opiniones de exper-
tos, utilizando la eficacia de los carbapenems, combinados con tige-
ciclina, colistina o fosfomicina cuando el microorganismo es suscep-

tible [10-13]. Otra pregunta en el documento de consenso explica la 
eficacia de la tigeciclina y la fosfomicina solas o en combinación con 
β-lactámicos en el tratamiento de la IAP, sugiriendo que la tigecicli-
na o la fosfomicina podrían considerarse para el tratamiento de las 
IAP por BGN multiresistentes (MDRGN) como parte de un régimen 
combinado cuando el microorganismo es susceptible.

Además, también se ha publicado acerca del beneficio de agre-
gar colistina a un β-lactámico para las infecciones osteoarticulares 
causadas por BGN multiresistentes (MDRGN), demostrando una 
mayor tasa de curación para la terapia de combinación [14,15].

TABLA 1. Descripción general de la duración del tratamiento y el resultado en los IAP de BGN tratados únicamente con DAIR

Autor/Año Pacientes (n) IV (días) Oral (días) Total (días) Fallos (%)

Tornero et al. 2016 [4] 21 8 (IQR 5-12)# 69 (IQR 45-95)** ND 14

Grossi et al. 2016 [9] 35 36 (IQR 14-90)* ND 90 (IQR 89-92)* 23

Jaén et al. 2012 [8] 47 14 (IQR 8-24) 64 (IQR 28-102) ND 26

Rodríguez-Pardo et al. 2011 [2] 174 14 (IQR 6-23) 58 (IQR 27-90). ND 32

Zmistowski et al. 2011 [5] 10 ND ND ND 30

Aboltins et al. 2011 [3] 17 40 (rango, 9 - 79) 365 (rango, 30 - 1678) ND 6

Hsieh et al. 2009 [6] 27 38 (rango, 24-52) 49 (rango, 28-92) ND 27

* La duración del tratamiento incluyó casos tratados con cirugía de revisión; 
** La duración del tratamiento incluyó IAP grampositivos; IQR: rango intercuartil; ND: sin datos.

TABLA 2. Régimen antibiótico propuesto para los IAP por BGN tratados con DAIR

Microorganismo1 Régimen Iv Régimen Oral

Enterobacteriaciae sensible a ciprofloxacino Ceftriaxona 2 g QD
±
Ciprofloxacino 400 mg TID

Ciprofloxacina 750 mg BID

Pseudomonas sensible a ciprofloxacino Cefepima 2 g TID o
Meropenem 2 g TID o
Ceftazidima 2 g TID o 
Piperacilina-tazobactam 4,5 g QD
±
Ciprofloxacino 400 mg TID o 
Tobramicina 7 mg/kg QD

Ciprofloxacina 750 mg BID

Enterobacteriaciae resistente a ciprofloxacino Ceftriaxona 2 g QD
±
Tobramicina 7 mg/kg QD

IV β-lactámicos durante todo el periodo 
Posible alternativa
Cotrimoxazol 960 mg TID

Pseudomonas resistente a ciprofloxacino Cefepima 2 g TID o
Meropenem 2 g TID o
Ceftazidima 2 g TID o
Piperacilina-tazobactam 4,5 g QD
±
Tobramicina 7 mg/kg QD o
Colistina 3 millones IU TID o
Fosfomicina 2-4 g QD

Antibióticos IV durante todo el 
tratamiento

DAIR: desbridamiento, antibióticos y retención de implantes; IAPs: infecciones articulares periprotésicas; QD: cuatro veces al día; TID: tres veces al día; 
BID: dos veces al día; ± La duoterapia puede considerarse en pacientes que tienen un alto riesgo de fracaso del tratamiento. 1 En el caso de los gramnegativos 
multirresistentes o extremadamente resistentes a los medicamentos, el tratamiento con antibióticos debe guiarse por el antibiograma y, preferentemente, 
combinar dos antibióticos con un mecanismo de acción diferente.



Sección 5 Tratamiento 477

Tratamiento, ruta y dosis para las IAP por BGN tratadas 
mediante DAIR

La Tabla 1 muestra la duración del tratamiento y la tasa de fracaso 
subsiguiente de los estudios mencionados anteriormente. En la ma-
yoría de los estudios no se describió si la duración del tratamiento, 
corta o larga, se asoció con una tasa de curación más baja o más alta, 
respectivamente. Sólo Jaén et al. evaluaron la diferencia en el resul-
tado entre los pacientes tratados durante más o menos de 14 días de 
tratamiento intravenoso, y durante más o menos de 64 días de trata-
miento con antibióticos por vía oral y no demostraron diferencias 
en el resultado [8]. Aunque hay estudios que demuestran una tasa de 
éxito similar con un tratamiento de entre 6 y 8 semanas en compara-
ción con las 12 semanas de tratamiento antibiótico estándar [16-20], 
estos estudios se realizaron principalmente en estafilococos suscep-
tibles a la rifampicina y no se pueden extrapolar a IAP por BGN. Por 
esta razón, aún recomendaríamos una duración de tratamiento de 
entre 6 y 12 semanas (incluidas 1 a 2 semanas de tratamiento intrave-
noso), especialmente en BGN resistentes a la ciprofloxacina. En caso 
de que esté indicado un β–lactámico, este debe administrarse por vía 
intravenosa durante todo el período de tratamiento.

Ningún estudio evaluó la dosis de antibióticos y su relación con el 
resultado. Proponemos las recomendaciones descritas en la Tabla 2.
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5.3. TRATAMIENTO: RECAMBIO EN UN TIEMPO

Autores: Navin Fernando, Pedro Foguet, Michael A. Mont, Nipun Sodhi, Robert Molloy, Ariel Saldaña 

PREGUNTA 1: ¿Cuáles son las ventajas potenciales de una artroplastia de recambio en un tiempo?

RECOMENDACIÓN: Las ventajas potenciales de la artroplastia de recambio en un tiempo son múltiples, incluidas una menor morbilidad y 
mortalidad quirúrgicas, una recuperación funcional más rápida, una disminución del coste de la asistencia sanitaria y de los costos económicos 
globales, así como un aumento en la calidad y cantidad de vida relacionada con la salud (QALY de sus siglas en inglés).

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 89%; en desacuerdo: 8%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Si bien se han realizado múltiples estudios para evaluar la eficacia 
de una artroplastia de recambio en uno o dos tiempos en el trata-

miento de la infección articular periprotésica  (IAP) [1–13], la mayoría 
han demostrado una tasa menor de recidiva de la infección tras un 
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recambio en dos tiempos en comparación con un recambio en un 
tiempo, aunque el valor comparativo de estos resultados es difícil de 
interpretar debido a las discrepancias en las comorbilidades de los 
pacientes, los perfiles bacterianos, los protocolos de tratamiento y 
las variaciones en la definición de IAP, el éxito clínico y el fracaso.

En América del Norte, el tratamiento de las IAP mediante un pro-
cedimiento de revisión en dos tiempos sigue siendo el método más 
ampliamente utilizado y presentado en la bibliografía [14-16]. Sin 
embargo, no hay una evidencia clara de la superioridad de la revi-
sión en dos tiempos sobre un tiempo en términos de éxito, erradica-
ción de la infección o satisfacción del paciente [1–11,13,16–18]. Además, 
la revisión en un tiempo ha demostrado múltiples ventajas en varios 
estudios de pronóstico y observacionales, particularmente en la bi-
bliografía europea [1–13].

Según el estudio y el tiempo de seguimiento, los procedimientos 
de revisión en un tiempo han demostrado una tasa de éxito que oscila 
entre el 75 y el 95% [1–5,7–13,17–19]. Estos resultados serían comparables 
a las tasas de reinfección publicadas después de revisiones en dos 
tiempos que afectarían a entre un 9 y un 20% de casos [20]. Además, 
cuando se realiza apropiadamente, la revisión en un tiempo puede 
evitar la morbilidad asociada con las cirugías múltiples, a la vez que 
proporciona las ventajas de una estancia hospitalaria total más bre-
ve, un menor coste económico y una rehabilitación funcional más 
rápida [19,20]. Otras ventajas incluirían la reducción de la duración 
del tratamiento antibiótico sistémico postoperatorio y consecuente-
mente de los efectos secundarios de estos medicamentos [19,20].

A pesar del éxito demostrado de las revisiones en un tiempo, 
es fundamental reconocer que este procedimiento está supeditado 
a criterios de selección de pacientes y protocolos de planificación 
quirúrgica específica. Por ejemplo, la identificación preoperatoria 
del organismo bacteriano responsable en el líquido sinovial es un 
requisito previo para determinar el régimen de terapia antibiótica 
local y sistémica específica [3,6,10,11,19]. Además, en aquellos casos en 
que una revisión previa en un tiempo ha fracasado, cuando el agente 
patógeno esta poco claro o cuando este no es susceptible a los anti-
bióticos disponibles y en aquellos de infecciones más extensas, pue-
den ser que los pacientes no sean candidatos para el recambio en un 
tiempo [20].

Además de unos criterios estrictos de selección, varios pasos in-
traoperatorios meticulosos, incluido el desbridamiento agresivo de 
los tejidos blandos, la completa eliminación del cemento y de todos 
los implantes originales, así como el uso de cemento cargado con 
antibióticos en el momento de la reimplantación, junto con regíme-
nes antibióticos postoperatorios específicos, son importantes para 
el éxito [19]. En una revisión sistemática comparando el recambio en 
uno y dos tiempos, se observaron resultados superiores para la revi-
sión en un tiempo cuando esta se realizó en una población pre-selec-
cionada de pacientes [21].

Dos metaanálisis recientes que comparan los resultados entre 
el recambio en un tiempo y el recambio en dos tiempos en pacien-
tes con IAP después de artroplastia total de cadera [22] y de rodilla 
[23] demostraron tasas de reinfección estadísticamente equivalentes 
para ambos protocolos. Estos hallazgos, sin embargo, estarían limi-
tados por la calidad de los estudios incluidos en los metaanálisis, así 
como por una relativa escasez de estudios que evaluaran los protoco-
los en un tiempo en comparación con el recambio en dos tiempos.

Wolf et al. utilizaron el modelo de Markov para un análisis de 
árbol de decisión en base al cual sugirieron una posible superiori-
dad del tratamiento de recambio en un tiempo en comparación con 
el protocolo en dos tiempos en lo que respecta a la calidad de vida 
relacionada con la salud (QALY), a pesar de que observaron una dis-
minución objetiva en la recidiva de las infecciones con el protocolo 
en dos tiempos [24]. A pesar de que el aumento de la mortalidad en 

el protocolo en dos tiempos fue directamente responsable de la ven-
taja pronosticada del protocolo en un tiempo en este estudio, el fra-
caso de la reimplantación en algunas circunstancias, el tiempo entre 
procedimientos y una recuperación total más prolongada, también 
fueron valores a considerar que favorecieron el recambio en un tiem-
po. Si bien los desafíos son múltiples a la hora de realizar un ensayo 
controlado aleatorio con poder adecuado para abordar esta pregun-
ta, es probable que se mantenga una controversia importante sobre 
este tema hasta que este se haga. 

En base a la evidencia actual, los procedimientos de revisión en 
un tiempo se pueden utilizar como una alternativa a la revisión en 
dos tiempos para las IAP, con un éxito comparable. Sin embargo, esta 
podría no ser una opción adecuada para todos los pacientes con una 
prótesis infectada. Una meticulosa planificación quirúrgica y la téc-
nica quirúrgica son importantes para lograr excelentes resultados. 
Necesitamos estudios prospectivos, aleatorios, con poder adecuado 
y preferiblemente multicéntricos para establecer la superioridad de 
una u otra estrategia de revisión para las IAP. Es probable que haya 
una marcada controversia con respecto a este tema hasta que dicha 
evidencia esté disponible.
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PREGUNTA 2: ¿Cuáles son las indicaciones y contraindicaciones para una artroplastia de recambio 
en un tiempo en el tratamiento de las infecciones articulaciones periprotésicas (IAP) crónicas?

RECOMENDACIÓN: La artroplastia de recambio en un tiempo sigue siendo una opción viable para el tratamiento de las IAP crónicas. Sin embar-
go, en pacientes con signos de sepsis sistémica, comorbilidades extensas, infección por organismos resistentes, infecciones con cultivo negativo y 
pobre cobertura por parte de los tejidos blandos, la artroplastia de recambio en un tiempo puede no ser una buena opción.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 5%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La evidencia sobre lo que representaría la mejor práctica en el mane-
jo de las IAP es una ciencia en evolución con una creciente populari-
dad de la artroplastia de revisión en un tiempo en los últimos años. 
Esta popularidad se debe principalmente a una serie de estudios que 
presentaron resultados comparables [1,2], si no mejores [3] con la ci-
rugía de recambio en un tiempo frente al recambio en dos tiempos 
con una reducción potencial de la morbilidad, la mortalidad y la car-
ga socioeconómica [4–6]. Se han publicado múltiples estudios con 
excelentes resultados en cuanto a la supervivencia de las prótesis sin 
recidiva de la infección, especialmente cuando se cumplen criterios 
estrictos para la selección de pacientes. Haddad et al. [3] en 2015 pu-
blicaron una serie de 28 pacientes altamente seleccionados que se 
sometieron a un recambio en un tiempo para tratar una IAP crónica 
de rodilla con una tasa de reinfección del 0% a un mínimo de tres 
años de seguimiento. Su cohorte coincidió con los criterios de selec-
ción en cuanto a huésped, locales y microbiológicos propuestos en 
este documento de consenso actualizado. En un estudio previo de 
Oussedik et al. en 2010 los autores presentaron una tasa de éxito simi-
lar con supervivencia sin recidiva de la infección con una estrategia 
de recambio en un tiempo en pacientes con artroplastia de cadera en 
presencia de un estricto protocolo de selección [7].

A pesar de estos estudios mencionados, todavía faltan estudios 
de alta calidad sobre el tema. Por lo tanto, en ausencia de ensayos 
controlados aleatorios, muchas de nuestras conclusiones se han ex-
traído a partir de una combinación de estudios de cohorte retrospec-
tivos y prospectivos y revisiones sistemáticas de estos.

La experiencia inicial de artroplastia de recambio en un tiempo 
presentada por Buchholz et al. [8] en 1981 reportaba una tasa de éxito 
general del 77% en una numerosa serie de 583 pacientes. En este estu-
dio, el perfil microbiológico parecía jugar un papel importante en los 
resultados, ya que las infecciones polimicrobianas y los organismos 
atípicos y gramnegativos se asociaban con una mayor tasa de fraca-
so. Jackson et al. [9] publicaron una revisión de la bibliografía en el 
2000, donde concluyeron que, además de estos factores, la infección 
por organismos resistentes como Staphylococcus aureus resistente a la 

meticilina (SARM) y Staphylococcus epidermidis resistente a la meticili-
na (SERM) se asociaban con resultados pobres. Es importante señalar, 
sin embargo, que, a pesar de estos informes, la evidencia de HELIOS 
ENDO-Klinik, donde se realiza un alto volumen de procedimientos en 
un tiempo (85% de toda la revisión séptica), no considera estos facto-
res como contraindicaciones absolutas para la cirugía en un tiempo 
y presenta un seguimiento prometedor a largo plazo [10]. También se 
han publicado excelentes resultados en otras series, con entre un 92 y 
un 100% de supervivencia sin recidiva de la infección, cuando se había 
establecido la susceptibilidad microbiológica antes de la operación 
[3,10-12]. A pesar de esto, la importancia de una microbiología prede-
terminada también ha sido cuestionada indirectamente en uno o más 
estudios tanto tempranos como recientes [13-15]. Buchholz et al. obser-
varon los mejores resultados en casos de pacientes con infecciones y 
cultivos negativos, un criterio considerado originalmente como una 
contraindicación absoluta para la estrategia de cirugía en un tiempo. 
Lange et al., En su serie de 56 pacientes observaron un periodo libre de 
infección en 91% de casos, a pesar de que en 15 pacientes los cultivos 
fueron negativos. Además, en esta serie, solo uno de los cinco fracasos 
se dio en un paciente con cultivos negativos [13]. Por lo tanto, se puede 
proponer que la falta de diagnóstico microbiológico preoperatorio 
puede considerarse una contraindicación relativa, en lugar de absolu-
ta, para la artroplastia de recambio en un tiempo.

Los factores locales y del huésped también se han destacado 
como determinantes importantes del resultado de la revisión en un 
tiempo. En un estudio realizado por Goksan et al. en 1992, en una pe-
queña cohorte de 18 casos, los autores reportaron una tasa de éxito 
del 94% en infecciones de rodilla, la definición de éxito se basó en la 
erradicación de la infección. El perfil del huésped en esta serie coin-
cidió con algunos de los criterios de indicaciones establecidos más 
adelante por el Consenso Internacional de Infecciones (ICM) en el 
2013 tales como la ausencia de sepsis sistémica y de infamación se-
vera de los tejidos. En los dos casos notificados de fracaso, ambos pa-
cientes padecían de una grave inmunosupresión [16]. En un estudio 
retrospectivo de Wolf et al. [17], su cohorte de pacientes se clasificó 
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utilizando el sistema de McPherson basado en el estado del huésped y 
la condición local de los tejidos. Este estudio presento mejores resul-
tados en términos de erradicación de la infección con un recambio 
en dos tiempos sobre el recambio en un tiempo en presencia de un 
compromiso sistémico del huésped (erradicación del 95 contra 33% 
para pacientes con McPherson tipo B + C) y de factores locales que 
comprometían la calidad del hueso y de las partes blandas (95 vs. 0% 
de éxito en la erradicación de la infección en pacientes en estadio 3 de 
McPherson). Más recientemente, Bori et al. publicaron su serie de 19 
casos consecutivos de revisión de cadera en un tiempo con una tasa 
de curación del 95%. Los autores de esta serie notificaron una ausen-
cia de defectos óseos intraoperatorios importantes s (con solo cuatro 
casos necesitando injerto óseo) y consideraron que este fue potencial-
mente un factor contribuyo a sus excelentes resultados [15].

La presencia de defectos en los tejidos blandos y fistulas también 
parece tener un impacto negativo en los resultados en algunos estu-
dios con una tasa de reinfección del 27% (6 de 22 casos) [18]. Del mismo 
modo, de las cinco infecciones recurrentes en la serie de Lang et al., tres 
pacientes tenían lesiones de las partes blandos consistentes en fistulas 
en el momento de la presentación inicial y uno tenía un absceso. Sin 
embargo, es importante señalar que, a pesar de estos resultados publi-
cados, Jenny et al., en una serie anterior de 47 pacientes documentaron 
un período de supervivencia sin infección del 87% a los 3 años a pesar 
de que un gran número de su cohorte de pacientes (43%) presentaban 
una fístula. En su serie, solo dos pacientes con tracto fistuloso cayeron 
posteriormente en su grupo de reinfección [19]. Por lo tanto, se puede 
proponer que una fístula de descarga no es, en sí misma, una contrain-
dicación absoluta para la artroplastia de recambio en un tiempo, una 
conclusión también extraída por Raut et al. [20].

Se puede concluir que la artroplastia de recambio en un tiem-
po sigue siendo una opción plausible para el tratamiento de las le-
siones crónicas articulares en un grupo seleccionado de individuos 
con la perspectiva de resultados prometedores para la supervivencia 
sin reinfección de la prótesis revisada. Gran parte de esta evidencia, 
sin embargo, se basa en el análisis de estudios observacionales pros-
pectivos y retrospectivos. Además, el hecho de que los resultados 
después del recambio en un tiempo se vean afectados por múltiples 
factores, hace a menudo difícil evaluar el impacto que tiene un crite-
rio individual. No hay duda de que se podrán extraer conclusiones 
más sólidas en el futuro cuando se publiquen los resultados de los 
ensayos controlados aleatorios establecidos que están en marcha en 
el Reino Unido, Estados Unidos y otros lugares. Mientras tanto, ofre-
cemos lo siguiente como indicaciones y contraindicaciones relativas 
para la artroplastia de recambio de un tiempo.

Indicaciones para el recambio en un tiempo

Huésped/Condición local de los tejidos

• Huésped no inmunocomprometido.
• Ausencia de sepsis sistémica.
• Pérdida ósea mínima/defecto del tejido blando que permite 

el cierre primario de la herida.
• Microbiología.
• Aislamiento/identificación de los organismos patógenos an-

tes de la operación.
• Sensibilidad conocida al tratamiento bactericida.

Contraindicaciones relativas a la revisión en un tiempo

• Daño severo de los tejidos blandos donde el cierre directo de 
la articulación y la herida no es posible. Presencia de una fis-

tula complejo que no se puede extirpar junto con la cicatriz 
original.

• IAP con cultivo negativo, donde se desconoce el organismo 
causante y su susceptibilidad.

• Cuando no es posible el desbridamiento radical de tejidos 
blandos o huesos infectados (por cualquier razón).

• Cuando no es posible ningún tratamiento antimicrobiano 
local (por cualquier motivo).

• Cuando no existe un stock óseo adecuado para la fijación del 
nuevo implante.
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PREGUNTA 3: ¿Existe un papel para la artroplastia de recambio en un tiempo en el tratamiento 
de las infecciones   periprotésicas (IAP) agudas en artroplastias totales de cadera no cementadas?

RECOMENDACIÓN: SÍ. Se puede emplear el recambio en un tiempo para tratar a pacientes con IAP agudas de ATC no cementadas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 89%; en desacuerdo: 7%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El desbridamiento y la retención de implantes, la revisión en un 
tiempo y la revisión en dos tiempos son opciones de tratamiento 
descritas en el manejo de las IAP [1]. Desde la década de los 70s, cuan-
do Buchholz introdujo el concepto de artroplastia de revisión en un 
solo tiempo como una alternativa a la revisión en dos tiempos para 
las IAP, varios autores han publicado resultados alentadores simila-
res con la revisión en un tiempo de las ATC infectadas [2–4]. Resul-
tando en estancias hospitalarias totales más cortas, menor riesgo de 
complicaciones perioperatorias y menores costos generales de aten-
ción médica, la revisión en un solo tiempo se ha considerado una 
opción de tratamiento atractiva para esta devastadora complicación 
que son las IAP de cadera [5].

La artroplastia de recambio en un solo tiempo para IAP agudas 
en ATC no cementadas representa una situación única con ventajas y 
desventajas. Por un lado, es posible que los componentes acetabular 
y femoral no hayan tenido tiempo de osteointegrarse completamen-
te. Esto no solo facilitaría la extracción de los implantes sin incurrir 
en una pérdida ósea significativa, sino que también permitiría el uso 
de componentes primarios en el momento de la reimplantación [6]. 
Por otro lado, el éxito de la artroplastia de recambio en un tiempo 
originalmente descrita por Bucholz estaría basado en la identifica-
ción preoperatoria del organismo infeccioso para ayudar con la elec-
ción del antibiótico especifico a mezclar con el cemento durante la 
reimplantación de los componentes. En el caso de la artroplastia de 
revisión “no cementada” estándar, esto no es factible. Por este moti-
vo, recientemente algunos cirujanos han empleado técnicas comple-
mentarias para lograr concentraciones supra-terapéuticas similares 
de antibióticos en el espacio periarticular durante una artroplastia 
de revisión de cadera no cementada en un tiempo [7, 8].

La bibliografía sobre el tema de la artroplastia de recambio en 
un tiempo es bastante heterogénea, específicamente en lo que res-
pecta a los criterios de inclusión, microorganismo, técnica quirúr-
gica y duración del seguimiento. Por lo tanto, llegar a una conclu-
sión definitiva sobre el papel de la artroplastia de recambio en un 
tiempo en el tratamiento de las IAP agudas en las ATC no cementada 
se estaría comprometido por los limitados datos disponibles [6-10]. 
Identificamos tres estudios clínicos que evaluaron los resultados de 
la artroplastia de recambio en un tiempo no cementada en las IAP 
agudas en ATC. En una serie retrospectiva y multicéntrica de 27 pa-
cientes, Hansen et al. demostraron una tasa de éxito con un 70% de 
retención de componentes a un seguimiento mínimo de 27 meses 
y un seguimiento medio de 50 meses. Sin embargo, 4 de los 19 pa-
cientes requirieron desbridamientos quirúrgicos adicionales para 
controlar la infección, lo que indica que la artroplastia de recambio 
aislada en un tiempo fue exitosa en solo 15 de los 27 pacientes (56%) 
[6]. En un estudio de Wolf et al., que incluyó 24 infecciones agudas 
en ATC tratadas mediante artroplastia de recambio en un tiempo no 
cementada, la erradicación de la infección se logró en el 75% (18/24) 
a un seguimiento medio de dos años [9]. Desafortunadamente, el es-

tudio con el seguimiento medio más largo, de 8,6 años, solo incluyó 
a 6 pacientes que se habían sometido a un recambio no cementado 
en un solo tiempo. Si bien no hubo casos de reinfección, los auto-
res tenían unos criterios de inclusión muy estrictos para decidir el 
recambio en un tiempo (por ejemplo, insignificante presencia de 
pus, pacientes sanos, sin evidencia de infección sistémica aguda) y 
su perfil del organismo infectante solo incluía Staphylococcus epi-
dermidis y un caso de Clostridium, por lo que la aplicabilidad de sus 
resultados debe interpretarse de esta manera. De manera similar, el 
único estudio que investigó la artroplastia de recambio no cementa-
da en un tiempo para IAP crónicas en ATC publicado por Yoo et al. los 
autores reportaron retención de componentes en 10 de 12 pacientes 
(83%) con un seguimiento medio de 7,2 años, pero excluyeron a todos 
los pacientes con IAP causado por Staphylococcus aureus resistente 
a la meticilina (SARM) [11].

Como se mencionó anteriormente, una de las claves del éxito 
histórico de la artroplastia de recambio en un tiempo fue la capaci-
dad de administrar concentraciones supraterapéuticas de antibióti-
cos en el espacio periarticular, lo que no es factible en la artroplastia 
de revisión en dos tiempos no cementada estándar. Dos autores han 
desarrollado nuevas técnicas para proveer antimicrobianos a nivel 
local en estos casos con la esperanza de mejorar la supervivencia li-
bre de infección.

Utilizando hueso de aloinjerto impregnado con antibióticos 
durante la revisión en un solo tiempo para las IAP, Winkler et al. 
mostraron una supervivencia libre de infección en 34 de 37 (92%) 
de sus pacientes con un seguimiento medio de 4,4 años. Midieron 
concentraciones supra-terapéuticas de vancomicina en el líquido de 
drenaje hasta tres días postoperatorios sin efectos renales adversos 
sistémicos y demostraron que los injertos impregnados con antibió-
ticos tenían una incorporación similar a los aloinjertos normales 
[7]. Whiteside y Roy introdujeron un nuevo concepto de infusión de 
antibióticos dentro del espacio periarticular después de la revisión 
en un tiempo en IAP utilizando líneas de Hickman, y de esta manera 
lograron erradicación clínica completa de la infección en sus 21 casos 
a un seguimiento medio de cinco años.[8].

Teniendo en cuenta el hecho de que la evidencia disponible para 
responder a esta pregunta se basa en pequeñas series de casos retros-
pectivas con metodologías heterogéneas, el nivel de recomendación 
es, en el mejor de los casos, moderado. En conjunto, parece que la 
revisión en un solo tiempo para las IAP agudas puede lograr la erra-
dicación de la infección en aproximadamente el 70% de los pacien-
tes, lo que es superior a muchas tasas de éxito para el tratamiento 
mediante la irrigación/desbridamiento y la retención de implantes 
en la misma situación [6]. Además, esta técnica reduce la morbilidad 
perioperatoria, la complejidad quirúrgica y los costos de atención de 
la salud asociados con una artroplastia de recambio en dos tiempos, 
y como tal, debe considerarse como una alternativa para el trata-
miento de las IAP agudas de ATC.
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PREGUNTA 4: ¿Hay diferencia an cuanto a morbilidad y mortalidad  entre la artroplastia de 
recambio en uno  y dos tiempos?

RECOMENDACIÓN: Dejando a un lado el efecto sobre el  éxito del tratamiento de las infecciones articulares  periprotésicas (IAP), es lógico que un 
solo procedimiento quirúrgico resulte en  un menor riesgo de mortalidad y morbilidad en comparación con una artroplastia de recambio en dos 
tiempos que consiste en  dos operaciones separadas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 83%; en desacuerdo: 13%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Las IAP se asocian con mayor morbilidad y mortalidad. Browne et al. 
[1] pone esto en contexto con una comparación contemporánea en-
tre la artroplastia de revisión de cadera en dos tiempos y cirugía ma-
yor no ortopédica. En su estudio de más de 10.386 pacientes, tras el 
primer tiempo consiste en la extracción del implante y la colocación 
del espaciador hubo una tasa de readmisión a los 30 días del 11,1% y 
una tasa de mortalidad de 90 días del 2,6%. El 15,3% de los pacientes 
experimentaron complicaciones mayores. La tasa de mortalidad a 
los 90 días fue significativamente más alta en comparación con la en-
darterectomía carotidea, la prostatectomía y el trasplante de riñón 
(odds ratio (OR) entre 2,1 y 12,5; p < 0,0001). La tasa de readmisión a 
los 30 días fue significativamente más alta que en todos los otros gru-
pos, incluidos los injertos de bypass de arteria coronaria y los proce-
dimientos de Whipple (RUP entre 1,4 y 8,2; p < 0,0001). Un análisis 
reciente de una numerosa cohorte, prospectiva de una base de datos 
nacional también ha sugerido que la revisión de artroplastia total de 
rodilla (ATR) por IAP se asocia con un aumento de la morbilidad y 
mortalidad postoperatorias en los primeros 30 días tras la cirugía en 
relación con las revisiones no infecciosas [2].

Tradicionalmente, se ha considerado que una estrategia de revi-
sión en dos tiempos puede ser el estándar de oro para el manejo de 
las IAP, ya que esto permite un plan antimicrobiano más específico; 
sin embargo, también expone al paciente a los riesgos de un proce-
dimiento adicional [3]. Históricamente, los estudios se han concen-
trado en la erradicación de la infección como criterio de valoración 
para comparar la cirugía en uno y dos tiempos. Teniendo en cuenta 
la reinfección, recientemente se han publicado varias revisiones sis-
temáticas que muestran equivalencia en términos de erradicación 
de la infección entre el recambio en uno o dos tiempos[4–8].

Morbilidad 

Dejando a un lado el éxito en la erradicación de la infección, rara-
mente se ha reportado otra morbilidad que no sea reinfección. Aun-
que existen estudios cualitativos limitados que tratan de la calidad 
de vida de los pacientes sometidos a artroplastia de revisión por IAP, 
Moore et al. [9] encontró que las IAP profundas impactaron todos los 
aspectos de la vida de los pacientes. La revisión en dos tiempos tuvo 
un mayor impacto que la revisión en un tiempo sobre el bienestar 
de los participantes, porque el tiempo entre los procedimientos 
de revisión condujo a largos períodos de inmovilidad y trastornos 
psicológicos relacionados. Sin embargo, dentro de la bibliografía de 
la revisión en dos tiempos, hay una marcada dificultad para inter-
pretar los datos presentados y entender lo que realmente constitu-
ye morbilidad para el paciente. Gómez et al. [10] plantearon varios 
puntos importantes a discutir y destacaron la perdida en el número 
de pacientes durante el intervalo entre los dos estadios en los recam-
bios en dos tiempos como un factor a considerar. De sus 504 casos 
de IAP (326 rodillas y 178 caderas), el 18% no pudo proceder al segun-
do tiempo. La principal explicación fue que el paciente no estaba en 
condiciones para someterse a un segundo procedimiento quirúrgi-
co. Claramente, esto representaría una morbilidad importante para 
los pacientes afectados y puede ser que no se haya mencionado en 
ciertos estudios.

Con respecto a la cirugía de cadera, una revisión sistemática re-
ciente y un metanálisis publicado por Kunutsor et al. [6] encontra-
ron que no ha habido ensayos controlados aleatorios que comparen 
procedimientos de cadera de revisión en uno y dos tiempos. Todos 
los estudios elegibles incluidos fueron estudios de cohortes longitu-
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dinales no aleatorios, que fueron predominantemente de carácter 
retrospectivo. Muy pocos estudios en esta revisión sistemática men-
cionaban la morbilidad (aparte de la reinfección) como medida de 
resultado. De Man et al. intentaron evaluar y comparar los resultados 
funcionales en las IAP de cadera tratadas mediante ambas estrategias 
[11]. Llevaron a cabo un análisis retrospectivo y compararon 22 revi-
siones en un tiempo y 50 en dos tiempos con un grupo de control 
con pacientes que requirieron un recambio por aflojamiento asépti-
co. Los autores no encontraron diferencias estadísticamente signifi-
cativas en cuanto al Harris Hip Score (HHS), cojera o el uso de ayudas 
a la deambulación entre los grupos de recambio en un tiempo y de 
control. Choi et al. realizó un análisis retrospectivo de 17 revisiones 
en un solo tiempo y 44 en dos tiempos y no encontró diferencias sig-
nificativas en el HHS o en el UCLA activity score [12]. Klouche et al. no 
encontraron diferencias significativas en el análisis retrospectivo de 
38 revisiones en un tiempo y 46 en dos tiempos entre los dos grupos 
en términos de la escala de Merle d’Aubigné preoperatoria y posto-
peratoria o en las tasa de complicaciones [13]. Oussedik et al. realiza-
ron un estudio prospectivo que comparó 11 recambios en un tiempo 
con 39 revisiones en dos tiempos y encontraron que el HHS y las pun-
tuaciones de satisfacción en la escala visual analógica fueron signifi-
cativamente más altos en el grupo de revisión en un solo tiempo a 
una media de cinco años tras de la operación. También encontraron 
que los pacientes revisados en un tiempo tuvieron una mejoría sig-
nificativamente mayor en el HHS y que el grado de satisfacción del 
paciente también era estadísticamente favorable al recambio en un 
tiempo [14]. En los 98 estudios restantes la morbilidad fue raramente 
reportada como para sacar conclusiones significativas.

Con respecto a la cirugía de rodilla, los resultados de otra revi-
sión sistemática de 10 estudios de recambio en un tiempo y 108 estu-
dios de revisión en dos tiempos que incluyeron 5.552 participantes 
tampoco lograron encontrar ningún estudio que utilizara la morbi-
lidad como variable de evaluación primaria [5]. En base a los resulta-
dos clínicos postoperatorios de estos estudios los autores no encon-
traron que la estrategia de revisión en un tiempo fuera superior al 
recambio en dos tiempos en el caso de IAP de rodilla. La mediana del 
rango de movimiento postoperatorio para la revisión en un tiempo 
fue de 97,5 grados (rango, 93,8 a 100,5 grados) y para la revisión en dos 
tiempos fue de 97,8 grados (rango, 93,7 a 104,0). Las medianas entre el 
las puntuaciones postoperatorias según las escalas “Knee Society sco-
re” y el “Knee Society Functional score” tampoco mostraron diferencias 
estadísticamente significativas entre ambos grupos.

Mortalidad

Si bien es evidente que la mortalidad representa un parámetro cla-
ramente definido, sus causas pueden ser multifactoriales y no siem-
pre directamente relacionadas con la IAP y su tratamiento. Al volver 
a analizar los estudios incluidos en las revisiones sistemáticas más 
recientes acerca de las IAP de cadera y rodilla (en los que se mencio-
na la mortalidad como medida), el establecimiento de diferencias 
entre el enfoque en uno y dos tiempos es extremadamente difícil 
[5,6]. Solo una minoría de estudios presentan información sobre la 
mortalidad. El límite superior de duración del seguimiento, durante 
el cual la muerte se consideró relevante o se vinculó a la cirugía de 
revisión en estos manuscritos, osciló entre 14 días y 15 años [15,16]. 
Dado que la mortalidad fue un parámetro rara vez reportado, la va-
riación en la selección de pacientes (algunos estudios excluyeron a 
los pacientes que fallecieron), la ausencia de una definición de "mor-
talidad no relacionada" y la variación en el seguimiento, el análisis 
conjunto de los estudios que tuvieran un significado relevante no 
resulto posible. La comparación también es difícil incluso entre los 
estudios que utilizan una estrategia de revisión única: Buchholz et 

al. encontraron una mortalidad del 2% (pacientes) relacionada con 
el “tratamiento en general" con un seguimiento de hasta nueve años 
en 640 revisiones de cadera en un tiempo [15]. En contraste Raut et al. 
encontraron una mortalidad derivada del 0% en sus 183 revisiones de 
cadera en un solo tiempo con una "mortalidad no relacionada" del 
7,7% (14 pacientes) [16]. Wolf et al. utilizaron un análisis de decisión 
de utilidad esperada de Markov por el cual encontraron una tasa de 
mortalidad del 0,52% (3 de 576) para revisiones en un tiempo y del 
2,5% (8 de 321) para las revisiones en dos tiempos en base a 18 artícu-
los publicados [17]. Los otros artículos revisados no resultaron más 
esclarecedores en cuanto a la revisión en dos tiempos o para cual-
quiera de las dos estrategias en las revisiones de IAP de rodilla. Los 
datos de los registros pueden ser una fuente de mortalidad bruta; sin 
embargo, los informes anuales del Registro Británico (incluyendo 
Inglaterra, Gales, Irlanda del Norte y la Isla de Man), Australia, No-
ruega, Suecia, Finlandia, Canadá y Nueva Zelanda actualmente no 
publican datos sobre la mortalidad para los diferentes subgrupos de 
revisión [18–23].

Otro método para analizar las tasas de mortalidad después del 
recambio en uno y dos tiempos, que claramente tiene algunas limi-
taciones, es presentar un resumen de los datos de los informes pu-
blicados que incluyan a 50 o más pacientes y donde se documenta 
la mortalidad (ver más abajo). Resulta evidente que en estas series, 
existe una marcada superposición de los rangos de mortalidad, pero 
la mortalidad más alta se observa con los recambios en dos tiempos. 
La heterogeneidad de los datos disponibles está lejos de ser robusta 
para someterse a un metanálisis significativo.

Rango de mortalidad para recambios en un tiempo: 4,4 a 11,4%

Buchholz et al. [24] N = 640 con 90 muertes con seguimiento me-
dio de 52 meses = 8,1%
Loty et al. [25] N = 90 con 4 muertes reportadas a los 47 meses de 
seguimiento medio = 4,4%
Miley et al. [26] N = 100 con 11 muertes registradas y seguimiento 
medio de 48,5 meses = 11%
Raut et al. [16] N = 123 con 14 muertes a una media de 93 meses de 
seguimiento = 11,4% 

Rango de mortalidad en recambios en dos tiempos: 2,9 a 25,7% 

Chen et al. [27] N = 57 con 5 muertes a un promedio de seguimien-
to de 67,2 meses = 8,7% 
Haddad et al. [28] N = 50 con 2 muertes a una media de 5,8 años de 
seguimiento = 4,0%
Hsieh et al. [29] N = 99 con 3 muertes a los 43 meses de seguimien-
to = 3,0% 
Romanò et al. [30] N = 102 con 3 muertes a los 48 meses de segui-
miento = 2,9% 
Toulson et al. [31] N = 132 con 34 muertes a los 64,8 meses de segui-
miento medio = 25,7% 
Ibrahim et al. [32] N = 125 con 19 muertes a una media de 5,8 años 
seguimiento = 15,2% 

En conclusión, según los estudios disponibles hasta la fecha, la 
cirugía de revisión en un tiempo (cuando sea adecuada) se asocia a 
menores tasas de morbilidad y mortalidad. Sin embargo, los datos, la 
evidencia, para apoyar esta declaración son débiles y se necesitan en-
sayos clínicos más grandes multicéntricos, prospectivos. Es de desta-
car que en estos momentos hay dos ensayos prospectivos aleatorios 
en curso, uno en el Reino Unido y otro en América del Norte, con el 
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objetivo de comparar la cirugía de revisión en uno y dos tiempos con 
medidas de resultado que incluyen reinfección, mortalidad y resul-
tados reportados por los pacientes [33].
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5.4. TRATAMIENTO: RECAMBIO EN DOS TIEMPOS, FACTORES RELACIONADOS 
 CON EL ESPACIADOR

Autores: Matthew Abdel, Nemandra A. Sandiford, D.O. Kendoff, M.E. Tibbo, A.K.Limberg 

PREGUNTA 1: ¿Cuáles son las indicaciones para el uso de espaciadores no articulados frente a 
articulados durante la artroplastia de resección de la cadera o la rodilla?

RECOMENDACIÓN: Los espaciadores articulados parecen proporcionar un mejor rango de movimiento y menos limitaciones funcionales a los 
pacientes sometidos a la resección de la artroplastia y deben usarse siempre que sea posible. Las indicaciones para el uso de espaciadores no arti-
culados tras la extracción de la prótesis incluyen pacientes con pérdida ósea mayor, falta de integridad de los ligamentos (rodilla) o del mecanis-
mo abductor (cadera) pues someten a estos pacientes a un elevado riesgo de luxación o fractura periprotésica y pacientes con defectos de tejidos 
blandos en los que el movimiento está restringido para permitir una mejor cicatrización de las heridas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 7%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

No existe un consenso claro sobre el tipo de espaciador ideal para 
el tratamiento de las infecciones periprotésicas (IAP) de cadera y 
rodilla. Se ha demostrado que los espaciadores articulados están 
asociados con un mejor rango de movimiento, mejor estado fun-
cional y también con la capacidad de facilitar la disección en el 
segundo tiempo [1–5]. Citak et al. [6] reportaron resultados funcio-
nales superiores con el uso de espaciadores articulados en compa-
ración con los espaciadores no articulados.

Della Valle et al. demostraron recientemente en un ensayo clí-
nico aleatorizado y multicéntrico (resumen de la Asociación Ame-
ricana de Cirujanos de Cadera y Rodilla (AAHKS)) que los espacia-
dores articulados para cadera se asocian con una reducción de la 
duración de la estancia hospitalaria después del primer y del se-
gundo tiempo. Además, demostraron un mayor balance articular 
de la rodilla al año en el grupo de espaciador articulado (113 vs. 100 
grados (p = 0,033)) y una mejoría significativa del rango de movi-
miento preoperatorio y postoperatorio (18 vs. 3 grados (p = 0,045)).

El coste de los espaciadores articulados, así como las complica-
ciones asociadas se han subrayado [7-10]. Sin embargo, estos estudios 
son heterogéneos y son predominantemente series de casos retros-
pectivos. Citak et al. [6] observaron que los espaciadores articulados 
hechos por cirujanos eran más propensos a fracturarse en compara-
ción con los espaciadores preformados a pesar de tener resultados 
funcionales equivalentes y tasas de erradicación de la infección.

Se ha informado que las tasas de luxación de los espaciadores 
articulados de la cadera varían de 6,4 a 17,5% [5,7,9,11]. La luxación 
fue significativamente mayor en los diseños sin un componente 
acetabular o implantes no cementados en el acetábulo [7]. Este ha-
llazgo probablemente esté relacionado con el diseño. Biring et al 
reportaron una tasa de luxación del espaciador de cemento acríli-
co cargado de antibiótico del 3% (PROSTALAC) y puntuaciones de 
satisfacción de 90,5 puntos a 10 - 15 años de seguimiento medio [12]. 
Un total del 44% del grupo tratado por Tsung et al. experimentaron 
resultados tan alentadores con el espaciador articulado a medida 
(CUMARS) basado en el vástago de Exeter que optaron por no eje-
cutar el segundo tiempo [13]. Se ha publicado que la incidencia de 
fracturas periprotésicas es de hasta el 11,4% con el uso de espaciado-
res móviles [9].

Varios autores han intentado comparar los resultados de espa-
ciadores estáticos y articulados en la rodilla [1,2,4,14]. Sin embargo, 
hay una escasez de evidencia de alta calidad. Choi et al. [15], John-
son et al. [14], Chiang et al. [2] y Park et al. [1] encontraron que los 

espaciadores no articulados se asociaron con una mayor pérdida 
ósea (en concordancia con la conclusión de Della Valle et al., mayo-
res tasas de rótula baja, puntuaciones más bajas de Knee Society y 
rango de movimiento (ROM) y requirieron el uso de abordajes más 
amplios a la hora de la reimplantación. Estos estudios son princi-
palmente series de casos y probablemente están sujetos a sesgos de 
selección, ya que los pacientes con pérdida ósea más importante 
en el momento de la artroplastia de resección también tenían más 
probabilidades de haber sido sometidos a revisión con un espacia-
dor estático.

Más recientemente, Faschingbauer et al. [16] reportaron una tasa 
de fracturas del 9,1% y una tasa general de complicaciones del 15% en 
133 pacientes tratados con espaciadores estáticos de rodilla. Lichstein 
et al. [17] informaron una tasa de erradicación de la infección del 94% 
(serie con presencia de un 25% de microorganismos multiresisten-
tes), ROM media de 100° después de la reimplantación y puntuacio-
nes de Knee Society similares a las publicadas en dos revisiones siste-
máticas recientes [18,19]. Ni Voleti et al. [19] ni Pivecet al. [18] fueron 
capaces de identificar diferencias significativas entre los espaciado-
res articulados (n = 1.934) y no articulados (n = 1,361) con respecto a la 
erradicación de la infección, las tasas de complicaciones o la función 
de la rodilla después del segundo tiempo. Sin embargo, el estudio 
anterior [19] identificó una mejora en balance articular de la rodilla 
en pacientes con espaciadores articulados.

La evidencia actual sugiere una mejor función, una mejor satis-
facción del paciente y una menor duración de la estancia hospitala-
ria cuando se utiliza un espaciador articulado durante la artroplastia 
de resección en comparación con los espaciadores no articulados. 
En ausencia de datos de alto nivel, recomendamos que se utilicen 
espaciadores articulados en pacientes con artroplastia de resección 
siempre que sea posible. Sin embargo, existen circunstancias en las 
que es probable que un espaciador articulado no funcione bien, lo 
que incluye pacientes con falta de ligamentos colaterales en la rodi-
lla o con ausencia de mecanismo aductor en la cadera. Estas circuns-
tancias someten a estos pacientes a un mayor riesgo de luxación del 
espaciador. Además, la pérdida masiva de hueso, también puede im-
pedir el uso de espaciadores articulados, ya que la fijación del espa-
ciador puede ser subóptima en primer lugar o su uso puede generar 
un elevado riesgo de fractura periprotésica. También existen otras 
circunstancias en las que los cirujanos prefieren inmovilizar la arti-
culación con el uso de espaciadores no articulados, hecho que puede 
permitir una mejor curación de la herida.
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PREGUNTA 2: ¿Cuáles son las indicaciones para el recambio del espaciador de cemento y/o la 
repetición de la irrigación y el desbridamiento (DAIR) en lugar de la implantación de la prótesis 
definitiva?

RECOMENDACIÓN: El recambio de espaciadores de cemento y/o la repetición de DAIR se pueden realizar, en lugar de la reimplantación, en pre-
sencia de infección persistente y/o complicaciones mecánicas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 97%; en desacuerdo: 0%; abstención: 3% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El recambio en dos tiempos sigue siendo el tratamiento quirúrgico 
más utilizado para el tratamiento de las infecciones articulares pro-
tésicas (IAP) crónicas. Sin embargo, hay ocasiones en que se puede 
intercambiar el espaciador de cemento con antibiótico y/o realizar 
una DAIR, retrasando la implantación de la prótesis definitiva [1]. 
Los motivos de estos procedimientos quirúrgicos adicionales inclu-
yen la incapacidad para controlar la infección o cuando se encuen-
tran potenciales signos de infección durante la cirugía de reimplan-
te prevista. 

La razón para realizar un recambio espaciadores es suministrar 
una nueva "carga" de antibióticos locales como estrategia para tra-
tar la persistencia de infección [2,3]. Alternativamente, se propone 
realizar un DAIR en esta etapa para reducir la carga biológica mi-
crobiana. Si bien estas prácticas parecen intuitivamente racionales, 
no se dispone de literatura publicada sobre los resultados de los 
intercambios espaciadores provisionales o la irrigación y el desbri-
damiento adicionales. Estos procedimientos adicionales también 

conllevan una marcada morbilidad y afectan la marcha del paciente, 
con Gómez et al. informando que el 17,3% de estos pacientes nunca 
se reimplantan y el 11,9% requiere más de un espaciador [1]. Por lo 
tanto, sigue sin conocerse si el recambio de espaciadores confiere al-
gún beneficio frente al recambio en dos tiempos convencional o en 
comparación con un tratamiento antibiótico alterado entre etapas. 

George et al. recientemente presentó una serie de 416 recam-
bios en dos tiempos para IAP , de los cuales en 59 (17%) se realizó un 
recambio del espaciador de cemento [4]. En la evaluación del éxito 
del tratamiento con Delphi, las tasas de éxito de dos años y cinco 
años fueron 77% y 66% en el grupo de recambio versus 86% y 77% en 
el grupo sin recambio. El grupo de recambio de espaciadores tenía 
un índice de riesgo ajustado a la supervivencia libre de infección 
(aHR) más bajo 10,69, 95% con intervalo de confianza (IC) 1,02-2,81; 
p = 0,039. Similares hallazgos fueron presentados por Goswami et 
al. en un estudio retrospectivo de 75 intercambios de espaciadores 
Emparejados con 352 controles que se sometieron a un recambio en 
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dos tiempos convencional. El seguimiento medio era de 3,5 años [5]. 
Encontraron que el 31,1% de la cohorte de recambio de espaciador fra-
casó en el tratamiento después de la reimplantación, presentando 
un éxito del tratamiento significativamente menor en comparación 
con los pacientes emparejados que se sometieron a un recambio en 
dos tiempos convencional (p = 0,045).

Las indicaciones actuales para un recambio adicional de espa-
ciadores o DAIR incluyen la persistencia de la infección, problemas 
relacionados con la herida, drenaje persistente de la herida o com-
plicaciones mecánicas, como luxación del espaciador o fractura. Sin 
embargo, tampoco existe un método de diagnóstico estándar que 
demuestre la erradicación de la infección articular o el momento óp-
timo para la implantación de la prótesis definitiva. Varios estudios 
han identificado diferentes factores que son útiles para determinar 
si existe persistencia de la infección antes de la reimplantación. Se 
han investigado el estudio anatomopatológico, los recuentos de cé-
lulas del líquido sinovial, el dímero D del suero, la esterasa leucocita-
ria (LE), la velocidad de sedimentación globular (VSG) y la proteína 
C reactiva (PCR) [6-12].

Feldman et al. evaluó la capacidad de la histología de la sección 
congelada para identificar una infección en curso [13]. Llegaron a la 
conclusión de que > 5 células polimorfonucleares (PMN) por cam-
po de alta potencia (HPF) tenían una sensibilidad del 100% y una 
especificidad del 96% para la detección de la infección. Por contra, 
en una cohorte de 54 pacientes, Cho et al. evaluó el papel del con-
taje de PMN en secciones congeladas durante la cirugía de reim-
plante en artroplastias totales de rodilla (ATR) [12]. Identificaron 
a 15 pacientes con un recuento de 5 a 20 PMN por HPF durante la 
reimplantación. Con un seguimiento mínimo de dos años, infor-
maron una erradicación de la infección del 100%, lo que arrojó du-
das sobre el papel de las secciones congeladas en este subgrupo de 
pacientes . Además, George et al. demostró una utilidad limitada de 
este método para descartar una infección, dada una sensibilidad de 
solo el 50% (IC, 13-88%) [14]. Los resultados de la sección congelada 
con resultados falsos positivos pueden surgir en pacientes con el 
uso de espaciadores articulados de cadera, ya que pueden generar 
detritus que acentúan la inflamación observada en las secciones 
congeladas, lo que hace que las conclusiones de dicha prueba no 
sean confiables en tales escenarios.

También se ha evaluado la utilidad de la VSG y/o PCR en este con-
texto [8,15]. Sin embargo, no existe evidencia convincente para esta-
blecer sus roles en el diagnóstico de la persistencia de la infección o 
para determinar si está indicada la implantación de la prótesis de-
finitiva. Ghanem et al. Han intentado definir unos valores de corte 
para la VSG y la PCR que puedan mejorar la diferenciación clínica en-
tre el fallo aséptico y la infección periprotésica antes de la revisión de 
la artroplastia total de cadera [16]. Publicaron que un umbral de VSG 
de 30 mm / h tiene una sensibilidad del 94,3% y un umbral de PCR 
de 10 mg/l tenía una sensibilidad del 91,1% para la infección. Cuan-
do se combinan ambas pruebas, la sensibilidad aumentó al 97.6%. 
Sin embargo, cuando se calculó mediante el análisis de la curva de 
Características Operativas del Receptor (ROC), el corte predictivo se 
equiparó a 31 mm/h para la VSG y 20,5 mg/L para la PCR.

Zmitowski et al. evaluaron 129 pacientes sometidos a cirugía 
en dos tiempos que tenían una aspiración antes del segundo tiem-
po [6]. La infección persistente fue definida como un cultivo de 
aspirado positivo. En 33 casos (25,6%) que se clasificaron como IAP 
persistentes, los pacientes tenían un porcentaje de PMN significati-
vamente elevado (62,2 vs. 48,9%; p = 0,03) y contajes de glóbulos blan-
cos (WBC) (1.804 vs. 954 células/μL; p = 0,04). Aunque se observaron 
diferencias estadísticamente significativas, la precisión diagnóstica 
para las IAP persistentes fue < 60% para todas las variables, excepto 
los recuentos de WBC sinoviales.

En otro estudio retrospectivo de 76 IAP tratadas con recambio 
en dos tiempos, Kusuma et al. evaluó el papel de las pruebas sero-
lógicas para determinar la erradicación de la infección durante los 
recambios en dos tiempos [8]. Llegaron a la conclusión de que, si 
bien el recuento de glóbulos blancos sinoviales, VSG, PCR disminu-
yó en los casos en que se logró el control de la infección, estos valo-
res frecuentemente se mantuvieron elevados. La VSG se mantuvo 
persistentemente elevada en el 54% de las rodillas y la PCR se man-
tuvo elevada en el 21% de las rodillas donde se había controlado 
la infección. A pesar de su incapacidad para identificar cualquier 
patrón en estas pruebas indicativas de infección persistente, pro-
pusieron que los recuentos de glóbulos blancos sinoviales son la 
mejor prueba para confirmar el control de la infección en pacien-
tes portadores de espaciador.

Además, Janz et al. investigaron la efectividad de la punción 
articular De las caderas con espaciador para la detección de la in-
fección persistente en pacientes sometidos a Recambio séptico en 
dos tiempos [10]. El rendimiento diagnóstico de la aspiración sino-
vial. de estas caderas lograron una sensibilidad de solo el 13% y una 
especificidad del 98%. Llegaron a la conclusión de que la aspiración 
tiene una validez diagnóstica limitada y no puede detectar o des-
cartar de manera confiable la infección. Sin embargo, destacaron el 
hecho de que un cultivo de aspiración positivo tenía un alto rendi-
miento diagnóstico.

Recientemente, se han propuesto pruebas de dímero D en sue-
ro como pruebas prometedoras para diagnosticar IAP [7]. El estudio 
evaluó el papel del dímero D en la detección de la presencia de in-
fección en el Segundo tiempo. De los cinco pacientes con niveles 
elevados de dímero D en el momento de la reimplantación, dos tu-
vieron un cultivo positivo de las muestras tomadas durante el segun-
do tiempo y posteriormente fracasaron. Vale la pena mencionar que 
tanto los valores de la VSG como los de la PCR fueron normales en 
estos dos pacientes.

Como se mencionó anteriormente, no existe una prueba diag-
nóstica estándar para IAP. Después de la inserción del espaciador 
y un período de tratamiento con antibióticos, se espera el control 
de la infección y se espera que los signos clínicos y de laboratorio 
mejoren.

En el caso de una ausencia de mejora o si hay una infección ac-
tiva en curso en el momento de la reimplantación planificada, se 
puede considerar repetir una irrigación Y desbridamiento y reali-
zar un recambio de espaciadores. Es esencial realizar más estudios 
para identificar pruebas diagnóstica que permitan demostrar la 
erradicación de las IAP y, por lo tanto, determinar si se debe realizar 
una reimplantación. El papel de varias pruebas, como el aumento 
de VSG y PCR, WBC sinovial y PMN%, así como el dímero D en suero 
son útiles para determinar si se puede realizar la reimplantación, 
pero no son determinantes en lo absoluto. Se debe utilizar una 
combinación de estas pruebas, la sospecha clínica, la finalización 
de la terapia con antibióticos y la evaluación cuidadosa de los cri-
terios de la Sociedad de Infección Musculoesquelética (MSIS) [17] 
para determinar si puede estar indicado un recambio repetido 
de espaciadores de cemento. La DAIR repetida de un espaciador 
implantado, sin realizar un recambio de espaciadores, no parece 
tener ninguna evidencia y, en general, se considera un enfoque su-
bóptimo en esta situación.
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PREGUNTA 3: ¿Los antibióticos colocados en un espaciador de cemento deben adaptarse a la 
sensibilidad del organismo infeccioso?

RECOMENDACIÓN: Los antibióticos agregados al cemento del espaciador durante la artroplastia de resección deben adaptarse al organismo 
causante y su sensibilidad. En el caso de infecciones periprotésicas (IAP) con cultivo negativo, se debe considerar la adición de un antibiótico de 
amplio espectro al espaciador de cemento para cubrir la mayor cantidad de patógenos potenciales que causan IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 94%; en desacuerdo: 3%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Se revisó la literatura para identificar todas las publicaciones rela-
cionadas con la pregunta anterior. La revisión sistémica reveló 12 
publicaciones con información clara sobre los agregación de anti-
bióticos locales A los espaciadores de cemento óseo. La mayoría de 
los artículos fueron estudios retrospectivos con un número relativa-
mente bajo de pacientes en cada informe. Un estudio por Hsieh et al. 
contenía 99 pacientes, que era la cohorte más grande [1]. Hubo dos 
artículos de revisión del mismo grupo [2,3]. Kiniet al. revisó la litera-
tura disponible que consistió en 17 publicaciones relacionadas con 
infecciones de cadera y 18 estudios relacionados con IAP de rodilla. 
No encontraron evidencia clara relacionada con el tema, pero se cree 
que la literatura apoya el concepto de que los antibióticos agregados 
al cemento deben adaptarse al organismo causante, si los cultivos 
preoperatorios tuvieron éxito en aislar el organismo causante de la 
infección y determinar su sensibilidad al antibiótico [2]. Sukeik et 
al. concluyó que el tipo de antibióticos locales agregados al cemen-
to deberían ser seguros, termoestables, hipoalergénicos, solubles 
en agua, tener un espectro bacteriano adecuado y estar disponible 
como polvo estéril [3]. Kooet al. También sugirió que los antibióticos 
seleccionados para agregar al cemento deberían correlacionarse con 
la sensibilidad de los patógenos y ser termoestable [4]. Sin embargo, 
nuevas técnicas de administración como microencapsular los anti-
bióticos en las perlas de alginato pueden superar este problema, sin 

afectar ni a la elución, ni a las propiedades de manejo ni la resisten-
cia mecánica del cemento [5].

Aunque no hay protocolos adecuados de diagnóstico recomen-
dados para excluir la persistencia de la infección antes de la reim-
plantación, los análisis de sangre y la aspiración de líquido sinovial 
antes del tratamiento quirúrgico de las IAP pueden ser útiles [2,3,6-
10]. El diagnóstico microbiológico, incluido el organismo causante y 
su sensibilidad antibiótica, determinan la estrategia de tratamiento 
donde la consulta de un microbiólogo también juega un papel cru-
cial [1,4,6,11–16].

La concentración local de antibióticos en el lugar de la infección 
puede superar con creces los obtenidos por los antibióticos sistémi-
cos solos y puede permanecer muy por encima de los requisitos tera-
péuticos durante un período de tiempo más prolongado [1]. El obje-
tivo es proporcionar una alta concentración de antibióticos locales 
contra los agentes patógenos causantes [2]. La elección de los anti-
bióticos se basa en los resultados del cultivo bacteriano obtenido de 
la aspiración preoperatoria o muestras de tejido alrededor de la arti-
culación [1,13,16]. Una vez que se analiza el perfil de susceptibilidad 
a los antibióticos de los microorganismos y considerando el perfil 
de alergia del paciente y las condiciones médicas, particularmente la 
función renal [17,18], un microbiólogo designado debe recomendar 
una combinación específica de antibióticos locales para usar en el 



Sección 5 Tratamiento 489

espaciador de cemento óseo [6]. Si el organismo infeccioso no puede 
identificarse antes de la operación o la infección se identifica duran-
te una presunta revisión aséptica, se utiliza una combinación de an-
tibióticos empíricos de amplio espectro para evitar el desarrollo de 
resistencia [1,2,13,15,19]. Hemos proporcionado una lista de todos los 
antibióticos disponibles, el rango de dosis que se usarán en los espa-
ciadores de cemento y los organismos que pueden atacar (Tabla 1).

Un estudio sugirió que el espaciador de cemento hecho a 
medida que contiene antibióticos específicos dirigidos a los orga-
nismos infecciosos se debe realizar después de consultar con un 
microbiólogo o especialista en enfermedades infecciosas [6]. Se 
pueden usar antibióticos como gentamicina, vancomicina, am-
picilina, clindamicina y meropenem así como una combinación 
basada en la susceptibilidad del organismo [4,6,14]. Incluso en 
casos de gérmenes multirresistentes como Staphylococcus aureus 
resistente a la meticilina/Staphylococcus epidermidis resistente a la 
meticilina (SARM/SERM), fue posible lograr una tasa de control de 

infección del 100% cuando la terapia antibiótica local se adaptó al 
organismo infeccioso [11]. Sin embargo, es un hecho conocido que 
la liberación de antibióticos de los espaciadores disminuye con el 
tiempo. Los estudios han demostrado que la colonización bacte-
riana de los espaciadores puede ocurrir al aumentar el tiempo in 
situ [18,20-22]. Los espaciadores de cemento con antibióticos, por lo 
tanto, desempeñan un papel durante un período de tiempo finito y 
deben eliminarse en algún momento.

Otra pregunta que queda es si los antibióticos deben agregarse 
al cemento, si se usan, durante la cirugía de reimplantación y, si se 
agregan, si los antibióticos deben adaptarse al agente infeccioso. 
Esta pregunta ha sido respondida de manera integral en otra parte 
del documento de consenso, citando toda la literatura de apoyo. 
Sin embargo, nuestra opinión es que la adición de antibióticos di-
rigidos al cemento, si se usa durante la reimplantación, también 
puede desempeñar un papel en la reducción de la incidencia del 
fracaso posterior.

TABLA 1. Antibióticos y antifúngicos disponibles que pueden utilizarse en espaciadores

Grupo de antibiótico Tipo de antibiótico Actividad contra
Dosis por 40 g 

de cemento

Aminoglucósido Tobramicina BGN (Pseudomonas) 1 a 4,8

Aminoglucósido Gentamicina BGN E. coli, Klebsiella y particularmente P. aeruginosa. 
también bacterias aerobias (no obligadas/aerobios 
facultativos)

0,25 a 4,8

Cefalosporina de 1.ª generación Cefazolina Infecciones por BGP; cobertura a BGN limitada 1 a 2

Cefalosporina de 2.ª generación Cefuroxima Cobertura reducida a BGP; cobertura mejorada 
contra BGN

1,5 a 2

Cefalosporina de 3.ª generación Ceftazidima BGN, particularmente Pseudomona 2

Cefalosporina de 4.ª generación Cefotaxima BGN, no Pseudomona 2

Cefalosporina de 5.ª generación Ceftarolina BGN, no Pseudomona 2 a 4

Fluoroquinolona Ciprofloxacino BGN incluyendo actividad vs. Enterobacteriaciae 0,2 a 3

Glicopéptido Vancomicina BGP, incluyendo organismos resistentes a la meticilina 0,5 a 4

Lincosaminas Clindamicina Cocos BGP, anaerobios 1 a 2

Macrólidos Eritromicina Cocos y bacilos BGP aerobios 0,5 a 1

Polimixina Colistina BGN 0,24

β-Lactámicos Piperacilina o 
Piperacilina/Tazobactam 

BGN (Pseudomona), enterobacterias y anaerobios 4 a 8

β-Lactámicos Aztreonam BGN 4

Inhibidores de la β-lactamasa Tazobactam BGN (Pseudomona), Enterobacterias y anaerobios en 
combinación con piperacilina

0,5

Oxazolidinonas Linezolid Cocos multirresistentes como SARM 1,2

Carbapenem Meropenem BGP, BGN, anaerobias, Pseudomona 0,5 a 4

Lipopéptidos Daptomicina BGP 2

Antifúngicos Anfotericina Mayoría de hongos 200

Antifúngicos Voriconazol Mayoría de hongos 300-600 mg
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En conclusión, basándose en una revisión de la evidencia dis-
ponible, se recomienda que el tipo de antibiótico agregado al es-
paciador de cemento se dirija hacia el organismo(s) infeccioso(s) y 
su sensibilidad según lo determine el cultivo preoperatorio. En los 
casos de IAP con cultivo negativo, se debe prestar mucha atención a 
la adición de antibióticos de amplio espectro a los espaciadores de 
cemento que tienen actividad contra los organismos causantes más 
comunes.
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PREGUNTA 4: ¿Qué antibiótico(s) debe agregarse a un espaciador de cemento en pacientes con 
Infecciones protésicas causadas por organismos multirresistentes?

RECOMENDACIÓN: En el caso de las IAP Causadas por Staphylococcus aureus resistente a la meticilina/Staphylococcus epidermidis resistente a la 
meticilina (SARM/SERM), debe agregarse vancomicina al espaciador del cemento óseo. En las cepas resistentes a la vancomicina, como el entero-
coco resistente a la vancomicina (ERV), o en casos de IAP por gramnegativos multirresistentes, la toma de decisiones individualizadas  en función 
de las susceptibilidades conocidas es obligatoria. Se recomienda encarecidamente consultar con un microbiólogo/especialista en enfermedades 
infecciosas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 99%; en desacuerdo: 0%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Los patógenos multirresistentes (MDR) en el contexto de las infec-
ciones protésicas (IAP) crónicas son SARM, SERM, ERV y gramnegati-
vos multirresistentes (MDRGN).

La mayoría de las IAP son causadas por cocos grampositivos, 
incluidas las especies de Staphylococcus [1], y en algunos informes, 

los organismos resistentes a la meticilina representan hasta el 74% 
de las IAP [2]. Para el tratamiento de las IAP causadas por SARM, la 
vancomicina se usa generalmente para la terapia con antibióticos y 
comúnmente se incorpora al cemento óseo así como al tratamien-
to intravenoso [3]. El control clínico correcto de las IAP secundarias 
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a organismos resistentes a la meticilina varía de 48 a 89% [4,5] en la 
cadera y de 60 a 74% [6,7] en la rodilla cuando se usa vancomicina 
en la artroplastia de recambio en dos tiempos.

No se conoce la combinación optima de antibióticos en el ce-
mento de. La mayoría de los cirujanos prefieren agregar entre dos 
y cuatro gramos de vancomicina y una dosis similar de un ami-
noglucósido, como la gentamicina o la tobramicina, al cemento. 
La adición de dos o más antibióticos al cemento tiene varias ven-
tajas, incluida una sinergia postulada entre la vancomicina y la 
gentamicina contra las bacterias grampositivas [8,9] y una mejor 
liberación de los antibióticos del espaciador [10,11]. Además, esta 
combinación de antibióticos produce un riesgo menor de creci-
miento bacteriano en la superficie del espaciador de cemento, lo 
que podría ser perjudicial para el control de la infección [10]. Pue-
de ocurrir toxicidad sistémica como resultado de la liberación 
de antibióticos de los espaciadores de cemento, aunque es raro. 
Por lo tanto, es importante garantizar que el aclaramiento renal 
del paciente y la viscosidad del cemento, factores que afectan a la 
liberación de los antibióticos, se consideren a la hora de fabricar 
el espaciador durante la artroplastia de resección. La toxicidad re-
nal de la vancomicina es un riesgo potencial y la función renal del 
paciente debe monitorizarse [11,12]. Sin embargo, Hsieh et al. no 
observaron efectos adversos sistémicos después de usar dosis al-
tas de vancomicina y aztreonam en cemento óseo en 46 pacientes 
con IAP de cadera [13]. Además, en una serie de 36 rodillas con IAP 
, Springer et al. no reportaron efectos adversos sistémicos con el 
uso de altas dosis de vancomicina y gentamicina en espaciadores 
de cemento [14]. 

Con respecto a las bacterias gramnegativas sensibles, las cefa-
losporinas de tercera generación [15], los carbapenems [16–19] y el 
monobactam [13] tienen una fuerte actividad. Estos antibióticos 
conservan su capacidad antibacteriana después de agregarse al ce-
mento óseo, pero presentan diferentes duraciones del efecto anti-
bacteriano, incluso cuando se ha usado la misma dosis de antibió-
tico. La cinética de la liberación de antibióticos del cemento óseo 
depende de la penetración de los fluidos de disolución en la matriz 
del polímero y la posterior difusión del fármaco disuelto del ce-
mento [20]. En consecuencia, el factor limitante que determina la 
actividad antibacteriana del cemento es la eficacia de la liberación 
del mismo.

La literatura publicada sobre qué antibióticos deben agregarse 
a los espaciadores de cemento para el manejo de las IAP causadas 
por organismos resistentes no está bien establecida. Existen algu-
nos informes relacionados con el manejo de las IAP causadas por 
SARM y SERM pero menos literatura relacionada con el manejo de 
los IAP  causadas por organismos gramnegativos multirresistentes. 
Se deben considerar numerosos factores cuando se agregan anti-
bióticos al cemento, incluida la función renal del huésped, el an-
tibiograma del organismo, el tipo de cemento que se está utilizan-
do, el perfil de alergia del huésped, etc. Además, deben tenerse en 
cuenta otras comorbilidades del paciente, la duración y el tipo de 
antibióticos intravenosos/orales (IV/PO) después de la colocación 
del espaciador y la calidad del hueso y los tejidos blandos.

El objetivo de agregar antibióticos a los espaciadores de ce-
mento es permitir una alta concentración de antibióticos en la 
articulación afectada, alcanzando una concentración muy supe-
rior a la concentración mínima inhibitoria del microorganismo, 
evitando la potencial toxicidad sistémica de los medicamentos 
[14,21]. Es importante tener en cuenta que, en ocasiones, se pue-

den agregar antibióticos a los espaciadores de cemento en fun-
ción del perfil de alergia del paciente.
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PREGUNTA 5: ¿Cuáles son las contraindicaciones para usar antibióticos en un espaciador de 
cemento?

RECOMENDACIÓN: Exceptuando el escenario en el que un paciente tiene un historial de reacciones adversas graves a cada uno de los antibióti-
cos térmicamente estables destinados al uso en espaciadores de cemento, no existen contraindicaciones definitivas para el uso de antibióticos en 
un espaciador de cementoeptibilidades conocidas es obligatoria. Se recomienda encarecidamente consultar con un microbiólogo/especialista en 
enfermedades infecciosas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 6%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

No hay estudios prospectivos que comparen directamente el uso de 
espaciadores de cemento con y sin antibióticos. Un pequeño ensayo 
controlado aleatorio de Cabrita et al. evaluó a los pacientes con es-
paciadores cargados con vancomicina versus pacientes sin espacia-
dor [1]. La tasa de infección mejoró significativamente con el uso de 
un espaciador cargado con antibióticos; sin embargo, es imposible 
separar los beneficios de la presencia del espaciador versus la im-
pregnación del espaciador con antibióticos. Una evaluación retros-
pectiva de 120 casos no encontró beneficios en la erradicación de la 
infección con el uso de un espaciador cargado con antibióticos, pero 
tampoco observó efectos adversos de su uso [2].

No hay estudios que describan un beneficio de omitir antibióti-
cos del espaciador de cemento utilizado para tratar la infección.

Existen múltiples informes de casos relacionados con la nefro-
toxicidad asociada con el uso de aminoglucósidos y otros antibió-
ticos [3–13]. Las recomendaciones incluyen monitorizar la función 
renal y otros parámetros clínicos y considerar la extracción del es-
paciador tan pronto como sea posible en el caso de una disfunción 
renal en curso. De todos estos informes, dos artículos recomiendan 
evitar los aminoglucósidos en pacientes con riesgo de desarrollar in-
suficiencia renal [12]. La infección se ha reconocido como un factor 
de riesgo que favorece la insuficiencia renal y se desconoce en qué 
medida posibilita el mal funcionamiento renal. También se ha ob-
servado hipersensibilidad a la piperacilina/tazobactam [14]. La van-
comicina también se ha asociado con reacciones adversas sistémicas 
cuando se incluye en los espaciadores cementados [10,15]. Esto sugie-
re la posibilidad de evaluar el uso de los antibióticos en el espaciador 
de cemento caso por caso, pero no sugiere que se deban evitar los 
antibióticos en su totalidad.

Con la excepción de un historial de reacciones alérgicas a un an-
tibiótico específico que  puedan poner en peligro la vida del pacien-
te [15], ningún estudio ni informe publicado recomienda una contra-
indicación absoluta para la adición de antibióticos al cemento de un 
espaciador en el tratamiento de infecciones. Existe un escenario hi-
potético de un paciente que tiene un historial de reacciones adversas 
graves a cada uno de los antibióticos térmicamente estables descri-
tos para su uso en espaciadores de cemento que podrían constituir 
una contraindicación. No hay informes publicados de casos así.
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PREGUNTA 6: ¿El uso de drenajes quirúrgicos reduce la efectividad de los espaciadores de 
cemento impregnados de antibióticos?

RECOMENDACIÓN: La literatura actual indica que el uso de drenajes quirúrgicos no reduce la efectividad general de los espaciadores de cemen-
to impregnados con antibióticos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 85%; en desacuerdo: 10%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La literatura reciente sugiere que no existe un beneficio inherente 
al uso de drenaje de succión cerrado (DSC) después de la artroplas-
tia total primaria (AT) [1–3]. Además, muchos de estos estudios han 
concluido que los DSC son costosos y pueden influir negativamente 
en los resultados funcionales tempranos en pacientes sometidos a 
AT primaria [4]. Sin embargo, la utilidad del DSC en la AT de revisión 
aún no se ha determinado. En contraste con la AT primaria, se ha 
demostrado que la revisión de una AT produce una mayor pérdida 
de sangre, así como un aumento de las complicaciones de la herida 
y la formación de hematomas debido a su mayor complejidad qui-
rúrgica [5]. El valor potencial de usar DSC para la revisión de una AT 
radica en la creencia de que reducir la cantidad de hematoma puede 
conducir a una mejor cicatrización de las heridas y mejores resulta-
dos funcionales. Un estudio prospectivo aleatorizado que comparó 
pacientes con y sin DSC, no demostró diferencias significativas en la 
satisfacción del paciente, los niveles de dolor y los resultados funcio-
nales tempranos en pacientes sometidos a revisión protésica asépti-
ca [6]. Aun así, hay mucho debate sobre qué papel desempeñan los 
DSC en las infecciones protésicas (IAP) después de la revisión de una 
AT y si se debe usar un DSC cuando se coloca un espaciador de ce-
mento cargado de antibióticos.

La influencia del DSC en las concentraciones de antibióticos 
locales después de la colocación del espaciador de cemento no está 
bien estudiada. En 2006, Hsieh et al. Presentó una serie de 46 pacien-
tes que se sometieron a recambio séptico en dos tiempos de prótesis 
de cadera. Los drenajes se Mantuvieron durante siete días y se usaron 
para medirla concentración de antibióticos (vancomicina) desde el 
primer hasta el séptimo día [7]. Se realizó una comparación entre las 
concentraciones de antibióticos en suero y en la articulación afec-
tada a una media de 107 días después de la operación (después de la 
cirugía del primer tiempo). Se observó que las concentraciones de 
antibióticos estaban por encima del nivel mínimo requerido, lo que 
demuestra una liberación sustancial a pesar de la colocación del dre-
naje. De nuevo en 2009, Hsieh et al. evaluaron el líquido de drenaje 
de 42 pacientes que tenían espaciadores de gentamicina después de 
una artroplastia total de cadera infectada. Llegaron a la conclusión 
de que los niveles de antibióticos en el líquido de drenaje también 
estaban en niveles clínicamente efectivos [8].

En 2009, Anagnostakos et al. Publicó una serie de 28 pacientes 
con artroplastias totales de cadera infectadas. Se usaron espaciado-
res de cadera en 17 pacientes y perlas en 11. Los drenajes se colocaron 
hasta que hubo menos de 50 ml de producción diaria. Las concen-
traciones locales de vancomicina y gentamicina se evaluaron en ese 
momento. El estudio mostró que las perlas mostraron mejores tasas 
de liberación del antibiótico que los espaciadores [9]. Esto puede 
haber sido como consecuencia de la mayor área de superficie de 
dilución cuando se usan perlas como vector para los antibióticos. 
Adicionalmente, un estudio de Regis et al. examinó a siete pacien-

tes con artroplastias totales de cadera infectadas. Los drenajes se 
colocaron durante 24 horas y el fluido de drenaje se obtuvo a las 1 
y 24 horas, respectivamente. La concentración de antibióticos y los 
títulos bactericidas se analizaron contra cepas de estafilococos. Las 
concentraciones de vancomicina y gentamicina fueron bactericidas 
a 1 y 24 horas, lo que demuestra que los drenajes no redujeron la efi-
cacia de la liberación [10]. Del mismo modo, Balato et al. inscribie-
ron a 18 pacientes en un estudio prospectivo en el que 10 pacientes 
portaban una prótesis total de cadera y 8 una de rodilla. Todos ellos 
se sometieron a recambio en dos tiempos con la colocación de dre-
najes durante 48 horas. Las muestras se recolectaron en 15 intervalos 
durante el período de 48 horas. Las concentraciones de antibióticos 
más altas fueron en la primera hora y las más bajas en las 48 horas. 
Sin embargo, se encontraron concentraciones bactericidas de anti-
bióticos a las 48 horas, lo que proporciona evidencia de la elución 
efectiva después de la colocación del drenaje [11].

Además, un estudio de Bertazzoni et al. Presentaron resultados 
similares a los mencionados anteriormente. Utilizaron drenajes 
para medir las concentraciones de un espaciador de vancomicina 
y gentamicina en 12 pacientes durante un período de 24 horas tras 
una revisión de prótesis de cadera y rodilla [12]. Llegaron a la con-
clusión de que las concentraciones de gentamicina y vancomicina 
eran bactericidas, ejerciendo un fuerte efecto inhibidor contra las 
cepas de Staphylococcus aureus resistentes a la meticilina y de es-
tafilococos coagulasa negativos. Esto demostró que los drenajes no 
habían reducido la eficacia de las tasas de liberación de antibióticos 
del espaciador. Otro estudio de Isiklar et al. Evidenció resultados si-
milares para los espaciadores con vancomicina sola [13]. Kelm et al. 
usaron un diseño de estudio novedoso (que combinaba análisis in 
vivo e in vitro) para examinar los espaciadores de diez pacientes con 
protesis total de cadera infectadas [14]. Inicialmente, se implanta-
ron espaciadores y se evaluó el líquido de drenaje cada 24 horas 
durante 7 días. Luego se realizó la extracción de los espaciadores 
en una media de 9 semanas y se analizaron las concentraciones de 
antibióticos sobrantes. Se determinó que después de la retirada to-
davía había una concentración suficiente de antibióticos para inhi-
bir el crecimiento bacteriano incluso después de la colocación del 
drenaje durante 7 días. En contraste, investigaciones adicionales 
que utilizan modelos animales, donde los drenajes pueden dejarse 
en el lugar por mucho más tiempo, han medido la liberación de 
antibióticos hasta 7 semanas [15].

Los estudios anteriores ilustran que la presencia de un drenaje 
no disminuye la concentración bactericida mínima de los antibió-
ticos liberados de un espaciador. No hubo evidencia de que la pre-
sencia de drenajes aumentara el riesgo de reinfección. Sin embargo, 
en una revisión retrospectiva de 82 pacientes sometidos a recambio 
en dos tiempos, Jung et al. observó que el el número de drenajes uti-
lizados era un factor de riesgo independiente De drenaje persistente 
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de la herida y esto, indirectamente, era un predictor significativo de 
infección [16].

En resumen, aunque los drenajes de succión eliminarán el líqui-
do de la articulación y, por lo tanto, eliminarán los antibióticos de 
la articulación, esto es probablemente solo sea una proporción del 
antibiótico total liberado. Una vez se hayan extraído los drenajes, la 
liberación debe continuar localmente a niveles efectivos como lo 
justifican los estudios anteriormente mencionados.
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PREGUNTA 7: ¿Existe un papel para el autoclave intraoperatorio y la reutilización de una prótesis 
infectada como espaciador durante la artroplastia de resección?

RECOMENDACIÓN: Varios estudios han demostrado que la reutilización de los componentes protésicos esterilizados en autoclave (RAC) duran-
te la artroplastia de resección de rodilla no comprometió la erradicación de una infección establecida. Aunque es una opción viable, existen posi-
bles implicaciones legales asociadas con la reutilización de componentes y tampoco se conoce un estándar adecuado para el tiempo de autoclave 
de estos componentes. La reutilización de componentes RAC en la artroplastia de resección, en particular para la rodilla, puede ser una opción 
adecuada en situaciones en las que no se dispone de espaciadores de cemento con antibiótico adecuados o por consideraciones económicas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 82%; en desacuerdo: 12%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

En la literatura se han publicado múltiples tipos de espaciadores 
de cemento con antibióticos. Su objetivo es preservar el espacio po-
tencial para una posterior reimplantación protésica y administrar 
antibióticos locales a dosis altas. Los espaciadores de cemento son 
estáticos o dinámicos. Los espaciadores dinámicos permiten el mo-
vimiento en la cadera y la rodilla, la preservación de la longitud de la 
extremidad en la cadera y carga parcial de la extremidad durante el 
período de tratamiento. Los espaciadores dinámicos de cadera y ro-
dilla pueden construirse a partir de componentes nuevos, moldes de 
cemento o componentes RAC que se ajusten a nuevos insertos tibia-
les o acetabulares. La literatura que compara espaciadores de rodilla 
estáticos frente a dinámicos es controvertida, pero existe cierta evi-
dencia de que el rango de movimiento eventual puede ser superior 
con el uso de espaciadores dinámicos [1].

La reutilización de un componente femoral RAC (RAC-CF) como 
espaciador en las infecciones protésicas de rodilla fue descrita por 
primera vez por Hofmann et al. [2]. Los datos clínicos de varios estu-
dios subsiguientes respaldan la reutilización de un RAC-CF (Tabla 
1), aunque son estudios de evidencia de Nivel III y IV sujetos a poca 
potencia. Hofmann et al. Reportaron sobre una experiencia de 2 a 12 
años usando RAC-CF, presentaron que 44 de los 50 pacientes (88%) tu-
vieron una reimplantación exitosa y estaban libres de infección en el 
último seguimiento [2]. Lee et al. informaron que 19 de 20 pacientes 
fueron tratados con éxito usando un RAC-CF contra el cemento anti-
biótico [3]. Anderson et al. Reportaron 25 rodillas consecutivas trata-
das con un espaciador RAC-CF y encontraron una tasa de fracaso del 
4% con excelente BA final de la rodilla en el final del seguimiento [4]. 
Emerson et al. comparó a los pacientes tratados antes de 1995 con un 
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TABLA 1. Resumen de estudios clínicos

Estudio Numero de rodillas
Protocolo de 

autoclave

Tipo de 
componente 

femoral

Tipo de 
inserto tibial

Tiempo de 
seguimiento 

(rango)
Reinfección

Emerson [5] 48 rodillas :
Grupo estudio: 26 
(espaciador RAC)
Grupo control 
(espaciador 
estático): 22

RAC-CF
(protocolo no 
detallado)

Espaciador Metal 
sobre polietileno 
cementado

Inserto PE 
nuevo

Estudio: 3,8 años 
(2,6-6,4)
Control

7,5 años (2,8-12,7)

Estudio:
2/26 (7,7%)

Control 2/22
(9%)

Cuckler 2005 [14] 44 rodillas RAC-CF e 
inserto de PE 
por 10 minutos

Espaciador Metal 
sobre polietileno 
cementado

Inserto PE 
RAC

5,4 años (2-10) 1/44
(2,27%)

Hofmann 2005 [2] 50 rodillas RAC-CF 
(protocolo no 
detallado)

Espaciador Metal 
sobre polietileno 
cementado

Inserto PE 
nuevo

73 meses (24-150) 6/50
(12%)

Huang 2006 [15] 19 paciente 
(21 rodillas)

RAC-CF y del 
inserto de PE 
(protocolo no 
detallado)

Espaciador Metal 
sobre polietileno 
cementado

Inserto PE 
RAC

52,2 meses
(30-102)

1/21
(4,76%)

Jämsen 2006 [7] 32 rodillas
Grupo estudio 
(Espaciador RAC): 22
Grupo Control 
(espaciador 
Estático): 8

RAC-CF y del 
inserto de PE 
(protocolo no 
detallado)

Espaciador Metal 
sobre polietileno 
cementado

Inserto PE 
RAC

Estudio:
25 meses (2-68)

Control:
49 meses (2-86)

Estudio:
2/22
(9%)

Control:
2/8

(25%)

Pietsch 2006 [16] 33 rodillas RAC-CF y del 
inserto de PE 
(protocolo no 
detallado)

Espaciador Metal 
sobre polietileno 
cementado

Inserto PE 
RAC

28 meses (12-48) 3/33
(9%)

Anderson 2009 [4] 25 rodillas ND Espaciador Metal 
sobre polietileno 
cementado

Nuevo 
inserto PE

54 meses (24-108) 1/25 (4%)

Kalore2012 [8] 53 rodillas
Grupo estudio 
(espaciador RAC): 15
CF e inserto de PE 
nuevo(CFN): 16
Cemento sobre 
cemento(CC): 22

CF cepillado 
con betadine, 
después AC 
(protocolo no 
detallado)

Espaciador Metal 
sobre cemento

– 39 meses
Estudio:

73 meses (37-105)
CFN:

19 meses (12-32)
CC:

32 meses (14-56)

Estudio:
2/15 (13.3%)

CFN:
1/16

(6,25%)
CC:
2/22
(9%)

Kim 2013 [17] 20 rodillas RAC-CF a 
137 °C por 7 
minutos

Espaciador Metal 
sobre polietileno 
cementado

Nuevo 
inserto PE

22.3 meses (14-60) 2/20
(10%)

Lee 2015 [3] 19 rodillas RAC-CF a 132 °C 
por 30 min

Espaciador Metal 
sobre cemento

– 29 meses (24-49) 1/20
(5%)

Chen 2016 [6] 18 rodillas
Grupo estudio 
(espaciador RAC):  10
Grupo control
(espaciador 
estático): 8

RAC-CF a 
137 °C por 7 
minutos

Grupo estudio: 
espaciador
Metal sobre 
cemento
Grupo control: 
espaciador estático

– Estudio:
32 meses (24-46)

Control:
40,8 meses (25-56)

Estudio :2/10
(20%)

Control:
1/8 (15%)

AC: autoclave; CF: componente femoral; CFN: componente femoral nuevo; PE: polietileno; SMC: componentes moldeados de silicona.
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espaciador de cemento estático con los pacientes tratados después 
de 1995 con un espaciador dinámico RAC-CF [5]. En el seguimiento 
final, los pacientes con RAC-CF lograron un rango de movimiento 
medio mucho mejor (107,8 vs. 93,7⁰), mientras que no hubo diferencia 
estadística en la tasa de reinfección: 9% para RAC-CF vs. 7,6% para es-
paciadores estáticos. Chen et al. Publicaron una serie de 18 pacientes: 
10 tratados con RAC-CF y 8 tratados con espaciadores de cemento es-
táticos [6]. De manera similar a Emerson et al., Informaron un mejor 
rango de movimiento en el grupo RAC-CF (94,5) en comparación con 
el grupo de espaciador estático (74,3⁰), sin diferencia estadística en la 
tasa de reinfección. Jämsen et al. presentó una serie retrospectiva de 
34 rodillas: 24 tratadas con RAC-CF y 10 tratadas con espaciadores de 
cemento que se moldearon manualmente [7]. Los autores describie-
ron puntuaciones funcionales ligeramente mejores con RAC-CF sin 
aumentar el riesgo de reinfección. Kalore et al. Presentó una compa-
ración retrospectiva de RAC-CF frente a nuevos componentes femo-
rales y polietileno frente a componentes de cemento moldeado en 53 
pacientes [8]. Las tasas de control de infección fueron del 66%, 87,5% y 
63%, respectivamente, una diferencia que no fue estadísticamente sig-
nificativa probablemente debido al Relativamente pequeño tamaño 
muestral. Es importante destacar que el coste promedio del implante 
para el grupo RAC-CF es de 932 USD en comparación con aproximada-
mente 3.500 USD para los otros dos grupos.

Por lo que sabemos, solo hay un estudio sobre la reutilización de 
componentes en cadera tras artroplastia de resección. Etienne et al. 
Presentó la técnica quirúrgica para reimplantar el vástago femoral 
RAC o un vástago femoral más económico con un nuevo forro aceta-
bular [9]. Publicaron excelentes resultados en 31 de los 32 pacientes; 
sin embargo, en este estudio faltaba información sobre el número 
de pacientes que recibieron un vástago reesterilizado y detalles del 
protocolo de autoclave.

Existe controversia sobre el nivel de esterilidad de los componen-
tes esterilizados en autoclave debido a los pocos estudios que exami-
nan directamente la técnica. Lyons et al. realizaron un frotis para culti-
var seis componentes femorales retirados antes y después de un ciclo 
de autoclave de 45 minutos a 121 °C [10]. El autoclave pudo matar a la 
mayoría de las múltiples especies bacterianas de los fenotipos planc-
tónicos y del biofilm de la superficie lisa de cromo-cobalto (CoCr). 
Los seis componentes estériles se inocularon con diversos organis-
mos y se repitieron las pruebas; De nuevo, no crecieron organismos 
después del autoclave. Además, el análisis con microscópico elec-
trónico de las muestras inoculadas demostró una disminución muy 
importante Del Biofilm después del autoclave. Sin embargo, el estu-
dio utilizó biopelículas relativamente inmaduras (solo 24 horas de 
crecimiento), mientras que la formación de biopelículas in vivo en la 
superficie de un implante probablemente ocurra durante varios días, 
si no meses. Leary et al. Publicaron que el autoclave a 121 °C durante 30 
minutos no pudo eliminar las biopelículas de Staphylococcus aureus o 
Staphylococcus epidermidis de la superficie de los discos de CoCr, pero 
que el tratamiento previo con un cepillo y gluconato de clorhexidi-
na al 4% eliminó con éxito toda el biofilm [11]. Además, en un estu-
dio más reciente, Williams et al. evaluaron diferentes temperaturas y 
duraciones del autoclave para eliminar las biopelículas monomicro-
bianas y polimicrobianas de ocho días de maduración [12]. Aunque 
diez minutos de autoclave a 132 °C hicieron que todo biofilm no fuera 
viable por cultivo, el biofilm residual permaneció en los materiales 
de titanio estudiados. La importancia clínica de esta biopelícula no 
viable no está clara, especialmente al traducir estos resultados del 
material de titanio a los implantes de CoCr utilizados con RAC-CF. EL 
cepillado de los implantes con gluconato de clorhexidina al 4%, como 
lo describió Leary et al., puede resolver este problema potencial [11].

Todas las series en esta área son pequeñas y están sujetas a un 
error Tipo II; sin embargo, la literatura clínica tomada en su conjun-

to sugiere sistemáticamente una erradicación de infección similar 
entre las diferentes estrategias, incluido el uso de un RAC-CF. Ade-
más, el estudio de laboratorio de Lyons et al. demuestra la efectividad 
del autoclave a nivel microbiológico y microscópico [10] y la adición 
de un lavado con clorhexidina antes del autoclave puede eliminar 
aún más los potenciales restos de biofilm no viables [11]. Si bien la 
evidencia clínica disponible y el coste-efectividad de la RAC-CF lo 
convierten en una opción de tratamiento tentadora, muchos hos-
pitales han restringido la reimplantación de los componentes de 
la cadera y la rodilla después de la reesterilización en autoclave. El 
Centro para el Control y la Prevención de Enfermedades (CDC), la 
Asociación de Instrumentistas de USA (AORN), las instituciones de 
atención médica, las compañías de implantes y los equipos médicos 
están comprensiblemente cautelosos para reutilizar temporalmen-
te los implantes por razones médicas, legales y financieras [10]. En 
2016, una directiva publicada por el Departamento de Veteranos 
Aéreos de USA declaró que los dispositivos no biológicos implanta-
bles no deben reesterilizarse con autoclave rápido y debe utilizarse 
únicamente en casos de emergencia [13]. Dadas estas restricciones, 
la técnica RAC-CF puede estar recomendada únicamente cuando los 
espaciadores de cemento adecuados no están disponibles o cuando 
las circunstancias económicas lo hacen necesario. Son necesarios 
más estudios con series de pacientes más grandes para estandarizar 
el protocolo de esterilización y las técnicas de implantación.
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PREGUNTA 8: ¿Es necesario revisar o reducir los espaciadores de antibióticos articulados luxados?

RECOMENDACIÓN: A menos que el espaciador esté presionando la piel con riesgo de generar necrosis o ulceración inminente, o que pueda cau-
sar  una pérdida severa y progresiva de tejido blando u óseo esencial, o cause compromiso neurovascular o un dolor y discapacidad notables para 
el paciente; es seguro dejar el espaciador en su lugar hasta la cirugía definitiva o segundo tiempo.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 89%; en desacuerdo: 8%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Los espaciadores de cemento impregnados con antibióticos se 
utilizan después de la artroplastia de resección, como parte de un 
procedimiento de recambio en dos tiempos. La razón para el uso de 
espaciadores es permitir la administración de antibióticos locales, 
mientras se consigue rellenar el espacio muerto que queda después 
de la resección de los componentes. Los espaciadores también pue-
den facilitar la exposición quirúrgica posterior durante la implan-
tación de los componentes definitivos durante el segundo tiempo 
y, dependiendo de su configuración, pueden mejorar la función 
durante el intervalo existente entre primer y segundo tiempo. Los 
espaciadores se pueden clasificar en estáticos y articulados. Depen-
diendo del tipo de espaciador utilizado, existen diferentes complica-
ciones asociadas a su uso (Tabla 1).

Rodilla

En un estudio de Struelens et al. [1], el 57% de los pacientes experi-
mentaron problemas relacionados con el uso de espaciadores arti-
culados de rodilla. De estos, el 45% eran problemas menores, como 
la inclinación del espaciador y la traslación medio-lateral. En su 
cohorte, el 12% de los espaciadores se habían luxado, fracturado o 
subluxado. Las posibles razones para la subluxación o luxación de 
los espaciadores son: la tensión inadecuada de los tejidos blandos 
y/o la colocación incorrecta del espaciador. Además, los espaciado-
res prefabricados generalmente vienen en un número limitado de 
tamaños y tienen una morfología inadecuada que ofrece una esta-
bilidad inherente mínima. Los espaciadores articulados dependen 
principalmente de la tensión de los tejidos blandos alrededor de la 
articulación para la estabilidad y la función, y los tejidos blandos a 
menudo tienen algún compromiso en esta configuración.

Los tejidos blandos no siempre tienen la culpa de la inestabi-
lidad asociada con los espaciadores. Incluso cuando se recupera 
la tensión adecuada durante la cirugía, la pérdida ósea posterior 
puede causar un movimiento adicional y el hundimiento del espa-
ciador, lo que lleva a la inestabilidad y la luxación. Un estudio de 
Lau et al. [2] reportó que la subluxación sagital estaba asociada con 
defectos óseos tibiales. El mismo estudio encontró que la subluxa-
ción coronal tendía a estar correlacionada con defectos óseos más 
grandes en el lado femoral, sin embargo este hallazgo no alcanzó 
significación estadística. Lanting et al. [3] encontraron que las rodi-
llas subluxadas, más de una desviación estándar de la media en el 
plano sagital, tuvieron puntuaciones funcionales de la Knee Society 
Function Score más bajas al medio plazo, pero no tuvieron diferen-

cias significación en otras escalas funcionales informadas por los 
pacientes como son el Medical Outcomes Study Short Form-12 (SF-12), 
Western Ontario and McMaster Universities Osteoarthritis Index (WO-
MAC). La subluxación coronal no afectó ninguna de estas puntua-
ciones. 

Cadera 

Hay menos informes relacionados con complicaciones de espacia-
dores de cadera. Un estudio de Jung et al. [4] Mostró una tasa de 
complicaciones en pacientes con espaciadores de cadera del 40.8% 
(es decir, 17% de luxaciones, 10,2% de fracturas del espaciador, 13,6% 
de fracturas femorales). Estos números no fueron corroborados 
por Faschingbauer et al. [5] que tenía una tasa global de complica-
ciones mecánicas del 19,6% (fractura del espaciador 8,7%, luxación 
del 8,7%, fractura femoral del 0,7%, protrusión intrapélvica del 0,7%, 
luxación y fractura del espaciador del 0,7%). Según Faschingbauer 
et al., El 50% de los pacientes con una fractura del espaciador per-
manecieron asintomáticos (la fractura del espaciador se produjo 
en el área del tallo del espaciador) y mostraron una condición es-
table, mientras que la otra mitad se sometió a una revisión del es-
paciador. Se produjo una fractura del fémur proximal en uno de los 
pacientes del estudio (0,7%), que se trató de forma quirúrgica. La 
reducción cerrada y retención estable fue posible en sólo 4 de las 12 
luxaciones. El resto de pacientes con luxación se sometieron a una 
cirugía de revisión del espaciador. No hubo comparación en estos 
estudios entre los resultados funcionales y de morbilidad entre los 
espaciadores revisados y los no revisados con respecto a las compli-
caciones asociadas.
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5.5. TRATAMIENTO: RECAMBIO EN DOS TIEMPOS

Autores: Arash Aalirezaie, Job Diego Velázquez Moreno, Dirk-Jan Moojen 

PREGUNTA 1: ¿Cuál es el momento óptimo para la reimplantación de la prótesis definitiva en el 
recambio en dos tiempos de cadera y rodilla?

RECOMENDACIÓN: No se ha establecido el momento óptimo para la reimplantación de la prótesis definitiva en el recambio en dos tiempos de 
la cadera o la rodilla. La reimplantación se puede realizar cuando el equipo médico considere que la infección está bajo control.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 4%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

No existe evidencia concluyente para definir el momento óptimo en-
tre la artroplastia de resección y la reimplantación de la prótesis de-
finitiva de revisión en el recambio en dos tiempos en la infecciones 
protésicas (IAP) crónicas. Múltiples estudios han reportado diversos. 
periodos de tiempo para la reimplantación, que van desde unas po-
cas semanas hasta varios meses o incluso años [1–11]. La literatura ha 
utilizado varias definiciones para el éxito o el fracaso del tratamiento 
en dos tiempos de las IAP , así como diferentes variables que influyen 
en el momento de la reimplantación. Debido a esta heterogeneidad, 
no han podido responder a esta pregunta. El éxito del tratamiento 
del recambio en dos tiempos varía entre < 70 a 100%, sin correlación 
directa con el intervalo de tiempo del espaciador [1,2,6,7,9,11].

Varios estudios han analizado la influencia del tiempo para la 
reimplantación con el éxito o fracaso del tratamiento. Haddad et al. 
no reportaron aumento de la tasa de reinfección al reducir el inter-
valo a tres semanas [5]. Sabry et al. encontraron que un aumento de 
la duración entre la resección y el reimplante se asoció con mayores 
tasas de recurrencia de la infección en una cohorte de 314 ATR trata-
das con recambio en dos tiempos [7]. Su intervalo medio entre las 
etapas fue de 103 días (rango, 2 a 470 días). Un estudio de Kubista et 
al. [8] también encontraron que un período de tiempo más largo en-
tre la inserción del espaciador y la reimplantación se asoció con un 
aumento de la recurrencia de la infección. En contraste, Babis et al. 
obtuvieron una tasa de éxito del 100% utilizando un intervalo largo 
(media de 9 meses (rango, 8 a 12 meses) en un grupo de pacientes con 
un alto porcentaje de bacterias multirresistentes [9].

Una creencia común es que un retraso en el segundo tiempo re-
sultará en una mayor tasa de éxito del tratamiento. Sin embargo, esto 
no se basa en pruebas sólidas y puede conducir a un intervalo entre 
etapas innecesariamente largo con su morbilidad asociada. Aali-Re-
zaie et al. [10], en un reciente estudio de cohorte retrospectivo que 
evaluó pacientes sometidos a recambio en dos tiempos, no detectó 
una asociación clara entre el tiempo de reimplantación y el fracaso 
del tratamiento. Además, encontraron que retrasar el tiempo de re-
implantación no mejoró significativamente el éxito de la revisión en 
2 tiempos. Además, Vielgut et al. encontraron, en un estudio de 76 
infecciones de cadera, que los pacientes que tuvieron su reimplanta-
ción entre 4 y 11 semanas tuvieron una tasa de éxito significativamen-
te mayor en comparación con menos de 4 y más de 11 semanas [6].

Al decidir el momento óptimo para la reimplantación, la mayo-
ría de los cirujanos prefieren confiar en una combinación de evalua-
ciones clínicas, como una herida completamente curada, sin dolor y 
descenso de los parámetros serológicos después de un período de te-
rapia con antibióticos [11]. Varios estudios recomiendan un estudio 
completo con variables de laboratorio y clínicas normalizadas para 
asegurar el control de la infección antes de la reimplantación.
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Autores: Douglas Dennis, Thiago Busato, Michael Kelly, Yair D. Kissin 

PREGUNTA 2: ¿Es seguro retener un manto de cemento estable para su uso posterior en pacientes 
sometidos a artroplastia de resección por infección articular  protésica (IAP) crónica?

RECOMENDACIÓN: El desbridamiento meticuloso y la eliminación de todo material extraño, incluido el cemento, debe formar parte de la ar-
troplastia de resección en el manejo de las IAP . Datos limitados sugieren que bajo condiciones estrictas y siguiendo una técnica quirúrgica meti-
culosa, se puede dejar un manto de cemento estable en el fémur para su uso posterior con el fin de minimizar el daño al stock del hueso femoral.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 63%; en desacuerdo: 29%; abstención: 8% (gran mayoría, consenso débil).

JUSTIFICACIÓN

Históricamente, la artroplastia de resección para las IAP implicó la 
eliminación de todo el material extraño, incluido el cemento, ya que 
estos materiales pueden actuar como un nido para el biofilm ha-
ciendo persistir la infección [1–5]. Sin embargo, la extracción de todo 
el manto de cemento aumenta el tiempo quirúrgico y aumenta la 
morbilidad a través de la pérdida ósea y las fracturas. La técnica de 
cemento sobre cemento es una técnica útil y bien descrita utilizada 
en condiciones asépticas para evitar la tediosa tarea de remover el 
cemento y, por lo tanto, evitar las complicaciones asociadas con la 
extracción del mismo [6–10]. La retención de un manto de cemento 
intacto en casos de artroplastia de resección por IAP podría plantear-
se para evitar la morbilidad asociada con su extracción y facilitaría 
técnicamente la reimplantación posterior.

La preocupación por retener el cemento en el contexto de una 
IAP se ha visto respaldada por estudios ambientales. Kendall et al. 
examinó el crecimiento microbiano de especies estafilocócicas en la 
superficie de discos de cemento cargados con antibióticos incubados 
en caldo. Mientras que el caldo en sí fue esterilizado por los discos 
después de 96 horas, el crecimiento se observó constantemente en la 
superficie de los propios discos de cemento. El cemento, por lo tanto, 
parecía ser una superficie habitable para el crecimiento continuo de 
bacterias, a pesar de la elución de antibióticos [11]. Mariconda et al. 
demostraron que el fluido de sonicación alrededor del cemento car-
gado con antibióticos puede producir cultivos positivos, incluso si el 
líquido de aspiración fue negativo para el cultivo, lo que indica que 
las biopelículas pueden persistir en el cemento cargado con antibió-
ticos [12]. Tunney et al. y Minelli et al. demostraron que la biopelícula 
se podría formar incluso sobre el cemento cargado de antibióticos, 
según el inóculo y el tipo y la dosis del agente antibiótico [13,14]. Aun-
que Griffin et al. no pudo demostrar la formación de biopelículas en 
espaciadores retirados, Ma et al. demostraron que el 30,7% de los es-
paciadores tenían contaminación bacteriana en el momento del se-
gundo tiempo [15,16]. Estos datos de laboratorio deben ser motivo de 
precaución para la retención de restos de cemento en el contexto de 
la infección, incluso si están cargados con antibióticos.

Los datos clínicos sobre este tema son extremadamente limita-
dos. Existen dos series de casos que examinan este problema espe-
cífico, ambos relacionados con un manto de cemento estable en la 
revisión de la artroplastia total de cadera por infección. Morley et 
al. revisaron 15 caderas en total con recambio en dos tiempos en el 
contexto de una IAP , manteniendo el manto de cemento original e 
informaron resultados libres de infección en 14 de 15 pacientes [17]. 
Los autores utilizaron un criterio de selección muy estricto para la 
cohorte de pacientes, que incluían un manto de cemento estable, el 
uso previo de cemento cargado con antibióticos y la excavación me-
ticulosa del manto de cemento para eliminar la biopelícula y liberar 
antibióticos fueron vitales para el éxito de esta técnica. Sin embargo, 

en un estudio similar Leijtens et al. informó éxito en solo 2 de cada 
10 pacientes sometidos a artroplastia total de cadera con revisión en 
dos tiempos para infección a un promedio de 26 meses [18]. Cabe se-
ñalar que este estudio no mencionó si el manto de cemento existen-
te contenía antibióticos o no.

Solo hay un estudio de Nivel IV que muestra buenos resultados 
con un manto de cemento estable retenido para su uso posterior en 
la artroplastia de resección en el tratamiento de las IAP. Si bien esta 
técnica presenta ventajas teóricas, existe una falta de evidencia sóli-
da en la literatura para respaldar su uso rutinario. La dirección para 
futuras investigaciones podría incluir el uso de agentes químicos 
de desbridamiento, como povidona yodada diluida, irrigación con 
clorhexidina y/o preparaciones de ácido acético, que, según algunas 
pruebas, podrían ayudar a erradicar los microbios y las biopelículas 
en algunos asentamientos [19]. El papel de los agentes químicos de 
desbridamiento en la eliminación de bacterias sésiles y biofilm en 
la superficie del cemento retenido aún no se ha explorado. Con más 
investigación, la respuesta a esta pregunta podría darse a conocer.
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PREGUNTA 3: ¿Deben los cirujanos hacer un esfuerzo para extraer el cemento que se ha extraído 
hacia la pelvis o en otras localizaciones anatómicas en pacientes con infecciones protésicas (IAP)?

RECOMENDACIÓN: El cirujano ortopédico debe considerar cuidadosamente si los beneficios potenciales de la extracción del cemento de la 
pelvis u otras localizaciones difíciles de abordar superan los riesgos potenciales de  persistencia de la infección.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 85%; en desacuerdo: 9%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La extrusión de cemento durante la implantación de una prótesis 
primaria ocurre en el 25% de los pacientes [1]. Las bacterias pueden 
formar biopelículas en cuerpos extraños en pacientes con IAP [2]. 
Por lo tanto, en pacientes con IAP que se están sometiendo a una 
artroplastia de resección, se recomienda que la prótesis y todo el 
material extraño, incluido el cemento óseo, se extraiga, realizando 
un desbridamiento completo. Aun no se ha estudiado si el cemento 
óseo en la pelvis o en diferentes localizaciones anatómicas difíciles 
contribuye al riesgo de persistencia de la infección después de la ar-
troplastia de revisión.

Cuando se extruye el cemento hacia la pelvis u otras localizacio-
nes anatómicas durante la artroplastia primaria, existe riesgo de va-
rias complicaciones como: lesiones neurológicas (parálisis del ner-
vio obturador [3,4], femoral [5] o afectación del nervio ciático [6]), 
urológicas (Cuerpo extraño en la pared de la vejiga [7]) o vasculares 
(compresión de la vena ilíaca externa [8]). Durante la extracción del 
cemento extruido, el riesgo de estas complicaciones puede ser aún 
mayor debido a la manipulación necesaria para la extracción.

Es una creencia común entre los cirujanos que los materiales 
extraños en una articulación infectada pueden albergar biofilm 
del organismo infectante. No extrayendo parte del material extra-
ño durante la artroplastia de resección y el desbridamiento, por lo 
tanto, se corre el riesgo teórico de favorecer que persista el biofilm 
y la infección y, por lo tanto, podría poner en peligro el éxito del 
desbridamiento quirúrgico. Este paradigma en realidad nunca se 
ha analizado en un estudio concluyente. También se sabe que la 
extracción de material extraño, como el cemento, de áreas anató-
micamente sensibles y/o inaccesibles puede requerir un aborda-

je quirúrgico más amplio (como la laparotomía para el cemento 
extruido en la pelvis) o la manipulación de órganos (por ejemplo, 
vejiga, intestino), vasos (por ejemplo, vena cava o venas principa-
les) o nervios (por ejemplo, ciático o plexo). La manipulación de 
estas estructuras puede poner en riesgo la vida del paciente y/o 
llevar a complicaciones catastróficas. Por lo tanto, dependerá de la 
experiencia y conocimientos del cirujano abordar o no el cemento 
extruido u otros materiales extraños en áreas anatómicamente sen-
sibles y/o inaccesibles.
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PREGUNTA 4: ¿El uso de aloinjerto no impregnado de antibióticos para los defectos óseos 
durante la reimplantación aumenta el riesgo de recurrencia de infecciones en el sitio 
quirúrgico/infecciones protésicas (ISQ/IAP)?

RECOMENDACIÓN: No existe evidencia que demuestren que el uso de aloinjerto no impregnado con antibióticos para el tratamiento de defec-
tos óseos durante la reimplantación (después de las IAP) aumente el riesgo de recurrencia de las ISQ/IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 88%; en desacuerdo: 9%; abstención: 3% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Se realizaron revisiones sistemáticas utilizando las bases de datos 
PubMed, Cochrane Library, SCOPUS y Google Scholars y se revisaron 
los documentos pertinentes. Durante la revisión, se hizo evidente 
que existe una escasez de información que evalúe directamente el 
tratamiento de las IAP cuando se utilizó un aloinjerto no impregna-
do de antibióticos. En total, 51 artículos fueron revisados en su totali-
dad. La evidencia se resume a continuación.

Tras la creciente popularidad del uso de aloinjerto óseo en la ci-
rugía de tumores en la década de 1970 [1], la infección se ha converti-
do en una preocupación importante. Los primeros informes de tasas 
de infección oscilan del 13,2% de Mankin et al. [2] al 11,7% de Lord et al. 
[3] y fueron seguidos por un 7.9% en un informe exhaustivo de Man-
kin et al. en 2005 [4]. Todos los autores creían que las tasas más altas 
de infección podían estar relacionadas con la naturaleza y extensión 
de la enfermedad, la duración y la complejidad de los procedimien-
tos y no estar relacionadas con el aloinjerto en sí [2–4].

Tomford et al., en un estudio retrospectivo, revisaron a 324 pa-
cientes que recibieron aloinjertos y mostraron una incidencia clí-
nica de infección despreciable. La incidencia relacionada con el uso 
de grandes aloinjertos fue de aproximadamente del 5% en tumores 
óseos y del 4% en la revisión de una artroplastia de cadera. [5]. Estas 
tasas de infección no fueron sustancialmente diferentes de las que 
se reportaron en series similares en las que se utilizaron dispositi-
vos protésicos esterilizados para solucionar el defecto óseo [6]. Uno 
de los primeros estudios sobre el uso de aloinjertos en la revisión de 
prótesis total de cadera (ATC) fue publicado por Berry et al. [6]. Uti-
lizaron aloinjertos óseos en 18 pacientes durante el recambio en dos 
tiempos de origen séptico. Tras un seguimiento medio de 4,2 años 
después de la reimplantación, sólo dos pacientes presentaron recu-
rrencia de la infección (11%).

Varios estudios de cohortes retrospectivos han evaluado el uso 
de hueso de aloinjerto durante la cirugía del segundo tiempo del 
recambio protésico séptico. La mayoría de estos estudios han de-
mostrado tasas de infección recurrente de 0 a 9% en grupos de 11 a 
27 pacientes con un seguimiento a medio y largo plazo [6 a 12]. Dos 
estudios presentaron tasas de reinfección menos favorables del 11% 
(18 pacientes, seguimiento medio de 4,2 años) y del 14% (57 pacientes, 
seguimiento medio de 9 años) [13,14]. Traore et al. Reportaron una 
tasa más elevada de reinfección de hasta el en pacientes con un se-
guimiento medio de 3 años [13]. Loty et al. Presentaron una cohorte 
de 90 casos de recambio séptico en un tiempo de cadera con 8 rein-
fecciones (9%) durante un período de seguimiento desconocido [14]. 
Lange et al. realizó una revisión sistemática sobre el uso de aloinjer-
to de relleno de. defectos óseos durante el segundo tiempo y reveló 
una tasa de reinfección en 4 de 43 pacientes (9,3%) con un tiempo de 
seguimiento promedio de 6 años. Esto fue comparable a la tasa de 
reinfección conocida del recambio dos tiempos sin uso de aloinjer-

to [15]. Alexeeff et al. reportaron que tampoco hubo recurrencia de 
infección en 11 aflojamientos sépticos de ATC que se sometieron a re-
cambio en dos tiempos con uso de aloinjertos estructurales masivos 
con un seguimiento medio de 47,8 meses [10].

Tsahakis et al. Presentaron una serie de 15 casos de revisión de 
ATR con uso de aloinjerto, y de las tres rodillas infectadas de su se-
rie, no hubo recurrencia de infección en ninguna [16]. Wilde et al. 
realizaron una revisión retrospectiva de 16 recambios de ATR con 
aloinjerto. Hubo dos casos infectados y ninguno de estos presentó 
reinfección [17]. Stockley et al. revisaron el uso de 32 aloinjertos con-
gelados irradiados utilizados para la reconstrucción de defectos 
óseos en 20 rodillas con un seguimiento medio de 4,2 años. Tres ro-
dillas desarrollaron infección (9,3%) siendo una de ellas recambio 
séptico. Sin embargo, no creyeron que el aloinjerto fuera la fuente 
de la infección [18].

Más autores: de Harris et al. [19] (14 pacientes incluyendo 2 casos 
infectados), Mow et al. [20] (15 aloinjertos estructurales) y Engh et al. 
[21] (35 aloinjertos) examinaron casos de recambio de ATR y no en-
contraron casos de reinfección [19-21]. Ghazavi et al. Reportaron tres 
infecciones (7%) en 38 pacientes con uso de aloinjerto para relleno, 
incluidas tres recambios sépticos. Dos de estos tres casos, presenta-
ron reinfección [22]. En un artículo de Clatworthy et al. Con 52 casos, 
incluía seis recambios sépticos de rodilla con uso de aloinjerto de 
relleno durante la cirugía de reimplante. Uno de los seis pacientes 
presentó recurrencia de la infección [23].

English et al. Analizaron los resultados del uso de aloinjerto 
impactado durante el segundo tiempo de 53 artroplastias de cadera 
infectadas. Después de un seguimiento medio de 53 meses, cuatro 
pacientes presentaron recurrencia de la infección (7,5%) [24]. En los 
artículos de Dennis et al. (32 aloinjertos) y Garino et al. (ocho casos 
de aloinjertos impactado), no hubo infecciones en el seguimiento 
final [25,26].

Hockman et al. revisó 65 ATR de revisión consecutivas, incluidas 
12 infecciones, con un seguimiento mínimo de 5 años. Tres de los 12 
casos (25%) previamente infectados desarrollaron infecciones. Lle-
garon a la conclusión de que las Rodillas recambiadas por infección 
tenían más probabilidades de fallar [27].

Bush et al. revisó las distintas opciones disponibles para recons-
truir la pérdida ósea masiva y recomendó no usar aloinjerto en algu-
nas situaciones, incluidas las infecciones crónicas [28]. Backstein et 
al. reportaron 68 casos de aloinjertos masivos utilizados durante la 
revisión de una ATR, y 11 de ellos fueron revisiones sépticas. Encon-
traron cuatro infecciones (6,5%). Los autores no incluyeron cuántos 
de ellos Eran de origen séptico. Creyeron que, debido al gran tamaño 
del hueso de aloinjerto utilizado y el número de cirugías previas que 
tuvieron los pacientes, la tasa de infección fue moderada [29]. Lotke 
et al. Presentó 48 casos de recambio de ATR, incluida una infección, 
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que recibió un aloinjerto, en un seguimiento promedio de 3.8 años, 
tuvieron dos infecciones (5%) [30]. Bezwada et al. revisaron 11 rodillas 
en 10 pacientes que se sometieron a recambios con aloinjertos femo-
rales distales y componentes con vástago. Después de un seguimien-
to medio de 42 meses no tuvieron infecciones. Recomendaron no 
utilizar la fijación con placa para disminuir la disección extensa de 
tejidos blandos y el riesgo de infección [31].

Engh et al. no informaron casos de reinfección en 49 rodillas de 
revisión con defectos graves del hueso tibial, cinco de las cuales eran 
recambios sépticos [32]. Rudelli et al. Presentó 32 ATC con aflojamien-
to séptico que se sometieron a recambio en un tiempo con uso de 
injerto óseo. Después de un seguimiento medio de 103 meses, la in-
fección se repitió en dos (6,2%) casos [33].

Burnett et al. Presentó 28 recambios de ATR con aloinjerto con 
un seguimiento de 48 meses. Sólo un paciente (3,5%), que había re-
cibido injerto esponjoso por un defecto contenido, desarrolló una 
infección. No mencionaron si se trataba de una revisión séptica [34]. 
Lyall et al. investigaron 15 pacientes con ATR de revisión, incluidas 
tres revisiones por infecciones con pérdida ósea tibial grave. Estos 
pacientes fueron seguidos durante una media de 5,4 años y encon-
traron un caso de recurrencia de infección (6%) a los 3,5 años [35].

Bauman et al. revisó retrospectivamente a 74 pacientes (79 re-
cambios de ATR) con uso aloinjertos estructurales. De esta cohorte, 
65 pacientes (70 rodillas) fueron seguidos durante un mínimo de 5 
años o hasta la revisión o la muerte. Cinco de los dieciséis fracasos 
fueron secundarios a infección (7,1%). Dos de estos pacientes tenían 
un historial de infección y dos tenían problemas locales de heridas 
en el momento de la cirugía de revisión que requirieron colgajo 
muscular o injerto de piel. Los autores concluyeron que los grandes 
aloinjertos de relleno eran más propensos a fallar de forma secunda-
ria a la infección o la falta de unión [36].

En una descripción general sobre el manejo de la pérdida ósea 
en el recambio de ATR, Lombardi et al. no mencionó la infección 
como una desventaja (es decir, reabsorción tardía, fractura, falta de 
unión o riesgo de transmisión de la enfermedad) de usar un aloin-
jerto [37]. Lee et al. revisó retrospectivamente a 27 pacientes que se 
sometieron a recambio en dos tiempos con aloinjertos estructurales 
para tratar defectos óseos masivos en artroplastia de cadera infecta-
da. Después de un seguimiento medio de 8,2 años, solo un paciente 
(3,7%) experimentó una reinfección [12].

Richards et al. informaron sobre una cohorte de 24 pacientes 
reconstruidos con aloinjertos de cabeza femoral en el momento del 
recambio de la ATR y los compararon con 48 casos sin aloinjerto. 
Las puntuaciones en las diferentes escalas de calidad de vida fueron 
mayores en el grupo de aloinjerto. No observaron ningún fallo [38]. 
Wang et al. Presentaron 28 pacientes recambios de ATR con aloinjer-
tos de cabeza femoral con un seguimiento medio de 76 meses. No 
tuvieron complicaciones ni infecciones [39]. Vasso et al. revisó varios 
artículos sobre opciones para el manejo de la pérdida ósea en el re-
cambio de ATR, llegaron a la conclusión de que el aumento modular 
de metal y tantalio puede acortar considerablemente los tiempos 
quirúrgicos con una posible disminución de la incidencia de com-
plicaciones, incluida la infección, asociada con el uso de aloinjertos 
[40]. En una revisión de 27 recambios de ATR con aloinjerto de cabe-
za femoral congelada y seguidos durante 107 meses, hubo una recu-
rrencia (3,7%) de infección [41].

Recientemente, Beckmann et al. realizó una revisión sistemática 
sobre el tratamiento del recambio de ATR con aloinjertos estructura-
les óseos (476 casos) y conos metálicos porosos (223 casos). Mediante 
un modelo de regresión con ajuste de las discrepancias en el tiempo 
de seguimiento y el número de injertos utilizados (femoral, tibial o 
ambos) compararon las tasas de fracaso. No separaron las revisiones 
sépticas de las revisiones asépticas, pero hubo poca diferencia en las 

tasas de infección entre aloinjerto y grupos de metales porosos [42].
Mancuso et al. también revisó la literatura disponible en inglés 

desde 2007 sobre opciones para la reconstrucción de defectos óseos 
en el recambio de ATR. La infección se notificó en 8 de 271 (3%) aloin-
jertos, 43 de 662 (6%) conos metálicos y 27 de 901 (3%) vainas, lo que 
indica que el uso de aloinjertos no dio lugar a una mayor tasa de in-
fección que los conos metálicos o vainas [43].

Sandiford et al. compararon los aloinjertos estructurales de 
cabeza femoral y los conos de metal trabecular para el tratamiento 
de defectos óseos graves durante el recambio de ATR. Evaluaron 30 
aloinjertos y 15 conos metálicos con un seguimiento medio de nueve 
años y no encontraron diferencias en el dolor, funcionalidad o tasa 
de reintervención. El motivo de revisión fue la infección en dos pa-
cientes. No observaron reinfección en ninguno de los grupos, aun-
que un paciente del grupo de aloinjerto sufrió una fractura peripro-
tésica y desarrolló una infección después del tratamiento de dicha 
fractura [44].

La infección es la principal causa de fracaso en el recambio de 
ATR (44,1%) [32] y el riesgo es aún mayor en pacientes con aflojamien-
tos sépticos [45]. Sin embargo, dada la ausencia de estudios prospec-
tivos controlados, la escasez de estudios comparativos con grupos de 
control y los datos contradictorios en las series de casos, no pudimos 
llegar a ninguna conclusión con respecto al efecto de utilizar aloin-
jerto sobre la tasa de infección en los recambios protésicos séptico.
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5.6. TRATAMIENTO: TÉCNICA QUIRÚRGICA

Autores: Alejo Erice, Katsufumi Uchiyama, John Stammers, Michael A. Mont,  
Anton Khlopas, Nipun Sodhi , Percia Lazarovski 

PREGUNTA 1: ¿Tiene la cirugía artroscópica algún papel en el tratamiento de la infección protésica 
aguda o crónica de rodilla o cadera?

RECOMENDACIÓN: La cirugía artroscópica no desempeña ningún papel en el tratamiento de las IAP agudas o crónicas de rodilla cadera.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 6%; abstención: 1% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Los principios de manejo de las IAP incluyen la exéresis de la biope-
lícula bacteriana de tejidos blandos, hueso e implantes. Los defenso-
res del desbridamiento con retención de implante, técnica utilizada 
generalmente en infecciones agudas, dependen de antibióticos sen-
sibles para el organismo causante y su biofilm. En el desbridamiento 
por cirugía abierta, normalmente los componentes modulares son 
extraídos para mejorar el acceso i permitir un desbridamiento com-
pleto reduciendo así al máximo la cantidad de biofilm.

Aunque la cirugía artroscópica es atractiva como procedimien-
to menos invasivo que el desbridamiento abierto, puede ser técni-
camente difícil acceder a todos los compartimentos de la articula-

ción para realizar un desbridamiento adecuado, con el riesgo de un 
tratamiento quirúrgico parcial. El tratamiento quirúrgico parcial 
aumenta el riesgo de no erradicar la infección, se asocia a efectos se-
cundarios por el uso prolongado de antibióticos y puede fomentar 
la aparición de resistencia a los antibióticos. Además, los resulta-
dos del recambio séptico en dos tiempos son peores después de un 
tratamiento quirúrgico parcial fallido [1,2]. La evidencia del lavado 
y desbridamiento artroscópico es pequeña, basada en estudios no 
comparativos [3–10]. Los estudios comparativos de DAIR comentan 
que el control de la infección fue menor si se manejó por vía artros-
cópica [1]. 
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El éxito generalmente se define como la erradicación de la infec-
ción a largo plazo sin antibióticos supresivos, pero la funcionalidad 
de la prótesis debe mantenerse. La mala funcionalidad puede ser de-
bida a dolor secundario a aflojamiento protésico, persistencia de la 
infección, inflamación de tejidos blandos o problemas de manejo de 
la herida causados por la formación de una fístula. El manejo quirúr-
gico agresivo implica la extirpación del hueso y tejidos blandos con 
signos macroscópicos de infección y la extracción de implantes en 
ocasiones bien fijos. Todo ello puede condicionar la funcionalidad 
final. Cada IAP requiere la valoración individualizada del caso para 
considerar la agresividad quirúrgica necesaria para conseguir erra-
dicar la infección teniendo en cuenta la necesidad del mantenimien-
to de la funcionalidad final.

Artroscopia en artroplastia total de rodilla (ATR) infectada

El tratamiento artroscópico de la ATR en IAP tiene un éxito varia-
ble de 38 a 100%. Flood y Kolarik fueron los primeros en describir 
el éxito del tratamiento artroscópico de dos pacientes con una in-
fección aguda de ATR y otra infectada tardíamente [3]. Waldman et 
al. reportaron que 6 de 16 pacientes (38%) con ATR infectadas que 
presentaban síntomas de menos de 7 días y que fueron tratados con 
cirugía artroscópica conservaron sus prótesis con un seguimiento 
medio de 64 meses [4]. Dixonet al. reportaron que 9 de 15 pacientes 
(60%) con infecciones agudas tardías de ATR conservaron sus pró-
tesis después de un seguimiento medio de 50 meses [5]. Chung et 
al. reportaron que 10 de los 16 pacientes (62,5%) con infección agu-
da tardía y tratados con cirugía artroscópica dentro de las 72 horas 
posteriores al inicio de los síntomas, conservaron sus prótesis en 
un seguimiento medio de 47 meses [6]. Los seis pacientes que fra-
casaron en el desbridamiento artroscópico se sometieron a DAIR 
abierto + recambio del polietileno que consiguió la erradicación 
de la infección.

Ilahi et al. presentaron 5 pacientes con infecciones agudas tar-
días de ATR tratados con cirugía artroscópica dentro de los 7 días del 
inicio de los síntomas; todos los pacientes conservaron sus prótesis 
después de un intervalo medio de seguimiento de 41 meses [8]. Liu 
et al. presentó 17 pacientes que tuvieron infecciones tardías de ATR 
y que fueron tratados con desbridamiento artroscópico combinado 
con un sistema de succión-irrigación continuo; en un seguimiento 
medio de 27,5 meses, 15 (88%) retuvieron sus prótesis [7].

Byren et al. [11] compararon el tratamiento artroscópico con el 
desbridamiento abierto en una revisión retrospectiva de 112 casos, 51 
de los cuales eran de caderas y 52 de rodillas, para evaluar los resulta-
dos de los pacientes con infección protésica. El grupo encontró que 
los 15 pacientes con IAP que fueron tratados con lavado artroscópico 
tuvieron una tasa de éxito significativamente más baja (47%) que los 
97 tratados con desbridamiento abierto (88%) (RR = 4,2; 95% interva-
lo de confianza (IC); 1,5–12,5; p = 0,008). En comparación con las otras 
series, la mayoría de los organismos fueron estafilococos y el 77% fue-
ron infecciones agudas acontecidas dentro de los 90 días posteriores 
a la cirugía primaria.

La combinación de estos documentos da como resultado 86 ATR 
primarias infectadas y tratadas con desbridamiento artroscópico. De 
ellas, 54 pacientes (63%) fueron tratados con éxito. El microorganis-
mo causante de la infección (disponible en solo 71 casos)ejerció un 
efecto sobre la tasa de éxito. La tasa de éxito según el microorganis-
mo fueron: Streptococcus 12/14 (86%), Staphylococcus epidermidis 11/16 
(69%), Staphylococcus aureus 14/26 (54%), bacilos gramnegativos 3/6 
(50%), Mycoplasma 1/2 (50%), sin crecimiento 5/6 (83%) y polimicrobia-
no 0/1 (0%).

El tiempo entre la cirugía primaria de implantación de la pró-
tesis y el inicio de la infección se describió en 60 pacientes. Hubo 

ocho (13%) infecciones postoperatorias dentro de las seis semanas 
postoperatorias. El lavado artroscópico y el desbridamiento tu-
vieron éxito en cuatro (50%) de estos casos. Los 52 casos restantes 
fueron descritos como IAP agudas tardías, en 36 (69%) casos, la ar-
troscopia tuvo éxito. 

Artroscopia en artroplastia total de cadera (ATC) infectada

Solo dos estudios investigaron artroscopia en ATC infectadas [9,10]. 
En un estudio prospectivo, Hyman et al. presentó ocho pacientes 
consecutivos con IAP aguda tardía de ATC tratados con cirugía 
artroscópica [10]. Siete infecciones fueron causadas por estrepto-
cocos y una por estafilococos coagulasa negativos. Después de un 
seguimiento medio de 70 meses (rango, 29-104 meses), no hubo 
recurrencia de infección en ningún caso. Los autores concluyeron 
que la irrigación artroscópica y el desbridamiento podrían bene-
ficiar a pacientes bien seleccionados con infecciones protésicas 
agudas de ATC.

Otro estudio incluyó a dos pacientes con ATC infectados que 
fueron tratados exitosamente con desbridamiento artroscópico se-
guido de antibioterapia intravenosa; El artículo no proporcionó de-
talles adicionales [9].

Artroscopia en infecciones crónicas

Los criterios de inclusión para la mayoría de los estudios mencionan 
una corta duración entre la presentación de los síntomas y el tiem-
po de desbridamiento artroscópico y, por lo tanto, no hay evidencia 
clara que explore el papel de la artroscopia en las infecciones pro-
tésicas crónicas. En una serie de 112 IAP tratadas por DAIR, el 35% de 
ellas tenían más de 90 días desde el inicio de los síntomas hasta el 
desbridamiento. Sin embargo, era una serie mixta de desbridamien-
to predominantemente abierto con solo 15 realizados por vía artros-
cópica [11]. No hubo un análisis de subgrupos ni del grupo artroscó-
pico para poder establecer conclusiones sobre el tiempo o la utilidad 
en el tratamiento de infecciones crónicas.

Hay un papel práctico de la artroscopia como parte del manejo 
de los IAP crónicas: La artroscopia puede formar parte del proceso 
diagnóstico de una artroplastia dolorosa, ya que permite la ins-
pección dinámica de los componentes, detectar inestabilidad y/o 
desgaste, visualizar la sinovial y obtener múltiples muestras para 
microbiología e histología. En pacientes sépticos, especialmen-
te cuando debe retrasarse la cirugía mientras se espera al equipo 
adecuado o la pericia quirúrgica, se corre el riesgo de un mayor 
deterioro de la salud, obtener muestras microbiológicas antes de 
comenzar con los antibióticos y el lavado de la articulación para 
reducir la carga bacteriana puede otorgar más tiempo para una 
planificación preoperatoria adecuada del manejo quirúrgico defi-
nitivo de la IAP.

En conclusión, los estudios que describen el manejo artroscó-
pico de las IAP generalmente analizan pocos pacientes y tienen cri-
terios de inclusión muy específicos, lo que hace que los datos sean 
difíciles de generalizar. Combinando los estudios disponibles, el 
éxito de la artroscopia en la infección aguda tardía es aproxima-
damente del 60%. La única serie comparativa disponible concluyó 
que el desbridamiento artroscópico tiene una tasa de éxito signi-
ficativamente menor que el desbridamiento abierto. Futuros tra-
bajos podrían centrarse en aquellas infecciones bacterianas que 
carecen de la capacidad de formar un biofilm y son sensibles a los 
antibióticos orales y que como tal, pueden ser susceptibles de un 
tratamiento quirúrgico más conservador. En general, en base a la 
literatura actual, no se recomienda el uso rutinario de la cirugía ar-
troscópica para el tratamiento de las IAP.
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PREGUNTA 2: ¿Es necesario extraer todos los componentes protésicos metálicos para erradicar 
la infección? ¿Esto se aplica también a otros accesorios metálicos presentes (por ejemplo, placas 
gancho, cables)?

RECOMENDACIÓN: El desbridamiento completo de la articulación de la cadera o la rodilla con la extracción de todos los implantes es lo ideal 
para conseguir un óptimo  tratamiento quirúrgico de las IAP. Este principio debe seguirse siempre que sea posible. Sin embargo, puede haber casos 
poco frecuentes de IAP en los que la extracción de todos los implantes puede causar mayor morbilidad e imposibilitar una futura reconstrucción. 
En Esta situación, algunos implantes pueden no retirarse.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 97%; en desacuerdo: 3%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El tratamiento de las IAP implica la extirpación quirúrgica del tejido 
y los implantes infectados para disminuir la posible carga infecciosa. 
Muchos organismos infecciosos son capaces de formar biopelículas 
sobre superficies de materiales extraños. Por lo tanto, todo el mate-
rial extraño, incluido el cemento óseo y los implantes, debe elimi-
narse para tratar o controlar mejor las IAP. La presencia de implantes 
previos a una prótesis total de rodilla (ATR) es un factor de riesgo 
conocido de IAP.

Los estudios in vitro demuestran la capacidad de las biopelícu-
las bacterianas para adherirse a los implantes ortopédicos [1-3], y 
la presencia de cuerpos extraños extravasculares en modelos ani-
males aumenta el umbral de infección 100.000 veces debido a un 
hipotético déficit de granulocitos alrededor de los implantes [4,5]. 
Manrique et al. demostraron una tendencia a aumentar las tasas de 
IAP cuando se retenían parcial o completamente de los implantes, 
pero no hubo significación estadística en comparación con los 
controles [6]. Existen datos limitados que subrayen la necesidad de 
quitar los implantes alrededor de la cadera o la rodilla en relación 
a la IAP. Suzuki et al presentó su experiencia institucional de 2.022 
ATRs. Fueron identificadas diecisiete infecciones con una historia 
previa de fijación reducción abierta y fijación interna. La presen-
cia de material de fijación interna retenido se correlacionó con 
infecciones postoperatorias [7]. Sin embargo, la mera presencia de 
material de fijación anterior no se puede separar completamente 
del mayor riesgo de IAP debido al hecho de tratarse de una articu-
lación multioperada.

Si bien se considera que la eliminación de todos los materiales 
del implante proporcionan los mejores resultados, actualmente se 
desconoce el grado de exéresis del tejido circundante o implante 
que es necesario retirar para disminuir el riesgo de infección poste-
rior. La incapacidad para controlar una infección cuando se retiene 
el material previo, se piensa a menudo que se debe a la presencia de 
bacterias residuales. En muchos casos, la morbilidad de retirar los 
implantes u otro material quirúrgico se considera demasiado gran-
de y, por lo tanto, se decide la retención de los mismos. La evidencia 
de esto se apoya en la práctica del desbridamiento con retención de 
componentes. El desbridamiento radical parcial ha demostrado ser 
exitoso en una pequeña serie de casos donde 17 de 19 pacientes per-
manecieron libres de infección con prótesis femorales cementadas 
o no cementadas [8,9]. Además de la retención de componentes me-
tálicos, hay resultados mixtos cuando se considera la retención de 
cemento. McDonald et al. informaron que 3 de los 7 pacientes con 
cemento de polimetilmetacrilato retenido tuvieron una recurrencia 
de la infección, mientras que solo 8 de los 75 pacientes en los que se 
había retirado completamente el cemento tuvo una recurrencia de 
una infección (p < 0,01) [10]. Sin embargo, existe evidencia de que 
retener el cemento que implique un riesgo su exégesis es seguro y 
efectivo en la infección establecida[11].

La retención de placas, ganchos o cables a menudo ocurrirá en el 
tratamiento de la fractura periprotésica. Existe evidencia de la unión 
exitosa de la fractura con la retención de implantes en infección es-
tablecida [12–14]. Berkes et al. Evidenciaron un 71% (86 de 121) de con-
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solidación con desbridamiento quirúrgico, retención de implantes 
y antibióticos supresivo específicos según cultivos [12]. Sin embargo, 
la retención de un dispositivo intramedular se asoció con mayores 
tasas de fracaso (p < 0,01). Rightmire et al. demostró una tasa de éxito 
del 68% (47 de 69 casos) en el tratamiento de fracturas infectadas con 
desbridamiento y retención de implantes [13]. Cuando se consideran 
estos resultados, es importante tener en cuenta las diferencias clíni-
cas entre las fracturas infectadas y las fracturas periprotésicas infecta-
das que se comunican con el espacio articular, que suele ser un gran 
espacio efectivo. En las infecciones postoperatorias de la columna 
vertebral, Picada et al. informó sobre 24 de 26 fusiones con curación 
sin extracción de los implantes, aunque lograron estos resultados 
más a menudo con cierre secundario [15].

Al retener componentes, la rifampicina debe considerarse como 
parte del régimen de antibióticos, en particular para las infecciones 
por estafilococos. Zimmerli et al. realizó un ensayo aleatorizado, con 
control de placebo, doble ciego y demostró una tasa de control de in-
fección de 12 de 12 (100%) en el grupo de ciprofloxacina-rifampicina 
en comparación con el grupo de ciprofloxacina-placebo (7 de 12-58%) 
cuando se retuvieron los implantes [5]. Además, Trebse et al. demostró 
mejores tasas de éxito con la adición de rifampicina [9]. La elimina-
ción de todo el material infectado, orgánico e inorgánico mejora la 
capacidad de controlar las IAP al reducir la carga biológica bacteriana 
y ayudar a eliminar la biopelícula. Sin embargo, la eliminación de es-
tos materiales debe equilibrarse con la morbilidad de su eliminación 
y debe considerarse cuidadosamente en la planificación quirúrgica.
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PREGUNTA 3: ¿Deberían resecarse todos los compartimientos de la rodilla durante la resección 
de una prótesis unicompartimental infectada (AUR)?

RECOMENDACIÓN: Sí, durante la resección de una AUR infectada, también se deben resecar otros compartimentos de la rodilla, incluida la 
almohadilla de grasa.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 80%; en desacuerdo: 14%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La AUR se ha vuelto cada vez más popular entre los afectados por la 
osteoartritis de un solo compartimiento, ya que preserva la integri-
dad de los compartimentos y ligamentos restantes de la rodilla, per-
mitiendo que la rodilla operada sea funcional y cinemáticamente 
similar a la rodilla natural [1]. Al igual que en la artroplastia total de 
rodilla (ATR), las infecciones periprotésicas de la articulación (IAP) 
tras una AUR también pueden acontecer infecciones, con tasas infor-
madas que oscilan entre el 0,2 y el 3% [2,3].

Sorprendentemente existe muy poca literatura sobre el trata-
miento y los resultados de las IAP después de una AUR. Para IAPs 
crónicas, Labruyère et al. demostraron una supervivencia del 100% 

en una serie de nueve AUR infectadas tratadas con recambio en un 
solo tiempo con implantación de una ATR. El seguimiento medio 
fue de 60 meses. Cinco de los casos fueron tratados inicialmente 
sin éxito con sinovectomía, lavado articular y antibioterapia [2]. 
Los autores también señalaron que las cuñas (n = 6) y los tallos (n 
= 5) fueron necesarios en la mayoría de los pacientes. Bohm et al. 
realizó un recambio protésico en dos casos de IAP, uno acabó en 
amputación femoral [4]. Un estudio revisó dos casos a través de 
una segunda AUR de un solo tiempo junto con la sinovectomía y la 
terapia antibiótica prolongada, con los nuevos implantes del mis-
mo tamaño que el implante inicial y con un implante cementado 
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con cemento antibiótico, mientras que el otro caso no se uso un 
implante cementado [5]. Cuatro estudios revisaron nueve rodillas 
a ATR [6–9], y un estudio tuvo dos re-revisiones después de la resec-
ción inicial por infección recurrente [9]. Además, Hamilton et al. 
realizó tres artroplastias de recambio en dos tiempos, una de las 
cuales inicialmente se había sometido a DAIR, sin embargo, requi-
rió recambio en dos tiempos por persistencia de la infección [10].

Tres estudios trataron con éxito la infección profunda des-
pués de AUR con retención del implante; el primero presentó un 
caso tratado con desbridamiento y recambio del platillo tibial 
[8], el segundo presentó dos casos tratados con lavado, desbrida-
miento y recambio del polietileno [9] y el tercer reportó de un 
caso tratado con sinovectomía y colocación de perlas de gentami-
cina [11].

Está claro, según la literatura actual, que hay varias opciones 
viables para tratar infecciones después de las AUR. El método ele-
gido debe seleccionarse según la gravedad y la cronicidad de la in-
fección, así como la cantidad de hueso y cartílago nativos restantes. 
La pérdida ósea tampoco es infrecuente en el tratamiento de la in-
fección [5]. En infecciones agudas y en ausencia de compromiso de 
otros compartimentos, el desbridamiento y la retención pueden 
ser una opción razonable. En pacientes con pérdida ósea, infeccio-
nes crónicas o con infecciones que pueden ser difíciles de erradicar 
debido a un organismo resistente, un recambio en un tiempo o En 
dos tiempos a un AUR o ATR se pueden realizar con la inclusión 
de una cuña o vástago como se indica. Si se realiza un recambio en 
dos tiempos, durante la artroplastia de resección se deben resecar 
otros compartimientos y la almohadilla grasa, ya que pueden al-
bergar bacterias. Esta práctica también permite la inserción de un 
espaciador adecuado.
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PREGUNTA 4: ¿Puede considerarse la artroplastia de resección subradical (dejar partes de los 
implantes en su lugar) durante el tratamiento de pacientes con infecciones protésicas (IAP)?

RECOMENDACIÓN: La artroplastia de resección sub-radical (que deja partes de los implantes colocados) puede considerarse durante el manejo 
de pacientes con IAP crónicas cuando se demuestra que un componente está bien fijo y su extracción imposibilita una futura reconstrucción.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 68%; en desacuerdo: 29%; abstención: 3% (gran mayoría, consenso débil).

JUSTIFICACIÓN

La revisión en dos tiempos con la extracción de todos los implantes 
seguidas de la reimplantación de una nueva prótesis se ha conside-
rado el estándar de oro para tratar las IAP crónicos [1–3]. Sin embargo, 
el proceso de extracción puede requerir el uso de procedimientos 
adicionales, como una osteotomía trocantérica extendida para rea-
lizar la extracción de un vástago femoral no aflojado [4]. Esto puede 
causar un grave compromiso del fémur proximal y poner en peligro 
la futura fijación de un vástago reimplantado. En el contexto de tra-
tamiento de la IAP, La retención de un vástago bien o componente 
acetabular puede ser una opción para evitar esto.

Struhl et al. [5] inicialmente describió esta técnica en 1989. En 
su serie de casos , un hombre de 47 años con una infección por Sta-
phylococcus epidermidis fue tratado mediante la extirpación de la 
cabeza bipolar, la irrigación y el desbridamiento, la retención del 
componente femoral y la colocación de Perlas impregnadas con 

antibióticos. Después de siete semanas de terapia con antibióticos 
por vía intravenosa, el paciente se sometió a un reimplante del com-
ponente acetabular con un dispositivo sin cementar. A los 18 meses 
de seguimiento, el paciente se había recuperado completamente sin 
evidencia de persistencia de infección. En 2013, Lee et al. [6] presen-
taron los resultados de 17 recambios en dos tiempos que retuvieron 
los tallos femorales sin cemento bien fijos en el tratamiento de la IAP. 
Después de 2 a 8 años de seguimiento, 15 pacientes (88%) no presenta-
ron recurrencia de la infección y tuvieron resultados radiológicos y 
clínicos satisfactorios. Más recientemente, Ekpo et al. [7] presentaron 
19 pacientes con infección crónica cuyo componente femoral se con-
sideraba bien fijado y su extracción daría lugar a una pérdida ósea fe-
moral marcada. Solo dos pacientes (11%), que adicionalmente habían 
fallado en un recambio en dos tiempos previo, fallaron debido a la 
recurrencia de la infección. El seguimiento mínimo fue de 2 años. Re-
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sultados similares han sido publicados por Lombardi et al. [7] en una 
serie de 19 pacientes. Con un seguimiento medio de 4 años, el 89% se 
consideró libre de infección. Dos publicaciones más recientes han 
analizado los resultados de este procedimiento con períodos de se-
guimiento más largos [8,9]. En un estudio de El-Husseiny et al. [8], se 
evaluaron 18 pacientes con retención parcial de componentes. Estos 
fueron casos cuidadosamente seleccionados de todos los 293 pacien-
tes que fueron tratados quirúrgicamente por IAP en su institución. 
Los criterios de selección y las indicaciones para este enfoque fueron 
aquellos que tenían artroplastias de cadera totales complejas con 
tallos femorales integrados o componentes acetabulares complejos 
que estaban bien fijados [8]. Su tasa de éxito fue del 83%. Además, Ji 
et al. [9] analizaron retrospectivamente 31 pacientes. En su serie, los 
pacientes experimentaron retención de componentes en lo que lla-
maron revisión parcial en un solo tiempo. Se retuvo el componente 
acetabular o femoral dado que había evidencia de buena fijación. De 
los 31 pacientes, se consideró que 27 tenían un buen resultado (87,1%) 
en el último seguimiento.

Los resultados de la artroplastia de resección sub-radical han 
mostrado tasas de éxito aceptables que van desde 87 a 89%. Estos 
pueden compararse con los resultados publicados de la cirugía en 
dos tiempos, aunque existe una gran variabilidad en las tasas de 
éxito informadas [10-12]. Solo un estudio informa sobre la resección 
sub-radical en un tiempo y la retención de componentes bien fija-
dos con tasas de éxito prometedoras del 87% [9]. Consideramos que 
la selección cuidadosa de pacientes con una evaluación adecuada de 
la fijación es la clave para determinar si la retención de componen-
tes es una opción viable. Aunque hay una falta de evidencia sólida, 
un recambio parcial puede presentar una mejor alternativa que la 
resección completa realizada en la revisión en dos tiempos en las 
IAPs crónicas cuando el vástago está bien fijado con la estabilidad 
del hueso. Por lo tanto, apoyamos el uso del recambio parcial en el 
tratamiento de los IAP crónicas en casos seleccionados.
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PREGUNTA 5: ¿Es posible tener una infección aislada de una sola parte de la articulación 
(por ejemplo, el fémur y no el acetábulo o la tibia y no el fémur)?

RECOMENDACIÓN: Se desconoce. La infección de una articulación protésica probablemente involucre la formación de biofilm en las superficies 
de todo el material extraño. Sin embargo, puede haber circunstancias excepcionales en las que los organismos infecciosos no puedan alcanzar la 
superficie de un implante bien integrado y formar una biopelícula.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 75%; en desacuerdo: 19%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Utilizando un protocolo estandarizado de búsqueda de estudios, 
realizamos una revisión y análisis exhaustivos de la literatura relacio-
nada con este tema. No hubo estudios específicos que examinaran el 
tema de la infección parcial de un implante. Como aproximado, exa-
minamos la literatura relacionada con el resultado del tratamiento 
quirúrgico de las infecciones periprotésicas crónicas (IAP) cuando se 
consideró apropiada la retención parcial de un implante. La medida 
de resultado primaria fue el éxito del tratamiento en un mínimo de 
dos años, definido como la retención del implante sin infección. La 
estrategia de búsqueda y los criterios de inclusión fueron: IAP cró-
nica, artroplastia total de cadera (ATC), artroplastia total de rodilla 

(ATR) y retención parcial. Posteriormente, nuestra estrategia de bús-
queda arrojó 9 artículos para análisis, incluidas 130 revisiones (Tabla 
1). El período de seguimiento fue de 2 a 8 años (media 4,1 años) o me-
nos si se produjo un fallo. También registramos los tipos de bacterias 
y las tasas de éxito informadas en cada estudio.

No hubo estudios relacionados con la retención parcial de com-
ponentes en ATR. Las tasas generales de éxito de la erradicación de 
la infección oscilaron entre 80 y 100% (media del 90%). Hubieron 113 
revisiones solo de acetábulo y 17 revisiones solo de fémur. Hubo 11 
fracasos en el grupo de solo acetábulo (9,7%) y 2 fracasos en el gru-
po de solo fémur (11,7%). No hubieron diferencias estadísticamente 
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significativas entre los grupos. Las bacterias que reportan estos estu-
dios son similares a lo que se espera que se vea en las IAP.

En conclusión, dado que en las ATC y ATR las superficies de ma-
terial protésico están en contacto con el hueso y sabiendo que los or-
ganismos infecciosos son capaces de atacar superficies de materiales 
extraños y formar biofilms, nos inclinamos a creer que la infección 
parcial de una prótesis no existe. Los organismos infecciosos son capa-
ces de acceder al espacio articular efectivo en la cadera y la rodilla e in-
fectar toda la prótesis. Sin embargo, puede haber circunstancias poco 
frecuentes cuando un implante está bien fijado, ya sea por cemento o 
por osteointegración, y los agentes infecciosos no pueden acceder a la 
interfaz prótesis – hueso. No hubo estudios para probar o refutar este 
supuesto. Si existiera tal situación, entonces un enfoque resuelto para 
la resección radical de todos los implantes podría conducir plausible-
mente a un tratamiento excesivo y una morbilidad innecesaria.

Basado en los escasos datos disponibles, parece que la retención 
parcial de implantes bien fijados en pacientes con problemas impor-
tantes de reconstrucción puede ser una opción viable. Dichas opcio-
nes quirúrgicas solo deben reservarse para pacientes en quienes es 
probable que la extracción de implantes bien integrados compro-
meta o impida una reconstrucción posterior. Los principios básicos 
del desbridamiento agresivo de los tejidos blandos y la eliminación 
completa de todos implantes de la prótesis infectada aún deben res-
petarse en la gran mayoría de los pacientes.
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PREGUNTA 6: ¿Debe eliminarse las osificaciones heterotópicas (OH) durante la artroplastia de 
resección de una prótesis articular infectada?

RECOMENDACIÓN: Recomendamos que los cirujanos consideren seriamente la eliminación de la OH accesible en una articulación protésica 
infectada que no comprometa la futura reconstrucción.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 80%; en desacuerdo: 10%; abstención: 10% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La OH es la presencia de hueso en tejidos blandos donde el hueso no 
existe. Varios factores de riesgo se han asociado con la OH, como la 

lesión de la médula espinal, el traumatismo craneal, los trastornos 
neurológicos, la osteoartritis, el sexo masculino, las quemaduras, 

TABLA 1. Lista de publicaciones

Autor Año Publicación Periodo del estudio País Muestra

Faroug [1] 2009 Hip International 2004-2009 Reino Unido 2

Anagnostakos [2] 2010 Hip International 1999-2008 Alemania 12

Lee [3] 2013 Acta Orthopaedica 2005-2010 Corea del Sur 19

Ekpo[4] 2013 Clin Orthop. 2000-2011 USA 19

Lombardi [5] 2014 Bone and Joint 2011 USA 7

Fukui [6] 2015 Journal of Orthopaedics 2009-2014 Japón 5

El-Husseiny [7] 2016 Clin Orthop 2000-2010 Reino Unido 18

Ji [8] 2016 International Orthopaedics 2000-2013 China 31

Chen [9] 2017 International Orthopaedics 2004-2013 China 16
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otros traumatismos con daños severos en los tejidos blandos y la ar-
troplastia articular. La presencia de OH en una articulación protésica 
infectada se puede encontrar durante el momento de la artroplas-
tia de resección. Debe eliminarse la OH si está presente dentro del 
área infectada, si interfiere con la exposición y el desbridamiento 
adecuados o cuando podría interferir con la función después de la 
artroplastia de resección. Tras la resección quirúrgica del hueso he-
terotópico, se han descrito efectos beneficiosos en el rango de mo-
vimiento y alivio del dolor. Sin embargo, todavía hay controversias 
sobre el momento óptimo para la resección quirúrgica.

Un régimen perioperatorio es crucial para la profilaxis recurren-
te. Medicamentos antiinflamatorios no esteroideos (AINE) y radio-
terapia ha demostrado efectos beneficiosos en la profilaxis de la OH 
con tasas de recurrencia bajas para una serie de indicaciones, como 

artroplastia total de cadera y cirugía acetabular. La artroplastia de 
resección es una modalidad efectiva para tratar las infecciones por 
artroplastia de cadera con OH. Si posteriormente el paciente desa-
rrolla la OH cuando es movilizado, esta puede facilitar el caminar 
sobre esa cadera [1].

Sin embargo, en una búsqueda exhaustiva de la literatura ingle-
sa no pudimos encontrar ningún estudio relevante que investigue 
el efecto de la resección de OH en el momento de la artroplastia de 
resección sobre los resultados quirúrgicos.
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PREGUNTA 7: Cuando la cobertura de tejidos blandos requiere un colgajo reconstructivo, 
¿puede este ser realizado en el momento de la retirada de la prótesis o se debe diferir 
hasta la reimplantación?

RECOMENDACIÓN: Cuando un defecto de tejido blando requiere un colgajo reconstructivo, es seguro realizar la cobertura del colgajo en el mo-
mento de la extracción de la prótesis o en el momento de la reimplantación. La cobertura temprana del colgajo en el momento de la extracción 
mejora la biología de los tejidos blandos para la erradicación de la infección y permite una movilización más temprana después de la reimplanta-
ción de la prótesis de revisión, dada la mayor madurez del colgajo.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 2%; abstención: 3% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

No se identificaron estudios prospectivos comparativos que compa-
raran grupos de pacientes a los que se les hayan realizado colgajos de 
reconstrucción de tejidos blandos en el momento de la extracción 
de la prótesis en comparación con el momento de la reimplantación. 
Gran parte de la literatura pertinente a esta pregunta comprende se-
ries heterogéneas de pacientes con implantes de artroplastia total de 
rodilla (ATR) expuestos o infectados. En el caso de los defectos de los 
tejidos blandos de la ATR, se informaron con mayor frecuencia los 
colgajos de rotación del gastrocnemio medial. Sin embargo, se han 
descrito muchos colgajos adicionales de rotación y libres: gastrocne-
mio lateral, dorsal ancho, fasciocutáneo local, avance del cuádriceps, 
sartorio y recto del abdomen.

Tetreault et al. [1] publicó el único estudio que evaluó a los 
pacientes según el momento de la cobertura del colgajo. El trata-
miento se basó en la opinión del cirujano de los tejidos blandos 
insuficientes. La cohorte fue heterogénea, incluidos los pacientes 
que recibieron colgajos de gastrocnemio medial en el momento 
de la extracción, repetición del espaciador, reimplantación o irri-
gación y desbridamiento con recambio de componentes móviles. 
Hubo una tendencia no significativa hacia mayores tasas de fracaso 
cuando el colgajo se realizó con la colocación del espaciador (pri-
mero o repetido) en comparación con la colocación de implantes 
definitivos (segundo tiempo o retención del implante con cambio 
del polietileno). La tasa global de reinfección entre todos los gru-
pos fue del 52% a los 4 años. El sesgo de selección probablemente 
tuvo un impacto en estos resultados y los autores declaran clara-
mente que el momento de la realización del colgajo se basó en la 
necesidad, más que en la creencia de que el momento de realizar la 

reconstrucción era ventajosa. Corten et al. [2] y Young et al. [3] des-
cribieron protocolos estandarizados por etapas para el manejo de 
los implantes de ATR infectados o expuestos, incluida la cobertura 
de tejidos blandos en el momento de la extracción de la prótesis, 
con resultados dispares. Mientras Corten reporta un 92% de sobre-
vida al colgajo y un caso de reinfección, los pacientes de la serie de 
Young tuvieron una tasa de amputación del 29%. Ries et al. [4] ha 
descrito una cohorte mixta, que incluyó a siete pacientes que se 
sometieron a una cobertura de tejidos blandos en el momento de 
la implantación del espaciador. Cuatro pacientes fueron tratados 
con éxito, mientras que un colgajo falló y dos experimentaron una 
infección recurrente. Gerwin et al. [5] y Browne et al. [6] utilizaron 
colgajos entre las etapas de la revisión en dos tiempos y en el mo-
mento de repetir la colocación de espaciador, respectivamente. 
Ambas series reportaron un éxito relativo, con 83% y 78% reimplan-
tes exitosos, respectivamente.

McPherson et al. [7] reportó la única cohorte identificada de revi-
sión en dos tiempos con colgajo durante la reimplantación. Descri-
bieron un 5% de infecciones recurrentes y un 33% de complicaciones 
de la herida en 21 pacientes.

Sobre la base de estos informes publicados, hay pruebas limi-
tadas para respaldar la reconstrucción del colgajo de tejido blando 
en el momento de la extracción del implante y la inserción del espa-
ciador de cemento con antibióticos. Por el contrario, un pequeño 
cuerpo de literatura parece apoyar el aplazamiento de la cobertura 
de tejidos blandos hasta la reimplantación de un prótesis de revi-
sión. Sin embargo, estas poblaciones de pacientes no son necesa-
riamente comparables dentro de la limitada evidencia disponible. 
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La mayoría de los estudios informan altas tasas de complicaciones, 
que incluyen infecciones recurrentes, defectos recurrentes de teji-
dos blandos y pérdida subsiguiente de las extremidades, destacan-
do la dificultad de este problema clínico independientemente del 
enfoque de tratamiento. Con base en esta literatura, así como en la 
experiencia, preferimos el enfoque de hacer el colgajo en el primer 
tiempo, dado los beneficios de una mejor cobertura y biología de 
los tejidos blandos para la erradicación de la infección. Además, la 
realización del colgajo de cobertura en el momento de la extrac-
ción de la prótesis permite la rehabilitación sin restricciones des-
pués de la reimplantación en el segundo tiempo del recambio en 
dos tiempos.

Es de destacar que se identificaron numerosos estudios an-
tiguos que describen el uso de colgajos de tejidos blandos para 
facilitar la retención del implante; sin embargo, este enfoque no 
se considera coherente con el manejo moderno basado en la evi-
dencia del tratamiento de los implantes expuestos de artroplastias 
infectadas.
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5.7. TRATAMIENTO: FACTORES DE LA PRÓTESIS
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PREGUNTA 1: ¿El uso de componentes cementados o sin cementar en el momento de la 
reimplantación afecta el éxito del tratamiento de las infecciones periprotésicas (IAP) crónicas? 
En caso afirmativo, ¿cuál es(son) el(los) antibiótico(s), dosis y cemento óptimos para maximizar 
la administración de antibióticos y las propiedades mecánicas del cemento?

RECOMENDACIÓN: No hay evidencia que sugiera que el uso de componentes cementados o sin cemento en el momento de la reimplantación 
afecte la tasa de éxito del tratamiento de la infección. Sin embargo, el modo de fijación puede afectar la supervivencia del implante. La masa y la ca-
lidad ósea deben dictar la elección del implante y el modo de fijación durante la reimplantación. Si se utilizan prótesis cementadas, en el momento 
del segundo tiempo se debe considerar la adición de antibióticos dirigidos a los gérmenes causantes de la infección.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 4%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Actualmente, se han reportado buenos resultados en las revisiones 
en uno y dos tiempos para el tratamiento de las IAPs de cadera y ro-
dilla [1]. Independientemente del enfoque utilizado, el método ópti-
mo de fijación del implante (cementado versus sin cementar) para 
el éxito del tratamiento de las IAPs, en el momento de la reimplanta-
ción, sigue sin estar claro. Cuando se trata de revisiones sépticas, el 
cirujano se enfrenta a dos objetivos: la erradicación de la infección 
y el logro de una fijación duradera [2]. La fijación del cemento tiene 
muchas ventajas, incluida la fijación inmediata independientemen-
te de la calidad ósea, la capacidad de impregnar con antibióticos/an-
tifúngicos y la capacidad de asegurar un injerto óseo de impactación 
o grandes aloinjertos estructurales [2]. Las desventajas incluyen el 
hueso esclerótico o periarticular limitado que hace necesario el uso 
de vástagos más largos con cementación en el hueso esponjoso vir-
gen muy lejos de la articulación en cuestión. En caso de reinfección, 
la remoción sería técnicamente difícil con elevada morbilidad. Las 
ventajas de la fijación sin cemento incluyen el beneficio de la fijación 
biológica a largo plazo, la facilidad de extracción en caso de reinfec-
ción aguda con menor morbilidad y modularidad para abordar por 
separado la fijación del implante, así como el restablecimiento de la 

biomecánica [2]. La supervivencia general de los implantes en ciru-
gía de revisión (aséptica y séptica) ha favorecido históricamente la 
fijación sin cemento [3-8].

Sin embargo, la literatura no admite un método de fijación so-
bre otro con respecto a la tasa de curación de la infección. Además, 
no hay datos que guíen la elección o la dosis de antibiótico que se 
utilizará en el cemento durante la reimplantación de la prótesis. La 
bibliografía sobre la técnica de fijación utilizada en los recambios 
en dos tiempos consta de estudios retrospectivos de muy baja cali-
dad, pequeños y de un solo centro, donde solo la mitad proporciona 
descripciones adecuadas del procedimiento de reimplantación y/o 
si se usó cemento (Tabla 1). Las definiciones de resultados exitosos, 
el tratamiento con antibióticos después de la cirugía, los dispositi-
vos de administración de antibióticos adjuntos (perlas, aloinjerto, 
etc.) y otros aspectos del manejo quirúrgico fueron heterogéneos en 
diferentes estudios. Se han reportado datos heterogéneos similares 
para la revisión en un tiempo, como se resume en una revisión sisté-
mica reciente de George et al. [9]. Hasta la fecha, no se ha realizado 
un ensayo controlado aleatorizado para responder a esta pregunta. 
En general, las caderas sin cemento parecen ser el enfoque más co-
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TABLA 1. Estudios observacionales descriptivos de los resultados después de la revisión en dos etapas para las infecciones de las 
articulaciones periprotésicas (IAP)

Autor/Año
Casos de revisión 

en 2 tiempos
Cadera o 

rodilla
Cementada o no cementado

Tasas de 
curación

Barrack [13] 2002 12 Cadera No descrito 100%

Dieckmann [14] 2014 41 Cadera No cementado 93%

Durbhakula [15] 2004 20 Cadera No descrito 90%

Etienne [16] 2003 32 Cadera No descrito ~90%

Chen [10] 2015 157 Cadera Cemento/híbrido/cementación completa 122 (78%)/31 (20%)/4 (2%) 91,7%

Koo [17] 2001 22 Cadera No cementado 95%

Hsieh [18] 2004 122 Cadera Acetábulo 107/119, fémur 68/107 sin cemento 95%

Fink [19] 2009 36 Cadera No cementado 100%

Houdek [20] 2015 57 Cadera No cementado 84%

Berend [21] 2013 189 Cadera No cementado 83%

Toulson [22] 2009 84 Cadera Híbrido 44%, sin cemento 43%, cementado 13%. "Si se implanta 
una prótesis cementada, se utiliza cemento con antibiótico. Las 
dosis estándar para los antibióticos en el cemento de implantes 
son 1,2 g de tobramicina por paquete de cemento y 500 mg de 
vancomicina por paquete de cemento". Los fracasos se dividen 
de manera uniforme 3/3

95%

Fehring[2] 1999 25 Cadera Sin cemento. "Nuestros criterios para usar el cemento para 
reimplantación son similares a los de los casos de revisión 
estándar. Si la calidad ósea es tal que la fijación estable y 
el crecimiento óseo son improbables, se recomienda una 
construcción cementada".

92%

Romano [23] 2012 183 Cadera Sin cemento. En un estudio de casos y controles, los resultados 
son los mismos que para las revisiones asépticas (Romano 2010).

94,6%

Cabo [24] 2011 44 Cadera/rodilla No descrito ?

Puhto[25] 2014 107 Cadera/rodilla No reportado 94%

Murillo [26]2008 25 Cadera/rodilla No reportado 100%

Bejon [27] 2010 152 Cadera/rodilla "El cemento impregnado con gentamicina se usó para implantes 
cementados y se usó hueso de aloinjerto si fuera necesario".

83%

Tan [28] 2016 267 Cadera/rodilla No descrito 78%

Mittal [29] 2007 37 Rodilla Organismos resistentes. Cementado en total, antibióticos en 
33/37; 4 reinfecciones.

76%

Watts [30] 2014 111 Rodilla Cementado Vancomicina y gentamicina (mediana 1 (0-2); 1,2 (0-
2,4). Comparación entre pacientes obesos y no obesos.

80% (O) 
97% (no)

Mahmud [38] 2012 253 Rodilla No descrito 85%

Haleem [31] 2004 96 Rodilla Cementado 93,5%

Kubista [32] 2012 368 Rodilla No descrito 84%

Hoell [33] 2016 59 Rodilla No descrito 93,2%

Brimmo [34] 2016 750 Rodilla No descrito 83%

Cha [35] 2015 76 Rodilla Cementado, 1 g vancomicina 76%

Castelli [36]2014 50 Rodilla No descrito 92%

Pelt [37] 2014 49 Rodilla No descrito 75%
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mún durante la reimplantación con buenos resultados clínicos (83 
a 95% de resultados exitosos). Por el contrario, cuando se describe, la 
reimplantación de rodilla con componentes cementados es común 
con resultados comparables (76 - 93%) (Tabla 1), pero la fijación sin 
cemento o híbrida está ganando popularidad [8]. 

Pocos estudios han investigado específicamente la presencia o 
ausencia de uso de cemento con tasas de curación de infecciones. 
Chen et al. exploran los factores de riesgo para el fracaso clínico des-
pués de la revisión de la artroplastia total de cadera (ATC) en dos 
tiempos para la infección y un análisis multivariado no demostraron 
que la cementación se asociara con los resultados [10]. Sánchez-Sote-
lo et al. revisaron retrospectivamente 169 caderas con artroplastia in-
fectada, todas con reimplantación en dos tiempos para el tratamien-
to de una ATC infectada [11]. En el segundo tiempo, el componente 
femoral se fijó con cemento óseo cargado de antibióticos en 121 cade-
ras. Los componentes femorales restantes y todos los componentes 
acetabulares no tenían cemento. El método de fijación del compo-
nente femoral, ya sea con o sin cemento, no se correlacionó con el 
riesgo de Infección, aflojamiento o fallo mecánico a los 10 años de 
seguimiento. Los autores concluyeron que el método de fijación uti-
lizado para el componente femoral durante la cirugía de reimplanta-
ción en dos tiempos debe basarse en la preferencia del cirujano por 
la fijación combinada con la evaluación del remanente óseo femoral 
[11]. En el lado de la artroplastia total de rodilla (ATR), Edwards et al. 
encontraron que las tasas de revisión para el aflojamiento aséptico 
eran comparables con tres configuraciones de vástago cementadas y 
tres sin cemento. La tasa de reinfección también fue comparable en-
tre los vástagos cementados y los no cementados (p = 0,86). Su con-
clusión fue que los vástagos no cementados que se fijan a la diáfisis 
tuvieron una tasa más baja de fracaso radiográfico que los vástagos 
cementados en la revisión en dos tiempos. Las tasas de reinfección se 
mantuvieron similares a pesar de la ausencia de cemento con anti-
biótico en las construcciones sin cemento [8]. Además, George et al. 
realizó una revisión sistemática sobre el recambio en un solo tiempo 
con prótesis cementadas versus no cementadas para las ATC infecta-
das y no encontró diferencias en las tasas de éxito para controlar la 
infección [9].

En este momento, no está claro que se requiera cemento im-
pregnado de antibióticos en el momento de la reimplantación para 
aumentar las tasas de curación de infecciones. Se sabe que los ami-
noglucósidos y los glicopéptidos son los dos grupos de antibióticos 
que califican igualmente para su incorporación en el cemento óseo 
[12]. La combinación de estos antibióticos tiene la ventaja de un 
amplio espectro antimicrobiano con una buena cinética de dilu-
ción [12]. La vancomicina es buena para el tratamiento de infeccio-
nes en cirugía ortopédica, ya que los estafilococos son las bacterias 
más comunes que causan tales infecciones, y la vancomicina posee 
una excelente eficacia contra estas cepas, especialmente las cepas 
resistentes [12]. En general, el cemento óseo impregnado con anti-
bióticos a dosis bajas se define como ≤ 4 g de antibiótico(s)/40 g de 
polimetilmetacrilato (PMMA) y se utiliza para la reimplantación 
de las prótesis, ya que las dosis más altas afectan las propiedades 
mecánicas del cemento [12]. Si se demuestra un claro beneficio en 
la tasa de cura de la infección con el uso de antibióticos de cemen-
to, se requerirán más investigaciones para determinar la elección 
óptima de antibióticos y la dosis.
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PREGUNTA 2: ¿El uso de aumentos de tantalio (Ta) durante una revisión en un solo tiempo para 
la infección periprotésica (IAP) influye en la tasa de infecciones del sitio quirúrgico (ISQ) o IAPs?

RECOMENDACIÓN: Los hallazgos de los estudios retrospectivos sugieren que los aumentos de tantalio podrían tener un efecto protector contra 
la infección subsiguiente después de la revisión en un solo tiempo en el contexto de IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 58%; en desacuerdo: 31%; abstención: 11% (mayoría simple, sin consenso).

JUSTIFICACIÓN

La interacción entre gérmenes y metales utilizados en la cirugía or-
topédica ha sido objeto de debate e investigación. Sheehan et al. [1] 
mostró que las especies de estafilococos mostraron una mayor ad-
herencia al acero inoxidable en comparación con el titanio (Ti) en 
un modelo de conejo. El metal trabecular (recubierto de Ta) ha sido 
una adición popular al arsenal del cirujano de revisión de cadera. 
Debido a su naturaleza bioactiva y sus propiedades de osteointe-
gración, el Ta se está utilizando en componentes de artroplastia pri-
maria y de revisión, con resultados clínicos tempranos de buenos 
a excelente [2-3].

Se ha planteado la hipótesis de que Ta podría proteger contra 
la infección. Schildhauer et al. [4] encontraron que el Staphylococcus 
aureus era significativamente menos adherente al Ta puro en com-
paración con el acero inoxidable cubierto con Ta y la aleación de Ti 
y Ti comercialmente pura (T1-6AL-4V). Sin embargo, en este estudio, 
S. epidermidis mostró un comportamiento de adherencia similar 
entre estos metales.

Schildhauer et al. [5] también examinó la activación de leuco-
citos humanos en presencia de Ta en comparación con otros mate-
riales ortopédicos. Encontraron que el grado de activación de los 
leucocitos estaba directamente relacionado con la rugosidad de la 
superficie. La liberación de citoquinas y la actividad fagocítica au-
mentaron en presencia de medios acondicionados con Ta.

En un estudio clínico retrospectivo de revisión de artroplastia 
total de cadera (ATC) con implantes de Ta o Ti, se evaluaron 144 ca-
deras para las cuales se realizó una revisión debido a una infección. 
El fracaso debido a una infección posterior fue del 3,1% (2 de 64) en el 
grupo Ta y del 17,5% (14 de 80) para el grupo de Ti (p = 0,006) [6]. En 
un estudio de revisión de artroplastia total de rodilla (ATR), se im-
plantaron conos metafisarios de Ta en 21 pacientes (16 asépticos y 5 
sépticos). En un seguimiento promedio de 36 meses, solo se eliminó 
una reconstrucción debido a una infección persistente y todos los 
conos metafisarios mostraron evidencia de osteointegración estable 

[7]. Los resultados de estos estudios clínicos también sugieren que 
Ta podría ser protector contra la infección después de la ATC y ATR 
de revisión.

Más recientemente, Harrison et al. [8] evaluaron las propieda-
des antibacterianas intrínsecas de Ta en comparación con los com-
ponentes acetabulares de Ti en un estudio in vitro bien diseñado y 
controlado. No encontraron ninguna diferencia entre los dos me-
tales en términos de resistencia a la colonización con S. aureus y S. 
epidermidis.

Los resultados de la reconstrucción de defectos acetabulares uti-
lizando los aumentos de Ta han sido alentadores en el corto y en el 
mediano plazo. Klatt et al. [12] realizó un estudio de casos y controles 
que evaluó la influencia de los aumentos de Ta en las tasas de rein-
fección en pacientes que se habían sido tratados con revisión en un 
tiempo para infecciones periprotésicas de cadera. Este fue un estu-
dio retrospectivo de casos controlados que utilizaron cohortes bien 
emparejadas y la infección se diagnosticó según criterios estandari-
zados y aceptados. No hubo diferencias significativas en la duración 
de la cirugía, tasas de transfusión de sangre o protocolos de antibió-
ticos utilizados con cada grupo. No se observó diferencia en las tasas 
de reinfección en ninguno de los grupos (dos casos en cada grupo). 
Aunque los hallazgos de Klatt et al. son interesantes, las cifras involu-
cradas fueron pequeñas y el centro de presentación tiene una vasta 
experiencia en la revisión de un solo tiempo, por lo que la técnica 
quirúrgica, así como el manejo multidisciplinario con un microbió-
logo especialista especializado también podrían haber contribuido 
a estos resultados.

La literatura ciertamente sugiere que Ta tiene beneficios po-
tencialmente importantes en la reconstrucción de defectos aceta-
bulares. Sin embargo, no hay evidencia clara de que los aumentos 
acetabulares resulten en una incidencia reducida de infección 
cuando se usan en revisiones en un solo tiempo para tratar IAPs 
de cadera.
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PREGUNTA 3: ¿El uso de tantalio (Ta) altamente poroso se asocia con riesgos reducidos de 
infecciones del sitio quirúrgico/infecciones periprotésicas (ISQ/IAP) recurrentes en las 
artroplastias de revisión?

RECOMENDACIÓN: Existe cierta evidencia que sugiere que el uso de Ta altamente poroso se asocia con riesgos reducidos de recurrencias de ISQ 
/IAP en pacientes sometidos a artroplastias articulares totales de revisión, en particular para el tratamiento de las IAPs.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 51%; en desacuerdo: 36%; abstención: 13% (mayoría simple, sin consenso).

JUSTIFICACIÓN

Los componentes acetabulares sin cemento se utilizan cada vez 
más en procedimientos complejos de artroplastia total de cade-
ra (ATC) de revisión. Estos implantes han demostrado resultados 
favorables en comparación con sus alternativas cementadas, con 
menores tasas de aflojamiento aséptico, osteolisis, fracturas e in-
fecciones [1]. Las opciones sin cemento para los procedimientos 
de revisión de una ATC son componentes hechos principalmente 
de titanio (Ti) o tantalio (Ta). Los suplementos de metal trabecular 
(MT) (Zimmer Biomet, Warsaw, Indiana, EE.UU.) se utilizan cada 
vez más en procedimientos reconstructivos difíciles, especialmen-
te cuando se encuentra una pérdida ósea significativa. MT es un 
compuesto poroso, compuesto por un esqueleto de carbono recu-
bierto con Ta. Los recubrimientos porosos de Ta tienen una serie 
de características ventajosas: aumento del volumen de crecimiento 
del tejido debido a la alta porosidad (75-85%); módulo de elastici-
dad comparable al hueso trabecular (2,5-3,9 MPa) para reducir el 
puenteo de cargas y mejores coeficientes de fricción (μ = 0,88) para 
reducir el micromovimiento [2]. Los beneficios de la aumentación 
con metales porosos son el crecimiento directo del hueso del hués-
ped, la imposibilidad de reabsorción, evitar la transmisión de en-
fermedades y la fácil disponibilidad. Se ha informado en la literatu-
ra que la reconstrucción con implantes de Ta puede proporcionar 
resultados superiores en comparación con otros componentes sin 
cemento. Se supone que estos resultados están relacionados con 
la osteointegración superior y han sido reportados en estudios en 
animales y de práctica clínica [2–4].

Los resultados a corto y medio plazo de los componentes po-
rosos de Ta son prometedores cuando se comparan con sus contra-

partes sin cemento [4,5]. Flecher et al. informó una supervivencia 
global del 92,3% a los 64 meses sin aflojamiento aséptico encontra-
do [6]. Clement et al. han reportado resultados similares, con una 
supervivencia del implante del 92% a los 5 años y ningún caso de 
aflojamiento radiológico [7]. También se han visto resultados alen-
tadores cuando se amplía el período de seguimiento; Whitehouse et 
al. informaron una supervivencia del 92% a los 10 años para su serie 
de pacientes tratados con aumentos de TM en combinación con un 
componente acetabular de MT [8]. También se han reportado resul-
tados prometedores con el uso de construcciones del tipo copa-caja 
(“cup-cage”) con MT, con cifras de supervivencia de 5 y 10 años de 93% 
y 85% respectivamente [9].

Wegrezyn et al. de la Clínica Mayo publicaron su ensayo de con-
trol aleatorizado (ECA) que comparó Ta poroso (n = 45) con copas 
acetabulares de Ti (n = 41) con recubrimiento poroso para los ATC 
primarios, con un seguimiento mínimo de 10 años. Ambos grupos 
tuvieron una excelente supervivencia general, con el 100% de los 
pacientes en el grupo de MT que exhibieron osteointegración y no 
hubo revisiones del cotilo por osteolisis, radiolucencia o aflojamien-
to aséptico. Un paciente (2%) en el grupo de Ti fue revisado por aflo-
jamiento aséptico a los 12 años. El análisis radiográfico en el segui-
miento identificó líneas radiolúcidas en el 4% de los cotilos TM y en 
el 33% de los cotilos de Ti (p < 0,0001), lo que generó preocupación 
sobre la posibilidad de un futuro aflojamiento y revisión del cotilo 
[10]. Esta preocupación se hizo eco de los resultados del Instituto Ro-
thman, que encontró un número significativamente mayor de zonas 
radiolucentes en el grupo Ti en comparación con el grupo Ta (p = 
0,02), en pacientes que tenían una deficiencia ósea mayor (Paprosky 
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2C, 3A y 3B) [11]. Del mismo modo, Jafari et al. informó una excelente 
supervivencia sin diferencias entre los dos grupos [11].

Klatt et al. realizó un estudio retrospectivo de casos y controles y 
encontró que el uso de aumento de tantalio durante el recambio en 
un tiempo por infección no tuvo ningún efecto sobre las incidencias 
de reinfecciones o cualquier otra complicación a corto plazo. El se-
guimiento promedio fue de solo 3 años en ambos grupos de estudio, 
y los autores recomendaron un estudio adicional para evaluar la du-
rabilidad a largo plazo [12].

Se ha informado que el Ta, como material, puede tener la capaci-
dad de resistir el desarrollo de infecciones mejor que el Ti. Una serie 
retrospectiva de casos recientemente publicada que incluyó a 966 
pacientes demostró tasas más bajas de reinfecciones en casos revisa-
dos por infección usando Ta en comparación con los componentes 
acetabulares de Ti [13]. La incidencia de todos los fallos de causa en el 
grupo Ta fue menor que en el grupo de Ti (4,4% vs. 9,9%; p < 0,001). Los 
resultados fueron más impresionantes en la cohorte de caderas revi-
sadas por infección (n = 144). Los fracasos debidos a las reinfecciones 
fueron significativamente más bajos en el grupo Ta en comparación 
con los del grupo Ti (3,1% vs. 17,5%; p = 0,006). Se propusieron tres hi-
pótesis para dar cuenta de esta observación:

I. El Ta tiene un mayor potencial para estimular la osteointe-
gración que el Ti, y por lo tanto, el "espacio muerto" se elimi-
na más rápidamente; Además, los osteoblastos pueden adhe-
rirse e integrarse en la superficie más fácilmente, privando 
así el acceso a organismos infectantes.

II. Debido a la estructura tridimensional topográfica del Ta, los 
gérmenes pueden tener dificultades para acceder y colonizar 
en comparación con una superficie plana, donde se puede 
formar fácilmente una biopelícula.

III. La química o las características de la superficie del Ta pueden 
ser hostiles a los microorganismos infectantes [13].

La adherencia de las bacterias a los materiales metálicos de im-
plantes utilizados es uno de los factores de virulencia más importan-
tes para las infecciones de cuerpos extraños locales y un requisito 
previo para el desarrollo de biofilms en los implantes. Un estudio 
in vitro realizado en Alemania trató de evaluar las diferencias entre 
las adherencias bacterianas en el Ta frente a otros implantes metá-
licos ortopédicos de uso común. Schildhauer et al. estableció que el 
Ta puro tiene una adhesión significativamente menor a S. aureus en 
comparación con la aleación de Ti (p <0,05) [14].

Un estudio in vitro de Sheffield et al. intenta identificar si el Ta 
exhibe alguna propiedad antimicrobiana o antibiofilm intrínseca. 
Las secciones de Ta y Ti se esterilizaron y luego se incubaron con un 
inóculo de baja dosis de Staphylococcus (S. aureus o S. epidermidis) du-
rante 24 horas. Las unidades formadoras de colonias (UFC) se cuan-
tificaron luego en placas de agar Mueller-Hinton. No se observaron 
diferencias estadísticamente significativas entre el número de UFC 
para ninguna actividad en cualquiera de los grupos, ya fuera antimi-
crobiana o contra biofilm, lo que genera dudas con respecto a las dos 
últimas hipótesis expuestas anteriormente [15].

Como la mayoría de los estudios informados son de un único 
centro con una población de estudio limitada, un enfoque de datos de 
registro grande puede proporcionar más información. Matharu et al. 
revisaron el uso de componentes acetabulares de MT en la ATC prima-
ria y compararon sus tasas de revisión subsiguientes con prótesis no 
recubiertas con MT [16]. El grupo realizó un estudio pareado basado 
en el Registro Nacional de Artroplastias de Inglaterra y Gales e infor-
mó que las tasas de revisión a los cinco años fueron significativamente 
más bajas en la cohorte MT en comparación con el control de: 1) todas 
las causas (1,0% vs. 1,8%; p < 0,001), 2) aflojamiento acetabular aséptico 
(0,1% vs. 0,2%; p = 0.029), y 3) infección (0,5% vs. 0,9%; p = 0,001) [16].

Laaksonen et al. informa sobre un estudio colaborativo mediante 
la revisión de los Registros Conjuntos Nacionales de Australia y Suecia 
para evaluar los riesgos de re-revisiones entre Ta y otras revisiones de 
ATC no cementadas. Se incluyeron 2.442 primeras revisiones de ATC 
con copas Ta porosas y 4.401 primeras revisiones con otras copas no 
cementadas. La supervivencia con revisión por cualquier motivo fue 
comparable hasta siete años entre los dos grupos [86% (Ta) y 87% (con-
trol) (p = 0,64)]. La supervivencia general hasta siete años con la segun-
da revisión por IAP como punto final fue del 97% para ambos grupos 
(p = 0,64). La supervivencia del implante para un cotilo de Ta porosa 
por primera vez en la revisión de ATC fue similar al control de copa no 
cementada. Ningún beneficio en la supervivencia con re-revisión para 
la infección como punto final podría ser asignado al grupo de Ta [17].

En resumen, los resultados para el uso de componentes de Ta 
altamente porosos en los procedimientos de ATC de revisión son 
prometedores con tasas de IAP aparentemente más bajas que las de 
sus alternativas de Ti. Las razones de esta reducción en las tasas de 
infección aún no se conocen y se necesita más trabajo en esta área.
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PREGUNTA 1: ¿Existen diferencias en los resultados y la supervivencia entre la artrodesis de 
rodilla (ARTDR) y las amputaciones por encima de la rodilla (AER) para infecciones periprotésicas 
crónicas de rodilla (IAP)?

RECOMENDACIÓN: Sí, una AER para el tratamiento de la IAP crónica en la artroplastia total de rodilla (ATR) tiene un resultado funcional más bajo 
y una tasa de mortalidad más alta que la ARTDR.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 82%; en desacuerdo: 13%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Uno de los primeros estudios sobre los resultados de los procedi-
mientos de rescate fue publicado en 1988 por Pring et al. Revisaron a 
23 pacientes que fueron tratados con AER después de una ATR fallida 
y demostraron que más de la mitad de los pacientes finalmente fue-
ron confinados a una silla de ruedas [1]. Isiklar et al. revisaron nueve 
AER que se realizaron después de fracasar múltiples cirugías de ATR 
de revisión en ocho pacientes. Después de un promedio de 2,5 años 
de seguimiento, solo dos de cada nueve pacientes fueron capaces de 
caminar con un andador, y un paciente requirió usar una prótesis. 
Ellos creen que una cirugía temprana con una ARTDR con preserva-
ción del remanente óseo puede prevenir los malos resultados de una 
AER [2]. Sierra et al. revisaron 18.443 ATR realizados entre 1970 y 2000. 
Encontraron que de 67 (0,36%) pacientes que finalmente se sometie-
ron a AER, 19 de ellos se debieron a una infección incontrolable. Los 
resultados funcionales de los pacientes sometidos a AER fueron defi-
cientes, que un porcentaje sustancial de estos pacientes nunca se les 
adaptó con una prótesis ortopédica, y los que fueron adaptados con 
una prótesis rara vez obtuvieron independencia funcional [3].

Blom et al., en una publicación de 69 casos de revisión, encontra-
ron una tasa de infección del 5,8%. Dos casos infectados que se some-
tieron a ARTDR demostraron puntuaciones de Oxford comparables 
con los pacientes que fueron tratados con revisiones de dos tiempos 
[4]. Fedorka et al. revisó retrospectivamente a 35 pacientes que se so-
metieron a AER después de ATR infectadas. Luego de un seguimiento 
promedio de 39 meses, 15 de los pacientes que recibieron AER habían 
muerto y 11 pacientes necesitaron cirugía repetida. Solo 8 de los 14 
pacientes que recibieron prótesis ortopédica pudieron recuperar la 
deambulación funcional [5]. Chen et al. estudió retrospectivamente 
la capacidad funcional de 20 casos de pacientes sometidos a ARTDR, 
y los comparó con 6 casos reportados previamente de AER para IAP 
después de una ATR. Los componentes físicos y mentales del cuestio-
nario Short-Form12 (SF-12) fueron mayores en el grupo de las ARTDR. 
El número de deambuladores comunitarios aumentó en el grupo 
ARTDR y disminuyó en el grupo AER. Llegaron a la conclusión de 
que la ARTDR como tratamiento para las IAP recurrentes después de 
los ATR puede tener mejores resultados funcionales en comparación 
con la realización de una AER [6]. Khanna et al. encontraron nueve 
pacientes que se sometieron a AER por IAPs recurrentes en ATR de 
2000 a 2013. Estudiaron sus capacidades funcionales con SF-12 y les 
preguntaron a los pacientes sobre su satisfacción a través del desa-
rrollo de un cuestionario. Seis de siete pacientes recibieron prótesis 
ortopédica y cuatro pudieron usar el dispositivo por más de una 
hora. A pesar de tener resultados funcionales pobres, todos los pa-
cientes estaban satisfechos con su AER en comparación con su situa-

ción preoperatoria. Recomendaron considerar una AER en rodillas 
protésicas con infección crónica en pacientes con comorbilidades 
médicas múltiples, fallos múltiples en las revisiones, compromiso 
de los tejidos blandos de la rodilla y pérdida ósea excesiva o enferme-
dad vascular grave [7].

Rodríguez-Merchán et al. en una revisión de 10 artículos que 
compararon AER versus ARTDR después de una ATR fallida, encon-
tró que un porcentaje sustancial de los pacientes con AER nunca 
fueron equipados con una prótesis ortopédica y los que fueron equi-
pados rara vez obtuvieron independencia funcional. También infor-
maron que solo el 50% de los pacientes podían caminar después de 
las AER, mientras que los pacientes con ARTDR podían caminar al 
menos dentro de la casa y la mayoría de los pacientes con artrodesis 
lograron una actividad de vida diaria independiente. Llegaron a la 
conclusión de que, dado que los resultados funcionales después de 
una AER son deficientes y los pacientes con ARTDR tienen una mejor 
función y consiguen un estado ambulatorio, la ARTDR debe consi-
derarse como el tratamiento de elección para los pacientes que han 
fallado el tratamiento para la ATR infectada [8].

Johnson y Bannister revisaron una pequeña serie de 25 infeccio-
nes de rodilla e informaron que la ARTDR fue la modalidad de trata-
miento más exitosa para lograr el alivio del dolor y el control de la 
infección en 11 de 12 pacientes (92%) en el seguimiento final [9].

Uno de los informes raros sobre resultados insatisfactorios de la 
ARTDR fue publicado por Rohner et al. que informaron una tasa de 
infección persistente del 50% y un dolor persistente del 73% en 26 pa-
cientes sometidos a ARTDR con clavo intramedular (EEM). Todos los 
valores mostraron marcado deterioro de la calidad de vida. Llegaron 
a la conclusión de que el clavado EEM después del fallo séptico de la 
ATR de revisión debe considerarse con escepticismo [10].

Carr et al. informaron sobre pacientes en una base de datos na-
cional que abarca desde 2005 hasta 2012 y encontraron 2.634 pacien-
tes con ARTDR y 5.001 pacientes que se sometieron a AER por ATR 
infectados. Detectaron una tendencia creciente hacia AER en lugar 
de ARTDR en pacientes de mayor edad y con mayor número de co-
morbilidades. También encontraron complicaciones sistémicas más 
comunes, estadías hospitalarias más prolongadas, reingresos más al-
tos de 90 días y más mortalidades en el hospital después de AER. Los 
casos de artrodesis, sin embargo, tuvieron tasas significativamente 
más altas de Infecciones postoperatorias [11].

Son et al. identificaron 1.182 pacientes con ARTDR y 1.864 pacien-
tes con AER en una cohorte de 44.466 pacientes que se sometieron 
a una cirugía de revisión con diagnósticos de ATR infectados de 
2005 a 2014 utilizando la base de datos nacional de reclamaciones de 
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pacientes hospitalizados del 100% de Medicare [12]. Su objetivo era 
determinar la frecuencia, los factores de riesgo asociados y la mor-
talidad de ARTDR y AER. Encontraron tendencias decrecientes hacia 
las AER y las ARTDR desde 2005. Los factores clínicos asociados con 
la artrodesis incluyeron insuficiencia renal aguda, obesidad y revi-
siones adicionales relacionadas con la infección. Las puntuaciones 
más altas de comorbilidad de Charlson, la obesidad, la trombosis ve-
nosa profunda y las revisiones adicionales fueron factores asociados 
con las AER, que a su vez fue un factor de riesgo independiente para 
la mortalidad. Después de ajustar por edad, comorbilidades y otros 
factores, la mortalidad fue mayor en los pacientes con AER. El riesgo 
de muerte en el grupo de las ARTDR no cambió en comparación con 
los pacientes que se sometieron a revisiones [12].

George et al. revisó 53 casos de AER realizados por IAP después de 
una ATR para identificar los factores que predicen el estado ambu-
latorio después de los AER por IAP de la rodilla y para dilucidar los 
efectos de este procedimiento en los resultados generales de salud. 
Después de 29 meses de seguimiento, 43 pacientes estaban vivos y 28 
estaban disponibles para ser contactados. Catorce pacientes tuvie-
ron infección en el sitio del muñón. Un total de 47% de los pacientes 
no deambulaban y sus resultados funcionales no mejoraron en com-
paración con su estado previo a la amputación. El sexo masculino y 
el estado ambulatorio preoperatoria fueron predictores indepen-
dientes de la capacidad para caminar después de AER [13].

Hungerer et al. compararon los resultados funcionales, las com-
plicaciones y la calidad de vida entre 81 ARTDR modulares y 32 AER 
realizados por IAP de ATR entre 2003 y 2012, con el uso de la puntua-
ción Lower Extremity Functional Score (LEFS) y el paciente respon-
dió el cuestionario de estado general de salud (SF-12). Después de un 
intervalo medio de 55 meses, la recurrencia de la infección fue mayor 
en los pacientes con AER (35% vs. 22%). Los pacientes con AER y ARTDR 
modulares mostraron resultados funcionales y calidad de vida com-
parables. Cabe destacar que 10 pacientes con AER se les adaptó una 
articulación de rodilla controlada por microprocesador demostran-
do resultados significativamente mejores que otros pacientes con 
amputaciones (p < 0,01) o pacientes con ARTDR modular (p < 0,01). 
El grupo concluyó que los AER deberían considerarse como una op-
ción en pacientes con una buena condición física y mental [14].

Wu et al. realizó una revisión sistemática de la literatura y un 
análisis de decisión para determinar la modalidad de tratamiento 
que probablemente proporcione la mejor calidad de vida para un 
paciente después de un procedimiento fallido de revisión en dos 
etapas de una ATR infectada. Evidencia consistente en la mayoría de 
las serie de casos y revisiones confirman que se espera un resultado 
funcional más bajo y una mayor mortalidad después de AER en com-
paración con ARTDR en el contexto de una ATR infectada y fallida. 
Sobre la base de los datos, los autores concluyeron que la ARTDR 
debe considerarse seriamente cuando los pacientes presentan una 
revisión fallida en dos tiempos para la ATR infectada. Es más pro-
bable que la ARTDR proporcione control de la infección mientras 
maximiza la función del paciente cuando hay suficiente remanente 
de hueso residual y cuando un procedimiento de reimplantación re-
petido en dos tiempos tiene pocas probabilidades de éxito (es decir, 

organismos resistentes, huésped lábil y cobertura de tejido blando 
inadecuada) [15].

Kohn et al. realizó una revisión de la literatura durante un perío-
do de 10 años. Encontraron que la ARTDR después de una ATR infec-
tada fallida era un procedimiento difícil que se asociaba con compli-
caciones. La revisión reveló que la pérdida ósea del fémur distal y la 
tibia proximal era el factor pronóstico más importante [16].

Además, en un artículo reciente Parvizi et al. declaró que la erra-
dicación completa de las IAPs recurrentes se puede lograr mediante 
la resección de todos los componentes sin reimplantación a través 
de una ARTDR o AER. Llegaron a la conclusión de que las innovacio-
nes en el futuro, como el ajuste protésico transcutáneo, pueden pro-
porcionar una mejora de lo que tenemos y permitir que los pacien-
tes con AER alcancen la independencia funcional [17].
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PREGUNTA 2: ¿Cuántas artroplastias de revisión son razonables antes de considerar una 
operación de rescate (como amputación o artrodesis)?

RECOMENDACIÓN: Los pacientes con una artroplastia de revisión fallida en dos tiempos que se someten a otra artroplastia de revisión en 2 
tiempos muestran resultados deficientes. El fracaso de esta parece depender del estado del huésped y del estado de la extremidad. Por lo tanto, los 
cirujanos deben considerar las comorbilidades y expectativas del paciente al decidir si someter al paciente a una nueva artroplastia de revisión en 
dos tiempos. Los resultados de una tercera o cuarta artroplastia de revisión en dos tiempos son sombríos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 88%; en desacuerdo: 10%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La artroplastia de revisión en dos tiempos sigue siendo el método 
preferido de tratamiento para las infecciones crónicas periprotési-
cas (IAP) en los Estados Unidos. La tasa de éxito informada de la ar-
troplastia de revisión en dos tiempos es variable, con tasas que osci-
lan entre aproximadamente el 70 y el 90%. Sin embargo, existe una 
morbilidad y una mortalidad significativas asociadas con múltiples 
cirugías para el manejo de las IAPs [1,2]. Además, estos pacientes sue-
len ser huéspedes muy frágiles y lábiles.

Hay varios estudios en la literatura que demuestran malos resul-
tados después de la artroplastia de revisión inicial en dos tiempos 
fallida. Kheir et al. encontraron que, en pacientes sometidos a una 
segunda artroplastia de revisión en dos tiempos, la reimplantación 
ocurrió en solo el 65% de los casos y los resultados exitosos ocurrie-
ron en solo el 61,6%. Además, de los 14 casos que no se reimplantaron, 
hubo una alta tasa de espaciadores retenidos (n = 6), amputaciones 
(n = 5), mortalidades relacionadas con IAP (n = 2) y artrodesis (n = 1) 
[3]. Kalra et al. informó sobre una cohorte similar en la que se logró 
el éxito en el 36,4% (4/11) de los pacientes que se sometieron a una 
nueva revisión después de una anterior artroplastia de revisión en 
dos tiempos fallida [4].

Azzam et al. demostraron que se encontraron infecciones recu-
rrentes o persistentes después de un recambio fallido en dos tiem-
pos en 4 de los 18 pacientes (22,2%) [5]. En esta serie, dos pacientes se 
sometieron a una tercera artroplastia de revisión en dos tiempos y 
ambos estuvieron libres de infección a los dos años. Además, Fehring 
et al. encontraron que en 45 pacientes sometidos a una segunda ar-
troplastia de revisión en dos tiempos, 22 (49%) tuvieron otra revisión 
por reinfección [6]. El último estudio también evaluó los factores de 
riesgo para el fracaso y encontró que valores bajos en la valoración 
del sujeto y sus extremidades se asociaron con un mayor riesgo de 
fracaso. Cuando se estratificó por grado de huésped, las revisiones 
para reinfecciones se realizaron en 30% de los huéspedes no compro-
metidos (tipo A), 48% de los huéspedes médicamente comprometi-
dos (tipo B) y 75% de los pacientes con enfermedades médicas (tipo 
C). Además, Backe et al. también investigaron los resultados de 12 pa-
cientes que fracasaron con una artroplastia de revisión inicial en dos 

tiempos, incluidos 9 pacientes tratados con una repetición en dos 
tiempos y 3 pacientes tratados con una artrodesis. Si bien no hubo 
casos de reinfecciones en ninguno de los grupos, los tres pacientes 
de fusión sólida se mostraron insatisfechos con su miembro rígido a 
pesar de su buena alineación de la extremidad [6]. En pacientes con 
artroplastia de revisión en dos tiempos repetidas fallidas, el organis-
mo identificado es a menudo diferente del identificado en la prime-
ra revisión [6].

Si bien los resultados de una segunda artroplastia de revisión 
en dos tiempos son bien conocidos, existe poca literatura sobre los 
resultados esperados de una tercera y cuarta artroplastia de revisión 
en dos tiempos. Sin embargo, comprender los factores de riesgo 
para el fracaso después de una artroplastia de revisión inicial en dos 
tiempos puede ayudar a determinar qué pacientes son candidatos 
óptimos para una cirugía adicional de artroplastia de revisión en dos 
etapas. En pacientes con comorbilidades aumentadas, infección con 
organismos resistentes o un organismo asociado a resultados defi-
cientes (por ejemplo, IAP por hongos o enterococos) se deben consi-
derar procedimientos de rescate.
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PREGUNTA 3: ¿Cuáles son las alternativas quirúrgicas a la desarticulación de cadera en pacientes 
con infecciones articulares persistentes?

RECOMENDACIÓN: Las alternativas quirúrgicas a la desarticulación de la cadera incluyen la artroplastia de resección cuando no es posible la 
reconstrucción de la articulación con el uso de una megaprótesis. La desarticulación de cadera debe reservarse para pacientes con sepsis sistémica 
y/o infecciones extremas de partes blandas de la extremidad, en quienes la cirugía se realiza como parte de un procedimiento para salvar vidas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 4%; abstención: 3% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La desarticulación de cadera se considera una opción de último re-
curso para las indicaciones no neoplásicas, incluidas las infecciones 
necrotizantes de tejidos blandos, la gangrena gaseosa y las infeccio-
nes potencialmente mortales [1]. Fenelon et al. [2] informaron sobre 
11 casos de desarticulaciones de cadera realizadas como resultado de 
artroplastias fallidas debido a infecciones graves de tejidos blandos y 
huesos, pérdidas de remanente óseo o lesiones vasculares.

La gran pérdida de remanente óseo por procedimientos y re-
visiones fallidas de artroplastia es un desafío importante con o sin 
infección. Fountain et al. [3] identificaron a 14 pacientes que se so-
metieron a una artroplastia femoral total como un procedimiento 
de salvamento de la extremidad después de complicaciones por ar-
troplastia de revisión durante un período de 25 años. Las indicacio-
nes para el tratamiento incluyeron la erradicación de la infección 
articular periprotésica (IAP), el tratamiento de las fracturas peri-
protésicas infectadas, la pérdida ósea masiva que impide el uso de 
prótesis con vástagos, la luxación recurrente o una combinación 
de estos factores. Seis pacientes no tuvieron complicaciones. Tres 
pacientes desarrollaron una infección y cinco pacientes sufrieron 
luxaciones postoperatorias recurrentes. Ocho pacientes no tenían 
dolor, mientras que otros ocho pacientes tenían dolor persistente 
que requería tratamiento prolongado con opioides. Hubo una me-
jora general en la función en todos los pacientes con cuatro pacien-
tes que lograron una mejora del 75%.

Parvizi et al. [4] revisaron 48 pacientes que recibieron una me-
gaprótesis modular con o sin injerto óseo. Hubo buenos resultados 
funcionales en 22 pacientes, resultados moderados en 10 pacien-
tes y resultados deficientes en 11 pacientes. Tres pacientes habían 
muerto antes de que hubiera transcurrido el seguimiento mínimo 
de 2 años. Llegaron a la conclusión de que para los pacientes con 
remanente óseo gravemente comprometido que excluyen el uso 
de prótesis convencionales debido a la incapacidad de lograr una 
fijación adecuada, este podría ser un procedimiento de rescate via-
ble para estos pacientes.

Smolders et al. [5] revisaron 25 pacientes en un estudio retros-
pectivo tratado con el Sistema de Revisión y Tumor Universal Mo-
dular (MUTARS®, Implantcast GmbH, Buxtehude, Alemania). El 
Harris Hip Score de 28 puntos en el preoperatorio mejoró a 81 pun-
tos después de la operación, y el 24% de los pacientes presentaron 
complicaciones.

Berend et al. [6] informaron sobre 59 pacientes que tenían ar-
troplastias femorales totales para el rescate de enfermedades pro-
tésicas en etapa terminal. Las indicaciones para el procedimiento 
incluyeron numerosas artroplastias de revisión de cadera o rodilla, 
fracturas periprotésicas fallidas del fémur o infecciones recurren-
tes tratadas con múltiples cirugías de desbridamiento radical. El 
seguimiento medio fue de 4,8 años. El puntaje promedio de Harris 

Hip Pain Score fue de 34 de 44 puntos. Se logró una buena función 
con un 98% de capacidad para deambular y un 43% con un dispositi-
vo de ayuda o bastón. Hubo 18 complicaciones o cirugías posterio-
res (30,5%). La infección ocurrió en ocho pacientes y luxaciones en 
siete pacientes. 

Shih et al. [7] evaluaron 12 pacientes con deficiencias femora-
les proximales masivas que recibieron una megaprótesis femoral 
proximal por artroplastia total de cadera fallida (ATC). Tuvieron 
un seguimiento medio de seis años. Ocho (67%) pacientes tuvieron 
resultados satisfactorios, uno tuvo un resultado moderado y tres 
tuvieron resultados deficientes. Las tasas de complicaciones fueron 
altas con cinco luxaciones (42%), infecciones profundas en cuatro 
(33%), osificaciones heterotópicas en una (8%), un desplazamiento 
del trocánter mayor y un caso de aflojamiento aséptico. Tres pa-
cientes tuvieron procedimientos de artroplastia de resección per-
manente por infección recurrente.

Artiaco et al. [8] informaron sobre cinco pacientes con pérdida 
ósea femoral grave e infección usando una megaprótesis en la ATC 
de revisión infectada. Compararon sus resultados con cuatro estu-
dios que utilizaron megaprótesis para una pérdida ósea femoral 
grave e infección. Uno de los estudios fue inadecuado por los es-
casos datos y tres se utilizaron para la comparación. Sus resultados 
fueron que cuatro de los cinco pacientes tuvieron una erradicación 
de la infección y una puntuación media de Harris Hip de 74 puntos 
en comparación con 20 casos de tres estudios de la literatura con 75 
puntos. El grupo de revisión de la literatura tuvo 6 (33%) pacientes 
con infecciones recurrentes y complicaciones generales en 8 de 20 
(40%). Afirmaron que la revisión con una megaprótesis en los casos 
de artroplastias totales de cadera infectadas con pérdida ósea femo-
ral grave tiene un alto riesgo de complicaciones y debe evaluarse 
y utilizarse con cuidado en pacientes seleccionados cuando otros 
procedimientos quirúrgicos no son factibles.

Friesecke et al. [9] evaluaron los resultados de las prótesis to-
tales de fémur implantadas durante la artroplastia de revisión en 
100 pacientes consecutivos sin infecciones. La duración media del 
seguimiento fue de cinco años. Sesenta y cinco pacientes (68%) no 
tuvieron complicaciones. Se produjo infección profunda en 12 pa-
cientes (12%), fallo material en 3 y parálisis del peroné en uno (1%). 
La puntuación media de la función de cadera de Enneking fue de 
1,25 puntos antes de la operación y mejoró a 3,29 puntos después 
de la operación. El puntaje preoperatorio medio de Enneking en 
la rodilla fue de 2,09 puntos y 3,29 puntos después de la operación. 
Llegaron a la conclusión de que la artroplastia de fémur total (AFT) 
es un implante útil para pacientes con grandes pérdidas óseas en 
la artroplastia de revisión. Aunque la tasa de infección fue alta, los 
resultados funcionales generales se calificaron como buenos por la 
clasificación de Enneking para la cadera y la rodilla.
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Gebart et al. [10] informaron sobre 45 pacientes que se some-
tieron a cirugías de revisión utilizando el MUTARS® (Implantcast 
GmbH, Buxtehude, Alemania). El seguimiento medio fue de 39 me-
ses. Se produjeron complicaciones en ocho pacientes (18%) con una 
luxación, dos aflojamientos asépticos y cinco reinfecciones. La pun-
tuación de cadera de Harris fue 30 prequirúrgica y 78 posquirúrgica. 
Castellanos et al. [11] informó sobre los resultados de 78 pacientes a 
los 5 años de seguimiento con artroplastias de cadera infectadas que 
se sometieron a procedimientos de artroplastia de resección. Un 83% 
de los pacientes tenían infecciones controladas y el 83% de los pacien-
tes logró un alivio satisfactorio del dolor.

Ganse et al. [12] informaron sobre 18 caderas con un seguimiento 
medio de 52 meses. Trece caderas tuvieron revisiones en dos tiempos 
y cinco pacientes tuvieron una artroplastia de resección. No repor-
taron diferencias en el Harris Hip Score entre los dos grupos, con una 
puntuación media de 60 puntos. Cordero-Ampuero et al. [13] revisa-
ron los resultados de los procedimientos de artroplastia de resec-
ción en la literatura y concluyeron que había una gran variabilidad 
en la satisfacción que oscilaba entre el 13 y el 83%. La resolución de la 
infección se produjo en cualquier lugar del 80-100% de los pacientes. 
Los factores de riesgo del fracaso incluyeron artritis reumatoide, Sta-
phylococcus aureus resistente a la meticilina (SARM) e infecciones 
por enterococos y retención del cemento. El dolor se reportó como 
severo en 16-33% de los pacientes, moderado en 24 a 53% y leve en 76%. 
El veintinueve por ciento podía caminar independientemente, y el 
45% de los pacientes geriátricos no podían caminar. El Harris Hip Sco-
res osciló entre 25 y 64 puntos.

Korim et al. [14], en una revisión sistémica de artroplastia femo-
ral proximal (AFP) para afecciones no neoplásicas, informó sobre 
14 estudios con un promedio de seguimiento de 4 años (rango 0-14 
años) que describían 356 AFP. Las complicaciones más frecuentes 
fueron luxación (15,7%) e infección (7,6%). La tasa de mortalidad varió 
de 0 a 40%.

En conclusión, existen varias alternativas a la desarticulación 
de cadera, incluida la artroplastia de resección y la implantación de 
megaprótesis como las artroplastias femorales proximales y artro-
plastias femorales totales con o sin aloinjerto. Sin embargo, la efica-
cia y las indicaciones de estos procedimientos siguen sin estar claras 

debido a la evidencia de bajo nivel y al seguimiento a corto plazo. 
Se requieren estudios adicionales de nivel superior para mejorar la 
orientación del tratamiento de estos complejos escenarios clínicos.
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PREGUNTA 1: ¿Cuál es la duración recomendada de los antibioterapia después de un recambio 
en un tiempo por infecciones periprotésicas (IAP)?

RECOMENDACIÓN: En el tratamiento de la artroplastia de recambio en un tiempo, deben administrarse antibióticos intravenosos durante 10 a 
14 días, seguidos de antibióticos orales. En general, la duración total de los antibióticos de 4 a 6 semanas es suficiente.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 73%; en desacuerdo: 23%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La artroplastia de revisión en dos tiempos es el método preferido 
para el tratamiento de las IAP crónicas. Sin embargo, el recambio en 
un solo tiempo ha ido ganando popularidad, demostrando resulta-
dos comparables con respecto al control de las infecciones y ofre-
ciendo diversos beneficios para los pacientes en comparación con el 

recambio en dos tiempos [1-3]. Desafortunadamente, existen escasos 
estudios que examinan el tema de administración de antibióticos 
después de un recambio en un tiempo. Además, la duración del tra-
tamiento con antibióticos después de la artroplastia de revisión en 
dos tiempos tampoco está bien determinada.
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La mayoría de los estudios relacionados con la artroplastia de 
revisión en un tiempo resaltan la importancia de la identificación 
preoperatoria del microorganismo infeccioso [4–11]. Esto es impor-
tante por numerosas razones, incluida la capacidad de agregar los 
antibióticos apropiados al cemento de polimetilmetacrilato duran-
te la reimplantación, así como la administración de los antibióticos 
apropiados después del procedimiento. La terapia con antibióticos 
después de la cirugía de revisión en un solo tiempo generalmente 
comienza con un agente intravenoso basado en el antibiograma del 
agente infeccioso. Los antibióticos intravenosos generalmente se 
administran durante unos días y luego se reemplazan con agentes 
orales, si están disponibles. En el período postoperatorio, los anti-
bióticos se ajustan a los informes de susceptibilidad de las muestras 
intraoperatorias. De manera similar a la artroplastia de revisión en 
dos tiempos, los antibióticos se seleccionan de acuerdo a los orga-
nismos y a las sensibilidades y se continúan posteriormente durante 
cuatro a seis semanas [6,10,12–14].

Algunos autores continuaron la terapia con antibióticos hasta 
que los marcadores inflamatorios proteína C reactiva (PCR) y la velo-
cidad de sedimentación globular (VSG), así como los marcadores nu-
tricionales, como la concentración de albúmina en plasma, vuelvan 
a los límites estables (niveles normalizados en el 90% de los casos) 
[10]. Se piensa que los niveles normales para los marcadores seroló-
gicos son una VSG de 30 mm/hora, PCR de 10 mg/l y albúmina de 35 
a 50 g/l.

Otros investigadores creen que el tipo, el curso y la duración de 
los tratamientos con antibióticos para pacientes que se someten a 
artroplastia de revisión en un tiempo deben ser determinados por 
un especialista en enfermedades infecciosas [4]. En este estudio, la 
duración promedio del tratamiento con antibióticos fue de 14 días 
(rango, 10-17 días). La duración se determinó mediante la cicatriza-
ción de heridas y los parámetros de infección de laboratorio. No se 
administró tratamiento antibiótico oral prolongado en los 70 casos. 

La importancia de la administración local de antibióticos duran-
te la artroplastia de revisión en un tiempo no ha sido bien estudiada. 
Algunos cirujanos, incluidos los de HELIOS ENDO-Klinik, creen que 
la adición de antibióticos al cemento durante la reimplantación des-
empeña un papel importante en el control de infecciones. Hay dos 
estudios que señalan la importancia potencial de los antibióticos en 
el cemento [12,15]. En el último estudio, la porcentaje libre de infec-
ción fue inferior al 60% para los pacientes sometidos a recambio en 
un solo tiempo. Se administraron antibióticos específicos por el re-
sultado del cultivo durante al menos seis semanas a todos los pacien-
tes, pero la artroplastia de revisión en un solo tiempo se realizó con 
artroplastia total de cadera no cementadas o antibióticos locales. Es 
importante mencionar que los hallazgos del bajo control de la in-
fección podrían relacionarse con otros factores (por ejemplo, cómo 
se realizó la cirugía) y es posible que no estén relacionados con la 
administración local de antibióticos.

A pesar de la ausencia de evidencia concreta, sin ensayos clínicos 
aleatorizados disponibles sobre el tema del tratamiento con antibió-
ticos después de un recambio en un tiempo, el uso de terapia con an-
tibióticos después de una revisión en un solo tiempo es una práctica 
universal. Sin embargo, hay una falta de evidencia para la duración 

de la terapia. Actualmente, la comunidad ortopédica considera que 
se necesitan unas pocas semanas de tratamiento con antibióticos 
después de una artroplastia de revisión de uno o dos tiempos. Que-
da por verse si esto resistirá la prueba del tiempo. Ante la ausencia 
de pruebas que demuestren lo contrario, creemos que los pacientes 
que se someten a un recambio en un tiempo para el tratamiento de 
las IAP deben recibir de cuatro a seis semanas de tratamiento con an-
tibióticos, que puede iniciarse como intravenoso durante unos días 
y después cambiarse a antibióticos orales. También creemos que la 
dosis, la duración y el tipo de tratamiento con antibióticos deben ser 
individualizados para la mayoría de los pacientes, basándose en nu-
merosos indicadores que influyen en los resultados del tratamiento 
de las IAPs, incluido el tipo de huésped, la virulencia del organismo, 
la complejidad del procedimiento y el estado de los tejidos blandos.
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PREGUNTA 2: ¿Existen pruebas de laboratorio que puedan guiar el tratamiento antimicrobiano 
en pacientes con infecciones periprotésicas (IAP) para determinar cuándo se puede suspender el 
tratamiento?

RECOMENDACIÓN: No. No hay pruebas que puedan usarse para guiar las terapias y monitorizar las respuestas a los tratamientos en pacientes 
con IAP. La velocidad de sedimentación globular (VSG) y la proteína C reactiva (PCR) se consideran útiles para monitorizar las respuestas a los tra-
tamientos; sin embargo, las elevaciones sostenidas después del tratamiento no predicen infecciones persistentes. Los biomarcadores emergentes, 
como el dímero D y la presepsina, han mostrado resultados prometedores. Sin embargo, se requieren más estudios para evaluar su papel en el 
monitoreo de la respuesta al tratamiento en pacientes con IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 89%; en desacuerdo: 8%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El diagnóstico de IAP sigue siendo un reto. Actualmente, la VSG y la 
PCR son los marcadores serológicos más utilizados para el diagnósti-
co. Más recientemente, los biomarcadores moleculares séricos como 
el dímero D y la presepsina han surgido como posibles herramientas 
de diagnóstico. Sin embargo, determinar si la infección se controla 
después del tratamiento quirúrgico y antimicrobiano es aún más 
difícil. Existen escasos estudios que evalúan las funciones de los 
biomarcadores en los períodos de seguimiento de estos pacientes; 
la mayoría de estos estudios se han centrado en el rendimiento diag-
nóstico. No se encontraron estudios para evaluar específicamente el 
papel de los biomarcadores para guiar los protocolos de tratamiento 
con antibióticos. Sin embargo, hay estudios que evalúan el papel de 
estos marcadores en la determinación del momento de realizar el se-
gundo tiempo de la revisión y el pronóstico de las IAPs.

De los 11 estudios publicados que se consideraron relevantes 
para este tema, 9 fueron ensayos prospectivos no aleatorizados que 
se centraron en comparar los niveles de biomarcadores en el mo-
mento del diagnóstico y de la reimplantación. Estos estudios han 
demostrado que la VSG y la PCR en suero son malos predictores de 
infecciones persistentes y que con frecuencia son anormales inclu-
so cuando la infección ha sido controlada. Los marcadores nuevos, 
como las citoquinas en el líquido sinovial, la esterasa leucocitaria y 
el dímero D en suero, tienden a normalizarse en el momento de la re-
implantación. Sin embargo, se requieren más estudios para mostrar 
sus tendencias con tratamientos antimicrobianos.

Sanzén et al. estudiaron el rendimiento de la VSG sérica en 76 pa-
cientes con IAP y encontraron que en las infecciones tratadas, la VSG 
disminuyó a un valor inferior en comparación con la evaluación ini-
cial [1]. En aquellos con infecciones persistentes hubo un aumento 
no significativo de la VSG después de 6 semanas, 3 meses, 6 meses y 12 
meses; la VSG promedio fue superior a 30 mm/h; y en casos resueltos, 
la VSG fue inferior a 20 mm/h. Sin embargo, los autores no tomaron 
en cuenta a los pacientes con enfermedades inflamatorias. Asimis-
mo, George et al. evaluaron los valores de VSG y PCR en 14 artroplas-
tias infectadas en pacientes con artritis inflamatoria, encontrando 
que estos marcadores permanecieron elevados en el grupo infecta-
do [2]. Shukla et al., Ghanem et al., Tornero et al., Hoell et al. y Kusuma 
et al., todos demostraron que la VSG y la PCR se mantuvieron eleva-
das en más de un tercio de los casos en que se erradicó la infección, lo 
que demuestra que la VSG y la PCR a menudo no se normalizan y no 
reflejan la erradicación de la infección [3–7].

Frangiamore et al. evaluaron los perfiles de citoquinas del líqui-
do sinovial entre la primera y la segunda cirugías de un protocolo de 
recambio en dos tiempos por IAP con el objetivo de determinar si 

las citoquinas que pueden indicar que las infecciones están resueltas 
[8]. La reimplantación (revisión del segundo tiempo) se realizó des-
pués de la resolución de los síntomas, la finalización del tratamiento 
con antibióticos (3-16 semanas, media de 6 semanas) y la normaliza-
ción de la PCR y la VSG, además de los cultivos negativos por aspira-
ción. La interleucina (IL)-1β y la IL-6 tuvieron el mejor rendimiento 
para la determinación de la erradicación de la infección.

Kheir et al. evaluó la prueba de tira de leucocito esterasa (LE) 
por su capacidad para predecir infecciones persistentes en pacien-
tes con IAPs [9]. Los pacientes fueron evaluados en el momento de 
la reimplantación con la prueba de tira LE, considerando 2+ como 
una lectura positiva. La prueba LE fue negativa en todas las reimplan-
taciones que no fallaron. Los autores encontraron mayores tasas de 
fracaso en aquellos que tuvieron resultados positivos en las pruebas 
en el momento de la reimplantación.

Un único estudio prospectivo multicéntrico de Marazzi et al. 
evaluó las tendencias de la presepsina y el ligando 2 de quimiocinas 
(motivo C-C) (CCL2) en 30 pacientes con IAP [10]. Los autores encon-
traron una disminución gradual en la primera semana después de la 
cirugía y alcanzaron valores similares al grupo de control (pacientes 
sin IAP) en el primer mes y tres meses después de la primera revisión. 
Otro estudio prospectivo realizado por Shahi et al. evaluó la utilidad 
del dímero D en el diagnóstico de IAP y también examinó su papel 
en la determinación del momento del segundo tiempo de reimplan-
tación [11]. Los autores encontraron que los niveles de dímero D en 
suero se encontraban por debajo del umbral de diagnóstico en el 
momento de la reimplantación en los casos resueltos. Además, el dí-
mero D del suero fue capaz de indicar la persistencia de la infección 
en el momento de la reimplantación si los valores eran superiores a 
850 ng/ml (el umbral recomendado). Si los niveles de dímero D en 
suero pueden guiar el tratamiento con antibióticos y tienen una ten-
dencia constante en respuesta a los antibióticos, queda aún por ser 
evaluado.

En conclusión, no existe una prueba única o un estándar oro 
que pueda indicar la erradicación de la infección en pacientes con 
IAP. Aunque hay varios estudios sobre biomarcadores para el diag-
nóstico, faltan estudios sobre las respuestas a los tratamientos con 
antibióticos en pacientes con IAP.
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PREGUNTA 3: ¿El Grupo del Consenso Internacional de infecciones (ICM) está de acuerdo con las 
pautas de la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de América (IDSA) sobre la duración 
recomendada de la terapia con antibióticos en la infección ortopédica?

RECOMENDACIÓN: Existe un desacuerdo entre lo que el ICM y la IDSA recomiendan con respecto a la duración de los tratamientos con antibió-
ticos para diferentes organismos infecciosos. Las diferencias entre las dos organizaciones residen en la duración de la terapia con antibióticos por 
vía oral después de una terapia antimicrobiana intravenosa (IV) específica para el patógeno.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 82%; en desacuerdo: 3%; abstención: 15% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La duración óptima del tratamiento con antibióticos después del 
tratamiento quirúrgico de las infecciones periprotésicas articulares 
(IAP) mediante artroplastia de resección (primer tiempo), artro-
plastia de revisión en un tiempo o desbridamiento y retención de 
implantes sigue siendo desconocida. Existen numerosos estudios 
relacionados con este tema y durante la última reunión del ICM, se 
consideró que los tratamientos con antibióticos entre dos y seis se-
manas parecían ser suficientes para los pacientes con IAP.

El último ICM no encontró pruebas concluyentes sobre la dura-
ción ideal de la terapia con antibióticos cuando se considera el tra-
tamiento después de la artroplastia de resección debida a una IAP. 
Encontraron que la duración ideal de la terapia con antibióticos ya 
sea IV o combinada con medicamentos orales, era desconocida. El 
coste económico y la resistencia fueron menores cuando se redujo el 
tiempo de los regímenes de antibióticos [1 a 6]. La mayor parte de la 
literatura, en ese momento, recomendaba la terapia con antibióticos 
entre 6 y 12 semanas, aunque Bernard et al. encontró que 1 semana de 
un régimen de antibióticos por vía intravenosa más 5 semanas poste-
riores con un régimen oral fue suficiente para controlar la infección. 
Este estudio incluyó al lavado y desbridamiento (DAIR), artroplastia 
de revisión de un tiempo y artroplastias de revisión de dos tiempos 
[4]. Stockley et al. usaron un tratamiento antibiótico breve de sólo 
dos semanas por vía intravenosa después de DAIR y de la colocación 
de un espaciador de cemento impregnado de antibióticos, y obser-
vó una tasa de éxito del 87% [7]. Sin embargo, el ICM recomienda de 
manera contundente un tratamiento de dos a seis semanas de anti-
bióticos.

El ICM exploró cómo se podría determinar la duración de 
los tratamientos con antibióticos, coincidiendo en que no había 
pruebas suficientes para determinar si los biomarcadores o los 

síntomas clínicos podrían usarse para monitorizarla respuesta al 
tratamiento.

Además, el ICM intentó determinar la duración de la terapia an-
tifúngica en presencia de IAP fúngicas. Estuvieron de acuerdo en que 
el consenso afirmaba que el tratamiento antifúngico sistémico debe-
ría iniciarse antes de la artroplastia de resección, y continuar duran-
te al menos seis semanas, y detenerse antes del segundo tiempo de 
reimplantación, sin necesidad (en la mayoría de los casos) de reini-
ciar la terapia antifúngica. Para el fluconazol, la literatura tenía de 3 a 
6 semanas o más (en algunos estudios incluso 26 semanas) antes de 
la reimplantación, luego no hubo tratamiento adicional, o solo de 2 
a 6 semanas más después de la reimplantación. Para la anfotericina 
B, a menudo se encontró que la duración era aproximadamente seis 
semanas antes del segundo tiempo [8-20].

Pautas de IDSA

Las pautas de IDSA sugieren no más de 6 semanas de terapia antimi-
crobiana después de la artroplastia de resección (primer tiempo) 
para la IAP debido a organismos más virulentos como Staphylococcus 
aureus [21]. La IDSA recomienda de dos a seis semanas de terapia anti-
microbiana específico IV para el patógeno combinada con 300 a 450 
mg de rifampicina por vía oral dos veces al día. El tratamiento debe 
continuar con rifampicina más un fármaco oral complementario 
(ciprofloxacino (AI), o levofloxacino (A-II), u otros) durante un total 
de tres meses para una IAP de cadera estafilocócica, tratada con re-
cambio en un tiempo o con desbridamiento y retención de la próte-
sis. La recomendación de IDSA para la IAP de rodilla por estafilococos 
es la misma, pero durante un total de seis meses cuando se trata con 
desbridamiento y retención de prótesis.



526 Parte II Cadera y rodilla

Para microorganismos diferentes a estafilococos, la guía clínica 
de la IDSA recomienda un curso inicial de terapia antibiótica endo-
venosa específica para el germen por el lapso de 4-6 semanas, o una 
terapia antimicrobiana oral de alta biodisponibilidad. Se recomen-
dó, aunque no por unanimidad, la supresión crónica después del 
tratamiento con fluoroquinolona para bacilos gramnegativos [21]. 
Las pautas y los informes actuales recomiendan 6 meses o más de tra-
tamiento en las infecciones óseas debidas a micobacterias de rápido 
crecimiento (MCR) [22,23].

La guía clínica de la IDSA recomienda un mínimo de seis se-
manas de terapia antifúngica para las IAPs fúngicas, pero se con-
sidera que un curso más prolongado de terapia antifúngica es 
un factor esencial para el éxito de las IAP fúngicas tratados con 
recambio por etapas. Phelan et al. administraron terapias antifún-
gicas después de la artroplastia de resección durante seis semanas 
a nueve meses en cuatro pacientes que se sometieron a recambio 
en dos tiempos [8]. 

Respecto a las pautas de IDSA sobre el tratamiento de la osteo-
mielitis por Candidiasis invasiva, recomiendan una duración del 
tratamiento de 6 a 12 meses.
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PREGUNTA 4: ¿Están influenciados el tipo, la dosis, la vía de administración y la duración del 
tratamiento antimicrobiano por el tipo de microorganismo infeccioso que causa la infección 
articular periprotésica (IAP)?

RECOMENDACIÓN: La duración, la dosis, la vía de administración y el tipo de antibiótico administrado a los pacientes con IAP están determina-
dos por el tipo de organismo(s) infeccioso(s) aislado(s).

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 4%; abstención: 4% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Se han notificado casos que muestran un aumento de los riesgos de 
fracaso del tratamiento en pacientes con trayecto fistuloso [1] e infec-
ciones debidas a ciertos organismos como Staphylococcus aureus [2], 

Staphylococcus aureus resistente a meticilina (SARM) y organismos 
gramnegativos [3–11] cuando no se tratan con una combinación con 
rifampicina. Para las IAP estafilocócicas, las pautas de la Sociedad de 
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Enfermedades Infecciosas de América (IDSA) recomiendan, basán-
dose en la opinión de expertos, dos a seis semanas de terapia antimi-
crobiana intravenosa (IV) específica para los patógenos en combina-
ción con rifampicina, seguida de rifampicina más un fármaco oral 
complementario por un total de tres meses [12].

La duración de la terapia antimicrobiana para la mayoría de las 
IAP bacterianos depende del tipo de procedimiento quirúrgico utili-
zado para tratarlas (desbridamiento y retención frente a un tiempo, 
vs. recambio en dos tiempos, etc.) en lugar del microorganismo in-
fectante en sí.

Un estudio de cohorte retrospectivo de 39 pacientes con IAP que 
se sometieron a recambio en un solo tiempo, de los cuales 28 tenían 
infecciones estafilocócicas, demostró que dos semanas de terapia 
intravenosa seguidas de tres meses de terapia antimicrobiana oral 
fue suficiente para controlar la infección [13]. Este estudio estuvo li-
mitado por su pequeño tamaño de cohorte, la falta de un grupo de 
control y las posibles variables de confusión.

La duración óptima de las terapias antimicrobianas en la artro-
plastia de recambio en dos tiempos no está clara. Múltiples estu-
dios de cohortes han demostrado tasas de curación aceptables en la 
artroplastia de recambio en dos tiempos con el uso de seis semanas 
a tres meses de terapia con antibióticos total (IV y antibióticos ora-
les) [14–19].

Estos estudios de cohorte retrospectivos incluyeron una varie-
dad de organismos infecciosos, incluidos las IAPs estafilocócicas. 
Estos estudios no informaron pruebas sólidas de que los resultados 
fueran peores para ningún organismo. No hay ensayos prospectivos 
que comparen directamente la duración de la terapia con antibióti-
cos para las IAP de estafilococos tratados con artroplastia de recam-
bio de dos tiempos.

Un análisis retrospectivo de cohorte de 30 pacientes con IAPs 
por estreptocócicos demostró altas tasas de fracaso del 45%, en pa-
cientes que se sometieron a revisiones en dos tiempos [20]. Los pa-
cientes fueron tratados con 2 semanas de antibióticos por vía intra-
venosa seguidos de 10 semanas de antibióticos orales. 

En general, se piensa que las infecciones estreptocócicas son 
muy sensibles al tratamiento debido a su amplia sensibilidad anti-
microbiana, incluidas las penicilinas y las cefalosporinas. Sin embar-
go, la alta tasa de fracaso en este estudio de un solo centro no se ha 
estudiado más a fondo en otros ensayos.

En la serie informada por Eid et al., seis de los ocho pacientes con 
IAP por micobacterias (MCR) de rápido crecimiento recibieron ≥1 
agente antimicrobiano activo durante al menos seis meses [21]. En 
esta serie, la duración del tratamiento efectivo fue tan breve como 16 
semanas y hasta 55 semanas después de la artroplastia de resección 
(primer tiempo), pero otros casos de otras series se trataron durante 
un período tan corto como de 3 semanas a 112 semanas [22–28]. Sin 
embargo, la duración óptima de la terapia antimicrobiana para las 
IAP de MCR sigue siendo desconocida. Los cursos más cortos de tres 
meses para la IAP de rodilla (ATR) y dos meses para la IAP de cadera 
(ATC) tratados con desbridamiento y retención de la prótesis han 
sido exitosos en el 87,5% de los pacientes tratados en comparación 
con el 89,5% de pacientes en la misma cohorte tratados con seis me-
ses y tres meses respectivamente [29].

Los casos raros de IAP por Mycobacterium tuberculosis y Myco-
bacterium kansasii requirieron tratamientos prolongados con fár-
macos contra micobacterias durante 12 a 18 meses [30,31]. Se desco-
nocen las terapias médicas y quirúrgicas óptimas para las IAP por 
Mycobacterium tuberculosis. El tratamiento inicial debe incluir iso-
niazida, rifampicina y pirazinamida, con la adición de etambutol 
o estreptomicina en caso de sospecha de resistencia a la Isoniacida 
[32]. En pacientes con IAP de Mycobacterium insospechados descu-
biertos de forma incidental en el momento de la implantación o en 

el postoperatorio temprano, se pueden manejar de forma exitosa 
con terapias de combinación antituberculosas sin rifampicina du-
rante 12-18 meses [33,34]. 

Muchos autores prefieren un total de seis meses de tratamiento 
antifúngico (fluconazol) que puede comenzar después de la artro-
plastia de resección y continuar hasta después de la reimplantación, 
pero aún no se ha establecido una duración definitiva del tratamien-
to [35-37].
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PREGUNTA 5: Cuando un paciente se somete a una revisión aséptica y en un cultivo 
intraoperatorio crece un microorganismo ¿debe tratarse a los pacientes con tratamiento 
antibiótica?

RECOMENDACIÓN: Se recomiendan las terapias con antibióticos si dos o más cultivos aíslan el mismo organismo, según los criterios de la Socie-
dad de Infección Musculoesquelética (MSIS) y la reunión del Grupo de Consenso Internacional (ICM) para las infecciones periprotésicas (IAP). Es po-
sible que no se requieran tratamientos con antibióticos cuando un solo cultivo intraoperatorio aísla un organismo. Sin embargo, puede haber cir-
cunstancias en las que un solo cultivo positivo, combinado con otras pruebas, indique la presencia de una infección y el tratamiento esté indicado.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 8%; abstención: 2% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Es importante evaluar a los pacientes que se someten a una artro-
plastia de revisión para descartar la presencia de infección. La mayo-
ría de estas evaluaciones se realizan antes de la operación. La cirugía 
de revisión se realiza cuando el paciente parece estar libre de una 
infección. La incidencia de cultivos intraoperatorios positivos varía 
ampliamente de 0 a 44% y la importancia de estos cultivos positivos 
a menudo es incierta [1-3]. Los estudios de los resultados clínicos de 
pacientes con cultivos positivos en cirugía de revisión han sido prin-
cipalmente retrospectivos y tienen conclusiones limitadas e incon-
sistentes [3-10].

Si en dos o más cultivos intraoperatorios crece el mismo ger-
men, entonces el tratamiento para IAP estaría indicado, según los 
criterios de la MSIS y el ICM para el diagnóstico de las IAP [11,12]. Sin 
embargo, si solo un cultivo intraoperatorio tiene un crecimiento 
bacteriano, entonces aumenta la probabilidad de un contaminan-
te del cultivo. Un antiguo pero valioso estudio de Atkins et al. en la 
literatura de microbiología puede ser útil en este análisis [13]. Este 
estudio prospectivo encontró que cuando se obtienen tres o más 
cultivos intraoperatorios, un solo cultivo positivo reflejó que la IAP 
era debida a ese organismo el 13,3% de las veces; dos cultivos positivos 
fueron indicativos de IAP en el 20,4% de los pacientes y tres o más 
cultivos positivos para el mismo organismo significaron una IAP en 
el 94,8% de los pacientes. En base a estos datos, el riesgo de tratar a un 

paciente con un tratamiento con antibióticos durante un período 
considerable puede superar el beneficio si un solo cultivo positivo se 
asocia con IAP en solo el 13,3% de los casos. Se puede mantener en ob-
servación a los pacientes en esta categoría sin tratamiento con anti-
bióticos, y realizar aspiración de la articulación y cultivo del liquido 
aspirado en un momento adecuado del postoperatorio para ayudar 
a determinar si la bacteria aislada en el cultivo intraoperatorio es un 
contaminante en lugar de un verdadero patógeno.

Otros temas en la literatura actual que nos limitan a hacer con-
clusiones sólidas incluyen: 

1. Falta de estandarización de las muestras intraoperatorias par-
ta cultivos, que deben ser tejidos o fluidos, pero no hisopos.

2. Necesidad de analizar las apariciones de positividad del cul-
tivo intraoperatorio con conocimiento de la duración de la 
cirugía. La cirugía de artroplastia de revisión suele ser de 
mayor duración que una prótesis primaria y la positividad 
del cultivo intraoperatorio solo puede ser un marcador su-
cedáneo por la duración de la cirugía, particularmente si los 
cultivos se obtienen hacia el final de la cirugía.

3. Un solo cultivo intraoperatorio que hace crecer un microor-
ganismo, que fue el patógeno tratado anteriormente por la 
IAP del paciente, debe analizarse por separado de aquellos 



Sección 5 Tratamiento 529

que producen un germen que no está relacionado con nin-
guna infección previa. Un análisis adicional puede encontrar 
que, mientras que el crecimiento de un patógeno conocido 
anterior representa la persistencia de una infección verdade-
ra, es probable que el crecimiento de un solo microorganis-
mo completamente diferente pueda ser un contaminante.

4. Aunque son difíciles de realizar, los estudios prospectivos y 
controlados tienen muchas más probabilidades de generar 
conclusiones sólidas que los análisis retrospectivos.
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PREGUNTA 6: ¿Cuándo debe agregarse la rifampicina al régimen de antibióticos para el 
tratamiento de pacientes con infecciones periprotésicas (IAP) que han sido sometidas a tratamiento 
quirúrgico?

RECOMENDACIÓN: La rifampicina debe considerarse en el tratamiento de las IAP estafilocócicas en pacientes tratados quirúrgicamente con 
desbridamiento, antibióticos y retención de implantes (DAIR) o recambio en un solo tiempo donde se requiere actividad contra la biopelícula. La 
rifampicina solo debe usarse en terapias combinadas, con la mejor combinación reportada parece ser con una fluoroquinolona.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 2%; abstención: 2% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La excelente eficacia de la rifampicina frente a la biopelícula pro-
ducida por estafilococos se ha demostrado in vitro, en modelos ani-
males y en pacientes con infecciones ortopédicas relacionadas con 
implantes que se someten a DAIR [1–8]. Sin embargo, la rifampicina 
debe usarse con cuidado debido al peligro de una rápida aparición 
de resistencia y posibles efectos no deseados, como náuseas intensas, 
hepatotoxicidad, nefritis intersticial y citopenia [9,10]. La rifampici-
na es un potente inductor de la vía oxidativa del citocromo P450 y 
puede dar como resultado interacciones farmacológicas significa-
tivas [10,11]. Se sabe que la monoterapia promueve rápidamente la 
resistencia a la rifampicina y, por lo tanto, debe evitarse [12,13]. La 
aparición de resistencia del S. Aureus a la rifampicina es de particular 
preocupación [8,14]. Las parejas de combinación mejor documenta-
das para rifampicina son las fluoroquinolonas [15,16].

Se dispone de datos clínicos que apoyan el uso de la terapia 
antimicrobiana combinada con rifampicina y el desbridamiento 
quirúrgico para el tratamiento de las IAP por estafilococos [14,17]. 
Widmer et al. mostraron en un estudio abierto que 9 de 11 pacien-

tes (82%) con IAP estafilocócica o estreptocócica que no pudieron 
someterse a la extracción de los implantes fueron tratados exitosa-
mente con rifampicina en combinación con betalactámicos o con 
ciprofloxacina [1]. Un estudio controlado aleatorio de Zimmerli et 
al. mostró que entre 24 pacientes con IAP por Staphylococcus au-
reus sensible a meticilina (SASM) o estafilococo coagulasa negativo 
(SNC) con implantes estables y una corta duración de infección tra-
tada con DAIR, los que pudieron tolerar la terapia de combinación 
a largo plazo (de tres a seis meses) con ciprofloxacina-rifampicina 
lograron una curación a tasas más altas que los tratados con un pla-
cebo-ciprofloxacino [15].

Trebse et al. siguieron 24 pacientes con IAP y retención de im-
plantes prospectivamente durante 4 años, mostrando un 83% de 
resultado exitoso, donde un total de 17 de los pacientes tenían infec-
ciones estafilocócicas y fueron tratados con terapia de combinación 
con rifampicina; dos de los cuatro pacientes que fracasaron tenían 
infecciones estafilocócicas, una con Staphylococcus aureus resistente a 
meticilina (SAMR) y otra con SNC [17].
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Serie de casos retrospectivas han descrito el éxito de la terapia de 
combinación con rifampicina [10,14]. Berdal et al. y Barberan et al. de-
mostraron tratamientos exitosos con terapia con rifampicina-fluo-
roquinolona [19,20]. También se ha informado que la rifampicina, en 
combinación con otros antibióticos, como el ácido fusídico, la van-
comicina o la daptomicina, es efectiva [21-23]. Muchas de las serie de 
casos informadas abordan principalmente los tratamientos exitosos 
de las infecciones por SASM y SCN. Barberan et al. observaron una tasa 
de fracaso no significativamente más alta (p = 0,08) en 7 personas in-
fectadas con SARM, en comparación con 14 pacientes infectados con 
SASM. Más importante aún, en los pacientes con una duración de la 
infección < 1 mes tratados con levofloxacino más rifampicina, el re-
sultado fue significativamente mejor que el de los pacientes con una 
mayor duración de la infección [24]. Un estudio de cohorte realizado 
por Peel et al. incluyeron 43 infecciones estafilocócicas resistentes a 
la meticilina (24 SARM) y encontraron que el 86% de los pacientes 
fueron tratados con éxito, la mayoría con rifampicina-ácido fusídico. 
Los ocho fallos encontrados de los nueve fueron en casos de SARM 
[25]. Un estudio retrospectivo multicéntrico por Lora-Tamayo et al. 
informaron sobre 345 IAP por S. aureus tratados con retención de im-
plantes, incluidos 81 casos de SARM. El 88% de los pacientes recibió 
terapia combinada con rifampicina y las tasas de fracaso fueron simi-
lares en los casos de SARM (46%) y SASM (44%) [26].

Las guías clínicas de la Sociedad Americana de Enfermedades 
Infecciosas (IDSA) para IAP y para manejo de SARM recomiendan el 
uso de la terapia de combinación con rifampicina (2-6 semanas de 
terapia antimicrobiana intravenosa específica para patógenos más 
rifampicina, seguida de 3-6 meses de rifampicina más un fármaco 
de administración oral) en el tratamiento de IAP/implantes infec-
tados por estafilococos en pacientes tratados con desbridamiento 
o recambio en un tiempo [27,28]. Las directrices europeas incluyen 
recomendaciones similares [29].

Quedan preguntas sin respuesta sobre el papel de la rifampici-
na; sin embargo, muchos estudios clínicos se han centrado en las 
combinaciones de rifampicina y quinolona, con poca información 
disponible para el tratamiento con betalactámicos-rifampicina. 
Es de destacar que los estafilococos resistentes a las fluoroquino-
lonas se encuentran en muchas colonias, especialmente en cepas 
de SARM [30]. La aparición de resistencia a la rifampicina puede 
ocurrir incluso cuando se usan terapias combinadas [8,25,26,31]. 
Se han informado interacciones farmacológicas que disminuyen 
las concentraciones séricas de los antimicrobianos acompañantes, 
incluidos el ácido fusídico y la clindamicina [32,33]. Sin embargo, 
aún se desconoce la importancia clínica de estas interacciones. 
Además, aún no se conoce la duración óptima de las terapias an-
timicrobianas combinadas, incluida la rifampicina, para el trata-
miento de infecciones periprotésicas con retención de implante. 
Si bien el tratamiento prolongado (3-6 meses) se recomienda y se 
usa a menudo, los tratamientos más cortos pueden ser también tan 
efectivos en algunos casos [34].
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PREGUNTA 7: ¿Cuál es el tratamiento antibiótico óptimo en casos de infecciones periprotésicas 
(IAP) con cultivos negativos (CN)?

RECOMENDACIÓN: En pacientes con IAP con cultivos negativos reales, los antibióticos deben seleccionarse para tener una actividad de amplio 
espectro contra organismos tanto grampositivos como gramnegativos. Además, la elección exacta debe relacionarse con la epidemiología moder-
na conocida en ese país.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 87%; en desacuerdo: 6%; abstención: 7% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

En la literatura, las tasas de IAP con CN varían de 0 a 42%, pero los 
reportes sugieren que los resultados al tratamiento no son necesa-
riamente peores que en los casos de cultivo positivo si se siguen vías 
rigurosas y sólidas para su diagnóstico y manejo [1–7]. Los factores 
asociados con un mayor riesgo de negatividad del cultivo que inclu-
yen el uso previo de antibióticos, el retraso en el transporte de las 
muestras al laboratorio y las variaciones en las técnicas de cultivo, in-
cluida la corta duración del tiempo de cultivo [1,8–11]. Es importante 
tener en cuenta que varios estudios demuestran que la administra-
ción de profilaxis antibiótica antes de obtener muestras de cultivo 
no interfirió con el aislamiento del organismo infeccioso [12].

Una reciente revisión sistemática por Yoon et al. evaluaron los es-
tudios clínicos relacionados con la IAP de cultivo negativo. Después 
de las exclusiones, se incluyeron siete estudios en el análisis, y todos 
los estudios fueron retrospectivos [1,4,6–8,12–15]. De estos, cuatro estu-
dios definieron las IAP usando los Criterios de la Sociedad de Infección 
Musculoesqueléticas (MSIS según sus siglas en ingles) [6,13-15]. En la 
mayoría de estos estudios se utilizaron glucopéptidos, como vancomi-
cina, seguidos de cefalosporinas, betalactámicos, quinolonas o terapia 
de combinación. La duración de los antibióticos por vía intravenosa 
para la IAP con CN fue generalmente de seis semanas. Los investigado-
res también notaron que el uso de antibióticos para la IAP con CN se 
acompañó con una cirugía apropiada, lo que indica que la elección de 
la estrategia quirúrgica afecta en gran medida los resultados del tra-
tamiento de la IAP. La mayoría de los estudios incluidos informaron 
que la artroplastia en dos tiempos seguida de 4-6 semanas de terapia 
con antibióticos fue efectiva con una tasa de éxito del 70-100%. Seis de 
los siete estudios en esta revisión demostraron tasas de éxito simila-
res entre IAP con cultivo positivo (CP) e IAP con CN, y uno reportó un 
mayor éxito para IAP con CN [1,4,6–8,13–15]. Los autores de la revisión 
sistemática recomendaron que se requieren estudios adicionales para 

determinar la terapia óptima para los pacientes con IAP con CN. La 
última revisión sistemática no incluyó estudios que demostraron un 
resultado subóptimo para los pacientes con IAP con CN [16-18].

Algunos estudios recientes han intentado explorar más a fondo 
el tema de la IAP con CN. Kang et al. informó sobre los desafíos de 
seleccionar los antibióticos apropiados y el tratamiento de la IAP 
con CN se inició con cefazolina y se cambió a glucopéptidos si la 
infección no respondía al tratamiento inicial [18]. Wang et al. tam-
bién informó sobre los desafíos del tratamiento para la IAP con CN 
[17]. Utilizaron vancomicina y/o un aminoglucósido por vía intra-
venosa durante dos semanas seguidas de un antibiótico oral como 
levofloxacino y rifampicina durante cuatro semanas adicionales. Se 
usó un espaciador de cemento que contenía vancomicina/merope-
nem en su cohorte. En otro estudio Peel et al. informaron el uso de 
vancomicina y cefalosporina seguidos de una combinación oral de 
amplio espectro que comprende ácido fusídico, rifampicina ± cipro-
floxacina durante una mediana de 7 meses (3 a 20 meses de rango 
intercuartil) en la mayoría de los pacientes, pero la elección del régi-
men varió en presentación [9].

En 2013 Marschall et al. publicaron una encuesta en la que se pre-
guntó a los miembros de la Red de Infecciones Emergentes sobre el 
tratamiento actual de la IAP. Con respecto a la IAP con CN, la gran ma-
yoría de los pacientes que respondieron eligieron un régimen de dos 
fármacos para las infecciones de cadera y rodilla, con mayor frecuen-
cia utilizando vancomicina con ceftriaxona o vancomicina con fluo-
roquinolona oral como tratamiento antibiótico por adelantado [19].

En resumen, parece que la tasa de IAP con CN varía enorme-
mente de un estudio a otro, tal vez reflejando la variabilidad en la 
definición de IAP, las diferencias en las técnicas de cultivo y la epi-
demiología local. A pesar de la presencia de algunos estudios que 
demuestran resultados aceptables para la IAP con CN, la selección 
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de antibióticos óptimos para estos casos sigue siendo un desafío. 
La mayoría de las series informadas utilizan una combinación de 
antibióticos en el tratamientos de estas. En un esfuerzo por redu-
cir los costos financieros y psicológicos asociados con el manejo 
óptimo de la IAP con CN, se deben hacer todos los esfuerzos para 
aislar el organismo infectante. Similar a la endocarditis con cultivo 
negativo, los agentes zoonóticos como Coxiella, Brucella, Bartonella y 
T. whipplei no son fácilmente detectables por los medios habituales 
y no son tratados por agentes empíricos comunes como los glico-
péptidos [20]. Un estudio reciente ha demostrado que la secuen-
ciación de la nueva generación (NGS) tiene un papel prometedor 
en el aislamiento del organismo infectante en hasta el 90% de los 
casos de IAP con CN [21]. Sobre la base de los datos emergentes, se 
debe considerar el uso de NGS u otras técnicas moleculares en el 
aislamiento del organismo infectante en pacientes con IAP con CN. 
Las serologías o marcadores serológicos para ciertas infecciones 
micóticas zoonóticas y endémicas también deben considerarse en 
el contexto apropiado.

Si todos los intentos para aislar el organismo infectante fallan, 
entonces las estrategias empleadas para elegir un régimen de anti-
bióticos para las IAP con CN deben individualizarse en función de 
los factores de riesgo, la historia previa y el conocimiento de la epide-
miología local. El tratamiento antibiótico generalmente incluye an-
tibióticos de amplio espectro con una fase intravenosa prolongada. 
Los glicopéptidos desempeñan un papel fundamental, pero se debe 
considerar el uso de regímenes de múltiples fármacos.
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PREGUNTA 8: ¿Qué tratamiento antibiótico y cuanto debe durar el tratamiento en las infecciones 
articulares periprotésicas enterocócicas (IAP)?

RECOMENDACIÓN: Sobre la base de la limitada evidencia disponible, se debe considerar la terapia antimicrobiana de combinación para el 
tratamiento de las IAP enterocócicas, al menos durante las primeras semanas de tratamiento. Los antibióticos deben adaptarse según la suscep-
tibilidad del microorganismo infeccioso.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 85%; en desacuerdo: 9%; abstención: 6% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Los enterococos son a menudo parte de infecciones polimicrobianas 
[1,2], tienen la capacidad de formar biofilms [3,4] y, por lo tanto, pue-

den ser difíciles de manejar [5]. Enterococcus faecium figura como uno 
de los ESKAPE (acrónimo de los organismos Enterococcus faecium, S. 
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aureus, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumanii, Pseudomonas 
aeruginosa y Enterobacter spp.), resistentes a la mayoría de los antibió-
ticos disponibles en nuestro arsenal [6,7].

Hay una falta de estudios aleatorizados, controlados y prospec-
tivos de tratamiento comparativo de alta calidad. Sin embargo, debi-
do a la alta tasa de fracaso de las IAP enterocócicas y la actividad bac-
tericida limitada conocida de los β-lactámicos en los enterococos, 
algunos autores han sugerido el uso de un tratamiento antibiótico 
combinado para el tratamiento de pacientes con este germen [8]. 
Sin embargo, otro estudio demostró que los pacientes que recibie-
ron monoterapia tuvieron el mismo resultado que los tratados con 
un régimen de terapia combinada [9]. El Helou et al. describieron 
una tasa de éxito del 80% utilizando desbridamiento, retención del 
implante y ampicilina intravenosa con o sin gentamicina [9]. La tasa 
de éxito fue similar en los grupos de monoterapia y de combinación, 
pero la nefrotoxicidad fue significativamente mayor entre los que re-
cibieron aminoglucósidos. Los resultados del estudio multicéntrico 
de Kheir et al. apoyan la recomendación anterior de la terapia sisté-
mica combinada [1]. Si bien los autores no encontraron significación 
estadística, hubo una tendencia hacia un mayor éxito del tratamien-
to con el tratamiento antibiótico combinado. Además, existe un alto 
riesgo de sesgo de selección en los estudios retrospectivos que eva-
lúan la eficacia de la terapia con antibióticos, ya que la terapia dual 
a menudo se aplica en casos infecciosos más graves. La eficacia de 
la terapia dual en infecciones enterocócicas en estudios clínicos se 
demuestra principalmente para la endocarditis enterocócica. Para 
IAP monomicrobiana no resistente con E. faecalis y E. faecium, reco-
mendamos una combinación de un agente inhibidor de la síntesis 
de la pared celular intravenosa (ampicilina o vancomicina, respec-
tivamente) y agregar gentamicina como un antibiótico sinérgico, 
al menos durante las dos primeros semanas de tratamiento, que 
concuerdan con la literatura previa [1,5,10,11]. Es importante tener 
en cuenta que la administración de un aminoglucósido sistémico 
puede aumentar el riesgo de nefrotoxicidad y ototoxicidad [9]. Otras 
alternativas sugeridas en la literatura como antibióticos sinérgicos 
(en lugar de gentamicina) son ceftriaxona [12] o daptomicina [13-15].

Curiosamente, también se ha sugerido que la rifampicina en 
combinación con otros antibióticos también puede llevar a una tasa 
más baja de fracaso en las IAP enterocócicas precoces. Tornero et al. 
encontraron que la administración de rifampicina combinada con 
otros antibióticos se asoció con una tasa de fracaso más baja que los 
antibióticos alternativos [16]. Además, los datos in vitro recientes 
mostraron que linezolid o ciprofloxacina combinada con rifampici-
na tenía una mejor actividad contra las biopelículas enterocócicas 
que la ampicilina o la ampicilina más la rifampicina; por lo tanto, 
estas combinaciones son alternativas potenciales [17].

La resistencia a los antibióticos emergentes, específicamente 
a la vancomicina, es un problema difícil para el manejo de las IAP 
enterocócicas [5,18]. La resistencia a la vancomicina mediada por 
plásmidos se describió por primera vez en 1986, y poco después apa-
recieron en la literatura numerosos informes de especies de Entero-
coccus resistentes a la vancomicina (ERV) [19]. Las especies de ERV 
son fenotípicas y genotípicamente heterogéneas, y entre todos estos 
fenotipos y genotipos, el fenotipo de resistencia a vancomicina es el 
mas comúnmente investigado [19]. Para la ERV, la literatura sugiere 
el uso de linezolid (con o sin rifampicina) [17] o daptomicina [1,20]. 
Aunque se ha informado de resistencia a linezolid, afortunadamente 
en la actualidad no hay ningún informe sobre la emergencia de ce-
pas de Enterococcus resistentes a daptomicina [21-24].

Las infecciones polimicrobianas son difíciles de tratar, ya que 
a menudo es necesaria la administración de múltiples antibióticos 
[25]. Para infecciones polimicrobianas, se debe realizar una cobertu-
ra de amplio espectro. La literatura es escasa sobre el uso de antibió-

ticos orales para pacientes con IAP enterocócicas polimicrobianos, y 
no se sabe si se puede usar antimicrobianos orales para el tratamien-
to exitoso de estos pacientes.

La revisión de la literatura disponible reveló que hubo una gran 
variabilidad en la duración del tratamiento con antibióticos para las 
infecciones por enterococos y la falta de análisis sobre la duración 
del tratamiento en los estudios anteriores. En el estudio de Kheir et 
al. , se enumeró la duración de la antibioterapia de cada paciente, y 
la mayoría de los pacientes recibió seis semanas de tratamiento con 
antibióticos (aunque el rango fue amplio: de 4 a 36 semanas de dura-
ción) [1]. Duijf et al. informaron tres meses de tratamiento con anti-
bióticos, lo que resultó en que el 66% de los pacientes retuvieron sus 
implantes [26]. Esto puede sugerir que un tratamiento antibiótico 
más prolongado puede ser beneficioso para las IAP enterocócicas, 
sin embargo, se requieren estudios adicionales sobre este tema.

Según la literatura disponible y nuestra experiencia, recomenda-
mos que los pacientes con IAP enterocócicas se traten con 6 a 12 sema-
nas de agentes antimicrobianos, preferiblemente en combinación.
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PREGUNTA 9: ¿Cuáles son las indicaciones para utilizar fosfomicina, tigeciclina y daptomicina, 
ya sea en lugar de otros antibióticos o en combinación con otros antibióticos, para el tratamiento 
de las infecciones de las articulaciones periprotésicas (IAP)?

RECOMENDACIÓN PARA LA DAPTOMICINA: La daptomicina es un tratamiento alternativo para los pacientes con IAP causados por Staphylo-
coccus aureus resistente a la meticilina (SARM).

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

RECOMENDACIÓN PARA LA FOSFOMICINA: Aunque no hay experiencia clínica con el uso de fosfomicina en las IAP, podría considerarse en in-
fecciones debidas a bacterias grampositivas multiresistentes (MDRGP) o bacterias gramnegativas resistentes a múltiples fármacos (MDRGN) como 
una parte de un régimen combinado con daptomicina, rifampicina o tigeciclina cuando el microorganismo es susceptible.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

RECOMENDACIÓN PARA LA TIGECICLINA: La tigeciclina podría considerarse para el tratamiento de MDRGP o bacterias gramnegativas (GNB) 
como parte de un régimen combinado cuando el microorganismo es susceptible.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 86%; en desacuerdo: 4%; abstención: 10% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Daptomicina

La daptomicina es un lipopéptido cíclico con actividad bactericida 
dependiente de la concentración contra microorganismos grampo-
sitivos. Es altamente activo contra Staphylococcus aureus, estafilococos 
coagulasa negativos, Enterococcus faecalis y Enterococcus faecium, inclui-
das las formas planctónicas y las que se encuentran en el biofilm [1]. 
Se ha demostrado que la daptomicina combinada con gentamicina 
tiene actividad sinérgica en S. aureus intracelular. Además, la dapto-
micina parece mostrar actividad contra las bacterias de fase estacio-
naria dentro de una biopelícula [2–4]. Varios modelos animales de 
infección de cuerpo extraño demostraron una alta tasa de éxito con 
daptomicina pero siempre en combinación con rifampicina [5,6].

Desde su comercialización, varias series de casos y un ensayo clí-
nico han evaluado la eficacia de la daptomicina en las IAP (Tabla 1). 
La primera descripción [7] incluyó 12 pacientes que recibieron 4 mg/
kg de daptomicina en monoterapia con una tasa de éxito del 45,5%. 
Además, de los cinco pacientes considerados un éxito, solo uno retu-
vo el implante con terapia supresiva oral. Byren et al. [8] realizaron 
una ensayo prospectivo, aleatorizado y controlado en IAP tratados 
con recambio en dos tiempos para evaluar la seguridad y la eficacia 
de 6 u 8 mg/kg de daptomicina en monoterapia durante seis sema-
nas en comparación con el tratamiento estándar (vancomicina, 

teicoplanina o penicilina semisintética). Se incluyó un total de 75 
pacientes y las tasas de éxito clínico fueron mayores en los grupos 
de daptomicina que en el grupo control (58,3% para 6 mg/kg de dap-
tomicina frente al 60,9% para 8 mg/kg de daptomicina frente al 38,1% 
para los comparadores). La frecuencia de eventos adversos fue simi-
lar en ambos grupos; sin embargo, el 16% y el 22% de los pacientes en 
los 6 mg/kg y 8 mg/kg de daptomicina tuvieron niveles aumentados 
de creatina fosfoquinasa (CPK) (> 500 U/L) frente al 8% en el grupo 
control.

En un estudio retrospectivo, Corona et al. [9] describieron 20 
pacientes con IAP que recibieron una dosis promedio de daptomi-
cina de 6 mg/kg/día para una duración media de 44,9 días. Catorce 
pacientes fueron evaluados y cuatro recibieron rifampicina (28,6%). 
La tasa de remisión fue mayor que en estudios anteriores (78,6%) y 
todos los pacientes tratados con rifampicina (incluidos tres IAPs 
agudos tratados con desbridamiento, antibióticos y retención de 
implantes (DAIR)) se encontraban en remisión. Cabe destacar que 
se produjeron efectos adversos graves en dos pacientes (10%) que re-
cibieron daptomicina sin rifampicina y ambos requirieron ingreso 
en la UCI. Uno desarrolló una neumonía eosinofílica inducida por 
daptomicina y el otro desarrolló una rabdomiolisis masiva con in-
suficiencia renal aguda. Por esta razón, los autores recomendaron 
una estrecha vigilancia de los síntomas de miopatía con un segui-
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miento semanal en serie de la creatinina sérica. Además, Jugun et 
al. [10] evaluaron prospectivamente 16 pacientes con una infección 
osteoarticular tratados con 8 mg/kg/día de daptomicina más 600 mg 
de rifampicina durante una mediana de duración de tres semanas. 
Solo seis tuvieron una IAP pero no se produjeron eventos adversos 
clínicamente o documentados en el laboratorio que requirieron un 
ajuste o la interrupción de la terapia con daptomicina. Todos los pa-
cientes estaban en remisión después de un promedio de 15,8 (rango 
12,4-30) meses de seguimiento. Lora-Tamayo et al. [11] realizaron un 
estudio retrospectivo y multicéntrico para evaluar la eficacia y se-
guridad de un curso de 6 semanas de daptomicina a 10 mg/kg más 
rifampicina en 20 pacientes con IAP estafilocócica aguda tratada con 
DAIR. Los resultados se compararon con 44 controles históricos em-
parejados con IAP causados por estafilococos resistentes a las fluo-
roquinolonas. La tasa de fracaso clínico fue del 50% en el grupo de 

daptomicina frente al 34% en los controles históricos (p = 0,265) y el 
29% y el 30% tuvo fracaso microbiológico, respectivamente.

Malizos et al. [12] evaluaron a todos los pacientes con infección 
osteoarticular recopilados retrospectivamente del estudio de regis-
tro y experiencia de resultados de Europa-Cubicin® (EU-CORE) en el 
que se recogieron datos de pacientes que recibieron daptomicina. De 
los 638 pacientes, 432 (67,7%) tenían osteomielitis y 206 (32,3%) tenían 
una infección por implante ortopédico. Más del 75% de los pacientes 
recibieron ≥ 6 mg/kg de daptomicina durante una mediana de 16 días 
(rango, 1-176) para infecciones por implantes ortopédicos. La tasa de 
remisión fue del 81,8% en general y del 85% en pacientes con IAP. Des-
afortunadamente, no se informaron los datos sobre el tipo de infec-
ción (aguda o crónica), la tasa de Staphylococcus aureus resistente a la 
meticilina (SARM) y el manejo quirúrgico. En general, se informaron 
eventos adversos en 78 (12,2%) pacientes, siendo severos en 39 (6,1%) 

TABLA 1. Resumen de la experiencia clínica con daptomicina en IAP, incluidas series de casos con más de cinco casos

Autor/ 
Año

Tipo de 
estudio

N.º de pacientes/
tipo de IAP- 
tratamiento 
quirúrgico

Dosis, 
duración

Rifampicina 
%

Eventos adversos 
relacionados con 

daptomicina

Seguimiento 
en meses 
(rango)

SARM 
n/total 

(%)

Remisión n/
total evalua-

do (%)

Rao 
2006 [7] P

12/
5 DAIR agudos 
temprano vs. 7 
crónicos -2T

4 mg/kg, 
6 semanas 0 0 9 (rango 

7-13)
7/12 
(58,3) 5/11 (45,5)

Byren 
2012 [8] ECA 75/ 

crónico -2T

6 mg/kg vs. 
8 mg/kg vs. 
control, 
6 semanas

0

CPK  > 500 u/L 
6 mg/kg: 16% 

8 mg/kg: 21,7% 
control: 8%

5-7

3/25 (12) 
7/24 
(30,4) 
3/25 
(12)

6 mg/kg: 
14/24 (58)
8 mg/Kg: 
14/23 (61) 

control: 8/21 
(38)

Corona 
2012 [9] R

20/ 
8 agudo 
temprano 5 DAIR 
y 3 2T)
12 crónicos 
(9 -2T y 3-1T)

6,6 mg/kg 
(mediana), 
6,4 semanas

Sí: 8 (40) CPK: 1 (12,5)

20 (rango 
12-41)

1/14 
(7,1)

Infección 
aguda: 

5/6 (83,3) 
infección 
crónica:
 5/7 (71,4)

No: 12 (60)

CPK: 1 (8,3) 
neumonía 

eosinofílica: 
1 (8,3)

Jugun 
2013 
[10]

P 16/
6 IAP

8,15 mg/kg 
(mediana) + 
rifampicina 
600 mg/d, 7,3 
(rango 2-17) s

16 (100) 0 15,8 (rango 
12,4-30) 3/6 (50)

Resección 
parcial o 
total: 3/3 

(100) 
DAIR: 3/3 

(100)

Lora-
Tamayo 
2014 
[11]

R
20/
agudos 
tempranos-DAIR

10 mg/kg + 
rifampicina 
600 mg/d, 
6 semanas

20 (100) Rabdomiolisis: 
1 (5)

25 (rango 
24,4-32,3)

10/18 
(55,5)

Daptomicina 
+ 

Rifampicina: 
9/18 (50) 
Grupo 

control: 15/44 
(34)

Chang 
2017 
[16]

R

16/ 
5 agudos 
tempranos-DAIR 
11 crónicos -2T

8,3 mg/kg, 
2 semanas 0 0 27 10/16 

(62,5)

2T: 10/11 (91) 
DAIR: 4/5 

(80)

P: cohorte prospectiva; ECA: ensayo controlado aleatorizado; R: cohorte retrospectiva; IAP: infección articular protésica; SARM: S. aureus resistente a 
meticilina; DAIR: desbridamiento y retención de implantes; 2T: recambio en dos tiempos; 1T: intercambio de un tiempo.
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y requirieron discontinuación en 35 (5,5%). El informe más reciente 
es una descripción retrospectiva de 16 pacientes tratados con dosis 
altas de daptomicina (8,3 mg/kg por día) en monoterapia duran-
te una mediana de 14 días [13]. Después de esto, todos los pacientes 
recibieron antibióticos orales durante una mediana de 35 días. Las 
combinaciones de antibióticos orales incluidas fueron trimetoprim/
sulfametoxazol más rifampicina o ácido fusídico más rifampicina. El 
estudio incluyó a 5 pacientes con un IAP agudo tratado con DAIR y 11 
con un IAP crónico tratado con intercambio de dos etapas. Es impor-
tante destacar el alto porcentaje de S. aureus resistente a la meticili-
na (SARM) (62,5%) y la alta tasa de remisión (87,5%). Específicamente, 
hubo un fracaso en los IAP agudos (20%) y uno entre los crónicos (9%), 
ambos debido a SARM. No hubo eventos graves reportados.

En conclusión, un ensayo clínico mostró que la daptomicina a 6 
u 8 mg/kg durante seis semanas tenía una tasa de curación más alta 
que la monoterapia con teicoplanina, vancomicina o una penicili-
na semisintética. Sin embargo, los datos clínicos sugieren que ≥ 14 
días de daptomicina en monoterapia se asocia con eventos adversos 
(principalmente elevación de CPK). En contraste, otros estudios clí-
nicos que combinaron daptomicina con rifampicina no observaron 
problemas con eventos adversos, incluso después de >14 días de tra-
tamiento y dosis de hasta 10 mg/kg. Estos datos sugieren que la rifam-
picina podría reducir la concentración sérica de daptomicina (sus-
trato de la glicoproteína P), pero se necesitan más datos para apoyar 
esta hipótesis [13]. Por otro lado, un curso corto de dosis altas (≥ 8 
mg/kg) de daptomicina sin rifampicina durante las dos primeras se-
manas de tratamiento seguidas de una combinación de rifampicina 
oral parece ser bien tolerado y asociado con un buen resultado. Los 
datos recientes muestran que la adición de daptomicina a cloxacili-
na o cefazolina puede proporcionar sinergia, como lo demuestran 
los estudios in vitro y los modelos experimentales en animales [5,14]. 
Esta combinación promete evitar el uso de rifampicina durante las 
primeras 1 a 2 semanas de tratamiento con antibióticos y reducir el 
riesgo de mutantes con resistencia selectiva a daptomicina [15].

Fosfomicina

La fosfomicina tiene un amplio espectro, que incluye MDRGP y mi-
croorganismos gramnegativos (GNB), una actividad bactericida 
dependiente del tiempo y que se mantiene en un pH bajo y en la 
anaerobiosis [17–19]. La fosfomicina tiene una alta penetración ósea 
(relación en suero del 43%), que alcanza concentraciones por encima 
de la concentración inhibitoria mínima (CIM) para la mayoría de las 
bacterias susceptibles [20]. Hay tres presentaciones: fosfomicina de 
sodio para administración intravenosa y sal de calcio y trometamol 
para administración oral. Desafortunadamente, la biodisponibili-
dad oral es < 20% para sal de calcio y < 40% para trometamol. Por lo 
tanto, solo se recomienda como antibiótico intravenoso para el tra-
tamiento de infecciones óseas [21].

Contra GPB, la fosfomicina ha demostrado una potente activi-
dad sinérgica in vitro contra SARM en combinación con betalactá-
micos, daptomicina y linezolid. Además, en una infección de cuerpo 
extraño experimental, la fosfomicina combinada con daptomicina 
o con rifampicina fueron el segundo y el tercer régimen con la tasa 
de curación más alta (definida como el porcentaje de erradicación 
del implante) solo detrás de daptomicina más rifampicina, y esto fue 
corroborado por otros autores [22-26]. Sin embargo, no hay datos clí-
nicos que apoyen la eficacia de la fosfomicina en IAP debido a GPB.

La fosfomicina tiene actividad bactericida en combinación con 
carbapenems y colistina contra Klebsiella pneumoniae productora de 
carbapenemasas [27,28]. Corvec et al. [29] evaluaron la actividad de 
fosfomicina y tigeciclina sola o en combinación con otros fármacos 
contra la beta-lactamasa de espectro extendido (BLEE) que producen 

cepas de Escherichia coli en un modelo de infección de cuerpo extra-
ño. La fosfomicina fue el único agente para el que se logró la erradica-
ción de E. coli de las jaulas y la combinación que mostró la mayor acti-
vidad contra el biofilm fue fosfomicina más colistina, lo que sugiere 
que la fosfomicina debe considerarse en el tratamiento de las cepas 
de bacterias GNMR susceptibles a fosfomicina. Es de destacar que la 
fosfomicina podría disminuir la nefrotoxicidad de los aminoglucósi-
dos, que en algunas ocasiones son el único fármaco activo [30]. Aun-
que no hay experiencia clínica con el uso de fosfomicina en IAP debi-
do a GNB, debe considerarse en infecciones por GNMR como parte de 
un régimen combinado cuando el microorganismo es susceptible.

Tigeciclina

La tigeciclina es activa contra GPB y BGN (excepto Pseudomonas), 
incluidos enterococos resistentes a vancomicina, estafilococos MR, 
productores de BLEE, Enterobacteriaciae productoras de BLEEb (CP) 
y Acinetobacter spp. La tigeciclina ha demostrado actividad sinérgica 
contra Enterococcus spp combinada con rifampicina y contra algu-
nas MDR-Enterobacteriaciae spp, Acinetobacter baumanii o Stenotropho-
monas maltophilia con amikacina o colistina [31]. Los datos de los mo-
delos de infección por cuerpo extraño debidos a SARM mostraron 
que la tigeciclina en monoterapia era similar a la vancomicina y en 
combinación con rifampicina era tan efectiva como la vancomicina 
con rifampicina. Ambas opciones evitan los mutantes resistentes se-
lectivos a la rifampicina [32,33]. Un estudio reciente en voluntarios 
sanos sometidos a cirugía ortopédica electiva demostró una buena 
penetración ósea después de múltiples dosis de tigeciclina (relación 
hueso: suero de 4) [34].

La experiencia clínica en osteomielitis con tigeciclina se docu-
mentó en 13 casos con éxito en el 85%, pero solo un caso se asoció con 
un implante ortopédico. En IAP, el nivel de evidencia se limita a unos 
pocos informes de casos [35]. Vila et al. describieron a tres pacientes 
con IAP precoz de artroplastia total de cadera debida a A. bauman-
nii-MR tratados con desbridamiento, retención de implantes y una 
dosis alta de tigeciclina (100 mg cada 12 horas) [36]. Todos los pacien-
tes recibieron colistina concomitantemente durante una media de 
8,7 días y requirieron al menos un desbridamiento adicional, pero 
todos fueron asintomáticos después de una mediana de 2,5 años. 
La principal limitación para el uso prolongado de la tigeciclina es 
la alta frecuencia de náuseas y vómitos. Vila et al. diluyó tigeciclina 
en 400 ml de dextrosa y se administró a una velocidad de perfusión 
lenta para reducir los eventos adversos, y la terapia fue bien tolerada.

En contraste, de Sanctis evaluó a tres pacientes con un IAP de-
bido a K. pneumoniae resistente a carbapenem con malos resultados 
[37]. Todas fueron infecciones polimicrobianas, se necesitaron múlti-
ples cirugías y cursos complejos de antibióticos, incluida la tigecicli-
na (dos casos en monoterapia y uno combinado con amikacina pri-
mero y con colistina más adelante). Las prótesis se retiraron en dos 
casos, pero esos pacientes murieron y el que sobrevivió requirió la 
amputación de rescate del miembro. Además, se seleccionaron mu-
tantes resistentes a la colistina y la amikacina durante el tratamiento 
con antibióticos; sin embargo, no se informó la dosis de tigeciclina. 
Además, Asseray et al. describieron cuatro pacientes con IAP debido 
a MDRGP tratados con extracción de implantes y tigeciclina durante 
una mediana de 105 días (rango 90-150) [38]. Además, dos pacientes 
recibieron tratamiento concomitante con fosfomicina y uno con li-
nezolid. Todos los pacientes excepto uno (75%) estaban en remisión 
después de un promedio de 20,2 (rango 14-32) meses de seguimien-
to. Solo un paciente tratado con tigeciclina más fosfomicina experi-
mentó un evento adverso moderado con anemia y trombocitopenia, 
que no está vinculado con certeza a la tigeciclina; sin embargo, la 
dosis de tigeciclina no fue mostrada. La razón para aumentar la do-
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sis (100 mg/12 h) se basa en sus propiedades farmacodinámicas (área 
bajo la curva de la concentración inhibitoria mínima (AUC/MIC) es 
el parámetro más predictivo relacionado con la eficacia clínica y mi-
crobiológica), la presencia de biofilms, y el perfil resistente a múl-
tiples fármacos del organismo involucrado [39]. Se necesitan más 
experiencia y estudios clínicos, pero la tigeciclina debe considerarse 
para el tratamiento de MDRGP o GNB como parte de un régimen de 
combinación cuando el microorganismo es susceptible.
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5.10. TRATAMIENTO: ANTIMICROBIANOS (DOS TIEMPOS)

Autores: Scott R. Nodzo, Oscar Murillo, Anne Lachiewicz, Keely Boyle, Michael O’Callaghan 

PREGUNTA 1: (A) ¿Cuál es la duración óptima de la administración del tratamiento con antibióticos 
después de la artroplastia por resección? (B) ¿Cuál es el modo óptimo de administración para el 
tratamiento con antibióticos después de la artroplastia de resección?

RECOMENDACIÓN: La terapia antimicrobiana debe ser individualizada y basada en el perfil de sensibilidad del microorganismo, la tolerancia 
del paciente y el perfil del efecto del fármaco. No hay pruebas concluyentes que respalden la duración exacta de la terapia con antibióticos después 
de la artroplastia de resección. Recomendamos el tratamiento durante dos a seis semanas, ya sea por vía intravenosa, antibióticos orales o una 
combinación son aceptables para el tratamiento después de la artroplastia de resección siempre que el agente oral tenga una biodisponibilidad 
adecuada y pueda alcanzar una concentración en el sitio de la infección para erradicar el organismo infectante, si se usa solo.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 87%; en desacuerdo: 9%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El tratamiento de las infecciones articulares periprotésicas (IAP) con 
una artroplastia de revisión en dos tiempos sigue siendo una estra-
tegia de tratamiento ampliamente utilizada con tasas de éxito que 
oscilan entre el 72 y el 94% [1 a 6]. El uso de un régimen de antibió-
ticos después de la retirada inicial y la colocación de un espaciador 
de cemento impregnado con antibióticos es común; sin embargo, la 
duración óptima y la vía de administración de antibióticos aún no se 
han determinado. Asegurar la identificación del organismo(s) antes 
de la terapia con antibióticos es fundamental para un tratamiento 
adecuado. Estudios previos han demostrado que los pacientes con 
cultivo negativo que cumplen con los criterios de IAP de la Sociedad 
de Infección Musculoesquelética (MSIS) son difíciles de tratar y se 
han asociado con un riesgo 4,5 veces mayor de reinfección en com-
paración con aquellos pacientes en los que el organismo identificó 
un organismo [5,7]. En un estudio reciente, los pacientes con cultivo 
negativo que cumplían con los criterios del MSIS se investigaron me-
diante la secuenciación de la próxima generación y se identificó un 
organismo en el 81,8% de las muestras, y la mayoría eran organismos 
virulentos bajos [8]. Comprender el(los) organismo(s) infectante(s), 
los patrones de virulencia y sus susceptibilidades a los antibióticos 
por región son aspectos críticos para la selección exitosa y la dura-
ción elegida de los antibióticos.

La literatura no ha encontrado que la terapia antibiótica pro-
longada durante más de seis semanas aumente significativamente 
las tasas de éxito, y puede aumentar la tasa de complicaciones y gas-
tos relacionados con los antibióticos [9–11]. Muchos estudios publi-
cados han reportado tasas de éxito que oscilan entre 88 y 100% con 
una combinación de administración de antibióticos por vía oral 
e intravenosa (IV) de seis semanas o menos [6,12–18]. Bernard et al. 
encontraron que la tasa de curación no era mejor con 12 semanas 
de antibióticos en comparación con 6 semanas para 144 IAP de ro-
dilla y cadera, incluidas 74 artroplastias de resección [10]. En este 
estudio [10], el tratamiento con antibióticos por vía intravenosa fue 
de 10 días de media en los pacientes tratados con recambio en dos 
tiempos. Hsieh et al. evaluaron el uso de un total de 4 a 6 semanas 
de terapia con antibióticos por vía intravenosa en comparación con 
una semana de terapia con antibióticos parenterales en 99 pacien-
tes con artroplastia total de cadera (ATC) de revisión en dos tiempos 
[14]. Encontraron una tasa de curación de la infección del 91% en el 
seguimiento final en pacientes tratados con 4-6 semanas de terapia 
con antibióticos y una tasa de curación del 89% en pacientes tratados 
durante una semana [14]. El tratamiento de organismos resistentes a 

los antibióticos durante más de seis semanas tampoco ha demostra-
do mejorar los resultados. En un estudio retrospectivo, los pacientes 
con infección articular periprotésica (IAP) con artroplastia total de 
rodilla (ATP) infectadas con Staphylococcus aureus resistente a la me-
ticilina y organismos estreptocócicos tuvieron tasas de éxito simila-
res con el tratamiento con antibióticos por vía intravenosa menos 
de seis semanas en comparación con más de seis semanas cuando se 
trataron con un recambio en dos tiempos [13].

Por lo que sabemos, ningún estudio publicado ha comparado la 
eficacia de los antibióticos solo por vía oral versus solo por vía intra-
venosa después de la artroplastia de resección, pero hay un estudio 
en curso [19]. Por lo tanto, el tratamiento antimicrobiano se inicia 
principalmente con antibióticos intravenosos para alcanzar rápida-
mente las concentraciones apropiadas a nivel local. Una vez que este 
escenario postoperatorio inicial ha mejorado, se considera el cambio 
a regímenes de antibióticos orales. Sin embargo, un número cada 
vez mayor de médicos y cirujanos utilizan un método combinado de 
antibióticos intravenosos y orales después de la artroplastia de resec-
ción, incluidos algunos que usan rifampicina como fármaco de com-
pañía [20-22]. Darley et al. describieron el éxito en una pequeña serie 
de ATC infectados que utilizan una mediana de 14 días de antibióticos 
por vía intravenosa (rango, 12-28 días) seguidos de antibióticos ora-
les por una mediana de 6 semanas (rango, 2-25 semanas) antes de la 
reimplantación del segundo tiempo, a menudo en combinación con 
rifampicina [21]. Bassetti et al. Describieron el éxito con una "estrate-
gia Udine" después de la artroplastia de resección, en particular para 
las IAP por grampositivos en los que se usa un glucopéptido / lipo-
péptido IV más rifampicina durante dos semanas seguidas de cuatro 
semanas de linezolid oral, y toda la terapia se detuvo a las seis sema-
nas hasta que dos niveles semanales de proteína C reactiva (PCR) en 
serie se normalizan [20]. Actualmente, la Sociedad de Enfermedades 
Infecciosas de América (IDSA) recomienda de 4 a 6 semanas de trata-
miento con antimicrobianos orales específicos para patógenos IV o 
altamente biodisponibles después de la artroplastia de resección con 
una recomendación A-II [23]. Sin embargo, muchos miembros del pa-
nel usarían seis semanas de terapia para organismos más virulentos 
como S. aureus [23]. De manera similar, una guía italiana recomienda 
que después de la artroplastia de resección, los antibióticos se admi-
nistren de 2 a 3 semanas por vía parenteral y de 5 a 6 semanas por vía 
oral, teniendo en cuenta la terapia intravenosa de 6 semanas sin nin-
gún material extraño retenido para los microorganismos difíciles de 
tratar [24]. Además, las directrices recientes de la Sociedad Española 
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de Enfermedades Infecciosas y Microbiología Clínica son similares a 
las guías sociales anteriores y recomiendan 4-6 semanas de agentes 
patógenos antimicrobianos orales intravenosos o altamente biodis-
ponibles después de la artroplastia de resección [25].

En conclusión, no hay consenso sobre la duración exacta o la vía 
de la terapia con antibióticos en pacientes sometidos a artroplastia 
de resección. El uso de la terapia con antibióticos durante 4-6 sema-
nas después de la artroplastia de resección está respaldado por estu-
dios actuales y sociedades de enfermedades infecciosas. Si bien algu-
nas evidencias han sugerido que una duración aún más corta puede 
ser igual de eficaz, se requerirá más investigación. Una duración li-
mitada de la terapia con antibióticos por vía intravenosa puede estar 
indicada sola, junto con antibióticos orales, o seguida de antibióti-
cos orales si se dispone de antibióticos orales específicos para el or-
ganismo, altamente biodisponibles. para terapia continuada y si se 
acuerda después de la discusión por un equipo multidisciplinario.
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PREGUNTA 2: ¿La profilaxis con antibióticos orales prolongados después de la reimplantación 
reduce el riesgo de fracaso futuro? Si es así, ¿qué tipo de antibiótico se debe administrar y por 
cuánto tiempo?

RECOMENDACIÓN: Posiblemente. Hay evidencia emergente de que la administración de tres meses de antibióticos orales dirigidos hacia el 
organismo infectante original tras la reimplantación reduce el riesgo de fracaso precoz secundario a infecciones articulares periprotésicas (IAP).

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 76%; en desacuerdo: 18%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Las IAP son una de las complicaciones más devastadoras después de 
la artroplastia de cadera y rodilla y se asocian con una morbilidad y 

mortalidad significativas [1–3]. Se han utilizado varios métodos para 
tratar esta complicación, uno de ellos es una artroplastia de recam-
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bio en dos tiempos con la colocación de un espaciador impregnado 
de antibióticos seguido de un tratamiento antibiótico dirigido [4]. 
Hanssen et al. informó una tasa de éxito del 90% con un abordaje de 
artroplastia de intercambio en dos tiempos [4]. Estudios más recien-
tes han mostrado mayores tasas de fracaso con esta modalidad de 
tratamiento debido a la reinfección con el mismo organismo o con 
un nuevo [5–7].

Para abordar la cuestión de si el tratamiento con antibióticos 
después de la cirugía de reimplantación tuvo algún efecto en la si-
guiente tasa de fracaso, se realizó una extensa búsqueda bibliográfi-
ca. Después de la eliminación de los duplicados, se encontraron 111 
artículos. Después de la revisión de los resúmenes, se excluyeron 52 
artículos adicionales. Se revisaron los 59 artículos restantes, entre los 
cuales 3 publicaciones científicas originales compararon un curso 
extendido de antibióticos postoperatorios después de un recambio 
en dos tiempos.

Los tres estudios eran actuales, con fechas de publicación que 
van desde 2011 hasta 2016. Las poblaciones de estudio oscilaron entre 
66 y 107 pacientes. El estudio de mayor calidad fue un ensayo contro-
lado aleatorio prospectivo multicéntrico. Dos estudios retrospecti-
vos han evaluado el uso de antibióticos profilácticos después de la 
reimplantación. Zywiel et al. siguió dos cohortes de pacientes des-
pués de una artroplastia de rodilla de revisión de dos tiempos. Vein-
tiocho pacientes tuvieron una media de 33 días de antibióticos orales 
(rango, 28-43 días) después del procedimiento de reimplantación y 
38 pacientes recibieron entre 24 y 72 horas de antibióticos postope-
ratorios intravenosos como profilaxis estándar. Los pacientes fueron 
seguidos durante un período de 12 meses y evaluados para la reinfec-
ción. Encontraron que el riesgo de reinfección con antibióticos ora-
les prolongados fue del 4% en comparación con el 16% en la cohorte 
de control que recibió antibióticos perioperatorios de rutina [8]. Se 
encontró que el único paciente que fue reinfectado en la cohorte de 
profilaxis oral estaba infectado con Staphylococcus aureus resistente a 
la meticilina, que estaba presente en el momento de la eliminación 
del componente original. En contraste, una variedad de organismos 
de baja virulencia fueron la causa de reinfección en el grupo que 
recibió antibióticos profilácticos a corto plazo por vía intravenosa. 
En un estudio realizado por el mismo grupo que examinó pacientes 
tratados por infecciones periprotésicas de cadera, Johnson et al. en-
contraron una tasa de reinfección del 13,6% en el grupo de antibióti-
cos perioperatorios en comparación con la reinfección del 0% en los 
pacientes tratados con antibióticos orales durante 14 días después de 
un intercambio de dos etapas [9].

Actualmente hay un ensayo aleatorizado controlado que infor-
mó el uso de antibióticos profilácticos orales prolongados después 
de la reimplantación [10]. Este estudio multicéntrico asignó al azar 
a pacientes para recibir tres meses de antibióticos orales o antibióti-
cos profilácticos intravenosos estándar solo por hasta 72 horas. Este 
estudio incluyó a un total de 107 pacientes que se sometieron a una 
artroplastia de cadera o rodilla de revisión de dos etapas para una 
infección periprotésica que cumplió con los criterios de la Sociedad 
de Infección Musculoesquelética (MSIS) en la primera etapa y con 
cultivos negativos en la segunda etapa. La tasa de reinfección fue 

del 19% en el grupo de control en comparación con el 5% en el gru-
po de tratamiento (p = 0,0162). Ocho de las nueve infecciones en el 
grupo de control y una de las tres en el grupo de antibióticos orales 
extendidos fueron infecciones asociadas con un nuevo organismo. 
En la cohorte de antibióticos, tres pacientes tuvieron que suspender 
el tratamiento con antibióticos debido a reacciones adversas, como 
trastornos gastrointestinales y náuseas. Tres pacientes adicionales 
tuvieron reacciones adversas menores, como erupción o infección 
por levadura; sin embargo, continuaron tomando el antibiótico oral 
a pesar de estos efectos secundarios.

Sobre la base de la literatura disponible, existe evidencia mo-
derada que sugiere que cursos relativamente cortos (tres meses) 
de antibiótico orales, después de la reimplantación después de un 
recambio en dos tiempos puede reducir el fracaso temprano por re-
infección. Todos los estudios que evaluaron el papel de la supresión 
de antibióticos han sido a corto plazo y se necesita un seguimiento 
más prolongado de la misma cohorte, ya que el único ensayo aleato-
rizado no informó un seguimiento de dos años completos para to-
dos los pacientes incluidos. Además, es importante tener en cuenta 
que hubo algunos problemas con la administración de antibióticos 
y algunos pacientes tuvieron que suspender el tratamiento con anti-
bióticos. La administración de antibióticos bajo cualquier circuns-
tancia debe sopesarse frente a su daño al paciente en términos de 
efectos adversos y daño a la sociedad en términos de costo y su po-
tencial para causar la aparición de organismos resistentes.
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PREGUNTA 3: ¿Cuándo es el momento óptimo para cambiar los antibióticos por vía intravenosa 
(IV) a uno o más agentes orales después de una artroplastia de resección como parte de un 
recambio en dos tiempos?

RECOMENDACIÓN: Existe evidencia que respalda la terapia con antibióticos orales altamente biodisponibles para patógenos, como una opción 
apropiada después de la artroplastia de resección en un tratamiento de dos tiempos de infecciones articulares periprotésicas (IAP) tras un período 
inicial de antibióticos IV de al menos 5 a 7 días.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 83%; en desacuerdo: 14%; abstención: 3% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La artroplastia de resección con un recambio en dos tiempos se uti-
liza en el manejo de las IAP en pacientes que no son candidatos para 
un intercambio un tiempo, son médicamente capaces de someterse 
a múltiples cirugías y en quienes el cirujano cree que la artroplastia 
de replantación es posible [1]. Una parte importante de la artroplas-
tia de intercambio incluye la administración de terapia antimicro-
biana sistémica. El tiempo óptimo y el modo de administración de 
los antimicrobianos sistémicos ha sido objeto de numerosos estu-
dios, sin recomendaciones definitivas disponibles.

Varios estudios recomiendan 4-6 semanas de terapia antimicro-
biana oral por patógeno específico o altamente biodisponible por 
vía oral (VO) para pacientes con IAP que se hayan sometido a artro-
plastia de intercambio en dos tiempos [1–3]. Las IAP generalmente 
se tratan con antibióticos por vía intravenosa para obtener la con-
centración plasmática ideal en el menor tiempo posible. La terapia 
intravenosa requiere una línea de acceso vascular intravenosa que 
puede asociarse con infecciones y enfermedades tromboembólicas 
[4]. Cambiar a la terapia de VO es menos invasivo para los pacientes, 
reduce la carga financiera y reduce la estancia hospitalaria. Debido a 
los tratamientos de antibióticos orales mencionados anteriormente, 
ha habido un interés en identificar a los pacientes que pueden ser 
candidatos para la administración de antibióticos orales.

Actualmente, no hay estudios de alta calidad que comparen di-
ferentes períodos de regímenes IV iniciales. Un curso corto inicial 
de terapia intravenosa puede reducir la carga biológica bacteriana 
y minimizar el riesgo de aparición de resistencia antimicrobiana 
[5–7]. Se ha demostrado que cambiar a la terapia de VO para com-
pletar el curso del tratamiento es efectivo. Darley et al. mostró que 
10-14 días de tratamiento con antibióticos por vía intravenosa se-
guidos por 6-8 semanas de tratamiento con terapia oral fue exitoso 
en 17 pacientes que se sometieron a artroplastia de resección en 
dos tiempos para el tratamiento de las infecciones protésicas de 
cadera [8]. Ciriviri et al. y Ascione et al. mostraron altas tasas de éxi-
to con un enfoque similar [9,10]. Los estudios también han demos-
trado éxito con 5-7 días de terapia intravenosa seguida de terapia 
VO [11–13]. En un estudio [14] se utilizó una caída en el valor de la 
proteína C reactiva (PCR) para guiar el momento del cambio. Los 
estudios observacionales que utilizaron solo cursos de antibióticos 
por vía intravenosa más cortos en pacientes con espaciadores de 
cemento con antibióticos también informaron éxito [15,16]. Es de 
destacar que, al examinar el tratamiento de la osteomielitis crónica 
en adultos, una revisión Cochrane de 5 ensayos pequeños de 180 
participantes con infección ósea o articular no mostró beneficios 
para la terapia IV en comparación con la terapia VO [17].

Se necesitan ensayos clínicos prospectivos y aleatorizados que 
examinen el papel del tratamiento con antibióticos para la infección 

ósea y articular. Los resultados recientemente publicados del ensayo 
OVIVA (tratamiento antibiótico oral versus intravenoso para infec-
ciones óseas y articulares) fueron una contribución importante. Este 
estudio fue un ensayo paralelo, aleatorizado (1:1), no ciego, sin infe-
rioridad realizado en 30 hospitales en el Reino Unido que comparó 
los tratamientos con antibióticos de VO a IV para infecciones de hue-
sos y articulaciones. Ambos brazos tenían seis semanas de antibióti-
cos por VO o IV, y los seleccionados para el brazo con VO tenían siete 
días o menos de antibióticos por vía intravenosa al inicio del trata-
miento. Un piloto de 228 participantes que concluyó en 2013 apoyó 
la extensión del ensayo multicéntrico. El análisis de 1.015 participan-
tes concluyó que la terapia con antibióticos VO no era inferior a la 
terapia IV cuando se utilizaba durante las primeras 6 semanas en el 
tratamiento de las infecciones óseas y articulares, según lo evaluado 
por el fracaso del tratamiento dentro de un año de la aleatorización 
[18]. El estudio incluyó a 302 participantes que se sometieron a artro-
plastia de resección o extracción de implantes. Además, un estudio 
prospectivo que analiza los antibióticos prolongados por VO des-
pués del segundo tiempo (cirugía de reimplantación) mostró una 
tasa reducida de reinfección [19]. 

Dada la disponibilidad de antibióticos VO altamente biodispo-
nibles con buena penetración tisular, se debe considerar la estrate-
gia de un ciclo inicial de antibióticos IV más corto seguido de una 
terapia VO específica para patógenos después de la artroplastia de re-
sección como parte de los intercambios de dos tiempos. Los estudios 
prospectivos adicionales que comparan los resultados con la terapia 
intravenosa extendida deberían ayudar a aclarar el momento ópti-
mo para la transición. Sin embargo, según la evidencia disponible, 
parece que la administración oral de un antimicrobiano, al menos 
después de un corto período de tratamiento intravenoso, es una op-
ción viable en el tratamiento de algunos pacientes con IAP y debe 
considerarse.
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PREGUNTA 4: ¿Se puede considerar un tratamiento antibiótico en un ciclo corto (dos semanas 
o menos) después de la artroplastia de resección para las infecciones crónicas periprotésicas 
articulares (IAP)?

RECOMENDACIÓN: Sí. Después de un desbridamiento agresivo y la inserción de un espaciador de cemento cargado de antibióticos (ALBC) o 
perlas, se puede considerar un ciclo corto de menos de dos semanas de terapia antibiótica sistémica. Varios estudios muestran resultados prome-
tedores con tasas de erradicación de infecciones comparables a cuando se usa un tratamiento antibiótico mucho más largo.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 64%; en desacuerdo: 32%; abstención: 4% (supermayoría, consenso débil).

JUSTIFICACIÓN

El manejo exitoso de las IAP requiere una intervención quirúrgica 
adecuada con terapia antibiótica adicional. Las IAP pueden tratarse 
mediante varias estrategias quirúrgicas que varían en invasividad, 
incluido el desbridamiento y la irrigación de la prótesis infectada, el 
intercambio de uno o dos tiempos con o sin la colocación de un espa-
ciador o un dispositivo de extensión, artroplastia de resección y am-
putación. Sin embargo, no se conoce la duración ideal de la terapia 
con antibióticos, antibióticos intravenosos (IV) por vía intravenosa 
o por vía intravenosa (IV) sola o combinada. Debido a la creciente 
preocupación por el surgimiento de la resistencia a los antibióticos y 
los costos crecientes de la atención médica en todo el mundo, los tra-
tamientos más cortos de terapia con antibióticos, si son igualmente 
efectivos para el curso más tradicional de 6 a 12 semanas, serían una 
propuesta muy atractiva.

El fundamento de usar una duración más corta de los antibió-
ticos sistémicos se basa en los altos niveles locales de antibióticos 
que se pueden lograr después de la elución del cemento óseo car-
gado con antibióticos, ya sea en forma de espaciadores o de perlas 
de cemento. Los niveles locales de antibióticos en el tejido están por 
encima de la concentración inhibitoria mínima (CIM) para infectar 
comúnmente a los organismos [1-3] (Tablas 1 y 2), y los niveles son 

mayores que los que se pueden alcanzar con la administración in-
travenosa sola.

Aunque algunos grupos han informado buenos resultados clí-
nicos con desbridamiento meticuloso y combinaciones de terapias 
con antibióticos sistémicos locales y de corto plazo, la mayoría de los 
estudios que examinaron los tratamientos con antibióticos a corto 
plazo entre estadios fueron estudios de cohorte retrospectivos en 
un pequeño número de pacientes. Hubo muy pocos estudios en los 
que la terapia con antibióticos duró menos de dos semanas. Además, 
hubo una heterogeneidad significativa entre los estudios en la defi-
nición de la infección, en el enfoque del tratamiento con respecto 
al método de desbridamiento, en las diferentes combinaciones de 
ALBC sistémicas y en la terapia con antibióticos después de la reim-
plantación. Aunque los resultados parecen prometedores, la hetero-
geneidad entre los estudios hace que sea difícil utilizar los estudios 
como evidencia colectiva para apoyar el tratamiento con antibióti-
cos intersticiales a corto plazo.

En un pequeño ensayo controlado aleatorio que no cumplió 
con las pautas de Consort, Nelson et al. compararon el tratamien-
to entre etapas con perlas de cemento cargadas con antibióticos, 
combinadas con no más de cinco días de terapia con antibióticos 
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sistémicos entre etapas, con la terapia con antibióticos sistémicos 
entre etapas tradicionales solo en 26 pacientes tratados por IAP 
con artroplastias de resección en dos tiempos. Todos los pacientes 
fueron reimplantados a las 6 semanas después del primer tiempo. 
Después de un período de seguimiento medio de 32 meses, la erra-
dicación de la infección fue del 100% en el grupo tratado con perlas 
de cemento cargadas con antibióticos y del 93% en el grupo tratado 
con antibióticos sistémicos solos [4].

En un estudio de cohorte retrospectivo, McKenna et al. evaluó 
la efectividad de un curso de vancomicina sistémica de cinco días 
entre etapas combinado con un espaciador de cemento impregna-

do con vancomicina, gentamicina y tobramicina, después de la ar-
troplastia de resección por artroplastia total de rodilla (ATR) falli-
da debida a IAP en 30 pacientes consecutivos. En la gentamicina de 
reimplante (media = 16 días) no se informó recurrencia de la infec-
ción. Se administró un segundo curso de cinco días de antibióticos 
sistémicos después de la reimplantación de la segunda etapa. Con 
un seguimiento medio de 35 meses, la erradicación de la infección 
se mantuvo en el 100% [2].

En un estudio de cohorte retrospectivo, Whittaker et al. evaluó 
un curso de dos etapas de vancomicina sistémica combinada con un 
espaciador cargado de vancomicina y gentamicina, para IAP de ca-

TABLA 1. Rangos terapéuticos y valores mínimos de concentración en el biofilm (MBEC) para diversos antibióticos

Antibiótico
Pico terapéutico
(mg/L; μg/mL)

MBEC
(mg/L; μg/mL)

S. aureus SARM P. aeruginosa S. epidermidis E. coli

Azitromicina 0,3-0,6 5120 2.560

Ceftazidima < 150 2.560-5120

Ciprofloxacina 2,5-4 256-1.280 80-1.280

Clindamicina < 0,5 64 ≥ 1.024

Colistina 1-4 160-2.560

Daptomicina 6-10 600 1.014

Doxiciclina < 10 64-128

Eritromicina 0,5-3 6.400 64- > 1.024 2560

Gentamicina 5-10 6.400 1- > 256 512xMIC

Linezolid 0,5-4 6.400 4- > 1.024

Piperacilina 5-20 > 5120

Tobramicina 5-10 160-4.000  ≥ 8.000 250-2.000 ≥ 8.000 62,5-125

Vancomicina 25-50 2.000-8.000 2.000-8.000 1.000-8.000

MBEC: concentración mínima eliminatoria del biofilm; SARM: estafilococo aureus resistente a la meticilina.

TABLA 2. Concentraciones máximas de antibióticos locales liberados por el cemento

Estudio Protocolo de cemento
Concentraciones pico en la zona 

infectada periprotésica

Masri et al. [8] ALBC: 1,2 - 4,8 g de tobramicina + 1 - 2 g 
de vancomicina por 40 g (cemento)

1,25-16,97 mg/l

Hsieh et al. [7] ALBC: 4 g vancomicina polvo y 4 g 
aztreonam por 40 g (cemento)

Vancomicina: 1538 mg/l; 
Aztreonam: 1003,5 mg/l

Anagnostakos et al. [9] ALBC + perlas: 1 g gentamicina y 4 g 
vancomicina por 40 g (cemento)

Gentamicina: 115,70 mg/l; 
Vancomicina: 80,40 mg/l

Fink et al. [10] ALBC: Mezclas ‘previamente 
preparadas’

Gentamicina: 50,93 mg/l;
Vancomicina: 177,24 mg/l;
Clindamicina: 322,29 mg/l

ALBC: cemento cargado con antibióticos.
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dera. Tres pacientes requirieron una repetición de desbridamiento 
antes de la reimplantación debido a una infección recurrente (7%). 
De los pacientes que recibieron reimplantación en la segunda etapa, 
el 92,7% estaba libre de infección con un seguimiento medio de 49 
meses [5].

Hoad-Reddick et al. informó sobre un estudio de cohorte retros-
pectivo que incluyó a 38 pacientes que se sometieron a intercambio 
por etapas con una combinación de espaciador de cemento cargado 
de antibiótico, perlas de cemento cargadas con antibióticos (ALBC) 
(cargadas con vancomicina, gentamicina o ambas) y antibióticos 
sistémicos profilácticos de amplio espectro administrados a las 8 y 
16 horas sin más antibióticos sistémicos administrados. La erradica-
ción de la infección después de la reimplantación de la segunda eta-
pa en un seguimiento medio de 56,4 meses fue del 89% [6].

En un estudio de cohorte retrospectivo que incluyó a 107 pacien-
tes con IAP de cadera (36 de los cuales tenían IAP recurrentes), Hseih 
et al. los resultados comparados de 56 pacientes tratados con una 
semana de terapia con antibióticos en estadio IV a los resultados de 
51 pacientes tratados con 4 a 6 semanas de terapia intravenosa, segui-
dos de dos semanas adicionales de terapia antibiótica oral después 
de la reimplantación. Ambos grupos también tenían espaciadores 
impregnados de antibióticos. La erradicación de la infección se lo-
gró en el 92,4% (1 semana) y el 91,3% (4-6 semanas) de los pacientes, 
respectivamente, con un tiempo medio de seguimiento de 43 meses 
(rango = 24-60 meses) [7]. El número de pacientes en estos estudios 
que estaban libres de infección después de completar el procedi-
miento de dos etapas varió de 86,7 a 100%, comparable a las tasas 
alcanzables con un régimen antibiótico estándar de 4 a 6 semanas. 

El uso apropiado de los antibióticos es de suma importancia, 
hoy más que nunca, en vista de los organismos emergentes resisten-
tes a los antibióticos. Se pueden considerar terapias a corto plazo (es 

decir, menos de dos semanas) cuando se tratan pacientes con IAP. Sin 
embargo, se necesitan ensayos controlados aleatorios prospectivos 
para explorar más a fondo este tema.
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5.11. TRATAMIENTO: SUPRESIÓN ANTIMICROBIANA

Autores: Massimo Franceschini, Rafael Franco-Cendejas, Massimo Coen, Federico Calabrò 

PREGUNTA 1: ¿Existe un papel para la administración de antibióticos orales prolongados 
después de la artroplastia total primaria (AT)?

RECOMENDACIÓN: No. No se recomienda la administración de antibióticos orales prolongados en el contexto de la profilaxis perioperatoria 
después de la AT primaria. La profilaxis con antibióticos continua más de 24 horas después del cierre de la herida no ha demostrado ser benefi-
ciosa; De hecho, puede contribuir al desarrollo de la resistencia a los antimicrobianos, conlleva riesgos y aumenta los costos de atención médica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 4%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El uso de profilaxis con antibióticos intravenosos sistémicos preope-
ratorios reduce los riesgos de infecciones postoperatorias en las AT. 
Numerosas pautas, incluidas las desarrolladas conjuntamente por la 
Sociedad Americana de Farmacéuticos del Sistema de Salud (ASHP), 
la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de América (IDSA), la Socie-
dad de Infección Quirúrgica (SIS) y la Sociedad para la Epidemiolo-
gía de la Atención Médica de América (SHEA) [1], todos recomiendan 
el uso de antibióticos preoperatorios.

Las directrices recientes para la prevención de infecciones 
en el sitio quirúrgico (ISQ) desarrolladas por los Centros para 
el Control y la Prevención de Enfermedades (CCPE) establecen 

que, en procedimientos limpios y contaminados, no son nece-
sarios antibióticos adicionales después del cierre de la herida en 
el quirófano, incluso en la presencia de un drenaje (Categoría 
IA: recomendación fuerte; evidencia de alta calidad) [2]. La últi-
ma recomendación, sin embargo, se basa en procedimientos no 
ortopédicos. La Asociación Americana de Cirujanos de Cadera y 
Rodilla (AAHKS, por sus siglas en inglés) ha financiado un gran es-
tudio prospectivo aleatorizado para examinar la diferencia, en su 
caso, entre una dosis única y una dosis de 24 horas de antibióticos 
profilácticos en pacientes sometidos a AT. Mientras se esperan los 
resultados del último estudio, la mayoría de los cirujanos conti-
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núan administrando dosis múltiples de antibióticos profilácticos 
para pacientes que se someten a AT.

Sin embargo, existen numerosos estudios que demuestran que 
el uso de un ciclo corto de antibióticos no coloca a los pacientes 
en mayor riesgo de ISQ/IAP que los ciclos más prolongados de an-
tibióticos [3–5]. Una revisión sistemática por Thornley et al. evaluó 
la evidencia de la administración de profilaxis antibiótica posto-
peratoria y su papel para la reducción de las ISQ entre los pacien-
tes sometidos a artroplastias primarias de cadera o rodilla [6]. La 
estimación combinada demostró que la profilaxis posoperatoria 
prolongada con antibióticos no redujo significativamente las ta-
sas de ISQ (odds ratio (OR) 0,01; 95% de intervalo de confianza (IC); 
0,00-0,02). Sin embargo, la calidad general de la evidencia fue muy 
baja, debido al riesgo de sesgo, inconsistencia e imprecisión en los 
estudios evaluados [6].

Ha habido un trabajo mínimo realizado que evalúa si los pacien-
tes sometidos a AT deben recibir cursos prolongados de antibióticos 
orales. Un estudio reciente presentado en la reunión anual de AAHKS 
demostró reducciones significativas en las tasas de ISQ/IAP cuando 
se administró antibiótico prolongado (siete días) o oral a pacientes 
sometidos a AT. El estudio fue de carácter retrospectivo, consistió en 
una cohorte relativamente pequeña, tuvo un breve seguimiento y 
no informa la definición exacta de IAP o ISQ. De lo contrario, no hay 
otro estudio que demuestre que la administración de antibióticos 
orales prolongados después de la AT ofrezca beneficios adicionales 
para los pacientes. La evidencia disponible no respalda la continua-
ción de la profilaxis antibiótica postoperatoria por vía intravenosa u 
oral para la prevención de ISQ en pacientes sometidos a AT.

Existen numerosos riesgos asociados con la administración de 
antibióticos, el más importante de los cuales es el problema real y 
serio relacionado con la aparición de resistencia antimicrobiana 

(RAM). Además, el uso innecesario de antibióticos puede conducir 
al desarrollo de infecciones oportunistas, como las enfermedades 
asociadas al Clostridium difficile, que pueden resultar en estadías pro-
longadas en el hospital, mayores costos por episodios de atención y 
mayor morbilidad y mortalidad [7].

En ausencia de evidencia concreta y debido a la gran necesidad 
de que la comunidad médica observe la administración de antibióti-
cos, recomendamos que no se utilicen antibióticos orales o intrave-
nosos prolongados en pacientes que se someten a una artroplastia 
primaria rutinaria.
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PREGUNTA 2: ¿Cuál es el papel de los antibióticos de supresión oral después de la reimplantación 
en pacientes con cultivos negativos después de 14 días de incubación?

RECOMENDACIÓN: La administración de antibióticos orales puede tener un papel para disminuir las tasas de reinfección después de la reim-
plantación en pacientes con cultivos negativos, pero es necesario realizar más estudios.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 73%; en desacuerdo: 21%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El papel de los antibióticos orales después de la revisión en dos 
etapas se evaluó en un ensayo controlado aleatorio [1], así como 
en tres estudios retrospectivos [2–4]. Tres de estos estudios encon-
traron tasas reducidas de reinfección en pacientes que recibieron 
antibióticos orales después de la reimplantación. Un estudio re-
trospectivo que evaluó los antibióticos orales en pacientes con in-
fección articular periprotésica (IAP) incluyó un subgrupo de pa-
cientes con revisiones de dos tiempos y no encontró diferencias 
en la supervivencia del implante entre las cohortes de supresión 
y no supresión [4]. El seguimiento varió en todos los estudios, con 
un estudio que informó hallazgos preliminares, pero aún en cur-
so. Además, el tamaño de la muestra en todos estos estudios fue 
relativamente pequeño y la duración del seguimiento longitudi-
nal fue limitada. 

Se utilizaron diferentes antibióticos en estos estudios a discre-
ción del médico tratante, todos los cuales tienen una biodisponibi-
lidad y un espectro de actividad antimicrobiana diferentes. Se sabe 
que algunas de las terapias antimicrobianas elegidas para ser admi-
nistradas después de la reimplantación tienen una biodisponibili-
dad cercana al 100% (por ejemplo, fluoroquinolonas, linezolid), que 
es más en el ámbito de la "terapia activa" versus la terapia supresiva. 
Los microorganismos originales de terminación también variaron 
sustancialmente, lo que podría afectar los resultados. En un estudio 
[3], el 50% de los cultivos iniciales en el momento de la eliminación 
de implantes no identificaron un microorganismo, por lo que estos 
pacientes fueron tratados empíricamente, lo que dificulto la elec-
ción del agente antimicrobiano. Se informaron eventos adversos 
con antibióticos orales, incluidos los pacientes que interrumpieron 
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la terapia prematuramente, y esto siempre debe considerarse al de-
terminar si la terapia antimicrobiana es apropiada para un paciente.

En esencia, estos estudios pueden representar una señal de que 
la provisión de antibióticos orales después de la reimplantación 
puede ser beneficiosa; sin embargo, existe una necesidad definida 
de confirmar estos hallazgos con un estudio adicional.
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PREGUNTA 3: ¿Qué pacientes deben considerarse candidatos para la administración de antibióticos 
orales supresores a largo plazo en lugar de tratamiento quirúrgico en pacientes con infecciones 
articulares periprotésicas (IAP) crónicas?

RECOMENDACIÓN: Los antibióticos orales supresores a largo plazo en lugar del tratamiento quirúrgico pueden considerarse para pacientes que 
no son candidatos para cirugía, cuando no se espera que la cirugía mejore el resultado funcional del paciente y en los casos en los que el paciente 
se niegue a la cirugía.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 4%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Se realizó una extensa búsqueda en la literatura para examinar el 
papel de los antibióticos supresores en lugar de la intervención qui-
rúrgica para pacientes con IAP crónicos. No se pudo identificar tal 
estudio. Por lo que sabemos, ningún estudio ha examinado especí-
ficamente el perfil de los pacientes que se puede considerar para el 
tratamiento con antibióticos supresores a largo plazo en lugar de la 
cirugía para las IAP crónicos.

Los pacientes con IAP se tratan mejor mediante una interven-
ción quirúrgica que incluye la extracción de implantes infectados o 
el desbridamiento de sitio infectado e intercambio de los componen-
tes modulares. El objetivo de la intervención quirúrgica es reducir la 
carga bacteriana (carga biológica) y la película biológica formada en 
los componentes que no pueden ser penetrados por los antibióticos 
o el sistema inmunológico del huésped. Sin embargo, en algunos ca-
sos, la eliminación de la totalidad o parte de los implantes infectados 
durante la cirugía no es lo mejor para el paciente y la supresión cró-
nica de antibióticos representa, en estas circunstancias, una terapia 
antiinfecciosa única que se puede aplicar a estos pacientes. La admi-
nistración de antibióticos en esta circunstancia tiene como objetivo 
minimizar el riesgo de toxicidades sistémicas que el paciente puede 
experimentar como resultado de la proliferación de los organismos 
del sitio infectivo. Otra razón para la administración de antibióticos 
en esta situación es tratar de mantener a raya la infección reducien-
do el drenaje de la herida o del tracto fistuloso [1–6].

Las indicaciones para el uso de antibióticos supresores a largo 
plazo no son bien conocidas o bien estudiadas en la literatura. Ante 
la falta de evidencia, creemos que los antibióticos supresores en lu-
gar de la intervención quirúrgica pueden ser una opción (1) para los 

pacientes en los que la cirugía está contraindicada debido a la condi-
ción general del paciente, (2) cuando no se espera que la cirugía me-
jore el resultado funcional para paciente, como aquellos con múlti-
ples fracasos previos y (3) para pacientes que rechazan la cirugía.

Dada la muy baja probabilidad de obtener la remisión de la in-
fección, o incluso el control de la infección, y los posibles efectos ad-
versos asociados con los antibióticos a largo plazo para el paciente y 
la sociedad, esta opción de tratamiento sería mejor considerada de 
manera colegiada por un equipo multidisciplinario que trabaje en 
conjunto para determinar el tratamiento para el paciente.
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PREGUNTA 1: ¿Cuál es la definición de éxito del tratamiento quirúrgico de un paciente con una 
infección de la articulación periprotésica (IAP)? ¿Qué valores clínicos, quirúrgicos, microbiológicos 
y funcionales deben ser considerados?

RECOMENDACIÓN: El tratamiento de las IAP generalmente no tiene un resultado dicotómico. Más comúnmente, el resultado es un gradiente de 
éxito o fracaso. Como tal, la herramienta de informe de resultados se ha dividido en cuatro niveles, y cada nivel abarca diferentes niveles de éxito 
o fracaso percibido. Los informes de resultados para el tratamiento de las IAP son los siguientes (las definiciones de los elementos dentro de cada 
nivel se explican en la sección de justificación):

Nivel 1. Control de infecciones sin tratamiento antibiótico continuo 
Nivel 2. Control de infecciones con paciente en tratamiento con antibióticos supresores 
Nivel 3. Necesidad de reoperación y/o revisión y/o retención de espaciador (asignada a subgrupos de A, B, C, D, E y F según el tipo de 

reoperación) 
 A. Revisión aséptica > 1 año desde el inicio del tratamiento de la IAP
 B. Revisión séptica (incluyendo desbridamiento, antibióticos y retención de implantes (DAIR) > 1 año desde el inicio del 

 tratamiento de la IAP (excluyendo amputación, artroplastia de resección y fusión)
 C. Revisión aséptica ≤1 año desde el inicio del tratamiento de la IAP
 D. Revisión séptica (incluyendo DAIR) ≤ 1 año desde el inicio del tratamiento con IAP (excluyendo amputación, artroplastia 

 de resección y fusión)
 E. Amputación, artroplastia de resección o fusión
 F. Espaciador retenido

Nivel 4. Muerte (asignada a los subgrupos A o r B) 
 A. Muerte ≤ a 1 año desde el inicio del tratamiento de la IAP 
 B. Muerte > 1 año desde el inicio del tratamiento de la IAP

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 82%; en desacuerdo: 14%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La definición de la Sociedad de Infección Musculoesquelética (MSIS) 
para IAP proporcionó la estandarización a las poblaciones de pacien-
tes en la investigación de IAP [1]. Como lo demuestran las numerosas 
definiciones de éxito y fracaso en la literatura, no se ha proporciona-
do la misma estandarización para definir los resultados para el tra-
tamiento de las IAP [2–11]. Por lo tanto, el MSIS organizó un grupo de 
trabajo multinacional, multicéntrico y multidisciplinario para revi-
sar las pruebas disponibles y proponer una definición del estándar 
de oro en el informe de resultados para el tratamiento de las IAP para 
mejorar la transparencia en los estudios de resultados y pueda guiar 
la definición de éxito para el tratamiento de IAPs.

Definiciones y consideraciones

Punto de partida de la evaluación del tratamiento 

El punto de partida para la evaluación de un tratamiento puede in-
fluir en el tamaño de la población y alterar el éxito del tratamiento 

informado. Una definición de éxito previa usando el método Del-
phi después del tratamiento de las IAP propusieron que el punto 
de partida para la evaluación no comienza hasta la cirugía de reim-
plantación durante un recambio en dos tiempos [8]. Sin embargo, la 
literatura sobre los resultados de los espaciadores en el tratamiento 
de la IAP demostró que el 17% de los pacientes se sometieron a ampu-
tación, artroplastia de resección, artrodesis o permanecieron con un 
espaciador retenido en lugar de someterse a reimplantación [12]. El 
punto de partida para evaluar el tratamiento de las IAP comenzará 
en el momento de la operación inicial, que será el riego y el desbrida-
miento, la primera etapa de un recambio en dos tiempos o después 
de un intercambio en un tiempo.

Control de infecciones 

Debido a que los organismos bacterianos pueden sufrir la internali-
zación por parte de los osteoblastos, la "erradicación de la infección" 
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no siempre es factible y el "control de la infección" es lo que mejor 
representa el proceso de tratamiento de las IAP [13]. Dado que los cri-
terios de MSIS para el diagnóstico de IAP son simples y bien estable-
cidos, el grupo de trabajo ha definido el control de la infección como 
un paciente que no cumple con los criterios de MSIS para IAP y que 
no se ha sometido o que necesita una cirugía adicional (excluyendo 
la reimplantación planificada de un recambio en dos tiempos, un 
procedimiento para una complicación relacionada con el espacia-
dor de antibióticos o una operación planificada para abordar pro-
blemas de tejidos blandos entre dos tiempos) [14].

Antibióticos

Dados los resultados prometedores de un reciente estudio prelimi-
nar sobre antibióticos orales prolongados después de la reimplan-
tación de un recambio en dos tiempos, el uso de antibióticos más 
allá del período de tratamiento histórico se podrá extender a medida 
que más médicos adopten este enfoque [15]. El grupo de trabajo ha 
definido la "apagar la terapia con antibióticos" como el cese de los 
antibióticos dentro de 1 año después de la cirugía inicial. Los pacien-
tes aún pueden tomar antibióticos de 10 días o menos para una infec-
ción documentada que no sea IAP o antibióticos para una profilaxis 
previa al procedimiento (es decir, profilaxis dental o antibióticos 
preoperatorios para otra operación).

Reoperación

Las razones para la reoperación (excluyendo la reimplantación pla-
nificada de un recambio en dos tiempos, un procedimiento para 
una complicación relacionada con el espaciador de antibióticos o 
una operación planificada para tratar problemas de tejidos blandos 
entre dos tiempos) deben informarse como revisiones asépticas o 
revisiones sépticas o amputaciones, artroplastias de resección o fu-
siones. Cualquier paciente que se someta a una cirugía de revisión 
que no cumpla con los criterios MSIS para IAP en el momento de la 
revisión se considera una revisión aséptica. La revisión aséptica se di-
vidió en subgrupos con pacientes revisados ≤ año o > un año desde la 
cirugía inicial en el tratamiento para la IAP. Debido a los avances en 
la secuenciación del ADN que demuestran tasas más altas de IAP po-
limicrobiano que los cultivos de laboratorio estándar, la asignación 
de revisión séptica se aplicará a cualquier paciente revisado para 
infección sin importar el organismo [16]. Al igual que en la revisión 
aséptica, los subgrupos se asignaron según el tiempo del postopera-
torio primario. Dado que algunos pacientes continúan viviendo con 
el espaciador, se ha establecido un subgrupo para pacientes con un 
espaciador retenido.

Duración mínima del seguimiento

El informe mínimo de cualquier resultado debe ser de 1 año de segui-
miento. Cuando cualquier estudio informe un seguimiento mínimo 
de 1, 5 o 10 años, se definirá como que tiene resultados a corto, media-
no o largo plazo, respectivamente.

Muerte

En el informe de resultados en el Nivel 4, la "muerte" se define como 
una causa de mortalidad con una diferencia entre la mortalidad ≤ 1 
año o > 1 año desde la operación inicial para el tratamiento de las IAP. 
A medida que más literatura demuestra el mayor riesgo de morta-
lidad para los pacientes sometidos a tratamiento para IAP, estamos 
ganando una mayor apreciación de los efectos de estas en el huésped 
[17–19]. A pesar del aumento del riesgo de mortalidad entre los pa-

cientes con IAP, todavía no tenemos la capacidad de asignar directa o 
indirectamente la causa de la mortalidad debida a las IAP. Por lo tan-
to, el grupo de trabajo ha utilizado la mortalidad por todas las causas 
en la definición del Nivel 4.

Uso apropiado de la Herramienta de informe de resultados 

El sistema de niveles en la herramienta de informe de resultados tie-
ne la finalidad de permitir un recuento exhaustivo de los pacientes 
en el tratamiento de las IAP. Por lo tanto, cada paciente solo puede 
asignarse a un solo nivel, por lo que el porcentaje de pacientes entre 
todos los niveles ascenderá a un total del 100%. El grupo de trabajo su-
giere que todas las publicaciones que informen sobre los resultados 
del tratamiento de IAP incluyan una tabla que presente los número 
de pacientes asignados a cada nivel y subgrupo con ciertos niveles. 
El grupo de trabajo ha recomendado agrupar los niveles de resulta-
dos en tres categorías como las siguientes: éxito, fracaso de causas 
secundarias y fracaso de IAP. Los pacientes asignados a los Niveles 1 
y 2 se consideran un resultado exitoso al representar el control de la 
infección sin más reoperaciones. Dado que no todos los pacientes ex-
perimentarán un resultado exitoso o un fracaso no debida a las IAP, 
los Niveles 3B, 3D y 4B son un fracaso de causas secundarias no aso-
ciadas con IAP. Por último, los niveles 3A, 3C, 3E, 3F y 4A se consideran 
un fracaso que está directa o indirectamente relacionada con las IAP.
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PREGUNTA 2: ¿Existe un número mínimo de procedimientos de infección periprotésica articular 
(IAP) que los cirujanos deben realizar anualmente que los califique como expertos en el manejo 
de las IAP?

RECOMENDACIÓN: Aunque la cantidad óptima de casos de IAP que un cirujano necesita realizar anualmente para mejorar los resultados no se 
ha establecido en la literatura, algunos datos sugieren que los cirujanos que tratan a más pacientes con IAP tendrán mejores resultados que los 
cirujanos de artroplastia de menor volumen. Se necesitan estudios adicionales para identificar el número mínimo de casos de IAP que un cirujano 
debe realizar para reducir las complicaciones y mejorar los resultados.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 97%; en desacuerdo: 1%; abstención: 2% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Una publicación reciente derivada de la European Bone Joint Infec-
tion Society (EBJIS) informó sobre una encuesta basada en los de-
legados de la conferencia anual de todo el mundo [1]. Fue sorpren-
dente que incluso en este grupo altamente específico de expertos, 
la mayoría de ellos trabajen en instituciones que manejan menos de 
50 casos de IAP por año. En una publicación reciente de la Unidad 
de Infección Ósea (UIO) del Reino Unido (Reino Unido), se repor-
taron 362 IAP de cadera durante un período de 13 años, que fueron 
tratados bajo la atención de 10 cirujanos especialistas en artroplas-
tia; esto equivale a tres casos de IAP de cadera por año por miembro 
del personal si la carga de trabajo se distribuyó uniformemente [2]. 
De manera similar, los datos de un centro del Reino Unido de alto 
volumen (1.000 artroplastias de cadera (ATC) por año), informaron 
sobre 131 IAP de cadera tratados durante un período de 13 años por 4 
cirujanos (3 por año) [3]. Una publicación reciente de otro UIO euro-
peo informó sobre 81 IAP de rodilla tratados durante un período de 
1 año; sin embargo, no se incluyó el número de cirujanos que tratan 
estos casos [4]. Por último, los datos de un centro de Estados Unidos 
de gran volumen informaron sobre 205 IAP de cadera durante un pe-
ríodo de 13 años (16 por año), aunque no se describió el número de 
cirujanos que tratan a los pacientes [5]. Sin embargo, estos estudios 
no compararon los resultados de los cirujanos de IAP de mayor y me-
nor volumen.

Una revisión sistemática integral no identificó ninguna publi-
cación que probara el volumen de casos de un cirujano como una 
variable para las tasas de erradicación de la infección o los resultados 
después de las IAP. Sin embargo, hay varios estudios que demuestran 
que el volumen de casos de un cirujano mejora los resultados en la 
artroplastia primaria. La bibliografía sobre artroplastia sugiere que 
en la artroplastia primaria de cadera, 35 casos por año es el número 
óptimo por encima del cual las complicaciones reducen significati-
vamente [6,7]. Se ha realizado una cantidad importante de trabajo 
que investiga el efecto del cirujano y el volumen hospitalario en los 
resultados después de la artroplastia de rodilla [8,9]. Tanto el volu-
men del hospital como el del cirujano se asociaron con disminución 
de la morbilidad, la mortalidad y la duración de la estancia. En un 

estudio reciente sobre resultados después de artroplastia de rodilla 
unicompartimental (AUR), los cirujanos que realizan más de 30 ca-
sos por año tienen una tasa de revisión significativamente reducida 
[10]. Se desconoce el número mínimo de casos necesarios para me-
jorar el resultado en el trabajo de revisión. De interés, el 80% de los 
cirujanos del registro nacional del Reino Unido que realizaron revi-
siones de rodilla realizaron 10 o menos por año y, de manera similar, 
el 60% de los cirujanos que realizaron revisiones de cadera realizaron 
diez o menos por año [11]. Las observaciones anteriores han llevado 
al desarrollo de redes de revisión para "centralizar" los servicios en 
el Reino Unido en un esfuerzo por mejorar los resultados. Además, 
los datos muestran que, además del volumen, el grado en que un 
cirujano se especializa en un procedimiento específico puede ser 
tan importante como el volumen de casos debido a factores como 
la memoria muscular, mayor atención y mayor rapidez para recor-
dar [12,13]. Extrapolando estos resultados a la artroplastia de revisión 
para las IAP, sugerimos un volumen quirúrgico mínimo de 25 casos 
por año para que un cirujano califique como experto en IAP, pero 
se necesitan más estudios para definir el número óptimo. Con solo 
unos pocos estudios retrospectivos que identifican una asociación 
entre el volumen del cirujano y los resultados en la artroplastia pri-
maria y de revisión, emitimos una recomendación limitada.
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PREGUNTA 3: ¿Qué herramientas de puntuación (es decir, riñón, hígado, cirugía primaria, 
prótesis cementada y proteína C reactiva (KLIC)) está disponible para ayudar a predecir el 
tratamiento exitoso con desbridamiento, antibióticos y retención de implantes (DAIR)? 
¿Cuál es la precisión de estas herramientas?

RECOMENDACIÓN: Se han publicado dos sistemas de puntuación de pronóstico y solo uno ha sido validado. Si bien existen varios estudios que 
confirman los significados de las variables utilizadas por los dos sistemas de puntuación, la bibliografía es heterogénea y conflictiva, por lo que no 
se pueden respaldar las afirmaciones generales de su exactitud y aplicabilidad.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 7%; abstención: 2% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Las infecciones de las articulaciones periprotésicas (IAP) son algu-
nas de las complicaciones más críticas y prevalentes después de la 
artroplastia total. Las IAP se asocian con gastos de atención de salud 
considerables, así como morbilidad y mortalidad de pacientes. Las 
estrategias de tratamiento que se han adoptado van desde el mane-
jo conservador y la supresión de antibióticos hasta los tratamientos 
quirúrgicos, como el desbridamiento de la articulación infectada 
con o sin intercambio de componentes modulares, artroplastia de 
revisión en un tiempo y en dos tiempos, artrodesis y amputación. 
Aún no se ha determinado que estrategia de tratamiento es el mé-
todo más efectivo para tratar las IAP en la población de pacientes, 
pero se ha demostrado que las artroplastias de revisión después de 
las IAP no son tan buenas en comparación con las artroplastias de re-
visión en la prótesis articular por causas asépticas. Por lo tanto, para 
cada población de pacientes, es importante identificar los métodos 
de tratamiento más apropiados para prevenir la recurrencia de in-
fecciones después del tratamiento de las IAP. El DAIR ofrece la ven-
taja de eliminar físicamente la mayoría, si no la totalidad, del tejido 
infectado del espacio periprotésico, mientras que los tratamientos 
conservadores o artroscópicos son menos efectivos para eliminar 
los tejidos infectados. El DAIR tampoco requiere la necesidad de 
reoperación, lo que lo hace logísticamente más sencillo que el pro-
cedimiento de artroplastia de revisión en dos etapas. Sin embargo, 
las indicaciones de DAIR se limitan generalmente a los casos de in-
fecciones postoperatorias agudas o infecciones agudas hematógenas 
que aún no involucran al hueso o que causan el aflojamiento del im-
plante. Se han realizado varios estudios que informan los resultados 
de DAIR que analizan los factores que predicen el éxito o el fracaso 
del tratamiento. Sin embargo, estos estudios carecen de consistencia 
entre los criterios de inclusión, las definiciones de fracaso, la técni-

ca quirúrgica y los regímenes de antibióticos después de la cirugía. 
Esta heterogeneidad hace que sea difícil comparar los resultados y es 
una explicación probable de los factores de riesgo y las tasas de éxito 
marcadamente variados observados después de DAIR (16-100%) [1–3]. 

Dos estudios de calidad moderada intentaron construir herra-
mientas de puntuación predictiva utilizando los factores de riesgo 
identificados más significativos para ayudar a evaluar de forma con-
fiable el riesgo preoperatorio y la selección apropiada de pacientes 
para DAIR. Tornero et al. describe el puntaje KLIC para predecir el 
fracaso temprano de DAIR para las IAP postoperatorias agudos en 
un análisis de regresión retrospectiva de 222 procedimientos (137 
rodillas, 85 caderas) [4]. El diagnóstico de IAP postoperatorios agu-
dos se determinó utilizando los criterios de la Sociedad de Infección 
Musculoesquelética (MSIS) dentro de los tres meses posteriores al 
procedimiento del índice. Los fracasos tempranos del tratamiento se 
definieron como la necesidad de cirugía no programada, la muerte 
relacionada con la infección dentro de los 60 días de DAIR o la ne-
cesidad de tratamientos antibióticos supresores crónicos. Usando 
un modelo de regresión logística, los autores encontraron cinco 
predictores preoperatorios de fracaso independientes. Incluyeron 
insuficiencia renal crónica (riñón K), cirrosis hepática (hígado L), 
infección de una artroplastia de revisión o artroplastia para fractura 
de cuello femoral (cirugía primaria I) y prótesis cementada y pre-
sentando proteína C reactiva > 11,5 mg/dl (C- cementado/PCR). Los 
autores asignaron a cada uno de estos factores un valor de puntos 
basado en el odds ratio (Tabla 1) y estratifica los riesgos de fracaso ba-
sándose en la suma de estos factores de riesgo. Los pacientes con una 
puntuación de 2 o menos tuvieron una tasa de fracaso del 4,5%, mien-
tras que los pacientes con una puntuación de 4 o más tuvieron una 
tasa de fracaso del 60%. Aquellos con una puntuación de al menos 7 
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tuvieron una tasa de fracaso del 100%. Además, se demostró que un 
puntaje por encima de 3,5 tiene un balance de sensibilidad uniforme 
(74%) y especificidad (86%) en la predicción de fracasos tempranas 
de DAIR [4].

TABLA 1. Sistema de puntuación de predictores preoperatorios 
independientes de fracaso precoz de DAIR para IAP 
de acuerdo con la puntuación KLIC

Abreviatura Variable Puntaje

K (riñón)  Filtración glomerular < 30 ml/min 2

L Cirrosis hepática 1,5

I Cirugía primaria = Cirugía de 
revisión o indicada por fractura de 
cuello femoral

1,5

C Prótesis cementada 2

C PCR > 11,5 mg/dl 2,5

La puntuación KLIC fue validada posteriormente por Jimé-
nez-Garrido et al. en una cohorte de 30 pacientes con IAP hematóge-
na postoperatoria aguda o infección postoperatoria aguda. Llegaron 
a la conclusión de que era probable que DAIR tratara con éxito a 
pacientes con un puntaje preoperatorio de < 3,5 y que era probable 
que DAIR fracasara y no sería un tratamiento adecuado para aque-
llos con puntajes > 6 [5]. Un estudio de validación externa posterior 
por Lowik et al. aplicó retrospectivamente la puntuación KLIC a 386 
pacientes de cadera y rodilla con IAP precoz y aguda [6]. Las regre-
siones logísticas mostraron que cada punto en la puntuación KLIC 
corresponde a un aumento de 1,32 veces en las probabilidades de fra-
caso. Una puntuación de 3,5 mostró el punto de corte óptimo para 
el tratamiento, con una sensibilidad del 52% y una especificidad del 
70%. Una puntuación superior a 6 puntos mostró una especificidad 
del 97,9%. La puntuación KLIC mostró una buena precisión predic-
tiva con un área bajo la curva característica de funcionamiento del 
receptor (0,64), pero esta fue menor que la encontrada en el estudio 
inicial de Tornero et al. (0,84). Los autores observaron esta discrepan-
cia de diferencias entre las cohortes y la epidemiología regional, lo 
que destaca la necesidad de estudios locales de validación externa 
antes de la adopción clínica generalizada [6].

Buller et al. publicó un sistema de puntuación de nomogramas 
basado en su análisis de regresión retrospectiva de 309 IAP de cadera 
o rodilla tratados con DAIR [7]. Los autores encontraron que los pre-
dictores independientes de el fracaso incluyeron una mayor dura-
ción de los síntomas de IAP antes de DAIR, un aumento de la tasa de 
sedimentación de eritrocitos (VSG) en la presentación, IAP previos, 
infecciones previas en la misma articulación e infecciones causadas 
por Staphylococcus aureus (resistente a la meticilina y sensible), Ente-
rococcus resistente a la vancomicina, S. epidermidis resistente a la me-
ticilina o estafilococo coagulasa negativo en comparación con otros 
microorganismos causantes. Esas variables más otras características 
del paciente, como el Índice de masa corporal, el estado inmuno-
comprometido, el recuento de glóbulos blancos, la hemoglobina y 
si la cadera o la rodilla están involucradas, se utilizan para calcular 
una puntuación compuesta que predice 1, 2, 3, 4 y 5 años de supervi-
vencia de DAIR [7]. Según el conocimiento de los investigadores, este 
estudio no ha sido validado ni utilizado en citas posteriores.

Con respecto a la precisión de estos sistemas de puntuación, 
uno se ha validado en una cohorte de 30 pacientes y en un estudio 

de validación externo, pero ninguno ha sido ampliamente adoptado 
en la literatura [5,6]. Sin embargo, la mayoría de las citas relevantes, a 
pesar de su variabilidad, identificaron factores predictivos que coin-
ciden con algunos de los elementos de la puntuación KLIC y el no-
mograma. La duración de los síntomas de infección antes de DAIR, 
por ejemplo, fue el factor de identificación más ampliamente aso-
ciado con el resultado del tratamiento, con una mayor duración co-
rrespondiente al aumento de las probabilidades de fracaso [1,8–15]. 
De acuerdo con las metodologías de puntuación de ambos sistemas, 
otros han descubierto que los marcadores inflamatorios elevados 
se asocian con mayores tasas de fracaso [8,12,16–18] y el DAIR para la 
artroplastia de rodilla infectada generalmente tiene resultados pu-
blicados menos favorables en comparación con sus contrapartes de 
cadera [2,13,19]. La realización de DAIR por una artroplastia de revi-
sión [20], artroplastia para fractura de cuello femoral [19] o de una 
prótesis cementada [21] también ha demostrado predecir el fracaso 
en otros estudios. Aparte de los estudios de validación de KLIC, ha ha-
bido un estudio para identificar la enfermedad renal crónica como 
un factor predictivo del fracaso de DAIR, aunque en una cohorte de 
IAP causado exclusivamente gramnegativos tratados con DAIR [22]. 
Ninguna otra cita, que sepamos, ha correlacionado la cirrosis hepá-
tica con el fallo de DAIR.

Hay varios otros factores asociados en la literatura no tomados 
en cuneta por los sistemas de puntuación. El intercambio de com-
ponentes de polietileno o modulares durante el desbridamiento se 
describe sistemáticamente como un factor predictivo del tratamien-
to exitoso [20,23–25]. Las publicaciones y revisiones contemporáneas 
concluyen que el intercambio de estos debe ser estándar en DAIR 
según estos resultados. Los tratamientos antibióticos postoperato-
rios durante más de 21 días, y con más frecuencia al menos 42 días, 
también se han descrito como factores predictivos positivos [26-28]. 
El tratamiento antibiótico adecuado varía según los organismos 
causantes [22], pero las citas múltiples concluyen que la adición de 
rifampicina al régimen de antibióticos está indicada para las infec-
ciones por S. aureus [16,25,29–32].

El tiempo desde la cirugía primaria hasta la IAP ha tenido aso-
ciaciones conflictivas. Algunos estudios muestran que las infeccio-
nes tardías (es decir, hematógenas agudas) tienen resultados más 
pobres en comparación con las infecciones postoperatorias agudas 
[1,8,13,24,25,33,34], mientras que otros muestran resultados no infe-
riores de DAIR para infecciones hematógenas agudas siempre que la 
duración de los síntomas sea corta [15,34,35]. El sistema de clasifica-
ción de graduación del huésped de McPherson, aunque se describió 
originalmente para predecir un tratamiento exitoso en dos tiempos 
para la IAP, se mostró recientemente en pacientes con artroplastia 
total de cadera para predecir el éxito con DAIR [36,37]. Los sujetos de 
grado A de McPherson fallaron a una tasa significativamente más 
baja (8%) en comparación con los de grado B (16%) y grado C (44%) 
[37]. Recientemente se demostró que la anemia preoperatoria (he-
matocrito < 32,1) predice el fracaso del tratamiento después de DAIR 
(odds ratio 6,7) [38]; La anemia se incluyó en el análisis, pero no se en-
contró que se correlacionara con el fracaso en el sistema de puntua-
ción del nomograma por Buller et al. [7].

La mayoría de las citas relevantes también describen tasas de 
tratamiento que son dependientes de patógenos. Las especies de 
estafilococos se asocian de manera abrumadora con altas tasas de 
fracaso, en comparación con otras etiologías [8,39] y la mayoría, pero 
no todas, muestran que las infecciones por S. aureus fallan con tasas 
significativamente más altas que otras infecciones estafilocócicas 
[10,26,28,40–44]. Las especies y la sensibilidad a los antibióticos ge-
neralmente no están disponibles clínicamente en el momento de 
DAIR utilizando métodos de diagnóstico comúnmente contempo-
ráneos, lo que hace que no sea práctico incluirlos en un sistema de 
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evaluación de riesgos preoperatorio. No se incluyó en la puntuación 
KLIC, aunque la cita describe resultados dependientes de patógenos 
compatibles con la literatura [4]. Sin embargo, se incluyó en el no-
mograma, lo que limita su capacidad para ser adoptado como una 
herramienta preoperatoria [7].

A pesar de la promesa de estos dos sistemas de puntuación infor-
mados, todavía faltan estudios bien controlados y de alta calidad que 
confirmen su precisión. La heterogeneidad de la literatura relevan-
te respalda las metodologías de ambos puntajes, pero no sin cierto 
grado de conflicto o inconsistencia. Así, concluimos que existen dos 
sistemas de puntuación de pronóstico: uno que es una evaluación 
validada y preoperatoria del riesgo de fracaso temprano para DAIR 
y otro que es un nomograma no validado de características periope-
ratorias que predicen una supervivencia de 1 a 5 años. Se necesitan 
estudios adicionales que adopten estos puntajes para identificar a 
los pacientes con IAP más apropiados para el tratamiento con DAIR.
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PREGUNTA 4: (A) ¿Cuál es el plan de seguimiento óptimo (es decir, programa, maniobras de exa-
men, laboratorios, imágenes) para pacientes que reciben tratamiento para infecciones articulares 
periprotésicas (IAP)? (B) ¿Con qué frecuencia deben medirse los biomarcadores inflamatorios 
después de la artroplastia de resección realizada como parte de un recambio de dos tiempos?

RECOMENDACIÓN:
(A) En la actualidad, no existe un consenso con respecto al cronograma de seguimiento óptimo para los pacientes que reciben tratamiento 

para las IAP y no hay una investigación específica que discuta este tema. En ausencia de evidencia, recomendamos que los pacientes se 
realicen un seguimiento a las 6 semanas después de la operación, 3 meses, 6 meses, 12 meses y, posteriormente, cada año, con los ajustes 
que se realicen en función de las circunstancias individuales. Los marcadores inflamatorios deben medirse semanalmente después de la 
artroplastia de resección.

(B) A partir de ahora no hay ningún estudio para evaluar la frecuencia con la que los biomarcadores necesitan ser revisados durante el curso 
de un recambio en dos tiempos para IAP. La mayoría de los estudios disponibles han verificado la batería diagnóstica disponible de las 
pruebas, incluida la tasa de sedimentación del eritrocito (VSG) y la proteína C reactiva (PCR), así como el recuento de glóbulos blancos del 
líquido sinovial (WBC), polimorfonucleares (PMN) y esterasa leucocitaria (LE) al menos una vez antes del segundo tiempo (reimplanta-
ción). Sin embargo, no existe un protocolo unificado que proporcione recomendaciones sobre el tiempo de estas pruebas. Se requieren 
estudios futuros en este campo para guiar a la comunidad ortopédica y ayudar a formar un consenso.

NIVEL DE EVIDENCIA: (A) Consenso, (B) Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 85%; en desacuerdo: 7%; abstención: 8% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El tratamiento de los IAP incluye desbridamiento, retención de im-
plantes y antibióticos (DAIR) con o sin intercambio de partes mó-
viles, intercambio de un solo tiempo, recambio en dos tiempos, su-
presión de antibióticos a largo plazo y procedimientos de rescate (es 
decir, artroplastia por escisión/artrodesis/amputación) [1]. Debido a 
la falta de disponibilidad de un estudio específico sobre este tema, 
todos los artículos sobre IAP que tenían contenidos relacionados 
con el calendario de seguimiento se dividieron en grupos basados en 
tratamientos específicos y se revisaron respectivamente para resu-
mir un calendario de seguimiento relativamente ideal. La recomen-
dación general para las visitas de seguimiento es a las 6 semanas, 3 
meses, 6 meses, 12 meses después de la operación y, posteriormente, 
cada año [2,3]. Zeller et al. [4], en su estudio prospectivo de cohorte 
sobre artroplastia de intercambio de un tiempo, y Frank et al., en su 
ensayo multicéntrico aleatorizado controlado que estudió los efec-
tos de los antibióticos orales sobre las tasas de reinfección después 
del recambio en dos tiempos, ambos han implementado el citado 
protocolo de seguimiento [5].

El seguimiento de los pacientes tratados por IAP debe ser indi-
vidualizado en función de sus necesidades y el progreso clínico. Sin 
embargo, los pacientes con IAP que se han sometido a procedimien-

tos quirúrgicos pueden tener un mayor riesgo de complicaciones 
y problemas y, por lo tanto, necesitan un seguimiento más regular. 
Además, parte del progreso clínico de estos pacientes se mide utili-
zando marcadores inflamatorios serológicos. Por lo tanto, un segui-
miento más regular permite al equipo de ortopedia de determinar 
el mejor curso de acción. Lo ultimo es particularmente cierto para 
pacientes que han sido sometidos a artroplastia de resección. Estos 
pacientes deben ser monitoreados de cerca para determinar el mo-
mento óptimo de reimplantación. Además, estos pacientes deben 
ser vistos por los especialistas en enfermedades infecciosas para mo-
nitorear la respuesta al tratamiento, y posiblemente las reacciones 
adversas, a los antibióticos administrados. Si bien los marcadores in-
flamatorios no determinan exactamente el momento de reimplan-
tación, es importante que el nivel de estos marcadores inflamatorios 
disminuya en la etapa intermedia entre la resección y la reimplanta-
ción. Además, determinar cuándo se erradica la infección y cuándo 
debe producirse la reimplantación sigue siendo relativamente des-
conocido, lo que hace que las recomendaciones para el seguimiento 
también sean difíciles.

A pesar de la amplia gama de pruebas de diagnóstico que se pue-
den usar para tratar a un paciente con IAP, la sospecha clínica se basa 
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principalmente en la historia inicial y el examen físico [6]. No solo 
pueden ayudar a diagnosticar el IAP, sino también a identificar el 
tipo de IAP encontrado y evaluar los factores de riesgo del paciente, 
así como los protocolos de tratamiento.

Los exámenes físicos más comunes incluyen la evaluación de la 
apariencia de la articulación, la temperatura de la piel de la articula-
ción, la hinchazón, el eritema, los problemas de cicatrización de he-
ridas y el dolor con el rango de movimiento de acuerdo con una revi-
sión sistemática de las literaturas y los documentos relacionados con 
las IAP [6–11]. Las infecciones agudas son más fáciles de diagnosticar 
debido a los signos típicos de la inflamación, que incluyen dolor, 
hinchazón, eritema y calor de la articulación afectada, acompaña-
dos por una mala cicatrización de la herida después de la operación. 
También pueden aparecer síntomas sistémicos como fiebre y escalo-
fríos [11]. Sin embargo, estos signos y síntomas clínicos típicos pue-
den ser poco confiables o incluso totalmente ausentes en infeccio-
nes tardías o crónicas, especialmente en organismos de crecimiento 
lento. La presencia de un trayecto fistuloso es uno de los principales 
criterios de diagnóstico para IAPs [12]. El dolor persistente en la arti-
culación intervenida con el aflojamiento ocasional del implante o 
el fracaso secundaria del implante debe considerarse una infección 
sospechosa hasta que se demuestre lo contrario [13,14].

Hasta el momento, no hay ningún estudio que haya investigado 
específicamente las maniobras óptimas de examen para los pacien-
tes que están siendo evaluados por IAP. Sin embargo, se realizó un 
estudio prospectivo de China para monitorear cambios en la piel de 
rodillas que los recubren durante 12 meses después de artroplastias 
totales de rodilla (ATR) unilaterales debido a osteoartritis primaria. 
Los autores concluyeron que las diferentes temperaturas de la piel 
hasta 12 meses después de la operación pueden ser una respuesta 
quirúrgica normal y se requieren investigaciones adicionales para 
confirmar si el aumento de la temperatura local de la piel está real-
mente asociado con la IAP [15].

La mayoría de los estudios usaron un plan de seguimiento que 
examina los niveles de biomarcadores inflamatorios, pero la fre-
cuencia de las pruebas de laboratorio se informa en muy pocos ca-
sos. Los diferentes horarios consideran los valores de monitoreo de 
la VSG y PCR cada semana, cada dos semanas o cada cuatro semanas. 
Sin embargo, la mayoría de los estudios han monitoreado estos bio-
marcadores al menos una vez después de completar el tratamiento 
con antibióticos, antes de la reimplantación definitiva.

Según un estudio de Ghanem et al. [16], el monitoreo de VSG y 
PCR antes de la reimplantación solo puede predecir pobremente las 
reinfecciones. Esto es cierto cuando se consideran el valor absolu-
to en la retirada de los implantes o las diferencias entre los valores 
de línea de base y los informados en el momento de la reimplan-
tación. En un estudio de Hoell et al. [17] utilizaron Interleuquina-6 
(IL-6) como biomarcador en el plan de seguimiento. Su estudio 
mostró que los niveles de IL-6 antes de la reimplantación son signi-
ficativamente más altos en pacientes con infección persistente. Sin 
embargo, su estudio estuvo limitado por el tamaño de la muestra. 
El dímero D en suero ha mostrado resultados prometedores en el 
diagnóstico de IAP. Por lo tanto, se sugirió que esta prueba se puede 
utilizar en el diagnóstico temprano de IAP agudos y para determinar 
el momento de reimplantación y la erradicación de la infección [18]. 
Sin embargo, como se mencionó anteriormente, no hay un estándar 
de oro para diagnosticar IAP, y para confirmar o refutar la presencia 
de infección, se recomienda utilizar una combinación de pruebas 
para recopilar la mayor cantidad de información posible sobre la 
respuesta sistémica y combinarla con examen físico.

Las radiografías simples son la principal herramienta radiográfi-
ca para evaluar las articulaciones protésicas. Se utilizan para detectar 
posibles complicaciones, como aflojamiento mecánico, enfermedad 

por partículas, desgaste de componentes, dislocación, fractura, osi-
ficación e infección heterotópica. Sin embargo, los rayos X no son 
sensibles (solo 70%) ni específicos (solo 50%) [19,20]. Por lo general, 
se requiere comparar imágenes en serie durante un largo período de 
tiempo para poder identificar correctamente los cambios de los sig-
nos de imagen, como la radiolucencia, la osteolisis y la migración de 
implantes o espaciadores. A pesar de su baja sensibilidad y especifi-
cidad en el diagnóstico de IAP, deben realizarse radiografías simples 
para evaluar a los pacientes tratados [10,21,22].

El ultrasonido tiene una utilidad limitada para evaluar las arti-
culaciones y se utiliza principalmente para identificar la presencia 
de un derrame articular significativo [23] y para ayudar en las aspi-
raciones de la articulación. Las tomografías computarizadas y las re-
sonancias magnéticas no son la herramienta de diagnóstico óptima 
para los pacientes con implantes protésicos. La presencia de implan-
tes metálicos provoca el endurecimiento del haz y los artefactos de 
desfase. Sin embargo, ambas técnicas son útiles para detectar ano-
malías en los tejidos blandos, como la articulación, trayectos fistu-
losos, abscesos de tejidos blandos, erosiones óseas y radiolucencias 
periprotésicas.

En cuanto a las tomografías por emisión de positrones (PET) y 
otras formas de imágenes nucleares, se necesitan más estudios por-
que los datos actuales con respecto a su precisión son contradicto-
rios [24-26]. Las exploraciones óseas se han vuelto menos populares, 
ya que tienen baja sensibilidad y especificidad. Las tasas pueden me-
jorarse cuando se realiza una técnica de doble trazador, como una 
exploración de leucocitos marcada con indio-111, simultáneamente 
con una exploración de difosfonato de tecnecio-c99m. Una revisión 
sistemática y un metanálisis publicado en 2016 ha investigado la 
precisión de las técnicas de imagen en la evaluación de las infeccio-
nes periprotésicas de cadera. Los resultados mostraron que la gam-
magrafía combinada de leucocitos y médula ósea era la técnica de 
imagen más específica para el diagnóstico de infecciones periproté-
sicas de cadera. La PET con fluorodesoxiglucosa tiene una precisión 
adecuada para confirmar o excluir la infección periprotésica de 
cadera, pero puede que todavía no sea la modalidad de imagen pre-
ferida debido a su disponibilidad limitada y su costo relativamente 
mayor [27].
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PREGUNTA 5: ¿Existe algún beneficio para la creación de un equipo multidisciplinario para el 
tratamiento de pacientes con infecciones periprotésicas (IAP)?

RECOMENDACIÓN: El tratamiento de las IAP tiene un enfoque multidisciplinario, con interacciones entre el cirujano ortopédico, el anestesiólo-
go, el especialista en enfermedades infecciosas, el microbiólogo médico, el cirujano plástico y los equipos de servicios auxiliares. Se ha demostrado 
que los centros con experiencia en el tratamiento de las IAP, o aquellos que adoptan protocolos estandarizados, han mejorado los resultados con 
menos complicaciones. Hasta que las investigaciones posteriores demuestren lo contrario, los pacientes con IAP deben recibir atención en centros 
que utilizan un enfoque multidisciplinario y tienen experiencia en el manejo de las IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 98%; en desacuerdo: 1%; abstención: 1% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Aunque existen varios informes sobre las ventajas de los equipos 
multidisciplinarios o interdisciplinarios (EMD/EID) en la preven-
ción de IAP, existen datos limitados sobre su impacto en los resulta-
dos de las IAP. Hasta la fecha, ningún estudio ha evaluado las inter-
venciones de EMD/EID de forma aleatoria y no se puede encontrar 
una recopilación de datos sistemática significativa.

Sin embargo, cuando se producen IAP, al menos en centros es-
pecializados en países desarrollados, una serie de servicios médicos, 
quirúrgicos y los profesionales de salud aliada. están involucrados 
en el manejo, incluyendo ortopedia, enfermedades infecciosas, mi-
crobiología, terapia antimicrobiana parenteral ambulatoria (OPAT), 
anestesiología y medicina interna. Además, los servicios auxiliares 
como nutrición, terapia física, farmacia, enfermería y coordinación 
de la atención (incluida la rehabilitación física, asesoramiento, apo-
yo entre pares, información mejorada) son muy útiles [1].

La Unidad de Infección Ósea de Oxford (OBIU) en Inglaterra y 
la Universidad de Salud y Ciencia  de Oregón (OHSU) en los Estados 
Unidos han descrito modelos de atención EMD/EID para infecciones 
ortopédicas, incluidos las IAP, que se han desarrollado e implemen-
tado con éxito. Los resultados de estos centros sugieren que los ser-

vicios EMD/EID y OPAT pueden mejorar la gestión de la IAP, no solo 
en lo que respecta al diagnóstico, el tratamiento y el tratamiento de 
las comorbilidades, sino también con respecto a los reingresos y la 
reducción general de la hospitalización [2,3].

Un estudio a pequeña escala informó los resultados a cinco años 
de un abordaje de dos etapas para las artroplastias totales de cadera 
infectadas de un solo cirujano en un centro terciario. Este estudio 
destacó prospectivamente el papel vital del EMD en el manejo de 
125 pacientes. No se perdieron pacientes durante el seguimiento. Los 
autores informaron un excelente control de las infecciones en una 
serie de pacientes complejos e infecciones mediante un protocolo 
de revisión de dos tiempos respaldado por un enfoque multidiscipli-
nario. Sin embargo, hubo una alta tasa de mortalidad sin explicación 
en estos pacientes, ya que 19 pacientes murieron durante el período 
de estudio, lo que representa una mortalidad a un año del 0,8% y una 
mortalidad general del 15,2% a los cinco años [4]. 

Otro estudio evaluó la terapia basada en algoritmos para pacien-
tes con IAP, con énfasis en el establecimiento de discusiones EMD/
EID y optimizaciones de terapia. El estudio incluyó a 147 pacientes 
consecutivos (con IAP probados de cadera o rodilla) que fueron 
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tratados con un enfoque pro forma con un seguimiento promedio 
de 29 meses. Los pacientes fueron tratados quirúrgicamente con 
desbridamiento y retención o recambio en dos tiempos (con o sin 
espaciador). Se llevaron a cabo discusiones de casos interdisciplina-
rios para ajustar las terapias con antibióticos y de apoyo. Luego, los 
autores evaluaron la supervivencia sin infección de todos los pacien-
tes tratados y registraron los cambios en el régimen de terapia y las 
complicaciones asociadas. Aunque los microorganismos causales 
se identificaron en el 73,5% de los casos, la terapia con antibióticos 
tuvo que ajustarse en el 42% de los casos en base a conversaciones 
con especialistas en infecciones. Un total de 71,4% y 5,4% de los casos 
fueron definitivos o probablemente libres de infección, respectiva-
mente. Entre la cohorte de estudio, el 3,4% murió como resultado de 
IAP y sepsis. Aquellos con riesgo de fracaso del tratamiento fueron 
los casos con un estado séptico o pre-séptico antes del inicio del tra-
tamiento, los pacientes con gérmenes clasificados como "difíciles de 
tratar" o infecciones polimicrobianas, destacando la importancia de 
un enfoque EID y su impacto en éxito en estos casos [5].

Además, el manejo de las IAP en el contexto de las biopelículas es 
un desafío. La formación de biofilms depende en gran medida de nu-
merosos factores, como el material del implante, el medio de cultivo 
y la condición, el pre-acondicionamiento de las bacterias, las espe-
cies bacterianas, las morfologías de cepas y colonias (p. ej., Variantes 
normales de colonias pequeñas, fenotipos mucoides) y el método de 
evaluación. Los estudios sobre modelos de IAP en animales difieren 
en los tipos y cepas de animales, el tamaño del inóculo y las especies 
y cepas bacterianas. Por lo tanto, los modelos animales no pueden 
ser generalizados para el manejo del paciente. Los estudios clínicos 
de IAP a menudo carecen de estandarización en profilaxis antibió-
tica e información sobre el tiempo y mecanismo de colonización 
bacteriana. La infección causada por bacterias virulentas o piógenas 
como el Staphylococcus aureus induce síntomas clínicos mucho an-
tes que las bacterias con baja virulencia.

Los pacientes que reciben intervenciones ortopédicas, incluida 
la artroplastia, informan una perspectiva mental negativa, limitacio-
nes funcionales y de actividad, dolor y pérdida de independencia [6]. 
Después de una serie de ingresos hospitalarios, las estrategias de alta 
individualizadas pueden disminuir los riesgos de reingresos y me-
jorar la satisfacción de los pacientes [7]. La historia clínica anterior, 
el examen clínico, las investigaciones de laboratorio, las imágenes 
convencionales y especializadas, la aspiración articular, los exáme-
nes microbiológicos e histológicos ayudan a diagnosticar las IAP y 
son indispensables antes de planificar y brindar la terapia adecuada. 

La diferenciación entre el aflojamiento protésico aséptico y séptico 
es difícil. El manejo de las IAP es costoso, complicado y tiene una alta 
morbilidad [1]. Estos pacientes deben tener su cuidado definitivo 
por un especialista EMD/EID. El manejo de EMD/EID nos permitiría 
determinar el alcance de las necesidades no satisfechas de los pa-
cientes con IAP y evaluar las intervenciones de apoyo existentes para 
los pacientes con IAP y desarrollar vías de atención adecuadas.

Sobre la base de la búsqueda anterior, creemos que hay una bre-
cha en la literatura disponible para una revisión sistemática o con-
clusión con respecto a esta pregunta. Se necesitan más estudios sis-
temáticos para determinar el diseño, implementación y evaluación 
de EMD/EID en el manejo de pacientes sometidos a tratamiento para 
IAPs.

Búsqueda de literatura

Se realizó una búsqueda de literatura de BNI, CINAHL, Embase, 
HMIC y Medline para (("equipo multidisciplinario *" O interdisci-
plinario O MDT) Y ((prosthe * OR arthroplast *)) E infección *). Esta 
búsqueda se realizó desde el inicio hasta el 10 de enero de 2018 y se 
encontraron 22 artículos.
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Se realizó una búsqueda exhaustiva en la base de datos PubMed de 
toda la literatura disponible sobre el tema de los antibióticos pe-
rioperatorios óptimos para la artroplastia primaria de hombro. No 
hay estudios prospectivos controlados que comparen estrategias de 
profilaxis con antibióticos quirúrgicos para la artroplastia de hom-
bro que evalúen adecuadamente los resultados clínicos. Los estu-
dios que miden la carga microbiana (principalmente Cutibacterium 
acnes) en el momento de la incisión después de la profilaxis anti-
microbiana quirúrgica en el contexto de la cirugía de hombro han 
sido decepcionantes. Un pequeño estudio controlado aleatorio que 
comparó la administración preoperatoria de Doxiciclina con place-
bo no demostró una reducción en la colonización de Cutibacterium 
acnes [1]. Se desconoce la relevancia de estos hallazgos con respecto 
a la profilaxis quirúrgica en el hombro. La profilaxis quirúrgica en 
la artroplastia articular total reduce la carga de otros microorganis-

mos cutáneos y se recomienda para todas las cirugías de implantes 
ortopédicos [2–4].

La profilaxis debe atacar a los organismos con mayor probabili-
dad de causar una infección protésica del hombro. Los organismos 
más comunes que causan infección en el sitio quirúrgico del hom-
bro e IAP son las especies de Staphylococcus coagulasa negativa, Cuti-
bacterium acnes y Staphylococcus aureus [5–9]. Además del espectro an-
timicrobiano, los agentes seleccionados para la profilaxis también 
deben lograr una concentración de tejido bactericida en el momen-
to de incisión En ausencia de literatura específica sobre el hombro y 
el reconocimiento de la microbiología y otros factores, creemos que 
es razonable extrapolar de la bibliografía sobre artroplastia en gene-
ral. El agente con mayor probabilidad de proporcionar concentra-
ciones tisulares óptimas para la profilaxis contra estos organismos 
es la cefazolina, que se dosifica según el peso corporal del pacien-

1.1. PREVENCIÓN: ANTIBIÓTICOS

Autores: Paul Pottinger, Aaron J. Tande, Sandra Bliss Nelson

PREGUNTA 1: ¿Cuáles son los antibióticos perioperatorios óptimos para la artroplastia primaria 
de hombro?

RECOMENDACIÓN: Los pacientes que se someten a una artroplastia de hombro deben recibir antibióticos que cubran organismos grampositi-
vos y gramnegativos específicos de los organismos que se encuentran en la región. La literatura revisada por pares respalda la administración de 
cefazolina en función del peso corporal (ver Tabla 1). Los pacientes con colonización por SARM deben recibir un glucopéptido basado en el peso, 
preferiblemente en combinación con cefazolina (ver Tabla 1). Los pacientes que se cree que tienen una intolerancia a los antibióticos betalactámi-
cos deben ser evaluados para determinar si pueden recibir cefazolina. Los pacientes con una reacción de hipersensibilidad real o reacción adversa 
que impide el uso de cefazolina deben recibir vancomicina o clindamicina.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

TABLA 1. Profilaxis antimicrobiana recomendada para pacientes sometidos a artroplastia primaria de hombro

Situación clínica Antibiótico recomendado

No alergia a los betalactámicos Cefazolina 2 g IV (3 g si el paciente pesa > 120 kg) comenzando dentro de 30 
a 60 minutos antes de la incisión; redosis c/4 horas. No se requieren dosis 
postoperatorias y no deben administrarse más de 24 horas.

Historia personal de infección o colonización por 
SARM

Vancomicina 15 mg/kg (dosis máxima de 2 g) a partir de las 2 horas previas a la 
incisión. No se requieren dosis postoperatorias y no deben administrarse más de 24 
horas. Estamos a favor de la adición de cefazolina a la vancomicina.

Alergia grave comprobada a los betalactámicos Vancomicina 15 mg/kg (dosis máxima de 2 g) a partir de las 2 horas previas a la 
incisión. No se requieren dosis postoperatorias y no deben administrarse más de 24 
horas.

SARM: Staphylococcus aureus resistente a la meticilina.
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te [10]. La vancomicina debe utilizarse cuando los pacientes tienen 
antecedentes personales de colonización o infección por SARM. Es 
de suma importancia prestar atención a la dosis basada en el peso 
corporal y el momento más temprano de profilaxis cuando se utiliza 
vancomicina [4,11]. Lo ideal es que la vancomicina no se administre 
sola, ya que los estudios han identificado un mayor riesgo de IAP y 
sitio quirúrgico infección potencialmente debida a un espectro más 
estrecho de vancomicina en comparación con cefazolina [12,13]. No 
se ha demostrado que la terapia de combinación con vancomicina y 
cefazolina reduzca el riesgo de ISQ en la artroplastia frente al uso de 
cefazolina sola, aunque dos estudios sugieren una tendencia hacia la 
reducción de la infección [14,15]. La terapia de combinación puede 
asociarse con una mayor tasas de nefrotoxicidad que la vancomicina 
sola [14], sin embargo, el valor de prevenir las infecciones protésicas 
articulares todavía puede justificar su uso. Se justifica un estudio adi-
cional para aclarar los riesgos y beneficios de estas estrategias.

Una de las causas más comunes para el uso de un antibiótico 
perioperatorio alternativo distinto de la cefazolina es la alergia o 
intolerancia a los betalactámicos. La mayoría de estos pacientes no 
son realmente alérgicos y podrán recibir cefazolina de manera se-
gura después de ser evaluados por un alergólogo [16]. Los pacientes 
con una reacción de hipersensibilidad real o reacción adversa que 
prohíbe la cefazolina deben recibir vancomicina o clindamicina, de 
acuerdo con las Guías de Práctica Clínica para la profilaxis antimi-
crobiana en cirugía [4].
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Después de una búsqueda exhaustiva en la base de datos PubMed 
para los estudios que evalúan el antibiótico perioperatorio óptimo 
para pacientes que se someten a una artroplastia de hombro de 
revisión, no hay estudios prospectivos controlados que comparen 
estrategias de profilaxis con antibióticos quirúrgicos para la artro-

plastia de hombro de revisión que evalúen adecuadamente los re-
sultados clínicos.

La profilaxis debe apuntar a los organismos con mayor probabi-
lidad de causar una infección protésica del hombro. Los organismos 
más comunes que causan infección en el sitio quirúrgico del hombro 

• • • • •
Autores: Paul Pottinger, Aaron J. Tande, Luis F. Calixto

PREGUNTA 2: ¿Cuáles son los antibióticos perioperatorios óptimos para los pacientes que se 
someten a una artroplastia de hombro de revisión?

RECOMENDACIÓN: Los pacientes que se someten a una artroplastia de hombro de revisión deben recibir antibióticos profilácticos como se 
explica en la pregunta 1 ("¿Cuáles son los antibióticos perioperatorios óptimos para la artroplastia primaria de hombro?"). Como se abordó en la 
pregunta 5 (“¿Existe un papel para los antibióticos postoperatorios (resultados de cultivo pendientes) después de la revisión de la artroplastia de 
hombro sin sospecha de infección?”), Si existe sospecha de infección preexistente durante la cirugía, considere la administración de amoxicilina 
oral o cefalosporina de primera generación (o Doxiciclina oral si es alérgico a betalactámicos) hasta que se reporten los cultivos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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e IAP son las especies de Staphylococcus coagulasa negativa, Cutibacte-
rium acnes (anteriormente conocida como Propionibacterium acnes) 
y Staphylococcus aureus [1–3]. En la cirugía de revisión, sin una razón 
obvia para la falla de la articulación como trauma, puede plantearse 
la cuestión de si el dolor y/o la rigidez del paciente pueden ser cau-
sados por una IAP oculto adquirido durante un caso anterior o una 
inyección conjunta con C. acnes, en particular, que se ha convertido 
en un patógeno a menudo cultivado a partir de muestras quirúrgicas 
profundas en pacientes sometidos a revisión por dolor y/o rigidez [4].

Desafortunadamente, los marcadores inflamatorios suelen ser 
normales en estos pacientes y la evaluación intraoperatoria suele 
tener un aspecto benigno, lo que dificulta predecir quién tendrá 
cultivos sustancialmente positivos después de 14 días de incuba-
ción. Por lo tanto, los cirujanos pueden considerar los antibióticos 
orales postoperatorios para cubrir el patógeno más probable que 
puede detectarse después del alta — C. acnes: hasta que los cultivos 
se reportan como negativos [5]. Esto es claramente diferente de la 
estrategia profiláctica con antibióticos para los casos de artroplas-
tia primaria de hombro, que generalmente se detiene cuando el 
caso concluye, y ciertamente dentro de las 24 horas posteriores a la 
operación [6]. Los antibióticos continuos después de la operación 
conllevan el riesgo de eventos adversos como diarrea, infección 
por C. difficile, otros efectos secundarios, toxicidad, desarrollo de 
resistencia e interacciones farmacológicas.

Además del espectro antimicrobiano, los agentes seleccionados 
para la profilaxis también deben lograr concentración bactericida 
en el tejido en el momento de la incisión. En ausencia de literatura 
específica sobre el hombro, y al reconocer la microbiología y otros 
factores, creemos que es razonable extrapolar de la literatura sobre 
artroplastia en general. El agente con mayor probabilidad de propor-
cionar concentraciones tisulares óptimas para la profilaxis contra 
estos organismos es la cefazolina, dosificada según el peso corporal 
del paciente. La vancomicina se puede agregar cuando los pacien-
tes tienen antecedentes personales de colonización o infección por 
SARM. Pero, idealmente, la vancomicina no debe administrarse sola. 
Los estudios han identificado un mayor riesgo de IAP e infección en 
el sitio quirúrgico, cuando se usa profilaxis con un agente distinto 
a la cefazolina [7,8]. Una de las causas más comunes para el uso de 
un antibiótico perioperatorio alternativo que no sea la cefazolina 

es la alergia o intolerancia a los betalactámicos. La mayoría de estos 
pacientes no son realmente alérgicos y podrán recibir cefazolina de 
forma segura después de la evaluación realizada por un alergólogo o 
la administración de una dosis de prueba si se considera que la reac-
ción previa fue leve. Los pacientes con una reacción de hipersensibi-
lidad real o reacción adversa que prohíbe la cefazolina deben recibir 
vancomicina o clindamicina, de acuerdo con las Guías de Práctica 
Clínica para la profilaxis antimicrobiana en cirugía [9].

Es de destacar que, si se obtienen, la administración oportuna de 
antibióticos profilácticos por vía intravenosa inmediatamente antes 
de la incisión no tendrá un impacto negativo en el rendimiento de 
los cultivos profundos [10].

Los estudios que midieron la carga microbiana (principalmen-
te Cutibacterium acnes) en el momento de la incisión después de la 
profilaxis antimicrobiana quirúrgica en el contexto de la cirugía de 
hombro han sido decepcionantes [11,12]. Un pequeño estudio con-
trolado aleatorio que comparó la administración preoperatoria de 
doxiciclina con placebo no demostró una reducción en coloniza-
ción de Cutibacterium acnes [13]. Se desconoce la relevancia de estos 
hallazgos con respecto a la profilaxis quirúrgica en el hombro. La 
profilaxis quirúrgica en la sustitución protésica reduce la carga de 
otros microorganismos cutáneos y se recomienda para todas las ci-
rugías con implantes ortopédicos [14].
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TABLA 1. Profilaxis antimicrobiana recomendada para pacientes sometidos a artroplastia de hombro de revisión

Situación clínica
Antibiótico recomendado en la cirugía 

(Nota: administre a tiempo como de costumbre, 
incluso si está preocupado por una infección oculta).

Antibióticos a considerar si hay una sospecha 
alta intraoperatoria de infección

No alergia a los 
betalactámicos

Cefazolina 2 g IV (3 g si el paciente pesa > 120 kg) 
comenzando dentro de los 30 minutos anteriores a 
la incisión; redosis c/4 horas. No se requieren dosis 
postoperatorias y no deben administrarse más de 24 horas.

Amoxicilina 500 mg VO c/8 h o Cefadroxilo 
500 mg VO c/12h x 14 días hasta que los 
cultivos operativos sean negativos (ajustar por 
insuficiencia renal).

Historia personal 
de infección o 
colonización por SARM

Además de la cefazolina anterior, agregue vancomicina 15 
mg/kg (dosis máxima de 2 g) comenzando dentro de 1 hora 
antes de la incisión. No se requieren dosis postoperatorias y 
no deben administrarse más de 24 horas.

Igual que el anterior, a menos que la tinción de 
Gram intraoperatoria positiva o el cultivo sean 
positivos para SARM (en cuyo caso, conviértalos a 
un programa de tratamiento con consulta de ID).

Alergia grave 
comprobada a los 
betalactámicos

Vancomicina 15 mg/kg (dosis máxima de 2 g) a partir 
de 1 hora antes de la incisión. No se requieren dosis 
postoperatorias y no deben administrarse más de 24 horas.

Doxiciclina 100 mg VO c/12 h x 14 días hasta 
que los cultivos operativos se informen como 
negativos.

SARM: Staphylococcus aureus resistente a la meticilina; VO: vía oral.
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Los organismos más comunes que causan la IAP de hombro son las 
especies de estafilococos coagulasa negativos, Cutibacterium acnes 
y Staphylococcus aureus [1–7]. Mientras que el riesgo de IAP de hom-
bro se ve afectado por comorbilidades y la prevalencia de la coloni-
zación de Cutibacterium acnes es mayor en los hombres , no hay datos 
disponibles para respaldar la modificación dirigida de la profilaxis 
antimicrobiana fuera del contexto de la colonización conocida por 
SARM. En el contexto de la artroplastia de cadera y rodilla, un estu-
dio no encontró que la profilaxis antimicrobiana diferencial afectara 
el riesgo de ISQ cuando se consideraron las comorbilidades [8]. Los 
estudios han identificado un mayor riesgo de IAP de cadera y rodilla 
y de una infección en el sitio quirúrgico cuando se usa la profilaxis 
con un agente que no sea cefazolina [9,10].
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PREGUNTA 3: ¿Hay antibióticos perioperatorios que se deben usar para pacientes que tienen 
factores de riesgo preoperatorios específicos (por ejemplo, sexo del paciente y comorbilidades) 
para la IAP de hombro?

RECOMENDACIÓN: Si bien el riesgo de infección puede verse afectado por las características demográficas y las comorbilidades, fuera de la co-
lonización conocida por SARM o alergia verdadera, no hay factores específicos del paciente que justifiquen un cambio en las recomendaciones de 
profilaxis. Los pacientes con colonización por SARM deben recibir un glucopéptido, además de la profilaxis estándar.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Artroplastia primaria de hombro

Los antibióticos profilácticos intravenosos deben iniciarse dentro 
de 1 hora antes de la incisión para disminuir el riesgo de infección 
[1–7]. Los antibióticos intravenosos pueden continuarse durante 24 
horas después de la operación [5–7].

Sin embargo, las recomendaciones recientes de los CCPE su-
gieren que los antibióticos profilácticos se administren de manera 
tal que haya una concentración bactericida en el suero y los tejidos 
antes de la incisión y no se debe administrar un tratamiento antibió-
tico profiláctico adicional después de cerrar la incisión quirúrgica 
por procedimientos limpios y contaminados, incluso con el uso de 
drenajes [8]. La OMS ha propuesto recientemente recomendaciones 
similares que sugieren profilaxis preoperatoria con antibióticos sin 
dosificación posoperatoria [9].

Artroplastia de revisión de hombro

Los antibióticos intravenosos deben iniciarse dentro de 1 hora an-
tes de la incisión. Queda algo de controversia sobre la administra-
ción o no de antibióticos antes de obtener cultivos en el entorno 
de revisión. Según la experiencia previa con artroplastia de hom-
bro de revisión [10], McGoldrick et al. recomendaron suspender 
los antibióticos profilácticos hasta que se hayan obtenido cultivos 
de tejidos, especialmente en los casos "que no tienen evidencia 
preoperatoria manifiesta de infección clínica" [11]. Sin embargo, 
hay algunas pruebas que sugieren que no es necesario suspender 
los antibióticos profilácticos intravenosos antes de la revisión para 
detectar una infección obvia o altamente sospechosa pero esto se 
informa principalmente en la bibliografía sobre artroplastia de 
cadera y rodilla [12,13]. Los antibióticos profilácticos intravenosos 
de rutina solo deben continuarse durante 24 horas después de la 
operación, a menos que exista una preocupación por la infección 
periprotésica, en cuyo caso los antibióticos intravenosos u orales 
pueden continuar hasta tres semanas después de la operación 
mientras se esperan los resultados finales del cultivo [12,14,15]. C. 
acnes puede requerir de 13 a 17 días para crecer, lo que requiere an-
tibióticos durante dos semanas después de la artroplastia de revi-
sión con una preocupación por IAP [11,14-18].

Se ha recomendado una nueva dosis de antibióticos profilác-
ticos para los procedimientos que duran más de 3 a 4 horas [19,20], 
aunque no hay estudios de artroplastia de hombro sobre la nueva 
dosis de antibióticos.

Nota: A pesar de la preparación adecuada de la piel y los antibió-
ticos preoperatorios intravenosos, C. acnes todavía puede cultivarse a 
partir del tejido nativo del hombro, incluso dentro de la articulación 
glenohumeral en pacientes sin cirugía previa [17,21,22].

Artículos de Cirugía de Hombro: 9 Estudios
0 - Estudios de nivel I
0 - Estudios de nivel pronóstico II
4 - Estudios retrospectivos de cohorte nivel III
3 - Serie de casos de estudios de nivel IV
2 - Nivel 5 opinión

ATR/ATC/Otros artículos quirúrgicos: 12 estudios
1 - Estudios de nivel I
1 - Estudios de nivel pronóstico II
4 - Estudios retrospectivos de cohorte nivel III
3 - Serie de casos de estudios de nivel IV
3 - Nivel 5 opinión
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PREGUNTA 4: ¿Cuál es la duración óptima de los antibióticos perioperatorios después de la 
artroplastia primaria o de revisión del hombro?

RECOMENDACIÓN: Primaria: Los antibióticos profilácticos intravenosos deben administrarse dentro de 1 hora antes de la incisión para dis-
minuir el riesgo de infección. Los antibióticos intravenosos pueden continuarse durante 24 horas después de la operación. Revisión: Los an-
tibióticos intravenosos deben administrarse dentro de 1 hora antes de la incisión. Aunque controvertida, la evidencia actual sugiere que los 
antibióticos profilácticos no deben mantenerse de manera rutinaria hasta que se obtenga el tejido para cultivo (ver "Diagnóstico: Muestras", 
pregunta 7). Los antibióticos intravenosos solo deben continuarse durante 24 horas después de la operación, a menos que exista una preocu-
pación por la infección periprotésica. Los antibióticos pueden continuarse hasta obtener los resultados finales del cultivo en casos de revisión 
si existe alguna sospecha de infección.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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La prevalencia de infecciones subclínicas (cultivo positivo inespe-
rado o UPC) es especialmente común en la artroplastia de hombro 
debido a factores anatómicos y demográficos. La tasa de cultivos po-
sitivos en los entornos de artroplastia primaria y de revisión se ha 
reportado tan alta como 56% [1–3]. Sin embargo, la importancia y el 
tratamiento óptimo para las UPC siguen siendo desconocidos. Hay 
datos limitados en la literatura sobre el hombro a favor o en contra 
de cualquier papel para los antibióticos profilácticos/supresores 
postoperatorios después de la revisión de la artroplastia del hombro 
sin signos clínicos o radiográficos de infección. Si bien varios estu-
dios describieron el uso de antibióticos profilácticos o supresores 
después de la artroplastia de revisión de hombro, faltaron estudios 
prospectivos aleatorizados y ninguno de los estudios evaluó especí-
ficamente su eficacia o incluyó un grupo comparativo.

Entre los estudios publicados para los resultados específicamen-
te después de la revisión de la artroplastia de hombro con cultivos 
positivos inesperados, todos fueron estudios retrospectivos con me-
todologías diferentes y subóptimas [4–8]. Ninguno de los estudios 
encontró un efecto perjudicial al NO prescribir antibióticos posto-
peratorios prolongados, aunque un estudio sin comparación entre 
grupos informó una tasa de recurrencia del 25% después de la UPC. 
Para aquellos estudios que trataron el UPC con antibióticos prolon-
gados, las tasas de recurrencia fueron bajas (0-3,5%). Una revisión 
sistemática confirmó una tasa de infección verdadera combinada 
después de un UPC del 10,2%, y el uso de antibióticos no influyó en 

la tasa de aparición de una infección verdadera después de una UPC 
(p = 0,498) [9]. En la literatura sobre artroplastia de la extremidad 
inferior, hubo un estudio aleatorizado controlado que encontró un 
beneficio limitado para el tratamiento con antibióticos orales pro-
longados después de una revisión de 2 tiempos con cultivos negati-
vos (5% versus 19%), aunque los perfiles de cultivo de la reinfección 
tendieron a diferir de la infección original perfil del organismo [10].

Un estudio utilizó antibióticos de cemento y 24 horas de anti-
bióticos posoperatorios de rutina con 1 infección superficial y no 
infecciones profundas después de la revisión de la artroplastia de 
hombro  [4]. Otro estudio informó al menos una tasa de infección 
persistente del 10% después de la revisión de la artroplastia del hom-
bro en una sola etapa, aunque el uso de antibióticos y los cultivos 
positivos no influyeron en la tasa de infecciones verdaderas [5]. Otro 
estudio informó una tasa de UPC del 23,9% después de la revisión de 
la artroplastia de hombro con tratamiento UPC estandarizado de 6 
semanas de antibióticos o 2 semanas de antibióticos a discreción del 
cirujano. Ellos encontraron solo 1 infección recurrente en el grupo 
UPC (3,5%) contra 3,4% en el grupo que no pertenece a la UPC [6]. Otro 
estudio informó 8/28 (29%) tasa UPC después de una revisión de ar-
troplastia de hombro y solo trató uno con antibióticos después de la 
operación durante 4 semanas (debido a una infección superficial de 
la herida). 2/8 (25%) desarrollaron infección clínica tardía con C. Ac-
nes [7]. El último estudio informó una tasa de cultivo positiva del 49% 
después de la revisión de la artroplastia del hombro y los pacientes 
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PREGUNTA 5: ¿Hay un papel para la antibioterapia postoperatoria (pendientes de resultados de 
cultivo) después de la revisión de la artroplastia de hombro sin sospecha de infección?

RECOMENDACIÓN: En la revisión de la artroplastia de hombro sin sospecha clínica de infección, no se requieren antibioterapia prolongada de rutina.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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tratados según un protocolo de 6 semanas iv y 6 meses de antibió-
ticos orales si hay > 2 cultivos positivos. Ningún paciente (0%) tuvo 
recurrencia de infección con este protocolo ya sea con cultivos po-
sitivos o negativos [8]. Dos estudios informaron una tasa de efectos 
secundarios de complicaciones del 19-42% por el uso prolongado de 
antibióticos, que se observó tanto en el uso de medicamentos por 
vía oral como intravenosa [4,8]. La gran mayoría (> 80%) de los UPC 
fueron C. acnes u organismos del grupo Staphylococcus coagulasa 
negativo (SCN) y, por lo tanto, no se pudieron realizar comparacio-
nes significativas con otros organismos más virulentos.

Las recomendaciones recientes de la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) y los Centros para el Control y la Prevención de En-
fermedades (CCPE) sugieren que una sola dosis perioperatoria es 
adecuada para procedimientos limpios y contaminados [11,12]. Un 
metanálisis incluyó 69 ensayos controlados aleatorios y no demos-
tró una diferencia en las probabilidades de infección en el sitio qui-
rúrgico con una sola dosis intraoperatoria en comparación con las 
dosis múltiples de profilaxis antimicrobiana quirúrgica postopera-
toria (OR 0,89; IC del 95%: 0,77 a 1,03) [12]. Con respecto a las posibles 
consecuencias adversas del uso de antimicrobianos, en particular el 
riesgo de resistencia a los antimicrobianos, el panel hizo una fuerte 
recomendación, basada en evidencia de calidad moderada, de que la 
profilaxis antimicrobiana quirúrgica no debe extenderse más allá de 
la finalización de la operación [12]. La aplicabilidad a cultivos positi-
vos inesperados no se abordó en los estudios.

En conjunto, estos estudios retrospectivos no muestran eviden-
cia de apoyo para el uso rutinario del uso prolongado de antibióticos 
durante un tratamiento no prolongado con antibióticos en el con-
texto de la UPC después de una revisión de artroplastia de hombro. 
Específicamente, no hay evidencia identificada para demostrar que 
el tratamiento preventivo anterior de la UPC finalmente alterará los 
resultados. Los pacientes sin infección verdadera pueden estar ex-
puestos innecesariamente a un curso significativo de antimicrobia-
nos prolongados. Existen riesgos bien informados de efectos secun-
darios relacionados con los antibióticos y riesgos menos evidentes 
de resistencia a los antibióticos con una prescripción generalizada. 
Además, no hay evidencia de apoyo que sugiera que el tratamiento 
con antibióticos debe diferir entre los organismos UPC.

Se realizó una revisión exhaustiva de la literatura para identifi-
car todos los estudios sobre antibióticos profilácticos/supresores 
después de la revisión de la artroplastia de hombro. Las búsquedas 
de los términos "reemplazo de hombro", "infección", "antibióticos", 
"postoperatorio" y "reemplazo de articulación" se realizaron utili-
zando los motores de búsqueda PubMed y Google Scholar, que se 
realizaron búsquedas hasta febrero de 2018. Todos los criterios de 
inclusión para nuestra revisión sistemática fueron todos Estudios 

en inglés (evidencia de nivel I-IV) que informaron sobre la profilaxis 
con antibióticos, o la falta de los mismos, en casos de artroplastia de 
revisión de hombro. Los criterios de exclusión fueron los artículos 
en idioma no inglés, los estudios no humanos, los documentos re-
tirados, los informes de casos, los artículos de revisión, los estudios 
con menos de 10 pacientes en el tamaño de la muestra, los estudios 
sin seguimiento clínico/tasas de infección y los documentos de 
técnica sin datos de pacientes. Se siguieron los criterios de PRISMA 
(Elementos de informe preferidos para revisiones sistemáticas y me-
tanálisis). 30 artículos cumplieron con los criterios de inclusión y 
exclusión y fueron revisados.

REFERENCIAS
[1] Sethi PM, Sabetta JR, Stuek SJ, Horine SV, Vadasdi KB, Greene RT, et al. Pre-

sence of Propionibacterium acnes in primary shoulder arthroscopy: re-
sults of aspiration and tissue cultures. J Shoulder Elbow Surg. 2015;24:796–
803. doi:10.1016/j.jse.2014.09.042.

[2] Pottinger P, Butler-Wu S, Neradilek MB, Merritt A, Bertelsen A, Jette JL, et 
al. Prognostic factors for bacterial cultures positive for Propionibacterium 
acnes and other organisms in a large series of revision shoulder arthro-
plasties performed for stiffness, pain, or loosening. J Bone Joint Surg Am. 
2012;94:2075–2083. doi:10.2106/JBJS.K.00861.

[3] Brolin TJ, Hackett DJ, Abboud JA, Hsu JE, Namdari S. Routine cultures for 
seemingly aseptic revision shoulder arthroplasty: are they necessary? J 
Shoulder Elbow Surg. 2017;26:2060–2066. doi:10.1016/j.jse.2017.07.006.

[4] Grosso MJ, Sabesan VJ, Ho JC, Ricchetti ET, Iannotti JP. Reinfection rates 
after 1-stage revision shoulder arthroplasty for patients with unexpected 
positive intraoperative cultures. J Shoulder Elbow Surg. 2012;21:754–758. 
doi:10.1016/j.jse.2011.08.052.

[5] Foruria AM, Fox TJ, Sperling JW, Cofield RH. Clinical meaning of unexpec-
ted positive cultures (UPC) in revision shoulder arthroplasty. J Shoulder 
Elbow Surg. 2013;22:620–627. doi:10.1016/j.jse.2012.07.017.

[6] Padegimas EM, Lawrence C, Narzikul AC, Zmistowski BM, Abboud JA, 
Williams GR, et al. Future surgery after revision shoulder arthroplas-
ty: the impact of unexpected positive cultures. J Shoulder Elbow Surg. 
2017;26:975–981. doi:10.1016/j.jse.2016.10.023.

[7] Kelly JD, Hobgood ER. Positive culture rate in revision shoulder arthroplasty. 
Clin Orthop Relat Res. 2009;467:2343–2348. doi:10.1007/s11999-009-0875-x.

[8] Hsu JE, Gorbaty JD, Whitney IJ, Matsen FA. Single-stage revision is effective 
for failed shoulder arthroplasty with positive cultures for Propionibacte-
rium. J Bone Joint Surg Am. 2016;98:2047–2051. doi:10.2106/JBJS.16.00149.

[9] Kim SJ, Kim JH. Unexpected positive cultures including isolation of Pro-
pionibacterium acnes in revision shoulder arthroplasty. Chin Med J. 
2014;127:3975–3979.

[10] Frank JM et al. The Mark Coventry, MD, Award: oral antibiotics reduce re-
infection after two-stage exchange: a multicenter, randomized controlled 
trial. Clin Orthop Relat Res. 2017;475(1):56-61.

[11] Berríos-Torres SI, Umscheid CA, Bratzler DW, Leas B, Stone EC, Kelz RR, et 
al. Centers for Disease Control and Prevention Guideline for the Preven-
tion of Surgical Site Infection, 2017. JAMA Surg. 2017;152:784–91. doi:10.1001/
jamasurg.2017.0904.

[12] Allegranzi B, Zayed B, Bischoff P, Kubilay NZ, de Jonge S, de Vries F, et al. New 
WHO recommendations on intraoperative and postoperative measures 
for surgical site infection prevention: an evidence-based global perspecti-
ve. Lancet Infect Dis. 2016;16:e288–e303. doi:10.1016/S1473-3099(16)30402-9.

• • • • •



566 Parte III Hombro

Se realizó una revisión exhaustiva para identificar estudios relacio-
nados con el uso de cemento impregnado con antibióticos en la 
artroplastia primaria y de revisión de hombro. Las búsquedas de 
los términos "reemplazo de hombro", "artroplastia de hombro", 
"infección de prótesis" e "infección postoperatoria" se realizaron 
utilizando los motores de búsqueda PubMed, Embase y MEDLINE. 
Los criterios de inclusión incluyeron todas las revisiones sistemáti-
cas, ensayos controlados aleatorios, estudios de cohortes, estudios 
de control de casos y series de casos con más de tres pacientes con 
infecciones periprotésicas de hombro. Los criterios de exclusión 
consistieron en informes de casos, series de casos con tres o menos 
pacientes con infección periprotésica de hombro, opiniones de ex-
pertos, artículos relacionados con infecciones periprotésicas de ar-
ticulaciones distintas del hombro y publicaciones no publicadas en 
la literatura inglesa.

La infección articular periprotésica (IAP) es relativamente rara 
en la artroplastia de hombro (0,4 a 2,9%), pero puede ser significa-
tivamente mayor en la artroplastia de hombro inversa [1]. La IAP 
puede tener implicaciones devastadoras para el paciente y conlleva 
desafíos significativos en la provisión de atención y costos para tratar 
a los equipos quirúrgicos. Por lo tanto, minimizar el riesgo de infec-
ción es imperativo y la optimización de la fijación del cemento con el 
uso de cemento impregnado de antibióticos se ha propuesto como 
uno de estos métodos [2]. De hecho, su uso ha sido propuesto como 
un medio eficaz para reducir el riesgo de infección por artroplastia 
de extremidades inferiores [3].

En la artroplastia primaria de hombro cementada, la elección 
del cemento puede influir en la prevención de la infección articular 
protésica. Sin embargo, hay poca información en la literatura sobre 
los efectos de la elección del cemento. Nowinski et al. [2] es la única 
publicación específica para el hombro que se identificó en la que se 
cementó una artroplastia primaria inversa del hombro con antibió-
ticos cargados o con cemento simple. Sin embargo, fue un estudio 
retrospectivo de 501 implantes, dividido en dos grupos (265 frente 
a 236), con cuatro cirujanos que utilizaron tres combinaciones dife-
rentes de antibióticos y cemento para diferentes patologías prima-
rias. Se observó infección profunda en el 3% del grupo de cemento 
simple, pero no se informó de ninguna en el grupo de cemento 
antibiótico. Esto fue estadísticamente significativo (p < 0,001). Sin 
embargo, existe un importante sesgo de selección relacionado con 
estos grupos de pacientes, ya que fueron tratados en diferentes ins-

talaciones por diferentes cirujanos y, por lo tanto, existe un riesgo 
sustancial de variables de confusión. En particular, el grupo con ce-
mento sin antibióticos tuvo más del doble de diagnósticos de artri-
tis postraumática (n = 37) en comparación con el grupo en el que se 
usaron antibióticos (n = 16). No hubo casos de aflojamiento humeral 
u osteolisis en el grupo con cemento impregnado de antibióticos.

En la artroplastia de hombro de revisión, el procedimiento de 
revisión a menudo está dictado por la causa del fracaso y la patología 
subyacente. No hay evidencia sobre el uso de cemento impregnado 
con antibióticos en el manejo del aflojamiento aséptico con un inter-
cambio de prótesis de una etapa. Sin embargo, en el tratamiento de 
la infección articular periprotésica (IAP), el papel de la elección del 
cemento cargado con antibióticos puede depender del enfoque de la 
revisión: desbridamiento y retención del implante (DAIR), revisión 
en un tiempo, revisión en dos tiempos y artroplastia de resección. 

Dos publicaciones [4,5] informan una serie en la que no se obser-
vó recurrencia de la infección luego del uso de cemento impregnado 
con antibióticos durante la revisión en una sola etapa de la artro-
plastia de hombro infectada; sin embargo, los tamaños de la mues-
tra fueron pequeños, con 16 pacientes en una cohorte y 32 en la otra. 
No hubo un grupo de control comparativo que utilizara cemento 
simple y, como todos los pacientes también fueron sometidos a des-
bridamiento y tratamiento antibiótico postoperatorio, no se pueden 
extraer conclusiones firmes sobre la relevancia del cemento debido 
a la presencia de demasiadas variables de confusión.
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1.2. PREVENCIÓN: INTRAOPERATIVO

Autores: Mark Falworth, Jeremy Somerson

PREGUNTA 1: ¿Se debe usar cemento impregnado de antibióticos durante la artroplastia de 
hombro (primaria y revisión)?

RECOMENDACIÓN: No hay pruebas suficientes para determinar si se debe usar cemento impregnado de antibióticos durante la artroplastia de 
hombro primaria o de revisión.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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No hay datos en la literatura sobre el hombro que sean específicos 
para el uso de agentes antisépticos, soluciones de irrigación o polvos 
antibióticos específicos. Debido a esto, las recomendaciones de los 
expertos deberán deducirse de los datos de la cirugía de la columna 
vertebral [1,2], cirugía del codo [3], y la artroplastia de las extremida-
des inferiores [4]. Hay dos estudios aleatorizados, ciegos individua-
les, para la irrigación con betadine diluido, que reducen el riesgo de 
infección para la cirugía de la columna vertebral que demuestra efi-
cacia y seguridad [5,6]. Según una revisión de esta literatura, parece 
haber ventajas en la utilización de betadine diluido y vancomicina 
en polvo en casos de cirugía primaria para la prevención de la infec-
ción del sitio quirúrgico y en casos de tratamiento de la IAP para la 
prevención de IAP recurrente. Los datos no consideran los riesgos 
del desarrollo de resistencia antimicrobiana con el uso de polvo de 
vancomicina. Betadine tiene una influencia negativa en la prolifera-
ción de osteoblastos in vitro [7], por lo que puede no recomendarse la 
utilización en casos de fractura. Si bien faltan datos específicos para 
el hombro, el consenso de los grupos de cadera/rodilla, traumatis-
mo y columna vertebral puede proporcionar la capacidad de hacer 
algunas recomendaciones generales para la cirugía primaria y de 
revisión del hombro.

Se realizó una revisión exhaustiva de la literatura para identificar 
todos los estudios sobre el uso de antisépticos y antibióticos en polvo 
en la artroplastia de hombro. Búsqueda por los términos “hombro 
herida antiséptico” (0/0), “hombro antibiótico en polvo” (3/0), “hom-
bro betadine” (8/0), “hombro solución de irrigación” (18/1) y “hom-
bro riego de infección” (81/0) se realizaron con los motores de bús-
queda PubMed y Scopus, que se realizaron búsquedas hasta febrero 
de 2018. Los criterios de inclusión para nuestra revisión sistemática 
fueron todos los estudios en idioma inglés (evidencia de nivel I-IV) 
que informaron sobre el uso de antisépticos dentro de la herida qui-
rúrgica o polvo antibiótico en cirugía de hombro primaria o revisión. 
Los criterios de exclusión fueron los artículos en idioma no inglés, los 
estudios no humanos, los documentos retirados, los informes de ca-
sos, los artículos de revisión, los estudios con menos de 10 pacientes 
en el tamaño de la muestra, los estudios sin seguimiento clínico/tasas 
de infección y los documentos de técnica sin datos de pacientes. Se 
siguieron los criterios de PRISMA (Elementos de informe preferidos 
para revisiones sistemáticas y metanálisis). Identificamos cero artícu-
los de PubMed y cero artículos de Scopus que cumplieron con todos 
los criterios. Dado el número limitado de artículos identificados con 
los términos de búsqueda utilizados, las búsquedas se realizaron por 
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PREGUNTA 2: ¿Cuál es el papel de los antisépticos tópicos dentro de la herida (lavado con betadine 
diluido, ácido acético o antibióticos agregados a la solución de irrigación) y antibióticos en polvo 
(como vancomicina) durante la artroplastia primaria o de revisión de hombro?

RECOMENDACIÓN: La yodo-povidona diluida y/o polvo de vancomicina puede tener un papel en los pacientes considerados de alto riesgo de IAP 
después de una artroplastia primaria o de revisión de hombro, según los datos extrapolados de otras especialidades ortopédicas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

TABLA 1. Características de los estudios que evalúan agentes intramundidos, soluciones de irrigación o polvos antibióticos*

Estudio Métodos
Producto 

intraoperatorio/articulación
Lugar Resultado

Yan et al. [3] Retrospectivo Polvo de vancomicina Codo Resultado positivo: 6,4% ISQ vs. 0% de 
infección ISQ

Riesgo et al. [4] Retrospectivo Lavado con solución de 
povidona yodada más 
vancomicina en polvo

IAP del miembro inferior Resultado positivo: 16,7% fallido vs. 37% 
fallido

Hey et al. [1] Cohorte Polvo de vancomicina Columna Resultado positivo: 0,9% ISQ vs. 6,3% 
ISQ

Ghobrial et al. [2] Metaanálisis Polvo de vancomicina Columna Revisión sistemática: seguridad  
confirmada

Tomov et al. [8] Retrospectivo Polvo de vancomicina; 
betadine

Columna Resultado positivo: las tasas de ISQ se 
redujeron en un 50%

* Ninguno de estos estudios evaluó el hombro específicamente. ISQ: infección del sitio quirúrgico; IAP: infección articular periprotésica.
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separado para identificar estudios sobre antisépticos y antibióticos 
en polvos fuera de la literatura sobre el hombro.

Cabe destacar que los CCPE publicaron una recomendación sobre 
el uso de vancomicina en 1995. Debido a las preocupaciones por el de-
sarrollo de resistencia antimicrobiana, se ha desalentado la utilización 
rutinaria de vancomicina en la profilaxis. En cambio, se cree que el uso 
de vancomicina es aceptable para la "profilaxis para procedimientos 
quirúrgicos mayores que involucran la implantación de materiales o 
dispositivos protésicos en instituciones que tienen una alta tasa de in-
fecciones causadas por SARM o S. epidermidis resistente a la meticilina. 
Una dosis única de vancomicina administrada inmediatamente antes 
de la cirugía es suficiente, a menos que el procedimiento dure más de 
6 horas, en cuyo caso se debe repetir la dosis. La profilaxis debe inte-
rrumpirse después de un máximo de dos dosis”. Esta declaración de 
posición no se ha actualizado recientemente o se ha modificado para 
incluir una discusión sobre el polvo de vancomicina.
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Se realizó una búsqueda en la literatura de PubMed para todos los ar-
tículos publicados sobre drenajes quirúrgicos cerrados después de la 
artroplastia total de hombro anatómica (ATH) y reversa (ATHR) en la 
configuración primaria y de revisión. Las consultas de búsqueda exac-
tas realizadas incluyeron las siguientes palabras clave: “drenaje qui-
rúrgico en artroplastia de hombro” en términos MeSH, “drenaje de 
herida cerrada en artroplastia de hombro”, “drenaje de herida quirúr-
gica en artroplastia de hombro” en Título/Resumen y combinación de 
ellas. La búsqueda inicial produjo 5 artículos, incluida la artroplastia 
del hombro y el codo, pero después de revisar los estudios relaciona-
dos con la artroplastia del codo se consideró que no proporcionaban 
información relevante para los fines de esta revisión y se excluyeron 
todos. Esto dejó 2 artículos, de los cuales sus manuscritos completos 
fueron analizados a fondo por su relevancia e inclusión. 

Existe poca literatura sobre el uso de drenajes de succión cerra-
dos postoperatorios y la relación con la infección y la IAP después de 
la artroplastia de hombro [1].

No hay Guías de Práctica Clínica (GPC) de la Academia Americana de 
Cirujanos Ortopédicos (AAOS) que comenten sobre el uso de un drenaje 
postoperatorio después de la ATH o la ATHR. Si bien se dispone de litera-
tura muy limitada con respecto al uso de drenaje postoperatorio en ATH 
o la ATHR, hay varios estudios que han evaluado la pérdida de sangre, el 
cambio en la hemoglobina, los resultados clínicos y las tasas de compli-
caciones relacionadas con el uso de drenajes después de la ATR y ATC [1].

En un estudio de casos y controles de nivel III, se compararon 64 
pacientes a los que se les realizó una ATH o ATHR sin el uso de un dre-
naje con succión cerrada en 304 pacientes a los que se les colocó un 
drenaje. Este estudio encontró que el uso del drenaje se asoció con 
una hemoglobina postoperatoria más baja, una mayor duración de la 
estancia y valores postoperatorios mas bajos en la Escala de la prueba 
Simple de hombro (SST) [1]. No hubo diferencias clínicamente signi-
ficativas en las tasas de transfusión, infecciones superficiales de la he-
rida o infecciones profundas. Como a veces se informa en la literatura 
paralela de ATR y ATC que evalúa el drenaje con succión cerrada, no se 
mencionó la formación de hematomas ni los requisitos analgésicos al 
comparar pacientes con y sin uso de drenaje [1].

En 2007, una revisión sistemática de la base de datos Cochrane 
evaluó 36 estudios con respecto al uso de drenaje de herida quirúrgica 
con succión cerrada después de la cirugía ortopédica e informó solo 
un estudio específico para cirugías de hombro realizado por Garts-
man et al [2]. Este ensayo aleatorizado, nivel II, evaluó la duración de es-
tancia hospitalaria, dehiscencia de la herida, infección, tasas de reope-
ración y hematomas en pacientes sometidos a ATH, hemiartroplastia, 
reparación del manguito rotador y cirugía de inestabilidad anterior 
del hombro y no encontraron diferencias entre los pacientes que reci-
bieron o no un drenaje [3]. En general, hay pocos estudios disponibles, 
y estos no tienen el poder suficiente para detectar una diferencia en la 
tasa de infección después de la artroplastia de hombro.

Autores: Jim Kelly, Vani Sabesan, Diego Lima, Michael Rozell

PREGUNTA 3: ¿Los drenajes quirúrgicos influyen en el riesgo de infección en pacientes sometidos 
a artroplastia primaria o de revisión de hombro?

RECOMENDACIÓN: No hay evidencia que apoye el uso rutinario de drenajes de succión cerrados en pacientes que se someten a artroplastia de 
hombro para la prevención de la IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Los pacientes que se someten a artroplastia total de hombro (ATH) 
pueden experimentar grados variables de hemorragia periopera-
toria y pérdida de sangre, que en los casos más graves pueden pro-
ducir complicaciones como la formación de hematoma [1], anemia 
sintomática aguda y la necesidad de transfusiones de sangre [2–4]. 
Se ha sugerido que existe una asociación entre la transfusión de san-
gre y los hematomas de la herida con la morbilidad postoperatoria, 
incluida la infección periprotésica [5,6]. Si bien los hematomas que 
requieren cirugía son poco frecuentes con una tasa informada del 
0,3% [5], la sangre las transfusiones son más comunes con una tasa 
reportada de 4,3% a 6,7% [3,4,7,8]. Además de los costos, la transfusión 
de sangre alogénica se asocia con complicaciones raras pero graves, 
que incluyen reacciones alérgicas e inmunomediadas, sobrecarga 
hemodinámica y riesgo de Infecciones transmitidas por la sangre  
[9]. Además, las transfusiones de sangre alogénicas pueden tener un 
efecto inmunomodulador [10] que puede predisponer a un mayor 
riesgo de tasa de infección periprotésica como se observa en la artro-
plastia total de rodilla o cadera [11], así como en ATH [6].

El ácido tranexámico (TXA) es un agente antifibrinolítico sintéti-
co que ha demostrado ser un agente exitoso y rentable para reducir la 
pérdida de sangre y los requisitos de transfusión en pacientes someti-
dos a artroplastia total de cadera (ATC) y artroplastia total de rodilla 
(ATR) [12]. Dos metanálisis recientes [13,14] del uso de TXA en pacientes 
sometidos a ATH primaria encontraron que TXA es una intervención 
efectiva para disminuir la pérdida de sangre medida por la salida de 
drenaje, el cambio en la hemoglobina (Hb) y la pérdida total de sangre 
calculada. Sin embargo, la efectividad de TXA en la reducción de las ta-
sas de transfusión después de ATH ha sido conflictiva. Un metanálisis 
informó un beneficio del TXA [14] en la reducción de la transfusión de 
sangre, mientras que un segundo no informó diferencias en la tasa de 
transfusión cuando el TXA se utilizó de forma perioperatoria [13]. Las 
posibles razones para los resultados conflictivos son (1) la inclusión de 
estudios no aleatorios con metodología sesgada (2), una alta tasa de 
estudios incluidos con cero eventos de transfusión que se excluyeron 
del cálculo del efecto de agrupación y (3) cuando estos hallazgos no 
son concluyentes, falta un análisis adicional para determinar aún más 
la conclusión de los resultados dada la baja tasa de eventos. Como re-
sultado, para evaluar la efectividad del TXA para reducir las tasas de 
transfusión, se realizó una nueva revisión sistemática y un metanálisis 
que incluyó solo ensayos controlados aleatorios (ECA) que compara-
ron el uso de TXA en comparación con el placebo en pacientes some-

tidos a ATH. Este metaanálisis consideró que los resultados primarios 
eran el efecto del TXA sobre las tasas de transfusión, la formación de 
hematomas y los eventos tromboembólicos. Los resultados secunda-
rios incluyeron la pérdida de sangre medida por la salida de drenaje, 
el cambio de Hb y la pérdida total de sangre calculada.

Métodos 

Se siguió la metodología descrita en el Manual Cochrane para Revi-
siones Sistemáticas de Intervenciones [15] para realizar esta revisión 
y se informó de acuerdo con la declaración PRISMA (Elementos de 
Informe Preferidos para Revisiones Sistemáticas y Metanálisis) [16]. 
Se realizaron búsquedas en el Registro Central Cochrane de Ensa-
yos Controlados, EMBASE y MEDLINE hasta el 15 de marzo de 2018. 
Se incluyeron cuatro ECA [17-20] con 375 pacientes sometidos a SA 
primaria. Se evaluó el riesgo de sesgo de los estudios incluidos y 
las estimaciones de riesgo agrupadas se calcularon con modelos de 
efectos aleatorios. Para los resultados primarios (tasa de transfusión 
y complicaciones tromboembólicas), como la mayoría de los ensa-
yos no tuvieron eventos en el grupo de ácido tranexámico o control 
(estudios de cero eventos), se utilizó una corrección de continuidad 
de 0,5 para incluir datos de esos ECA [21]. Se realizó un análisis de se-
cuencia de prueba para ayudar en la interpretación de la conclusión 
del metanálisis del efecto de la TXA en el riesgo de transfusiones de 
sangre. La calidad de la evidencia se evaluó utilizando el enfoque de 
evaluación, desarrollo y evaluación de calificaciones (GRADE).

Resultados 

Este metanálisis confirmó un metanálisis previo de que el TXA se aso-
cia con una pérdida perioperatoria de la sangre perceptiblemente 
significativa en comparación con el placebo y que no existe un mayor 
riesgo de eventos tromboembólicos con el TXA (Tabla 1). Sin embargo, 
este metanálisis encontró que no hubo una diferencia significativa 
para el riesgo de transfusión de sangre después de la ATH cuando se 
comparó TXA con placebo (RR 0,53; IC del 95%: 0,17 a 1,64). Debido al 
hecho de que la tasa de transfusión después de la SA es baja, los datos 
actuales son demasiado escasos para proporcionar evidencia conclu-
yente sobre el efecto de la TXA en las transfusiones de sangre. Además, 
no hay pruebas suficientes del efecto de la TXA en la formación de he-
matomas u otros resultados clínicos después de la ATH.
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PREGUNTA 4: ¿Cuál es el papel del ácido tranexámico (TXA) durante la artroplastia primaria o 
de revisión del hombro para disminuir el riesgo de IAP?

RECOMENDACIÓN: No hay evidencia que apoye el uso rutinario de TXA en pacientes que se someten a artroplastia de hombro para la profilaxis 
de la IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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Conclusión

Si bien este metanálisis confirmó el efecto de la TXA en la disminu-
ción de la pérdida de sangre, la evidencia de sus efectos en los resul-
tados clínicamente importantes directos como la tasa de transfusio-

nes o la formación de hematomas no fue concluyente. La pérdida de 
sangre es un resultado sustituto y no hay umbrales definidos para 
asociar una cantidad determinada de pérdida de sangre a los resul-
tados clínicamente importantes. El uso de TXA en pacientes con 
alto riesgo de transfusión o pacientes sometidos a artroplastia de 

TABLA 1. Resumen de hallazgos

Resultado número de 
participantes (estudios)

Efecto relativo
(IC del 95%)

Efectos absolutos anticipados (IC del 95%)
Certeza

Sin TXA Con TXA Diferencia

La tasa de transfusión de sangre se 
evaluó con: número de pacientes 
que recibieron una transfusión 
postoperatoria de glóbulos rojos.
Número de participantes: 375 (4 ECA)

RR 0,53
(0,17 a 1,64)

Estudio poblacional ⨁⨁ O O
BAJO a,b

3,7% 2,0%
(0,6% a 6,1%)

1,8% menos
(3,1% menos a 2,4% más)

Pacientes en bajo riesgo de transfusión*

1,0% 0,5%
(0,2% a 1,6%)

0,5% menos
(0,8% menos a 0,6% más)

Pacientes en alto riesgo de transfusión*

15,0% 8,0%
(2,6% a 24,6%)

7,0% menos
(12,4% menos a 9,6% más)

Complicaciones tromboembólicas 
evaluadas con: número de pacientes 
que desarrollaron una complicación 
tromboembólica durante el 
seguimiento (TVP, EP, ictus). 
Número de participantes: 375 (4 ECA)

RR 0,70
(0,11 a 4,38)

0,5% 0,4%
(0,1% to 2,3%)

0,2% menos
(0,5% menos a 1,8% mas)

⨁⨁⨁ O
MODERADO

La pérdida total de sangre (TBL) se 
evaluó con: Estimación de la pérdida 
total de sangre con la fórmula de 
Good's y Nadler. 
Número de participantes: 264 (3 ECA)

– La pérdida 
total de sangre 

media fue de 
1.344 ml.

– MD 279.5 ml inferior 
(411,7 ml inferior 

a 147,3 ml inferior)

⨁⨁⨁⨁
ALTO

Pérdida de sangre postoperatoria 
(PBL) evaluada con: salida de drenaje 
en mililitros (primeras 24 horas) de 
seguimiento: media de 1 días.
Número de participantes: 267 (3 ECA)

– La pérdida 
media de 

sangre 
postoperatoria 

fue de 216 ml

– MD 105,4 ml inferior 
(161,4 ml inferior a 

49,4 ml inferior)

⨁⨁⨁⨁
ALTO

Disminución de la hemoglobina 
(cambio de hemoglobina) evaluada 
con: cambio de hemoglobina 
postoperatoria preoperatoria versus 
inferior (g/dL).
Número de participantes: 267 (3 ECA)

– La 
disminución 

media en 
hemoglobina 

fue de 3,32 g/dL

– MD 0,7 g / dL más bajo
(1 g/dL más bajo a

0,39 g/dL más bajo)

⨁⨁⨁⨁
ALTO

IC: intervalo de confianza; ECA: ensayos controlados aleatorios; TXA: ácido tranexámico.
* Estos números se estimaron a partir de la literatura, considerando la tasa de transfusión junto con un riesgo alto y bajo de transfusión.

a. El intervalo de confianza cruza el umbral de decisión clínica entre recomendar y no recomendar ácido tranexámico (RR = 1 significa que no hay 
diferencia en la tasa de transfusión entre el ácido tranexámico y el placebo). 

b. El tamaño de muestra acumulado del metanálisis no tiene suficiente potencia. El tamaño de muestra óptimo estimado con un error alfa del 5%, el 80% 
de la potencia y la RRR del 57,4% con un riesgo basal del 3,7% fue de 1.555 pacientes.

La formación de hematoma se evaluó como un resultado, pero no se incluyó en esta tabla ya que solo hubo un ensayo que informó los resultados. 



Sección 1 Prevención 571

revisión compleja no se ha estudiado adecuadamente. Los pacientes 
con alto riesgo de transfusiones incluyen aquellos con Hb preopera-
toria baja y nivel de hematocrito (Hb < 13 g/dL y hematocrito < 39,6%) 
[3,7,8,22,23], tiempo operatorio superior a 5 horas [24], cirugía con 
diagnóstico de postraumático o reumatoide artritis [2,3] y pacientes 
con diabetes o cardiopatía isquémica [8,24]. El uso de TXA en estas 
poblaciones de riesgo podría justificarse dado el mayor riesgo ini-
cial de transfusión y el mayor impacto de la pérdida de sangre. Sin 
embargo, esta es una recomendación débil y limitada por la falta de 
evidencia directa. Se justifica el estudio adicional de TXA en estos pa-
cientes de mayor riesgo.
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1.3. PREVENCIÓN: CARACTERÍSTICAS DEL PACIENTE

Autores: Brent Morris, Jose J. King

PREGUNTA 1: ¿Cuál es el papel de las comorbilidades médicas como posibles factores de riesgo 
para IAP después de una ATH primaria o de revisión?

RECOMENDACIÓN: No hay pruebas suficientes para determinar si se debe usar cemento impregnado de antibióticos durante la artroplastia de 
hombro primaria o de revisión.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La infección articular periprotésica (IAP) después de la artroplastia 
primaria y de revisión del hombro sigue siendo un problema desa-
fiante y costoso. Es importante reconocer las comorbilidades médi-
cas, así como los factores demográficos que pueden ser factores de 
riesgo para la IAP del hombro. Las comorbilidades médicas pueden 

afectar negativamente los resultados quirúrgicos y conducir a un 
mayor riesgo de complicaciones; sin embargo, hay pruebas limita-
das que relacionan específicamente las comorbilidades médicas y 
la IAP de hombro. Existen algunas medidas generales de salud úti-
les, como la clasificación de la Asociación Americana de Anestesia 
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(ASA), el Índice de Comorbilidad de Charlson (CCI) y el Índice de 
Comorbilidad Funcional (FCI), entre otros. Estos índices a menudo 
se pueden vincular con los resultados quirúrgicos y la IAP, incluido 
el IAP del hombro [1].

Se realizó una revisión de la literatura para identificar todos 
los estudios con respecto a comorbilidades médicas y factores de-
mográficos que pueden ser factores de riesgo para IAP de hombro. 
Los términos de búsqueda "reemplazo de hombro", "artroplastia de 
hombro", "infección", "comorbilidades" y "factores de riesgo" se uti-
lizaron para las búsquedas de PubMed y Google Scholar hasta el 18 
de febrero de 2018. Se revisaron todos los resúmenes y se completó la 
revisión del artículo de texto completo Para la selección de artículos 
relevantes. En última instancia, se incluyeron trece estudios para el 
análisis final. Las comorbilidades médicas que han demostrado ser 
factores de riesgo potenciales para el IAP de hombro incluyen la cla-
sificación de la Sociedad Americana de Anestesia (ASA) grado III o 
superior [1] artritis reumatoide, [2] uso a largo plazo de corticoste-
roides, [2] tabaquismo, [3] Virus de la hepatitis C, [4] VIH positivo, 
[5] pérdida de peso/deficiencia nutricional, [6] abuso de drogas [6] y 
deficiencia de hierro [7].

El aumento del índice de masa corporal (IMC) mayor o igual a 35 
kg/m2 se asoció con un aumento de la infección de la herida superfi-
cial, pero no se demostró que se relacionara con la IAP del hombro. 
[8] Los factores demográficos de los pacientes que han demostrado 
ser factores de riesgo para la IAP del hombro incluyen una edad más 
temprana [6,7,9–11] y el género masculino [6,8–11].

Existe un cuerpo limitado, pero creciente, de bibliografía que 
respalda a las comorbilidades médicas y factores demográficos que 
son factores de riesgo potenciales para la IAP del hombro. Es impor-
tante reconocer y tratar las comorbilidades médicas potencialmente 
modificables, así como los consejos sobre comorbilidades no modi-
ficables adicionales y factores demográficos.
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Debido a la incapacidad de las soluciones de preparación de la 
piel [1–3] y los antibióticos [3–5] para erradicar las bacterias (por 
ejemplo, Cutibacterium) que viven debajo de la superficie de la 
piel, el traspaso de las estructuras dérmicas conduce a la inocu-
lación de bacterias en los tejidos profundos [6]. Por lo tanto, la 
cirugía previa no protésica en teoría puede aumentar el riesgo 
de IAP. 

Para responder a esta pregunta, realizamos una revisión siste-
mática utilizando la siguiente frase de búsqueda: ("anterior" O "his-
torial de") Y "artroplastia de hombro" Y ("infección" O "cultura"). Se 
filtraron treinta y nueve resultados por título y resumen, y se revisa-
ron las listas de referencias para los estudios relevantes. Se incluye-
ron estudios para el análisis si compararon las tasas de infección por 
artroplastia de hombro en un grupo de pacientes con y sin antece-
dentes de cirugía previa sin artroplastia. Se excluyeron los estudios 

que incluyeron cirugía de artroplastia previa (en lugar de no protési-
ca) como factor de riesgo. 

Dos estudios han abordado la cuestión de si la cirugía previa 
sin artroplastia aumentó el riesgo de IAP de hombro. Werthel et 
al. [7] consideraron la cirugía sin artroplastia como un factor de 
riesgo para la IAP y encontraron que la cirugía sin artroplastia 
previa era un factor de riesgo para una infección profunda des-
pués de un análisis univariado (p = 0,0094) y multivariado (p = 
0,0390). Un mayor número de cirugías previas se asoció con un 
mayor riesgo de infección profunda (p = 0,272). Florschutz et al. 
[8] también informaron que los pacientes sometidos a artroplas-
tia primaria de hombro con antecedentes de cirugía previa sin ar-
troplastia tuvieron una tasa de infección significativamente ma-
yor (p = 0,016) en comparación con pacientes sin cirugía previa 
en el hombro operatorio. 

Autores: Mark Frankle, Jason Hsu

PREGUNTA 2: ¿La cirugía previa del hombro (artroscópica o cirugía abierta) aumenta el riesgo de IAP?

RECOMENDACIÓN: La cirugía previa no protésica del mismo hombro , probablemente aumenta el riesgo de IAP del hombro.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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Algunos estudios no dirigidos directamente a responder esta 
pregunta apoyan directamente esta conclusión. Foruria et al. [9] es-
tudiaron 107 pacientes con cultivos positivos inesperados en la ar-
troplastia de revisión de hombro y encontraron que el número de 
cirugías previas fue mayor en pacientes en los que consideraron que 
eran "infecciones verdaderas" en comparación con "contaminantes" 
(p = 0,025) (no está claro si estas fueron artroplastias o cirugías sin 
artroplastias). Horneff et al. [10] encontraron que los pacientes some-
tidos a cirugía artroscópica de revisión tenían una tasa significativa-
mente mayor de crecimiento de cultivo positivo que los sometidos a 
cirugía artroscópica primaria (29,4% frente a 3,2%). Zavala et al. [11] in-
formaron sobre su experiencia con una infección profunda después 
de una artroplastia de hombro inversa y encontraron una tasa de in-
fección general del 6% y una tasa de infección del 12.9% para aquellos 
que tuvieron un fracaso en la cirugía anterior no protésica.
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PREGUNTA 3: ¿La inyección previa de corticosteroides aumenta el riesgo de IAP después de una 
artroplastia primaria o de revisión de hombro?

RECOMENDACIÓN: Un mayor número de inyecciones de corticosteroides y un intervalo más corto entre la inyección de corticosteroides y la 
artroplastia de hombro pueden aumentar el riesgo de infección en el sitio quirúrgico o IAP de hombro.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

Está bien documentado que las soluciones habituales para la prepara-
ción de la piel no penetran adecuadamente debajo de la superficie de 
la piel para eliminar bacterias como Cutibacterium. [1,2] Por lo tanto, 
cualquier instrumento que traspase la superficie de la piel y las glán-
dulas sebáceas puede inocular teóricamente los tejidos profundos  [3].

Para responder a la pregunta de si las inyecciones de corticoste-
roides aumentan el riesgo de ISQ/IAP, realizamos una revisión siste-
mática utilizando la siguiente frase de búsqueda: ("corticosteroide" 
O "esteroide" O "cortisona") Y "hombro" Y ("artroplastia" O "reempla-
zo"). Se filtraron 52 resultados por título y resumen, y se revisaron 
las listas de referencias para los estudios relevantes. Los estudios se 
incluyeron para el análisis si fueran un estudio sobre artroplastia 
primaria o de revisión de hombro y estudiaron inyecciones preope-
ratorias como factor de riesgo. 

Un total de cuatro estudios han investigado directamente el 
efecto de la inyección de esteroides en el hombro: un estudio de base 
de datos, un estudio clínico y dos estudios que investigan cultivos 
profundos. 

Werner et al. [4] realizaron un estudio de la base de datos de Me-
dicare que comparó tres grupos: artroplastia dentro de los tres meses 
posteriores a la inyección, artroplastia dentro de los tres y 12 meses 

posteriores a la inyección y un grupo de control. La infección se defi-
nió mediante los códigos ICD-9 y CPT para la infección tanto superfi-
cial como profunda. La odds ratio para la infección después de la ar-
troplastia fue de 2,0 a los 3 meses (p = 0,007) y a los 6 meses (p = 0,001) 
en pacientes que se sometieron a inyección dentro de los 3 meses pos-
teriores a la artroplastia y los controles. No se observaron diferencias 
estadísticas en la comparación de los pacientes que recibieron la in-
yección 312 meses antes de la artroplastia y el grupo de control. Este es-
tudio sugiere que los pacientes sometidos a artroplastia dentro de los 
3 meses posteriores a la inyección tienen un mayor riesgo de infección. 

Rashid et al. [5] realizaron un estudio de cohorte retrospectivo 
de 23 pacientes sometidos a artroplastia de hombro con anteceden-
tes de inyección de corticosteroides intraarticulares preoperatorios 
y 60 pacientes sin antecedentes de inyección. Ninguno de los pacien-
tes en ninguno de los grupos tenía una infección superficial en el si-
tio quirúrgico, y solo uno de los pacientes tenía una infección pro-
funda en el sitio quirúrgico (definida como purulencia evidente).

Otros dos estudios han investigado la tasa de cultivos profundos 
positivos en el momento de la cirugía primaria de hombro abierto 
en pacientes que tienen y pacientes que no han recibido inyecciones 
de corticosteroides anteriores. Mook et al. [6] recopilaron de forma 
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Se realizó una revisión sistemática de la literatura publicada en las 
bases de datos Scopus, PubMed y Cochrane que incluyeron objetivos 
primarios o secundarios con respecto a la preparación preoperatoria 
de la piel para la artroplastia de hombro. Se acumularon una revisión 
y una lista exhaustivas, y se realizó una revisión para incluir todos los 
estudios relevantes que cumplieron con estos criterios específicos.

Las infecciones del sitio quirúrgico (ISQ) representan el 14-16% 
de todas las infecciones nosocomiales [1]. En un esfuerzo por reducir 
las ISQ, los protocolos han incorporado duchas o baños de cuerpo 
entero con CHG y otros antisépticos. El objetivo es limpiar la piel y 
reducir la carga bacteriana cutánea antes de la cirugía. Estudios ante-
riores han encontrado recuentos bacterianos reducidos después del 
uso de baños o lavados de clorhexidina con un efecto mayor después 
de múltiples aplicaciones [2].

Sin embargo, ha habido mucho debate sobre este tema con va-
rias organizaciones que expresan diferentes puntos de vista sobre el 
tema. El CCPE (Centro para el Control y Prevención de Enfermeda-

des) ha indicado que el jabón u otros agentes antisépticos son tan 
eficaces como el CHG. Mientras que el comité asesor de control de in-
fecciones del hospital, los Centros para el Control y la Prevención de 
Enfermedades recomiendan que los pacientes se duchen al menos 
una vez con antisépticos de cualquier tipo. Finalmente, el Instituto 
para Mejoras de la Atención Médica-Proyecto JOINTS recomienda 
que los pacientes se bañen o se duchen con jabón CHG durante al 
menos tres días antes de la cirugía [3].

Múltiples estudios de intervención han investigado el uso de 
duchas CHG antes de la admisión. Eiselt et al. se enfocaron en telas 
de CHG preoperatorias dos veces antes de los procedimientos articu-
lares totales y encontraron que las infecciones en el sitio quirúrgico 
se redujeron significativamente de 3,19% a 2% en comparación con un 
grupo sin lavado, esto fue una reducción significativa del 50,2% en 
las ISQ [4]. Johnson et al. estudiaron el uso de paños de preparación 
de piel impregnados con clorhexidina en el hogar para disminuir la 
incidencia de artroplastia de cadera periprotésica profunda. De los 

prospectiva datos de 104 pacientes que se sometieron a cirugía de 
hombro abierto, momento en el que se cultivaron muestras de teji-
do de control y pericapsular. La historia de dos o más inyecciones de 
corticosteroides tuvo una mayor probabilidad de crecimiento bacte-
riano que aquellas con una o menos inyecciones (p = 0,047). Koh et 
al. [7] analizaron retrospectivamente a 30 pacientes que se sometie-
ron a una artroplastia primaria de hombro, momento en el cual se 
tomaron muestras de la herida superficial y profunda. La inyección 
de esteroides no se asoció estadísticamente de manera significativa 
con cultivos profundos positivos (p = 0,14), y la presencia de cabello 
junto con una inyección de esteroides previa no fue estadísticamen-
te significativa (p = 0,092). 

Si bien la evidencia en la bibliografía sobre artroplastia de ca-
dera es un tanto contradictoria [8-10], varios estudios recientes de la 
bibliografía sobre artroplastia de rodilla respaldan la conclusión de 
que las inyecciones de corticosteroides antes de la artroplastia au-
mentan el riesgo de IAP. [11,12]
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1.4. PREVENCIÓN: PREPARACIÓN DE LA PIEL

Autores: Ben Clark, Vani Sabesan, Arjun Meiyappan

PREGUNTA 1: ¿Hay un papel para la exfoliación de la piel antes de la operación (exfoliaciones y 
lavados domésticos) antes de la artroplastia primaria o de revisión de hombro?

RECOMENDACIÓN: Las duchas de clorhexidina (CHG) o las toallitas limpiadoras con al menos 2 aplicaciones disminuyen la incidencia de cul-
tivos cutáneos positivos antes de la cirugía de hombro. A la espera de nuevas investigaciones, este protocolo puede proporcionar un beneficio.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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1.134 estudiados, 157 cumplieron con el protocolo preoperatorio de 
preparación de clorhexidina. No hubo diferencias significativas en 
las tasas de infección entre los grupos que no cumplían con los re-
quisitos y que cumplían con los requisitos (tasa de infección del 1,6% 
versus 0%, respectivamente, p = 0,231) [5]. Kapida et al. evaluaron a 557 
pacientes que usaron paños de clorhexidina preoperatorios y 1901 
pacientes que no lo hicieron. Hubo una tasa de infección inferior es-
tadísticamente significativa entre los pacientes que usaron las telas 
(0,5%) en comparación con los pacientes que no lo hicieron (1,7%) [6].

Murray et al. exploraron el uso de toallitas de clorhexidina al 2% 
sin enjuague que se usó dos veces antes de cualquier tipo de cirugía 
de hombro en un ensayo prospectivo aleatorizado de 100 pacientes 
con un grupo de control que solo usaba jabón. Se tomaron cultivos 
cutáneos antes de la cirugía y los pacientes fueron monitoreados 
para detectar infecciones postoperatorias. No hubo infecciones en 
ninguno de los grupos. La tasa de cultivo positivo fue del 66% en el 
grupo de tratamiento y del 94% (p = 0,0008) en el grupo de control, 
y la tasa de cultivo positivo para Staphylococcus coagulasa negativo fue 
del 30% y 70% respectivamente (p = 0,0001) [7].

En general, la mayoría de los estudios se han centrado en la ciru-
gía de reemplazo de cadera y rodilla en lugar de la cirugía de hom-
bro. Sin embargo, los estudios mencionados anteriormente han de-
mostrado la eficacia de los productos que contienen CHG cuando se 
aplican en un mínimo de dos aplicaciones. A pesar de las recomen-
daciones débiles de los CCPE, la evidencia clínica respalda un míni-
mo de dos duchas de CHG al 4% antes de la admisión o aplicaciones 

de toallitas de CHG al 2% sin enjuague como componente crítico de 
una estrategia de intervención más amplia para reducir el riesgo de 
ISQ en la cirugía de hombro [3, 8].
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PREGUNTA 2: ¿Cuál es la preparación quirúrgica perioperatoria óptima para la piel para la 
artroplastia de hombro primaria o de revisión?

RECOMENDACIÓN: La mejor evidencia disponible apoya el 2% de gluconato de clorhexidina y el 70% de alcohol isopropílico para la preparación 
quirúrgica de la piel para la artroplastia de hombro.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

Se realizó una búsqueda exhaustiva de varias bases de datos desde 
1988 hasta el 15 de enero de 2018, en cualquier idioma. Las bases de 
datos incluyeron Ovid MEDLINE Epub Ahead of Print, Ovid Medli-
ne InProcess y otras citas no indexadas, Ovid MEDLINE, EMBASE 
Ovid, Ovid Cochrane Central Registro de ensayos controlados, Ovid 
Cochrane Base de datos de revisiones sistemáticas y Scopus. La es-
trategia de búsqueda fue diseñada y realizada por un bibliotecario 
experimentado con aportes del investigador principal del estudio. 
Se utilizó un vocabulario controlado complementado con palabras 
clave para buscar la preparación del sitio quirúrgico para las infec-
ciones protésicas de la articulación del hombro. Las estrategias de 
búsqueda completas se enumeran a continuación.

La justificación del uso de la preparación quirúrgica de clorhexi-
dina antes de la artroplastia de hombro se basa en un ensayo con-
trolado aleatorio de nivel 1 de Saltzman et al. [1]. En este ensayo, los 
pacientes fueron asignados al azar para comparar ChloraPrep™ (Bec-
ton Dickinson) (2% p/v de clorhexidina gluconato (CHG) en 70% v/v 
de alcohol isopropílico (IPA)), DuraPrep™ (3M™) ( Yodo Povacrylex 
[0,7% de yodo disponible] y alcohol isopropílico, 74%), y povidona-yo-

do ((0,75% de exfoliación con yodo y 1,0% de pintura de yodo; Tyco 
Healthcare Group, Mansfield, Massachusetts) para pacientes someti-
dos a cirugía de hombro. Los cultivos positivas de piel se redujeron, 
pero no se eliminaron con ChloraPrep™ (7%) en comparación con 
DuraPrep™ (18%) o povidona-yodo (31%). Además, no hubo infeccio-
nes en ninguno de los pacientes con una media de 10 meses después 
en este ensayo, mientras que una solución de clorhexidina fue más 
activa contra las bacterias en el hombro en general, no se detectaron 
diferencias significativas entre los agentes en su capacidad para eli-
minar Cutibacterium acnes de la región del hombro [1]. Como Cuti-
bacterium acnes es cada vez más reconocido como un jugador clave 
en IAP de hombro, existe la preocupación de que las soluciones de 
preparación actuales son inadecuadas para tratar este patógeno. A 
pesar de esto, no hubo infecciones postoperatorias en ninguno de 
los grupos con un mínimo de diez meses de seguimiento.

Las toallitas de clorhexidina al 2% también se han recomenda-
do para disminuir la carga bacteriana antes de la operación. Murray 
et al. en otro estudio de nivel 1, se asignaron al azar pacientes a uno 
de dos grupos. El grupo 1 limpió el hombro con toallitas impreg-
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TABLA 1. Estrategia de búsqueda

# Búsquedas Resultados

1 Arthroplasty, Replacement/ 6266

2 exp joint prosthesis/ 96013

3 exp shoulder/ 44325

4 exp Shoulder Joint/ 50050

5 (1 or 2) and (3 or 4) 3220

6 exp shoulder arthroplasty/ 2921

7 exp shoulder prosthesis/ 997

8 exp Arthroplasty, Replacement, Shoulder/ 1056

9 exp shoulder/su 3240

10 exp Shoulder Joint/su 7682

11
((“glenohumeral joint” or “glenoid labrum” or “humeroscapular joint” or “scapulo humeral joint” or 
“scapulohumeral joint” or shoulder) adj4 (prosthe* or implant* or reconstruc* or replacement* or arthroplast* 
or “artificial joint*” or surg* or operation* or reconstruct* or procedure*)).ti,ab,hw,kw.

21875

12 5 or 6 or 7 or 8 or 9 or 10 or 11 27190

13 exp Preoperative Care/ 99126

14 exp SKIN/ 487534

15 13 and 14 692

16

(((“Anti-infective*” or Antiinfective* or antiseptic* or “anti-septic*” or antimicrobial* or “anti-microbial*” or 
antisepsis or “anti-sepsis” or disinfect* or steriliz*) adj3 (agent* or prep* or product* or solution* or topical* or skin 
or cutaneous*)) or ((preop* or “pre-op*” or protocol*) adj5 (skin or cutaneous*)) or ((surgical or operative or skin 
or cutaneous* or steriliz* or disinfect*) adj3 prep*) or ((wound* or skin or cutaneous*) adj5 (contaminat* or infect* 
or steriliz* or disinfect*)) or (local* adj3 Infect*) or alcohol or “benzoyl peroxide” or Chlorhexidine or DuraPrep or 
“hydrogen peroxide” or iodophor* or iodopovidone or “microbial skin burden*” or “povidone-iodine” or “PVP-I” 
or “site prep*” or “Surgical drape*” or “Surgical-Site Infection*”).ti,ab,hw,kw.

1406854

17 15 or 16 1407106

18 12 and 17 581

19 (case adj3 report).mp,pt. 2235257

20 18 not 19 544

21 a 38

22 from 21 keep 36 1

23 (20 not 21) or 22 507

24 limit 23 to yr=“1980 -Current” 496

25 remove duplicates from 24 348

nados con gluconato de clorhexidina al 2% y el grupo 2 se lavó con 
agua y jabón antes de la cirugía. [2] Una vez más, ninguno de los 
pacientes ha desarrollado una infección postoperatoria y los sitios 
de cultivo en la piel mostraron una reducción en los cultivos posi-
tivos para Staphylococcus coagulasa negativo y Cutibacterium acnes. 
Sin embargo, otros han encontrado la persistencia de Cutibacterium 
dentro de la dermis de la piel a pesar de la preparación estándar 

de la piel con clorhexidina [3–7]. Existe una literatura significativa 
que establece una alta tasa de sitios quirúrgicos positivos para Cu-
tibacterium acnes a pesar de la preparación estándar de la piel tanto 
en la configuración primaria como en la revisión, probablemente 
debido al hecho de que las soluciones de preparación no penetran 
adecuadamente las glándulas sebáceas dérmicas profundas donde 
reside C. acnes [5,8].
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El peróxido de benzoilo (BPO), que tiene propiedades bac-
tericidas conocidas contra C. acnes, se ha investigado para su uso 
en cirugía de hombro [9–11]. El BPO es un compuesto lipofílico 
directamente tóxico para las bacterias de la superficie y del con-
ducto a través de la penetración de conductos pilosebáceos. Una 
vez aplicada a la piel, la descomposición de BPO crea radicales 
de oxígeno libres, que tienen una potente actividad bactericida 
directamente dentro de los folículos sebáceos. En un estudio de 
Sabetta et al. los pacientes fueron asignados al azar para limpiar 
el sitio quirúrgico con 5% de peróxido de benzoilo tópico 48 horas 
antes de la cirugía artroscópica [10]. Estos autores encontraron 
que 5 aplicaciones de BPO fueron efectivas para reducir C. acnes 
en la piel al principio y al final de los procedimientos quirúrgicos. 
Un ensayo aleatorizado simple ciego controlado más reciente por 
Scheer et al. se realizó utilizando aplicaciones de BPO versus toa-
llitas de clorhexidina y un posterior lavado quirúrgico con clor-
hexidina sobre la capacidad para reducir las bacterias cultivadas 
en la piel en un abordaje deltopectoral en voluntarios sanos [11]. 
Las aplicaciones de BPO también se realizaron 48 horas antes del 
cultivo en este estudio y se tomaron muestras antes y después de 
la preparación quirúrgica estándar con clorhexidina. Estos auto-
res encontraron que los cultivos permanecieron negativos hasta 
2 horas después de la aplicación en el grupo BPO. Como estos eran 
voluntarios sanos sin una intervención quirúrgica, no se pudo 
medir el efecto clínico.

Una preparación tópica de peróxido de benzoilo combinada 
con clindamicina aplicada en las noches antes de la cirugía pue-
de ser un método alternativo para disminuir la carga bacteriana, 
particularmente de Cutibacterium acnes, en el contexto de la cirugía 
de hombro. En un estudio de cohorte prospectivo de nivel II de pa-
cientes que se sometieron a una artroscopia de hombro, Dizay et al. 
descubrieron una disminución estadísticamente significativa en la 
colonización cutánea de Cutibacterium acnes en el momento de la 
cirugía, en particular cuando se utilizó más de una aplicación antes 
de la cirugía [9].

A pesar de los resultados positivos de los estudios anteriores de 
BPO en la reducción de C. acnes en la piel, ninguno ha mostrado una 
reducción clínica en las infecciones en pacientes con artroplastia, 
por lo que se necesita un ensayo clínico en esta población específica 
de pacientes.

Para ser efectivos, las preparaciones para la piel deben cubrir la 
piel del sitio quirúrgico. Una investigación de nivel 3 por Syed et al. 
examinó el tipo de aplicación de la preparación y descubrió que las 
gasas simples eran más efectivas para cubrir la piel por completo que 
las barras de aplicación del producto. [12] En este estudio, se prepara-
ron 22 hombros de sujetos voluntarios con un aplicador o dos espon-
jas de gasa estériles de 4 x 4 cm. Se utilizó un software de análisis de 
imágenes UV-A light y avanzado para determinar las áreas de la piel 
que quedaron sin preparar. El método de la barra de aplicación del 
producto dio como resultado un porcentaje estadísticamente más 
alto de piel no preparada que el método de esponja de gasa y la axila 
era la que tenía más probabilidades de tener áreas no preparadas. Sin 
embargo, este estudio no exploró la implicación de la infección en 
la diferencia entre la barra de aplicación del producto y las esponjas 
de gasa, por lo que se necesita un estudio clínico antes de hacer reco-
mendaciones definitivas.

No se ha demostrado que otros métodos auxiliares que rodean 
la preparación de la piel, como el corte de pelo axilar, disminuyan 
la carga bacteriana o la tasa de infección clínica. De hecho Marecek 
et al. encontró que había una carga bacteriana significativamente 
mayor en el hombro recortado en comparación con el hombro sin 
sujetar antes de la preparación, pero este efecto no se encontró des-
pués de la preparación quirúrgica. Es importante destacar que todos 

los hombros mostraron una reducción significativa en la carga bac-
teriana total, incluido Cutibacterium acnes para ambas axilas después 
de la preparación quirúrgica con gluconato de clorhexidina al 2% y 
alcohol isopropílico al 70% [13].

Hay pruebas limitadas que tratan específicamente sobre la ar-
troplastia de revisión y la preparación de la piel. En un intento de 
"sellar" los poros y aislar las bacterias restantes en la piel de la heri-
da durante la artroplastia de revisión, Lorenzetti et al. en un estudio 
de nivel 3 se examinó el uso de cianoacrilato antes de los campos 
quirúrgicos. Los bordes de la piel se pintaron con el pegamento so-
bre el área de la incisión planeada y se dejaron secar antes de colo-
car los campos quirúrgicos. Este estudio mostró que la prevalencia 
de casos con cultivos intraoperatorios positivos disminuyó del 18% 
en la preparación estándar y la cobertura de barrera de yodoformo 
al 7% en el grupo con barrera de cianoacrilato, pero esta diferencia 
no alcanzó significación estadística [8]. Si bien es de destacar, este 
fue un estudio de un solo nivel 3 y los autores tuvieron cuidado de 
señalar que no tenía suficiente poder para hacer conclusiones ge-
neralizables. Por lo tanto, esta técnica, aunque es la única que abor-
da específicamente las técnicas de preparación de la piel durante la 
artroplastia de hombro de revisión, requiere un estudio adicional 
antes de recomendar su uso. 

Estrategia de búsqueda 

1. TOPIC: ((("glenohumeral joint" or "glenoid labrum" or "hu-
meroscapular joint" or "scapulo humeral joint" or "scapu-
lohumeral joint" or shoulder) NEAR/4 (prosthe* or implant* 
or reconstruc* or replacement* or arthroplast* or "artificial 
joint*" or surg* or operation* or reconstruct* or procedu-
re*))) AND TOPIC: (((("Anti-infective*" or Antiinfective* or 
antiseptic* or "anti-septic*" or antimicrobial* or "anti-micro-
bial*" or antisepsis or "anti-sepsis" or disinfect* or steriliz*) 
NEAR/3 (agent* or prep* or product* or solution* or topical* 
or skin or cutaneous*)) or ((preop* or "pre-op*" or protocol*) 
NEAR/5 (skin or cutaneous*)) or ((surgical or operative or 
skin or cutaneous* or steriliz* or disinfect*) NEAR/3 prep*) 
or ((wound* or skin or cutaneous*) NEAR/5 (contaminat* or 
infect* or steriliz* or disinfect*)) or (local* NEAR/3 Infect*) or 
alcohol or "benzoyl peroxide" or Chlorhexidine or DuraPrep 
or "hydrogen peroxide" or iodophor* or iodopovidone or 
"microbial skin burden*" or "povidone-iodine" or "PVP-I" or 
"site prep*" or "Surgical drape*" or "Surgical-Site Infection*")) 
AND DOCUMENT TYPES: (Article OR Abstract of Published 
Item OR Proceedings Paper OR Review) Indexes=SCI-EXPAN-
DED, ESCI Timespan=1980-2018 

2. TS=(case NEAR/3 report) 
3. 1 NOT 2 
4. PMID=(0* or 1* or 2* or 3* or 4* or 5* or 6* or 7* or 8* or 9*) 
5. 3 NOT 4
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El Consenso Internacional sobre la Infección Periprotésica reco-
mienda el uso del tratamiento tópico de gluconato de clorhexidina 
(CHG) antes de la cirugía. Sin embargo, no se ha demostrado que el 
uso de tratamientos tópicos para la piel reduzca significativamente 
la carga bacteriana superficial de Cutibacterium acnes (anteriormente 
conocida como Propionibacterium acnes), ni reduce la positividad del 
cultivo de muestras profundas extraídas del sitio quirúrgico durante 
la artroplastia de hombro primaria [1–6].

Se ha informado que C. acnes es el patógeno más común en la 
IAP del hombro y, además de estar presente en la piel, también está 
presente en los folículos pilosebáceos ricos en sebo de la dermis pro-
funda, lo que dificulta su erradicación con técnicas antisépticas tó-
picas. Las incisiones quirúrgicas traspasan miles de estas glándulas 
dérmicas llenas de C. Acnes y pueden conducir a la contaminación 
de los tejidos más profundos.

C. acnes también está implicado en la patogenia del acné vul-
gar para el que se ha utilizado el agente antibacteriano peróxido de 
benzoilo (BPO) como terapia tópica. BPO libera oxígeno de radicales 
libres que oxida las proteínas bacterianas en los folículos sebáceos, 
disminuyendo la carga de bacterias anaeróbicas en los tejidos más 
profundos y también la inflamación debido a la reducción de ácidos 
grasos libres de tipo irritante. Leyden describió una reducción del 
90% en P. acnes después de 48 horas de tratamiento tópico y una re-
ducción del 99% después de 72 horas de tratamiento [7]. También se 
ha demostrado que la adición de fosfato de clindamicina tópico al 
1,2% disminuye aún más la carga bacteriana [8]. Si bien la BPO con 
clindamicina puede ser el tratamiento óptimo para el uso antes de la 
cirugía del hombro para disminuir la contaminación por C. acnes, se 
necesita más investigación para correlacionar la descontaminación 
superficial con la disminución de las tasas de infección y la IAP del 
hombro [9].

Específicamente para el reemplazo primario de la articula-
ción del hombro, Levy et al informaron que 23 de los 55 pacientes 
tenían crecimiento de P. acnes en el líquido sinovial recolectado 
durante la cirugía [10]. A pesar de su protocolo de lavado de hom-
bro, brazo y axila con gluconato de clorhexidina (CHG) al 4%, in-
formaron que tenían incidencia de P. acnes [10]. Otros estudios re-
cientes evaluaron las tasas de colonización para las artroplastias 
primarias del hombro y encontraron que alrededor del 70% de 
los casos tuvieron cultivos positivos para C. acnes a pesar de usar 
CHG, y los pacientes de género masculino y aquellos con vello 
corporal tuvieron tasas más altas de C. acnes superficial [4,5,11,12]. 
En un estudio realizado por Koh et al., 30 pacientes sometidos a 
artroplastia primaria de hombro recibieron frotis superficiales 
y muestras de tejido profundo enviadas para cultivo en diversas 
etapas de la operación luego de la aplicación de CHG. Después 
de la exfoliación cutánea con clorhexidina en el quirófano, el 
40% (12/30) tuvo cultivos de frotis de piel positivos y el 27% (8/22) 
después de la aplicación doble de clorhexidina en la piel. El 43% 
tuvo cultivos profundos positivos al entrar en la articulación gle-
nohumeral, y los cultivos profundos después de la implantación 
de la prótesis fueron positivos en 37%. Tras el cierre, el 43% tuvo 
cultivos superficiales positivos. En total, el 73% de los pacientes 
tenían cultivos positivos y los autores concluyeron que las medi-
das antisépticas tópicas no eliminaban completamente la C. acnes 
[12]. A pesar de sus probados efectos antisépticos, la aplicación 
dérmica de clorhexidina (CHG) durante la cirugía de hombro no 
logra erradicar o reducir C. acnes en cultivos profundos. La litera-
tura actual está limitada por la falta de estudios de alta calidad 
que puedan proporcionar respuestas definitivas con respecto a la 
efectividad clínica de varias preparaciones de CHG que previenen 
las infecciones protésicas de la articulación del hombro [13] 
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PREGUNTA 3: ¿Existe una función para los tratamientos tópicos de la piel antes de la artroplastia 
primaria o de revisión del hombro?

RECOMENDACIÓN: En este momento, no hay evidencia a favor o en contra del uso de tratamientos tópicos para la piel para reducir la tasa de 
IAP del hombro.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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Sabetta et al. describieron la aplicación preoperatoria de cre-
ma tópica de peróxido de benzoilo al 5% (BPO) además del uso 
estándar de la preparación cutánea preoperatoria de CHG para 
reducir las tasas de C. acnes en pacientes que se someten a proce-
dimientos artroscópicos de hombro. La BPO se aplicó dos veces al 
día para un total de 5 aplicaciones en las 48 horas previas a la ope-
ración en 50 pacientes sometidos a cirugía artroscópica primaria 
de hombro [14]. El 16% (8 de 50) de los cultivos de frotis de piel 
quirúrgicos de piel antes de la preparación con ChloraPrep del 
deltoides anterior del grupo tratado con BPO fueron positivos, en 
comparación con el 32% (16 de 50) de la piel en el deltoides ante-
rior del grupo no tratado (p = 0,001). La adición de la crema BPO a 
su protocolo ChloraPrep estándar pareció proporcionar un méto-
do mejorado de limpieza de la piel, sin embargo, debido al diseño 
del estudio (no aleatorizado), no se pudieron determinar las dife-
rencias en las tasas de cultivo profundo [14]. Dizay et al. estudia-
ron de forma prospectiva a 65 pacientes sometidos a artroscopia 
de hombro con peróxido de benzoilo al 5% tópico más fosfato de 
clindamicina al 1,2% (BPO / C) [15]. La preparación se aplicó duran-
te más de dos días antes de la cirugía. Los cultivos de hisopos de la 
superficie de la piel se tomaron antes de la operación y en la sala 
de operaciones antes de la preparación estándar de clorhexidina. 
Una tercera serie de cultivos se tomó frotando el tejido del hom-
bro en el sitio operatorio bajo visualización artroscópica directa a 
través de una cánula artroscópica al finalizar el procedimiento. El 
gel tópico fue eficaz para eliminar el 74,2% (23 de 31 pacientes con 
cultivos preoperatorios positivos) de la colonización cutánea de 
C. acnes el día de la cirugía. La tasa de cultivos positivos de la ar-
ticulación del hombro profundo fue del 3,1% (2/65 pacientes) con 
tratamiento tópico BPO/C preoperatorio, mucho más baja que 
en estudios similares que describieron hasta un 19,6% de cultivos 
profundos positivos [9,15].

En resumen, existe evidencia de que los tratamientos tópicos 
para la piel pueden reducir las cargas bacterianas, como C. acnes; 
sin embargo, ningún estudio examinó el efecto de las preparacio-
nes para la piel en el punto final más clínicamente significativo: la 
tasa de IAP en el hombro. El uso de peróxido de benzoilo tópico 
con o sin clindamicina, mientras se estimula y justifica un estudio 
adicional, actualmente no se puede aprobar por completo como 
práctica estándar para la prevención de IAP de hombro hasta que 
haya más datos disponibles.
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PREGUNTA 4: ¿Deben desinfectarse los tejidos subcutáneos y dérmicos durante la artroplastia 
de hombro?

RECOMENDACIÓN: No hay pruebas suficientes a favor o en contra de la desinfección de los tejidos subcutáneos y dérmicos durante la artroplas-
tia de hombro.

NIVEL DE EVIDENCIA: No hay evidencia

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

Se realizó una revisión de PubMed "(artroplastia O irrigación O 
subcutánea O irrigación O OR local) Y artroplastia de hombro) y 
Google Scholar "Artroplastia de hombro desinfección subcutánea 

irrigación local por vía tópica” donde se compararon los artículos 
que confrontan estrategias para la desinfección subcutánea y dér-
mica de los tejidos durante la artroplastia de hombro. No se identi-
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ficó tal literatura. En ausencia de evidencia específica, se revisaron 
las investigaciones científicas básicas y la investigación en otros 
campos de la cirugía. 

Lee et al. [1] realizaron cultivos de biopsia por punción de los 
hombros de voluntarios después de la preparación quirúrgica es-
tándar de la piel. Siete de diez sujetos revelaron cultivos positivos 
para Cutibacterium. Sobre esta base, los autores concluyeron que 
la preparación quirúrgica podría dejar las bacterias debajo de la su-
perficie de la piel y se debería realizar una desinfección adicional. 

En una serie retrospectiva de artroplastia de cadera y rodilla, 
Brown [2] et al. compararon el lavado con betadine diluido antes 
del cierre de las incisiones de artroplastia total de cadera y rodi-
lla con los controles. La tasa de infección profunda fue menor en 
el grupo sometido a lavado con betadine en comparación con el 
grupo control. En contraste, una metodología similar que utiliza 
gluconato de clorhexidina (CHG) no mostró diferencias entre los 
grupos de riego con CHG y los controles. Sin embargo, las conclu-
siones pueden haber sido confundidas por el hecho de que la povi-
dona yodada también se utilizó en el grupo de control [3]. Un me-
tanálisis más amplio de ensayos controlados aleatorios en diversas 
especialidades quirúrgicas encontró que el lavado con betadine 
diluida redujo la aparición de infecciones en el sitio quirúrgico en 
la mayoría de los ensayos sin complicaciones informadas [4].

Una inyección intraarticular de gentamicina [5] y la aplicación 
de polvo de vancomicina tópica [6] también se han descrito como 
medidas operativas para reducir la IAP en la artroplastia de hom-
bro. Aunque no hubo evidencia clínica para el uso de vancomicina 
en polvo en el hombro, la literatura reciente en el campo de la ciru-
gía de columna ha mostrado un riesgo significativamente menor 
de infección del sitio quirúrgico con el uso de vancomicina tópica 
[7]. En una revisión retrospectiva de 507 procedimientos de artro-
plastia de hombro, se compararon 343 pacientes que recibieron 
una inyección intraarticular de 160 mg de gentamicina al final de la 
cirugía con 164 pacientes que no la recibieron; la tasa de infección 
en la cohorte de control fue del 3% (5 de 164) en comparación con 
el 0,3% (1 de 343) en la cohorte de gentamicina [5]. Sin embargo, el 

diseño del estudio permitió sesgos con variables de confusión, in-
cluido el uso de cemento impregnado con antibióticos, que puede 
haber influido en los resultados. 

Cabe señalar que los CCPE publicaron una recomendación so-
bre el uso de vancomicina en 1995. Debido a la preocupación por el 
desarrollo de resistencia antimicrobiana, se ha desalentado la utili-
zación rutinaria de vancomicina en la profilaxis. En cambio, se cree 
que el uso de vancomicina es aceptable para la "profilaxis para pro-
cedimientos quirúrgicos mayores que involucran la implantación 
de materiales o dispositivos protésicos en instituciones que tienen 
una alta tasa de infecciones causadas por SARM o S. epidermidis re-
sistente a la meticilina". ha sido actualizado recientemente o mo-
dificado para incluir una discusión sobre el polvo de vancomicina.
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Una infección bacteriana se define de manera más rigurosa como 
"bacterias que causan daño". Esta definición no se cumple sin la 
constatación de la presencia de bacterias (por ejemplo, una fistula 
con drenaje y cultivo negativo, necrosis grasa o alergia al material 
del implante) o (b) bacterias en ausencia de daño (por ejemplo, Cuti-
bacterium en las glándulas sebáceas de la dermis normal)[1,2].

Se deben considerar cinco factores al evaluar los resultados de 
los cultivos de tejido y/o implante retirado en caso de sospecha de 
infección periprotésica en el hombro.

1. La importancia del denominador [3]; las posibilidades de ob-
tener cultivos positivos aumentan con el número de muestras 
presentadas para el cultivo. Por ejemplo, si la indicación de 
tratamiento es dos o más cultivos positivos y si una de las tres 
muestras enviadas es un cultivo positivo, no se cumple el crite-
rio. Sin embargo, si se envían seis muestras del mismo hombro, 
es probable que dos sean positivas y que se cumpla el criterio. 

2. La fuente de la muestra afecta la probabilidad de un cultivo 
positivo: las muestras del implante retirado y de tejido tie-
nen más probabilidades de ser positivas en cultivo que las 
muestras de líquido articular del mismo hombro [4,5],

3. Los medios utilizados en el cultivo de un espécimen afecta la 
probabilidad de que el espécimen tenga un cultivo positivo. 
El uso de múltiples medios, incluyendo caldo y preparacio-
nes de agar aeróbico y anaeróbico es más probable que reve-
le la presencia de bacterias [5].

4. Los cultivos no son simplemente "positivos" o "negativos": mien-
tras que algunos cultivos positivos solo crecen en una placa en 
una placa o solo son positivos en el caldo, otros tienen 2+ o más 
crecimiento en placas de agar, lo que indica una mayor Carga 
bacteriana [6]. Es probable que los hombros con cargas bacte-
rianas más altas tengan un porcentaje más alto de muestras con 
cultivo positivo. Es probable que las muestras con una carga bac-
teriana alta tengan un tiempo más corto hasta el punto en que el 
laboratorio informe un resultado de cultivo positivo [7].

5. Los cultivos revelan la presencia de bacterias vivas. Es impor-
tante tener en cuenta la posibilidad de que la muestra haya 
sido contaminada en el entorno de la sala de operaciones, por 

contacto involuntario con la piel, por instrumentos no estéri-
les o por exposición accidental en el manejo. En el laborato-
rio de microbiología. Varias precauciones pueden ser útiles 
para minimizar el riesgo de contaminación de la muestra, 
incluido el uso de nuevos instrumentos estériles para cada 
muestra, evitar el contacto de la piel con la muestra y cultivar 
muestras estériles (esponjas o hisopos abiertos en la sala de 
operaciones) para evaluar la tasa de control positivo culturas. 

Mook et al. [8] informaron una tasa de cultivo de control positi-
vo del 13,0% utilizando una esponja estéril expuesta al aire en el qui-
rófano. Sabetta et al informaron una tasa de cultivo positivo del 4% 
para un hisopo de algodón expuesto al aire como control [9]. Mac-
Niven et al. [10] descubrieron que 50 hisopos de control expuestos al 
aire eran todos negativos con un valor umbral de Propionibacterium 
(Cutibacterium) , valor de ≥ 1. Debido a que la tasa de positividad de 
las muestras de control obviamente varía de un centro a otro, parece 
esencial que cada servicio de hombro envíe periódicamente mues-
tras estériles para determinar su tasa de cultivos de control positivo.
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2.1. DIAGNÓSTICO: SIGNIFICADO DEL CULTIVO

Autores: Frederick Matsen, Andrew Green

PREGUNTA 1: ¿Cuál es la relevancia de los cultivos positivos en la evaluación de la IAP de hombro? 
¿Qué define un resultado (s) de cultivo positivo clínicamente relevante frente a un contaminante 
de cultivo?

RECOMENDACIÓN: Los cultivos positivos en un paciente con una prótesis de hombro dolorosa o fallida deben considerarse y tratarse de manera 
adecuada según el contexto clínico y los criterios diagnósticos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Se realizó una revisión exhaustiva de la literatura para identificar todos 
los estudios sobre cultivos positivos inesperados (UPC) en hombros 
sometidos a artroplastia de revisión. Busca los términos "inesperada", 
"infección", "cultura positiva", "infección indolente", "infecciones bac-
terianas grampositivas", "infecciones relacionadas con prótesis" y "ar-
ticulación del hombro", "hombro", "artroplastia" “Articulación total”, 
“reemplazo”, “periprotésica”, “periimplante”, “prótesis de hombro” 
se realizaron utilizando los motores de búsqueda PubMed, Embase y 
Scopus. Estas búsquedas se realizaron el 2 de febrero de 2018 e inclu-
yen los resultados publicados hasta ese momento. Los criterios de in-
clusión fueron los pacientes sometidos a artroplastia de hombro de 
revisión, sin signos clínicos o radiográficos de infección, que tuvieron 
cultivos positivos extraídos del hombro que se sometieron a la revi-
sión. Sólo se incluyeron los estudios que se centraron en la relevancia 
potencial de estas UPC. Solo se incluyeron los estudios en inglés que 
presentaban datos originales en más de cinco pacientes que cumplían 
con los criterios de inclusión. Para los artículos con cultivos positivos 
inesperados y revisiones sépticas conocidas, los pacientes con UPC se 
incluyeron en la revisión si los datos se informaron de tal manera que 
los pacientes que cumplían con la inclusión pudieran ser separados. 
Se siguieron los criterios de PRISMA (Elementos de informe preferidos 
para revisiones sistemáticas y metanálisis). 15 artículos cumplieron 
con los criterios de inclusión y exclusión.

En el momento de redactar este documento, la definición de una 
UPC en las revisiones de artroplastia de hombro no se ha aclarado 
por completo, ni el papel de Cutibacterium acnes, un microorganismo 
comúnmente identificado. Se han diseñado pocos estudios para cap-
turar adecuadamente este fenómeno como se define anteriormente 
por los criterios de inclusión y exclusión, lo que resulta en un desafío 
para extraer conclusiones definitivas. Los resultados de los estudios 
que informan la frecuencia de la UPC y sus características se resumen 
en la Tabla 1 [1–14]. También se devolvió un estudio adicional [15] que 
no proporciona datos apropiados para la Tabla 1, pero no obstante 
fue relevante para esta pregunta y se analiza a continuación. 

Pocos estudios cumplen con los criterios de inclusión y exclu-
sión definidos y existe poca consistencia en las definiciones de "in-
esperado" o incluso lo que constituye un cultivo "verdaderamente 
positivo". Sin un acuerdo sobre esta definición, es extremadamente 
difícil comparar los estudios que informan estas tasas. En algunos es-

tudios, "verdadero positivo" se definió como un hombro que reque-
ría una nueva revisión, mientras que en otros estudios, se usó eviden-
cia de una infección manifiesta después de la operación. Mientras 
que ambos resultados son clínicamente significativos, la asociación 
de cultivos positivos con ellos no puede ser caracterizada de manera 
concluyente como causal. 

Los estudios que identificaron UPC en las revisiones de artroplas-
tia de hombro reportan un rango de 9 a 56% de los casos [5,6]. La com-
binación de las tasas de UPC en estos estudios arroja una incidencia 
del 22,5% (305 UPC de las 1,354 revisiones de artroplastia de hombro). C. 
acnes se identificó en (53,8%) (164 de 305) [2,3,5,7,8,13,14]. Los resultados 
presentados por Pottinger et al. [6] no se incluyeron en estas sumas ya 
que los mismos datos se incluyeron en Lucas et al. [13].

Otros informes que no evaluaron las UPC en el contexto de la re-
visión de la artroplastia del hombro, pero que abordaron la relevan-
cia y la tasa de referencia de cultivos de C. acnes positivos en los hom-
bros, se incluyeron en nuestros resultados de la búsqueda. Mook 
et al. encontraron que el 20,5% de los hombros sometidos a cirugía 
abierta para una variedad de afecciones tenían al menos un cultivo 
positivo (83,0% de los cuales eran C. acnes) pero que esta tasa no era 
significativamente diferente de las tasas de UPC de su control, culti-
vos de gasa "estériles" (13,0%) [16]. En esta institución en particular, la 
"tasa de falsos positivos", definida como la tasa de cultivos positivos 
para las esponjas de gasa "estériles", fue del 20,5%, con la mayoría po-
sitiva para C. acnes. Estos números deben compararse con la tasa ge-
neral de UPC en la artroplastia de hombro de revisión encontrada en 
esta revisión (22,5%), con un 53,8% de positivos para C. acnes. La detec-
ción de C. acnes en el equipo quirúrgico fue replicada por Falconer 
et al. quienes, inmediatamente después de la incisión de la piel en 
el hombro sin cirugía previa, frotaron la capa subdérmica, la punta 
del guante del cirujano, las hojas del bisturí y el fórceps para deter-
minar posibles vectores para la introducción de esta bacteria en el 
hombro profundo donde se toman los cultivos. Se detectó C. acnes 
en al menos uno de estos cultivos en el 40% de sus pacientes, siendo 
la capa subdérmica el origen más común de los cultivos positivos, 
seguida del guante y el fórceps del cirujano. El hecho de que la tasa 
de cultivo positivo dentro del sujeto de ambos sitios se correlaciona-
ra significativamente con los cultivos subdérmicos positivos llevó a 
los autores a sugerir que es la manipulación de la piel por parte del 

Autores: Grant E. Garrigues, Carlos Torrens, Japp Willems, Kevin C. Wall, Leila Ledbetter

PREGUNTA 2: ¿Cuál es la relevancia de los cultivos positivos inesperados en la artroplastia de 
hombro de revisión sin signos clínicos o radiográficos de infección?

RECOMENDACIÓN: Se desconoce la relevancia de los cultivos positivos inesperadas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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TABLA 1. Resumen de estudios que examinan cultivos positivos inesperados en revisiones de artroplastia de hombro

Autor, año
Proporción de

hombros con UPC
en la revisión

C. acnes 
entre 

pacientes 
con UPC

Infecciones 
verdaderas

Definición de
"verdadera"

Infección 
verdadera 

con 
C. acnes

Seguimiento (revisión/fracaso 
clínico) y organismo en ese 

momento

Topolski 
2006 [1]

75 UPC revisados. 
No se describe el 
tamaño total de la 
población

45/75 (60%) 10/75 (13%) Re-revisión requerida 5/10 (50%) 10 pacientes en total 
requirieron una nueva revisión 
para el dolor, la inestabilidad, la 
dislocación y la infección

Cheung 2008 
[2]

20/68 (29%) 14/20 (70%) No descrito No descrito No descrito Tendencia hacia cultivos 
positivos que predicen una 
mayor probabilidad de cirugía 
(p = 0,09) en el grupo que no 
tuvo reimplantación glenoidea. 
Organismo en el seguimiento 
no descrito

Kelly 2009 [3] 8/28 (29%) 6/8 (75%) 2/8 (25%) Infección 
subsiguiente a un 
mínimo de 1 año de 
seguimiento

2/2 (100%) Ambas infecciones tratadas 
con resección y colocación 
de antibióticos espaciador 
de cemento. Seguimiento 
adicional no descrito

Dodson 2010 
[4]

6 UPC en revisión 
retrospectiva de 
11 pacientes con 
cultivos positivos. 
No se describe el 
tamaño total de la 
población

6/6 (100%) 3/6 (50%) Inflamación aguda y 
crónica y granulación 
consistente con 
infección en patología

3/6 (50%) Todos los pacientes eligieron el 
tratamiento médico, pero no se 
describe el seguimiento a largo 
plazo

Grosso 2012 
[5]

17/187 (9%) 10/17 (59%) 1/17 (6%) Eritema y 
tumefacción 
recurrente

0/1 (0%) Solo en pacientes que 
desarrollaron una infección 
posterior a la revisión, el riego 
y el desbridamiento seguidos 
de más de 5 semanas de 
tratamiento con antibióticos 
mantuvieron con éxito el 
hombro aséptico durante al 
menos 5 años. El organismo 
final fue el mismo que el cultivo 
positivo original, Staphylococcus 
epidermidis.

Pott inger 
2012 [6]

108/193 (56%) 75/108 (69%) No descrito No descrito No descrito No descrito

Lorenzetti 
2013 [7]

8/55 (15%) 6/8 (75%) 3/8 (38%) Cultivo positivas y/o 
purulencias en la 
revisión

1/3 (33%) De las tres infecciones 
posteriores a la revisión, todas 
del grupo de control, C. acnes 
se confirmó en una y se revisó 
nuevamente.

Foruria 2013 
[8]

107/678 (15%) 68/107 (64%) 11/107 (10%) Cultivo positiva con 
el mismo organismo 
que el cultivo inicial, 
tomada después de la 
revisión, obtenida por 
aspiración o durante 
la revisión

10/11 (91%) 8 de las 11 infecciones 
verdaderas fueron re-revisadas.
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cirujano durante un procedimiento que finalmente causa la conta-
minación del hombro profundo con este organismo [17]. Levy et al. 
también se encontró C. acnes en el 41,8% de los hombros sometidos 
a artroplastia primaria de hombro para la osteoartritis después de 
la preparación estándar de clorhexidina y drapeado. Curiosamente, 

en contraste con Falconer et al., Levy et al. llegó a la conclusión de que 
esta bacteria puede no ser un contaminante, pero en su lugar quizás 
juega un papel en la patogénesis de la artritis glenohumeral [18]. 

Para determinar con más detalle si estos resultados positivos 
representan resultados verdaderos positivos o falsos positivos, eva-

TABLA 1. Resumen de estudios que examinan cultivos positivos inesperados en revisiones de artroplastia de hombro (cont.)

Autor, año
Proporción de

hombros con UPC
en la revisión

C. acnes 
entre pa-

cientes con 
UPC

Infecciones 
verdaderas

Definición de
"verdadera"

Infección 
verdadera 

con 
C. acnes

Seguimiento (revisión/fra-
caso clínico) y organismo 

en ese momento

Frangiamore 
2015 [9]

26 UPC de 
46 hombros 
estudiados, todos 
los cuales tenían 
cultivos positivos. 
No se describe el 
tamaño total de la 
población.

26/26 (100%)* 17/26 (65%) 
descrito 
como 
probable 
verdadero 
positivo

La posible infección 
verdadera entre UPC 
se define como > 1 
cultura positiva

17/17 (100%)* No descrito

McGoldrick 
2015 [10]

14 UPC en revisión 
al menos 3 años 
después de la 
artroplastia 
de índice. No 
se describe el 
tamaño total de la 
población.

14/14 (100%)** No descrito No descrito No descrito No descrito

Piggot 2015 
[11]

8 UPC de 24 
hombros 
estudiados, todos 
los cuales tenían 
cultivos positivos. 
No se describe el 
tamaño total de la 
población.

8/8 (100%)* 1/8 (13%) Para la UPC, la 
infección definida se 
define como al menos 
2 cultivos positivos sin 
otros organismos.

1/1 (100%)* 4/8 (50%) UPC tuvo un 
resultado clínico favorable; 
3/8 (38%) no tuvo un 
resultado clínico favorable, y 
1/8 (13%) se perdió durante el 
seguimiento

Hsu 2016 [12] 27/55 (49%), donde 
"positivo" se 
definió como al 
menos 2 cultivos de 
Propionibacterium 
positivos.

27/27 (100%)** No descrito No descrito No descrito No hay diferencia entre 
la tasa de revisión, las 
puntuaciones funcionales o 
de dolor entre las cohortes 
de cultivo positivo y control. 
3 de la cohorte de cultivo 
positivo se sometieron a una 
nueva revisión y todos los 
cultivos fueron negativos en 
ese momento

Lucas 2016 
[13] ***

117/221 (53%) 45/117 (38%) No descrito No descrito No descrito No descrito

Padegimas 
2017 [14]

28/117 (24%) 15/28 (57%) 1/28 (3.6%) Infección recurrente 1/1 (100%)**** No hay diferencia 
estadísticamente 
significativa en las tasas 
de reoperación entre los 
pacientes con UPC y los que 
no lo son

UPC: cultivo positiva inesperado
* Sólo se estudiaron cultivos de C. acnes
** Sólo se estudiaron Cutibacterium
*** Este estudio es una adición de 137 casos a los casos ya descritos en Pottinger et al. (6)
**** Solo 1/6 cultivos para este paciente creció C. acnes
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luamos la tasa de infecciones "verdaderas" según los criterios de cada 
autor. Sin embargo, estas definiciones no fueron consistentes en to-
dos los estudios, lo que presenta un obstáculo que requiere que el 
clínico use su juicio en cuanto a la definición más adecuada de infec-
ción verdadera hasta que se pueda establecer una definición están-
dar. En algunos estudios, se requirió la repetición de los cultivos to-
mados en una revisión o como parte del seguimiento que demuestra 
la presencia del mismo organismo para definir una UPC como una 
verdadera infección [7–9]. En otros estudios, los signos o síntomas de 
infección posteriores a la revisión fueron suficientes [5,14]. Teniendo 
en cuenta esta advertencia metodológica sobre la falta de una defini-
ción consistente de infección, cinco estudios [3,5,7,8,14] informaron 
una tasa de infección "verdadera". Cuando se combinaron, solo 18 de 
las 168 UPC totales (10,7%) se consideraron "verdaderas", y de esas 18, 
14 de ellas (77.8%) fueron C. acnes.

Para determinar la probabilidad de que las UPC representen un 
contaminante, McGoldrick et al. examinó 148 casos para identificar 
14 hombros con una UPC en la revisión que ocurrió al menos tres 
años después de la artroplastia inicial, con un tiempo promedio de 
revisión de 8 años (rango 4-12). Encontraron que el 79% de los 109 cul-
tivos que obtuvieron crecieron Cutibacterium y concluyeron que un 
porcentaje alto implica que estas culturas representan verdaderas 
infecciones del hombro y no contaminación. McGoldrick et al. Tam-
bién señaló que estas culturas positivas deberían realmente conside-
rarse "inesperadas", ya que muchos de los pacientes tenían factores 
bien conocidos que se correlacionaban con cultivos positivas de C. 
acnes, como el sexo masculino, el dolor y la rigidez [10].

Frangiamore et al. evaluaron el tiempo para un cultivo positivo 
en un intento de diferenciar "probables verdaderos positivos" de 
"probables contaminantes". Usando sus definiciones, encontraron 
que los cultivos de "probables verdaderos positivos" desarrollaron 
bacterias en 11 días. Por el contrario, el 44% de los cultivos de casos de 
"probable contaminante" se volvieron positivos después de 11 días. 
La mediana del tiempo de crecimiento entre los "probables positi-
vos verdaderos" fue de cinco días, en comparación con los nueve días 
de los "probables contaminantes". Su conclusión señala una posible 
desventaja al aumento de la sensibilidad de los cultivos de larga du-
ración para C. acnes; esto puede También vienen con un mayor riesgo 
de contaminación y falsos positivos. Sin embargo, nuevamente, sin 
una definición clara o una prueba confirmatoria, no está claro si los 
cultivos de crecimiento tardío fueron realmente contaminantes o 
simplemente tuvieron un inóculo de bacterias más bajo [9].

Pottinger et al. [6] evaluaron los posibles factores de riesgo para 
la UPC en las revisiones de artroplastia de hombro en tres fases de ma-
nejo: hallazgos preoperatorios, inspección intraoperatoria general al 
ingresar al hombro y examen histológico. En el análisis multivariado, 
encontraron que el sexo masculino (OR 6,41; IC del 95%: 3,10 a 14,42) y 
la osteolisis humeral en rayos X (OR 12,85; IC del 95%: 2,92 a 92,53) eran 
significativamente más propensas a crecer C. acnes mientras que los 
individuos con diabetes (OR 2,80, IC 95% 1.20 - 6,64), antecedentes de 
tabaquismo (OR 2,88, IC 95% 1.27-6,62) y aflojamiento de la glenoides 
en la radiografía (OR 3,07, IC 95% 1,50 - 6,40) tuvieron mayores probabi-
lidades de cultivos positivos con bacterias no-C. acnes. Además, la pre-
sencia de una membrana y un líquido turbio se asociaron con C. acnes, 
mientras que el aflojamiento glenoideo y los signos inflamatorios cró-
nicos en la histología fueron predictivos de UPC con otras bacterias. 
El aumento en el número de cultivos tomados se asoció con las UPC 
tanto de C. acnes como de otras bacterias [6]. 

Los factores que no fueron factores predictivos significativos de 
ninguno de los tipos de UPC incluyeron síntomas locales y sistémi-
cos, edad, recuento de glóbulos blancos, tasa de sedimentación glo-
bular, proteína C reactiva, acné, diabetes y otras afecciones médicas 
[6]. No se encontró que el número de cirugías previas fuera un factor 

predictivo de la UPC [6]. Estos hallazgos contrastan con el hallazgo 
de Foruria et al. que publica como los pacientes con "infecciones 
verdaderas" habían sufrido significativamente más operaciones pre-
vias que su cohorte "contaminante" [8]. Para complicar aún más la 
interpretación de las UPC es la diferencia entre los estudios entre el 
número necesario de cultivos con crecimiento para el hombro que 
se incluirá en el análisis. Mientras que algunos autores requieren al 
menos dos UPC [4,10,12] otros como Grosso et al. [5] y Foruria et al. [8] 
incluyeron pacientes con tan solo un cultivo positivo. Sin embargo, 
encontraron que el número de cultivos positivos no se asoció con la 
tasa de infección "verdadera", como lo definen. Sin embargo, lo que 
sus datos demuestran es que cuando los cultivos positivos son ines-
perados, en la mayoría de los hombros solo crecen en un solo cultivo 
(76 de 107 pacientes), aunque este hallazgo se ve empañado por la 
gran variación en el número total de muestras tomadas por paciente 
(93 de los 107 pacientes se tomaron 1 a 3 muestras) [8]. 

Si bien algunos autores han conjeturado que los escenarios 
donde solo crece un pequeño número de cultivos de C. acnes, espe-
cialmente con un tiempo de incubación retrasado [9], es más pro-
bable que representen un contaminante [4,16], otros autores han 
observado que estos pueden simplemente representar una menor 
cantidad de bacterias presentes. Ahsan et al. introdujeron un enfo-
que semicuantitativo para evaluar la carga bacteriana en un intento 
de definir un umbral para diferenciar las infecciones "verdaderas" de 
los "contaminantes". Recomendaron calcular un "valor propio del 
hombro" para representar la cantidad de crecimiento por cultivo, 
combinando estos valores en "Puntuaciones Propias del Hombro" 
para cada ubicación de la muestra, y luego calculando las "Puntua-
ciones Propias Promedio del Hombro". No observaron un umbral 
por encima del cual se podía confiar en que una cultura era un ver-
dadero positivo, y destacaron la amplia variación en los resultados 
de cultivos a través de la ubicación de las muestras [15] 

Al considerar la relevancia de las UPC en el contexto de las "in-
fecciones verdaderas" Existen dos áreas potenciales de importancia 
clínica: la UPC puede haber sido una causa patógena subclínica de 
la revisión durante la cual fue descubierta, o la UPC puede conti-
nuar causando secuelas post revisión. Lucas et al. analizó la primera 
pregunta en un estudio que evaluó culturas tomadas de varios sitios 
dentro del hombro. Al considerar las UPC de los componentes glenoi-
deos retirados de la artroplastia original, la mayoría de estos compo-
nentes estaban sueltos en la revisión que los que no lo estaban. Sin 
embargo, al considerar todos los cultivos tomados de un hombro, no 
hubo diferencia entre las tasas de cultivo positivas entre los grupos 
de componentes glenoideos sueltos y no sueltos [13]. En un estudio 
que examinó pacientes con aflojamiento del componente glenoideo 
pero sin evidencia de infección, Cheung et al. evaluó la importancia 
de las UPC tanto como potencialmente correlacionadas con la necesi-
dad de el índice de revisión donde se identificó la UPC y se relacionó 
potencialmente con la necesidad de una futura revisión. Encontraron 
que los resultados de los cultivos no estaban asociados con la nece-
sidad de la revisión del índice, pero observaron una tendencia hacia 
un efecto positivo entre las UPC y la necesidad de una mayor reope-
ración, aunque esto no alcanzó un nivel significativo (p = 0,09) [ 2].

No existe una definición coherente que determine si un cultivo 
positivo representa una "infección verdadera" o un "contaminante". 
Existe un estado adicional, un cultivo positivo podría representar 
"organismos comensales" presentes, pero no causando dolor o pato-
logía. Además, si bien C. acnes representa la mayoría de los cultivos 
de UPC positivos, no está claro si la relevancia de una UPC con una 
bacteria difiere de una UPC con otra. El debate sobre la relevancia de 
las culturas inesperadas positivas de larga duración continuará hasta 
que una definición o prueba confirmatoria permita a los clínicos e 
investigadores clasificar correctamente estos hallazgos.
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Se realizó una revisión exhaustiva de la literatura para identificar 
todos los estudios sobre cultivos positivos inesperados (UPC) en 
hombros sometidos a artroplastia de revisión. Busca los términos 
"inesperada", "infección", "cultura positiva", "infección indolente", 
"infecciones bacterianas grampositivas", "infecciones relacionadas 
con prótesis" y "articulación del hombro", "hombro", "artroplastia" 
“Articulación total”, “reemplazo”, “periprotésica”, “periimplante”, 
“prótesis de hombro” se realizaron utilizando los motores de bús-
queda PubMed, Embase y Scopus. Estas búsquedas se realizaron 
el 2 de febrero de 2018 e incluyen los resultados publicados hasta 
ese momento. Los criterios de inclusión incluyeron pacientes so-
metidos a artroplastia de hombro de revisión, sin signos clínicos o 
radiográficos de infección, a los que se les realizaron cultivos posi-
tivos del hombro que se sometieron a la revisión. Sólo se incluye-
ron los estudios que se centraron en el tratamiento potencial de 
estas UPC. Solo se incluyeron los estudios en inglés que presenta-
ban datos originales en más de cinco pacientes que cumplían con 
los criterios de inclusión. Para los artículos con cultivos positivos 

inesperados y revisiones sépticas conocidas, los pacientes con UPC 
se incluyeron en la revisión si los datos se informaron de tal ma-
nera que los pacientes que cumplían con los criterios de inclusión 
pudieran ser separados. Se siguieron los criterios de PRISMA (Ele-
mentos de informe preferidos para revisiones sistemáticas y meta-
nálisis). 

De los ocho estudios [1–8] que se refieren al tratamiento de las 
UPC, seis solo describen el protocolo de tratamiento del autor, pero 
no permiten extraer conclusiones definitivas sobre el efecto de cada 
tipo de tratamiento en los resultados, si se informaron (ver la Tabla 
1) [1–6]. A pesar de no proporcionar una metodología para la asigna-
ción del tratamiento, ni resultados que no fueran agregados, Foru-
ria et al. [3] notó que su duración del tratamiento con antibióticos 
(rango: 8-700 días) no se asoció con la probabilidad de un segundo 
cultivo positivo durante el seguimiento [3]. En el estudio de Hsu et 
al. [5], se desarrolló un protocolo de tratamiento más estandarizado 
y se aplicó a su muestra de 55 pacientes. Sin embargo, este estudio 
se vio limitado por el uso de una cohorte de control (que recibió 
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un curso de tratamiento diferente) que puede haber tenido un solo 
cultivo positivo, lo que dificulta la respuesta a la pregunta sobre el 
mejor tratamiento para las UPC con estos datos. Los investigadores 
encontraron que tres pacientes en la cohorte de cultivo positivo (de-
finida como al menos dos UPC, n = 27) y la cohorte de control (cero o 
una UPC, n = 28) requirieron un procedimiento posterior. Ninguno 
de estos tres pacientes de cohorte con cultivo positivo, que recibie-
ron el régimen de antibióticos extendido, tuvo cultivos positivos 
posteriores en su revisión, mientras que uno de los tres pacientes de 
cohorte de control lo hizo [5]. Dos estudios presentan estos datos, 
pero no son sólidos [7,8]. Pocos estudios cumplen con los criterios de 
inclusión y exclusión definidos, y muchos de estos reportan resulta-
dos en conjunto. Sólo dos estudios comparan diferentes opciones de 
tratamiento utilizando resultados no agregados.

Padegimas et al. [7] compararon los individuos que se some-
tieron a una revisión de artroplastia de hombro, 28 de los cuales 

tenían UPC y 89 que no lo hicieron. Señalaron que todos los pa-
cientes recibieron los antibióticos orales empíricos postoperato-
rios estándar de los autores durante dos semanas y luego pueden 
continuar recibiendo antibióticos durante seis semanas adiciona-
les según los resultados del cultivo, la presentación y los hallazgos 
intraoperatorios. Uno de los 10 pacientes que no recibieron el régi-
men adicional de 6 semanas tuvo reinfección. Sin embargo, cabe 
destacar que hubo otros tres pacientes que no tenían UPC que tam-
bién desarrollaron reinfección. Un mayor porcentaje de pacientes 
con UPC se sometieron a reoperación (20,2%) que aquellos sin UPC 
(7,1%), pero esta diferencia no alcanzó significación estadística (P = 
0,109) [7].

En el estudio de Piggot et al. [8], ocho hombros de los 24 con 
cultivos positivos de C. acnes que estudiaron fueron "inesperados" 
según lo definido por nuestros criterios de inclusión. El resultado 
primario utilizado en este estudio se denominó "un resultado clí-

TABLA 1. Resumen de los estudios que ofrecen datos limitados sobre el tratamiento y los resultados

Autor
Número de pacientes 

con UPC
Protocolo de tratamiento Resultados

Kelly [1] 8 1 paciente recibió 4 semanas de doxiciclina oral para 
una infección no relacionada; 7 no recibió nada

2 infecciones clínicas tardías, no está claro 
si el paciente que recibió doxiciclina se 
encontraba entre ellos

Dodson [2] 6 Cefazolina por vía intravenosa durante 36 horas 
después de la operación y clindamicina o penicilina 
en el resultado del cultivo de C. acnes en todos los 
pacientes; ampicilina oral durante 8-10 semanas en 
5 pacientes; Terapia oral de supresión durante 24 
meses en 1 paciente.

El paciente en terapia de supresión oral no 
tenía signos de infección en el momento 
en que los autores escribían. Resultados no 
reportados de otra manera.

Foruria [3] 107 Variable; 34 pacientes fueron tratados con régimen 
de antibióticos (rango 8-700 días) después de 
la operación; 19 fueron tratados con supresión 
antibiótica crónica; 54 no recibieron antibióticos 
aparte de la profilaxis preoperatoria.

Los resultados variables en su mayoría 
reportados en conjunto; los autores notaron 
que la duración del régimen de antibióticos 
no tuvo ningún efecto sobre la probabilidad 
de un cultivo positivo repetido durante el 
seguimiento.

Grosso [4] 17 13 pacientes recibieron tobramicina o cemento 
impregnado con gentamicina; todos recibieron 
antibióticos por vía intravenosa durante 24 horas 
después de la operación; No hay terapia adicional 
después de los resultados del cultivo.

1 infección clínica 6 semanas después de 
la operación, confirmada como infección 
superficial de la herida durante la irrigación 
y el desbridamiento.

Hsu [5] Total de 55 pacientes; 
27 fueron considerados 
cultivos positivos con 
al menos 2 cultivos 
positivos; 28 fueron 
consideradas la 
cohorte control con 0 o 
1 cultivos positivos.

Variable; alta sospecha de infección Los pacientes 
recibieron ceftriaxona por vía intravenosa durante 
un mínimo de 3 semanas; Los pacientes con baja 
sospecha recibieron amoxicilina oral y clavulánico 
por la misma duración mínima. Si un paciente 
se convirtió en un paciente con cultivo positivo 
cuando más de 2 cultivos se volvieron positivos, el 
régimen se cambió a ceftriaxona o vancomicina 
por vía intravenosa más rifampicina oral durante 6 
semanas, seguido de doxiciclina o amoxicilina con 
clavulánico durante un mínimo de 6 semanas.

3 en la cohorte de cultivo positivo 
requirieron procedimientos adicionales, 
pero ninguno tuvo cultivos positivos en la 
revisión; 3 en la cohorte de control también 
requirieron procedimientos subsiguientes, 
y 1 de estos 3 tuvo un solo cultivo positivo. 
No se informaron detalles adicionales sobre 
la duración del tratamiento paciente por 
paciente, más allá del protocolo general ya 
descrito.

Topolski [6] 75 Variable; 54 pacientes recibieron solo las 2-3 
dosis estándar de antibióticos postoperatorios 
intravenosos y nada más; 14 recibieron antibióticos 
adicionales no especificados (rango 1-6 semanas); 7 
recibieron sólo antibióticos orales, no especificados.

10 requirieron una nueva revisión, 7 de 
los cuales tenían cultivos positivos en ese 
momento, 5 de los cuales eran C. acnes. No se 
informaron más detalles sobre la duración 
del tratamiento en un paciente por paciente.

UPC: cultivo positivo inesperado.
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nico favorable", que se definió como una mejoría posterior al trata-
miento en el dolor y la función y una falta de operaciones adiciona-
les. Esta métrica se evaluó en la última visita clínica posible. Cuatro 
de estos ocho pacientes con UPC alcanzaron el punto final de re-
sultado clínico favorable, tres no lo hicieron y uno se perdió para 
el seguimiento. Los antibióticos que cada uno de estos 8 pacientes 
recibió variaron según el criterio clínico y la susceptibilidad y no 
están bien informados. La adición de rifampicina, y su duración, 
sin embargo, está bien documentada. De los cuatro pacientes que 
tuvieron un resultado favorable, se agregó rifampicina al régimen 
de antibióticos no especificado para cada uno, con una duración 
promedio de 608.5 días (rango 126-1.540 días). De los tres pacien-
tes sin un resultado clínico favorable, uno recibió antibióticos no 
especificados más rifampicina durante 196 días, uno recibió anti-
bióticos no especificados solo durante 189 días y uno se sometió a 
cirugía [8].

Existe una clara necesidad de investigación adicional sobre las 
opciones de tratamiento para la UPC. Los estudios comparativos son 
débiles y poco potentes y es evidente la escasez de ensayos controla-
dos aleatorios de manejo médico. No se puede llegar a una conclu-
sión en este momento sobre qué opción de tratamiento, si corres-
ponde, es apropiada para las UPC.
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Introducción

Enfoques para cuantificar la carga bacteriana en el momento de la 
revisión de la artroplastia del hombro.

La infección es una complicación especialmente problemática y 
potencialmente devastadora de la artroplastia articular mayor elec-
tiva. Existe un gran interés reciente en la infección articular peripro-
tésica (IAP) de la artroplastia de rodilla y cadera que conduce a pro-
tocolos para la prevención, evaluación y tratamiento de la infección 
de la articulación periprotésica. La investigación de IAP del hombro 
se ha retrasado en parte debido a la cantidad limitada de casos de 
artroplastia primaria de hombro, el reconocimiento relativamente 
poco frecuente de IAP y la dificultad de aplicar los criterios tradicio-
nales para IAP de cadera y rodilla en el hombro debido a la cuestión 
de una presentación ¨sigilosa de Propionibacterium, que frecuente-
mente ocurre, a veces mucho tiempo después del procedimiento 
quirúrgico.

El diagnóstico y el manejo de una infección protésica articular 
dependen de la identificación del patógeno. Antes del reconocimien-
to de Cutibacterium como un patógeno definido, no era infrecuente 
que los casos de IAP de hombro no fueran reconocidos. Estudios 
más recientes han intentado determinar el enfoque óptimo para la 
evaluación del potencial IAP del hombro. Esto incluye enfoques es-

pecíficos para la recolección de muestras, el método de cultivo y la 
identificación de cultivos apropiados para identificar Cutibacterium.

Si bien los resultados de un cultivo de muestras a menudo se 
informan como "positivos" o "negativos", ahora es evidente que el 
grado de positividad, es decir, el número de bacterias en la muestra 
puede variar ampliamente. Los clínicos han utilizado los cultivos 
cuantitativos para estimar el umbral por encima del cual la carga 
bacteriana probablemente tenga importancia clínica [1]. Los niveles 
bajos de crecimiento bacteriano de una muestra pueden tener me-
nos importancia clínica que los niveles altos. Al determinar la im-
portancia clínica de cualquier nivel de crecimiento bacteriano, tam-
bién es importante conocer el grado en que las muestras de control 
(es decir, una esponja estéril abierta en el quirófano sin contacto con 
los tejidos del paciente) demuestren el crecimiento bacteriano [2,3]. 

Los resultados del cultivo cuantitativo se han utilizado para eva-
luar la infección de la herida, las infecciones del tracto urinario y los 
cepillados bronquiales. En el caso de la orina, es necesario el recuen-
to real de colonias de una muestra de orina (una colonia equivale a 
una unidad formadora de colonias o UFC) y un cultivo positivo con 
100.000 UFC es considerado positivo de una infección del tracto uri-
nario [4]. Varios estudios han investigado la relevancia del recuento 
de bacterias para la cicatrización de heridas. Se cree que los recuen-
tos bacterianos por encima de 10.000 a 100.000 son indicativos de 
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infección y retraso en la cicatrización [5]. El trabajo más reciente res-
palda este concepto, pero sugiere que hay poco o ningún beneficio 
de los análisis de biopsia cuantitativos o los cultivos cuantitativos de 
la superficie de la herida, con varios estudios que encuentran una 
baja correlación entre el cultivo y la infección. El problema con cual-
quier umbral, como 100.000 UFC es que no puede haber una diferen-
cia clínicamente significativa entre un recuento de 100.010 y 99.990.

La mayoría de los cultivos bacterianos estándar se evalúan utili-
zando una técnica semicuantitativa en la que los cultivos se inocu-
lan en medio utilizando un bucle estéril que diluye secuencialmente 
la muestra desde la primera área o cuadrante del medio hasta la últi-
ma área o cuadrante. Los resultados a menudo se informan como 1+, 
2+, 3+ o 4+ (o como texto, usando términos como "vestigio", "pocos", 
"moderado" o "abundante"), según las áreas o cuadrantes demues-
tran crecimiento bacteriano [1,6,7].

La carga bacteriana, la virulencia del organismo, las variaciones 
en la respuesta del huésped y el ambiente de la herida pueden con-
tribuir a determinar el efecto de las bacterias en la herida. A pesar 
de esto, la literatura sobre IAP de hombro sugiere una gran variabi-
lidad en la práctica de la cultura y rara vez considera los resultados 
de la cultura semicuantitativa o cuantitativa [8]. El propósito de esta 
revisión sistemática fue identificar la información con respecto a la 
evaluación cuantitativa de cultivos bacterianos y relacionarla con la 
evaluación y el manejo del IAP de hombro. 

Métodos 

Se realizó una búsqueda de Scopus con la consulta "(hombro" o ex-
tremidad superior ") Y (artroplastia o reemplazo o revisión) Y (cul-
tivo o microbiológico o microbiología)". Los títulos resultantes, los 
resúmenes y el texto completo (127) de esta consulta se revisaron 
para determinar la relevancia del número de muestras para el culti-
vo, el tipo de muestra y las ubicaciones anatómicas. Todos los artícu-
los pertinentes fueron luego revisados en su totalidad y se obtuvo y 
revisó cualquier otra cita pertinente en estos artículos recopilados. 
Sobre la base de los hallazgos de esta revisión y la revisión de las listas 
de referencia del manuscrito, se realizó una búsqueda adicional en 
PubMed utilizando el término "cultivo cuantitativo".

Resultados 

La búsqueda inicial identificó 127 artículos. Después de la revisión de 
estos artículos, 11 fueron incluidos en el resumen final. Debido a la 
naturaleza de los datos disponibles, no fue posible realizar un metaa-
nálisis. Por lo tanto, este es un informe narrativo de los resultados. 

Kallstrom, en un artículo de revisión, discutió el papel de los 
cultivos cuantitativos para determinar si una herida que no cicatriza 
está infectada [1]. A pesar de los trabajos iniciales que enfatizaron la 
importancia de los cultivos de tejido de herida cuantitativos, el pen-
samiento actual es que hay poco o ningún beneficio de los análisis 
de biopsia cuantitativos o cultivos de superficie de herida cuantitati-
vos, con varios estudios que encuentran una baja correlación de cul-
tivo a infección. Los cultivos cuantitativos de la herida del tejido son 
difíciles, ya que el tejido debe pesarse con precisión, homogeneizar-
se y diluirse en serie antes de la inoculación de los medios para cada 
dilución en condiciones aeróbicas y anaeróbicas. Las variaciones en 
el proceso de recolección de la biopsia y la inoculación a menudo 
pueden confundir la interpretación de los resultados cuantitativos 
del cultivo de la herida. El retraso en la notificación de los resultados 
de los cultivos cuantitativos dificulta el manejo clínico, por lo que 
la tinción directa de Gram se ha utilizado como un sustituto para 
determinar las cargas bacterianas en las heridas. Los primeros de-
fensores de los cultivos cuantitativos de heridas fueron correctos al 

darse cuenta de que la infección clínica estaba relacionada con una 
condición de desequilibrio con carga bacteriana, variaciones en la 
respuesta del huésped, y tipo de herida.

Ashan et al. estudiaron una cohorte de 137 pacientes que se so-
metieron a una artroplastia de hombro de revisión y tuvieron al me-
nos un cultivo positivo [6]. Todos los sujetos tenían dolor, rigidez o 
aflojamiento de los componentes, pero no tenían evidencia clínica 
obvia de infección. Los autores excluyeron los sujetos que no tenían 
al menos cuatro muestras de cultivo. El objetivo del estudio fue uti-
lizar los resultados de cultivos semicuantitativos para determinar 
una medida de la carga bacteriana específica para C. acnes. Asigna-
ron valores numéricos (valores propi de muestra) a los resultados 
semicuantitativos del cultivo de Propionibacterium: 0,1 (solo caldo), 
0,1 (1 colonia), 1, 2, 3 y 4 (1+, 2+, 3+ o 4 +, respectivamente) y se refirió 
a este número como el "grado de positividad" para cada muestra con 
la idea de que este valor "aproximadamente" refleja la cantidad de 
crecimiento bacteriano [9]. También calcularon la suma para cada 
tipo de muestra (vástago humeral retirado, cabeza humeral reti-
rada, componente glenoideo retirado, membrana del collar [entre 
la cabeza y el vástago modular], membrana humeral [entre el vás-
tago humeral y el hueso humeral], otros tejidos blandos, fluido, u 
"otro") de cada hombro. El Valor Propio de las Muestras para todos 
los componentes de un hombro en particular, se sumaron para ob-
tener la Puntuación Propia de hombro para ese hombro. Para tener 
en cuenta el número de muestras cultivadas en cada caso, calcularon 
la Puntuación Propia Promedio del Hombro, que definieron como 
la Puntuación propia del Hombro dividido por el número total de 
muestras de ese hombro cultivadas.

Informaron que el Valor Propio de las Muestras Promedio para el 
fluido (0,35 ± 0,89) fue significativamente más bajo que para el tejido 
blando (0,92 ± 1,50) y las muestras retiradas (0,66 ± 0,90) (p < 0,001). 
Los hombres tuvieron una Puntuación Propia del Hombro media 
significativamente mayor (3.56 ± 3.74) que las mujeres (1,22 ± 3,11) 
(p < 0,001), y los hombres tuvieron una Puntuación Propia del Hom-
bro promedio significativamente más alta (0.53 ± 0.51) que las mu-
jeres (0,19 ± 0,43) (p < 0,001). La edad del paciente no tuvo un efecto 
significativo en ninguno de los dos puntajes. 

También informaron que, aunque la Puntuación Propia del 
Hombro y la Puntuación Propia Promedio del Hombro variaban en-
tre los hombros que eran positivos para el cultivo de Propionibacte-
rium (ahora Cutibacterium), no pudieron identificar un umbral claro 
por encima del cual pudieran estar seguros de que un resultado posi-
tivo del cultivo representara una infección clínica, como a diferencia 
de la contaminación o presencia comensal de un organismo. Los ha-
llazgos de este estudio demuestran claramente que la identificación 
de C. acnes depende en gran medida de la fuente de la muestra de 
cultivo. Los hallazgos de este trabajo tienen limitaciones porque los 
autores no determinaron claramente qué nivel de carga de C. acnes 
constituye una infección periprotésica. Por lo tanto, el verdadero 
valor de los informes semicuantitativos de las culturas no está cla-
ramente delineado. Sin embargo, si se considera que las manifesta-
ciones clínicas de una infección son el resultado de una interacción 
entre un huésped y un patógeno, entonces es lógico considerar que 
la cantidad de carga bacteriana es importante. 

En otra publicación, Hsu y sus colaboradores estudiaron los re-
sultados de cultivos epidérmicos, dérmicos y profundos obtenidos 
de sujetos sometidos a artroplastia de revisión de hombro [7]. Sobre 
la base de sus datos, calcularon que habría que cultivar cuatro espe-
címenes diferentes para tener una probabilidad del 95% de detectar 
el organismo y que para lograr el 95% de los cultivos positivos, los 
cultivos deben mantenerse durante al menos 14 días. 

Carli et al. estudiaron un modelo de ratón de infección aguda de 
rodilla periprotésica. [10] Los animales experimentales fueron ino-
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culados con S. aureus. Los animales infectados demostraron signos 
clínicos de infección con alteración de la marcha, aflojamiento del 
implante y marcadores inflamatorios elevados. Viable S. aureus se 
cuantificó a partir de las superficies recuperadas del implante y la in-
fección en los animales tenían más de 1.000.000 UFC a las 2 semanas 
y más de 100.000 UFC a las 6 semanas. 

Esteban et al. utilizaron el análisis de cultivo cuantitativo para 
estudiar los casos de IAP en los cuales se usó un espaciador de cemen-
to cargado con antibióticos durante la reconstrucción de revisión en 
dos etapa [11]. Las muestras de cultivo se obtuvieron a partir de im-
plantes sonicados. La infección se definió según el criterio de uno de 
los siguientes: 1) fístulas o dehiscencia de la herida en el momento 
de la cirugía de revisión, 2) dolor persistente alrededor de la articu-
lación asociado con un aumento de la PCR, o 3) apariencia clínica 
de Tejido infectado durante la cirugía según el cirujano. 13 de las 50 
muestras tenían cultivos de sonicado positivos, 9 de casos infectados 
y 4 de no infectados (p = 0,001, prueba exacta de Fisher). La presen-
cia de recuentos de colonias altos o un aislamiento diferente mostró 
individualmente una asociación estadística fuerte con la infección. 

Grosso y sus colaboradores estudiaron el cultivo de sonicación 
con implantes para el diagnóstico de la infección periprotésica del 
hombro [12]. Definieron la infección de acuerdo con sus pautas pu-
blicadas que incluían cuatro grupos: infección definida, infección 
probable, contaminante probable o no evidencia de infección. El 
informe de su técnica de cultivo cuantificó el número de UFC para 
cada espécimen. El trabajo previo de Trampuz et al. sugirió que los 
cultivos de ultrasonidos con fluidos de los implantes de artroplastia 
de cadera y rodilla tenían mayor sensibilidad que los cultivos de te-
jido periprotésico [13]. A diferencia de; Grosso et al informaron que 
no hubo un beneficio significativo para la técnica de cultivo de so-
nicación con implante de hombro en comparación con los cultivos 
intraoperatorios estándar. Usando el valor de corte de > 20 UFC/mL 
para excluir contaminantes, el cultivo de sonicación del implante 
tuvo una sensibilidad baja (56%) pero una alta especificidad (93%) 
mientras que sin valor de corte, el cultivo de sonicación del implan-
te tuvo una sensibilidad alta (96%) pero baja especificidad (64%). Los 
cultivos intraoperatorios estándar (tejido y fluido) tuvieron un me-
jor desempeño general en comparación con los resultados de corte y 
no sonicación por corte. 

Piper et al. también estudiaron el papel de la sonicación de los 
implantes de hombro y evaluaron la relevancia de los informes 
cuantitativos de los resultados del cultivo [14]. En su trabajo anterior 
sobre implantes de cadera y rodilla, utilizaron un corte de 5 UFC por 
placa de cultivo de fluido sonicado. En el estudio de los implantes de 
hombro, encontraron que un corte de 20 UFC por placa con líquido 
concentrado de sonicado daba como resultado una sensibilidad y 
una especificidad similares a las de su trabajo de cadera y rodilla. En 
contraste, para Grosso et al. concluyeron que el cultivo de líquido de 
ultrasonidos es útil para diagnosticar la IAP del hombro.

Discusión

Las manifestaciones clínicas de una infección son los resultados 
de la interacción entre un patógeno y el huésped. Kravitz escribió 
que "pensamos en la infección en términos de carga biológica, que 
se refiere a la presencia de bacterias en una herida y al número de 
microorganismos que contaminan un objeto" y subdividen la carga 
biológica en 4 categorías: 1) contaminación-bacterias dentro de una 
herida sin reacción del huésped, 2) bacterias de colonización dentro 
de la herida que multiplican o inician una reacción del huésped, 
3) bacterias de colonización críticas que se multiplican para cau-
sar un retraso en la cicatrización de la herida, a menudo con dolor 
incrementado pero no con una reacción aguda del huésped, y 4) 

bacterias de infección que se multiplican y causan una reacción del 
huésped [15]. Parece lógico que la presencia de un mayor número de 
bacterias se correlacionaría con la presencia y la gravedad de una in-
fección periprotésica en el hombro. Los resultados de esta revisión 
sistemática señalan la escasez de información disponible, el conoci-
miento y la comprensión del papel de la cultura cuantitativa en la 
evaluación y el manejo del IAP de hombro. 

Los datos limitados disponibles sugieren que los cultivos están-
dar de líquido y tejido son mejores que los cultivos de sonicación 
para el diagnóstico de IAP de hombro. Sin embargo, no hay expe-
riencia suficiente y estudios de esta técnica para realizar recomen-
daciones basadas en evidencias definitivas. Desde un punto de vista 
práctico, la sonicación no está disponible en todas las instituciones. 
Sin embargo, parece que si se usa la sonicación, los resultados de los 
cultivos cuantitativos deberían informarse. Las nuevas técnicas de 
cultivo independientes y los ensayos empleados para identificar la 
presencia de bacterias, incluida la Reacción en Cadena de la Polime-
rasa (RCPL), la secuenciación de próxima generación y las técnicas 
de etiquetado, son prometedores para ayudar tanto en el diagnósti-
co real del IAP del hombro como para reducir el tiempo de diagnós-
tico. Sin embargo, los resultados del cultivo siguen siendo un medio 
importante para identificar y caracterizar microorganismos patóge-
nos, determinar la susceptibilidad a los antibióticos y confirmar los 
resultados de los métodos independientes de la cultura. La experien-
cia previa demuestra que la presencia real de bacterias no siempre se 
correlaciona con las manifestaciones clínicas de la infección y que se 
deben tener en cuenta varios factores patógenos y del huésped en el 
diagnóstico y manejo del IAP de hombro. 

En resumen, los resultados de estudios previos en otras especia-
lidades sugieren que determinar la carga bacteriana con una eva-
luación de cultivo semicuantitativa y cuantitativa en artroplastia 
de hombro es valioso en la evaluación y el manejo de los casos en 
los que IAP es una consideración. La aplicación de estos resultados 
de cultivos semicuantitativos y cuantitativos a la evaluación de una 
artroplastia de hombro fallida requiere: 1) un enfoque estandariza-
do para la recolección de muestras (fuente, número y técnica), 2) 
utilizando protocolos de cultivo estandarizados diseñados para de-
tectar la presencia de Cutibacterium, 3) enfoque estandarizado para 
la notificación de resultados semicuantitativos o cuantitativos y 4) 
documentación de los resultados semicuantitativos o cuantitativos 
de muestras de control del QX que no han estado en contacto con el 
paciente.
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La IAP del hombro es una indicación común para la cirugía de re-
visión [1]. Los organismos que son más comúnmente responsables 
incluyen Staphylococcus y Cutibacterium acnes (formalmente Cutibac-
terium acnes). Las técnicas de cultivo y la interpretación de los re-
sultados de cultivo para el primero están bien establecidas, pero C. 
acnes es un comensal de la piel ubicua en los seres humanos y, por lo 
tanto, la distinción entre ser un contaminante y un agente patógeno 
es difícil. Esto se complica por el hecho de que C. acnes a menudo se 
asocia con pocos signos locales o sistémicos de inflamación y, a me-
nudo, crece lentamente en el laboratorio. Por lo tanto, es importan-
te definir la técnica de cultivo óptima para el diagnóstico de IAP de 
hombro. Sin embargo, incluso si esto se lograra, es probable que los 
cultivos produzcan una proporción de resultados falsos positivos y, 
por lo tanto, la inclusión de una prueba confirmatoria en la ruta de 
diagnóstico es fundamental para la interpretación y corroboración 
de los resultados del cultivo. Existen tres variables principales rela-
cionadas con las condiciones de cultivo para el diagnóstico de IAP 
de hombro.

Duración del cultivo 

Con el fin de optimizar la detección de todos los organismos, inclui-
do C. acnes, en el IAP de la extremidad superior, la mayoría de los 
autores aconsejan una incubación prolongada, aunque la duración 
ideal aún no se ha establecido. Un tiempo de incubación demasiado 
corto puede limitar la sensibilidad; un tiempo de incubación que es 
demasiado largo resulta en el aislamiento de aislados sin diagnósti-
co o contaminantes, lo que limita la especificidad. 

Zappe et al. [2], en un análisis retrospectivo de 139 casos de IAP, 
sugieren que la infección asociada a Cutibacterium se produce con 

una frecuencia comparable a la de muchos otros patógenos y que 
la mediana del tiempo hasta la positividad del cultivo fue de 8 días. 
Aconsejan que las muestras de tejido deben incubarse durante 14 
días.

Schaffer et al. [3] también sugirieron que la prolongación del 
período de incubación se asoció con un aumento en la proporción 
y diversidad de muestras positivas. Ellos recomiendan un período 
de incubación de hasta 14 días basado especialmente en la recupe-
ración tardía de los bacilos Gram-positivas aerobios y las especies de 
Cutibacterium. De manera similar, Butler-Wu et al [4] estimaron que 
la mediana del tiempo de positividad utilizando métodos bacterio-
lógicos estándar era de 6 días con un rango de 2-15. 

Según estos estudios, muchos autores aconsejan un período mí-
nimo de incubación de 14 días [5–8], mientras que algunos aconsejan 
al menos 21 días [1,9].

Sin embargo, los cultivos prolongados corren el riesgo de gene-
rar resultados falsos positivos debido a la contaminación de la mues-
tra y, por lo tanto, afectan adversamente la especificidad de la prue-
ba. Un estudio retrospectivo realizado por Frangiamore et al. [10] 
sugirió que, entre 46 casos, el tiempo promedio para el crecimiento 
de C. acnes en el grupo probable verdadero positivo fue de cinco días 
en comparación con nueve días en el grupo de contaminante proba-
ble (p = 0,002).

Peel et al [11] demostraron que, en 117 casos de IAP probada según 
lo definido por los criterios de la Sociedad Americana de Enferme-
dades Infecciosas (SAEI), el tiempo medio de positividad utilizando 
botellas de hemocultivo fue de alrededor de 24 horas. La prolonga-
ción de la incubación anaeróbica por más de 7 días produjo un diag-
nóstico de IAP en solo cinco sujetos adicionales que cumplieron con 
los criterios de diagnóstico de la SAEI y las botellas de hemocultivo 

2.2. DIAGNÓSTICO: TÉCNICA DEL CULTIVO
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anaeróbico detectaron el crecimiento de patógenos más rápidamen-
te que el caldo de agar o tioglicolato. 

Minassian y sus colegas [12] analizaron prospectivamente 332 pa-
cientes con artroplastias de revisión cuyas muestras quirúrgicas se 
procesaron utilizando frascos de hemocultivo y medios convencio-
nales. De los 66 pacientes con IAP confirmado microbiológicamen-
te, 65 casos se identificaron como positivos para el cultivo dentro de 
los 3 días y uno al día ocho.

Cultivo aeróbico y anaeróbico

La IAP causada estrictamente por patógenos anaeróbicos es raro, 
pero exige una selección cuidadosa de los antimicrobianos para una 
terapia óptima. Mientras que C. acnes es un organismo anaeróbico, 
muchas cepas son aerotolerantes y Butler-Wu y sus colegas [4] sugi-
rieron una mejora significativa y clínicamente importante en el ren-
dimiento al utilizar condiciones de cultivo aeróbico y anaeróbico. 
Peel y sus colegas [11], sin embargo, sugieren pocas ventajas de los 
cultivos aeróbicos prolongados específicamente para el diagnóstico 
de C. acnes, pero informaron un beneficio del cultivo anaeróbico pro-
longado..

Elección del medio de cultivo 

Convencionalmente, el diagnóstico de laboratorio de IAP se ha ba-
sado en el cultivo de muestras de tejido en medios sólidos (agar) y 
cultivos en caldo. A menos que se vuelvan visiblemente turbios, es-
tos últimos se subcultivan de forma terminal en agar para detectar 
cualquier crecimiento no visible en el caldo. Esto requiere mucho 
tiempo y es engorroso y no ofrece ninguna ventaja sobre las técnicas 
automatizadas. 

Butler-Wu et al. [4] analizaron la precisión del diagnóstico de 
IAP por C. acnes en 198 procedimientos de artroplastia de revisión 
utilizando cuatro medios de cultivo diferentes (agar sangre, agar 
chocolate, Brucella agar y caldo infusión cerebro-corazón (ICC). En-
contraron que la recuperación de C. acnes del agar de sangre se aso-
ció exclusivamente con la presencia de infección (16 muestras), pero 
todas las muestras positivas para el crecimiento de C. acnes en agar 
de sangre también fueron positivas para el crecimiento en al me-
nos un medio de cultivo adicional. ICC arrojó el mayor número de 
resultados falsos positivos y Brucella agar produjo el mayor número 
de resultados positivos verdaderos. Sugieren que el aislamiento de C. 
acnes de los casos infectados clínicamente probados fueron 6.3 veces 
más propensos a tener dos medios positivos para el crecimiento en 
comparación con los casos no probados de infección. (P = 0,002).

Hughes et al. [13] compararon prospectivamente los medios de 
cultivo convencionales y el medio de hemocultivo en 849 muestras 
separadas de 178 pacientes sometidos a revisión de artroplastia. Es-
timaron que la sensibilidad y especificidad del medio de cultivo de 
sangre era de 87 y 98%, respectivamente. En comparación, la sensibi-
lidad de las placas directas y el caldo de carne cocido fue de 39 y 83%.

Motwani et al. [14] encontraron que, en sesenta casos de artritis 
séptica pediátrica causada por cualquier organismo, la incubación 
de muestras clínicas en botellas de cultivo de sangre BACTEC en 
comparación a las placas de agar convencionales aumentaron el ren-
dimiento del 42% al 71%.

Un estudio prospectivo de 369 adultos por Peel et al. [11] mostró 
de manera similar que el uso de frascos de hemocultivo mejoró el 
rendimiento bacteriano en comparación con el agar convencional y 
el cultivo en caldo (92,1 versus 62,6%, respectivamente).
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La revisión de los estudios se realizó mediante la búsqueda en Pub-
Med desde el 01/01/2000 en orden de mayor coincidencia con la 
siguiente consulta ((Propionibacterium acnes OR Cutibacterium 
acnes OR P acnes)) Y (cepa O tipos O tipificación O filogenética O in-
fección ortopédica O articulación protésica O artroplastia O hombro 
O implante O instrumentación) Y (("2000/01/01" [PDat]: "2000/12/31" 
[PDat]) Y humanos [MESH]).

Cutibacterium acnes (anteriormente conocido como Propionibac-
terium acnes [1]) es un miembro del microbiota de la piel humana 
normal y está asociado con diversas infecciones y afecciones clínicas. 
Con frecuencia se aísla de las articulaciones protésicas (en particular 
de las artroplastias de hombro) y de la columna vertebral, principal-
mente debido a la proximidad de estos sitios a las áreas de piel rica 
en glándulas pilosebáceas, donde reside C. acnes [2,3]. 

C. acnes es uno de los microorganismos más frecuentes aislados 
en la IAP de hombro. A diferencia de las articulaciones de rodilla y 
cadera, C. acnes se ha aislado en 17,6% a 60% de los casos de infección 
periprotésica de hombro [4–7]. Sin embargo, su papel en la patoge-
nia ha sido cuestionado [8], ya que hasta el 60% de los pacientes en 
los que crecen C. acnes a partir de una articulación protésica no tie-
nen evidencia de inflamación aguda en histopatología [9]. Además 
de eso, C. acnes ha estado presente en muestras de cultivo durante 
la cirugía primaria de hombro [10-12] y se ha identificado como un 
contaminante común en el campo quirúrgico [13]. Una posible ex-
plicación para estas observaciones es que la preparación estándar de 
la superficie de la piel no puede eliminar C. acnes en un alto porcen-
taje de individuos, lo que favorece la inoculación de las estructuras 
dérmicas más superficiales en los tejidos profundos durante la ciru-
gía [14].

En los últimos 10 años, los estudios filogenéticos basados en la 
secuenciación de genes únicos y multilocus, así como los análisis 
de todo el genoma han proporcionado información valiosa sobre la 
estructura de la población genética de C. acnes, particularmente en 
el contexto de la salud y la enfermedad. La bacteria tiene una estruc-
tura clonal general, y sus aislamientos pueden clasificarse en varios 
filogrupos designados como tipos IA1, IA2, IB, IC, II y III [15-17]. Estos 
tipos parecen mostrar diferencias en las asociaciones con tipos es-
pecíficos de infecciones y varían en la producción de supuestos de-
terminantes de virulencia, potencial inflamatorio, resistencias a los 
antibióticos, propiedades agregativas y características morfológicas. 
Sin embargo, todavía existe incertidumbre sobre la exactitud clínica 
o relevancia de estos filogrupos, así como el problema más amplio 
de si los aislamientos recuperados de diferentes muestras clínicas 
son verdaderamente representativos de la infección en todos los 
contextos o son simplemente contaminantes de la piel o espectado-
res pasivos dentro de una muestra [15].

Dado que C. acnes se puede aislar como agente patógeno o con-
taminante, puede ser difícil interpretar, simplemente en función 

del aislamiento del organismo, en qué grupo se encuentra, especí-
ficamente porque la IAP subagudo y crónico del hombro suele ser 
de bajo grado, con una presentación clínica indolente y marcadores 
inflamatorios de laboratorio normales [15-17]. Las características mi-
crobianas que indican si el C. acnes aislado es una causa probable de 
infección de implante ortopédico frente a un agente colonizante se-
ría clínicamente útil. En un estudio prospectivo realizado por Sam-
pedro et al. (2009), el filotipo de Cutibacterium no tuvo una asocia-
ción clara con la infección o colonización de implantes ortopédicos 
fallidos [10]. Hasta la fecha, no se ha informado una asociación clara 
entre los filotipos y la infección/colonización o el resultado de la in-
fección [13]. 

Teniendo en cuenta esta incertidumbre sobre la relevancia clí-
nica y la utilidad, y considerando los altos costos y la disponibilidad 
limitada en los laboratorios de microbiología clínica, sugerimos 
que Cutibacterium acnes aislado en muestras del hombro no debe 
especificarse de forma rutinaria según los filogrupos. Más bien, estas 
técnicas deben reservarse para fines de investigación. Deben fomen-
tarse los estudios que se centren en la determinación de los filotipos 
y la identificación de los factores de virulencia asociados con la in-
fección profunda, ya que estas herramientas pueden ser útiles para 
mejorar el diagnóstico, mediante el desarrollo de nuevas técnicas 
para identificar cepas que pueden causar infección [3].
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Se realizó una revisión exhaustiva de la literatura para identificar to-
dos los estudios sobre el uso de RCPL o NGS en el diagnóstico de la 
IAP de hombro. Las búsquedas de los términos “artroplastia de hom-
bro de reacción en cadena de la polimerasa”, “reemplazo de hombro 
de reacción en cadena de la polimerasa”, “artroplastia de hombro 
de secuenciación de próxima generación” y “reemplazo de hombro 
de secuenciación de próxima generación” se realizaron utilizando 
los motores de búsqueda PubMed y Scopus que se buscaron hasta 
finales de febrero del 2018. Los criterios de inclusión para nuestra re-
visión sistemática fueron todos los estudios en inglés (evidencia de 
nivel I-IV) que informaron sobre la RCPL o NGS en el diagnóstico de 
la IAP de hombro. Los criterios de exclusión fueron los artículos en 
idioma no inglés, los estudios no humanos, los documentos retraí-
dos, los informes de casos, los artículos de revisión, los estudios con 
menos de 10 pacientes en el tamaño de la muestra, los estudios sin se-
guimiento clínico/tasas de infección y los documentos de técnica sin 
datos de pacientes. Se siguieron los criterios de PRISMA (Elementos 
de informe preferidos para revisiones sistemáticas y metanálisis). 
Después de eliminar los duplicados, se evaluaron 12 títulos y cero 
estudios cumplieron con los criterios completos de inclusión y ex-
clusión para permitir el análisis.

Hay datos limitados en la literatura sobre el hombro que son es-
pecíficos para el uso de la reacción en cadena de la polimerasa (RCPL) 
o la secuenciación de la próxima generación (NGS) para diagnosticar 
la infección articular periprotésica (IAP). Holmes et al. ganaron el Neer 
Award en 2017 por su investigación de un enfoque de los Polimorfis-
mos de Longitud de Fragmento de Restricción de la Reacción en Ca-
dena de la Polimerasa (PLFR-RCPL) que identifica de manera sensible 
y específica C. acnes en muestras de tejido dentro de un período de 24 
horas [1]. Las muestras de 5 biopsias quirúrgicas se examinaron con 

el análisis PLFR-RCP, las muestras de 2 pacientes que se sometieron a 
una artroplastia de hombro de revisión para la infección por C. acnes 
con cultivo positivo dieron un resultado positivo por PCR. Además, 
las muestras de 3 pacientes que se sometieron a una artroplastia de 
revisión de hombro para indicaciones asépticas dieron resultados 
negativos con el análisis PLFR-RCPL. Un estudio reciente de la litera-
tura sobre artroplastia de cadera y rodilla demostró el potencial de la 
NGS para diagnosticar IAP. Tarabichi et al. realizaron una evaluación 
prospectiva de 65 artroplastias de cadera y rodilla de revisión [2]. En 
28 revisiones, los casos se consideraron infectados; los cultivos fueron 
positivos en 17 casos (60,7%) y NGS fue positivo en 25 casos (89,3%), con 
concordancia entre NGS y cultivo en 15 casos. Entre los 11 casos de IAP 
con cultivo negativo, NGS pudo identificar un organismo en 9 casos 
(81,8%). Estos datos indican que NGS puede proporcionar información 
adicional en casos de posible IAP. Actualmente no hay datos publica-
dos sobre NGS en el hombro. Un estudio no publicado del Instituto 
Rothman indica que algunos casos de IAP de hombro monomicrobia-
na posiblemente podrían tener organismos adicionales que escapan 
a la detección cuando se usa el cultivo, que puede ser detectado por 
NGS. Se necesitará más investigación para determinar si la NGS tiene 
un papel en el diagnóstico de la IAP del hombro.
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PREGUNTA 3: ¿Existe un papel para la técnica reacción en cadena de la polimerasa (RCPL)/ 
secuenciación de próxima generación (NGS) en el diagnóstico del IAP de hombro?

RECOMENDACIÓN: No hay datos suficientes para respaldar el uso de la reacción en cadena de la polimerasa (RCPL) o la secuenciación de próxi-
ma generación (NGS) en el diagnóstico de la IAP de hombro.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado
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Las infecciones después de la artroplastia del hombro a menudo 
involucran bacterias de menor virulencia como Cutibacterium acnes 
y Staphylococcus epidermidis, y en consecuencia, los signos obvios ha-
bituales de infección están frecuentemente ausentes. En el caso de 
IAP subaguda y tardía (de nuevo, con un tiempo inconsistentemente 
definido), la presentación clínica puede limitarse a un hombro do-
loroso y rígido que puede generar confusión con las causas asépticas 
de fracaso protésico [1-3]. En estos casos, los signos clínicos no se con-
sideran lo suficientemente específicos y se necesitan investigaciones 
adicionales para el diagnóstico de la infección. 

Se realizó una búsqueda en PubMed con las palabras clave 
"Hombro" (Título) e "Infección" (Título/Resumen). Entre las 570 artí-
culos, seleccionamos solo los artículos relacionados con prótesis de 
hombro y nos centramos solo en estudios clínicos. Se excluyeron los 
estudios que no informaron la presentación inicial (1 estudio que se 
centró solo en la segunda etapa de la revisión de 2 etapas). No encon-
tramos un metanálisis que informe las características clínicas inicia-
les en la presentación. Se incluyeron 25 estudios en la revisión final 
de texto completo para este análisis. 

Entre las 25 series publicadas de infección periprotésica de hom-
bro que identificamos en la literatura [1–25], los síntomas clínicos se 
citaron constantemente como una parte importante del proceso de 
diagnóstico. A pesar de esto, la presentación clínica no siempre se 
informó con precisión en las series publicadas [26], y esto permitió 
solo un análisis limitado: 9 series no proporcionaron ninguna infor-
mación sobre los signos clínicos [1,4,6,14,15,18,21,22,25], y en los otros 
16, la descripción clínica fue incompleta en la mayoría de los casos. 
Además, los criterios clínicos nunca se estratificaron por el momen-
to de la presentación (agudo, subagudo, crónico) y, cuando lo fue-
ron, las definiciones de estos tiempos variaron, lo que hace impo-
sible extraer conclusiones con respecto a las características clínicas 
según el momento de la presentación.

Trayecto Fistuloso 

La presencia de una fístula siempre ha sido reconocida entre los prin-
cipales criterios clínicos para el diagnóstico de infección y es uno 
de los criterios publicados por la Sociedad de Infección Musculoes-
quelética en 2009 [27]. Once de las 25 series revisadas informaron la 
presencia o ausencia de un tracto fistuloso en el momento del diag-
nóstico, lo que representa 264 hombros. [5,9,10,12-14,16,17,19,20,24] el 
trayecto fistuloso fue reportado en 110 casos (41,7%). En cada uno de 
estos casos, la infección se consideró obvia, incluso en ausencia de 
otro laboratorio clínico (recuento de células blancas, proteína C re-
activa, VSG) o hallazgos microbiológicos. Además de una formación 
del trayecto fistuloso, el desarrollo de un drenaje inesperado de la 

herida (drenaje fuera del período postoperatorio inmediato) es alta-
mente sospechoso para el desarrollo de IAP de hombro. Kelly et al. [8] 
utilizaron específicamente el "drenaje de heridas" en su definición 
de IAP de hombro. El proceso inflamatorio que conduce al drenaje 
de la herida de una herida curativa previamente seca tiene etiologías 
limitadas y debería elevar significativamente la sospecha de IAP. 

Inflamación local del tejido 

La presencia de eritema e hinchazón se menciona en solo 7 estudios 
(187 hombros) y se notificó en 71 casos (38%) [4,5,9,11,17,19,20]. Aun-
que son muy sugerentes de infección, estos síntomas generalmente 
no se consideran lo suficientemente específicos como para concluir 
con certeza el diagnóstico de infección. De hecho, se puede observar 
cierto grado de eritema e hinchazón en casos de hematoma, alergia 
u otro problema aséptico agudo (es decir, fractura periprotésica o 
aflojamiento aséptico). 

Fiebre

Los signos sistémicos de infección, como la fiebre, rara vez se repor-
tan en asociación con la IAP de hombro. Solo 4 estudios especificaron 
si había fiebre al momento del diagnóstico: 14 casos entre 132 pacien-
tes (10,6%) [14,16,19,20]. Es imposible saber si la fiebre no se notificó 
en las otras series porque no hubo fiebre o si fue una omisión. La 
presencia de fiebre en asociación con IAP de hombro sugiere un pro-
ceso más fulminante. La fiebre en ausencia de otros signos clínicos 
de infección del hombro puede indicar otro proceso no relacionado. 

Dolor y función alterada 

Aunque no específica, el dolor y la disfunción del hombro son los 
signos/síntomas más frecuentes asociados con la IAP del hombro. La 
artroplastia de hombro, cuando se realiza para las indicaciones ade-
cuadas, es altamente efectiva para aliviar el dolor. En muchos casos 
de IAP tardía en el hombro, incluidos aquellos con cultivos positi-
vos inesperados, un cambio en el dolor y la disfunción del paciente 
suelen ser la única manifestación clínica. Por otro lado, cuando el 
dolor no disminuye normalmente en el período de recuperación 
temprana después de la cirugía (primeras semanas), también se 
debe sospechar la IAP. 250 pacientes entre 276 (90,6%) informaron 
en 10 estudios [1,5,6,8,10,14,19,20,23,24], que sufrían dolor de hombro 
y deterioro en el momento del diagnóstico, haciendo del dolor un 
síntoma sensible. El dolor puede asociarse con otros signos locales 
(herida inflamatoria, hinchazón, acumulación, fístula) o aislarse. En 
el caso de una artroplastia de hombro dolorosa, establecer un diag-

2.3. DIAGNÓSTICO: CRITERIOS DE DIAGNÓSTICO

Autores: Jay Keener, Ofer Levy, Adrien Jacquot

PREGUNTA 1: ¿Qué signos clínicos (por ejemplo, cambios macroscópicos de la herida [hinchazón, 
eritema o drenaje]) son preocupantes en la Infección Articular Periprotésica (IAP) de hombro?

RECOMENDACIÓN: La presencia de un tracto sinusal es el único signo clínico que puede considerarse altamente específico para la IAP de hom-
bro. Otros signos clínicos de IAP de hombro incluyen drenaje inesperado de la herida.
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nóstico de infección suele ser difícil y debe basarse en una investi-
gación más a fondo. Sin embargo, la infección debe ser fuertemente 
considerada en el caso de una artroplastia de hombro dolorosa. En 
menos del 10% de los casos, la prótesis de hombro infectada puede 
ser indolora, pero en estos casos, siempre hay evidencia local de una 
infección (herida inflamatoria, hinchazón, colección, fístula). 

Rigidez

El rango de movimiento limitado está asociado clásicamente con la 
infección periprotésica del hombro, pero se informó específicamen-
te en un solo estudio (30 de 44 pacientes; 68,2%) [5]. Con frecuencia 
ocurre en conjunto con dolor, otro síntoma inespecífico.
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Se realizó una búsqueda exhaustiva de literatura formal para abor-
dar este tema. Se realizaron búsquedas en los procedimientos de 
PubMed, Conferences y Google Scholar utilizando los siguientes tér-

minos y palabras clave: infección, periprotésica, prótesis, artroplas-
tia, bajo grado, hombro total, artroplastia del hombro, radiología, 
radiografías, imágenes.
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PREGUNTA 2: ¿Qué hallazgos radiográficos son preocupantes  para la Infección Articular 
Periprotésica (IAP) de hombro?

RECOMENDACIÓN: Los hallazgos radiológicos preocupantes para la IAP de hombro incluyen aflojamiento o migración de componentes, líneas 
radiotransparentes, osteolisis, festoneado endóstico y neoformación ósea. Específicamente, el aflojamiento humeral debería aumentar significa-
tivamente la sospecha de IAP de hombro.
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Radiografías simples 

La presentación clínica típica de una artroplastia de hombro con 
infección aguda incluye síntomas locales, como dolor en el hom-
bro, disminución del rango de movimiento, eritema, hinchazón, 
drenaje de la herida, drenaje de fístula, pus y calor, y síntomas sis-
témicos, como fiebre, escalofrío y malestar general y marcadores 
positivos (VSG, PCR). En presencia de estos signos evidentes de 
infección, cualquier cambio radiográfico se atribuirá a la IAP de 
hombro. Sin embargo, dependiendo de la virulencia de los or-
ganismos infectantes y la intensidad de la respuesta inmune del 
huésped, una artroplastia infectada puede tener signos clínicos 
sutiles o incluso nulos. Esto es cierto en la mayoría de los casos 
subagudos y crónicos de IAP de hombro, y casi universalmente 
cierto en la revisión de casos de aflojamiento aparentemente 
aséptico que posteriormente se determina que están infectados. 
Las radiografías simples pueden ayudar a determinar el diagnós-
tico de IAP de hombro. Si se presenta alguna de los siguientes 
hallazgos radiológicos , deberemos considerar, IAP de hombro: 
fractura periprotésica no traumática, fractura del material de ar-
troplastia, aflojamiento del implante, osteolisis sin aflojamiento, 
neoformación ósea perióstica, subluxación debido a la fracaso del 
manguito por infección o luxación. 

La detección de lucidez periprotésica, el aflojamiento de los 
componentes de la prótesis, el derrame, la acumulación de gas o 
líquido en los tejidos blandos adyacentes o la neoformación ósea 
perióstica alrededor de la artroplastia de cadera puede sugerir una 
infección, pero no son sensibles ni específicos. [1] Un estudio de 
65 pacientes con artroplastias de cadera dolorosas encontró que 
la presencia de radiolucencia o neoformación ósea perióstica era 
75% sensible, pero solo 28% era específica para el diagnóstico de IAP 
[2] La formación de hueso perióstico solo fue 100% específica, pero 
ocurrió solo en el 16% de los pacientes con IAP. Las radiografías en 
serie con radiolucencia en expansión progresiva durante varios 
meses también pueden sugerir IAP. 

Las radiografías simples son esenciales para la evaluación de 
cualquier artroplastia dolorosa del hombro, pero no son sensi-
bles ni específicas para el diagnóstico de infección indolente de 
bajo grado. Los hallazgos radiográficos típicos que sugieren una 
infección periprotésica incluyen líneas radiolucentes alrededor de 
los componentes, osteolisis, erosión ósea, festoneado endóstico, 
neoformación ósea perióstica y cambio de los componentes. Sin 
embargo, estos hallazgos a menudo están ausentes en la infección 
indolente o de bajo grado.

En una revisión de 193 pacientes de artroplastia de hombro de 
revisión sin evidencia clínica obvia de infección, Pottinger et al. [3] 
informaron una incidencia del 56% de cultivo intraoperatorio posi-
tivo inesperado, siendo más frecuente la identificación de C. acnes 
en el 69% de los cultivos positivos. Encontraron que el aflojamiento 
del componente humeral y la osteolisis humeral en las radiografías 
simples se asociaron con aumentos de 3 y 10 veces, respectivamen-
te, en el riesgo de un cultivo positivo de C. acnes. 

Se ha informado que las líneas radiolucentes alrededor del 
componente glenoideo son comunes incluso en el postopera-
torio inmediato [4–6]. La interpretación de estas líneas radio-
lucentes en ausencia de síntomas o signos clínicos se debe ha-
cer con precaución para no asumir de manera inapropiada que 
existe una infección. Sin embargo, las líneas radiolucentes que 
aparecen relativamente tempranas después de la cirugía y aque-
llas que son lo suficientemente significativas como para causar 
el aflojamiento del componente siempre deben elevar un alto 
índice de sospecha de infección, especialmente en presencia de 
dolor o rigidez.

Exploraciones por tomografía computarizada (TC) 

Las exploraciones por tomografía computarizada se utilizan a me-
nudo en la artroplastia de hombro de revisión para evaluar el stock 
de hueso restante, la posición del implante y el aflojamiento, el des-
gaste de los componentes glenoideos, la inflamación de los tejidos 
blandos, la recolección de líquido y el tendón del manguito rotador 
y la patología muscular. Sin embargo, el valor de la tomografía com-
putarizada como modalidad de diagnóstico directo para la infección 
se limita a la identificación de los mismos cambios estructurales ob-
servados en las radiografías simples, y el artefacto metálico de los 
implantes puede dificultar la interpretación. 

Si existe la necesidad de realizar una artrografía por tomografía 
computarizada, como la evaluación de la integridad del manguito 
rotador o el aflojamiento glenoideo, se puede realizar una aspira-
ción de la articulación concomitantemente para el análisis y cultivo 
del líquido sinovial. 

La tomografía computarizada (TC) tiene las ventajas de una alta 
resolución espacial y permite la evaluación de signos de infección 
en los tejidos periprotésicos. Un estudio encontró que la detección 
de la distensión articular en la TC fue altamente sensible (83%) y es-
pecífica (96%) para la sospecha de infección por artroplastia de cade-
ra [2]. Sin embargo, el beneficio adicional de estos hallazgos más allá 
de la historia, el examen físico y las radiografías simples no está claro. 
El mismo estudio no encontró diferencias en la evaluación de las es-
tructuras óseas en comparación con el uso de radiografías simples. 

Resonancia Magnética (RM) 

La RM es de poco valor en el diagnóstico de infección debido a arte-
factos metálicos de implantes y rara vez se utiliza. Los ajustes en los 
parámetros de adquisición de imágenes pueden disminuir, pero no 
eliminar estos artefactos. La Secuencia de Reducción de Artefactos 
Metálicos (MARS) puede ser útil en algunas ocasiones. La técnica de 
MARS permite la visualización de estructuras adyacentes a los im-
plantes metálicos, y puede mejorar la visualización de las estructu-
ras óseas periprotésicas y de tejidos blandos cerca de la artroplastia 
total del hombro [7,8].

Imágenes nucleares 

En la actualidad, poco se sabe acerca de la precisión diagnóstica de las 
imágenes nucleares para IAP indolente o de bajo grado. Se ha informado 
que tiene un papel directo limitado en el diagnóstico de la infección de 
la articulación periprotésica de las extremidades inferiores [9,10].

La gammagrafía ósea con tecnecio Tc99m es sensible para iden-
tificar una artroplastia fallida, pero no puede diferenciar entre la 
infección y la fracaso aséptico. Ni los patrones de captación peri-
protésica ni el rendimiento de la prueba como un estudio de 3 fases 
mejoran significativamente la precisión, que es solo de aproximada-
mente 50% a 70%. [9]

La gammagrafía ósea trifásica es una de las técnicas de imagen 
más utilizadas en el diagnóstico de la Infección Articular Periproté-
sica (IAP). La intensidad de la captación después de la inyección del 
radiofármaco se mide en tres puntos temporales diferentes, corres-
pondientes al flujo sanguíneo (inmediato), la acumulación de san-
gre (a los 15 min) y los puntos temporales tardíos (a las 2 a 4 h) [11,12]. 
La captación en las interfaces de la prótesis en la reserva de sangre 
y los puntos de tiempo tardíos sugieren una IAP. Una limitación de 
esta técnica es la falta de especificidad.

Los pacientes asintomáticos con frecuencia tienen captación 
detectada por imágenes de fase retardada en el primer año o dos des-
pués de la implantación [13]. Dado que muchos IAP ocurren dentro 
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de este período de tiempo, esta falta de especificidad, según se infor-
ma, tan baja como el 18%, es una limitación para el uso de esta tecno-
logía. Sin embargo, la gammagrafía ósea trifásica puede ser más útil 
para la IAP que se produce tarde después de la artroplastia. 

Un estudio de 92 pacientes que se sometieron a una evaluación 
para la revisión de la artroplastia de cadera a una media de 9 años 
después de la implantación descubrió que el aumento de la capta-
ción en la segunda y la tercera fase proporcionó sensibilidad y espe-
cificidad para realizar un diagnóstico preciso del 68 y 76%, respec-
tivamente. El hecho de que solo una minoría de estos pacientes se 
sometió a revisión limita la comparación con un verdadero estándar 
de diagnóstico de oro. Otro estudio informó una sensibilidad del 
88% y una especificidad del 90% para detectar IAP en 46 pacientes a 
una media de 8,5 años después de la artroplastia de cadera [15].

Otras modalidades de imagen se pueden realizar junto con la 
gammagrafía ósea, en un esfuerzo por aumentar la especificidad. El 
indio radiactivo (In111) se utiliza para marcar leucocitos autólogos, 
que luego se reinyectan, obteniéndose las imágenes 24 h después. 
Generalmente, se considera una exploración positiva cuando hay 
captación en la imagen de leucocitos marcada, con captación ausen-
te o disminuida en la misma ubicación en la exploración ósea de fase 
tardía [16]. Una gammagrafía ósea de fase tardía combinada con una 
gammagrafía con leucocitos In111 fue 64% sensible y 70% específica 
para la detección de IAP en 166 artroplastias de rodilla o cadera de 
revisión en una mediana de 7 años después de la implantación [17].

El escáner de glóbulos blancos marcado con In111 ha sido consi-
derado como la técnica de estándar para el diagnóstico de procesos 
infecciosos que involucran la acumulación local de leucocitos (gene-
ralmente organismos piógenos) [18]. Sin embargo, la precisión para 
IAP en el hombro (IAPH) es pobre. En un estudio de 17 pacientes con 
IAPH verificada, Strickland et al. [19] informaron que se obtuvo una 
exploración de glóbulos blancos marcados con In111 en 8 hombros, y 
todas las exploraciones fueron negativas. La sensibilidad y especifici-
dad variable y, a menudo, pobre de las imágenes nucleares en el diag-
nóstico de IAPH dificultan la interpretación de los hallazgos [20]. 

Otros estudios que utilizan tecnologías ligeramente diferentes 
han reportado precisiones algo más altas, con sensibilidades que 
varían de 77 a 100% y especificidades que van de 86 a 91% [16,21,22]. 
La tomografía por emisión de positrones de fluoro-2-desoxiglucosa 
(FDG-PET) se usa ampliamente en la atención y el tratamiento del 
cáncer y se ha convertido en una modalidad de diagnóstico para la 
IAP. Un metanálisis de 11 estudios con 635 artroplastias protésicas de 
cadera y rodilla encontró que la FDG-PET tenía valores combinados 
de sensibilidad y especificidad del 82,1 y 86,6%, respectivamente, 
para el diagnóstico de IAP [23-27]. 

Si bien varias técnicas de diagnóstico por imágenes nucleares 
[28] se han utilizado para diagnosticar IAP, la técnica más precisa y 
rentable aún no se ha dilucidado. Además, debido al alto costo de 
realizar y analizar las imágenes nucleares, su función en la prepa-
ración del IAP debería ser limitada. Como tal, hay una rara utilidad 
para la obtención de imágenes nucleares con la multitud de medi-
das más económicas.
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Cada pregunta clínica específica se consultó a través de la introduc-
ción de palabras clave en el motor de búsqueda PubMed. Se revisaron 
las referencias apropiadas para resumir los hallazgos y determinar el 
nivel de evidencia. Las bibliografías de los artículos seleccionados se 
escanearon en busca de referencias adicionales que puedan ser apli-
cables a la pregunta. Los hallazgos de los estudios aplicables se sinte-
tizaron para formular recomendaciones.

Análisis del líquido sinovial

La presencia de líquido "turbio" observado intraoperatoriamente se 
asocia con revisiones protésicas de hombro positivas del cultivo de 
C. acnes. Cuando se combinó con otras características demográficas 
del paciente (hombres), características radiográficas (osteolisis hu-
meral y aflojamiento glenoideo) y la presencia de una membrana 
humeral, el líquido turbio se asoció con un aumento de 3 a 6 veces en 
el riesgo de IAPH [1,2]. La presencia de fluido turbio sugiere un eleva-
do recuento de glóbulos blancos (WBC). Sin embargo, lo que cons-
tituye "fluido turbio" es subjetivo. Además, el valor del umbral para 
glóbulos blancos elevado en IAPH es desconocido y puede ser más 
bajo que los niveles aceptados para otras infecciones de prótesis ar-
ticulares dada la menor virulencia de C. acnes. Las infecciones por C. 
acnes se han asociado con aumentos relativos de linfocitos y células 
plasmáticas en lugar de polimorfonucleares (PMN) [3]. Los umbrales 
de glóbulos blancos actualmente aceptados de> 1100-3000 células / 
cc con un diferencial de PMN > 80% para las infecciones crónicas de 
artroplastia de cadera y rodilla [4,5] probablemente no sean relevan-
tes para el diagnóstico de IAPH debido a la respuesta inflamatoria 
menos vigorosa provocada por patógenos bacterianos comunes en 
el hombro. Sin embargo, dado el potencial de infección por especies 
bacterianas distintas de C. acnes, un recuento de glóbulos blancos de 
líquido sinovial con diferencial es una prueba de detección inicial 
potencialmente valiosa para el IAPH.

 Biomembrana engrosada 

Existe evidencia débil que vincula la presencia de biomembrana en-
grosada, específicamente la membrana humeral, con la presencia 
de infección bacteriana, en particular C. acnes [1,2]. La presencia de 

formación de biomembranas es común con infecciones bacterianas 
y no es específica de C. acnes. La membrana humeral también puede 
estar presente en casos de aflojamiento humeral aséptico. La canti-
dad de formación de biomembranas que se consideraría patológica 
o indicativa de infección es subjetiva y no se conoce. 

Además, la formación de biomembranas presente en los casos 
infectados puede no ser detectable macroscópicamente. La ausencia 
de aumento de biomembrana visualmente no descarta una infec-
ción bacteriana. La presencia de biomembrana sola no diagnostica 
con precisión una infección, pero puede usarse como un hallazgo 
complementario.

Trayecto Fistuloso 

Ver Hombro: Sección 2.3. Diagnostico: Criterios Diagnósticos pre-
gunta 1 para la discusión sobre el trayecto fistuloso como marcador 
de diagnóstico para IAP.

 Aflojamiento del tallo humeral 

Ver Hombro: Sección 2.3. Diagnostico: Criterios Diagnostico pregun-
ta 5 para conocer la asociación entre el aflojamiento del componente 
humeral y el IAP.
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PREGUNTA 3: ¿Qué hallazgos intraoperatorios son preocupantes para la Infección Articular 
Periprotésica de Hombro (IAPH)?

RECOMENDACIÓN: La presencia de aflojamiento del vástago humeral y líquido sinovial turbio debe generar sospechas de IAPH. El pus intraarti-
cular grueso (sin una explicación mecánica o reumatológica) o la presencia de un tracto fistuloso, que se comunica con el implante, son patogno-
mónicos para la infección periprotésica del hombro.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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El análisis histológico está bien establecido como una herramienta 
valiosa para diagnosticar la IAP de las extremidades inferiores [1–4]. 
Varios estudios de artroplastia de revisión de extremidades inferio-
res han demostrado que la sección congelada tiene una precisión 
en determinar la IAP equivalente a la del análisis histológico perma-
nente [2,5]. Esto llevó a la adopción de la sección congelada en las 
guías clínicas en la Academia Americana de Cirujanos Ortopédicos 
(AAOS) para el diagnóstico de IAP [6], la definición de IAP de la So-
ciedad de Infección Musculoesquelética (MSIS) [7] y la primera Re-
unión de Consenso Internacional sobre la definición de la Infección 
articular periprotésica de IAP en 2013. [8] 

La evaluación intraoperatoria de la inflamación periprotésica 
puede servir como una rápida herramienta disponible en la evalua-
ción para IAP. A pesar de la extensa evidencia que apoya su utilidad 
en la evaluación de la artroplastia de extremidades inferiores, la lite-
ratura sobre el análisis histológico en la artroplastia de hombro es 
muy limitada. Debido a que Cutibacterium acnes, un patógeno menos 
virulento, es la causa predominante de IAP de hombro, es necesario 
realizar una reevaluación de los marcadores estándar para IAP [9-12]. 
Para este fin, se realizó una revisión sistemática del análisis histoló-
gico para IAP de hombro en Scopus [13] con la consulta, "(hombro 
o 'extremidad superior') y (artroplastia o reemplazo) y (infección o 
infectada) y ('sección congelada' o histología o histológica)". 

Esta consulta identificó dos artículos que evaluaron directa-
mente el uso de la sección congelada en la artroplastia de hombro 
de revisión. [14,15] Primero, Topolski et al. [15] evaluaron la utilidad 
de la histopatología de la sección congelada en pacientes con culti-
vos positivos inesperados (UPC) durante la artroplastia de hombro 
de revisión. En 75 pacientes sometidos a artroplastia de hombro de 
revisión que tuvo una infección oculta definida como cultivos in-
traoperatorios positivos, el 92% (67/73) tuvo un resultado negativo 
en la sección congelada, con un resultado positivo definido como 
al menos cinco neutrófilos en cualquier campo de alta potencia. 
En este estudio, hubo un solo caso con una discrepancia entre la 
sección congelada (negativa) y la histología permanente (positiva). 
Este estudio demostró que la mayoría de los pacientes con cultivos 
positivos inesperados no tenían una respuesta inflamatoria peripro-
tésica fuerte. Llegaron a la conclusión de que el análisis de la sección 
congelada no era útil en los casos de UPC al utilizar los criterios de 
Mirra et al. [16].

El segundo estudio, Grosso y otros, evaluaron los resultados 
de la sección congelada en cuarenta y cinco artroplastias totales de 
hombro de revisión. [14] Según su definición de infección, la cohor-
te se dividió en no infectada (n = 15), infectada (n = 12) e infección 
por C. acnes (n = 18). Utilizando el umbral de Moraweitz et al. [17], 23 
neutrófilos en cinco campos de alta potencia, la sección congelada 
tuvo una sensibilidad y especificidad del 67% y 100% para el grupo 

infectado y del 56% y 100%, respectivamente, para C. acnes. grupo, res-
pectivamente. Al reevaluar el umbral para la sección congelada posi-
tiva con una curva ROC (Características Operativas del Receptor ) se 
encontró que cinco campos de potencia con una suma de al menos 
diez neutrófilos mejoraron la sensibilidad general al 73% sin sacrifi-
car la especificidad. En esa institución, con la ayuda de un patólogo 
experimentado, estos autores pudieron demostrar que un umbral 
más bajo para estas infecciones menos virulentas puede mejorar la 
precisión y la utilidad del análisis de la sección congelada para diag-
nosticar la IAP durante la artroplastia de revisión de hombro. 

Si bien estos dos estudios son los únicos análisis específicos de 
hombro de la sección congelada para la IAP de hombro, sus umbra-
les desarrollados no han sido ampliamente adoptados por los pató-
logos clínicos. De hecho, una de las dos instituciones mencionadas 
anteriormente ha abandonado el uso clínico de sus criterios publica-
dos. Por lo tanto, la utilización de los umbrales estándar de la comu-
nidad de artroplastias de extremidades inferiores puede ser la más 
prudente actualmente.

Múltiples estudios de análisis histológico durante la artroplas-
tia de revisión de extremidades inferiores han demostrado que la 
concordancia entre la sección congelada y la histología permanente 
es muy alta. Por lo tanto, se espera que las mismas dificultades con la 
detección de la infección por organismos menos virulentos en la IAP 
del hombro se apliquen tanto a la histología permanente como a la 
congelada [2,5,18].

El análisis histológico también se utiliza para evaluar la persisten-
cia de Infección durante el recambio en dos tiempos de una cadera o 
rodilla [19–21]. Estos análisis encontraron poca sensibilidad, pero alta 
especificidad en la identificación de IAP persistente. Dicho análisis no 
se ha completado en el hombro y se requiere más trabajo al respecto.
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PREGUNTA 4: ¿Cuál es el papel de la sección congelada periprotésica o la histología en la evaluación 
de una artroplastia de hombro con sospecha de Infección Articular Periprotésica (IAP)?

RECOMENDACIÓN: Las secciones congeladas o la histología, revisadas por un patólogo experimentado, pueden ser útiles en la revisión de la ar-
troplastia del hombro para evaluar la IAP. La detección de infección con organismos menos virulentos, que constituyen un porcentaje significativo 
de IAP de hombro, puede ser menos confiable.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%, en desacuerdo: 5%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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IAP concepto 

Cumplir con uno de los siguientes criterios es diagnóstico evidente 
de infección periprotésica del hombro: 

• Presencia de un trayecto fistuloso que se comunica con la 
prótesis. 

• Abundante pus intraarticular
• Dos cultivos positivos de organismos con virulencia fenotí-

picamente idéntica

Puntuación de evaluación 

Los valores ponderados para todas las pruebas positivas realizadas 
como parte de la evaluación diagnóstica de un aflojamiento de artro-
plastia de hombro se resumen en la Tabla 1.

• 6 o más con el organismo identificado = probable IAP
• 6 o más sin organismo identificado = posible IAP
• 6 o menos 

• Cultivo único positivo de organismo virulento = posible 
IAP

• Dos cultivos positivos de organismo de baja virulencia = 
posible IAP

• Cultivos negativos o solo cultivo positivo para el organis-
mo virulento bajo = IAP poco probable

JUSTIFICACIÓN

La necesidad de una definición de consenso de IAP de hombro no 
puede ser subestimada. Una definición clara sirve para dos propósi-
tos; para ayudar en la toma de decisiones clínicas y proporcionar un 
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marco para informes de investigación futuros y consistentes. Además, 
la aceptación de una definición es un primer paso necesario para pro-
porcionar un algoritmo de diagnóstico bien probado. Como Hsu et al. 
demostraron [1], la comunidad de investigación del hombro ha usado 
definiciones diversas de IAP, lo que probablemente conduzca a con-
clusiones variables e inconsistentes sobre el diagnóstico y el manejo. 
La adopción de una definición uniforme de IAP para la extremidad 
inferior llevó rápidamente a cientos de publicaciones que evaluaron 
la prevención, el diagnóstico y el tratamiento de la IAP sobre la base 
de los mismos criterios diagnósticos [2,3]. Esta tarea es aún más urgen-
te con respecto a artroplastia de hombro debido a la microbiología 
única y la ambigüedad presentada por altas tasas de cultivos intraope-
ratorios positivos en casos de revisión que de otra manera parecían 
asépticos [4–9]. Para discutir el diagnóstico y la evaluación de la IAP 
del hombro, es imperativo que la comunidad del hombro comience 
con una definición estandarizada y aceptada del IAP del hombro.

Objetivos del comité 

1. Definir los criterios que establecen un diagnóstico de IAP de 
hombro.

2. Proporcionar un lenguaje común para la presentación de in-
formes de investigación y la toma de decisiones clínicas. 

3. La definición debe ser lo suficientemente flexible como para 
incluir la IAP supurativa "obvia", así como las infecciones "si-
gilosas" más sutiles y los casos en los que el escenario clínico 
no está claro. 

4. Incorporar la mejor evidencia disponible en este campo. 
5. Que la definición de IAP de hombro debe ser generalmente 

similar a la definición de cadera y rodilla de la Sociedad de 

Infecciones Musculoesqueléticas (MSIS), pero difiere según 
las características específicas únicas del hombro. 
a. Menos peso considerado en cultivos positivos con orga-

nismos de baja virulencia, dados los datos sobre este fe-
nómeno en el hombro.

b. Una "área gris" más grande de "posible IAP" para recono-
cer que hay un gran número de casos en los que, dado el 
estado actual del campo, no es posible definirlo como 
claramente infectado o no infectado. 

c. Incluir un sistema de puntuación para crear potencial-
mente criterios objetivos para clasificar estos casos de 
"posible IAP".

Proceso del comité 

El proceso emprendido para formular esta definición fue un esfuer-
zo de consenso que se basó en la experiencia clínica de numerosos 
cirujanos de hombro y codo que tratan habitualmente la infección 
de la articulación periprotésica del hombro (IAP). Primero, una 
revisión sistemática realizada para evaluar las definiciones en uso 
para la IAP de hombro y la evidencia para cada una (esto se incluye 
en el Apéndice A). En segundo lugar, durante un proceso de un año, 
los 69 delegados de la ICM (expertos en IAP de hombro y enferme-
dades infecciosas de 11 países) realizaron 75 revisiones sistemáticas, 
paralelas y separadas que evaluaron aspectos de prevención, diag-
nóstico y manejo de la IAP de hombro. Tras un proceso de Delphi, 
estas revisiones se difundieron, discutieron y luego se refinaron 
en persona en la Segunda ICM en Filadelfia en julio de 2018, don-
de los delegados votaron cada declaración. Cada uno de estos 75 
informes fue utilizado por el comité de definición, además de su 

TABLA 1. Valores ponderados para todas las pruebas positivas realizadas como parte 
de la evaluación diagnóstica de una artroplastia de hombro fallida

Criterios menores Ponderación

Drenaje inesperado de la herida 4

Un solo cultivo de tejido positivo (organismo virulento) 3

Un solo cultivo de tejido positivo (organismo de baja virulencia) 1

Segundo cultivo de tejido positivo (organismo idéntico de baja virulencia) 3

Aflojamiento humeral 3

Sección congelada positiva (5 PMN en  al menos 5 campos de alto poder) 3

Cultivo positivo de aspirado preoperatorio (alta o baja virulencia) 3

Elevado porcentaje de neutrófilos sinoviales (> 80%)* 2

WBC sinovial elevado (> 3.000 células/μL)* 2

VSG elevado (> 30 mm/h)* 2

PCR elevada (> 10 mg/L)* 2

Alfa-defensina sinovial elevada 2

Fluido turbio 2

PMN: leucocitos polimorfonucleares; WBC: recuento de glóbulos blancos; VSG: tasa de sedimentación globular; PCR: proteína C reactiva.
* Más allá de seis semanas de la cirugía reciente.
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propia experiencia, para discutir posibles opciones de definición. 
Estos fueron refinados, votados y finalmente aceptados en la reu-
nión del ICM en Filadelfia. Los criterios originales de la MSIS se han 
sometido a múltiples discusiones, ya que la definición de consenso 
se ha refinado mediante pruebas e investigaciones adicionales. La 
definición de IAP de hombro no es diferente y esperamos plena-
mente que a medida que los investigadores comiencen a adoptar 
esta definición, los criterios y las ponderaciones puedan cambiar, 
a medida que evolucione nuestro conocimiento y comprensión de 
la evaluación y el manejo del IAP de hombro.

Justificación de la Definición 

Si bien sigue habiendo controversia e incertidumbre sobre la de-
finición y el manejo de la IAP de hombro, hay casos que se consi-
deran indiscutiblemente infectados. Por lo tanto, se definió un 
subgrupo de "IAP definido" de hombro para identificar estos casos. 
Esto incluyó la presencia de un trayecto fistuloso (como se discutió 
en la Sección 2.3 Pregunta 1), pus intraarticular abundante o dos 
cultivos positivos separados con patógenos virulentos idénticos 
(como se discutió en la Sección 2.3 Pregunta 1). Si bien no existe evi-
dencia específica para estos criterios, existía un fuerte consenso de 
que, si se cumplía con alguno de estos criterios, sin duda había una 
infección. Al evaluar la purulencia intraarticular, se deben consi-
derar otras afecciones inflamatorias menos comunes, como la en-
fermedad reumatológica, las reacciones a metales u otros cuerpos 
extraños, que rara vez incitan un proceso que produce desechos o 
purulencia aséptica en la artroplastia de hombro.

Como se discutió en la Sección 2.3 Pregunta 1 y en la Sección 
2.5 Pregunta 8, la importancia de un cultivo positivo puede depen-
der de la cantidad de cultivos enviados y del grado de crecimien-
to. Por lo tanto, como se discutió en la Pregunta 8 de “Diagnósti-

co: Muestra”, se recomienda que “se obtengan cinco muestras de 
tejido profundo para el cultivo de varios sitios quirúrgicos (p. Ej. 
Cápsula, canal humeral y membranas periprotésicas en el húme-
ro proximal y glenoides)”. Esto debería proporcionar suficiente 
sensibilidad para el crecimiento bacteriano al tiempo que mini-
miza el riesgo de falsos positivos, como se analiza en la Sección 
2.3 Pregunta 1. Además, cuando informamos los resultados, reco-
mendamos que el número de cultivos positivos se informe como 
una fracción del total de cultivos enviados (x / y donde x = núme-
ro de cultivos positivas e y = número total de cultivos muestrea-
dos) y / o la “puntuación Propia de hombro” (“Sección 2.3 Pregun-
ta 2). Por último, como se discutió en la Sección 2.3 Pregunta 1, los 
cultivos deben mantenerse durante catorce días para optimizar la 
detección de patógenos.

La falta de estos signos definitorios ciertamente no excluye 
el diagnóstico de IAP. Por lo tanto, en estos escenarios menos 
definidos se establecieron tres categorías: "IAP probable", "IAP 
posible" e "IAP poco probable". Dada la falta de pruebas sólidas 
que definan la importancia clínica de los cultivos positivos de 
baja virulencia, esta estratificación permite la orientación clíni-
ca y clasificación de casos con fines de investigación sin agrupar 
casos heterogéneos. Para la clasificación de estos casos, el grupo 
en general propuso y editó criterios menores. Muchos de estos 
criterios menores han sido discutidos en otras preguntas (Tabla 
1). Como la importancia de un resultado positivo para estos cri-
terios menores varía, se ponderó cada criterio. Se acordó que un 
puntaje umbral de seis serviría como un marcador del aumento 
en la probabilidad de un IAP de hombro, aunque el comité espera 
que cuando se evalúe y refine esta definición, se mejoren las pon-
deraciones y los umbrales.

Para aplicar peso a cada uno de estos criterios menores, se apli-
có una puntuación a cada criterio de forma independiente por cada 

TABLA 2. Preguntas de ICM que discuten cada criterio menor en mayor detalle

Criterios menores Pregunta

Drenaje inesperado de la herida Sección 2.3. Pregunta 1

Un solo cultivo de tejido positivo (organismo virulento) Sección 2.3. Pregunta 1

Un solo cultivo de tejido positivo (organismo de baja virulencia) Sección 2.3. Pregunta 1

Segundo cultivo de tejido positivo (organismo idéntico de baja virulencia) Sección 2.3. Pregunta 1

Aflojamiento humeral Sección 2.3. Pregunta 2

Sección congelada positiva (5 PMN en  al menos 5 campos de alto poder) Sección 2.3. Pregunta 4

Cultivo positivo de aspirado preoperatorio (alta o baja virulencia) Sección 2.5. Pregunta 8
Sección 2.4. Pregunta 9

Elevado porcentaje de neutrófilos sinoviales (> 80%) Sección 2.4. Pregunta 3

WBC sinovial elevado (> 3.000 células/μL) Sección 2.4. Pregunta 3

VSG elevado (> 30 mm/hr) Sección 2.4. Pregunta 1

PCR elevada (> 10 mg/L) Sección 2.4. Pregunta 1

Alfa-defensina sinovial elevada Sección 2.4. Pregunta 7

Fluido turbio Sección 2.3. Pregunta 3

PMN: leucocitos polimorfonucleares; WBC: recuento de glóbulos blancos; VSG: tasa de sedimentación globular; PCR: proteína C reactiva.
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miembro del grupo de hombro que asistió. Luego se promediaron es-
tas puntuaciones y se analizaron más, lo que resultó en la ponderación 
que se informa aquí. Para probar más a fondo la definición, se propu-
sieron y evaluaron escenarios clínicos con la definición (Tabla 2). En 
cada caso, los criterios diagnósticos de la ICM dieron un resultado que 
los delegados consideraron, con consenso, describieron sus propias 
conclusiones clínicas.

Los marcadores inflamatorios (recuento de glóbulos blancos 
(WBC) del líquido sinovial y diferencial, tasa de sedimentación glo-
bular en suero y proteína C reactiva en suero) a menudo se elevan 
durante el período postoperatorio temprano y, por lo tanto, su uso 
en la evaluación diagnóstica se limitó a más de seis semanas desde 
una cirugía reciente. Se han realizado múltiples estudios en la ex-
tremidad inferior que demuestran el impacto de la cirugía en estos 
marcadores inflamatorios [10,11]. No se han establecido umbrales 
normales para los marcadores inflamatorios en el postoperatorio 
agudo después de la artroplastia de hombro.

La formación de esta definición proporciona un paso impor-
tante para mejorar la atención de los pacientes y la comprensión 
de la IAP de hombro. La adopción de esta definición por parte de 
quienes realizan una investigación de la IAP de hombro permiti-
rá una evaluación uniforme de los resultados del estudio, ya que 
los investigadores, revisores y lectores hablarán el mismo idioma. 
Por último, queremos enfatizar que esta definición es una primera 
iteración. A medida que la comprensión de las IAP de hombro evo-

luciona y cada prueba de diagnóstico se evalúa más a fondo, será 
necesario revisar esta definición como una comunidad.

APÉNDICE A
Estrategia de búsqueda y selección de estudios 

Utilizando las guías PRISMA (Elementos de informe preferidos 
para revisiones sistemáticas y metanálisis), realizamos una revi-
sión sistemática para identificar todos los estudios sobre diagnós-
tico y tratamiento de "infecciones" en el momento de la revisión 
de artroplastia de hombro. Se realizaron búsquedas en todos los 
estudios publicados en inglés utilizando los términos (("revisión" 
o "fallido") y "hombro" y ("artroplastia" o "reemplazo") limitados a 
las fechas entre el 1 de enero de 1996 y el 3 de febrero de 2018.

Se identificaron un total de 2.354 estudios. Revisamos los títulos 
y los resúmenes de todos los estudios y excluimos los estudios que 
(1) incluyeron pacientes con infección del hombro sin artroplastia, 
(2) informaron sobre pacientes con cultivos positivos que no se 
consideraron infección o que fueron "inesperados", como una defi-
nición estricta de infección en estos estudios no se aplicaron o (3) 
incluyeron pacientes con artroplastia de articulaciones distintas del 
hombro. Se realizaron búsquedas en las listas de referencias de todos 
los estudios incluidos para obtener referencias adicionales y se agre-
garon tres referencias a nuestra lista. Un total de 25 estudios cumplie-
ron con los criterios de inclusión y se incluyeron en el análisis final.

TABLA 3. Escenarios clínicos de los criterios diagnósticos de la ICM en la práctica

# Escenario Definición

1 Artroplastia dolorosa del hombro:
• Cultivo de aspirado positivo (C. acnes): 3 puntos
• 1/5 Cultivos intraoperatorios positivos (C. acnes): 1 punto
• Aflojamiento humeral: 3 puntos

IAP probable

2 Artroplastia dolorosa del hombro:
• No se ha completado el aspirado
• Drenaje inesperado persistente de la herida: 4 puntos
• 2/5 cultivos intraoperatorios positivos (C. acnes): 1 + 3 = 4 puntos

IAP probable

3 Artroplastia de hombro dolorosa:
• Aspirado seco
• 2/5 cultivos intraoperatorios positivos (SASM)
• VSG elevada
• PCR elevada

IAP definitiva

4 Artroplastia de hombro dolorosa:
• Componentes bien fijados
• 2/5 cultivos intraoperatorios positivos (C. acnes): 1 + 3 = 4 puntos
• Todas las otras pruebas negativas

IAP Posible

5 Artroplastia dolorosa del hombro:
• Drenaje inesperado persistente de la herida: 4 puntos • 1/5 cultivos 

intraoperatorios positivos (C. acnes): 1 punto
• Todas las otras pruebas negativas

IAP improbable

6 Artroplastia dolorosa del hombro:
• Drenaje de herida inesperado persistente: 4 puntos
• 1/5 cultivos intraoperatorios positivos (SASM): 3 puntos
• Todas las otras pruebas negativas

IAP probable

PCR: proteína C reactiva; VSG: velocidad de sedimentación globular; SASM: S. aureus sensibible a meticilina.
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Recopilación de datos 

Los datos relevantes se extrajeron de las publicaciones seleccio-
nadas, incluida la definición de infección utilizada por los autores 
y los componentes involucrados. Los factores involucrados en la 
definición de infección incluyeron (1) síntomas clínicos (eritema, 
formación de tracto fistuloso, drenaje, síntomas sistémicos), (2) se-
rología de laboratorio preoperatoria, (3) pruebas radiológicas para 
infección, (4) resultados de laboratorio de aspiración preoperatoria , 
(5) resultados del cultivo de aspiración preoperatorio, (6) resultados 
de la sección congelada intraoperatoria y (7) resultados del cultivo 
intraoperatorio.

Resultados 

Ver Apéndice A, Tabla 1. Una declaración explícita que describe 
cómo se definió la infección no estuvo presente en seis de 25 estu-
dios. Se usó un sistema de clasificación en 5 de 25 de los estudios, in-
cluidos tres que utilizaron la definición de la Sociedad de Infección 
Músculo Esquelética descrita por Parvizi et al [2], uno que utilizó una 
definición informada por Spangehl et al. [12] para la artroplastia to-
tal de cadera, y uno que utilizó la clasificación descrita por Grosso et 
al. [13]. Los 14 estudios restantes utilizaron combinaciones definidas 
por el autor de síntomas clínicos, pruebas de laboratorio, caracterís-
ticas radiográficas, hallazgos sobre la aspiración y resultados de cul-
tivos de muestras recolectadas en el momento de la revisión.

Tratamiento para la infección periprotésica

La utilización de signos y síntomas clínicos, serología preoperatoria, 
aflojamiento radiográfico y aspiración preoperatoria para el trata-
miento y la definición de la infección fue muy variable en los estudios 
(Tabla 1). De los 19 estudios que proporcionaron una definición para 
la infección, todos utilizaron los hallazgos de los exámenes clínicos 
como parte de su definición, 14 utilizaron los resultados de labora-
torio del suero, 6 utilizaron valores de laboratorio preoperatorios de 
aspiración de la articulación del hombro, 10 utilizaron una tinción 
de Gram intraoperatoria o una sección congelada y seis utilizaron ha-
llazgos radiográficos para ayudar en el diagnóstico. Si bien todos los 
estudios realizaron aspiración preoperatoria o muestreo de tejido in-
traoperatorio para el cultivo, los resultados del cultivo intraoperatorio 
se utilizaron en la definición de infección en solo 10 estudios.
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Se realizó una búsqueda exhaustiva en la literatura de las bases de 
datos PubMed/MEDLINE, Cochrane, Google Scholar y EMBASE hasta 
febrero de 2018. Los términos de búsqueda utilizados fueron "infec-
ción de la articulación periprotésica", "revisión de artroplastia de 
hombro", "PCR", "VSG", "WBC". La declaración de PRISMA (Elemen-
tos de informe preferidos para revisiones sistemáticas y metaanáli-
sis) se siguió para esta revisión. Se incluyeron en la revisión estudios 
(evidencia de nivel II-IV) en los que al menos uno de los recuentos de 
VSG, PCR y WBC se registraron en pacientes con infección periproté-
sica de hombro o en pacientes con cultivo intraoperatorio positivo. 
Los criterios de exclusión fueron informes de casos, estudios sobre 
implantes de hombro no protésicos, estudios con datos faltantes de 
pacientes, documentos en los que no se especifica el valor de corte 
para VSG, PCR y WBC, documentos en idiomas distintos al inglés. 

El diagnóstico y el tratamiento de la IAP del hombro pueden ser 
difíciles [1,2]. Cutibacterium acnes, que causa una infección indolente 
es el agente causal más común de la IAP del hombro [3–5]. En el caso de 
la infección causada por este agente que tiene una baja virulencia, los 
marcadores inflamatorios como la velocidad de sedimentación glo-
bular (VSG), la proteína C reactiva (PCR) y recuento de glóbulos blan-
cos (WBC) generalmente no son elevados [6]. Por otro lado, la inmu-
nosupresión secundaria a la artritis reumatoide, el lupus eritematoso 

sistémico, es la causa principal del aumento del riesgo de infección en 
este grupo de pacientes [7]. La presencia de altos valores de PCR y VSG 
en el curso natural de estas enfermedades puede llevar a confusión en 
la interpretación de estos parámetros en términos de infección. 

Existe una escasez de bibliografía sobre el recuento de VSG, PCR 
o WBC en suero en la evaluación de una artroplastia de hombro 
para la IAP [3,8]. El metanálisis más completo sobre los parámetros 
de laboratorio en la infección periprotésica de hombro fue realiza-
do por Nelson et al. [8]. Los autores informaron una VSG media de 
27,6 mm/h (en 231 pacientes), un recuento medio de glóbulos blan-
cos de 7.472 células/μL (en 418 pacientes) y una PCR media de 2,6 mg/
dL (en 279 pacientes). Solo el 6,8% de los pacientes que recibieron 
tratamiento para la IAP de hombro tenían un WBC elevado, el 37.6% 
de los pacientes tenía un PCR elevado, mientras que en el 62,1% de los 
pacientes se reportó un aumento de la VSG (Tabla 1).

Considerando que en la serie de Pottinger et al. [9], estos valores 
fueron reportados como 8%, 20% y 17%, respectivamente. En un estu-
dio realizado por Topolski et al. [3], se informó que el 93% tenía un 
recuento normal de glóbulos blancos (WBC), el 86% tenía una VSG 
normal y el 75% tenía un nivel de PCR normal.

La literatura limitada se centra en la sensibilidad y la especificidad 
de las pruebas de laboratorio. [1,10–12] Berbari et al. [10] informaron 

2.4. DIAGNÓSTICO: MARCADORES INFLAMATORIOS

Autores: Akin Cil, Richard Page, Gokhan Karademir, James Beazley, Nicola Luppino

PREGUNTA 1: ¿Cuál es el papel de la Velocidad de Sedimentación Globular (VSG), Proteína C Reactiva 
(PCR) o Recuento de Glóbulos Blancos (WBC) en suero en la evaluación de una artroplastia de 
hombro para la Infección Articular Periprotésica (IAP)?

RECOMENDACIÓN: La VER, PCR, WBC en suero tienen poca sensibilidad para el diagnóstico de IAP del hombro. Aunque deben obtenerse como 
parte de un estudio estándar para la infección, los valores normales no descartan la infección.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 4%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

TABLA 2. Valores medios y tasas de elevación en los valores de VSG, PCR y WBC en el estudio de Nelson et al.

Número Valores promedio Tasa de elevación

VSG 231 27,6 mm/h 62,1%

PCR 279 2,6 mg/dL 37,6%

WBC 418 7.472 cel /μL 6,8%

VSG: velocidad de sedimentación globular; PCR: proteína C reactiva; WBC: recuento de glóbulos blancos.

• • • • •
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sensibilidades de la VSG y la PCR de solo 16% y 42% en el hombro, y 75% 
y 88% en la extremidad inferior, respectivamente. Unos pocos autores 
informaron que la sensibilidad de la VSG fue de 12 a 45% y la especifici-
dad fue de 65 a 98% en la detección de IAP del hombro. [1,11,12] Para la 
PCR, la sensibilidad se notificó como 0 a 46% y la especificidad como 
84-95%. Debido a la considerable heterogeneidad, esos índices no se 
consideraron adecuados para agruparse (I2 para la sensibilidad de la 
PCR fue del 97,7% y para la sensibilidad de la VSG fue de 91,5%).

En la mayoría de los estudios, el WBC fue normal y la PCR gene-
ralmente aumentó en la IAP del hombro [3,5,13]. Piper et al. [1] han 
investigado el papel de la PCR y la VSG en la IAP del hombro, ya que 
la PCR y la VSG son una herramienta de diagnóstico útil para la IAP 
de rodilla y cadera. De acuerdo con esto, afirmaron que la PCR era un 
parámetro eficaz para distinguir la fracaso aséptico y la infección de 
la artroplastia de hombro, mientras que la VSG no lo era. En el diag-
nóstico de la IAP de hombro, mientras que la PCR > 10 mg/L tuvo una 
sensibilidad del 42% y una especificidad del 84%, la VSG > 30 mm/h 
tuvo una sensibilidad del 16% y una especificidad del 98%. 

Recientemente, se han publicado valores de corte optimizados de 
PCR y VSG para IAP del hombro [1]. El corte de VSG optimizado para la 
artroplastia de hombro fue de 26 mm/h. Este valor de corte de VSG tuvo 
una sensibilidad del 32% y una especificidad del 93% para la IAP del hom-
bro. El corte de PCR optimizado fue de 7 mg/L, y este valor tuvo una sen-
sibilidad del 63% y una especificidad del 73% para la IAP del hombro [1].

En un estudio retrospectivo que utiliza la base de datos de segu-
ros nacional de Chalmers et al., Se examinaron las pruebas de labora-
torio para diagnosticar una infección en el contexto de una revisión 
de artroplastia de hombro. En ese estudio con 1.392 pacientes, el mejor 
rendimiento diagnóstico se atribuyó a la combinación de VSG, PCR y 
WBC (sensibilidad = 7-42%, especificidad = 92%, valor predictivo positi-
vo = 45%, valor predictivo negativo = 91%, precisión = 84-85%) [14].
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a) Sinovial

Se realizaron varios metanálisis [1,2] en biomarcadores sinoviales en 
la literatura de la IAP de cadera y rodilla, con múltiples marcadores 
que muestran muy buenas características de pruebas diagnósticas, 
incluida la IL-6 sinovial. Lee et al. [1] encontraron que la sensibilidad, 
especificidad, Razón de Probabilidades (odds ratio) de Diagnóstico 
y Área Bajo la Curva (AUC) para IL-6 sinovial fue de 0,81, 0,94, 4,38 y 

0,95, respectivamente, en uno de estos metanálisis recientes. Los re-
sultados para estudios específicos de IAP del hombro también son 
muy prometedores, [3,4] pero con un rendimiento de prueba diag-
nóstica que es ligeramente menor en comparación con los hallazgos 
de cadera y rodilla, probablemente debido a la naturaleza indolen-
te y la menor virulencia de los organismos infectantes comunes en 
el hombro, Cutibacterium acnes (C. acnes) y especies de Estafilococos 
coagulasa negativa (SCN). 

Autores: Joseph Iannoti, Victor Naula, Eric Ricchetti

PREGUNTA 2: ¿Hay un papel para (a) sinovial o (b) IL-6 sérica en el diagnóstico de Infección 
Articular Periprotésica (IAP) del hombro?

RECOMENDACIÓN: a) Hay un papel potencial para el líquido sinovial IL-6 en el diagnóstico de IAP del hombro, tanto como un marcador indi-
vidual como cuando se interpreta en combinación con otros marcadores de líquido sinovial. b) Aunque su especificidad es alta, la IL-6 sérica no 
parece proporcionar información adicional más allá de los marcadores séricos más fácilmente disponibles (Velocidad de Sedimentación  Globular 
(VSG), Proteína C Reactiva (PCR), Recuento de Glóbulos Blancos (WBC).

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%, en desacuerdo: 0%, abstención: 8% (supermayoría, consenso fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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Frangiamore et al. [3] examinaron prospectivamente los niveles 
intraoperatorios de IL-6 sinovial en 35 casos de artroplastia de hom-
bro de revisión; 15 casos categorizados como infectados y 20 como no 
infectados según criterios perioperatorios (Tabla 1). Usando un nivel 
de corte de 359,3 pg / mL basado en el análisis de curvas ROC, se en-
contró que la IL-6 del líquido sinovial tiene un AUC de 0,891, con una 
alta sensibilidad (87%) y una alta especificidad (90%) y un positivo 
y negativo cociente de probabilidad de 8,45 y 0,15, respectivamente, 
para el diagnóstico de infección. La IL-6 del líquido sinovial también 
se elevó significativamente en los casos clasificados como infecta-
dos, en los casos con crecimiento del cultivo de C. acnes y en los casos 
con una sección congelada intraoperatoria positiva en comparación 
con aquellos sin secciones congeladas positivas. La IL-6 del líquido 
sinovial se correlacionó significativamente de manera positiva con 
el número total (y el porcentaje) de cultivos positivos por caso. 

En un segundo estudio que investigó el papel de la IL-6 sinovial 
en el diagnóstico de IAP del hombro, Frangiamore et al. [4] examina-
ron prospectivamente los niveles intraoperatorios de 9 citoquinas 
del líquido sinovial (IL-6, Factor Estimulante de Colonias Macrófa-
gos Granulocitos (FEC-MG), IL-1β, IL -12, IL-2, IL-8, Interferón (IFN)-γ, 
IL-10, Factor de Necrosis Tumoral (TNF)-α) en 75 casos de artroplastia 
de hombro de revisión; 28 casos categorizados como infectados y 47 
como no infectados según los criterios perioperativos (Tabla 1). La 
bacteria más comúnmente cultivada fue C. acnes (67% de los casos) y 
el SCN la segunda bacteria cultivada con mayor frecuencia (25% de los 
casos). IL-6 del líquido sinovial, FEC-MG, IFN-γ, IL-1β, IL-2, IL-8 e IL-10 se 
elevaron significativamente en los casos clasificados como infectados; 
mientras que IL-6, IL-1β, IL-2, IL-8 e IL-10 se elevaron significativamente 
en casos con crecimiento del cultivo de C. acnes. Los niveles de todas las 
citoquinas, excepto TNF-α, fueron significativamente más altos en los 
casos de revisión con al menos una sección congelada intraoperatoria 
positiva en comparación con aquellos sin secciones congeladas posi-
tivas, y se correlacionaron de manera moderada y significativamente 
positiva (r = 0,41-0,68) con el número total (y porcentaje) de cultivos 

positivos por caso, incluyendo IL-6. Individualmente, IL-6, IL-1β, IL-8 
e IL-10 mostraron la mejor sensibilidad y especificidad combinadas 
para predecir la infección (Tabla 2), con IL-6 sinovial que tiene un AUC 
de 0,87 , con una alta sensibilidad (82%) y una alta especificidad (87%) y 
una relación de probabilidad positiva y negativa de 6,4 y 0,20, respec-
tivamente, utilizando un nivel de corte de 453,6 pg/mL basado en el 
análisis de Razón de Probabilidades (odds ratio) de Diagnóstico.

Si bien la IL-6 se desempeñó bien como un marcador de diagnós-
tico individual, también funcionó bien en combinación con otras 
citoquinas sinoviales. Se encontró que un modelo estadístico que 
consiste en IL-6, TNF-α e IL-2 tiene el poder predictivo óptimo y mos-
tró mejores características de prueba diagnóstica que cualquier ci-
toquina sinovial sola, con un AUC, sensibilidad, especificidad, valor 
predictivo positivo y negativo (VPP, VPN), y el índice de probabilidad 
positiva y negativa (IP +, IP-) de 0,87, 0,80, 0,93, 0,87, 0,89, 12,0 y 0,21, 
respectivamente (Tabla 2). Se desarrolló un nomograma del modelo 
estadístico y se usó para predecir la probabilidad de infección para 
un paciente.

b) Suero

Varios metanálisis [5,6] han sido realizados en suero IL-6 en IAP de 
cadera y rodilla en la bibliografía, con buenas características de prue-
bas diagnósticas informadas, que incluyen sensibilidad y especifici-
dad que oscilan entre 72-97% y 89-91%, respectivamente. Sin embargo, 
estos resultados no se han replicado en el hombro, probablemente 
debido a la naturaleza indolente y la menor virulencia de los orga-
nismos infecciosos comunes en el hombro, Cutibacterium acnes (C. 
acnes) y especies de Estafilococos Coagulasa Negativa (SCN). 

Villacis et al. [7] examinaron prospectivamente los niveles séri-
cos de IL-6 en 34 casos de artroplastia de hombro de revisión. La in-
fección se definió como al menos un cultivo intraoperatorio positivo 
de tejido periimplante, con 14 casos categorizados como infectados 
y 20 como no infectados. La bacteria más comúnmente cultivada fue 

TABLA 1. Criterios de infección periprotésica del hombro

Categoría Criterio

Infección definida Al menos 1 hallazgo preoperatorio o intraoperatorio positivo de infección* y más de 1 cultivo positivo 
(preoperatorio o intraoperatorio)
o
Un cultivo preoperatorio positivo (aspirado) y 1 cultivo intraoperatorio positivo con el mismo 
organismo

Infección probable Al menos 1 hallazgo de infección preoperatorio o intraoperatorio positivo y un cultivo positivo 
(preoperatorio o intraoperatorio
o
No hay hallazgos de infección preoperatorios o preoperatorios y más de un cultivo positivo 
(preoperatorio o intraoperatorio)

Probable contaminante No hay hallazgos preoperatorios o intraoperatorios de infección* y un cultivo positivo (preoperatorio o 
intraoperatorio)

No hay evidencia de infección No hay hallazgos preoperatorios o intraoperatorios de infección* ni cultivos positivos 
(preoperatorios o intraoperatorios)

* Hallazgos preoperatorios o intraoperatorios de la infección:
• Signos clínicos preoperatorios (hinchazón, tracto sinusal, enrojecimiento, drenaje)
• Resultado positivo en la tasa de sedimentación del eritrocito sérico o en el análisis de la proteína C reactiva. Hallazgos intraoperatorios (drenaje 

purulento, necrosis)
• Sección congelada intraoperatoria positiva

Reimpreso con permiso [4].
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C. acnes (64% de los casos), con SCN la segunda bacteria cultivada con 
mayor frecuencia (29% de los casos). No hubo diferencias significati-
vas en los niveles séricos de IL-6 entre pacientes con y sin infección. 
Se encontró que la IL-6 sérica tenía una sensibilidad, especificidad, 
valor predictivo positivo, valor predictivo negativo y precisión de 
0,14, 0,95, 0,67, 0,61 y 0,62, respectivamente, usando un nivel de corte 
de 10 pg/mL.

Posteriormente, Grosso et al. [8] examinaron prospectiva-
mente los niveles séricos de IL-6 en 69 casos de artroplastia de 

hombro de revisión; 24 casos categorizados como infectados y 
45 como no infectados según los criterios perioperatorios (Tabla 
3). La bacteria más comúnmente cultivada fue C. acnes (83% de los 
casos), con SCN la segunda bacteria cultivada con mayor frecuen-
cia (16% de los casos). Solo 6 casos en el estudio tuvieron un nivel 
elevado de IL-6 en suero, 3 en el grupo infectado y 3 en el grupo no 
infectado. Se encontró que la IL-6 sérica tenía una sensibilidad y 
especificidad de 12% y 93%, respectivamente, utilizando un nivel 
de corte de 5 pg/mL.

TABLA 3. Criterios para las categorías de infección

Categoría Criterio

No infección Todos los cultivos negativos (tejido o aspirado) y ningún hallazgo de infección preoperatorio o 
intraoperatorio*

Infección posible Resultados preoperatorios o intraoperatorios* negativos y 1 cultivo intraoperatorio positivo

Infección probable > 1 cultivo intraoperatorio positivo y resultados negativos preoperatorios o intraoperatorios*
o
Al menos 1 hallazgo positivo preoperatorio e intraoperatorio positivo y 1 cultivo positivo

Infección definida Al menos 1 hallazgo positivo de infección preoperatoria* e intraoperatoria * y > 1 cultivo 
intraoperatorio positivo
o
1 cultivo preoperatorio positivo (aspirado) y 1 cultivo intraoperatorio positivo

Nota: El aspirado preoperatorio positivo tiene su propia categoría porque es más definitivo que estos hallazgos.
* Hallazgos preoperatorios o intraoperatorios de la infección: signos clínicos preoperatorios (hinchazón, trayecto fistuloso, enrojecimiento, drenaje); VSG 
positivo o PCR; sección congelada positiva; resultados brutos intraoperatorios (por ejemplo, pus, drenaje, necrosis).
Reimpreso con permiso [8].

TABLA 2. Prueba diagnóstica de citoquinas de fluidos sinoviales característica de la infección

Citoquina AUC*
Punto de corte 

óptimo* (pg/mL)
Sensibilidad Especificidad VPP VPN IP+ IP-

IL-6 0,87 453,6 0,82 0,87 0,79 0,89 6,4 0,20

FEC-MG 0,70 1,5 0,54 0,85 0,68 0,75 3,6 0,55

IFN-γ 0,69 4,9 0,60 0,80 0,62 0,78 3,0 0,50

IL-1β 0,80 3,6 0,71 0,87 0,77 0,84 5,6 0,33

IL-12 0,60 6,0 0,36 0,94 0,77 0,71 5,6 0,69

IL-2 0,70 1,6 0,54 0,87 0,71 0,76 4,2 0,53

IL-8 0,78 1502,4 0,71 0,79 0,67 0,82 3,4 0,36

IL-10 0,76 28,1 0,72 0,82 0,69 0,84 4,0 0,34

TNF-α 0,60 4,5 0,92 0,33 0,43 0,88 1,4 0,24

Combinado† 0,87 0,4 0,80 0,93 0,87 0,89 12,0 0,21

+: positivo; -: negativo; AUC: área bajo la curva; FEC-MG: factor estimulante de colonias de macrófagos de granulocitos; IFN: interferón; IL: interleucina; IP: 
razón de probabilidad; VPN: valor predictivo negativo; VPP: valor predictivo positivo; TNF: factor de necrosis tumoral.
* AUC y punto de corte óptimo se determinaron utilizando las curvas de características operativas del receptor. La sensibilidad, la especificidad, el VPP, el 
VPN, el LR + y el LR- se determinaron a partir del análisis de la curva ROC.
† Representa las características de las pruebas de diagnóstico del modelo combinado de 3-citoquinas (IL-6, TNF-α, IL-2) que tiene el poder predictivo óptimo.
Reimpreso con permiso [4].
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El conteo de glóbulos blancos y el porcentaje de polimorfonuclea-
res (PMN) en el líquido sinovial se siguen utilizando como pará-
metros en el diagnóstico de IAP [1–10]. Como marcador indirecto, 
el recuento y el diferencial de glóbulos sinoviales de WBC se ha 
utilizado como una herramienta confiable para diagnosticar la IAP 
de la extremidad inferior [3,8,11]. Sin embargo, los datos específicos 
del hombro son limitados. El hombro presenta un desafío único en 
el diagnóstico debido al frecuente crecimiento de cultivos de orga-
nismos con baja virulencia [12–14].

Para evaluar la literatura existente sobre el uso de glóbulos sino-
viales y el diferencial en el diagnóstico de IAP de hombro, se realizó 
una búsqueda en PubMed con el consulta: "(periprotésico o IAP) y 
hombro y (blanco o WBC) y (aspirado o sinovial )". Esto proporcionó 
tres artículos para revisión. De los cuales uno era pertinente [15].

En un análisis multicéntrico de los casos de IAP causados por 
C. acnes (según la definición de criterios originales de la Socie-
dad de Infecciones Musculo Esqueléticas (MSIS) [16]), Nodzo et al. 
describieron las características de la respuesta inflamatoria del 
huésped en 18 rodillas, 12 caderas y 35 hombros [15]. Identificaron 
un valor medio significativamente más bajo para el recuento de 
glóbulos blancos sinovial para el hombro (750 células/mm3) en 
comparación con la rodilla (19.950 células/mm3). Sin embargo, 
esto fue similar al promedio informado para las caderas infecta-
das (500 células/mm3). Curiosamente, el porcentaje de neutró-
filos fue similar entre los hombros (90%) y las rodillas (92,5%), 
mientras que fue significativamente más bajo para las caderas 
(61,0%). Desafortunadamente, aunque proporcionó información 
sobre la respuesta inflamatoria a un patógeno poco virulento, 
este conjunto de datos limitado no pudo calcular un umbral de 
diagnóstico ni calcular la sensibilidad y la especificidad de los 
WBC sinoviales para diagnosticar la IAP. Como este análisis de-
muestra una respuesta compasiva en infecciones de baja viru-
lencia en cadera, los valores diagnósticos informados para IAP de 

cadera (3.000 células/mm3 y 80% de PMN) [3] pueden ser la mejor 
alternativa actual.

El recuento de glóbulos blancos y el porcentaje de PMN pueden 
permanecer altos hasta tres meses después de la artroplastia. Esto 
limita la utilidad de la prueba en las primeras seis semanas postope-
ratorias, ya que un umbral modificado no ha sido identificado para 
el hombro [17,18].

Agravando la incertidumbre sobre el WBC y los porcentajes de 
PMN como medida diagnostica de IAP del hombro se suma que las 
aspiraciones de líquido sinovial del hombro frecuentemente produ-
cen poco o ningún fluido, un alto porcentaje de "grifos secos" [19,20].
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PREGUNTA 3: ¿Hay un papel para el recuento de glóbulos blancos (WBC) y diferencial del líquido 
sinovial en el diagnóstico de la Infección Articular Periprotésica(IAP) del hombro?

RECOMENDACIÓN: Puede haber un rol; pero el recuento de células del líquido sinovial y el diferencial actualmente carecen de umbrales de 
diagnóstico específicos en la literatura del hombro.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)
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Aunque la mayoría de la literatura anterior sobre el uso de citoqui-
nas para el diagnóstico de IAP se centró en la artroplastia de cadera 
y rodilla [1–4], hay una serie de publicaciones recientes sobre la IAP 
de hombro [5–13]. Está establecido que la IAP en el hombro a menu-
do es causado por organismos menos virulentos que los de la cade-
ra o la rodilla [5,7,12,14], y los microorganismos más comunes son 
Cutibacterium acnes y estafilococos coagulasa negativa. Por lo tanto, 
aunque la IAP de hombro puede compartir algunas características 
comunes a las IAP de cadera y rodilla, una comparación directa no 
es adecuada y se necesita más investigación específica para la IAP 
de hombro para establecer pautas concretas para el papel de las ci-
toquinas en estos diagnósticos [2,8, 12].

La literatura sobre citoquinas (incluidas las interleucinas 
IL-2, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10) muestra el consenso de que la IL-6 es el 
biomarcador de citoquinas más relevante para predecir la IAP del 
hombro. La evidencia apoya que la IL-6 tiene una sensibilidad y es-
pecificidad de aproximadamente el 90% y el 95% respectivamente, 
así como una precisión diagnóstica mejorada cuando se combi-
na con la IL-8 y la IL-10 [7,9,11,15]. Sin embargo, sigue existiendo 
cierta controversia con respecto al uso de IL-6 para determinar la 
resolución de la infección después del tratamiento antibiótico y 
quirúrgico de la IAP. [16,17]. Aplicando esto a los criterios actuales 
de la MSIS, IL-6 puede ser un complemento útil para el diagnósti-
co de la resolución de la infección, aunque la determinación de 
la resolución de la infección aún requiere cultivos negativos y el 
retorno de la PCR y la VSG a niveles normales [11]. Se encontró que 
las citoquinas tienen las correlaciones más altas con las secciones 

congeladas positivas [7], lo que sugiere que la combinación de 
citoquinas y secciones congeladas puede ser una posible vía de 
recomendaciones. El uso de la técnica de inmunoensayo de flujo 
lateral (prueba QuickLine IL-6) para IL-6 durante la cirugía per-
mite una evaluación rápida del líquido sinovial (17), pero si bien 
proporciona una especificidad aceptable (97,6%), tiene una Sensi-
bilidad más débil (46,9%) [6]. 

Varios informes publicados describen a las citoquinas como 
un fuerte factor predictivo de la IAP de hombro: un estudio con 
evidencia de nivel 2, [9] dos de nivel 3, [7,16] un nivel 4, [18] y uno 
de nivel 5 [17] [7,9]. Los valores de corte para lo que constituye una 
prueba positiva no están bien establecidos y se basan en la res-
puesta inflamatoria con frecuencia mínima en la IAP del hombro, 
como lo sugieren Frangiamore et al. Los valores de citoquinas para 
el diagnóstico de IAP del hombro probablemente serán más ba-
jos que aquellos establecidos para infecciones de cadera o rodilla. 
También se debe considerar que hay estudios que informan que no 
hay infección con un corte bajo 10,000 pq; haciendo imperativo la 
necesidad de otras herramientas de diagnóstico para la evaluación 
de la IAP del hombro. 

Si bien las citoquinas del líquido sinovial son prometedoras 
como una herramienta preoperatoria o intraoperatoria para diag-
nosticar la IAP del hombro, se necesita una mayor validación en el 
establecimiento del IAP del hombro específicamente, los valores 
de corte apropiados deben definirse con mayor precisión, y las 
pruebas deben ser rápidas, asequibles y ampliamente disponibles 
para tener un impacto verdadero en la atención clínica.
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PREGUNTA 4: ¿Hay un papel para las citoquinas sinoviales en el diagnóstico de Infección Articular 
Periprotésica (IAP) del hombro?

RECOMENDACIÓN: Aunque todavía no está disponible de manera generalizada, la evaluación de los niveles de citoquinas en el líquido sinovial 
parece ser prometedora para aclarar la probabilidad de IAP del  hombro. Ver las preguntas 2 y 5 (Sección 1.2. Prevención: Intraoperatorio) para una 
discusión de evaluaciones específicas de citoquinas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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Se han realizado varios metanálisis con biomarcadores sinoviales 
en la bibliografía de IAP de cadera y rodilla, pero con informes li-
mitados específicamente sobre IL-2 y TNF-α [1] [2]. En el único ar-
tículo publicado en la literatura que investiga el papel del TNF-α 
y la IL-2 del líquido sinovial en el diagnóstico de IAP del hombro, 
Frangiamore et al. [3] examinaron prospectivamente los niveles in-
traoperatorios de 9 citoquinas del líquido sinovial (IL-6, FEC-MG, 
IL-1β, IL-12, IL-2, IL-8, IFN-γ, IL-10, TNF-α) en 75 casos de artroplastia 
de hombro de revisión; 28 casos categorizados como infectados 
y 47 como no infectados según criterios perioperatorios (Tabla 
1). La bacteria más comúnmente cultivada fue C. acnes (67% de los 
casos) y Estafilococos Coagulasa Negativa (SCN) la segunda bacteria 
más frecuentemente cultivada (25% de los casos). IL-6 sinovial, FEC-
MG, IFN-γ, IL-1β, IL-2, IL-8 e IL-10 se elevaron significativamente en 
los casos clasificados como infectados; mientras que IL-6, IL-1β, IL-2, 
IL-8 e IL-10 se elevaron significativamente en casos con crecimiento 
del cultivo de C. acnes. Los niveles de todas las citoquinas, excepto 
TNF-α, fueron significativamente más altos en los casos de revisión 
con al menos una sección congelada intraoperatoria positiva en 
comparación con aquellos sin secciones congeladas positivas, y se 

correlacionaron de manera moderada y significativamente posi-
tiva (r = 0,41-0,68) con el número total (y porcentaje) de cultivos 
positivos por caso. Individualmente, IL-6, IL-1β, IL-8 e IL-10 mostra-
ron la mejor sensibilidad y especificidad combinadas para prede-
cir la infección (Tabla 2). Se encontró que TNF-α tiene un AUC de 
0.60, con una sensibilidad alta (92%) y una especificidad baja (33%), 
mientras que se encontró que la IL-2 tiene un AUC de 0.70, con una 
sensibilidad baja (54%) y alta especificidad (87%). 

Si bien el TNF-α y la IL-2 no se comportaron tan bien como algu-
nos de los otros marcadores cuando se evaluaron individualmente, 
también se evaluaron las combinaciones de citoquinas sinoviales 
para el rendimiento diagnóstico mediante el análisis de regresión 
logística. Se encontró que un modelo estadístico que consiste en 
IL-6, TNF-α e IL-2 tiene el poder predictivo óptimo y mostró mejo-
res características de prueba diagnóstica que cualquier citoquina 
sinovial sola, con AUC, sensibilidad, especificidad, valor predictivo 
positivo y negativo y una razón de verosimilitud positiva y negativa 
de 0,87, 0,80, 0,93, 0,87, 0,89, 12,0 y 0,21, respectivamente (Tabla 2). 
Se desarrolló un nomograma del modelo estadístico y se usó para 
predecir la probabilidad de infección para un paciente.
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PREGUNTA 5: ¿Hay un papel para el Factor de Necrosis Tumoral-α (TNF-α) y la Interleuquina 2 
(IL-2) del líquido sinovial en el diagnóstico de Infección Articular Periprotésica (IAP) del hombro?

RECOMENDACIÓN: Existe un papel potencial para el TNF-α y la IL-2 del líquido sinovial en el diagnóstico de IAP  del hombro cuando se interpreta 
en combinación con otros marcadores de líquido sinovial. TNF-α  y la IL-2 pueden no ser tan útiles individualmente.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%, en desacuerdo: 0%, abstención: 4% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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Si bien las pruebas de niveles de citoquinas en el líquido si-
novial intraoperatorias son prometedoras, estos análisis no están 
disponibles en la actualidad y es necesario realizar más estudios.
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TABLA 1. Criterios de infección periprotésica del hombro

Categoría Criterio

Infección definida Al menos 1 hallazgo preoperatorio o intraoperatorio positivo de infección* y más de 1 cultivo positivo 
(preoperatorio o intraoperatorio)
o
Un cultivo preoperatorio positivo (aspirado) y 1 cultivo intraoperatorio positivo con el mismo 
organismo

Infección probable Al menos 1 hallazgo de infección preoperatorio o intraoperatorio positivo y un cultivo positivo 
(preoperatorio o intraoperatorio
o
No hay hallazgos de infección preoperatorios o preoperatorios y más de un cultivo positivo 
(preoperatorio o intraoperatorio)

Probable contaminante No hay hallazgos preoperatorios o intraoperatorios de infección* y un cultivo positivo (preoperatorio o 
intraoperatorio)

No hay evidencia de infección No hay hallazgos preoperatorios o intraoperatorios de infección* ni cultivos positivos 
(preoperatorios o intraoperatorios)

* Hallazgos preoperatorios o intraoperatorios de la infección:
• Signos clínicos preoperatorios (hinchazón, trayecto fistuloso, enrojecimiento, drenaje).
• Resultado positivo en la Velocidad de Sedimentación globular (VSG) o en el análisis de la proteína C reactiva (PCR). Hallazgos intraoperatorios 

(drenaje purulento, necrosis).
• Sección congelada intraoperatoria positiva.

Reimpreso con permiso [3].

TABLA 2. Prueba diagnóstica de citoquinas de fluidos sinoviales característica de la infección

Citoquina AUC*
Punto de corte 

óptimo* (pg/mL)
Sensibilidad Especificidad VPP VPN IP+ IP-

IL-6 0,87 453,6 0,82 0,87 0,79 0,89 6,4 0,20

FEC-MG 0,70 1,5 0,54 0,85 0,68 0,75 3,6 0,55

IFN-γ 0,69 4,9 0,60 0,80 0,62 0,78 3,0 0,50

IL-1β 0,80 3,6 0,71 0,87 0,77 0,84 5,6 0,33

IL-12 0,60 6,0 0,36 0,94 0,77 0,71 5,6 0,69

IL-2 0,70 1,6 0,54 0,87 0,71 0,76 4,2 0,53

IL-8 0,78 1502,4 0,71 0,79 0,67 0,82 3,4 0,36

IL-10 0,76 28,1 0,72 0,82 0,69 0,84 4,0 0,34

TNF-α 0,60 4,5 0,92 0,33 0,43 0,88 1,4 0,24

Combinado† 0,87 0,4 0,80 0,93 0,87 0,89 12,0 0,21

+: positivo; -: negativo; AUC: área bajo la curva; FEC-MG: factor estimulante de colonias de macrófagos de granulocitos; IFN: interferón; IL: interleucina; IP: 
razón de probabilidad; VPN: valor predictivo negativo; VPP: valor predictivo positivo; TNF: factor de necrosis tumoral.
* AUC y punto de corte óptimo se determinaron utilizando las curvas de características operativas del receptor. La sensibilidad, la especificidad, el VPP, el 
VPN, el LR + y el LR- se determinaron a partir del análisis de la curva ROC.
† Representa las características de las pruebas de diagnóstico del modelo combinado de 3-citoquinas (IL-6, TNF-α, IL-2) que tiene el poder predictivo óptimo.
Reimpreso con permiso [3].
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Se han realizado varios metanálisis [1–5] en biomarcadores sinovia-
les en la literatura de la IAP de cadera y rodilla, con múltiples marca-
dores que muestran muy buenas características de prueba diagnósti-
ca, incluida la prueba de tira sinovial LE. Lee et al. [1] encontraron que 
la sensibilidad, especificidad, Razón de Probabilidades (odds ratio) 
de Diagnóstico y Área Bajo la Curva (AUC) para la prueba de la tira 
sinovial LE fue de 0.77, 0,95, 4,57 y 0,92, respectivamente, en uno de 
estos metaanálisis recientes. Wyatt et al. [4] encontraron que la sen-
sibilidad, especificidad y AUC para la prueba de tira sinovial LE fue de 
0,81, 0,97 y 0,97, respectivamente, en otro de estos metanálisis recien-
tes. Sin embargo, estos resultados no se han replicado en el hombro, 
probablemente debido a la naturaleza indolente de los organismos 
infectantes comunes en el hombro, Cutibacterium acnes (C. acnes) y 
especies de Estafilococos Coagulasa Negativa (SCN). 

En el único artículo publicado en la literatura que investiga el 
papel de la prueba de tira de LE en líquido sinovial en el diagnós-
tico de IAP de hombro, Nelson et al. [5] realizaron la prueba de tira 
de LE en 45 casos de artroplastia primaria de hombro y 40 casos de 
artroplastia de revisión de hombro. El diagnóstico de IAP se realizó 
sobre la base de los criterios de MSIS. Diez pacientes (todas las revi-
siones) cumplieron con los criterios para IAP verdadero (n = 7) o IAP 
potencial (n = 3). La sensibilidad de la prueba de tira de LE, cuando 
se incluyó a todos estos pacientes que cumplían con el diagnóstico 
de IAP, fue solo del 30% y la especificidad fue solo del 67%. El valor 
predictivo positivo fue del 43% y el valor predictivo negativo fue del 
83%. Al observar solo la presencia de cultivos positivos, la prueba de 

tira de LE todavía tenía solo una sensibilidad del 25% y una especifici-
dad del 75% para predecir un cultivo positivo en los casos de revisión. 
Además, una proporción significativa de las muestras en el estudio 
se consideraron indeterminadas (13,3% de las muestras primarias y 
22,5% de las muestras de revisión) porque el aspirado era demasiado 
sangriento para interpretarlo, incluso después de la centrifugación. 
Los autores concluyeron de este estudio que la prueba de tira de LE 
es una prueba de diagnóstico poco confiable en la IAP del hombro y 
no se debe usar de forma rutinaria en el hombro.
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La alfa-defensina es un péptido antimicrobiano que es liberado por 
los neutrófilos en respuesta a patógenos bacterianos o fúngicos. La 
presencia de alfa-defensina en el líquido sinovial se ha investigado 
exhaustivamente como un biomarcador para la IAP después de una 
artroplastia de cadera y rodilla con una sensibilidad del 98% y una 

especificidad del 100%. [1–11] Sin embargo, hay pruebas limitadas con 
respecto al uso de la alfa -defensina  como biomarcador para la infec-
ción en la artroplastia de hombro.

Trece estudios realizados en los últimos 3 años han demostra-
do la eficacia de esta prueba en el diagnóstico de IAP de cadera 
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PREGUNTA 6: ¿Hay un papel para la prueba de la tira de Leucocito Esterasa (LE) del líquido sinovial 
en el diagnóstico de la Infección Articular Periprotésica (IAP) del hombro?

RECOMENDACIÓN: Dada la evidencia actual, no hay ninguna función para la prueba de la tira de leucocitos esterasa (LE) en el líquido sinovial 
en el diagnóstico de IAP de hombro.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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PREGUNTA 7: ¿Existe un papel para la alfa-defensina en el líquido sinovial en el diagnóstico de 
la infección articular Periprotésica (IAP) de hombro?

RECOMENDACIÓN: La alfa defensina sinovial puede ayudar en el diagnóstico de IAP de hombro.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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y rodilla, y se han informado mejores resultados de pronóstico 
en comparación con la esterasa leucocitaria [3,6,9,11–14]. Sin em-
bargo, el papel de alfa-defensina en el diagnóstico de IAP de hom-
bro es menos conocido. La literatura contiene solo un estudio 
que evaluó específicamente la alfa defensina en la artroplastia 
de hombro. En este estudio de Frangiamore et al, se obtuvieron 
niveles de alfa-defensina en 33 pacientes en el momento de la re-
visión de artroplastia de hombro [6]. Los pacientes se clasificaron 
como infectados o no infectados por un criterio estándar basado 
en evaluación clínica, estudios de laboratorio, histología y resul-
tados de cultivo. El área bajo la curva (AUC), la sensibilidad, la 
especificidad y los cocientes de probabilidad positivos y negati-
vos para la alfa-defensina en el diagnóstico de infección fueron: 
0,78, 63%, 95%, 12,1 y 0,38, respectivamente. Hubo una diferencia 
significativa en el nivel mediano de defensas alfa entre los grupos 
con infección y sin infección (3,2 [0,21-4,74] vs. 0,21 [0,19-0,23] p = 
0,006). Los autores concluyeron que la alfa defensina puede ser 
una prueba apropiada en la evaluación de la infección en la artro-
plastia dolorosa del hombro.

Ahora está disponible un dispositivo de punto de atención para 
la evaluación directa de la alfa-defensina  en líquido sinovial durante 
procedimientos quirúrgicos (inmunoensayo de flujo lateral) [9,13]. 
Los informes iniciales con este dispositivo informan una sensibili-
dad del 92% y una especificidad del 100% para el diagnóstico de IAP en 
artroplastia de cadera y rodilla [16]. Sin embargo, algunos estudios 
han concluido que el análisis de flujo lateral en el punto de atención 
tiene una sensibilidad y especificidad más bajas en comparación con 
la prueba de defensina alfa basada en laboratorio (sensibilidad 77%, 
especificidad 91%) [9,13,15]. Este dispositivo no ha sido evaluado para 
el diagnóstico de IAP de hombro.

Aunque la presentación clínica y los desafíos diagnósticos son 
diferentes en la IAP del hombro que en la IAP de la cadera y la rodilla, 
la detección de niveles altos de alfa-defensina en el líquido sinovial 
en el hombro podría ser un buen predictor de infección. Sin embar-
go, los valores de corte no están bien definidos, con los autores infor-
maron un rango de 5,20 a 7,72 mg/L [16–18]. Se requiere investigación 
y validación adicionales de la alfa defensina como marcador de la 
IAP en los hombros.
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Se realizó una revisión de la literatura (Medline, PubMed) para iden-
tificar estudios relevantes sobre el papel del dímero D en suero en 
las infecciones por artroplastia de hombro. Los términos utilizados 
incluyen "infección periprotésica", infección de hombro","dímero 
D","diagnóstico de IAP","biomarcadores de suero IAP". El dímero D 
es un producto de degradación de la fibrina, una pequeña proteína 
presente en la sangre después de que se degrada un coágulo de san-
gre. La prueba del dímero D se ha utilizado para diagnosticar trom-
bosis, embolia pulmonar y coagulación intravascular diseminada 
(DIC, por sus siglas en inglés) Lippi et al. [1] descubrieron que en una 
población urbana la razón más común para un dímero D elevado era 
la infección (15%).

Ha habido un interés creciente en el uso de biomarcadores sé-
ricos para diagnosticar las infecciones periprotésicas de las articula-
ciones, especialmente dada la naturaleza imperfecta de las pruebas 
de VSG y PCR. Una búsqueda en la literatura no encontró estudios 
con respecto al dímero D y la artroplastia de hombro. Sin embargo, 
hay informes en la literatura de artroplastia de cadera y rodilla Lee et 
al. [2] estudiaron los niveles postoperatorios de dímero D después 
de la artroplastia total de cadera electiva. Sólo se encontró un artícu-
lo sobre el dímero D como prueba de diagnóstico para la infección 
periprotésica Shahi et al. [3] informaron sobre un estudio prospecti-
vo de 245 pacientes sometidos a artroplastia primaria (23), revisión 
para falla aséptica (86), revisión por IAP (57), reimplantación (29) e 

infección en un sitio que no es una articulación (50) (infección del 
tracto urinario, neumonía, infección respiratoria superior). El estu-
dio incluyó únicamente artroplastias de cadera y rodilla. La mediana 
del dímero D en suero fue significativamente mayor en los pacientes 
con IAP  y se determinó que los 850 ng/ml eran el valor umbral ópti-
mo para el dímero D en suero para el diagnóstico de una IAP. La sen-
sibilidad (89%) y la especificidad (93%) para el dímero D en suero fue 
mejor que para VSG, PCR y VSG y PCR combinados. Un hallazgo inte-
resante fue que el dímero D estaba elevado en los casos de infección 
por C. acnes, un patógeno común en el hombro que por lo general 
no causa una elevación de la VSG o la PCR. Los autores concluyeron 
que el dímero D en suero es un marcador prometedor para el diag-
nóstico de IAP.
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El líquido sinovial obtenido de la aspiración articular en la evalua-
ción de la IAP se puede analizar para determinar el recuento de 
células nucleadas, el cultivo y la sensibilidad, y varios marcadores 
inflamatorios (IL-6, TNF-α y alfa-defensina)). La aspiración para el 
cultivo es muy común. Sigue habiendo controversia sobre el papel 
de la aspiración preoperatoria en el diagnóstico de IAP de hombro. Si 
bien varios estudios de Nivel III y IV informan que utilizan la aspira-

ción preoperatoria para evaluar una sospecha de IAP en el hombro, 
muchos estudios discuten los desafíos de obtener una muestra ade-
cuada [1–3], así como una incidencia variable de cultivos falsos nega-
tivos [4,5]. Además, la bacteriología única del IAP del hombro, con 
una preponderancia del organismo no planctónico C. acnes, afecta la 
utilidad de la aspiración del hombro en algunos contextos clínicos. 
Ningún estudio grande ha explorado adecuadamente el valor pre-
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PREGUNTA 8: ¿Hay un papel para el dímero D en suero en la evaluación de la Infección articular 
Periprotésica (IAP) después de la artroplastia de hombro?

RECOMENDACIÓN: Desconocido. Actualmente, solo hay pruebas limitadas relacionadas con la evaluación de la IAP de cadera y rodilla y ningún 
estudio hasta la fecha ha evaluado su uso en la IAP de hombro.

NIVEL DE EVIDENCIA: No hay evidencia

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%, en desacuerdo: 4%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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PREGUNTA 9: ¿Hay un papel para la aspiración articular preoperatoria en la evaluación de una 
artroplastia de hombro para Infección articular Periprotésica (IAP)?

RECOMENDACIÓN: El papel de la aspiración de la articulación glenohumeral, es  parte de la investigación para la IAP de hombro.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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dictivo de la aspiración de la articulación preoperatoria para el culti-
vo de líquido sinovial en el diagnóstico de IAP de hombro. Por lo tan-
to, hay pruebas limitadas para respaldar la aspiración preoperatoria 
de rutina durante el tratamiento de un IAP de hombro sospechoso. 

Millett et al. [6] informaron sobre una serie de 10 pacientes 
que presentaban dolor crónico de hombro que surgió después de 
la cirugía de hombro. En todos los casos, se realizó una aspiración 
preoperatoria, pero en muchos casos el drenaje  estaba seco, incluso 
después del lavado con solución salina. La infección se determinó 
posteriormente mediante cultivo bacteriano positivo a partir de una 
muestra subdeltoidea [6.

En una revisión retrospectiva multicéntrica de artroplastias de 
hombro inversas infectadas, Jacquot et al. [7] informaron que la aspira-
ción articular preoperatoria se realizó en 14/32 (44%) casos y fue positi-
va en 12/14 (85%). Abogaron por la aspiración de la articulación antes de 
cualquier artroplastia de hombro de revisión en un solo tiempo para 
determinar el organismo infeccioso y la sensibilidad a los antibióticos 
que permitiría la selección de un antibiótico apropiado para incluir 
en el cemento de polimetilmetacrilato. Klatte et al. [8] informaron 
sobre una serie de 35 pacientes que se sometieron a artroplastia de re-
cambio en un solo tiempo para IAP de hombro. Todos los pacientes 
tenían aspiración articular preoperatoria. Los antibióticos se retuvie-
ron durante 2 semanas antes de la aspiración de la articulación. Las 
muestras de cultivo se incubaron durante 14 días y los resultados se 
utilizaron para guiar la elección del antibiótico agregado al cemento 
en el momento de la revisión en un solo tiempo. Ellos creen  que su 
alta tasa de curación después del tratamiento de la IAP en el hombro 
en una sola etapa se debió, en parte, al aislamiento de los organismos 
infecciosos de la aspiración preoperatoria de la articulación y la capa-
cidad de agregar los antibióticos apropiados al cemento de polimetil-
metacrilato, así como a iniciar el tratamiento con antibióticos.

Ince et al [4] informaron sobre una serie de pacientes que se 
sometieron a una artroplastia de hombro de revisión en una sola 
etapa para la IAP de hombro. La aspiración preoperatoria se realizó 
en todos los pacientes y los antibióticos se retuvieron durante una 
semana antes de la aspiración. Los autores pudieron identificar el 
organismo infeccioso en 13/16 (83%) de los casos. La biopsia y el culti-
vo intraoperatorios fueron necesarios para identificar el organismo 
infeccioso en los otros 3 casos. Los cultivos se mantuvieron de forma 
rutinaria durante 14 días para mejorar la sensibilidad.

Dilisio et al. [9] en un estudio retrospectivo compararon los 
resultados del cultivo de la aspiración preoperatoria de la articula-
ción antes de la artroscopia, con los resultados de la biopsia de teji-
do artroscópico intraoperatoria. Catorce de los 19 casos sometidos 
a aspiración articular se sometieron a una guía fluoroscópica con 
contraste para confirmar la colocación intraarticular de la aguja de 
aspiración. Solo uno de los 14 pacientes (7%) tuvo cultivos positivos. 
En contraste, nueve de 19 cultivos de biopsia de tejido artroscópico 
fueron positivos. Los autores informaron que la sensibilidad, espe-
cificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo negativo para 
biopsia artroscópica fue uniformemente del 100%. En contraste, la 
aspiración preoperatoria tuvo una sensibilidad del 17%, una espe-
cificidad del 100%, un valor predictivo positivo del 100% y un valor 
predictivo negativo del 58%. Los autores concluyeron que la biopsia 
artroscópica es mejor que la aspiración preoperatoria para identifi-
car la IAP del hombro.

Ghijselings et al. [10] informó sobre 17 pacientes con IAP de hom-
bro. Los autores notaron que 15 pacientes tenían cultivos preope-
ratorios, pero solo 6 pacientes habían sido sometidos a aspiración 
articular. Debido a la falta de un protocolo consistente con respecto 
a la aspiración conjunta preoperatoria, los autores no comentaron 
ninguna indicación recomendada para la aspiración conjunta. Sabe-
san et al. [11] informó sobre una revisión retrospectiva de 27 pacientes 

tratados con una revisión de 2 tiempos para la IAP de hombro. Los 
autores recomendaron la aspiración preoperatoria si existía una alta 
sospecha de infección. Doce de los 17 pacientes fueron sometidos a 
aspiración. El líquido estaba disponible en 10/12 (83%) pacientes y 6 
de ellos tenían cultivos positivos.

Otros informes han comentado sobre el bajo rendimiento de 
la aspiración de la articulación preoperatoria debido a la alta inci-
dencia de drenajes  secos y/o resultados falsos negativos. Sperling 
et al. [12] informaron que la aspiración articular preoperatoria era 
posible solo para el 56% de los pacientes y que se identificó P. acnes 
en menos del 30%. Codd et al. [13] informaron que la aspiración fue 
positiva en solo el 39% de los hombros y que los cultivos fueron posi-
tivos en aproximadamente el 29%. Romano et al. [14] y Coste et al. [15] 
También informó que la aspiración articular preoperatoria fue diag-
nóstica en solo el 34-50% de los casos. Strickland et al. [5] informaron 
que la aspiración de la articulación para IAP de hombro produjo una 
incidencia de falsos negativos del 34%.

Finalmente, dos artículos de revisión merecen mención. Hsu 
et cols. [15] evaluaron 14 estudios que intentaron definir la IAP del 
hombro. De estos, 4 utilizaron aspiración preoperatoria para iden-
tificar los organismos infecciosos. Mook y Garrigues [16] publica-
ron un artículo de revisión que opinaba que las serologías preope-
ratorias, los cultivos de líquido sinovial y el recuento de leucocitos 
sinoviales carecían de la especificidad y la sensibilidad necesarias 
para el diagnóstico de IAP de hombro, especialmente los causados 
por P. acnes y otros organismos de crecimiento lento. Los autores 
admitieron que "No hay investigaciones rigurosas a gran escala 
disponibles que aborden las siguientes preguntas: (1) ¿Cuándo es 
apropiado aspirar diagnósticamente una prótesis de hombro? (2) 
Si se toma la decisión de aspirar el hombro antes o durante la ar-
troplastia de revisión, ¿qué valores del recuento de leucocitos del 
líquido sinovial son predictivos de infección? "Los autores agregan 
que las pautas para interpretar los resultados del aspirado conjun-
to se toman prestadas de cadera y rodilla y en gran parte se dejan a 
juicio del cirujano.

Sobre la base de nuestra evaluación de la bibliografía sobre artro-
plastia de hombro y la consideración de los datos sobre la artroplastia 
de cadera y rodilla, creemos que la aspiración de la articulación del 
hombro que se está investigando para IAP puede proporcionar infor-
mación importante y se debe intentar, cuando sea posible. Nos damos 
cuenta de que un gran número de estas aspiraciones conjuntas pro-
bablemente sean secas o produzcan un líquido sinovial inadecuado 
para permitir todos los análisis. También nos damos cuenta de que la 
aspiración de la articulación del hombro se puede realizar con un ries-
go mínimo y podría proporcionar información crítica con respecto al 
organismo (s) infeccioso (s) y permitir la determinación de la sensibi-
lidad del antibiótico antes de la intervención quirúrgica.
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La infección articular protésica (IAP) es una complicación devasta-
dora después de la artroplastia de hombro y varía entre el 0 y el 5% 
con un riesgo creciente en la artroplastia de revisión [1,2]. Como tal, 
la identificación del organismo y la administración adecuada de an-
tibióticos es esencial.

El hecho de no abordar la infección sin la terapia antimicro-
biana relevante da lugar a resultados pobres con Coste et al. [3], que 
informaron un 30% de infección residual cuando la artroplastia del 
hombro infectada se trató con artroplastia de resección sola y un 
60% de infección residual cuando se recomendó un tratamiento con 
antibióticos puros. El procedimiento quirúrgico adecuado, com-
binado con la terapia antibiótica relevante, es por lo tanto integral 
para el manejo efectivo de la artroplastia de hombro de revisión.

El aflojamiento aséptico puede ser indistinguible de una infec-
ción aguda y los cultivos positivos inesperados no son infrecuentes 
y pueden llegar a ser del 29%. [4,5] Esto es particularmente relevan-
te cuando se considera la naturaleza indolente de Cutibacterium 
acnes, un patógeno común del hombro, que puede ser aisladas en 
hasta el 60% de las artroplastias de hombro de revisión en las que 
no hubo investigaciones preoperatorias o intraoperatorias positivas 
que sugieran infección [5]. Por lo tanto, se deben tomar muestras de 
tejido para el cultivo al momento del procedimiento para diagnosti-
car y confirmar la infección. De hecho, incluso en presencia de una 
infección conocida, pueden informarse organismos alternativos en 
el momento de la revisión, lo que también puede influir en el trata-
miento antibiótico postoperatorio.

Sin embargo, la interpretación de cultivos positivos en una revi-
sión aséptica considerada anteriormente puede ser difícil debido a 
falsos positivos de contaminantes. Los resultados negativos falsos tam-

bién pueden ser un desafío, especialmente cuando se trata de Cutibac-
terium, que puede tardar entre 8 y 10 días en crecer [6]. Por lo tanto, 
se recomienda la incubación de cultivos prolongados durante un mí-
nimo de 10 a 14 días [6,7]. A pesar de esto, la naturaleza multifocal y de 
bajo grado de la infección crónica puede llevar a falsos cultivos negati-
vos, por lo que el sesgo de muestreo debe considerarse como una causa 
para  cultivos negativos. Las técnicas de modelado matemático se han 
utilizado para mitigar el riesgo de falsos negativos y se ha propuesto 
que después de cinco o seis muestras, en una artroplastia de cadera y 
rodilla predominantemente de revisión, la infección se puede diagnos-
ticar en presencia de tres o más cultivos positivos [8]. En publicaciones 
específicas para el hombro se ha recomendado un mínimo de cuatro 
especímenes [9]. Además, las técnicas de muestreo aséptico son im-
prescindibles para minimizar los riesgos de los falsos positivos [7,8,10].

Sin embargo, a pesar de esto, el tratamiento por tiempos de la 
artroplastia de hombro infectada aún puede dar lugar a una infec-
ción residual con infección persistente notificada en hasta el 22% de 
estudios de revisión en dos tiempos que habían completado la  ex-
tracción  del implante, desbridamiento, espaciador de antibióticos y 
antibióticos intravenosos durante seis semanas [11]. Por lo tanto, to-
davía se recomienda el muestreo de tejido y el cultivo en la segunda 
etapa de una artroplastia de hombro de revisión de dos tiempos para 
garantizar resultados óptimos.
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PREGUNTA 1: ¿Se deben obtener muestras de tejido para el cultivo en todas las artroplastias de 
hombro de revisión?

RECOMENDACIÓN: Se deben obtener muestras de tejido para el cultivo en todas las artroplastias de hombro de revisión cuando exista sospecha 
de infección.
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Una búsqueda en la literatura de PubMed y Medline usando los 
términos "hombro" y "hematoma" resultó en 337 citas. Después de 
la revisión de los resúmenes, se identificaron 11 artículos que se re-
ferían al tema del hematoma después de la artroplastia de hombro 
para una revisión completa. Debido a la limitada bibliografía sobre 
hematoma y artroplastia de hombro, en el desarrollo de esta reco-
mendación se utilizaron referencias sobre el manejo del hematoma 
después de la artroplastia total de cadera y rodilla.

El hematoma postoperatorio es un factor de riesgo conocido 
para la infección protésica de la articulación después de la artroplas-
tia de cadera y rodilla [1-3]. Aunque la bibliografía de apoyo es escasa, 
el hematoma a menudo se cita como un factor de riesgo para el desa-
rrollo de una infección profunda después de la artroplastia de hom-
bro [4–9]. Un estudio realizado por Cheung et al. revisó retrospecti-
vamente 3.541 artroplastias primarias y 606 de revisión, y encontró 
que la formación de hematoma después de la artroplastia de hom-
bro a menudo se acompañaba de cultivos intraoperatorios positivos 
[9]. Sin embargo, solo 12 pacientes (30%) requirieron evacuación del 
hematoma. Nueve de estos pacientes tenían cultivos intraoperato-
rios enviados y los cultivos fueron positivos en seis pacientes. Dos 
de los 12 pacientes finalmente requirieron artroplastia de resección 
para una infección profunda. 

En un estudio de casos y controles, Nagaya et al. encontraron que 
los pacientes con formación de hematoma local después de una ar-
troplastia total de hombro y hemiartroplastia tenían un mayor ries-
go de infección de la prótesis articular (OR = 7,10, IC 95% 1,09-46,09, 
p = 0,04)) en un análisis univariante [10]. Esta asociación se perdió en 
el análisis multivariado probablemente secundario a la baja tasa de 
infección informada, aunque persistió una tendencia hacia la signi-
ficación (OR = 6,51; IC del 95%: 84-50,70, p = 0,074).

Si bien se han publicado muchos otros estudios que examinan 
los factores de riesgo para el desarrollo de una infección protésica ar-

ticular después de una artroplastia de hombro, la mayoría no aborda 
específicamente el problema de la formación de hematomas. Algu-
nos estudios simplemente no recopilaron de forma sistémica datos 
relativos a la formación de hematomas [11-13] o, si lo hicieron, no 
exploraron la relación estadística entre la formación de hematomas 
y una infección protésica articular posterior [8,14-19]. Algunos estu-
dios combinaron la formación de hematoma con otras complicacio-
nes (por ejemplo, dehiscencia de la herida, infección superficial) al 
determinar las asociaciones estadísticas con la infección, lo que di-
ficulta la determinación del impacto específico de la formación de 
hematoma solo [20,21].

Werner et al. informó sobre 58 pacientes consecutivos someti-
dos a artroplastia total de hombro inversa y encontró que de los 12 
pacientes (20%) que requerían tratamiento para hematoma posto-
peratorio ninguno desarrolló ninguna complicación adicional que 
requiriera revisión [22]. La tasa de formación de hematoma en el 
último estudio, sin embargo, parece ser muy alta en comparación 
con otros informes, lo que puede limitar la generalización de sus 
resultados. En comparación, un registro prospectivo de 301 pacien-
tes sometidos a artroplastia total de hombro inversa informó solo 
un paciente con hematoma (0,33%) [23]. Una revisión sistemática de 
la literatura, que incluyó 19,262 casos de artroplastia de hombro, en-
contró que el hematoma se desarrolló en solo el 0,51% de los casos de 
ATH de revisión, y el 0,09% de los casos de ATH[24].

La presencia de infección puede ser difícil de excluir según los 
hallazgos en el momento de la evacuación del hematoma. Con base 
en la experiencia reportada con artroplastia de cadera y rodilla y 
la pequeña cantidad de literatura disponible específica para artro-
plastia de hombro, recomendamos que se envíen muestras de tejido 
profundo para cultivo de forma rutinaria cuando se realice un DAIR 
para hematoma después de la artroplastia de hombro. Los datos ob-
tenidos de estas muestras de cultivo son útiles y pueden ayudar a los 
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PREGUNTA 2: ¿Hay un papel para obtener cultivos de tejidos cuando se realiza una irrigación y 
desbridamiento  de  hematoma después de una artroplastia de hombro (primaria o revisión)?

RECOMENDACIÓN: Las muestras de tejido profundo deben obtenerse de forma rutinaria y enviarse para cultivo cuando se realiza una irrigación 
y desbridamiento (DAIR)  de un  hematoma después de artroplastia de hombro (primaria o revisión).

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado
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cirujanos ortopédicos a tratar, en consulta con especialistas en en-
fermedades infecciosas, para determinar el manejo óptimo de estos 
pacientes.
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La artroplastia primaria de hombro (ATH) en pacientes con antece-
dentes de cirugía previa en el hombro afectado es común. La preva-
lencia informada es entre 18% -23% [1,2], siendo mayor en la artroplas-
tia primaria inversa de hombro (32% a 48%) [1,2] que en la artroplastia 
primaria anatómica (11% a 14%) [1,2],

Existe evidencia que demuestra que la cirugía previa en un hom-
bro que se somete a una ATH primaria aumenta significativamente 
el riesgo de que se desarrolle una infección articular periprotésica 
(IAP). Florschütz et al. [1] encontraron que los hombros con cirugía 
previa que se sometieron a una ATH primaria mostraron una tasa 
de infección significativamente mayor (P = 0,016) (4,3%) en compa-

ración con los hombros sin cirugía previa (1,3%), con un riesgo 3,35 
veces mayor (IC del 95%, 1,28-8,81) para el desarrollo de la infección. 
Werthel et al. [2] confirmaron este hallazgo en una cohorte de 4.577 
pacientes tratados con ATH primaria. De los 813 pacientes que se ha-
bían sometido a una cirugía previa, 20 (2,46%) desarrollaron IAP. En 
contraste, de los 3.764 pacientes que no se sometieron a una cirugía 
de hombro previa, solo 48 pacientes (1,28%) desarrollaron IAP. Esta 
diferencia fue significativa tanto en el análisis univariante (Cociente 
de riesgo (HR), 2,08; 95% CI, 1.273,45; P = 0,0094; P = 0,0094) como 
en los análisis multivariados (HR, 1,81; IC 95%, 1,03-3,05; P = 0,0390). 
Además, un mayor número de cirugías previas (HR, 1,68 por cirugía) 
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y etiología traumática (HR 4,49), también se asociaron significativa-
mente con un mayor riesgo de IAP.

Se desconoce el mecanismo por el cual la cirugía previa aumen-
ta el riesgo de IAP. Las posibilidades incluyen tejidos profundos 
abiertos al medio ambiente con mayor tiempo operatorio durante la 
cirugía de índice y la artroplastia [3]; alterar la capacidad para com-
batir la infección al afectar el drenaje linfático y el suministro de san-
gre de los tejidos periarticulares [3]; o tal vez, los organismos como 
Cutibacterium Acnes pueden colonizar el hombro y el implante en el 
momento de la cirugía de índice y permanecer inactivos o como una 
infección de bajo grado hasta que se realiza una artroplastia que pro-
porciona una mayor área de superficie de material protésico para el 
establecimiento de una biopelícula [2]. Hay evidencia de infecciones 
subclínicas de bajo grado sin signos evidentes de infección por C. 
acnes después de una cirugía artroscópica y abierta sin artroplastia 
[4–7]. Por lo tanto, si bien no podemos hacer una recomendación 
definitiva debido a la falta de datos, en pacientes que se someten a 
una ATH posterior a una cirugía previa sin artroplastia, es razonable 
considerar enviar muestras de tejido intraoperatorias para el cultivo 
para detectar posibles infecciones subclínicas de bajo grado o conta-
minaciones de heridas.

Se realizó una revisión exhaustiva de la literatura sobre cultivos 
de muestras de tejido en artroplastia primaria con antecedentes de 
cirugía previa y no se encontraron estudios prospectivos o aleato-
rios. Si bien no existe evidencia de cultivos positivos en pacientes con 
antecedentes de cirugía previa, hay varios estudios que investigan a 
pacientes que se someten a artroplastia primaria sin cirugía previa. 
Levy et al. [8] aislaron C. acnes del líquido y tejido sinovial antes de 
los antibióticos profilácticos en el 41,5% de los hombros sometidos a 
reemplazo de hombro por osteoartritis. En este estudio, la infección 
por C. acnes se definió como un cultivo positivo en el 50% o más de las 
muestras recolectadas (hisopo o tejido). Maccioni et al. [9] reporta-
ron cultivos de tejidos positivos para C. acnes en 3,1% de los casos. Mat-
sen et al. [10] recolectaron 50 muestras de tejido de 10 pacientes que 
se sometieron a una ATH primaria sin un historial de cirugía previa 
después de un antibiótico profiláctico agresivo y preparación de la 
piel e informaron que el 14% fue positivo para C. acnes. Falconer et al. 
[11] evaluaron la contaminación del campo quirúrgico por C. acnes 
en pacientes que se sometieron a una ATH primaria sin antecedentes 
de cirugía previa. La tasa de uno o más cultivos de hisopos positivos 
fue del 33%. El sitio más común de crecimiento de C. acnes fue la capa 
subdérmica. Koh et al. [12] evaluaron la tasa de colonización por C. 
acnes en pacientes sometidos a artroplastia primaria de hombro. Se 
excluyeron pacientes con cirugía previa. Trece pacientes (43%) tuvie-
ron cultivos de hisopos profundos positivos al ingresar a la articula-
ción glenohumeral. Si bien en estos estudios existe una variabilidad 
de las tasas informadas que pueden reflejar la heterogeneidad en las 
técnicas de cultivo y las diferentes definiciones utilizadas para defi-
nir un cultivo positivo, existe un hallazgo consistente de cultivos po-
sitivos en artroplastias primarias sin un historial de cirugía previa. 
La relevancia clínica de los cultivos positivos de hombro sometidos 
a cirugía primaria no está clara.

A la luz de los informes de cultivos de tejidos positivos en los 
hombros sin cirugía previa, la utilidad de los cultivos de tejidos 
intraoperatorios en pacientes sometidos a ATH primaria con ante-
cedentes de cirugía previa no está clara. Se justifica la investigación 

adicional sobre los resultados de los cultivos en artroplastia prima-
ria con antecedentes de cirugía previa utilizando técnicas de cultivo 
estandarizadas y mejores métodos para interpretar los resultados.

Dada la falta de evidencia, el uso de muestras de tejido intraope-
ratorias para cultivos en pacientes que se someten a un ATH prima-
rio con antecedentes de cirugía previa como prueba de detección 
de infección debe usarse a discreción del cirujano que lo trata. No 
se puede hacer una recomendación universal en este momento. Sin 
embargo, considerando que las infecciones de bajo grado realmente 
ocurren después de las cirugías artroscópicas y de hombro abierto 
y que la cirugía previa es un factor de riesgo demostrado para IAP, 
puede ser una estrategia prudente de detección que involucra a un 
grupo seleccionado de pacientes basado en la presencia de factores 
de riesgo: (múltiples cirugías previas; ORIF fallido; género masculi-
no; pacientes más jóvenes) [1,2,13,14].

REFERENCIAS
[1] Florschütz AV, Lane PD, Crosby LA. Infection after primary anatomic ver-

sus primary reverse total shoulder arthroplasty. J Shoulder Elbow Surg. 
2015;24:1296–1301. doi:10.1016/j.jse.2014.12.036.

[2] Werthel JD, Hatta T, Schoch B, Cofield R, Sperling JW, Elhassan BT. Is pre-
vious nonarthroplasty surgery a risk factor for periprosthetic infection in 
primary shoulder arthroplasty? J Shoulder Elbow Surg. 2017;26:635–640. 
doi:10.1016/j.jse.2016.10.020.

[3] Marmor S, Kerroumi Y. Patient-specific risk factors for infection in ar-
throplasty procedure. Orthop Traumatol Surg Res. 2016;102:S113–S119. 
doi:10.1016/j.otsr.2015.05.012.

[4] Millett PJ, Yen Y-M, Price CS, Horan MP, van der Meijden OA, Elser F. Cu-
tibacterium acnes infection as an occult cause of postoperative shoulder 
pain: a case series. Clin Orthop Relat Res. 2011;469:2824–2830. doi:10.1007/
s11999-011-1767-4.

[5] Klatte TO, Junghans K, Al-Khateeb H, Rueger JM, Gehrke T, Kendoff D, et al. 
Single-stage revision for peri-prosthetic shoulder infection: outcomes and 
results. Bone Joint J. 2013;95-B:391–395. doi:10.1302/0301-620X.95B3.30134.

[6] Vasso M, Schiavone Panni A. Low-grade periprosthetic knee infection: diag-
nosis and management. J Orthop Traumatol. 2015;16:1–7. doi:10.1007/s10195-
014-0294-y.

[7] Horneff JG, Hsu JE, Voleti PB, O’Donnell J, Huffman GR. Cutibacterium ac-
nes infection in shoulder arthroscopy patients with postoperative pain. J 
Shoulder Elbow Surg. 2015;24:838–843. doi:10.1016/j.jse.2015.03.008.

[8] Levy JC, Triplet J, Everding N. Use of a functional antibiotic spacer in 
treating infected shoulder arthroplasty. Orthopedics. 2015;38:e512–e519. 
doi:10.3928/01477447-20150603-60.

[9] Maccioni CB, Woodbridge AB, Balestro J-CY, Figtree MC, Hudson BJ, Cass B, 
et al. Low rate of Cutibacterium acnes in arthritic shoulders undergoing 
primary total shoulder replacement surgery using a strict specimen co-
llection technique. J Shoulder Elbow Surg. 2015;24:1206–1211. doi:10.1016/j.
jse.2014.12.026.

[10] Matsen FA, Russ SM, Bertelsen A, Butler-Wu S, Pottinger PS. Cutibacte-
rium can be isolated from deep cultures obtained at primary arthroplas-
ty despite intravenous antimicrobial prophylaxis. J Shoulder Elbow Surg. 
2015;24:844–847. doi:10.1016/j.jse.2014.10.016.

[11] Falconer TM, Baba M, Kruse LM, Dorrestijn O, Donaldson MJ, Smith MM, 
et al. Contamination of the surgical field with Cutibacterium acnes in 
primary shoulder arthroplasty. J Bone Joint Surg Am. 2016;98:1722–1728. 
doi:10.2106/JBJS.15.01133.

[12] Koh CK, Marsh JP, Drinković D, Walker CG, Poon PC. Cutibacterium ac-
nes in primary shoulder arthroplasty: rates of colonization, patient risk 
factors, and efficacy of perioperative prophylaxis. J Shoulder Elbow Surg. 
2016;25:846–852. doi:10.1016/j.jse.2015.09.033.

[13] Singh JA, Sperling JW, Schleck C, Harmsen WS, Cofield RH. Periprosthetic 
infections after total shoulder arthroplasty: a 33-year perspective. J Shoul-
der Elbow Surg. 2012;21:1534–1541. doi:10.1016/j.jse.2012.01.006.

[14] Padegimas EM, Maltenfort M, Ramsey ML, Williams GR, Parvizi J, Namda-
ri S. Periprosthetic shoulder infection in the United States: incidence and 
economic burden. J Shoulder Elbow Surg. 2015;24:741–746. doi:10.1016/j.
jse.2014.11.044.

• • • • •



Sección 2 Diagnóstico 625

Se realizaron búsquedas en PubMed y Embase desde 1980 hasta ene-
ro de 2018 para identificar estudios que evalúen la biopsia preope-
ratoria de tejido abierto o artroscópica antes de la revisión de artro-
plastia de hombro. También se realizó una búsqueda secundaria de 
las referencias de los estudios incluidos. Tres artículos fueron selec-
cionados para su inclusión. Se excluyeron los artículos relacionados 
con artroplastia de cadera y rodilla. 

Morman et al. describieron un caso en el que se usó artroscopia 
en la evaluación de la IAP de hombro antes de la revisión [1]. El pa-
ciente se presentó con dolor y aflojamiento glenoideo tres años des-
pués de la ATH, se sometió a una biopsia artroscópica de tejido en la 
que creció C. acnes y se sometió a una revisión exitosa de dos tiempos 
para la IAP de hombro.

Dilisio et al. informó sobre una serie de 19 casos de una serie de 
350 artroplastias de hombro dolorosas que se sometieron a una biop-
sia artroscópica antes de la revisión [2]. En la artroplastia de hombro 
de revisión, el 41% tuvo cultivos positivos, todos para C. acnes. La biop-
sia artroscópica antes de la revisión fue exactamente consistente con 
los cultivos de revisión final, con 100% de sensibilidad, especificidad, 
valor predictivo positivo y valor predictivo negativo. Los autores 
también informaron que la aspiración glenohumeral guiada por 
fluoroscopia antes de la revisión fue inferior a la biopsia artroscó-
pica, con una sensibilidad del 16,7%, una especificidad del 100%, un 
valor predictivo positivo del 100% y un valor predictivo negativo 
del 58,3%. Existen limitaciones potenciales que incluyen el sesgo de 
selección en este estudio sin criterios bien definidos por los cuales 
los 19 pacientes de los 350 ATH dolorosos fueron seleccionados para 
someterse a una artroscopia. Por lo tanto, no está claro qué caracte-
rísticas de la presentación hicieron que el cirujano tratante continúe 
teniendo un alto índice de sospecha de infección en estos casos par-
ticulares. Además, los cultivos se realizaron después de la cirugía de 
revisión durante solo 7 días, mientras que muchos autores abogan 
por tiempos de incubación más prolongados (con mayor frecuencia 
14 días) para las C. acnes, que son delicadas y de crecimiento lento.

Tashjian et al. informó sobre una serie de 77 pacientes con ATH 
de revisión y se realizó una biopsia previa a la revisión en 17 casos 
considerados de "riesgo" de infección [3], Específicamente, esto in-
cluyó pacientes con VSG anormal y/o PCR sin crecimiento en la as-
piración del hombro, así como pacientes con VSG/PCR normal y un 
aspirado seco. No se realizó una biopsia de los pacientes que estaban 
gravemente infectados, aquellos con un cultivo de aspiración posi-
tivo, así como aquellos con VSG/PCR normal y un cultivo de aspira-
ción negativo. Se realizó una biopsia abierta para casos conocidos 
de manguito rotador deficiente a través de los 3 cm proximales de la 
incisión deltopectoral anterior. Se realizó biopsia artroscópica con 
ATH anatómico con manguito rotador intacto a través de un portal 
de visualización posterior y un portal de intervalo de rotador ante-
rior para obtener muestras de biopsia. Se obtuvieron de dos a tres 

muestras durante la biopsia y nuevamente en el momento de la ATH 
de revisión, y los cultivos se mantuvieron durante 14 días. La artro-
plastia de revisión se realizó al menos tres semanas después de la 
biopsia. Encontraron que la biopsia previa a la intervención resultó 
en una sensibilidad del 75%, una especificidad del 60%, un valor pre-
dictivo positivo del 82% y un valor predictivo negativo del 50% para 
la predicción de un cultivo positivo en el momento de la revisión de 
la ATH. Para el diagnóstico de infección, la sensibilidad fue del 90%, 
la especificidad del 85%, el valor predictivo positivo del 90% y el valor 
predictivo negativo del 86%. Las limitaciones del estudio incluyen 
una mezcla de biopsias abiertas y artroscópicas antes de la revisión 
de la ATH , tamaño de muestra pequeño y el uso de dos muestras de 
biopsia en algunos pacientes y tres en otros. Tampoco hubo compa-
ración entre la biopsia abierta y la artroscópica y ninguna compara-
ción con otras pruebas de diagnóstico.

En general, la limitada literatura disponible sugiere que la biop-
sia antes de la revisión de la ATH puede mejorar el diagnóstico de 
IAP en el hombro en casos sin evidencia objetiva obvia de infección 
donde el médico sigue sospechando de una infección oculta. Si bien 
no se ha estudiado bien, muchos médicos han utilizado esta técni-
ca como un método para confirmar un entorno aséptico antes de 
la implantación de una prótesis en los casos en los que existe una 
historia lejana de infección aparentemente tratada completamente 
después de la cirugía de hombro. Las investigaciones futuras deben 
informar qué historial, características demográficas, de examen físi-
co, radiográficas o de laboratorio llevaron al clínico a seguir sospe-
chando de una infección oculta. No hay evidencia de un papel en 
los casos que están obviamente infectados o en casos sin sospecha 
de infección (por ejemplo, aflojamiento después de un traumatismo 
o aflojamiento después de muchos años de artroplastia de hombro 
que funcionó con éxito, en los que los laboratorios son normales y 
las radiografías no sugieren infección). Las indicaciones específicas 
para la biopsia artroscópica aún no se han definido debido a la limi-
tada literatura disponible en la actualidad. Quizás la principal venta-
ja de la biopsia previa a la revisión para el cultivo es que si los cultivos 
son positivos, uno podría tomar la decisión definitiva de realizar una 
revisión de dos tiempos y comprender mejor el manejo adecuado de 
los antibióticos. Sin embargo, tampoco queda claro si esta sería la 
decisión adecuada, dado el buen historial de la revisión de la prueba 
en un solo tiempo en casos de cultivos positivos inesperados para C. 
acnes. Además, la rentabilidad de agregar una biopsia artroscópica al 
algoritmo de tratamiento para la artroplastia de hombro de revisión 
sigue siendo desconocida.
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La histología de la sección congelada puede ser útil en el diagnóstico 
de IAP del hombro [1]. Dos estudios han evaluado específicamente el 
uso de la sección congelada en la artroplastia de hombro de revisión 
[1,2]. Estos análisis no ofrecieron orientación específica sobre la téc-
nica de muestreo de tejido para el análisis histológico en el hombro. 
Topolski y otros declararon que solo "una muestra de biopsia de la 
superficie sinovial que parece más inflamada generalmente se envía 
para la evaluación histológica de secciones congeladas" [2]. Alter-
nativamente, Grosso et al. informaron sobre muestras de tejido pe-
riprotésico profundo, específicamente tejido obtenido de las mem-
branas de los componentes glenoides o humeral [1]. 

Debido a la falta de evidencia de la técnica de muestreo en la 
literatura específica del hombro, se realizó una amplia revisión 
sistemática de toda la literatura sobre artroplastia. Se realizó una 
búsqueda en Scopus [3] con la consulta, "(articulación O cadera O 
rodilla O hombro) Y (artroplastia O reemplazo) Y (infección O in-
fectada) Y (" sección congelada "O histología O histológica)". Esto 
proporcionó treinta y ocho artículos de interés para este tema. 
Veinticinco de estos artículos informaron el número de muestras 
obtenidas y / o su ubicación anatómica, la mayoría de las cuales 
describió la obtención de muestras de múltiples sitios, incluida la 
interfaz de la membrana protésica y la sinovial aparece inflamado. 
Sin embargo, dos artículos resultantes de esta consulta proporcio-
nan un análisis específico de la técnica de muestreo intraoperato-
rio para el análisis histológico. 

Wu et al. realizaron una revisión de los casos de artroplastia de 
revisión de extremidades inferiores con un enfoque específico en 
el análisis histológico utilizando una definición no estándar de IAP 
(basada en la purulencia, los resultados de los cultivos y el análisis 
histológico) como el estándar de oro [4]. Este análisis encontró una 
mayor sensibilidad para la sección congelada al aumentar el núme-
ro de muestras (76%, 86% y 86% para tres, cinco y siete muestras, res-
pectivamente) con una especificidad decreciente (97%, 96% y 92%). 
De esto, los autores concluyeron que el uso más preciso de la sección 
congelada es el muestreo de cinco sitios con una única muestra po-
sitiva (utilizando la adopción de Feldman de los criterios de Mirra 
[5,6]) considerando esto como diagnósticos de IAP. Desafortunada-
mente, los autores no aclararon si este análisis se realizó como una 
simulación y cómo se excluyeron las muestras. 

Bori et al. investigaron la asociación entre la ubicación anató-
mica de la muestra de tejido y la precisión del análisis de la sección 
congelada [7]. En su revisión de 69 artroplastias de cadera de revi-
sión, encontraron que la sección congelada de tejido extraído de la 
membrana de la interfaz protésica en comparación con la pseudo-
cápsula tenía una sensibilidad mejorada (83% versus 42%) con una 
especificidad idéntica (98%). Desafortunadamente, estos autores uti-
lizaron una definición no estándar de IAP. También excluyeron a los 
pacientes a los que finalmente se les diagnosticó IAP basándose en 
las pruebas y el aspecto intraoperatorio, pero se presume que tenían 
aflojamiento aséptico antes de la operación.

Aunque limitados, los dos estudios de artroplastia de extremi-
dades inferiores sugieren que la utilización más precisa de la sección 
congelada intraoperatoria sería múltiples secciones congeladas de 
la membrana de interfaz protésica [4,7]. Esto está de acuerdo con el 
estudio único que encontró el beneficio de la sección congelada en 
la revisión de artroplastia de hombro [1]. Se necesita evidencia adi-
cional para confirmar esta recomendación.
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PREGUNTA 5: ¿La técnica de muestreo (número de muestras, zonas anatómicas) del tejido 
obtenido en la evaluación de la IAP del hombro afecta el resultado de la sección congelada y la 
histología permanente?

RECOMENDACIÓN: Obtener muestras de múltiples zonas y mas importante , de las membranas de la interfaz protésica, puede mejorar la preci-
sión en una sección congelada o la histología permanente como parte de un tratamiento para la infección periprotésica del hombro.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%, en desacuerdo: 0%, abstención: 9% (supermayoría, consenso fuerte)

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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Se realizaron búsquedas en PubMed y Embase desde 1980 hasta ene-
ro de 2018 para identificar estudios que evalúen el papel de la soni-
cación de los implantes recuperados en IAP de hombro. También se 
realizó una búsqueda secundaria de las referencias de los estudios 
incluidos. Trabajos anteriores han evaluado el papel de la sonicación 
de los implantes recuperados en la artroplastia de cadera y rodilla. 
En algunos de estos escenarios, la sonicación de los implantes se ha 
utilizado para mejorar la sensibilidad del cultivo en IAP a través de 
la interrupción de los biofilms bacterianos (consulte la Pregunta 6 
de la sección sobre "Aislamiento de patógenos (cultivo) de cadera 
y rodilla" para una discusión completa de la literatura disponible y 
las recomendaciones de la Reunión de  Consenso Internacional de 
Infecciones (ICM) en Infección musculoesquelética) [1–7]. Nuestra 
búsqueda identificó dos estudios que han evaluado el papel de esta 
técnica específica para la IAP del hombro [3,5].

Piper et al. comparó el cultivo de tejido periprotésico y del im-
plante  sonicado  seguida de un cultivo del líquido sonicado  de 136 
revisiones de artroplastia de hombro efectuadas por cualquier  indi-
cación entre 2004 y 2008 [6]. Para el cultivo de líquido sonicado , se 
usó un corte de > 20 unidades de formación de colonias por mililitro 
para excluir contaminantes. 33 casos tuvieron una IAP de hombro de-
finido y 2 tuvieron una IAP de hombro probable. El cultivo de líquido 
de ultrasonido mostró una sensibilidad ligeramente mejor para de-
tectar la IAP del hombro en comparación con el cultivo de tejido pe-
riprotésico (66,7% frente a 54,5%, p = 0,046). No hubo diferencias en la 
especificidad (98% frente a 95,1%, p = 0,26). Los autores concluyeron 
que la sonicación mejoró el diagnóstico de IAP de hombro. 

Grosso et al. compararon los cultivos del tejido intraoperatorio 
y  de fluidos con el cultivo con fluido sonicado de 53 procedimientos 
de revisión de artroplastia total de hombro, de los cuales 25 se iden-
tificaron como IAP de hombro [3]. La sensibilidad y especificidad 
de los cultivos intraoperatorios fue de 96% y 75%, respectivamente. 
Usando un corte de > 20 unidades formadoras de colonias por mili-
litro, el cultivo de fluido sonicado tuvo una sensibilidad y especifici-
dad del 56% y 93%, respectivamente. Si bien la sensibilidad fue mayor 

para el cultivo intraoperatorio que para la sonicación (p = 0,001), no 
hubo diferencias en la especificidad (p = 0,07). Los autores concluye-
ron que la sonicación con implantes no tenía ningún beneficio en 
comparación con los cultivos intraoperatorios estándar para el diag-
nóstico de IAP de hombro.

Los estudios de Piper et al. y Grosso et al. difirieron de varias ma-
neras, incluidos los criterios diagnósticos para la IAP del hombro (2 
cultivos positivos frente a 1 cultivo positivo con otros signos de infec-
ción), la duración del cultivo (7 días vs. 12 a 14 días) y los métodos de 
sonicación. En general, los resultados conflictivos de estos dos estu-
dios limitados disponibles hacen que no esté claro si la sonicación 
puede mejorar el diagnóstico de IAP del hombro.
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PREGUNTA 6: ¿Hay un papel para la sonicación de los implantes de hombro recuperados en el 
diagnóstico de IAP de hombro?

RECOMENDACIÓN: Actualmente no hay pruebas que respalden la sonicación de rutina del implante de hombro recuperado en el diagnóstico 
de IAP de hombro.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

• • • • •



628 Parte III Hombro

En una revisión sistemática que utiliza las bases de datos Cochrane 
Library, MEDLINE, EMBASE y CINAHL , se informó que la profilaxis 
antibiótica intravenosa reduce el riesgo de infección absoluta en 
un 8% y el riesgo de infección relativa en un 81% en pacientes que se 
sometieron a un reemplazo de cadera total de revisión o revisión 
primaria o reemplazo total de rodilla [1]. Por otro lado, se ha de-
mostrado que la identificación del patógeno y la terapia antibiótica 
específica para patógenos son extremadamente importantes en el 
tratamiento de la IAP [2,3]. En el Informe de la Tercera Reunión de 
Consenso Internacional, la retención de antibióticos preoperatoria 
no se recomendó de manera rutinaria para el tratamiento quirúrgi-
co de la IAP de rodilla y cadera [4,5]. Sin embargo, se ha declarado que 
los antibióticos pueden mantenerse en los casos en que el patógeno 
no se identifica antes de la operación [4]. A diferencia de las bacterias 
con alta antigenicidad que causan infección supurativa y sepsis clíni-
camente, C. acnes (Cutibacterium acnes) poco virulento es responsable 
de la mayoría de los IAP de hombro [6,7]. La sensibilidad del cultivo 
es pobre para este patógeno [6]. Puede ser útil utilizar la sonicación 
de implantes [8], la secuenciación de próxima generación y la reac-
ción en cadena de la Polimerasa (RCPL) para aumentar la sensibili-
dad del cultivo de esta bacteria poco virulenta [3]. Sin embargo, estas 
técnicas no se utilizan de manera rutinaria en la práctica clínica de-
bido a que no son rentables y requieren equipo adicional [9]. Dadas 
estas dificultades, es importante anticipar si la profilaxis antibiótica 
intravenosa preoperatoria reducirá la sensibilidad del cultivo. Pot-
tinger et al. [10] evaluaron los efectos de la profilaxis con antibióticos 
sobre la positividad del cultivo en los pacientes que se sometieron a 
una artroplastia de hombro de revisión con diagnóstico de IAP del 
hombro (al menos 2 cultivos fueron positivos). En el grupo de pa-
cientes para los que se mantuvieron antibióticos, los cultivos fueron 
más del doble de positivos para C. acnes y otros organismos en com-
paración con el grupo de pacientes donde no se habían mantenido 
los antibióticos. Sin embargo, este es un estudio retrospectivo y la 
decisión de retrasar los antibióticos dependió del cirujano . Puede 
haber sesgo en mantener antibióticos en un caso que el cirujano 
pensó que podría ser infectado en lugar de que no. No hay suficien-
te literatura al respecto y con evidencia limitada. En la mayoría de 
los estudios de revisión de artroplastia de hombro, aunque el efecto 
de la profilaxis antibiótica en la positividad del cultivo no se ha exa-
minado directamente, se ha observado que los clínicos tienen una 
tendencia a retrasar la profilaxis antibiótica preoperatoria en la ar-
troplastia de hombro de revisión [10-13]. Sin embargo, en la Guía de 
práctica clínica de la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de Amé-
rica (IDSA), la importancia de evaluar el riesgo de IAP preoperatoria 
se enfatizó en la decisión de mantener la profilaxis con antibióticos. 
Si la historia clínica, el examen, la VSG, el nivel de PCR y la aspiración 
preoperatoria sugieren que el riesgo de infección por IAP es bajo, no 
se recomienda retrasar antibióticos preoperatorios. El retraso en la 

dosificación de antibióticos preoperatoria solo se recomienda en los 
casos en que se sospecha la infección [14]. 

Un estudio que examinó directamente el efecto de los antibió-
ticos preoperatorios en los resultados de los cultivos en la artroplas-
tia de hombro de revisión fue realizado recientemente por Anag-
nostopoulos et al. Los autores evaluaron la influencia de la profilaxis 
antibiótica entre 30 y 60 minutos antes de la cirugía a tiempo para 
la positividad de los cultivos intraoperatorios y la proporción de 
cultivos intraoperatorios positivos [15]. Se incluyeron en el estudio 
ciento diez pacientes que se sometieron a artroplastias de revisión 
de hombro, cadera o rodilla. Setenta y dos pacientes se sometieron a 
artroplastia de revisión de hombro y se evaluó directamente el cul-
tivo de C. acnes. Entre los 64 pacientes con infección por C. acnes; la 
proporción de positividad del cultivo fue de 71.6% (IC 95% 64.1-79.1) 
en los pacientes sin profilaxis perioperatoria, mientras que la pro-
porción de positividad del cultivo fue de 65.9% (IC 95% 55.3-76.5) en 
los pacientes con profilaxis perioperatoria. Esta no fue una diferen-
cia estadísticamente significativa (p = 0,39). 

En un estudio realizado por Matsen et al. [16], se podrían obtener 
cultivos positivos para el tratamiento intraoperatorio de C. acnes in-
cluso cuando se usa profilaxis antibiótica intravenosa en el contexto 
de un reemplazo primario de hombro. Similar a Matsen et al., Phad-
nis et al. [17] informaron haber obtenido un cultivo positivo para C. 
acnes en la dermis del hombro a pesar de la preparación de la piel y 
los antibióticos profilácticos. 

Sobre la base de la limitada bibliografía disponible, teniendo en 
cuenta que la importancia de proteger el hardware recién implanta-
do y evitar la infección en el campo quirúrgico es de suma importan-
cia, recomendamos que no se mantengan antibióticos preoperato-
rios hasta después de que se obtengan los cultivos en la artroplastia 
de revisión de hombro.
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PREGUNTA 7: ¿Deberían retrasarse los antibióticos preoperatorios hasta que se obtengan los 
cultivos en la artroplastia de hombro de revisión?

RECOMENDACIÓN: Estudios recientes han demostrado que la profilaxis antibiótica preoperatoria no afecta negativamente los resultados del 
cultivo intraoperatorio. No recomendamos retrasar los antibióticos preoperatorios de rutina en la artroplastia de hombro de revisión.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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El hombro presenta un desafío único en la evaluación y el trata-
miento de la IAP. El diagnóstico de IAP actualmente depende en 
gran medida de los resultados de los cultivos en el momento de la 
cirugía de revisión. Los resultados de estos cultivos suelen ser posi-
tivos, a menudo inesperadamente [1–4], y las implicaciones aún no 
se han aclarado por completo [5–8]. Para comprender los métodos 
más efectivos para obtener muestras para cultivo, se realizó una re-
visión sistemática de la literatura existente. Se realizó una búsqueda 
en Scopus [9] con la consulta "(hombro O" extremidad superior ") Y 
(artroplastia O reemplazo O revisión) Y (cultivo O microbiología O 
microbiología)". Los títulos y resúmenes resultantes (n = 218) de esta 
consulta se revisaron para determinar si son pertinentes a la pregun-
ta del número de muestras para el cultivo, el tipo de muestra y las 
ubicaciones anatómicas. Todos los artículos pertinentes (n = 28) se 
revisaron por completo y  cualquier otra cita pertinente obtenida en 
estos artículos recopilados también fue revisada.

En los casos relacionados con un posible IAP de hombro, es de-
seable realizar un intento de presentar un caso preoperatorio para 
la planificación quirúrgica. Históricamente, la aspiración de la artic-
ulación y el cultivo de este fluido preoperatoria han servido en este 
esfuerzo. Sin embargo, pruebas recientes han demostrado la escasa 
sensibilidad de los cultivos de fluidos [6,10–12]. Tres análisis separa-
dos de una sola institución demostraron repetidamente una dismi-
nución en la tasa de cultivos positivos (27-38%) de muestras de fluido 
en comparación con tejido sólido (33-66,5%) y los implantes retirados 

(46-55,6%) [6,10,11]. En un análisis separado, Dilisio et al. compararon 
los resultados de la biopsia artroscópica (un mínimo de tres mues-
tras) y la aspiración guiada por cultivo guiada por fluoroscopia pre-
operatoria en la que se abrió la artroplastia de revisión [12]. Encontra-
ron que la biopsia artroscópica tenía una concordancia del 100% con 
el cultivo en el momento de la cirugía abierta; sin embargo, el fluido 
aspirado tuvo una sensibilidad del 16,7% y una especificidad del 100%. 
Como tal, en pos de un diagnóstico de IAP, el fluido no es el espéci-
men óptimo para el cultivo, pero es menos invasivo en comparación 
con la biopsia artroscópica.

Otra fuente potencial para el cultivo es el muestreo de compo-
nentes recambiados. En análisis separados, Ahsan et al. y Lucas et al. 
demostraron resultados de cultivo positivos similares a partir de 
muestras de componentes protésicos retirados y cultivos de tejido 
sólido [6,10]. Lucas et al. También encontraron que el 56% (24/43) de 
los componentes glenoideos aflojados fueron positivos para el culti-
vo después de la toma de muestras de los componentes retirados en 
comparación con el 13% (1/8) de los componentes glenoideos estables 
[6]. Sin embargo, en 53 pacientes sometidos a artroplastia de hombro 
de revisión (25 infecciones), Grosso et al. encontraron que los cultivos 
de líquido de la sonicación del implante retirado tenían una sensibi-
lidad y especificidad del 56% y 93%, respectivamente, cuando se usaba 
un umbral de 20 unidades formadoras de colonias (UFC ) por milili-
tro (mL) [13]. Al eliminar este umbral, la sensibilidad mejoró a 96%, 
pero la especificidad disminuyó a 64%. Esto se comparó con el 96% 

Autores: Benjamin Zmistowski, Joseph Zuckerman, Mandeep Virk

PREGUNTA 8: ¿La técnica de muestreo (número de muestras, tejido versus líquido versus implante, 
ubicaciones anatómicas) afecta los resultados para el cultivo de muestras obtenidas en la 
evaluación de la IAP de hombro?

RECOMENDACIÓN: Recomendamos obtener cinco muestras de tejido profundo para el cultivo de diversos sitios quirúrgicos (por ejemplo, cáp-
sula, canal humeral y membranas periprotésicas en el húmero proximal y la glenoides). Se desaconseja el uso de hisopos. Deben utilizarse instru-
mentos limpios para obtener y colocar muestras directamente en recipientes estériles. El muestreo de líquidos puede ser beneficioso, pero tiene 
un rendimiento menor en comparación con el tejido.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

• • • • •



630 Parte III Hombro

y el 75% de sensibilidad y especificidad, respectivamente, para cul-
tivos de tejidos sólidos. Desafortunadamente, este análisis excluyó a 
aquellos pacientes que recibieron antibióticos preoperatorios, una 
población que históricamente se ha beneficiado más de los cultivos 
de sonicación de los implantes retirados [14]. En un análisis separa-
do de 136 artroplastias de hombro de revisión o resección, Piper et al. 
no pudieron encontrar una sensibilidad mejorada estadísticamente 
significativa de la sonicación del implante retirado (66,7%) en com-
paración con los cultivos de tejidos sólidos (54,5%) [15]. A pesar de 
esto, los autores abogaron por la sonicación del implante retirado. 
Sin embargo, teniendo en cuenta toda la literatura existente espe-
cífica para la IAP del hombro, hay poco apoyo para el uso rutinario 
del cultivo de los implantes retirados en la artroplastia de hombro 
de revisión.

Cuando se recolecta tejido sólido para cultivo, una pregunta 
común es la ubicación óptima y el número de muestras. Específica-
mente en el hombro, Frangiamore et al. y Pottinger et al. demostra-
ron una correlación positiva entre el número de muestras tomadas 
y el número de resultados de cultivo positivos [4,16]. Pottinger et al. 
encontraron una razón de probabilidad para los resultados de culti-
vo positivos de 1,24-1,35 por muestra obtenida [4]. Frangiamore, sin 
embargo, no encontró asociación entre el número de muestras ob-
tenidas y la proporción de muestras que fueron positivas [16]. En un 
análisis de C. acnes en la artroplastia de hombro de revisión, Matsen 
et al. determinaron que, dada su proporción de cultivos positivos, 
cuatro muestras proporcionarían un 95% de probabilidad de detec-
tar el organismo [11]. Con el objetivo de aumentar la sensibilidad del 
cultivo de tejidos sin costos adicionales de cultivos innecesarios y 
sacrificar la especificidad, el número apropiado de muestras puede 
ser un objetivo difícil, agravado por la falta actual de una definición 
uniforme de IAP específica para la artroplastia de hombro [17]. De 
la bibliografía general sobre artroplastia, Atkins et al. revisaron 297 
casos de artroplastia de cadera y rodilla de revisión con ejemplos 
para determinar que cinco a seis muestras proporcionaron la mejor 
sensibilidad y especificidad del diagnóstico de IAP con el objetivo de 
dos cultivos positivos [18]. En un análisis más reciente, Peel et al. re-
visaron 499 pacientes que se sometieron a artroplastia (60 hombros) 
usando la definición MSIS de AP [19,20]. Usando los resultados de su 
revisión, realizaron un modelo matemático para determinar que el 
número óptimo de muestras para el cultivo de tejidos estándar era 
cuatro. Desafortunadamente, el uso de la definición modificada de 
MSIS de IAP puede confundir los resultados de su análisis aplicado a 
la artroplastia de hombro, que se sabe que es una presentación más 
indolente de la infección. Dada esta evidencia actual, se recomienda 
obtener de cuatro a cinco muestras durante la artroplastia de hom-
bro de revisión para minimizar el costo y la probabilidad de resulta-
dos falsos positivos al tiempo que aumenta la sensibilidad del cultivo 
en la artroplastia de hombro de revisión. 

Para determinar las mejores ubicaciones para la selección de 
muestras, es imperativo tomar muestras de cualquier sitio que sea 
compatible con una infección activa a través de signos de infla-
mación, purulencia aguda o necrosis. En su análisis del origen de 
los cultivos positivos para C. acnes en la artroplastia de hombro de 
revisión, Matsen et al. encontraron que las membranas periprotési-
cas, especialmente la membrana humeral, tenían la tasa más alta de 
cultivos positivos para C. acnes [11]. Para la evaluación artroscópica de 
IAP, Dilisio et al. realizaron una biopsia de al menos tres sitios difer-
entes con evidencia de sinovitis y contacto protésico [12].
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Una búsqueda en la literatura utilizando los términos "hombro" 
y "hematoma" dio como resultado 337 citas. Después de la revisión 
de los resúmenes, se identificaron 11 artículos [1-11] que se referían al 
tema del hematoma después de la artroplastia de hombro para revi-
sión del texto completo. La revisión de estos 11 artículos no identificó 
ningún estudio específico sobre el uso de antibióticos después de 
realizar la irrigación y el desbridamiento de un hematoma post ATH. 
Sin embargo, dada la preocupación por la presencia de infección 
en el momento de la irrigación y el desbridamiento del hematoma 
después de la artroplastia de hombro, como se analiza en la Sección 
2.5. Pregunta 2 (“¿Existe un papel para obtener cultivos de heridas al 
realizar un DAIR para el hematoma después de artroplastia de hom-
bro (primaria o revisión)?”), creemos que es razonable iniciar un 
tratamiento antibiótico empírico mientras se esperan los resultados 
del cultivo. En nuestra práctica clínica, los antibióticos orales (con 
frecuencia doxiciclina) se utilizan en espera de los resultados finales 
del cultivo, aunque no hay datos de resultados clínicos que justifi-
quen una selección de antibióticos particular, una ruta o incluso el 
uso de antibióticos en este contexto.
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3.1. TRATAMIENTO: ANTIBIÓTICOS PARA CULTIVOS POSITIVOS INESPERADOS

Autores: Joseph Abboud, Thomas Duquin, Michael Henry

PREGUNTA 1: ¿Hay un papel para los antibióticos postoperatorios después de realizar una 
irrigación y desbridamiento para el hematoma como complicación de una artroplastia de 
hombro primaria o de revisión mientras se esperan los resultados del cultivo?

RECOMENDACIÓN: Los antibióticos deben administrarse después de realizar una irrigación y desbridamiento para el hematoma después de 
una artroplastia de hombro (primaria o revisión) mientras se esperan cultivos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 9%; abstención: 0% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Se realizó una revisión exhaustiva de la literatura para identificar 
todos los estudios sobre antibióticos profilácticos/supresores des-
pués de la revisión de la artroplastia de hombro. Las búsquedas de 
los términos "reemplazo de hombro", "infección", "antibióticos", 
"postoperatorio" y "reemplazo de articulación" se realizaron utili-
zando los motores de búsqueda PubMed, Google Scholar y Cochra-
ne, que se realizaron búsquedas hasta febrero de 2018. Criterios 
de inclusión para nuestra sistemática todos los estudios en inglés 
(evidencia de nivel I-IV) informaron sobre la profilaxis con antibió-
ticos, o su ausencia, en casos de artroplastia de revisión de hombro. 
Los criterios de exclusión fueron los artículos en idioma no inglés, 
los estudios no humanos, los documentos retirados, los registros 
incompletos de antibióticos, los informes de casos, los artículos de 
revisión, los estudios sin seguimiento clínico/tasas de infección y 
los documentos de técnica sin datos de pacientes. Se siguieron los 
criterios de PRISMA (Elementos de informe preferidos para revisio-
nes sistemáticas y metanálisis).

La prevalencia de infecciones subclínicas (cultivo positivo in-
esperado (UPC)) es común con la artroplastia de hombro debido 
a factores anatómicos y demográficos. La tasa de cultivos positivos 
en entornos de artroplastia primaria y de revisión se ha reportado 
tan alta como 56% [1–3], aunque mucho más baja para los organis-
mos virulentos. Sin embargo, la importancia y el tratamiento ópti-
mo para las UPC causadas por organismos virulentos sigue siendo 
desconocido. Hay datos limitados en la literatura sobre el hombro 
a favor o en contra de cualquier papel para los antibióticos profi-
lácticos/supresores postoperatorios después de la revisión de la 
artroplastia del hombro sin signos clínicos o radiográficos de in-
fección. Si bien varios estudios describieron el uso de antibióticos 
profilácticos o supresores después de la revisión de la artroplastia 
de hombro, no hubo estudios prospectivos aleatorizados y ningu-
no de los estudios evaluó específicamente la eficacia con antibióti-
cos u organismos.

Entre los estudios publicados para los resultados después de la 
revisión de artroplastia de hombro con presentaciones subclínicas y 
cultivos positivos inesperados, todos fueron estudios retrospectivos 
con metodologías diferentes [4–8]. Todos los estudios informaron la 
mayoría de los cultivos positivos (> 80%) de organismos indolentes 
(P. acnes y/o SCN). Ninguno de los estudios encontró un efecto per-
judicial al NO prescribir antibióticos prolongados postoperatorios, 
aunque un estudio sin comparación entre grupos informó una tasa 
de recurrencia del 25% después del UPC . Para aquellos estudios que 
trataron el UPC con antibióticos prolongados, las tasas de recurren-
cia fueron bajas (0-3,5%). Una revisión sistemática confirmó una tasa 
combinada de "infección verdadera" después de un UPC del 10,2%, y 

el uso de antibióticos no influyó en la tasa de aparición de una "infec-
ción verdadera" después de los UPC (P = 0,498) [9].

Grosso et al. usó el cemento antibiótico y 24 horas de antibióticos 
posoperatorios de rutina con 1 infección superficial y sin infecciones 
profundas después de la revisión de la artroplastia de hombro [4]. 
Foruria et al. informaron al menos un 10% de tasa de infección persis-
tente después de la revisión de la artroplastia de hombro en una sola 
etapa, aunque el uso de antibióticos y cultivos positivos no influyó en 
la tasa de infecciones verdaderas [5]. Padegimas et al. informó una tasa 
de UPC del 23,9% después de la revisión de la artroplastia de hombro, 
realizando tratamiento del UPC con 6 semanas de antibióticos o 2 se-
manas de antibióticos a discreción del cirujano. Encontraron solo 1 in-
fección recurrente en el grupo UPC (3.5%) contra 3,4% en el grupo que 
no pertenece a UPC [6]. Kelly et al. informó 8/28 (29%) tasa de UPC des-
pués de la revisión de la artroplastia de hombro y solo trató uno con 
antibióticos después de la operación durante 4 semanas (debido a una 
infección superficial de la herida). 2/8 (25%) desarrollaron infección 
clínica tardía con P. Acnes. [8] Por último, Hsu et al. informaron una 
tasa de cultivo positiva del 49% después de la revisión de artroplastia 
de hombro y los pacientes tratados según un protocolo de 6 semanas 
IV y 6 meses de antibióticos orales si > 2 cultivos son positivos. 0% de 
los pacientes tuvieron una recurrencia de la infección con este proto-
colo para el grupo de cultivo positivo y los grupos de cultivo negativo 
[7]. Por otro lado, los riesgos del uso prolongado de antibióticos son 
significativos. Dos estudios informaron una tasa de efectos secunda-
rios de complicaciones del 19-42% debido a su uso, es que se observó 
tanto en el uso de medicación oral como intravenosa [4,7].

La gran mayoría (> 80%) de los UPC reportadas en la bibliogra-
fía de hombro fueron C. acnes u organismos del SCN. Debido a los 
pequeños números, no se pudieron realizar comparaciones signi-
ficativas con organismos más virulentos. Otros estudios en la lite-
ratura de extremidades inferiores sugieren que las infecciones pe-
riprotésicas de las articulaciones de organismos virulentos tienen 
tasas de reinfección más altas a pesar de la cirugía (45-49%) para 
SARM, enterococos y estreptococos [10-12]. En la literatura sobre 
artroplastia de la extremidad inferior, hubo un estudio aleatoriza-
do y controlado que encontró un beneficio limitado para el trata-
miento con antibióticos orales prolongados después de una revi-
sión de 2 tiempos con cultivos negativos (5% versus 19%), aunque 
los perfiles de cultivo de la reinfección (principalmente virulento) 
tendió a diferir del perfil original del organismo de infección [13].

En conjunto, estos estudios no muestran claramente una supe-
rioridad para el uso prolongado de antibióticos en lugar de un tra-
tamiento antibiótico no prolongado en el contexto de la revisión 
de artroplastia de hombro con cultivos posteriores positivos para 

Autores: Edward Yian, Robert Tashjian, Henk Scheper

PREGUNTA 2: ¿Existe un papel para el tratamiento antibiótico postoperatorio para la artroplastia 
de revisión con cultivos positivos inesperados para un organismo virulento (por ejemplo, SARM, 
SASM o E. coli)?

RECOMENDACIÓN: En conjunto, los estudios publicados no muestran claramente la superioridad para el uso prolongado de antibióticos en 
lugar de un tratamiento antibiótico no prolongado en el contexto de la revisión de artroplastia de hombro con cultivos posteriores positivos para 
organismos virulentos. Sin embargo, los datos sobre este escenario clínico específico son limitados, ya que la gran mayoría de los cultivos positivos 
inesperados son con organismos menos virulentos (por ejemplo, C. acnes, especies estafilococos coagulasa negativo).

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%, en desacuerdo: 4%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)
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organismos virulentos. Las implicaciones clínicas pueden diferir 
entre las IAPs ocultas y las IAP insospechados en que las pruebas 
de diagnóstico preoperatorias pueden realizarse en el entorno de 
IAP oculto que puede guiar las vías de tratamiento futuras. El trata-
miento antibiótico prolongado puede no ser necesario en aquellos 
pacientes con baja sospecha de infección. Además, existen riesgos 
bien informados de efectos secundarios relacionados con los anti-
bióticos y resistencia con el uso generalizado.
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Se realizó una revisión exhaustiva de la literatura para identificar 
todos los estudios sobre antibióticos profilácticos/supresores des-
pués de la revisión de la artroplastia de hombro. Las búsquedas 
de los términos "reemplazo de hombro", "indolente", "infección", 
"antibióticos", "postoperatorio" y/o "reemplazo de articulación" se 
realizaron utilizando los motores de búsqueda PubMed, Google 
Scholar y Cochrane revisión que se realizaron búsquedas en febre-
ro de 2018 Los criterios de inclusión para nuestra revisión sistemá-
tica fueron todos los estudios en inglés (evidencia de nivel I-IV) 
que informaron sobre la profilaxis con antibióticos, o la falta de 
estos, en casos de artroplastia de revisión de hombro. Los criterios 
de exclusión fueron los artículos en idioma no inglés, los estudios 
no humanos, los documentos retraídos, los registros incompletos 
de antibióticos, los informes de casos, los artículos de revisión, los 
estudios sin seguimiento clínico/tasas de infección y los documen-
tos de técnica sin datos de pacientes. Se siguieron los criterios de 
PRISMA (Systematic Reviews and Meta-Analyses). 

La prevalencia de infecciones subclínicas (cultivo positivo in-
esperado (UPC)) es común después de la artroplastia de hombro 
debido a factores anatómicos y demográficos. De hecho, la tasa de 

cultivos positivos en las artroplastias primarias y de revisión se ha 
reportado tan alta como 56% [1-3]. El significado de tales culturas si-
gue siendo desconocido. Hay datos limitados en la literatura sobre el 
hombro a favor o en contra de la función de los antibióticos postope-
ratorios después de la artroplastia de hombro de revisión sin signos 
clínicos o radiográficos de infección. Si bien varios estudios descri-
bieron el uso de antibióticos profilácticos o supresores después de 
la revisión de la artroplastia de hombro, no hubo estudios prospecti-
vos aleatorizados y ninguno de los estudios evaluó específicamente 
la eficacia con antibióticos u organismos. 

Entre los estudios publicados sobre los resultados después de 
una revisión de artroplastia de hombro con presentaciones subclí-
nicas y cultivos positivos inesperados, todos fueron retrospectivos 
y con metodologías diferentes [4–8]. Todos los estudios informaron 
gran mayoría de cultivos positivos (> 80%) de organismos indolentes 
(C. acnes y/o SCN). Ninguno de los estudios encontró un efecto per-
judicial al no prescribir antibióticos postoperatorios prolongados, 
aunque un estudio sin grupo de comparación informó una tasa de 
recurrencia del 25% después de la UPC . Una revisión sistemática con-
firmó un verdadero conjunto de tasas de infección después de una 
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PREGUNTA 3: ¿Existe un papel para el tratamiento antibiótico postoperatorio cuando se realiza 
una artroplastia de revisión con cultivos positivos inesperados posteriores del hombro causados 
por un organismo indolente (por ejemplo, C. acnes o Staphylococcus coagulasa negativo)?

RECOMENDACIÓN: El tratamiento antibiótico postoperatorio más de 24 horas después de la revisión de la artroplastia con cultivos positivos 
inesperados para un organismo indolente no parece reducir el riesgo de infección posterior.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 84%, en desacuerdo: 4%, abstención: 12% (supermayoría, consenso fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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UPC de 10,2%, con el uso de antibióticos que no influye en la tasa de 
aparición de infección verdadera después de UPC (P = 0,498) [9].

Grosso et al. usó cemento antibiótico y 24 horas de antibióticos 
postoperatorios de rutina después de la revisión de la artroplastia de 
hombro e informaron 1 infección superficial y ninguna infección pro-
funda (91% de los organismos cultivados eran indolentes) [4]. Foruria 
et al. informó una tasa de infección persistente del 10% después de la 
artroplastia de revisión de hombro en una sola etapa, aunque el uso 
de antibióticos postoperatorios y los cultivos positivos no influyeron 
en la tasa de infecciones verdaderas (83% de cultivos positivos para or-
ganismos indolentes) [5]. Padegimas et al. informó una tasa de UPC 
del 23,9% después de la revisión de la artroplastia de hombro con tra-
tamiento UPC estandarizado de 6 semanas de antibióticos o 2 sema-
nas de antibióticos a discreción del cirujano. Encontraron solo 1 infec-
ción recurrente en el grupo UPC (3,5%) contra 3,4% en el grupo que no 
pertenece a UPC [6]. Kelly et al. informó 8/28 (29%) tasa UPC después 
de la revisión de la artroplastia de hombro y solo trató uno con an-
tibióticos después de la operación durante 4 semanas (debido a una 
infección superficial de la herida). 2/8 (25%) desarrollaron infección 
clínica tardía con C. acnes [7]. Por último, Hsu et al. informaron una 
tasa de cultivo positiva del 49% después de la revisión de artroplastia 
de hombro y los pacientes tratados según un protocolo de 6 semanas 
IV y 6 meses de antibióticos orales si > 2 cultivos son positivos. Los pa-
cientes con 0% tuvieron recurrencia de infección con este protocolo 
para el grupo de cultivo positivo y los grupos de cultivo negativo [8]. 
Por otro lado, los riesgos del uso prolongado de antibióticos son sig-
nificativos. Dos estudios informaron una tasa de efectos secundarios 
por complicaciones del 19-42% debido a su uso, que se observó tanto 
en el uso de medicamentos por vía oral como intravenosa [4,8].

Se desconocen las consecuencias a largo plazo de un cultivo 
positivo indolente inesperado después de una revisión de artro-

plastia de hombro. Sin embargo, a pesar de la falta de metodolo-
gías comparativas aleatorias, la literatura muestra evidencia limi-
tada de que el uso prolongado de antibióticos no es necesario en 
este escenario. Además, existen riesgos bien informados de efectos 
secundarios relacionados con los antibióticos y resistencia con uso 
generalizado.

REFERENCIAS
[1] Sethi PM, Sabetta JR, Stuek SJ, Horine SV, Vadasdi KB, Greene RT, et al. Pre-

sence of Propionibacterium acnes in primary shoulder arthroscopy: re-
sults of aspiration and tissue cultures. J Shoulder Elbow Surg. 2015;24:796–
803. doi:10.1016/j.jse.2014.09.042.

[2] Pottinger P, Butler-Wu S, Neradilek MB, Merritt A, Bertelsen A, Jette JL, et 
al. Prognostic factors for bacterial cultures positive for Propionibacterium 
acnes and other organisms in a large series of revision shoulder arthro-
plasties performed for stiffness, pain, or loosening. J Bone Joint Surg Am. 
2012;94:2075–2083. doi:10.2106/JBJS.K.00861.

[3] Brolin TJ, Hackett DJ, Abboud JA, Hsu JE, Namdari S. Routine cultures for 
seemingly aseptic revision shoulder arthroplasty: are they necessary? J 
Shoulder Elbow Surg. 2017;26:2060–2066. doi:10.1016/j.jse.2017.07.006.

[4] Grosso MJ, Sabesan VJ, Ho JC, Ricchetti ET, Iannotti JP. Reinfection rates 
after 1-stage revision shoulder arthroplasty for patients with unexpected 
positive intraoperative cultures. J Shoulder Elbow Surg. 2012;21:754–758. 
doi:10.1016/j.jse.2011.08.052.

[5] Foruria AM, Fox TJ, Sperling JW, Cofield RH. Clinical meaning of unexpec-
ted positive cultures (UPC) in revision shoulder arthroplasty. J Shoulder 
Elbow Surg. 2013;22:620–627. doi:10.1016/j.jse.2012.07.017.

[6] Padegimas EM, Lawrence C, Narzikul AC, Zmistowski BM, Abboud JA, 
Williams GR, et al. Future surgery after revision shoulder arthroplas-
ty: the impact of unexpected positive cultures. J Shoulder Elbow Surg. 
2017;26:975–981. doi:10.1016/j.jse.2016.10.023.

[7] Kelly JD, Hobgood ER. Positive culture rate in revision shoulder arthroplasty. 
Clin Orthop Relat Res. 2009;467:2343–2348. doi:10.1007/s11999-009-0875-x.

[8] Hsu JE, Gorbaty JD, Whitney IJ, Matsen FA. Single-stage revision is effec-
tive for failed shoulder arthroplasty with positive cultures for Pro-
pionibacterium. J Bone Joint Surg Am. 2016;98:2047–2051. doi:10.2106/
JBJS.16.00149.

Se realizó una revisión sistemática con las bases de datos PubMed y 
Google Scholar en febrero de 2018 para identificar los estudios sobre 
los resultados del tratamiento después de la artroplastia de hombro. 
Las palabras clave incluyeron "hombro Y (reemplazo O artroplastia) 
E infección". Esta búsqueda identificó 46 artículos con relevancia 
para el tratamiento quirúrgico de la infección articular periprotési-
ca del hombro (IAP), 9 de los cuales describieron el tratamiento con 
irrigación y desbridamiento con o sin intercambio de componentes 
modulares para Infección aguda (< 3 meses después de la cirugía o la 

propagación hematógena aguda) [1–9]. Estos nueve estudios solo in-
cluyeron números pequeños de pacientes, con solo 6 pacientes con 
IAP aguda causada por un organismo virulento [1].

No se identificaron estudios que compararan directamente la 
irrigación y el desbridamiento versus la irrigación y el desbrida-
miento con los antibióticos postoperatorios para el tratamiento 
de la IAP agudo. Los nueve estudios tenían definiciones variadas de 
"agudo", con períodos que iban de 4 semanas a 3 meses [1–9]. Los 
datos sobre el organismo patógeno no se informaron claramente, 

3.2. TRATAMIENTO: ANTIBIÓTICOS PARA LA INFECCIÓN PERIPROTÉSICA

Autores: William Levine, Paul Pottinger, Sandra Bliss Nelson, Iván Encalada, John Itamura

PREGUNTA 1: ¿Es necesario un tratamiento con antibióticos después de la irrigación y el 
desbridamiento de pacientes con IAP de hombro agudo causado por un organismo virulento 
(por ejemplo, SARM, SASM o E. coli)?

RECOMENDACIÓN: En ausencia de datos de alto nivel, proponemos que los pacientes con IAP aguda de hombro causados por organismos viru-
lentos como SARM, SASM, E. coli, reciban antibióticos postoperatorios. El antibiótico óptimo, la vía de administración y la duración del tratamiento 
son desconocidos y deben individualizarse después de consultar con especialistas en enfermedades infecciosas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).
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por lo que es difícil determinar si la virulencia fue un factor en el 
tratamiento o el resultado. El manejo quirúrgico de las infecciones 
agudas varió, incluyendo irrigación y desbridamiento artroscó-
pico, irrigación y desbridamiento abiertos, e irrigación y desbri-
damiento abiertos con intercambio de componentes modulares. 
Dadas las limitaciones de los datos, no es posible responder a la 
pregunta estrecha de si el tratamiento con antibióticos desempeña 
un papel en el manejo de la IAP de hombro agudo causado por un 
organismo virulento (SARM, SASM, E. coli) después de la irrigación 
y el desbridamiento. 

Sin embargo, los antibióticos postoperatorios siempre fueron 
parte del tratamiento de la IAP agudo en la literatura publicada con 
tipos de tratamiento y duración variada; Se emplearon regímenes 
tanto intravenosos como orales, y la duración del tratamiento va-
rió desde 13 días hasta la supresión crónica de toda la vida [1,2]. La 
mayoría de los estudios usaron un protocolo de cuatro a seis sema-
nas de tratamiento antibiótico postoperatorio [1,3–8]. Parece ser la 
opinión de consenso de que la IAP aguda del hombro tratado con 
irrigación y desbridamiento debe ir seguido de un tratamiento con 
antibióticos. El tipo, dosis y ruta de la administración del antibió-
tico debe ser individualizada y determinada después de consultar 
con un especialista en enfermedades infecciosas.
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Las estrategias de tratamiento de la IAP incluyen la supresión cró-
nica de antibióticos, la irrigación y el desbridamiento con o sin 
retención de componentes, la revisión en una o dos tiempos, la 
colocación del espaciador con antibióticos, la artroplastia de resec-
ción o la artrodesis. Estas estrategias han sido adoptadas a partir de 
la experiencia y la literatura de artroplastia de cadera y rodilla. La 
mayoría de los datos publicados que abordan específicamente el 
IAP agudo combinan los IAP de hombro con los de cadera y rodilla, 
con muy pocos datos específicos para el tratamiento de la IAP de 
hombro agudo solo. El papel de la terapia con antibióticos no está 
bien descrito ni es la duración ideal o el antibiótico específico. Se 
buscó en PubMed, Google Scholar, Ovid-Medline, Cochrane y Web 
of Science las siguientes palabras clave: "hombro", "infección", "pe-
riprotésica" "artroplastia" "antibiótico" para identificar artículos 
relevantes a través de una pantalla de título, resumen revisión, y 
finalmente una revisión de texto completo para identificar los ma-
nuscritos relevantes.

Después de una revisión extensa de la literatura, se identificó 
una serie de casos de 10 hombros en 9 pacientes tratados con DAIR y 
antibióticos para la IAP aguda.

Dennison et al. en 2017 [1] publicó una serie de casos retrospec-
tivos de IAP agudos tratados en la clínica Mayo. Definieron el IAP 
agudo como cualquier infección que requiera DAIR dentro de las 6 
semanas de la artorplastia índice o dentro de las 3 semanas de sínto-
mas de una infección hematógena aguda de inicio tardío. Cualquier 
caso fuera de este marco de tiempo fue excluida.

Encontraron 10 hombros en 9 pacientes, con 4 infecciones 
postoperatorias agudas y 6 hematógenas agudas de inicio tardío. 
Cinco de los hombros tuvieron un cultivo positivo para bacterias 
indolentes, las otras 5 bacterias más virulentas. Ningún paciente 
se sometió a intercambio de componentes. El tratamiento anti-
biótico postoperatorio varió de 3 a 6 semanas con una media de 
5,2 semanas. Los antibióticos fueron determinados por un espe-
cialista en enfermedades infecciosas ortopédicas según la suscep-
tibilidad del organismo y los factores del huésped. Nueve de los 
10 hombros recibieron tratamiento antibiótico oral adicional, 
que incluía trimetoprim-sulfametoxazol con o sin rifampicina, 
penicilina o una combinación de trimetoprim-sulfametoxazol 
con penicilina. La supresión crónica se mantuvo en 6 hombros. 
De los 10 hombros, 3 tuvieron fracaso que requirió artroplastia de 

Autores: John Itamura, William Levine, Sandra Bliss Nelson, Iván Encalada, John Itamura

PREGUNTA 2: ¿Existe un papel para el tratamiento con antibióticos en el tratamiento de la IAP 
de hombro agudo con un organismo indolente (por ejemplo, C. acnes o Staphylococcus coagulo-
sa negativo) después de la irrigación y el desbridamiento (DAIR)?

RECOMENDACIÓN: La terapia con antibióticos después de la irrigación y el desbridamiento para el tratamiento de la IAP de hombro agudo con 
un organismo indolente no ha sido bien estudiada en la literatura. Los limitados datos disponibles sugieren que el tratamiento debe consistir en 
una terapia con antibióticos, sin embargo, el antibiótico óptimo, la vía de administración y la duración del tratamiento son desconocidos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)
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resección. Los autores concluyeron que el DAIR con antibióticos 
permitía la retención de componentes en el 70% de los pacientes 
tratados por IAP aguda, aunque a casi todos se les prescribió su-
presión crónica de antibióticos 

Ningún estudio informó sobre la duración del tratamiento es-
pecífico para la IAP aguda de hombro causada por organismos in-
dolentes. Las publicaciones que informan sobre la IAP aguda en el 
hombro causada por organismos virulentos e indolentes describen 
una duración prolongada de la terapia de 2 semanas a 3 meses, con 
períodos "adicionales" de antibióticos o terapia indefinida mal des-
critos. Existe una literatura contradictoria sobre la importancia de 
combinar la terapia con rifampicina. 

Dada la naturaleza limitada de los datos disponibles, el rol y el 
protocolo exactos para el tratamiento con antibióticos después de el 
DAIR para el tratamiento de la infección articular periprotésica agu-
da del hombro causada por un organismo indolente no está claro. 
Se requieren estudios adicionales para determinar el tratamiento 
óptimo. Sin embargo, los antibióticos postoperatorios se prescriben 
tradicionalmente como parte del tratamiento del IAP agudo. Los ti-
pos de tratamiento y su duración varia mucho según los estudios. Se 

emplearon regímenes tanto intravenosos como orales, y la duración 
del tratamiento varió desde 13 días hasta la supresión crónica de por 
vida [1,2]. La mayoría de los estudios utilizaron un protocolo de cua-
tro a seis semanas de tratamiento antibiótico postoperatorio [1,3,4]. 
Por consenso, creemos que los casos de IAP de hombro agudo trata-
dos con irrigación y desbridamiento deben ir seguidos de un trata-
miento con antibióticos.
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Se realizó una búsqueda en la literatura (Medline, PubMed) que in-
cluyó los términos “infección periprotésica”, “IAPI”, “artroplastia de 
hombro”, “tratamiento supresivo”, “tratamiento antibiótico cróni-
co”, “ICOAS” para identificar estudios sobre el tratamiento supresivo 
de periprotésicos. Infección articular del hombro. La gran mayoría 
de los estudios publicados son retrospectivos y en total se identifi-
caron 8 casos de hombro (5 exitosos, 3 fracasos). La mayoría de los 
estudios informaron sobre el tratamiento con antibióticos supreso-
res después de un procedimiento quirúrgico inicial como desbrida-
miento o drenaje de abscesos.

Cinco estudios que evaluaron el tratamiento con antibióticos su-
presores incluyeron casos de artroplastia de hombro infectada (8 hom-
bros). Prendki et al [1] informaron sobre 38 pacientes con un tratamiento 
supresor mínimo de 6 meses para una infección periprotésica. (24 cade-
ras, 13 rodillas, 1 hombro). El 60% de los pacientes tomaban antibióticos 
y sin recaída de la infección (incluido el hombro) a los 24 meses. Hubo 
seis fracasos y 9 muertes. Algunos de estos pacientes se sometieron a un 
procedimiento quirúrgico antes de iniciar un tratamiento supresivo. 
No está claro cuántos pacientes fueron tratados sin cirugía inicial.

Wouthuyzen-Bakker informó sobre un estudio retrospectivo de 
21 pacientes (2 hombros) con una mediana de seguimiento de 21 me-

ses. [2] Informaron un 90% de éxito si los pacientes tenían una próte-
sis estándar, pero solo un 50% de éxito en pacientes con una prótesis 
tumoral. Un caso de hombro fue exitoso y el otro fue un fracaso. Solo 
6 pacientes fueron tratados sin desbridamiento inicial y 4 tuvieron 
un resultado exitoso. 

Pradier et al [3] (2018) informaron sobre 78 pacientes (2 hom-
bros) tratados con tetraciclinas orales como tratamiento supresivo 
con un seguimiento mínimo de 2 años. Todos los pacientes tuvieron 
desbridamiento quirúrgico. 22 pacientes no respondieron al trata-
miento. Ambos hombros fueron fracasos. 3 casos tuvieron adquisi-
ción de resistencia a la tetraciclina del patógeno inicial.

Prendki et al [4] (2017) informaron sobre una serie más grande 
de infecciones articulares, 136 pacientes. 79 (58%) tuvieron algún 
tipo de procedimiento quirúrgico inicial. Hubo 2 hombros y ambos 
fueron tratados exitosamente con tratamiento antibiótico supresi-
vo. No está claro si estos 2 pacientes tuvieron cirugía inicial. Prendki 
también informó sobre 21 pacientes (2017) en otro estudio que inclu-
yó 1 hombro (exitoso). De estos 21 pacientes, 5 tenían fístulas antes 
de comenzar el tratamiento antibiótico supresor crónico. El 40% de 
los pacientes estaban libres de signos clínicos de infección después 
de 2 años [4].

Autor: Anders Ekelund

PREGUNTA 3: ¿Existe un papel para el tratamiento supresor no quirúrgico en el tratamiento de 
las IAP subaguda o crónica de hombro?

RECOMENDACIÓN: Aunque hay una función para el tratamiento antibiótico supresor de casos seleccionados de infección periprotésica del 
hombro, solo hay unos pocos hombros incluidos en la literatura publicada. La gran mayoría de los casos publicados describen la irrigación inicial 
y el desbridamiento, y estos no están bien separados en la literatura del pequeño número de casos de pacientes tratados con antibióticos solos. 
Ningún paciente tratado con antibióticos solos para IAP de hombro ha tenido que suspender los antibióticos y permanecer sin infecciones, por lo 
tanto, las preocupaciones relacionadas con la eficacia, la toxicidad a largo plazo y el desarrollo de cepas resistentes son de suma importancia en 
esta estrategia. No se pueden dar recomendaciones sobre la indicación, el tipo y la duración del tratamiento con antibióticos supresores.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%, en desacuerdo: 0%, abstención: 4% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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Varios otros estudios han incluido IAP de otras articulaciones, 
principalmente artroplastia de cadera y rodilla. 

Segreti et al. [5] (1998) informaron sobre el tratamiento supresor 
prolongado en 18 pacientes (12 rodillas y 6 artroplastias totales de 
cadera). Ocho tenían infección aguda y 10 tenían infección crónica. 
Todos tenían desbridamiento quirúrgico antes del tratamiento con 
antibióticos. La duración del tratamiento supresor de antibióticos por 
vía oral varió de 4 a 103 meses. En total 14 pacientes permanecieron 
asintomáticos. El 22% de los pacientes presentaron complicaciones 
relacionadas con el tratamiento antibiótico. Los autores concluyeron 
que el tratamiento supresor puede ser una alternativa para los pacien-
tes que no pueden o no se someterán a una revisión quirúrgica mayor. 

Rao et al. [6] informaron sobre 36 pacientes (15 caderas, 19 rodi-
llas y 2 codos). El 47% tuvo un inicio agudo (menos de 4 semanas) y el 
53% fue una infección crónica. Todos los pacientes tuvieron desbrida-
miento abierto. La duración media del tratamiento fue de 52,6 meses 
(rango 6-128 meses). Informaron resultados favorables (retención de 
una prótesis funcional) en un 86% con un seguimiento medio de 5 
años. El 8% tuvo complicaciones relacionadas con el tratamiento con 
antibióticos.

En 2004, Pavoni informó sobre 34 pacientes (nuevamente, sin 
hombros) con infección. 14 tuvieron desbridamiento quirúrgico. 
[7] 17 pacientes no tuvieron una recaída de la infección durante el 
tiempo de este estudio (11 de estos pacientes no tuvieron un desbri-
damiento quirúrgico inicial).

Siqueira et al [8] informaron sobre 92 pacientes (sin hombros). 
Compararon a los pacientes que se sometieron a un desbridamiento 
quirúrgico seguido de un corto período de antibióticos con un tra-
tamiento antibiótico supresor prolongado. La tasa de supervivencia 
protésica libre de infección durante cinco años fue del 68,5% para el 
grupo de supresión de antibióticos en comparación con el 41,1% en el 
grupo de no supresión. Las infecciones de cadera tuvieron una tasa 
más baja de fracasos y en el grupo de supresión los resultados fueron 
mejores si hubo una infección por estafilococo aureus.

Shelton et al. [9] informaron un caso de curación de un trayecto 
fistuloso en una infección de cadera. Después del tratamiento de su-
presión, el paciente suspendió el tratamiento con antibióticos y no 
tuvo una recaída de la infección o fístula durante un período de 8 años.

En resumen, una revisión de la literatura demuestra que existe 
un papel para el tratamiento supresor en la infección de la articula-
ción periprotésica en la cadera y la rodilla en pacientes con implantes 
estables y que no pueden o no desean una cirugía de revisión mayor. 

Sin embargo, los estudios incluyen pacientes con infecciones agudas, 
subagudas y crónicas, y la duración y el tipo de tratamiento varían. La 
mayoría de las series de casos publicadas incluyen pacientes que re-
cibieron tratamiento antibiótico supresor a largo plazo después de 
una irrigación y desbridamiento quirúrgicos iniciales. Es difícil iden-
tificar y evaluar el resultado para los pacientes que solo recibieron 
tratamiento supresivo crónico. Además, solo se incluyen unos pocos 
hombros y, por lo tanto, no se pueden dar recomendaciones sobre el 
tipo y la duración del tratamiento con antibióticos supresores para la 
infección periprotésica en el hombro. Es difícil extrapolar a partir de 
los datos de infección de cadera y rodilla, ya que la manifestación clíni-
ca y el tipo de patógeno son diferentes en el hombro en comparación 
con la cadera y la rodilla. Por último, profundas preocupaciones. En 
relación con la administración de antibióticos y las complicaciones 
relacionadas con los antibióticos, se debe sopesar cuidadosamente 
contra cualquier posible éxito modesto de esta estrategia.
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PREGUNTA 4: ¿Existe un papel para la terapia antimicrobiana supresora oral en el contexto de 
las prótesis retenidas después de la terapia IV en subaguda o crónica?

RECOMENDACIÓN: La administración de terapia antimicrobiana supresora oral puede tener un papel en el manejo de pacientes con IAP I cróni-
ca o subaguda que no pueden someterse a una intervención quirúrgica adicional.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

Muchos casos de IAP se pueden manejar mediante una estrategia 
médico-quirúrgica adecuada con tratamiento antibiótico adminis-
trado por un período de tiempo finito. Para pacientes con una IAP, 

donde el tratamiento médico-quirúrgico es subóptimo o claramen-
te insuficiente para lograr el control, (debido a contraindicaciones 
quirúrgicas, dificultades técnicas, comorbilidades médicas severas o 
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bacterias resistentes a múltiples fármacos) la terapia antimicrobia-
na oral supresiva crónica (SAT, por sus siglas en inglés) es considera-
da una estrategia alternativa.

SAT se refiere al uso de antibióticos administrados indefinida-
mente, con una intención "no curativa", con el objetivo de evitar o 
reducir los síntomas y retrasar o prevenir la progresión que puede 
llevar a la disfunción del paciente y la pérdida del implante.

Se realizó una búsqueda en Medline y Embase desde 1980 hasta 
enero de 2018. Los términos utilizados fueron: infección protésica 
articular o artroplastia infectada y terapia supresiva o antibióticos 
supresores. Los informes de casos, revisiones y directrices fueron ex-
cluidos. Finalmente se revisaron trece artículos. Cuando se realizó la 
búsqueda, incluido el término "artroplastia de hombro" o "hombro 
protésico" y "terapia con antibióticos supresores" o "antibióticos su-
presores", no se encontraron artículos específicamente sobre este 
tema. Sin embargo, una búsqueda en la literatura médica (Medline 
y Embase) sobre la infección protésica de las articulaciones o la ar-
troplastia y la terapia supresiva o los antibióticos supresores dieron 
lugar a 13 referencias [1 a 13]. Doce son series descriptivas retrospec-
tivas y uno es un estudio de cohorte de propensión controlada [9]. e 
infecciones de rodilla y solo 9 de las 680 eran infecciones protésicas. 
Por lo tanto, la presente revisión se basa en los resultados obtenidos 
con las prótesis de cadera y rodilla para las prótesis de hombro. 

La eficacia de la SAT varió de 23% a 3,5 años [2] a 86,2% a los 5 años 
[4]. Sin embargo, estas amplias discrepancias se explican por el uso 
de diferentes criterios en la selección de pacientes para el SAT y en la 
definición de la respuesta al tratamiento. La combinación de casos 
de pacientes en los que se ha prescrito el SAT incluye un amplio es-
pectro de situaciones: desde casos agudos de IAP que probablemente 
podrían curarse por desbridamiento y varias semanas de tratamien-
to con antibióticos a pacientes con infecciones crónicas evidentes 
que muestran una fístula activa y no se realiza cirugía.

En resumen, el análisis de la literatura sobre SAT enfrenta los si-
guientes problemas principales: 

1. Diferentes clasificaciones de las IAP y los términos que se 
usan para describirlos (temprano, agudo, retrasado, crónico, 
subagudo, etc.) 

2. Diferencias en las estrategias médico-quirúrgicas utilizadas 
como estándar de atención de la IAP según los tipos de infec-
ción. 

3. Diferencias en los criterios utilizados para seleccionar pa-
cientes para SAT 

4. Diferencias en los criterios utilizados para evaluar la eficacia 
de SAT 

5. Ausencia de grupos de control para comparar la eficacia de SAT

Además de otros problemas "menores": 
1. Seguimiento insuficiente 
2. Variedad de antibióticos utilizados 
3. Tamaño de muestra pequeña, en general. 

Por lo tanto, es difícil determinar la efectividad de SAT, aunque 
se puede obtener alguna evidencia por medios indirectos. En una 
cohorte de 112 casos con IAP (52 cadera, 51 rodilla, 4 codos, 3 tobillos, 
2 hombros; la mayoría de ellos con diagnóstico de IAP precoz, pero 
también con infecciones tardías) tratadas con desbridamiento y re-
tención de prótesis y terapia antimicrobiana prolongada para más 
de un año, la tasa de fracaso entre los pacientes que interrumpieron 
el tratamiento con antibióticos fue 4 veces mayor que en los que 
continuaron [7]. Si bien en el 82% de los pacientes que suspendieron 
los antibióticos no fracasaron (probablemente la infección fue real-
mente erradicada), la aparición de fallas en algunos de ellos indica 
que una proporción de los que no se curaron con esta estrategia se 

beneficiaron del SAT. Las fallas ocurrieron principalmente dentro de 
los primeros cuatro meses de la retirada de antibióticos. 

Otro estudio más reciente es el único que incluyó controles [9]. 
Noventa y dos pacientes que recibieron SAT (71 IAP de cadera y 51 IAP 
de rodilla) se compararon por una puntuación de propensión (según 
la edad, el sexo, el tipo de prótesis, el tipo de cirugía, el índice de Char-
lson, el número de revisiones anteriores y los microorganismos) con 
276 controles que los clínicos no administraron SAT. La decisión de 
utilizar el SAT fue individualizada, pero se presume que se debió a un 
"alto riesgo de fracaso". De hecho, el 67% de los pacientes tuvieron ciru-
gía de revisión previa. Treinta y seis de los casos fueron IAP "temprano" 
y 56 fueron IAP "tardío" (no se proporcionó una definición de "tempra-
no"). Los casos se manejaron mediante una revisión de dos tiempos 
(38) o mediante desbridamiento e intercambio de polietileno (54), 
seguidos de antibióticos intravenosos antes de iniciar el SAT. Se ob-
servó un resultado significativamente mejor en los pacientes tratados 
con SAT que en los controles (68,5% frente a 41,1%; p = 0,08) a los 5 años. 
Cuando se analizaron por tipo de cirugía, las diferencias fueron claras 
entre los tratados por la retención de prótesis (64,7% frente a 30,4%; p < 
0,001), pero no se observaron en los tratados por intercambio de dos 
tiempos (p = 0,13). La proporción de éxito entre los pacientes con in-
fecciones "tardías" fue del 64,3%. Uno de los inconvenientes del estudio 
fue el hecho de que los autores incluyeron como fracasos, cualquier 
muerte durante el primer año y la aparición de dolor intenso durante 
el seguimiento, lo que dificulta la evaluación de la proporción de fallas 
verdaderas debido a una falta de control de infecciones. 

Curiosamente, la mayoría de las series muestran datos tranqui-
lizadores sobre la seguridad de la administración de antibióticos a 
largo plazo [4,6,10,11,13]. Los que no toleraron el primer agente selec-
cionado usualmente toleraron uno nuevo [12].

En resumen, parece haber alguna evidencia de que la SAT benefi-
cia a los pacientes con alto riesgo de fracaso de retención de prótesis. 
El principal problema es seleccionar en qué pacientes el riesgo es lo 
suficientemente alto como para compensar los inconvenientes del 
uso prolongado de antibióticos. 

También se deben cumplir las siguientes condiciones cuando se 
considera el SAT: 

1. Identificación del microorganismo que está causando la in-
fección. 

2. Disponibilidad de antibióticos orales que no son tóxicos 
cuando se administran durante largos períodos de tiempo. 

3. Practicidad de un seguimiento cercano del paciente.
Teniendo en cuenta todas estas consideraciones, y también la 

administración de antibióticos y las implicaciones de resistencia de 
la terapia antimicrobiana a largo plazo, el SAT solo se indica después 
de un análisis cuidadoso de riesgo-beneficio . Debe resistirse la tenta-
ción de utilizar esta estrategia para evitar la necesidad de una cirugía 
compleja pero potencialmente curativa.
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PREGUNTA 5: ¿Existe un papel para la terapia antimicrobiana supresora oral en la IAP aguda en 
el contexto de las prótesis retenidas después de la terapia IV inicial? ¿La duración sería la misma 
que para las artroplastias de extremidades inferiores? ¿Debería diferir según el agente patógeno 
(por ejemplo, SASM vs. SARM)?

RECOMENDACIÓN: Si bien el papel del desbridamiento mas antibióticos y la retención de implantes (DAIR por sus siglas en ingles ) en el trata-
miento de la infección protésica aguda del hombro no se ha estudiado bien, es probable que haya un papel para la terapia antimicrobiana oral 
supresora en el contexto de las prótesis de hombro infectadas retenidas después de DAIR No hay evidencia para determinar la duración óptima del 
tratamiento, ni si el tratamiento debe variar según el organismo.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%, en desacuerdo: 0%, abstención: 4% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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se realizó una revisión sistemática exhaustiva utilizando los térmi-
nos "MeSH": "(Artroplastia, Reemplazo, Hombro O Articulación del 
Hombro) Y (Infección O Desbridamiento O Agentes Antibacterianos 
O palabra clave" aguda ", O" infección ", O" antibióticos " ) utilizando 
OVID-MEDLINE. Los criterios de inclusión para esta revisión siste-
mática fueron estudios en inglés, artroplastia de hombro que inclu-
yeron pacientes que se sometieron a tratamiento para la infección 
periprotésica de la articulación del hombro mediante irrigación y 
desbridamiento con componentes. Los criterios de exclusión fue-
ron artículos en idiomas distintos al inglés, documentos técnicos, 
estudios no humanos, estudios que solo presentaron datos en artí-
culos de artroplastia de cadera o rodilla en una sola etapa o en dos 
tiempos. Nuestra búsqueda inicial produjo 288 resúmenes. Se exclu-
yeron 260 porque no se ajustaban a los criterios de inclusión y los 
18 manuscritos restantes se obtuvieron y revisaron para asegurar los 
criterios de inclusión. Además, se revisaron las referencias de estos 
manuscritos para garantizar que no se pasaría por alto ningún mate-
rial relevante adicional. 

El tratamiento de un IAP agudo de cadera o rodilla después de 
la irrigación y el desbridamiento con retención de implantes inclu-
ye un ciclo de antibióticos orales que siguen el tratamiento con an-
tibióticos por vía intravenosa [1–3]. Aunque se discute la eficacia de 
este enfoque, las tasas de éxito informadas varían de 0 % a 89% [4], 
se ha informado que el uso de antibióticos orales (para duraciones 
variables) en pacientes con implantes retenidos es casi universal, 
especialmente en los Estados Unidos [5]. Se recomendó un algorit-
mo de tratamiento análogo en el contexto del IAP agudo del hom-
bro cuando se trató con irrigación y desbridamiento con retención 
de implantes [6–8], aunque las recomendaciones específicas con 

respecto a la ruta y la duración de la terapia con antibióticos no 
están claras [9,10].

Hay muy poca literatura publicada que evalúe la eficacia de 
este curso de tratamiento en el IAP de hombro. La mayoría de los 
estudios que abordan el tratamiento de las IAP agudas del hombro 
son series de casos retrospectivas sin cohortes de control [11-28]. 
Como muchos de estos estudios estaban compuestos por pacien-
tes sometidos a protocolos de tratamiento heterogéneos, el sub-
conjunto de pacientes sometidos a DAIR a menudo es solo un pe-
queño subconjunto y limitan la capacidad de estos estudios para 
proporcionar datos útiles. El número total de pacientes presenta-
dos en estos artículos también es muy pequeño; ningún estudio 
superó los 50 hombros y la mayoría informó sobre los resultados 
de menos de 10 pacientes con IAP agudos de hombro tratados con 
irrigación, desbridamiento y retención de implantes, seguidos de 
antibióticos por vía intravenosa y luego por vía oral. Los detalles 
sobre el uso de antibióticos y la duración no siempre se presentan 
o se correlacionan con los resultados clínicos. Dado el pequeño 
número de casos en general de los que se puede extraer, es difí-
cil hacer inferencias con respecto a la eficacia de este tratamiento 
según lo estratificado por el organismo, incluido SARM frente a 
SASM. Para complicar aún más la síntesis de los datos, los pacien-
tes informados en estos estudios también variaron en cuanto al 
tipo de artroplastia infectada (hombro anatómico total, hombro 
total inverso o hemiartroplastia). Extrapolando estos resultados 
para evaluar la utilidad real de la terapia antimicrobiana oral su-
presiva en pacientes con IAP aguda con prótesis retenida después 
de la terapia inicial IV no es factible y mucho menos recomendar 
una duración óptima de la terapia.

• • • • •
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Ya sea que se haya cuestionado si DAIR es un enfoque de trata-
miento viable para las IAP de hombro en cualquier contexto. [10] 
Una revisión sistemática de la literatura publicada en 2016 encontró 
que la tasa de fracaso de la retención del implante en el contexto de 
la infección protésica del hombro fue del 31,4% frente a una tasa de 
fracaso del 6,3% después de un intercambio de dos tiempos, una tasa 
de fracaso del 9,7% después de la retirada de componentes con colo-
cación de espaciador permanente, y 9,9% después de un recambio en 
un tiempo [29].

Sin embargo, a pesar de la falta de literatura médica de apoyo, 
el uso de antibióticos orales, basado en la experiencia más extensa 
con el tratamiento de infecciones de cadera y rodilla después del des-
bridamiento, así como la comprensión actual del papel que juega el 
biofilm en el fracaso del tratamiento [25,30–32], es probablemente un 
enfoque razonable para el tratamiento del hombro protésico agudo 
infecciones cuando se trata con retención de implantes, al menos 
hasta que se disponga de datos con resultados más rigurosos que 
respalden lo contrario.

REFERENCIAS
[1] Zimmerli W, Trampuz A, Ochsner PE. Prosthetic-joint infections. N Engl J 

Med. 2004;351:1645–1654. doi:10.1056/NEJMra040181.
[2] Del Pozo JL, Patel R. Infection associated with prosthetic joints. N Engl J 

Med. 2009;361:787–794. doi:10.1056/NEJMcp0905029.
[3] Tande AJ, Patel R. Prosthetic joint infection. Clin Microbiol Rev. 2014;27:302–

345. doi:10.1128/CMR.00111-13.
[4] Kapadia BH, Berg RA, Daley JA, Fritz J, Bhave A, Mont MA. Periprosthetic 

joint infection. Lancet. 2016;387:386–394. doi:10.1016/S0140-6736(14)61798-0.
[5] Marschall J, Lane MA, Beekmann SE, Polgreen PM, Babcock HM. Current 

management of prosthetic joint infections in adults: results of an Emer-
ging Infections Network survey. Int J Antimicrob Agents. 2013;41:272–277. 
doi:10.1016/j.ijantimicag.2012.10.023.

[6] Favard L. Revision of total shoulder arthroplasty. Orthop Traumatol Surg 
Res. 2013;99:S12–S21. doi:10.1016/j.otsr.2012.11.010.

[7] Boileau P. Complications and revision of reverse total shoulder arthroplasty. 
Orthop Traumatol Surg Res. 2016;102:S33–S43. doi:10.1016/j.otsr.2015.06.031.

[8] Pinder EM, Ong JC, Bale RS, Trail IA. Ten questions on prosthetic shoulder 
infection. Shoulder Elbow. 2016;8:151–157. doi:10.1177/1758573216632464.

[9] Marcheggiani Muccioli GM, Huri G, Grassi A, Roberti di Sarsina T, Carbone 
G, Guerra E, et al. Surgical treatment of infected shoulder arthroplasty. A sys-
tematic review. Int Orthop. 2017;41:823–830. doi:10.1007/s00264-017-3399-0.

[10] Mook WR, Garrigues GE. Diagnosis and management of periprosthetic 
shoulder infections. J Bone Joint Surg Am. 2014;96:956–965. doi:10.2106/
JBJS.M.00402.

[11] Sperling JW, Kozak TK, Hanssen AD, Cofield RH. Infection after shoulder 
arthroplasty. Clin Orthop Relat Res. 2001:206–216.

[12] Jerosch J, Schneppenheim M. Management of infected shoulder replacement. 
Arch Orthop Trauma Surg. 2003;123:209–214. doi:10.1007/s00402-003-0497-9.

[13] Coste JS, Reig S, Trojani C, Berg M, Walch G, Boileau P. The management of 
infection in arthroplasty of the shoulder. J Bone Joint Surg Br. 2004;86:65–69.

[14] Weber P, Utzschneider S, Sadoghi P, Andress H-J, Jansson V, Müller PE. Manage-
ment of the infected shoulder prosthesis: a retrospective analysis and review 
of the literature. Int Orthop. 2011;35:365–373. doi:10.1007/s00264-010-1019-3.

[15] Amaravathi RS, Kany J, Melet M, Katz D, Sauzieres P, Valenti P, et al. Analy-
sis of infection in shoulder arthroplasty: a multicentre study. Eur J Orthop 
Surg Traumatol. 2012;22:145–150. doi:10.1007/s00590-011-0806-x.

[16] Romanò CL, Borens O, Monti L, Meani E, Stuyck J. What treatment for pe-
riprosthetic shoulder infection? Results from a multicentre retrospective 
series. Int Orthop. 2012;36:1011–1017. doi:10.1007/s00264-012-1492-y.

[17] Achermann Y, Sahin F, Schwyzer HK, Kolling C, Wüst J, Vogt M. Characteris-
tics and outcome of 16 periprosthetic shoulder joint infections. Infection. 
2013;41:613–620. doi:10.1007/s15010-012-0360-4.

[18] Ghijselings S, Stuyck J, Debeer P. Surgical treatment algorithm for infec-
ted shoulder arthroplasty: a retrospective analysis of 17 cases. Acta Orthop 
Belg. 2013;79:626–635.

[19] Zhang AL, Feeley BT, Schwartz BS, Chung TT, Ma CB. Management of deep posto-
perative shoulder infections: is there a role for open biopsy during staged treat-
ment? J Shoulder Elbow Surg. 2015;24:e15–e20. doi:10.1016/j.jse.2014.04.007.

[20] Dennison T, Alentorn-Geli E, Assenmacher AT, Sperling JW, Sánchez-Sotelo 
J, Cofield RH. Management of acute or late hematogenous infection after 
shoulder arthroplasty with irrigation, débridement, and component re-
tention. J Shoulder Elbow Surg. 2017;26:73–78. doi:10.1016/j.jse.2016.05.018.

[21] Zavala JA, Clark JC, Kissenberth MJ, Tolan SJ, Hawkins RJ. Management 
of deep infection after reverse total shoulder arthroplasty: a case series. J 
Shoulder Elbow Surg. 2012;21:1310–1315. doi:10.1016/j.jse.2011.08.047.

[22] Ortmaier R, Resch H, Hitzl W, Mayer M, Stundner O, Tauber M. Treatment 
strategies for infection after reverse shoulder arthroplasty. Eur J Orthop 
Surg Traumatol. 2014;24:723–731. doi:10.1007/s00590-013-1251-9.

[23] Jacquot A, Sirveaux F, Roche O, Favard L, Clavert P, Molé D. Surgical mana-
gement of the infected reversed shoulder arthroplasty: a French multicen-
ter study of reoperation in 32 patients. J Shoulder Elbow Surg. 2015;24:1713–
1722. doi:10.1016/j.jse.2015.03.007.

[24] Pradier M, Robineau O, Boucher A, Titecat M, Blondiaux N, Valette M, et al. 
Suppressive antibiotic therapy with oral tetracyclines for prosthetic joint 
infections: a retrospective study of 78 patients. Infection. 2018;46:39–47. 
doi:10.1007/s15010-017-1077-1.

[25] Moran E, Masters S, Berendt AR, McLardy-Smith P, Byren I, Atkins BL. Gui-
ding empirical antibiotic therapy in orthopaedics: the microbiology of 
prosthetic joint infection managed by debridement, irrigation and pros-
thesis retention. J Infect. 2007;55:1–7. doi:10.1016/j.jinf.2007.01.007.

[26] Byren I, Bejon P, Atkins BL, Angus B, Masters S, McLardy-Smith P, et al. One 
hundred and twelve infected arthroplasties treated with “DAIR” (debride-
ment, antibiotics and implant retention): antibiotic duration and outco-
me. J Antimicrob Chemother. 2009;63:1264–1271. doi:10.1093/jac/dkp107.

[27] Keller SC, Cosgrove SE, Higgins Y, Piggott DA, Osgood G, Auwaerter PG. 
Role of suppressive oral antibiotics in orthopedic hardware infections for 
those not undergoing two-stage replacement surgery. Open Forum Infect 
Dis. 2016;3:ofw176. doi:10.1093/ofid/ofw176.

[28] Boileau P, Melis B, Duperron D, Moineau G, Rumian AP, Han Y. Revision sur-
gery of reverse shoulder arthroplasty. J Shoulder Elbow Surg. 2013;22:1359–
1370. doi:10.1016/j.jse.2013.02.004.

[29] Nelson GN, Davis DE, Namdari S. Outcomes in the treatment of peripros-
thetic joint infection after shoulder arthroplasty: a systematic review. J 
Shoulder Elbow Surg. 2016;25:1337–1345. doi:10.1016/j.jse.2015.11.064.

[30] Lister JL, Horswill AR. Staphylococcus aureus biofilms: recent deve-
lopments in biofilm dispersal. Front Cell Infect Microbiol. 2014;4:178. 
doi:10.3389/fcimb.2014.00178.

[31] Kaldalu N, Hauryliuk V, Tenson T. Persisters-as elusive as ever. Appl Micro-
biol Biotechnol. 2016;100:6545–6553. doi:10.1007/s00253-016-7648-8.

[32] Morgenstern M, Post V, Erichsen C, Hungerer S, Bühren V, Militz M, et al. 
Biofilm formation increases treatment failure in Staphylococcus epider-
midis device-related osteomyelitis of the lower extremity in human pa-
tients. J Orthop Res. 2016;34:1905–1913. doi:10.1002/jor.23218.

• • • • •



Sección 3 Tratamiento 641

Actualmente no existe una definición ampliamente compartida y de 
uso común del término "terapia antimicrobiana supresora" (SAT) en 
referencia a la terapia antimicrobiana para la infección de la articu-
lación periprotésica del hombro (IAP). En febrero de 2018, se realizó 
una búsqueda exhaustiva de las bases de datos de PubMed, Embase y 
Google Scholar para identificar artículos relacionados con el uso de 
terapia antibiótica supresiva para el tratamiento del IAP de hombro. 
“Terapia supresora de antibióticos”, “supresión”. 

A partir de los resultados de esta búsqueda, queda claro que 
el término “terapia antimicrobiana supresora” (SAT) de varias ma-
neras. A menudo se utiliza para indicar un tratamiento antibiótico 
prolongado después de la cirugía (irrigación y desbridamiento y 
revisión del implante) con la intención de efectuar una cura y la in-
terrupción de los antibióticos. En otros casos, la SAT se describe para 
el tratamiento del IAP activo en pacientes que no pueden someterse 
a una intervención quirúrgica adicional. El tratamiento en este esce-
nario es paliativo; se basa en el principio de que los organismos den-
tro de una biopelícula no pueden ser erradicados completamente y 
que los antimicrobianos inhiben la propagación de los organismos 
en la biopelícula. Esto puede detener la diseminación de la infección 
y prevenir la sepsis, pero es muy poco probable que erradique la 
infección subyacente. La terapia con antibióticos de supresión tam-
bién se usa para definir el uso indefinido o de por vida de la terapia 
con antibióticos en pacientes sin evidencia clínica de infección acti-
va, pero que se cree que tienen un alto riesgo de recaída. 

Utilizando una definición inclusiva de “terapia antimicrobiana 
supresiva”, se identificaron doce estudios relevantes [1–8]. De estos 
estudios, se observó que 34 pacientes tenían IAP de hombro y recibie-
ron SAT. El fracaso se definió como una recaída de la infección según 
los criterios descritos en cada manuscrito. Estos criterios no fueron 
consistentes. En conjunto, los pacientes a los que se les prescribió 
SAT tuvieron una tasa de recaída de su IAP del 29% (10/34 casos). No 
hubo suficiente nivel de detalle para comentar sobre la duración del 
tratamiento, la dosis de antibióticos o el tipo de antibióticos. 

Hay algo de apoyo para el éxito después de la interrupción del 
SAT. Los periodos sin antimicrobianos no se informan en ninguna 
de las series publicadas . Los informes de IAP de cadera y rodilla de-
muestran que hay una tasa de recaída de alrededor del 30% dentro 
de los 4 meses cuando el tratamiento con antibióticos supresores es 
suspendido, incluso después de un largo período de terapia supresi-
va [7]. En un estudio, 24 pacientes con IAP (2 pacientes de hombro) 
observaron que el tratamiento tuvo éxito en casi todos los pacientes 
con un IAP causado por una S. epidermidis [1]. Este hallazgo puede no 

ser sorprendente, ya que S. epidermidis tiene poca virulencia y el cur-
so natural de la infección a menudo es latente y de bajo grado. 

Las cuestiones de seguridad en el entorno de SAT son una consi-
deración importante. Aunque la información es muy escasa, los da-
tos de seguridad publicados para las series de casos indican una baja 
tasa de abstinencia de antibióticos debido a eventos adversos [4,7,9].

En adelante, puede ser útil para los clínicos e investigadores de-
finir con más precisión "antibióticos supresores". Los autores sugie-
ren que SAT se refiera al "uso crónico de antibióticos de baja dosis en 
pacientes con IAP persistente en los que el objetivo ya no es curar, 
sino prevenir la exacerbación aguda o la recurrencia de síntomas lo-
cales y/o mayor participación sistémica”. La clave de esta definición 
es el reconocimiento de que la terapia con antibióticos ya no es cura-
tiva. Por lo tanto, la terapia con antibióticos supresores se diferencia 
de la administración "prolongada" más prolongada de los antibióti-
cos destinados a erradicar la infección y cesar después de que se con-
sidere que la infección ha desaparecido. La diferenciación de estos 
términos puede permitir a futuros investigadores hacer recomenda-
ciones más concretas con respecto al uso de SAT en el IAP de hombro.
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PREGUNTA 6: ¿Debería diferirse la duración de la terapia antimicrobiana supresora oral según 
el patógeno (por ejemplo, SASM frente a SARM) en el tratamiento de la IAP de hombro subaguda 
o crónica?

RECOMENDACIÓN: No hay pruebas suficientes para determinar si la duración de la terapia antimicrobiana supresora oral debe diferir según el 
agente patógeno en el tratamiento de la IAP subaguda/crónica de hombro.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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PREGUNTA 7: ¿Cuáles son las recomendaciones para la ruta (IV versus PO) y la duración del 
tratamiento antibiótico postoperatorio cuando se realiza una artroplastia de revisión en un 
tiempo para una IAP subaguda o crónica del hombro causada por un organismo indolente 
(por ejemplo, C. acnes o Coagulasa negativa estafilococo)?

RECOMENDACIÓN: Antes de la identificación de organismos patógenos de cultivos intraoperatorios, se puede iniciar un ciclo de antibióticos 
orales que cubra el organismo potencial hasta que los cultivos intraoperatorios estén terminados . Si los cultivos son positivos y se diagnostica una 
infección periprotésica, se debe seguir un curso continuo de antibióticos (hasta 6 semanas). No hay evidencia para apoyar una ruta preferida (oral 
vs. IV), tipo y duración del tratamiento con antibióticos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

La infección periprotésica del hombro afecta negativamente el resul-
tado de la artroplastia del hombro y, a menudo, se trata con cirugía 
de revisión [1]. La tasa global de infección después de la sustitución 
del hombro se reporta como 1,2-3,0% (0,5-3,9% para anatómica y hasta 
10.0% para artroplastia inversa de hombro) [2–4]. La infección pro-
tésica de hombro generalmente se presenta como artroplastia do-
lorosa y con frecuencia carece de la característica Hallazgos clínicos 
de infección aguda. El análisis de laboratorio, como los marcadores 
inflamatorios, el recuento de glóbulos blancos y la aspiración del 
hombro, suelen ser negativos, lo que deja a los médicos con herra-
mientas limitadas para confirmar la infección antes de la cirugía de 
revisión. Esto se debe principalmente al predominio de organismos 
indolentes como Cutibacterium acnes (anteriormente conocido como 
Propionibacterium acnes) (39-66%) y estafilococo coagulasa negativo (24-
28%) en la infección periprotésica de hombro [5,6]. la Revisión en dos 
tiempos Incluyendo el desbridamiento agresivo y la colocación de 
un espaciador con antibióticos, es la preferida de los cirujanos de 
hombro seguida de antibióticos intravenosos prolongados en el tra-
tamiento de las IAP de otras articulaciones y mostró un 63-100% de 
éxito en la erradicación de la infección a corto y mediano plazo de 
seguimiento [7–9]. Este enfoque tiene muchos inconvenientes que 
incluyen someter a los pacientes a dos operaciones, complicaciones 
especiales como fractura, dislocación y pérdida del manguito de los 
rotadores y del material óseo que puede llevar a una función articular 
deficiente. Recientemente, se recomendó una revisión en un tiempo 
para las infecciones indolentes de baja virulencia. Nelson et al. [10] y 
Cuff et al. [11] mostraron una tasa similar de erradicación después de 
una artroplastia de revisión en un tiempo versus dos tiempos. Beek-
man et al informaron los resultados de la revisión en un solo tiempo 
para la artroplastia de hombro inversa infectada y mostraron que, a 
los dos años de seguimiento, el 90% de los pacientes estaban libres 
de infección con una puntuación constante del 55,6% [4]. George et 
al. hizo una revisión sistemática y encontró que el puntaje prome-
dio constante fue de 51% después de la revisión en un tiempo, que fue 
mejor que en la revisión en dos tiempos del 41% [12]. Estos estudios 
constituyen un caso razonable para la artroplastia de revisión en un 
tiempo para erradicar infecciones indolentes a la vez que preservan 
la función del paciente, pero tienen protocolos altamente variables 
para el tipo y la duración del tratamiento antibiótico postoperato-
rio. Para responder a la pregunta anterior, revisamos y resumimos la 
evidencia limitada sobre el tratamiento con antibióticos después de 
una artroplastia de revisión en un tiempo para la infección peripro-
tésica de hombro con organismos indolentes.

Se realizó una búsqueda en PubMed con términos de artroplas-
tia, reemplazo, hombro [mesh] y revisión que dieron como resul-
tado 120 artículos. Los resúmenes de los artículos se revisaron para 
identificar los artículos que informaron una revisión en un tiempo 
para la infección periprotésica indolente que resultó en 8 artículos 
relevantes que se incluyen en esta revisión.

La mayoría de los autores que informan retrospectivamente 
su experiencia con el tratamiento de la infección por artroplastia 
de hombro informan de forma incompleta el tratamiento con an-
tibióticos después de la cirugía de revisión. Esta sección revisará y 
resumirá la literatura actual sobre el resultado del tratamiento de 
la artroplastia de hombro infectada con un enfoque específico en el 
régimen de antibióticos, por incompleta que sea, incluyendo la ruta 
(IV versus oral), el tipo y la duración.

Grosso et al. [13] revisaron retrospectivamente a los pacientes sin 
signos de infección perioperatoria que se sometieron a una artro-
plastia de revisión de hombro en una sola etapa y después de la ope-
ración tuvieron al menos 1 cultivo positivo y no fueron tratados con 
un ciclo prolongado de antibióticos. La mayoría de los cultivos (56%) 
fueron C. acnes seguidos de S. coagulasa negativo (SCN) (35%). La tasa 
de recurrencia fue muy baja (5,9%) y los autores sugirieron cultivos 
inesperados después de que una revisión aparentemente no infec-
tada en un tiempo no requirió tratamiento antibiótico prolongado. 

Padegimis et al. [14] revisaron 117 artroplastias de revisión de 
hombro en un tiempo sin preocupación preoperatoria por la infec-
ción, fueron seguidas por más de 4 años y encontraron que 28 (23,9%) 
tenían un cultivo positivo inesperado después de la operación, de 
los cuales 15 (57,1%) eran C. acnes y la mayoría eran en pacientes va-
rones. No identificaron ningún predictor para la reoperación, pero 
observaron una mayor tasa de reoperación en pacientes sin cultivos 
inesperados (20,2% frente a 7,1%), pero esto no alcanzó significación 
clínica. En su cohorte, 18 (64,3%) pacientes fueron tratados con an-
tibióticos por vía intravenosa durante 6 semanas y 10 (35,75) pacien-
tes solo recibieron 2 semanas de antibióticos orales. Sólo hubo una 
reoperación entre pacientes con cultivo positivo y fue en un pacien-
te que no recibió antibióticos prolongados. 

Coste et al. [1] informó sobre el resultado del tratamiento en 42 
pacientes con artroplastia de hombro infectada con un seguimien-
to medio de 34 meses. Definieron la infección según siete criterios, 
incluida la presencia de trayecto fistuloso, aumento de glóbulos 
blancos en suero, VSG elevada o PCR, cultivo positivo que incluye 
aspiración preoperatoria, evidencia de rayos X de aflojamiento del 
implante y gammagrafía ósea positiva, sin más detalles sobre cómo 
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se ponderaron estos criterios en su definición. Hubo 20 infecciones 
después de la artroplastia primaria y 22 después de la cirugía de re-
visión. Treinta pacientes (71,4%) tuvieron infección subaguda o cró-
nica. En el seguimiento final, 22 (73,3%) estaban libres de infección, 
pero había una gran variación en la forma en que se trataba a los 
pacientes. Pudieron obtener información sobre los antibióticos en 
30 pacientes y consideraron que el tratamiento era inadecuado en 
15 pacientes con respecto a la duración y el tipo de antibióticos. Cin-
co pacientes fueron tratados con antibióticos solamente y solo dos 
permanecieron libres de infección en el seguimiento final (tasa de 
fracaso del 60%).

Cuff et al. [11] informaron los resultados de 22 pacientes con in-
fección después de hemiartroplastia (n = 17) y reparación de mangui-
to abierto (n = 5) tratados con una revisión en un tiempo versus dos. 
En sus series, el Staphylococcus aureus fue el organismo más común. 
También se encontró el S Coagulasa negativo SCN (n = 3) y C. acnes (n 
= 1). Ninguno de sus pacientes tuvo una infección recurrente en el 
seguimiento medio de 43 meses y no hubo diferencias en ninguna 
de las medidas de resultado entre una y dos tiempos de revisión. La 
mayoría de los pacientes recibieron antibióticos intravenosos du-
rante seis semanas, mientras que los pacientes sin signos clínicos de 
infección y con histología intraoperatoria negativa fueron tratados 
con dos semanas de antibióticos intravenosos. No está claro qué tipo 
de antibióticos intravenosos se administraron.

Keller et al. [15] realizó un estudio retrospectivo de infección de 
implantes ortopédicos manejados con desbridamiento y retención 
del mismo, revisión en una sola etapa o sin cirugía para determinar 
si el tratamiento con 6 semanas de antibióticos orales cambiará la 
tasa de éxito al año. Solo incluyeron pacientes que tuvieron dos cul-
tivos positivos separados tomados con una técnica estéril del mismo 
sitio . De los 89 pacientes en su estudio, 42 (47,2%) estaban libres de 
infección al año. Los pacientes con SARM o microorganismo gram-
negativo, infección previa en el mismo sitio o mayor puntuación de 
comorbilidad de Charlson fueron menos propensos a lograr el éxito 
del tratamiento. Llegaron a la conclusión de que los pacientes con 
supresión oral de 3 a 6 meses tenían una tasa de recurrencia significa-
tivamente más baja, pero los antibióticos continuos durante más de 
6 meses no tenían el mismo beneficio. Específicamente, la infección 
por C. acnes (n = 32) se asoció con una mayor probabilidad de éxito 
del tratamiento en un año (OR: 5,1; IC 95%: 1,32-19,75).

Piggott et al. [16] informó en un estudio retrospectivo, del mane-
jo quirúrgico y no quirúrgico de 24 pacientes con IAP de C. acnes de 
un centro con una mediana de seguimiento de 2 años. Definieron la 
IAP segura como dos cultivos de C. acnes positivos o un cultivo de C. 
acnes positivo más fístula , purulencia clínica o histopatología posi-
tiva. IAP probable se definió como un cultivo C. acnes positiva y cual-
quier signo clínico sospechoso de infección. Hubo 11 (46%) casos de-
finidos y 13 (54%) casos probables de IAP. El grupo de cirugía incluyó 1 
incisión y desbridamiento con retención, 4 revisiones en un tiempo, 
7 revisiones en dos tiempos y 3 con espaciadores y sin reimplanta-
ción. La mediana de duración del tratamiento con antibióticos fue 
de 6.3 meses (rango 1.3-50.7). Mostraron una tasa de éxito similar solo 
con antibióticos (67%) versus cirugía más tratamiento con antibió-
ticos (71%) (P = 1.0). Quince pacientes (71%) recibieron rifampicina 
como parte de su tratamiento con antibióticos, pero el hecho de to-
mar rifampicina no cambió significativamente su resultado (73% vs. 
60%; P = 0,61) y el 40% de los pacientes que recibieron rifampicina 
tuvieron que suspenderla debido a efectos secundarios. 

Hsu et al. [17] informaron un estudio retrospectivo de 55 casos 
fallidos de artroplastia de hombro sin evidencia clínica de infección 
que se sometieron a una revisión en un tiempo y compararon su 
resultado a un promedio de 4 años entre pacientes con ≥ 2 cultivos 
positivos (n = 27) y aquellos con 1 o ningún cultivo positivo (n = 28). 

Informaron puntuaciones comparables de las pruebas de hombro 
simple y tasas de reoperación. Todos los pacientes recibieron vanco-
micina IV y ceftriaxona como profilaxis. Si el índice de sospecha de 
infección era alto, los antibióticos intravenosos se continuaron du-
rante 3 semanas hasta que se finalizaron los cultivos. Si la sospecha 
era baja, los pacientes comenzaron a tomar amoxicilina oral y ácido 
clavulánico durante 3 semanas. Si los cultivos fueron negativos o si 
solo uno fue positivo, el antibiótico se detuvo a las 3 semanas. Si ≥ 2 
cultivos positivos se volvieron positivos en algún punto, se inició y/o 
continuó la administración de ceftriaxona ± vancomicina IV durante 
6 semanas. Informaron un 42% de efectos secundarios de los antibió-
ticos en esta cohorte, que fue más alta que el grupo de antibióticos 
por vía intravenosa. 

Klatte et al. [18] revisaron retrospectivamente su experiencia con 
26 pacientes con artroplastia de hombro infectada tratados con una 
revisión en un tiempo con un seguimiento medio de 4,7 años (ran-
go 1,1-13,3 años). Los organismos más comunes fueron estafilococos 
epidermis y C. acnes. La mayoría de los pacientes (94%) estaban libres 
de infección en el seguimiento final. La terapia con antibióticos se 
adaptó a los signos clínicos, a los niveles de proteína C reactiva en se-
rie (PCR ) y al recuento de células blancas (WBC). Los antibióticos in-
travenosos se administraron durante una media de 10,6 días (rango: 
5-29 días). Se administraron antibióticos orales a 4 pacientes durante 
5 días, 8 pacientes durante 14 días y 2 pacientes durante 24 días y se 
detuvieron cuando la PCR se normalizó y la herida se curó.

La literatura sobre el tratamiento con antibióticos después de 
una artroplastia de hombro de revisión en un tiempo para la infec-
ción subaguda y crónica se basa principalmente en series de casos 
heterogéneos con definiciones inconsistentes de infección y proto-
colos de tratamiento variables. El IAP de hombro con organismos in-
dolentes de crecimiento lento como C. acnes y SCN a menudo tienen 
signos clínicos mínimos de infección. Por lo tanto, el diagnóstico de 
infección se realiza con frecuencia hasta dos semanas después de 
que se haya completado la revisión. Como enfoque práctico para el 
manejo, muchos médicos recomiendan el uso de antibióticos para 
todas las cirugías de artroplastia de hombro de revisión en espera de 
los resultados finales de los cultivos [19].

No hay consenso sobre la duración y el tipo de antibióticos para 
este período. El tratamiento antibiótico después de la finalización de 
los cultivos debe ser dictado por el índice clínico de sospecha de in-
fección, los resultados del cultivo y el análisis de riesgo y beneficio de 
los efectos secundarios de los antibióticos. No hay evidencia de alto 
nivel para guiar esta decisión.
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La artroplastia de hombro de revisión en una sola etapa es una op-
ción para la artroplastia de hombro infectada [1–4]. Sin embargo, 
los resultados dependen de la virulencia del organismo y la dura-
ción ideal y el modo de tratamiento antibiótico (IV u oral) asociado 
con la revisión en una sola etapa por IAP no se conoce.

Para este propósito, se realizó una búsqueda exhaustiva en 
la base de datos PubMed y Embase de toda la literatura en inglés 
hasta marzo de 2018 para consultar las palabras clave: (hombro O 
"extremidad superior") Y (artroplastia O reemplazo) Y (infección 
O infectado). Un total de 1.434 artículos fueron recuperados por la 
búsqueda inicial. Después de la revisión del título y el resumen de 
todos los estudios, se extrajeron los artículos centrados en el "ma-
nejo de la infección" para una revisión adicional (n = 31). Después 
de aplicar la exclusión final ("Revisión de dos tiempos", "espacia-
dor de antibióticos" o "supresión de antibióticos") y los criterios de 
inclusión ("revisión en un solo tiempo", "antibióticos"), se realizó 
una revisión de texto completo de los artículos, y 6 artículos fueron 
seleccionados para su análisis final. Los artículos que informaron 
una revisión en una sola etapa pero sin ninguna información sobre 
el tipo y la duración de los antibióticos se excluyeron posterior-
mente (n = 2).

Los estudios seleccionados para el análisis (n = 4) evaluaron 
el papel del tratamiento antibiótico postoperatorio para la artro-

plastia de hombro de revisión en una sola etapa para la IAP. Sin 
embargo, se debe enfatizar que estos estudios no estratificaron los 
resultados por la virulencia del organismo. Por lo tanto, no se pue-
den establecer conclusiones firmes con respecto al tratamiento de 
acuerdo con la virulencia del organismo.

Beekman et al. revisaron retrospectivamente a 11 pacientes 
consecutivos con una artroplastia de hombro inversa infectada 
que se sometieron a artroplastia de revisión en una sola etapa. 
[5] Dos de estos pacientes tenían infección monobacteriana con 
un organismo virulento (Staphylococcus aureus y Escherichia coli). 
Ambos pacientes recibieron al menos 3 días de antibióticos por 
vía intravenosa y fueron dados de alta con antibióticos orales, que 
continuaron durante al menos tres meses. Ince et al. revisó retros-
pectivamente a 16 pacientes con artroplastia de hombro infectada 
(tres con organismos virulentos) que se sometieron a artroplastia 
de hombro de revisión en un solo tiempo [6]. Tres pacientes (~ 19%) 
habían sido ya revisados antes de la revisión. Todos los pacientes 
recibieron antibióticos intravenosos durante una media de 8,6 días 
(rango: 5-14 días) y los antibióticos se suspendieron cuando la inci-
sión quirúrgica había cicatrizado y/o los laboratorios de infección 
(VSG, PCR y recuento de glóbulos blancos) descendieron. No se 
informó recurrencia de infección en 9 pacientes que fueron revisa-
dos. Klatte et al. informaron sobre sus resultados de artroplastia de 
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PREGUNTA 8: ¿Cuáles son las recomendaciones con respecto a la ruta intravenosa (IV) vs. vía oral 
(VO) y la duración del tratamiento con antibióticos postoperatorio cuando se realiza una 
artroplastia de revisión en un solo tiempo para la IAP subaguda/crónica en el hombro causada por 
un organismo virulento por ejemplo, S. Aureus Meticilin Resistente (SARM) vs. S. Aureus Sensible a la 
Meticilina (SASM), E. coli)?

RECOMENDACIÓN: Los antibióticos intravenosos o intravenosos seguidos de los antibióticos orales son opciones razonables para la artroplastia 
de hombro de revisión en un tiempo para la IAP de hombro subaguda/crónica causada por un organismo virulento. Como no hay consenso sobre 
la ruta o la duración, estos parámetros de tratamiento deben seleccionarse en consulta con un especialista en enfermedades infecciosas.
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revisión de hombro en una sola etapa de IAP en 35 pacientes, de los 
cuales 26 estaban disponibles para revisión [7]. Los pacientes reci-
bieron antibióticos por vía intravenosa durante una media de 10,6 
días (rango: 5-29 días) y 11 pacientes recibieron antibióticos orales 
por una duración media de 12,8 días (rango: 5-24 días). Hubo dos re-
currencias. Cuff et al. revisaron retrospectivamente 22 artroplastias 
de hombro infectadas, de las cuales 11 fueron tratadas con una sola 
etapa de revisión para revertir la artroplastia de hombro y los anti-
bióticos intravenosos [8]. Cinco de los 10 pacientes tenían patóge-
nos virulentos y los pacientes recibieron antibióticos durante dos 
(un paciente) o seis (cuatro pacientes) semanas, según los cultivos 
y los resultados histológicos intraoperatorios. Hubo una recurren-
cia de la infección.

Hay poca evidencia con respecto al manejo posterior de anti-
bióticos de la IAP de hombro subaguda y crónica debido a los orga-
nismos altamente virulentos tratados con una revisión de un tiem-
po. Los antibióticos intravenosos o intravenosos seguidos de los 
antibióticos orales son opciones razonables. Sin embargo, no hay 
consenso sobre el tipo de antibiótico y la duración del tratamiento 
con antibióticos. Actualmente, el juicio clínico y la normalización 
de los laboratorios de infección (VSG y PCR) durante 6 semanas, si 
se elevan antes de la operación, son útiles para determinar la dura-
ción del tratamiento con antibióticos.
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La incidencia de IAP con cultivo negativo varía de 5 a 34%. [1] Se utili-
zaron las siguientes palabras clave predefinidas durante la búsqueda 
usando la base de datos MEDLINE: ("cultivo negativo") Y ((infección 
de la prótesis articular O infección de la articulación periprotésica) 
O (artroplastia Y infección)). Se han publicado nueve artículos origi-
nales [2–11] y una única revisión sistemática [12] sobre el tema de IAP 
con cultivo negativo. Sin embargo, estos estudios han abordado la 
IAP con cultivo negativo de la artroplastia de rodilla y cadera, pero 
no las infecciones protésicas de hombro o codo, y se han centrado en 
los resultados de la IAP con cultivo negativo frente al cultivo positivo 
(no en el mejor tratamiento). Las publicaciones existentes indican 
que el resultado de un paciente con IAP con cultivo negativo es simi-
lar al de IAP con un patógeno identificado. En estos estudios, la ma-
yoría de estos pacientes con IAP con cultivo negativo se han tratado 
con glucopéptidos, principalmente vancomicina. El uso previo de 
antibióticos fue común en estos pacientes, lo que podría confundir 
la capacidad de cultivar un organismo [13].

En un gran estudio multicéntrico de la etiología microbiana de 
las IAPs que incluyó más de 2.500 casos de IAP en España [14], Benito 
et al. analizaron la microbiología de 42 infecciones de artroplastia de 
hombro (datos no publicados); veintiocho (66,7%) IAP fueron causa-
dos por cocos grampositivos aerobios, principalmente estafilococos 

coagulasa negativos, seguidos por S. aureus; nueve (21,4%) se debie-
ron a Cutibacterium spp. y otras nueve (21,4%) a enterobacterias; dos 
casos fueron causados por Pseudomonas aeruginosa; cinco (11.9%) de 
los casos de IAP fueron infecciones polimicrobianas. 

Debido a la naturaleza limitada de los datos disponibles, el tra-
tamiento con antibióticos recomendado para casos de cultivo nega-
tivo de IAP de hombro agudo con resultados clínicos, radiológicos 
o intraoperatorios positivos sigue siendo poco claro. Se recomienda 
trabajar con un consultor de enfermedades infecciosas para llegar a 
una estrategia de tratamiento que incluya, además de la irrigación 
quirúrgica y el desbridamiento con intercambio de elementos mo-
dulares, la cobertura empírica contra los patógenos más comunes 
de las IAPs agudas. Se podría recomendar un régimen antibiótico 
de amplio espectro que cubra cocos aerobios grampositivos (inclui-
dos Staphylococcus aureus resistente a la meticilina y estafilococos 
coagulasa negativos) y bacilos gramnegativos, así como también es-
pecies de Cutibacterium. La necesidad de actividad antibiótica contra 
microorganismos específicos resistentes a múltiples fármacos debe 
considerarse de acuerdo con los antecedentes clínicos y epidemioló-
gicos del paciente.

El tratamiento con vancomicina o teicoplanina o daptomicina 
cubriría cocos aerobios grampositivos (principalmente estafiloco-
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PREGUNTA 9: ¿Cuál es el tratamiento antibiótico óptimo para los casos de cultivo negativo con 
resultados clínicos, radiológicos o intraoperatorios positivos para la IAP aguda de hombro?

RECOMENDACIÓN: Los datos limitados sugieren que el tratamiento debe consistir en un régimen de antibióticos empíricos recomendado por 
un especialista en enfermedades infecciosas considerando el perfil del organismo local.
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cos), en otras palabras, 67% de las infecciones según los datos mencio-
nados; estos antibióticos también son activos contra Cutibacterium 
spp; sin embargo, un betalactámico (penicilina o cefalosporinas) 
probablemente sea más activa que la vancomicina, según un estu-
dio de 28 cepas de C. acnes aisladas de la cirugía de hombro [15]. C. 
acnes es altamente susceptible a una amplia gama de antibióticos, 
que incluyen betalactámicos, quinolonas, clindamicina y rifampici-
na [16]. Sin embargo, la resistencia está empezando a emerger. Los 
informes recientes señalan una creciente aparición de resistencia a 
los macrólidos, la clindamicina, la tetraciclina y el trimetoprim-sul-
fametoxazol [16].

• Los bacilos gramnegativos aeróbicos incluirían principal-
mente Enterobacteriaciae y P. aeruginosa. Además de la cober-
tura de cocos aerobios grampositivos (con vancomicina, 
teicoplanina o daptomicina), la adición de ceftriaxona sería 
una buena opción para cubrir adicionalmente Enterobacte-
riaciae (si no existe una sospecha de mecanismos de Entero-
bacteriaciae resistencia adquirida tal como Betalactamasa 
de amplio espectro [BLEE] que producen Enterobacteriaciae); 
La ceftriaxona también es muy activa contra Cutibacterium 
spp. Si la P. aeruginosa es una preocupación, debe considerar-
se la cefepima o la ceftazidima (en lugar de la ceftriaxona). 
Meropenem (en lugar de una cefalosporina) sería una op-
ción si se sospecha de BLEE- Enterobacteriaciae; También tiene 
actividad contra P. aeruginosa.

• Saber claramente el organismo y la susceptibilidad a los anti-
bióticos permite la selección de un antibiótico que sea máxi-
mo bactericida para el patógeno específico y mínimamente 
tóxico para el paciente. Sin embargo, en lugar de estos datos, 
el tratamiento empírico se debe administrar típicamente 
por vía intravenosa; La posibilidad de una segunda fase con 
tratamiento antimicrobiano oral debe evaluarse caso por 
caso. La consideración de la cobertura antimicrobiana pro-
porcionada antes de que se tomara el cultivo podría ayudar a 
elegir el régimen de antibióticos, ya que el tratamiento pue-
de suponer que el antibiótico preoperatorio es eficaz y en 
teoría, la razón por la que las bacterias no crecieron en el cul-
tivo. El papel de la rifampicina no está claro en el escenario 
de un IAP con cultivo negativo, ya que ha demostrado su efi-
cacia solo en las infecciones estafilocócicas; además, la apari-
ción de resistencia con rifampicina es alta si se usa sin otro 
antibiótico simultáneo al cual el patógeno es susceptible, y 
esto no se puede garantizar en un IAP de cultivo negativo.

Se recomiendan tratamientos prolongados con tratamiento 
antimicrobiano para infecciones de prótesis de cadera (3 meses) y 
rodilla (6 meses) tratadas con DAIR (desbridamiento, antibióticos 
y retención de implantes) [17]. Sobre la base de muchos estudios 
observacionales y un ensayo clínico [18], la mayoría de los pacientes 
con IAP agudo tratados con DAIR pueden recibir un tratamiento se-
guro durante 8 semanas [13]. La información disponible sobre este 
tema se refiere a las infecciones protésicas de rodilla y cadera, y aún 
no está claro cómo se aplican estos datos al IAP del hombro, donde 

la microbiología de la infección varía en comparación con la cadera 
y la rodilla.

REFERENCIAS
[1] Tande AJ, Patel R. Prosthetic Joint Infection. Clin Microbiol Rev. 2014;27:302–

345. doi:10.1128/CMR.00111-13.
[2] Kim YH, Park JW, Kim JS, Kim DJ. The outcome of infected total knee arthro-

plasty: culture-positive versus culture-negative. Arch Orthop Trauma Surg. 
2015;135:1459–67. doi:10.1007/s00402-015-2286-7.

[3] Kim YH, Kulkarni SS, Park JW, Kim JS, Oh HK, Rastogi D. Comparison of 
infection control rates and clinical outcomes in culture-positive and cul-
ture-negative infected total-knee arthroplasty. J Orthopaedics. 2015;12:S37–
S43. doi:10.1016/j.jor.2015.01.020.

[4] Parvizi J, Erkocak OF, Della Valle CJ. Culture-negative periprosthetic joint 
infection. J Bone Joint Surg Am. 2014;96:430–436. doi:10.2106/JBJS.L.01793.

[5] Puhto AP, Puhto TM, Niinimäki TT, Leppilahti JI, Syrjälä HPT. Two-stage re-
vision for prosthetic joint infection: Outcome and role of reimplantation 
microbiology in 107 cases. J Arthroplasty. 2014;29:1101–1104. doi:10.1016/j.
arth.2013.12.027.

[6] Choi HR, Kwon YM, Freiberg AA, Nelson SB, Malchau H. Periprosthetic 
joint infection with negative culture results: Clinical characteristics 
and treatment outcome. J Arthroplasty. 2013;28:899–903. doi:10.1016/j.
arth.2012.10.022.

[7] Huang R, Hu CC, Adeli B, Mortazavi J, Parvizi J. Culture-negative peripros-
thetic joint infection does not preclude infection control hip. Clin Orthop 
Relat Res. 2012;470:2717–2723. doi:10.1007/s11999-012-2434-0.

[8] Malekzadeh D, Osmon DR, Lahr BD, Hanssen AD, Berbari EF. Prior use of 
antimicrobial therapy is a risk factor for culture-negative prosthetic joint 
infection. Clin Orthop Relat Res 2010;468:2039–2045. doi:10.1007/s11999-
010-1338-0.

[9] Berbari EF, Marculescu C, Sia I, Lahr BD, Hanssen AD, Steckelberg JM, et al. 
Culture-negative prosthetic joint infection. Clin Infect Dis. 2007;45:1113–
1119. doi:10.1086/522184.

[10] Kang J-S, Shin E-H, Roh T-H, Na Y, Moon KH, Park J-H. Long-term clinical 
outcome of two-stage revision surgery for infected hip arthroplasty using 
cement spacer: culture negative versus culture positive. J Orthop Surg 
(Hong Kong). 2018;26:2309499017754095. doi:10.1177/2309499017754095.

[11] Wang J, Wang Q , Shen H, Zhang X. Comparable outcome of culture-nega-
tive and culture-positive periprosthetic hip joint infection for patients 
undergoing two-stage revision. Int Orthop. 2018;42:469–477. doi:10.1007/
s00264-018-3783-4.

[12] Yoon H-K, Cho S-H, Lee D-Y, Kang B-H, Lee S-H, Moon D-G, et al. A review 
of the literature on culture-negative periprosthetic joint infection: epi-
demiology, diagnosis and treatment. Knee Surg Relat Res. 2017;29:155–164. 
doi:10.5792/ksrr.16.034.

[13] Ariza J, Cobo J, Baraia-Etxaburu J, Benito N, Bori G, Cabo J, et al. Executi-
ve summary of management of prosthetic joint infections. Clinical prac-
tice guidelines by the Spanish Society of Infectious Diseases and Clinical 
Microbiology (SEIMC). Enferm Infecc Microbiol Clin. 2017;35:189–195. 
doi:10.1016/j.eimc.2016.08.012.

[14] Benito N, Franco M, Ribera A, Soriano A, Rodriguez-Pardo D, Sorlí L, et al. 
Time trends in the aetiology of prosthetic joint infections: a multicen-
tre cohort study. Clin Microbiol Infect. 2016;22:732.e1-732.e8. doi:10.1016/j.
cmi.2016.05.004.

[15] Crane JK, Hohman DW, Nodzo SR, Duquin TR. Antimicrobial susceptibili-
ty of Propionibacterium acnes isolates from shoulder surgery. Antimicrob 
Agents Chemother. 2013;57:3424–3426. doi:10.1128/AAC.00463-13.

[16] Achermann Y, Goldstein EJC, Coenye T, Shirtliffa ME. Propionibacterium 
acnes: from commensal to opportunistic biofilm-associated implant pa-
thogen. Clin Microbiol Rev. 2014;27:419–40. doi:10.1128/CMR.00092-13.

[17] Osmon DR, Berbari EF, Berendt AR, Lew D, Zimmerli W, Steckelberg JM, et 
al. Diagnosis and management of prosthetic joint infection: clinical prac-
tice guidelines by the Infectious Diseases Society of America. Clin Infect 
Dis. 2013;56:e1–e25. doi:10.1093/cid/cis803.

[18] Sayeed Y, Quien M, Anoushiravani A, Kim K, Camus T, Schwarzkopf R, et al. 
Irrigation and debridement for periprosthetic hip infection: does timing 
play a role? J Hip Surg. 2017. doi:10.1055/s-0037-1603627.

• • • • •



Sección 3 Tratamiento 647

En marzo de 2018 se llevó a cabo una revisión sistemática utilizan-
do las bases de datos PubMed y Google Scholar. Las palabras clave 
incluían "hombro" Y ("infección protésica de la articulación" O "in-
fección por artroplastia") Y ("cultivo" o "cultivo negativo"). Después 
del título y la revisión del resumen, se consideraron 14 estudios para 
su inclusión; Se identificaron referencias adicionales a partir de la 
revisión de las listas de referencias.

No hay estudios que hayan reportado resultados clínicos para las 
infecciones por artroplastia de hombro con cultivo negativo estra-
tificadas por los antimicrobianos utilizados. Hay datos limitados de 
observación sobre las opciones de tratamiento empírico antimicro-
biano para pacientes con infecciones por artroplastia no de hombro. 
Los antimicrobianos para infecciones con cultivo negativo deben 
seleccionarse a la luz de los organismos sospechosos y sus perfiles 
típicos de resistencia a los antimicrobianos, la penetración del teji-
do del fármaco, incluida la penetración ósea, la biodisponibilidad si 
se seleccionan los antimicrobianos orales, los factores del huésped, 
incluidas las comorbilidades y alergias, y las consideraciones de se-
guridad. La exposición antimicrobiana previa puede informar a los 
organismos suprimidos del crecimiento del cultivo. Las considera-
ciones adicionales incluyen el tipo de procedimiento quirúrgico, por 
ejemplo, si el implante se retiene o se cambia y el uso de cemento con 
antibiótico . En el hombro, la mayoría de las infecciones subagudas y 
crónicas con cultivo positivo se deben a las especies de estafilococos 
y Cutibacterium coagulasa negativas [1–3]. Las pruebas limitadas en los 
casos de artroplastia sin hombro han reportado buenos resultados 
con vancomicina [4,5] y cefalosporinas [5,6]. La mayoría de los estu-
dios en la literatura no relacionada con el hombro no encontraron 
que la negatividad del cultivo sea un factor de mal pronóstico [5–11], 
aunque un estudio [12] encontró peores resultados en las rodillas con 
cultivo negativo tratadas con irrigación y desbridamiento. 

Se puede considerar la adición de rifampicina si existe una fuer-
te sospecha de infección grampositiva, particularmente estafilocóci-
ca, y en el contexto de implantes retenidos [13]. Se ha demostrado la 
sinergia en el laboratorio con rifampicina para Cutibacterium [14], sin 
embargo, no hay experiencia clínica suficiente sobre el papel de la ri-
fampicina en el tratamiento de la infección por Cutibacterium para 
respaldar su uso [15]. La rifampicina nunca debe usarse en monote-
rapia pues rápidamente crea resistencias la rifampicina debe usarse 
con un control cuidadoso y teniendo en cuenta las toxicidades de los 
medicamentos y las interacciones de los mismos.

La exposición previa a los antimicrobianos es un fuerte factor 
de riesgo para la negatividad del cultivo [5,7,16]. Cuando se sospe-
cha una infección, se deben suspender los antibióticos antes de la 
cirugía siempre que sea posible para reducir la probabilidad de una 
infección con cultivo negativo. Es incierto si una dosis única de pro-
filaxis antimicrobiana perioperatoria reduce el rendimiento de los 

organismos en la infección de baja carga; dos pequeños estudios alea-
torizados sobre IAP de cadera y rodilla sugieren que una dosis única 
de tratamiento antibiótico perioperatorio no reduce el rendimiento 
del cultivo operatorio [17,18]. También se deben recolectar múltiples 
muestras quirúrgicas para aumentar el rendimiento general del cul-
tivo y evitar demasiado énfasis en un solo cultivo positivo que, en 
algunos casos, puede estar contaminado [19,20]. La inflamación asép-
tica y los organismos inusuales también se deben considerar para la 
diferenciación de infección en los cultivos negativos . En estos casos, 
relacionados con la infección la patología puede ser útil para identi-
ficar granulomas u otros signos de infección atípica; por lo tanto, se 
recomienda enviar muestras de tejido a patología para ayudar a in-
terpretar correctamente los resultados de los cultivos. En el contexto 
clínico y epidemiológico apropiado, por ejemplo, en huéspedes in-
munocomprometidos y en el contexto de traumatismo penetrante, 
también deben considerarse cultivos de hongos y micobacterias.
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PREGUNTA 10: ¿Cuál es el tratamiento antibiótico óptimo para los casos de cultivo negativo con 
hallazgos clínicos, radiográficos o intraoperatorios positivos para la IAP de hombro subagudo o 
crónico?

RECOMENDACIÓN: Los datos limitados sugieren que el tratamiento debe consistir en un régimen de antibióticos empíricos recomendado por 
un especialista en enfermedades infecciosas considerando el perfil del organismo local.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN



648 Parte III Hombro

[11] Choi HR, Kwon YM, Freiberg AA, Nelson SB, Malchau H. Periprosthetic 
joint infection with negative culture results: clinical characteristics and 
treatment outcome. J Arthroplasty. 2013. doi:10.1016/j.arth.2012.10.022.

[12] Urish KL, Bullock AG, Kreger AM, Shah NB, Jeong K, Rothenberger SD, et al. 
A multicenter study of irrigation and debridement in total knee arthro-
plasty periprosthetic joint infection: treatment failure is high. J Arthro-
plasty. 2018;33:1154–1159. doi:10.1016/j.arth.2017.11.029.

[13] Zimmerli W, Widmer AF, Blatter M, Frei R, Ochsner PE. Role of rifampin for 
treatment of orthopedic implant-related staphylococcal infections: a ran-
domized controlled trial. Foreign-Body Infection (FBI) Study Group. JAMA. 
1998;279:1537–1541.

[14] Furustrand Tafin U, Corvec S, Betrisey B, Zimmerli W, Trampuz A. Role of 
rifampin against Propionibacterium acnes biofilm in vitro and in an ex-
perimental foreign-body infection model. Antimicrob Agents Chemother. 
2012;56:1885–1891. doi:10.1128/AAC.05552-11.

[15] Jacobs AME, Van Hooff ML, Meis JF, Vos F, Goosen JHM. Treatment of pros-
thetic joint infections due to Propionibacterium. Similar results in 60 pa-
tients treated with and without rifampicin. Acta Orthop. 2016;87:60–66. do
i:10.3109/17453674.2015.1094613.

[16] Malekzadeh D, Osmon DR, Lahr BD, Hanssen AD, Berbari EF. Prior use of an-
timicrobial therapy is a risk factor for culture-negative prosthetic joint infec-
tion. Clin Orthop Relat Res. 2010;468:2039–2045. doi:10.1007/s11999-010-1338-0.

[17] Tetreault MW, Wetters NG, Aggarwal V, Mont M, Parvizi J, Della Valle CJ. The 
Chitranjan Ranawat Award: should prophylactic antibiotics be withheld 
before revision surgery to obtain appropriate cultures? Clin Orthop Relat 
Res. 2013. doi:10.1007/s11999-013-3016-5.

[18] Pérez-Prieto D, Portillo ME, Puig-Verdié L, Alier A, Gamba C, Guirro P, et 
al. Preoperative antibiotic prophylaxis in prosthetic joint infections: 
not a concern for intraoperative cultures. Diagn Microbiol Infect Dis. 
2016;86:442–445. doi:10.1016/j.diagmicrobio.2016.09.014.

[19] Atkins BL, Athanasou N, Deeks JJ, Crook DW, Simpson H, Peto TE, et al. Pros-
pective evaluation of criteria for microbiological diagnosis of prosthe-
tic-joint infection at revision arthroplasty. The OSIRIS Collaborative Study 
Group. J Clin Microbiol. 1998;36:2932–2939.

[20] Gandhi R, Silverman E, Courtney PM, Lee G-C. How many cultures are ne-
cessary to identify pathogens in the management of total hip and knee 
arthroplasty infections? J Arthroplasty. 2017;32:2825–2828. doi:10.1016/j.
arth.2017.04.009.

No existe literatura actual que guíe recomendaciones basadas en la 
evidencia sobre cómo manejar el autoinjerto de hueso o cemento en el 
contexto de una infección aguda después de una artroplastia primaria 
de hombro. Además, lo que se desconoce es cómo o si es necesaria la 
eliminación completa de este material para erradicar la IAP del hom-
bro. El objetivo de la intervención quirúrgica en el contexto de la IAP es 
desbridar cualquier material que pueda resultar en una infección per-
sistente, incluidas las superficies con biofilm. La remoción completa 
del hueso o el cemento del autoinjerto puede ser extremadamente di-
fícil y puede resultar en una pérdida ósea significativa, especialmente 
si se usó un injerto óseo para reconstruir la deficiencia ósea glenoidea. 
Un vástago humeral largo, cementado, l bien fijo requiere una osteo-
tomía humeral o una ventana cortical para la remoción completa del 
cemento, lo que agrega una morbilidad adicional significativa al pro-
cedimiento de revisión. La importancia de retener estos materiales 
no está clara y se necesita investigación para comprender los riesgos 
asociados con la extracción incompleta de cemento o injerto óseo y 
los riesgos de IAP recurrentes están asociados con esta práctica para 
evitar las complicaciones que conlleva la eliminación completa de es-
tos materiales. Además, se desconoce si la retención de este material 
requiere un cambio en el manejo de los antibióticos postoperatorios. 
Por último, también se desconoce cómo las especies de patógenos bac-
terianos y el perfil de sensibilidad a los antibióticos pueden influir en 
el tratamiento exitoso de la IAP. Se requiere una investigación futura 
para responder esta pregunta de manera basada en la evidencia.

Métodos

Se realizó una revisión sistemática de la literatura usando "térmi-
nos MeSH": cemento e infección y artroplastia de hombro/reem-
plazo, cemento y retención e infección, injerto óseo e infección 
y artroplastia de hombro usando motores de búsqueda PubMed, 
Web of Science y CINAHL. Los criterios de inclusión para esta re-
visión sistemática fueron: Nivel de evidencia I-IV, idioma inglés, 
estudios de artroplastia del hombro que incluyeron pacientes que 
se sometieron a un tratamiento para la infección de la articulación 
periprotésica (IAP) y evaluaron el impacto de la extracción de ce-
mento y la extracción de hueso con autoinjerto clasificada como: 
aguda Infección subaguda o crónica. Los criterios de exclusión fue-
ron artículos en idiomas distintos al inglés, artículos de revisión, 
documentos técnicos, estudios no humanos, artículos biomecáni-
cos o de ciencias básicas, artículos que trataron solo la artroplastia 
IAP de cadera o rodilla . Los criterios de PRISMA (Preferred Reporting 
Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses) ) se utilizaron para 
administrar los datos de esta revisión. La búsqueda inicial produjo 
213 resúmenes; todos estos fueron excluidos ya que no contenían 
ningún detalle o evaluación de la pregunta bajo investigación. Por 
lo tanto, no hay estudios actuales que hagan referencia al impacto 
o los efectos de la extracción de cemento o la extracción ósea con 
autoinjerto en el contexto de IAP en la artroplastia de hombro para 
la infección aguda, subaguda o crónica.

3.3. TRATAMIENTO: INJERTO ÓSEO

Autor: Michael Khazzam

PREGUNTA 1: ¿Se debe extraer el injerto óseo durante el tratamiento de la IAP aguda de hombro?

RECOMENDACIÓN: Desconocido. No hay investigaciones reportadas que guíen el proceso de toma de decisiones sobre cómo manejar el cemen-
to y/o el autoinjerto óseo en el contexto de la IAP del hombro.

NIVEL DE EVIDENCIA: No hay evidencia

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 5%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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Se realizó una revisión sistemática de la literatura utilizando “términos 
MeSH”: cemento e infección y artroplastia de hombro/reemplazo, ce-
mento y retención e infección, injerto óseo e infección y artroplastia de 
hombro con motores de búsqueda PubMed, Web of Science, y CINAHL. 
Los criterios de inclusión para esta revisión sistemática fueron: Nivel de 
evidencia I-IV, idioma inglés, estudios de artroplastia de hombro que 
incluyeron pacientes que se sometieron a un tratamiento para la infec-
ción articular periprotésica (IAP) y evaluaron el impacto de la extrac-
ción de cemento y la extracción de hueso con autoinjerto clasificados 
Infección subaguda, o crónica. Los criterios de exclusión fueron artícu-
los en idiomas distintos al inglés, artículos de revisión, documentos 
técnicos, estudios no humanos, artículos biomecánicos o de ciencias 
básicas, artículos que trataron solo la artroplastia de cadera o rodilla 
IAP. Los criterios de PRISMA se utilizaron para administrar los datos de 
esta revisión. La búsqueda inicial produjo 213 resúmenes, todos ellos 
se excluyeron ya que no contenían ningún detalle o evaluación de la 
pregunta bajo investigación. Por lo tanto, no hay estudios actuales que 
hagan referencia al impacto o los efectos de la extracción de cemento 
o la extracción ósea con autoinjerto en el contexto de la artroplastia de 
hombro con IAP aguda, subaguda o crónica. 

No hay literatura actual que guíe una recomendación basada en 
la evidencia sobre cómo manejar el injerto o el hueso del autoinjerto 
que se colocó en el momento de la artroplastia primaria de hombro 
que se infectó. Además, lo que se desconoce es cómo o si es necesaria 
la eliminación completa de este material para erradicar la IAP del hom-
bro. El objetivo de la intervención quirúrgica en el entorno de la IAP es 

desbridar cualquier material que pueda resultar en un biofilm reteni-
do que, si no se elimina, puede resultar en una infección recurrente. 
La extirpación completa del hueso o el cemento del autoinjerto puede 
ser extremadamente difícil y puede resultar en una pérdida ósea sig-
nificativa, especialmente si se usó un injerto óseo para reconstruir la 
deficiencia ósea de la glenoides. Un vástago humeral bien cementado 
largo a veces puede requerir una osteotomía humeral larga o ventanas 
corticales para la remoción completa del cemento, lo que agrega una 
morbilidad adicional significativa al procedimiento de revisión.

La importancia de retener estos materiales no está clara y se nece-
sita investigación para comprender los riesgos asociados con la extrac-
ción incompleta de cemento o injerto óseo y los riesgos de IAP recu-
rrentes están asociados con esta práctica para evitar la morbilidad que 
puede conllevar la eliminación completa de estos materiales. Además, 
se desconoce cómo la retención de este material requiere un cambio 
en las recomendaciones de antibióticos postoperatorios para el tipo, el 
método de administración o la duración del tratamiento. Finalmente, 
también se desconoce cómo las especies del patógeno bacteriano pue-
den influir en el tratamiento exitoso y el riesgo de IAP recurrente, don-
de algunos patógenos menos virulentos (como C. acnes) pueden ser 
más difíciles de erradicar con retención de cemento o injerto óseo por 
su naturaleza de lento crecimiento. La investigación futura relacionada 
con el impacto del tipo de bacteria puede proporcionar datos para de-
sarrollar un algoritmo de tratamiento para el cual los casos pueden te-
ner éxito con la retención de cemento o injerto y qué ajustes requieren 
la eliminación completa de todos los materiales de injerto y cemento.

Hay pocos datos que demuestren el resultado o la supervivencia 
del implante sin infección para el tratamiento de la IAP aguda de 

hombro con irrigación, desbridamiento y retención del implan-
te. Hasta la fecha, solo hay 37 pacientes (38 hombros) con resulta-

Autor: Michael Khazzam

PREGUNTA 2: ¿Debería eliminarse el injerto óseo o el cemento en el tratamiento para la IAP de 
hombro subaguda o crónica?

RECOMENDACIÓN: Desconocido. No hay investigaciones reportadas que guíen el proceso de toma de decisiones sobre cómo manejar el cemen-
to y/o el injerto óseo de autoinjerto en el contexto de la IAP del hombro. Se debe intentar eliminar todo material suelto, necrótico y extraño.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

3.4. TRATAMIENTO: RETENCIÓN DE COMPONENTES

Autor: Michael Khazzam

PREGUNTA 1: ¿Hay un papel para la irrigación y el desbridamiento (DAIR) con retención de 
implantes cuando se trata el IAP agudo de hombro?

RECOMENDACIÓN: No hay pruebas suficientes de alta calidad para apoyar o desalentar el uso de el DAIR con retención de implantes para tratar 
la IAP aguda de hombro.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 4%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •



650 Parte III Hombro

dos siguiendo este procedimiento en la literatura [1–4]. Estos es-
tudios fueron todas las series de casos retrospectivas de nivel de 
evidencia de grado IV y demostraron una tasa de fracaso del 50% 
(definida como infección continua) y que requieren tratamiento 
adicional. Tres de cuatro estudios trataron infecciones agudas, su-
bagudas y crónicas con esta técnica, pero el tamaño de la muestra 
era demasiado pequeño para analizar cómo el tiempo de infec-
ción influye en los resultados [1,3,4]. Por ejemplo, Jacquot et al. en-
contró que 1 de los 2 hombros clasificados como IAP crónico, 2 de 
4 subagudos y 2 de 7 agudos tenían una infección recurrente que 
requería tratamiento adicional [3].

Dennison et al. fue el único estudio encontrado que investigó 
específicamente la eficacia aguda (cirugía dentro de las 6 sema-
nas posteriores a la artroplastia índice y menos de 3 semanas de 
síntomas) e "inicio tardío/retraso tardío" (más de 6 semanas des-
pués de la artroplastia índice con síntomas menores de 3 sema-
nas) [2]. Esta serie retrospectiva de casos de LOE (Level of evidence) 
IV examinó a 9 pacientes (10 hombros) y halló que 3 de cada 10 
tenían una infección recurrente que requería artroplastia de re-
sección (seguimiento medio de 4,1 años, rango de 0,58-12,8 años). 
El método de irrigación y desbridamiento varió en este estudio, 
con 3 realizados artroscópicamente y 7 abiertos. Todos los sujetos 
que requirieron resección tuvieron su riego y desbridamiento 
abiertos, los números eran demasiado pequeños para realizar un 
análisis significativo de cómo esto podría influir en los resulta-
dos o la supervivencia sin infección. Además, 6 de 10 hombros se 
mantuvieron con antibióticos supresores crónicos por tiempo 
indefinido sin explicación de por qué los autores seleccionaron 
este tratamiento. 

Se necesitará más investigación para determinar cómo el 
riego y el desbridamiento con retención de implantes juegan 
un papel en el algoritmo de tratamiento de IAP. Atención espe-
cífica para responder a las preguntas sobre el efecto del pató-
geno y el perfil de sensibilidad a los antibióticos, el abordaje 
quirúrgico (abierto o artroscópico), el tiempo de presentación 
y la artroplastia de índice, la necesidad de intercambio de com-
ponentes, el tipo, la duración y el método de administración 
de los antibióticos serán críticos para guiar estas decisiones de 
tratamiento.

Métodos

Se realizó una revisión sistemática utilizando los términos “MeSH” 
“artroplastia de hombro DAIR/reemplazo de hombro, artroplastia 
de hombro en un solo tiempo/reemplazo de hombro, artroplastia de 
hombro de revisión de retención de implantes/reemplazo de hombro, 
artroplastia de hombro de infección aguda/reemplazo de hombro” 
mediante motores de búsqueda PubMed, Web of Science, y CINAHL. 
Los criterios de inclusión para esta revisión sistemática fueron: Nivel de 
evidencia I-IV, idioma inglés, estudios de artroplastia del hombro que 
incluyeron pacientes que se sometieron a tratamiento para la infección 
articular periprotésica (IAP) mediante irrigación y desbridamiento con 
retención de componentes (polietileno y/o recambio del componente 
glenoideo sin vástago o se incluyó la retirada de la placa base). Los cri-
terios de exclusión fueron artículos en idioma no inglés, artículos de 
revisión, documentos de técnica, estudios no humanos, estudios que 
solo presentaron datos en artículos de artroplastia de cadera o rodilla 
de etapa única o de 2 tiempos. Los criterios de PRISMA se utilizaron para 
administrar los datos de esta revisión. Nuestra búsqueda inicial produjo 
66 resúmenes, 61 se excluyeron porque no se ajustaban a los criterios de 
inclusión y los 4 manuscritos restantes se obtuvieron y revisaron para 
asegurar los criterios de inclusión. Además, se revisaron las referencias 
de estos manuscritos para garantizar que no se pierda ningún material 
adicional. Esto dejó 4 estudios para el análisis, solo uno de los cuales 
evaluó el papel de la irrigación y el desbridamiento con retención de 
implantes para el tratamiento del IAP de hombro agudo.
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En febrero de 2018 se realizó una revisión sistemática utilizando las 
bases de datos PubMed y Google Scholar para identificar los estudios 
sobre los resultados del tratamiento después de la artroplastia de 
hombro. Las palabras clave incluyeron "hombro Y (reemplazo O ar-
troplastia) Y infección". Se identificaron 46 artículos con relevancia 
para el tratamiento quirúrgico de la infección articular periprotési-

ca del hombro (IAP), 10 de los cuales describían el tratamiento con 
desbridamiento y retención de implantes para infecciones subagu-
das/crónicas.

La irrigación y el desbridamiento con retención de compo-
nentes para la IAP de hombro en el contexto subagudo y crónico 
ha mostrado tasas bajas de erradicación de la infección [1–10]. De 
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PREGUNTA 2: ¿Cuáles son las indicaciones para la irrigación y el desbridamiento (DAIR) con 
retención de componentes en la IAP de hombro subagudo o crónico?

RECOMENDACIÓN: La irrigación y el desbridamiento solo con retención de componentes en IAP de hombro subagudo/crónico en la literatura 
es menos exitoso que la retirada de componentes, pero puede desempeñar un papel en pacientes seleccionados.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%, en desacuerdo: 0%, abstención: 4% (consenso unánime y más fuerte)
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los 51 casos quirúrgicos identificados en estudios con una tasa de 
erradicación informada, aproximadamente la mitad (n = 24,47%) 
se curaron con éxito solo con desbridamiento. La mayoría de estos 
tratamientos exitosos fueron de dos estudios recientes que inte-
graron el intercambio de componentes modulares con retención 
parcial de componentes [1,2].

Stone [1] et al. informaron sobre pacientes con IAP de hombro 
tratados con intercambio parcial de componentes en un tiempo en 
comparación con pacientes con eliminación completa de implantes 
en un tiempo y revisiones de 2 tiempos. La mayor tasa de éxito fue 
con las revisiones completas en un tiempo (erradicación de la infec-
ción del 96%) en comparación con la erradicación de solo el 63% para 
las revisiones parciales en un tiempo. Los autores concluyeron que 
existen algunas circunstancias en las que se prefiere la retención de 
una prótesis (como los componentes bien fijos), pero que el cirujano 
debe tener en cuenta un mayor riesgo de infección recurrente.

Un estudio multicéntrico francés informó sobre 32 pacientes 
que se sometieron a revisión por infección después de una artroplas-
tia de hombro inversa (ATHR); de estos, 13 pacientes fueron some-
tidos a desbridamiento, intercambio de componentes modulares y 
retención parcial de componentes [2]. Solo en 7 pacientes (54%) fue 
eliminada la infección exitosamente con desbridamiento solo. Sin 
embargo, la tasa de complicaciones del 15% informada con el des-
bridamiento fue menor que la informada para la resección (33%), la 
revisión en 1 tiempo (20%) o la revisión en 2 tiempos (36%). Los au-
tores proponen que se considere el desbridamiento inicial para el 
tratamiento primario de ATHR infectados dado que más de la mitad 
de los pacientes fueron tratados con éxito con relativamente pocas 
complicaciones.

El tratamiento primario de las IAP de hombro subagudo/cró-
nico con desbridamiento, irrigación y retención de componentes 

es una opción, particularmente en pacientes en los que los riesgos 
de una cirugía más agresiva superan los beneficios potenciales. Sin 
embargo, los pacientes y los cirujanos deben ser conscientes de que 
la tasa de recurrencia publicada es sustancialmente mayor con esta 
estrategia en comparación con la revisión de uno o dos tiempos.
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Se realizó una búsqueda exhaustiva en la base de datos de PubMed 
para los manuscritos que abordan el intercambio de piezas modu-
lares durante el DAIR del hombro para el IAP agudo. Se encontraron 
cinco artículos que registraron si los componentes modulares se 
cambiaron, [1–5] totalizando 53 pacientes. La supervivencia combi-
nada sin infección fue del 65% en el "grupo de recambio modular" 
(19/29) frente al 58% (14/24) en el "grupo de no recambio" (p = prueba 
exacta de 0,77 pescadores). 

De estos documentos, tres [1,3,5] especificaron el resultado para 
pacientes con desbridamiento agudo y retención con y sin recambio 
modular. En total, 10 pacientes se sometieron a desbridamiento agu-
do y retención de prótesis sin recambio modular con una supervi-
vencia sin infección del 70% (7/10). Se registró que ocho pacientes se 

sometieron a un recambio de polietileno durante el desbridamiento 
de una infección aguda, con una supervivencia libre de infección del 
62,5% (5/8; p > 0,05).
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PREGUNTA 3: ¿Deben intercambiarse los componentes modulares durante la irrigación y el 
desbridamiento (DAIR) de las IAP agudo del hombro?

RECOMENDACIÓN: Si bien existe una lógica en el recambio de componentes modulares no fijos, como las superficies de fricción , para permitir 
la irrigación y el desbridamiento completos de todo el espacio efectivo de la articulación y la eliminación de la mayor cantidad de biofilm posible, 
no hay suficiente literatura para proporcionar una guía clara.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)
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Se realizó una revisión exhaustiva de la literatura para identificar to-
dos los estudios sobre el tratamiento quirúrgico de las infecciones 
de prótesis articulares de hombro subagudas y crónicas (IAP). An-
teriormente, hemos realizado una revisión sistemática sobre el tra-
tamiento de IAP de hombro. En ese estudio, buscamos los términos 
“infección por artroplastia de hombro” e “infección de reemplazo 
de hombro” utilizando los motores de búsqueda PubMed y EMBASE 
hasta abril de 2014. Los criterios de inclusión fueron títulos que espe-
cificaban la infección periprotésica del hombro (si se mencionaba 
la “infección periprotésica” pero no se especificó una articulación, 
el artículo se incluyó para una revisión adicional) y los artículos re-
lacionados con la artroplastia de hombro de revisión. Los criterios 
de exclusión fueron títulos duplicados, artículos de revisión, edito-
riales, artículos de técnica sin resultados de pacientes informados 
y artículos de conferencias de cursos instructivos. Se siguieron los 
criterios de PRISMA. Para esta pregunta, se utilizaron los mismos 
términos de búsqueda y se buscaron las fechas entre mayo de 2014 
y febrero de 2018 para actualizar la revisión sistemática anterior. La 
revisión sistemática anterior identificó 663 títulos y se evaluaron 243 
adicionales para la revisión actualizada.

En esta revisión sistemática actualizada, se identificaron 3 estudios 
adicionales que cumplían con los criterios de inclusión y exclusión y 
se agregaron a los datos de la revisión sistemática anterior de Nelson 
et al. [1] que incluyeron una búsqueda hasta abril de 2014. Solo Jacquot 
et al. [ 2] definieron un subgrupo de pacientes tratados por IAP suba-
guda o crónica y los otros estudios agruparon casos agudos y crónicos. 
Según los datos disponibles (todos retrospectivos), existe claramente 
una mayor tasa de fracaso del tratamiento cuando se retienen los com-
ponentes (31,3%) en lugar de cambiarlos mediante procedimientos de 
una o dos tiempos (< 10%) [1]. Debido a esto, hay que recomendar el 
tratamiento de IAP subagudo/crónico del hombro con eliminación de 
todos los componentes, incluso bien fijos. Sin embargo, debe señalarse 
que todos estos estudios se basaron en una revisión retrospectiva de los 
pacientes tratados de acuerdo con las preferencias del cirujano y las ca-
racterísticas de las infecciones particulares no están bien documenta-
das (bacterias, sensibilidad a los antibióticos, etc.). Es posible, tal vez in-
cluso probable, que los pacientes tratados con retención de implantes 
versus extracción hayan tenido diferentes presentaciones infecciosas 
que llevaron al cirujano tratante a su enfoque elegido. Se necesita más 
investigación comparativa sobre este tema. Además, puede haber casos 
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PREGUNTA 4: ¿Deben cambiarse los componentes modulares durante la irrigación y el 
desbridamiento de la IAP de hombro subagudo o crónico?

RECOMENDACIÓN: Nos remitimos a la respuesta de la pregunta 5: "¿Se deben eliminar los componentes glenoideos bien fijos durante el trata-
miento quirúrgico para el IAP de hombro subagudo o crónico?"

Parecería que la recomendación, aunque de fuerza limitada, sería que los componentes bien fijos se eliminen durante la intervención qui-
rúrgica para la IAP de hombro subagudo/crónico. Por lo tanto, se puede extrapolar que los componentes modulares, que pueden cambiarse para 
eliminar la biopelícula con mucha menos morbilidad que los componentes bien fijados, también deben cambiarse o eliminarse y reemplazarse 
con un espaciador antibiótico.

NIVEL DE EVIDENCIA: No hay evidencia

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%, en desacuerdo: 5%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)
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PREGUNTA 5: ¿Deben eliminarse los componentes glenoideos bien fijos durante el tratamiento 
quirúrgico para la IAP de hombro subaguda o crónica?

RECOMENDACIÓN: En función de la tasa más alta de reinfección con retención de componentes, recomendamos eliminar incluso componentes 
glenoideos bien fijos en los casos de revisión en un solo tiempo por sospecha de IAP subaguda/crónica. Ciertamente, puede haber casos (por ejem-
plo, pacientes quirúrgicos de alto riesgo) en los que el paciente y el cirujano pueden optar por aceptar la mayor tasa de fracaso con la retención de 
componentes para evitar la morbilidad quirúrgica introducida mediante la eliminación de componentes bien fijados.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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(es decir, pacientes quirúrgicos de alto riesgo) en los que el paciente y el 
cirujano pueden optar por aceptar la mayor tasa de fracaso con reten-
ción de componentes para minimizar la morbilidad quirúrgica.
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La infección periprotésica de hombro es una de las complicaciones 
más difíciles de la artroplastia de hombro [1,2]. La dificultad de diag-
nóstico y tratamiento se atribuye a Cutibacterium acnes, que es un mi-
croorganismo con baja antigenicidad [3]. A diferencia de la IAP de 
rodilla y cadera, las pruebas de laboratorio pueden ser inadecuadas 
para diagnosticar una infección indolente causada por este agente 
[2]. Se ha informado que la prevalencia de Cutibacterium acnes es tan 
alta como el 50% de los cultivos intraoperatorios obtenidos en el mo-
mento de la cirugía de revisión para una artroplastia total de hom-
bro dolorosa y rígida [1]. Esta determinación llevó a la definición 
de una nueva entidad clínica: "Cultivos intraoperatorios positivos 
inesperados". Debido al hecho de que esta bacteria es un miembro 
de la flora normal de la piel de la región del hombro, se desconoce 

si un cultivo positivo debe interpretarse como una contaminación o 
una infección definitiva [4,5]. Debido a la insuficiencia de la tinción 
de Gram y la sección congelada y al largo tiempo de incubación; es 
difícil tomar una decisión con respecto a la extracción del implante 
durante la cirugía de revisión [2]. Además, en el caso de los implantes 
bien fijos, el procedimiento de retirada puede ser difícil y tener mor-
bilidad asociada [5–7]. 

No hay pruebas sobre el papel de la revisión de los implantes 
bien fijados en la artroplastia de revisión del hombro sin signos clí-
nicos o radiográficos de infección [2,8]. En un estudio realizado por 
Pottinger et al. [7], se informó que los implantes pueden necesitar 
ser removidos en pacientes que tienen factores de riesgo para un 
cultivo positivo. McGoldrick et al. [9] han sugerido la reimplanta-
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PREGUNTA 6: ¿Existe una función para el intercambio rutinario de todos los implantes bien 
fijos en la artroplastia de revisión de hombro sin signos clínicos o radiográficos de infección?

RECOMENDACIÓN: Desconocido. Incluso en el contexto de posibles cultivos positivos inesperados subsiguientes, existe escasa literatura sobre 
el intercambio rutinario de implantes bien fijados en la artroplastia de revisión de hombro.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%, en desacuerdo: 0%, abstención: 4% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

TABLA 1. Revisión sistemática actualizada de la literatura

Estudio Fecha
Diseño del 

estudio

Tratado 
con DAIR y 

retención de 
componentes

Tratamiento 
fallido (%)

Tratado con 
revisión en 
un tiempo

Tratamiento 
fallido (%)

Tratado con 
revisión de 

dos tiempos

Tratamiento 
fallido (%)

Nelson [1] 2016 Revisión 
sistemática

35 11 282 28 97 6

Stone [3] 2017 Serie de casos 
retrospectiva

15 4 45 2 19 4

Marcheggiani 
Muccioli [4]

2017 Revisión 
sistemática

27 8 77 3 98 14

Jacquot [2] 2015 Serie de casos 
retrospectiva

6 3 n/a n/a n/a n/a

Total 83 26 (31,3%) 404 33 (8,2%) 214 24 (11,2%)

DAIR: lavado y desbridamiento.
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ción en una sola etapa en presencia de implantes sueltos. Sin em-
bargo, los autores no han comentado sobre implantes bien fijados. 
Del mismo modo, Grosso et al. [6] informaron una baja recurrencia 
con la eliminación de todos los componentes y la reimplantación 
en una sola etapa en pacientes con cultivos intraoperatorios posi-
tivos inesperados. Por otro lado, Topolski et al. [10] y Kelly et al. [11] 
reportaron alta recurrencia con la retención de implantes. Lutz et 
al. [12] evaluaron la infección con Cutibacterium acnes en los pacien-
tes sometidos a osteosíntesis o artroplastia en el hombro, la rodilla 
o la región de la cadera e informaron que la ausencia de hallazgos 
de sepsis no podía excluir la infección. Los autores enfatizaron que 
la extracción de los implantes fue importante para el éxito del tra-
tamiento de la infección por Cutibacterium acnes de material pro-
tésico.
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La IAP aguda de hombro se considera con más frecuencia como una 
infección que se presenta dentro de los 3 meses posteriores a la ar-
troplastia promedio , según lo descrito por Sperling et al. [1]. En este 
escenario, el cirujano tiene una serie de opciones en el tratamiento 
de la IAP aguda que incluye tratamiento con antibióticos solo, des-
bridamiento con o sin intercambio de componentes modulares, in-
tercambio completo en una sola etapa, intercambio en dos tiempos 
con espaciador con antibióticos, implantación indefinido de un es-
paciador con antibióticos y artroplastia de resección.

Metodología

Usando las guías PRISMA (Elementos de informe preferidos para 
revisiones sistemáticas y metaanálisis), realizamos una revisión 
sistemática para identificar todos los estudios relacionados con el 
diagnóstico y el tratamiento de la “infección” en el momento de 
la revisión de la artroplastia de hombro. Se realizaron búsquedas 
en todos los estudios publicados en inglés utilizando los términos 

(("revisión" O "fallido") Y "hombro" Y ("artroplastia" O "reemplazo") 
limitados a las fechas entre el 1 de enero de 1996 y el 3 de febrero de 
2018. Se identificaron un total de 2.354 estudios. Revisamos los títu-
los y los resúmenes de todos los estudios y excluimos los estudios 
que incluyeron pacientes con infección del hombro sin artroplastia 
o pacientes incluidos con artroplastia de articulaciones distintas del 
hombro. Se realizaron búsquedas en las listas de referencias de todos 
los estudios incluidos para obtener referencias adicionales y se agre-
garon tres referencias a nuestra lista. Un total de 42 estudios cum-
plieron con los criterios de inclusión y se incluyeron en el análisis 
final. Los datos relevantes se extrajeron de las publicaciones seleccio-
nadas, incluida la estratificación de la clasificación aguda/subaguda/
crónica, los procedimientos realizados, los implantes finales, las ta-
sas de reinfección y los resultados funcionales/clínicos.

Los resultados se resumen en la Tabla 1. De 42 estudios, 19 fue-
ron estratificados como IAP agudo de los IAP subagudo/crónico con 
20% de los pacientes incluidos (93/459) en la categoría aguda. Si bien 
hubo un buen número de estudios que describieron pacientes con 

3.5. TRATAMIENTO: IMPLANTE

Autores: Mark Frankle, Jason Hsu

PREGUNTA 1: ¿Cuál es el implante óptimo para el tratamiento de la IAP aguda: Artroplastia total 
invertida de hombro (ATHR), Artroplastia total de hombro (ATH), versus Hemiartroplastia?

RECOMENDACIÓN: El implante óptimo para el tratamiento de IAP aguda depende del estado del manguito rotador, el stock óseo humeral y 
glenoideo y los factores del paciente.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 0%; abstención: 4% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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TABLA 2. Éxito de DAIR con retención de componentes o intercambio de componentes modulares 

Autor Publicación/Revista Año Número en proceso de DAIR Infección recurrente

Achermann Infection 2013 4 1

Beekman JBJS Br 2010 3 3

Cheung CORR 2011 6 2

Coste JBJS Br 2004 8 6

Jahoda Acta Chir Orthop 2008 6 2

Jerosch Arch Orthop Trauma Surg 2003 2 0

Ortmaier Eur J Orthop Surg Traum 2014 4 2

Romano Int Ortho 2012 5 1

Sperling CORR 2001 2 1

Weber Int Ortho 2011 1 0

Zavala JSES 2012 4 1

Total 45 19

IAP aguda, los tipos de implantes retirados e implantados no se in-
formaron o estratificaron regularmente y por lo tanto, las conclusio-
nes sobre las tasas de reinfección y los resultados clínicos fueron li-
mitados. Además, un claro obstáculo para sintetizar la literatura fue 
que estos estudios no utilizaron una definición de consenso para la 
IAP del hombro [2], y la definición de la reinfección es muy variable 
en la literatura, lo que hace que el implante óptimo de elección para 
el tratamiento sea difícil de determinar. Se debe tener en cuenta que 
esta revisión no incluye datos basados en la duración de los síntomas 
que pueden desempeñar un papel importante en la elección de la 
intervención.

Indicaciones para la irrigación y el desbridamiento 

La irrigación y el desbridamiento (DAIR) con retención de compo-
nentes o intercambio de componentes modulares a menudo se con-
sidera una opción razonable en el IAP agudo. Esto tiene resultados 
variables en la literatura con respecto a las tasas de reinfección y los 
resultados clínicos (Tabla 2) [1,3–12]. Cuando se agregaron, estos 11 es-
tudios informaron una tasa de recurrencia del 42% para la IAP agudo 
tratado con DAIR (19 de 45 pacientes). Dados estos datos, el cirujano 
debe sopesar los riesgos de infección recurrente y la morbilidad de 
la extracción del implante. La decisión de realizar un DAIR también 
puede depender de la agudeza de los síntomas, y algunos estudios 
sugieren una baja recurrencia cuando se realizan dentro de las 2 se-
manas de la aparición de los síntomas, incluso cuando el tiempo en-
tre la cirugía de índice y la aparición de los síntomas es prolongado 
[6,12] (es decir, infección hematógena secundaria [13]).

Indicaciones para la artroplastia de hombro inversa 

La conversión a la artroplastia de hombro inversa se puede preferir a 
un implante anatómico en casos de deficiencia del manguito rotador 
y pérdida de hueso del húmero proximal y glenoideo [6,14,15]. En el 
contexto de una infección protésica del hombro, se requiere un des-
bridamiento minucioso y, a menudo, requiere la resección del tejido 

necrótico e infectado para un control adecuado de la infección. Tanto 
la infección como la pérdida de tejidos blandos se asocian con ma-
los resultados funcionales después de la artroplastia de revisión, y la 
implantación de un implante anatómico puede no ser capaz de com-
pensar suficientemente la pérdida y/o inestabilidad del manguito ro-
tador [15-17]. Un implante inverso puede compensar mejor la pérdida 
de tejido blando o la deficiencia ósea [15,18] y puede mejorar el con-
trol del dolor y la recuperación funcional sin una alta tasa de infec-
ción recurrente en algunos estudios [4,19-22]. En algunos informes, el 
tratamiento con artroplastia de hombro inversa como tratamiento 
para la artroplastia fallida se asocia con resultados funcionales su-
bóptimos y un alto índice de complicaciones [23-30]. Por lo tanto, la 
hemiartroplastia debe ser considerada en los casos en que minimizar 
las complicaciones y la cirugía adicional sea una prioridad [31,32].

Indicaciones para la hemiartroplastia 

En casos de IAP aguda en un hombro con un manguito rotador in-
tacto, la revisión de la hemiartroplastia también es una opción razo-
nable con resultados potencialmente similares para revertir la artro-
plastia en el contexto de la infección [19,33,34]. Además, en algunos 
casos de pérdida ósea glenoidea sustancial, inestabilidad recurrente 
de un reverso y factores del paciente como el incumplimiento que 
impide la implantación de una prótesis reversa y la conversión a he-
miartroplastia [32] puede ser la opción preferida para minimizar las 
complicaciones intraoperatorias y postoperatorias [35].

Indicaciones para la artroplastia total del hombro

Si bien se puede obtener un mejor alivio del dolor y puntuaciones 
funcionales con la artroplastia total del hombro que con la hemiar-
troplastia [36], la tasa de aflojamiento del componente glenoideo de 
polietileno en la revisión es alta [37]. En el contexto de la IAP aguda, 
la conversión a hombro total debe limitarse estrictamente a los ca-
sos en que el manguito rotador está completamente intacto, el stock 
de hueso glenoideo es suficiente y la carga bacteriana es mínima.
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En casos seleccionados, la artroplastia de resección [38-42] y la 
colocación indefinida de un espaciador antibiótico [43-45] pueden 
considerarse para la IAP aguda.
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Estrategia de búsqueda 

Una solicitud a través de la Royal Society of Medicine Library utili-
zando ProQuest Dialog, buscando archivos de Embase y Medline. 
Términos de búsqueda: (artroplastia de escisión) O (artroplas-
tia de resección) Y (infección periprotésica aguda) O (infección 
periprotésica crónica) O (infección periprotésica subaguda). Se 
entregaron 1.649 referencias. Después de limitarlas a referencias 
específicas de hombro y eliminar duplicados, se realizaron bús-
quedas adicionales en las referencias para determinar la función 
de la artroplastia de resección en el tratamiento de la IAP aguda 
(subaguda/crónico). Se examinaron todos los artículos comple-
tos, revisiones y resúmenes en inglés entre 1990 y 2018, y los que 
informaron las indicaciones y los resultados de la artroplastia de 
resección (escisión) del hombro se examinaron con mayor detalle. 
Ambos autores realizaron búsquedas personales de los archivos 
de PubMed utilizando los mismos criterios y se compararon sus 
búsquedas. Las bibliografías de dos revisiones recientes (una que 
examina específicamente la cuestión de la resección, el valor de 
los espaciadores y la artroplastia de revisión de una y dos tiempos 

en IAP SA/C, [1] la otra una revisión más general [2]) se examinaron 
para Referencias adicionales y cotejadas con la primera consulta 
y las búsquedas personales. No se identificaron manuscritos que 
informaran sobre la artroplastia de resección del hombro para la 
IAP aguda.

Conclusión 

La literatura disponible no cuenta con evidencia de artroplastia de 
resección en el IAP de hombro agudo para brindar orientación sobre 
esta pregunta.

REFERENCIAS
[1] George DA, Volpin A, Scarponi S, Haddad FS, Romanò CL. Does exchange 
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109. doi:10.1302/2058-5241.2.160023.

No hay estudios prospectivos o ensayos aleatorios sobre este tema, 
y todos los informes publicados son series de casos retrospectivos. 
Además, muchas de estas series de casos no incluyen ninguna otra 
cohorte con la cual comparar directamente con cualquier otra forma 
de estrategia de tratamiento para la artroplastia de hombro infecta-
da. La literatura disponible está además limitada por el hecho de que 

todas las series publicadas examinan los resultados utilizando una 
variedad de métodos: (a) alivio del dolor, registrado como un sub-
conjunto de una puntuación, p. ej. las puntuaciones Constant-Mur-
ley (CMS) o ASES, o como un VAS; (b) función, registrada ya sea como 
un subconjunto de una puntuación, o por descripción directa; (c) 
manejo de la infección, registrado como "erradicado", "recurrente" 

3.5. TRATAMIENTO: RESECCIÓN

Autores: José M. Mora, Simon Lambert

PREGUNTA 1: ¿Cuáles son las indicaciones para la artroplastia de hombro de resección 
en la IAP aguda?

RECOMENDACIÓN: No hay informes disponibles sobre la artroplastia de resección del hombro para la IAP aguda. En este momento no hay evi-
dencia para recomendar rutinariamente este tratamiento para esta indicación.

NIVEL DE EVIDENCIA: No hay evidencia

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 88%; en desacuerdo: 8%; abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Autores: José M. Mora, Simon Lambert

PREGUNTA 2: ¿Existe un papel para la artroplastia de resección de hombro en el tratamiento de 
la IAP subaguda o crónica?

RECOMENDACIÓN: La literatura disponible no respalda las indicaciones específicas para la artroplastia de resección para la IAP de hombro suba-
gudo o crónico con información de calidad suficiente para brindar orientación. La artroplastia de resección es un tratamiento de rescate aceptable 
para erradicar la IAP del hombro cuando la revisión de un implante definitivo se considera demasiado arriesgada debido a las comorbilidades 
médicas o la complejidad técnica del paciente.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%, en desacuerdo: 0%, abstención: 5% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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o "persistente" (sin una definición clara sobre cómo se diagnostica-
ron/confirmaron estas categorías).

En La revisión sistemática por George et al, 2016 [1] de las estra-
tegias de manejo para la IAP de hombro encontró 8 artículos (nú-
mero total de casos, 83) relacionados con el uso de la artroplastia 
de resección. El número de casos reportados por serie varió entre 5 
y 21 con una duración media de seguimiento de 39,8 meses (SD 20,8), 
mínimo 19,2 (9,4), máximo 102,6 (41,9). El número de infecciones 
consideradas erradicadas fue de 72/83 (86.7%) sin diferencias (esta-
dísticamente significativas o significativas) en la erradicación de la 
infección observada entre la resección, la artroplastia en un tiempo, 
la de dos tiempos y la del espaciador permanente. Las puntuacio-
nes funcionales preoperatorias y postoperatorias se informaron de 
forma incompleta. Los casos de revisión en una sola etapa tuvieron 
mejores puntuaciones preoperatorias que otros grupos y mejores 
resultados. Cabe señalar que los pacientes reportaron peores pun-
tuaciones funcionales en la escala CMS después de la cirugía que 
antes de la cirugía, en particular para la artroplastia de resección. No 
hubo coherencia en la elección o la duración de la administración 
de antibióticos después de la cirugía. Es importante destacar que los 
autores señalaron que la calidad limitada de la literatura disponible 
significaba que no era posible proporcionar una conclusión sobre 
la indicación de una modalidad sobre otra si el objetivo de la inter-
vención era erradicar la infección y optimizar el resultado funcional 
para los pacientes.

Cuando se revisa la literatura disponible, se debe tener en cuenta 
que la mayoría de los IAP para los que se informa la resección como 
resultado son artroplastias totales de hombro inversas [2–4]. No está 
claro si esto se relaciona con las reconstrucciones más difíciles que 
se encuentran a menudo después de la revisión de la artroplastia 
total de hombro reversa o quizás la naturaleza de la población de 
pacientes con ATH inversa que tienden a tener más comorbilidades 
médicas y menores demandas funcionales.

Los resultados de los pacientes, incluida la erradicación de la 
infección, el alivio del dolor y la función, se informaron utilizando 
estándares variables. El concepto de que la artroplastia de resección 
conlleva la ventaja de ser "una cirugía final" debe verse atenuado por 

los resultados que muestran que, en promedio, se necesitaron dos 
desbridamientos para erradicar clínicamente la infección (segui-
miento medio 20 meses). [5] Braman et al [5] demostraron que, en su 
serie de 7 pacientes, mientras que las puntuaciones funcionales eran 
generalmente bajas, todos los pacientes podían realizar actividades 
entre la boca, la axila opuesta y el perineo y estaban satisfechos con 
el resultado. Otros autores, sin embargo, han demostrado que la sa-
tisfacción del paciente es pobre en general. Rispoli et al informaron 
que un tercio de los casos se encontraban en el tercio inferior de las 
categorías de satisfacción y 16 de los 18 casos que tuvieron un resul-
tado insatisfactorio según los criterios de Neer [5]. Si el deterioro 
preoperatorio no fue sustancial (definido como un CMS de más de 
30), no hubo una mejoría significativa después de la cirugía [1]. Los 
mismos autores consideraron que la reimplantación (ya sea en una 
o dos tiempos) produjo mejores resultados funcionales que la artro-
plastia de resección. [2] Zavala JA et al. (2012) concluyeron que la re-
sección era inferior a una estrategia de desbridamiento, antibióticos, 
irrigación y retención de implantes (DAIR) para proporcionar una 
función sin aumentar el riesgo de infección persistente o recurrente 
en un mínimo de 12 meses de seguimiento, mientras que También 
comentó que la recuperación del implante conduce a una pérdida 
ósea bifocal (potencialmente) que limita la revisión [6]. DeBeer P et 
al. (2006) recomendaron la resección para ancianos con IAP y con 
expectativas funcionales más bajas [7]. Un único estudio comparati-
vo que comparó la resección con la reimplantación por tiempos de-
mostró que había beneficios para el rango de movimiento si se podía 
realizar una reimplantación por tiempos sin riesgo incrementado 
de infección persistente o recurrente [8]. Este estudio se presentó en 
la AAOS y no parece haber sido publicado en ningún otro lugar. La 
artroplastia de resección para IAP subaguda o crónica puede propor-
cionar alivio del dolor en aproximadamente de un tercio a la mitad 
de los casos [3,6,7,10–12].

Hay algunos factores técnicos y pronósticos que pueden afectar 
el resultado funcional y la satisfacción del paciente .La retención de 
las tuberosidades parece útil para la función, posiblemente al redu-
cir la tendencia a la migración del húmero proximal [12]. Además, 
existe cierto debate sobre cómo un espaciador de antibióticos puede 

TABLA 2. Prueba diagnóstica de citoquinas de fluidos sinoviales característica de la infección

Autor Año n Fallido CMS SST
Cirugía previa a 

la resección
VAS ASES FE ABD ER

Verhelst 2011 11E 2/11 40,4 2,6 85,5º 78,1º 21º

10EAS

Rispoli 2017 18E 3,1 4,5 36 70º 31º

Stevens 2015 4E ¼ 3,3 2 casos = 3
2 casos > 5 8,8 20,8 63º 25º

4EAS 0 6 1,5 0,4 69 85º 30º

Maynoud 2006 10 E 0 28

Braman 2006 7E 0 2,2 28º 8º

Ghijselings 2013 8E 27,8 2,4 3,6

5 EAS 20,6 1 6

NB: muchos datos están incompletos, ya que los autores no registraron todos los datos ideales (ver [6]). En tres estudios hay casos de comparación de 
retirada de componentes y espaciador de antibióticos (EAS) y retirada de componentes sola (E) [1,13,14,16].
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compararse con la resección sola con respecto a la erradicación de la 
infección y la función. Verhelst informó que el uso de un espaciador 
(permanente o temporal) no parece comprometer la erradicación 
de la infección, pero tampoco necesariamente confiere beneficios 
para la función o el alivio del dolor después de la operación [13]. En 
contraste, Ghijselings en una serie comparativa que evaluó la resec-
ción con resección más un espaciador impregnado de antibióticos 
informó un beneficio diferencial para el espaciador con respecto a 
las actividades domésticas, pero las puntuaciones funcionales ge-
nerales y el alivio del dolor no fueron diferentes [14]. En el contexto 
de la patología bilateral, Ueda et al. concluyó que hay una función 
mejorada para las actividades domésticas con espaciadores de anti-
bióticos retenidos bilaterales en comparación con los informes his-
tóricos de artroplastias de resección para la IAP [15].

En resumen, el resultado funcional es relativamente pobre, 
pero la erradicación de la infección es bastante buena (86,7%), espe-
cialmente si se considera que en estos estudios no aleatorizados los 
pacientes con artroplastia de resección probablemente sean frágiles 
y/o tengan patógenos difíciles de tratar [1]. Sigue sin estar claro si se 
prefiere una artroplastia de resección a un espaciador de cemento 
impregnado con antibióticos retenido, con algunos estudios que su-
gieren un resultado funcional modestamente mejor con el espacia-
dor. La artroplastia de resección es un tratamiento de rescate acep-
table cuando se considera que la revisión de un implante definitivo 
es demasiado arriesgada debido a las comorbilidades médicas del 
paciente o la complejidad técnica de la cirugía de revisión.

Estrategia de búsqueda 

Una solicitud a través de la Royal Society of Medicine Library utili-
zando ProQuest Dialog, buscando los archivos de Embase y Medline 
con términos de búsqueda (artroplastia de escisión) O (artroplastia 
de resección) Y (infección periprotésica aguda) O (infección peri-
protésica crónica) O (infección periprotésica subaguda) Rindió 1649 
referencias. Después de limitarlas a referencias específicas de hom-
bro y eliminar duplicados, se realizaron búsquedas adicionales en 
las 100 referencias para determinar la coincidencia exacta con el pa-
pel de la artroplastia de resección en el tratamiento de la IAP subagu-
da/crónica (SA/C IAP). Se examinaron todos los artículos completos, 
revisiones y resúmenes en inglés entre 1990 y 2018, y los que informa-
ron las indicaciones y los resultados de la artroplastia de resección 
(escisión) del hombro se examinaron con mayor detalle. Ambos 
autores realizaron búsquedas personales de los archivos de PubMed 
utilizando los mismos criterios y se compararon sus búsquedas.

Se examinaron las bibliografías de dos revisiones recientes (una 
que examina específicamente la cuestión de la resección, el valor de 
los espaciadores y la artroplastia de revisión en una y dos tiempos en 
IAP subaguda/crónica [1], la otra en una revisión más general [17]). 
para referencias adicionales y verificaciones cruzadas con la primera 
consulta y las búsquedas personales. Esta estrategia se comparó con 

la de la revisión más útil [1] para completarla. En Stevens et al. [16], 
hubo siete pacientes disponibles: ocho casos (cuatro de retirada de 
componentes y cuatro de retirada de componentes con espaciador 
con antibióticos). En movilidad hubo tres casos con datos no dispo-
nibles. En relación con "fallido", solo hubo un caso después de la reti-
rada de componentes sola, lo que equivale a un 25% como proporción 
del grupo, o 12,5% como proporción de todos los casos en esta serie.
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Los espaciadores de cemento con carga de antibióticos se pueden 
usar en el tratamiento de la artroplastia de hombro infectada [1–4]. 
El espaciador de cemento cargado de antibióticos administra anti-
bióticos a los tejidos locales, elimina el espacio muerto, mantiene la 
tensión de los tejidos blandos y la función del hombro, se utiliza por 
estas razones como un espaciador temporal en la reimplantación 
de dos tiempos para la artroplastia de revisión de hombro infectada 
[2,3]. Con menos frecuencia, se puede considerar como un espacia-
dor permanente/definitivo si el paciente rechaza la cirugía o si no es 
un buen candidato quirúrgico para la segunda etapa de la reimplan-
tación de dos tiempos (por ejemplo, paciente enfermo, pérdida ósea 
significativa) [5– 8]. 

El papel del espaciador de cemento cargado con antibióticos en 
la IAP del hombro se ha estudiado previamente en estudios de co-
horte retrospectivos (Tabla 1). Un espaciador de cemento cargado 
con antibióticos está indicado como un espaciador temporal en el 
tratamiento en dos tiempos de la IAP del hombro junto con anti-
bióticos intravenosos [2,3]. Sin embargo, el uso como un espaciador 
definitivo/permanente también se ha descrito como un tratamiento 
para pacientes con alto riesgo quirúrgico o que rechazan la segunda 
etapa del tratamiento de dos tiempos [5–7]. Jawa et al. informó una 
revisión retrospectiva de 28 pacientes con artroplastia de hombro 
infectada que se manejaron con un espaciador de cemento cargado 
con antibióticos [2]. Dieciséis pacientes se sometieron a una opera-
ción de dos tiempos y doce pacientes rechazaron el procedimiento 
de la segunda etapa. Cinco pacientes tuvieron recurrencia de la infec-
ción (18%) y 5 pacientes tuvieron dolor severo (18%) en el seguimien-
to final. Las complicaciones con el uso del espaciador de cemento 
incluyeron dislocación (1 paciente) y fractura (3 pacientes). Torrens 
et al. informó una tasa de cultivo positivo del 13,6% (3 hombros) de 
22 espaciadores de cemento cargados con antibióticos recuperados 
durante la reimplantación de la segunda etapa [9]. En contraste con 
los estudios de Jawa et al. y Torrens et al., otros investigadores han in-
formado una tasa más baja de recurrencia de la infección con el uso 
de espaciadores de cemento cargados con antibióticos. Pellegrini et 
al. no informaron recurrencia de la infección con un espaciador de 
antibiótico definitivo en una cohorte de 19 sujetos de baja deman-
da, sujetos ancianos con artroplastias de hombro infectadas [6]. En 
un seguimiento medio de 8 años, todos los pacientes informaron 
resultados subjetivos y objetivos satisfactorios. Un paciente tuvo 
osteolisis glenoidea sin efectos adversos en el resultado funcional. 
Levy et al. revisó retrospectivamente los resultados en 9 pacientes 
con artroplastia de hombro infectada que eligieron no realizarse 
la reimplantación de la segunda etapa [7]. Estos pacientes tuvieron 
una función aceptable con sus espaciadores con antibióticos en un 

seguimiento medio de 25 meses. No hubo recurrencia de la infección 
(0%) y solo un paciente (11%) no estuvo satisfecho con los resultados. 
Mahure et al. no informaron recurrencia de la infección (0%) en una 
serie de casos retrospectivos de pacientes con IAP de hombro que 
eligieron un espaciador de cemento cargado con antibióticos como 
tratamiento definitivo después de la primera etapa del tratamiento 
de dos tiempos [5,10]. En un estudio retrospectivo, Romano et al revi-
saron 44 pacientes con artroplastia de hombro infectada, de los cua-
les 32 pacientes recibieron tratamiento con un espaciador cargado 
con antibióticos temporal o permanente [11]. Hubo una recurrencia 
de infección en el grupo espaciador definitivo. Lee et al. utilizó un 
espaciador de cemento con carga antibiótica para la primera etapa 
de implantación en 12 pacientes con artroplastia de hombro infec-
tada. Todos los pacientes recibieron antibióticos por vía intravenosa 
seguidos por el tratamiento de la segunda etapa [12]. No hubo recu-
rrencia de infección (0%) en el seguimiento medio de 41 meses. Los 
resultados funcionales mejorados con el uso de espaciadores de ce-
mento cargados con antibióticos fueron informados por Jerosch et 
al. en una revisión retrospectiva de 10 pacientes con IAP de hombro 
[13]. Los pacientes pudieron realizar una terapia física con el espacia-
dor de antibióticos in situ y 8 pacientes se sometieron a una segunda 
etapa sin una recurrencia reportada de infección.

No hay consenso sobre la clase óptima de antibióticos que se 
utilizarán en la preparación del espaciador. Antibióticos estables al 
calor, vancomicina, gentamicina y tobramicina, se han utilizado so-
los o en combinación. El diseño del espaciador y las características 
anatómicas específicas del paciente también se han estudiado con 
respecto al aclaramiento de la infección y la satisfacción del pacien-
te. Padegimas et al. comparó retrospectivamente espaciadores de an-
tibióticos sin tallo y con tallos en una cohorte de 37 pacientes con IAP 
de hombro [14]. No encontraron diferencias entre los dos tipos de 
espaciadores con respecto a su capacidad para controlar la infección 
y el porcentaje de transición (70% en ambos grupos) a la segunda eta-
pa del procedimiento de dos tiempos para la artroplastia de hombro 
infectada. No hay fecha suficiente para comparar los espaciadores de 
cemento cargados con antibióticos premezclados hechos a mano y 
comerciales. 

Un espaciador de cemento cargado con antibióticos es una op-
ción de tratamiento razonable como espaciador de antibióticos tem-
poral junto con antibióticos intravenosos para el tratamiento en dos 
tiempos de la IAP de hombro. La mayoría de los estudios no infor-
man recurrencia de la infección después de la revisión a la segunda 
etapa. El uso de un espaciador de cemento cargado con antibióticos 
como tratamiento definitivo/permanente puede considerarse para 
un paciente debilitado y de baja demanda que es un pobre candi-

3.7. TRATAMIENTO: REVISIÓN

Autores: Mandeep Virk, Iván Encalada, Gerald Williams

PREGUNTA 1: ¿Hay un papel para un espaciador de antibióticos para el tratamiento de la 
IAP de hombro?

RECOMENDACIÓN: Se puede usar un espaciador de cemento cargado con antibióticos como parte de una artroplastia de intercambio de dos 
tiempos del hombro para la administración local de una alta concentración de antibióticos. Se puede usar un espaciador de cemento cargado con 
antibióticos como una opción de tratamiento definitivo/permanente en casos seleccionados.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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dato quirúrgico para la reimplantación de la segunda etapa o en los 
casos en que el paciente rechaza la cirugía de la segunda etapa. Hay 
una baja tasa de infección (5%) con un resultado funcional aceptable, 
pero la osteolisis glenoidea es una preocupación con el uso del es-
paciador de cemento como tratamiento definitivo. No hay consenso 
sobre la clase ideal de antibiótico (vancomicina versus aminoglucó-
sidos) para usar en espaciadores de cemento. No hay fecha suficiente 
para comparar los espaciadores de antibióticos prefabricados he-
chos a mano con los comerciales.

Métodos de búsqueda

Con el fin de establecer pautas para el uso de espaciadores de cemen-
to cargados con antibióticos en la artroplastia de hombro infectada, 
se realizó una revisión sistemática de la literatura en PubMed y Em-
base de toda la literatura en inglés hasta enero de 2018 para consul-

tar, "(hombro O 'extremidad superior') Y (artroplastia O reemplazo) 
Y (infección O infectada) Y (PROSTALAC O ESPACIADOR ANTIBIÓ-
TICO). Después de excluir los duplicados, se seleccionaron un total 
de 34 artículos y se extrajeron 16 estudios centrados en el uso de 
espaciadores de cemento cargados con antibióticos como un espa-
ciador temporal o permanente para una revisión adicional. Después 
de aplicar la exclusión final ("revisión en un tiempo", "supresión de 
antibióticos") y los criterios de inclusión, se realizó una revisión del 
texto completo de los artículos y se seleccionaron 12 artículos para el 
análisis final. Todos los artículos evaluaron el papel del espaciador 
de cemento cargado con antibióticos para la IAP del hombro [2–14].
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TABLA 1. Estudios que examinan el papel del espaciador de cemento cargado con antibióticos en el tratamiento de la artroplastia 
de hombro infectada

Estudio
Número de pacientes/

hombros (n) y
seguimiento (FU)

Antibióticos usados 
en el espaciador de 

cemento

Rol del
espaciador

Recurrencia de infección y complicaciones 
asociadas con el espaciador

Jerosch and 
Schneppenheim, 
2003

n = 10 
FU: 6-30 meses

No informado Temporal: 8
Permanente: 2

Recurrencia: 0%

Themistocleous et 
al., 2007

n = 4
FU: 22 meses

Tobramicina
Vancomicina

Temporal: 2
Permanente: 2

Recurrencia: 0%

Coff ey et al., 2010 n = 16
FU: 20,5 meses

Gentamicina Temporal: 12
Permanente: 4

Recurrencia: 0%

Jawa et al., 2010 n = 28
FU: 27,6 meses

Tobramicina
Vancomicina

Temporal: 16
Permanente: 12

Recurrencia: 5 (18%)
Luxación: 1 (3,5%)
Fractura del espaciador: 3 (11%)

Stine et al., 2010 n = 30
FU: 2,4 años

Tobramicina
Vancomicina

Temporal: 18
Permanente: 15

Recurrencia: 0%

Romano et al., 2012 n = 32
FU: 2,4 años

No informado Temporal: 17
Permanente: 15

Recurrencia: 3% (1 en el grupo permanente)

Levy et al., 2014 n = 9
FU: 25 meses

Tobramicina
Vancomicina

Permanente Recurrencia: 0%

Mahure et al., 2016 n = 9
FU: 4 años

Tobramicina
Vancomicina
Gentamicina

Permanente Recurrencia: 0%
Erosión de la glenoides: 2 (22%)
Fractura periprotésica: 1 (11%)

Pellegrini et al., 
2017

n = 19
FU: 8 años

Gentamicina
Clindamicina
Vancomicina

Permanente Recurrencia: 0%
Osteolisis de la glenoides: 1 (5,3%)

Padegimas et al., 
2018

n = 37
FU: 4 años

Tobramicina
Vancomicina

Temporal Revisión del espaciador: 1 (2,7%)
6 cultivos positivos en la segunda etapa pero 
sin signos clínicos de infección

Lee et al., 2018 n = 12
FU: 40,8 meses

Vancomicina Temporal: 9 Recurrencia: 0%

Torrens et al., 2018 n = 21 Tobramicina Temporal Revisión del espaciador: 1
3 cultivos positivos en la segunda etapa (13,6%)
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Se realizó una revisión exhaustiva de la literatura para identificar 
todos los estudios de artroplastia de hombro de revisión para la in-
fección de la articulación periprotésica. Los términos utilizados para 
la búsqueda incluyeron "infección", "reemplazo de hombro", "artro-
plastia", "1 tiempo", "2 tiempos", "reimplante", "infección relacionada 
con prótesis" e incluyeron "resección", "espaciador" o “intercambio” 
entre otros usando PubMed, Scopus y EMBASE hasta febrero de 2018. 
Los criterios de inclusión para nuestra revisión sistemática fueron 
todos los estudios en inglés (evidencia de nivel I-IV) que informaron 
sobre la revisión de una sola o de dos tiempos, la erradicación de la 
infección para la artroplastia de hombro de revisión con un mínimo 
Seguimiento de doce meses y mínimo de cinco pacientes para aná-
lisis. Los criterios de exclusión para nuestra revisión fueron todos 
los estudios que no estaban en inglés, los artículos que excluyen el 
intercambio en una o dos tiempos, los documentos de revisión, los 
informes de casos o los artículos de técnica sin datos de resultados. 
Se aplicaron los criterios PRISMA. La selección de Título y resumen 
determino 248 resultados; la revisión del texto completo se redujo 
a sesenta y seis resultados y produjo treinta y un artículos que cum-
plieron con los criterios de inclusión y exclusión para la revisión.

La infección articular periprotésica del hombro (IAP) es una 
complicación devastadora con una morbilidad significativa. La in-
cidencia de IAP después de la artroplastia primaria de hombro ha 
reportado rangos de 1-4% y hasta 4-15% después de la artroplastia de 
revisión [1,2]. Históricamente, el tratamiento para la IAP de hombro 
se ha visto influenciado por la experiencia del manejo de la infección 
por artroplastia de cadera y rodilla [3,4]. Artroplastia de recambio 

de dos tiempos con remoción de implantes, irrigación y desbrida-
miento (DAIR), e inserción de espaciador de antibióticos, seguida de 
reimplantación tardía se ha sugerido como estándar de oro para las 
IAP de hombro [3]. Sin embargo, también se recomendó el intercam-
bio en una sola etapa para lograr un control de la infección similar 
con una sola cirugía [5–7]. El propósito de esta revisión fue compren-
der las funciones de la revisión del recambio en un tiempo y en dos 
tiempos en el contexto del IAP de hombro agudo y comparar los re-
sultados.

En esta revisión, diversos estudios recopilaron datos demográ-
ficos, el momento de la infección, los patógenos asociados, el trata-
miento quirúrgico, los antibióticos, la tasa de erradicación de la in-
fección, las complicaciones quirúrgicas y resultados funcionales con 
dos años de seguimiento mínimo. Se identificaron 12 artículos que 
evaluaron el intercambio de 1 tiempo y 27 artículos que evaluaron el 
intercambio de 2 tiempos.

Si bien la definición y el diagnóstico de IAP de hombro están 
más allá del alcance de esta revisión, se debe tener en cuenta que la 
mayoría de los artículos informaron el uso de valores de laboratorio 
preoperatorios (incluido el recuento elevado de glóbulos blancos, 
PCR y/o VSG), así como la aspiración de la articulación y/o cultivos 
intraoperatorios con crecimiento bacteriano para llegar al diagnós-
tico de IAP de hombro. Los hallazgos clínicos, como drenaje de fís-
tula , eritema o hinchazón se informaron de manera inconsistente. 
Hubo información y definición inconsistentes del momento de la 
infección como aguda, subaguda o crónica. La mayoría de los estu-
dios informan el tiempo de infección usando los términos de Sper-
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PREGUNTA 2: ¿Cuáles son las indicaciones para una artroplastia de recambio en un tiempo 
versus dos tiempos en el tratamiento da IAP aguda de hombro?

RECOMENDACIÓN: Desconocido. El recambio en un solo tiempo por IAP de hombro tuvo una tasa de reinfección menor estadísticamente signi-
ficativa y una tasa de complicaciones más baja que el intercambio de dos tiempos en conjunto; sin embargo, no existen estudios que comparen 
directamente estos tratamientos para la IAP aguda de hombro.
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ling et al. Y Strickland et al. Con significado agudo < 3 meses, subagu-
do 3-12 meses y crónico > 12 meses [8]. Hubo informes relativamente 
consistentes de los agentes patógenos encontrados antes o dentro de 
la operación. Cutibacterium acnes (C. acnes) fue el organismo más co-
mún identificado con 160 casos o el 32,9% de todos los casos, seguido 
de Staphylococcus coagulasa negativo (SCN) con 93 casos o el 19,1% 
[2,4,7–15]. Hubo 57 casos reportados de infección polimicrobiana y 27 
cultivos que no dieron lugar a un crecimiento [4,7,10–12].

Para abordar la pregunta planteada, revisamos datos sobre el IAP 
de hombro agudo relacionados con la erradicación de la infección 
con revisión en uno o dos tiempos y resultados funcionales adicio-
nales, que se resumen en las Tablas 1 y 2. En total, se identificaron 161 
casos tratados con revisión en una sola etapa y 325 casos con revisión 
en dos tiempos. La mayoría de los estudios informan el momento de 
la infección, pero pocos reportan el éxito del tratamiento con un re-
cambio en uno o dos tiempos basado en el momento de la infección. 
Beekman et al. realizó análisis en 3 casos de IAP aguda tratados con 
recambio en un solo tiempo que no mostraron casos con reinfección 
[5]. Dos estudios adicionales con un total de tres casos de IAP aguda 
no encontraron pacientes con reinfección [6,10]. En recambios en 
dos tiempos, Buchalter et al. [16] describieron 1 caso de IAP aguda que 
no tuvo reinfección. En otro estudio, notificaron 1 caso de IAP aguda 
que fracasó en el tratamiento con recambio en dos tiempos y tuvo 
una infección persistente. En total, cuatro estudios no informaron 
casos de reinfección con recambio en dos tiempos con análisis espe-
cífico de un subgrupo de IAP agudo.

Esta revisión ha resaltado las lagunas que existen en la literatura 
actual. Todos los estudios identificados fueron retrospectivos y, por 
lo tanto, tienen un sesgo de selección sustancial. Si bien los hallazgos 
en conjunto sugieren que el intercambio en una sola etapa es una 
opción viable para la IAP, los números fueron pequeños y no hay es-
tudios que controlen varios factores de riesgo y sesgos de selección 
como el patógeno en particular, su perfil de resistencia a los antibió-
ticos y el momento de la infección. o características de diagnóstico 
tales como los hallazgos clínicos evidentes de infección. Además, 
hay una cantidad insuficiente de estudios que proporcionen un aná-
lisis para el tratamiento del IAP de hombro agudo utilizando recam-
bios en uno o dos tiempos con respecto a complicaciones o resulta-
dos funcionales.
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Se realizó una revisión exhaustiva de la literatura para identificar to-
dos los estudios sobre artroplastia de hombro de revisión para la in-
fección de la articulación periprotésica. Los términos utilizados para 
la búsqueda incluyeron "infección", "reemplazo de hombro", "artro-
plastia", "1 tiempo", "2 tiempos", "reimplante", "infección relacionada 
con prótesis" e incluyeron "resección", "espaciador" o “intercambio” 
entre otros usando PubMed, Scopus y EMBASE hasta febrero de 2018. 
Los criterios de inclusión para nuestra revisión sistemática fueron 
todos los estudios en inglés (evidencia de nivel I-IV) que informaron 
sobre una revisión de una o dos tiempos, la erradicación de la infec-
ción para la artroplastia de hombro de revisión con un seguimiento 
mínimo de doce meses y un mínimo de cinco pacientes para su aná-
lisis. Los criterios de exclusión para nuestra revisión fueron todos 
los estudios en idiomas distintos al inglés, artículos que excluyen el 
intercambio de una o dos tiempos, artículos de revisión, informes 
de casos o artículos de técnica sin datos de resultados. Se aplicaron 
los criterios PRISMA La revisión de título y resumen mostró 248 re-
sultados y una revisión del texto completo mostró 66, identificó 31 
artículos que cumplían con los criterios de inclusión y exclusión 
para la revisión final.

El propósito de esta revisión fue entender y comparar el papel 
del recambio en un solo tiempo y de dos tiempos para el tratamien-
to del IAP de hombro. La artroplastia de recambio en dos tiempos 
con extracción de implantes, irrigación y desbridamiento (DAIR), 
inserción de espaciador con antibióticos, tratamiento con antibió-
ticos, seguido de reimplantación se ha sugerido como estándar de 
oro para el tratamiento de la IAP de hombro [1]. Diversos estudios 
recopilaron datos demográficos, el momento de la infección, los 
patógenos asociados, el tratamiento quirúrgico, los antibióticos, 

la tasa de erradicación de la infección, las complicaciones quirúr-
gicas y los resultados funcionales con un seguimiento mínimo de 
dos años. Se identificaron 12 artículos que evaluaron el recambio de 
1 tiempo y 27 artículos que evaluaron el recambio de 2 tiempos. La 
mayoría de los artículos informaron valores de laboratorio preope-
ratorios para diagnosticar IAP según el recuento elevado de glóbu-
los blancos, PCR y/o VSG. Los hallazgos clínicos como drenaje de fís-
tula , eritema o hinchazón fueron reportados inconsistentemente. 
La mayoría de los estudios informaron el número de aspiraciones 
conjuntas realizadas y que resultaron positivas con el crecimiento 
microbiano. Aunque hubo informes inconsistentes sobre el mo-
mento de la infección, la mayoría de los estudios que informaron 
el momento de la infección utilizaron los términos de Sperling et 
al. y Strickland et al. Con un grado agudo < 3 meses, subagudo de 
3-12 meses y crónico > 12 meses [2,3]. Hubo informes constantes de 
los agentes patógenos encontrados antes o durante la operación. 
Cutibacterium acnes (C. acnes) fue el organismo más común identifi-
cado con 160 casos, seguido de Staphylococcus coagulasa negativo 
(SCN) con 93 casos [2,4-14]. Hubo 57 casos reportados de casos po-
li-microbianos y 27 cultivos en los que no hubo crecimiento [4–8].

Para abordar la pregunta planteada, revisamos los estudios en 
conjunto para infecciones subagudas y crónicas cuando se trataron 
con una revisión de una o dos tiempos resumidas en la Tabla 1 y 
2. Cuatro estudios compararon directamente la tasa de éxito de la 
revisión para la IAP de hombro con el recambio en un solo tiempo 
en la presentación subaguda o crónica. La tasa de reinfección fue 
del 12,5% para los casos crónicos y del 5,3% para los casos subagudos 
[4,14,15]. En relación con el recambio en dos tiempos, tres estudios 
informaron específicamente las tasas de éxito para la IAP de hom-
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PREGUNTA 3: ¿Cuáles son las indicaciones para una revisión en un tiempo en comparación con 
dos tiempos en IAP de hombro subagudo o crónico?

RECOMENDACIÓN: Las indicaciones para el recambio en un tiempo versus dos tiempos no están claras en este momento. Los datos agrupados 
demuestran que el recambio en un solo tiempo es superior al recambio en dos tiempos, pero esto puede deberse a un sesgo de selección y otros 
factores.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%, en desacuerdo: 0%, abstención: 4% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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bro subagudo o crónico. La tasa de reinfección fue del 6,3% para la 
IAP crónica y del 29,4% para la IAP subagudo tratado con recambio 
en dos tiempos [2,4,15]. Varios otros estudios informaron el mo-
mento de la infección, pero no compararon las tasas de fracaso de 
la revisión según los subgrupos de IAP agudos, subagudos o cróni-
cos. En conjunto, utilizando una media ponderada en función de la 
frecuencia, la tasa de reinfección fue del 5,6% para el recambio en 
un tiempo en comparación con el 11,4% para el recambio en 2 tiem-
pos, que fue estadísticamente significativo (p < 0,001).

Los análisis de las complicaciones relacionadas con el recambio 
en uno o dos tiempos en infecciones agudas, subagudas o crónicas 
fueron limitados. En conjunto, todas las complicaciones quirúrgi-
cas informadas incluyen aflojamiento aséptico, fractura, parálisis 
nerviosa, dislocación y hematoma. Nuestra revisión sistemática en-
contró una tasa de complicaciones del 12,7% para el recambio en un 
solo tiempo en comparación con una tasa de complicaciones del 
21,9% para el recambio en dos tiempos, que fue estadísticamente 
significativo. Aunque este hallazgo sugiere que los pacientes some-
tidos a recambio en dos tiempos tienen 1,72 veces el riesgo de com-
plicación intraoperatoria o postoperatoria, el análisis no pudo dar 
cuenta del posible sesgo en la selección del tratamiento. El sesgo de 
selección no se puede enfatizar en exceso; es muy posible que los 
casos con infecciones más graves se trataron preferentemente con 
dos tiempos, mientras que las infecciones menos graves se trataron 
con revisión en una sola etapa.

La puntuación media ponderada en función de la frecuencia 
(Constant Murley Score, CMS) fue de 49,1 para los pacientes con re-
cambio en un solo tiempo y de 51,1 para el recambio en dos tiem-
pos, que fue similar a los hallazgos anteriores [7,15]. En los estudios 
en un solo tiempo, un total de 57 pacientes tuvieron 78,2 grados de 
FF, 42 pacientes tuvieron 52,4 grados de abducción y 59 pacientes 
tuvieron 25,4 grados de rotación externa. Las publicaciones de re-
cambio de dos tiempos informaron que 194 pacientes tenían 98,9 
grados de FF, 72 pacientes con 52,4 grados de abducción y 144 pa-
cientes con 29,2 grados de rotación externa. Ningún estudio com-

para el momento de la infección y el tratamiento con la revisión de 
una o dos tiempos.

Todos los artículos identificados son retrospectivos, por lo que 
contienen un sesgo de selección significativo. Si bien nuestros hallaz-
gos en conjunto sugieren que el recambio en una sola etapa es una op-
ción viable para la IAP, hay pocos estudios que aborden la reinfección 
asociada con diversos factores de riesgo como patógenos, el momento 
de la infección o características diagnósticas como los hallazgos clí-
nicos obvios de la infección. Por lo tanto, no podemos recomendar 
el uso del recambio en un solo tiempo en lugar del recambio de dos 
tiempos para la IAP de hombro sin una investigación adicional.
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Se realizó una revisión sistemática de la literatura publicada en 
PubMed utilizando los términos de búsqueda Hombro (Título) Y 
[Periprotésico O hombro inverso O hombro total O artroplastia O 
reemplazo O prótesis (Título/Resumen)] Y [Infección O infectada O 
séptica O sepsis O IAP O Propionibacterium O acnes O estafilococo 
O estafilococo O segunda etapa O O estadificado O revisión O espa-
ciador O dos tiempos O dos tiempos O reimplantación O purulen-
to O purulencia O tracto sinusal (Título)]. Esta búsqueda arrojó 255 
artículos. Todos los títulos fueron revisados y los artículos con rele-
vancia potencial tuvieron sus resúmenes revisados. En total, con los 
textos completos revisados, 31 artículos se consideraron relevantes 
para este tema de alguna manera. Los artículos se consideraron rele-
vantes si incluían información de aspiración en pacientes con artro-
plastias de hombro. Estos artículos fueron utilizados para hacer la 
recomendación. Las listas de referencias de los artículos incluidos se 
realizaron búsquedas adicionales para identificar otras referencias 
que pueden haberse omitido.

Sigue habiendo controversia sobre el mejor tratamiento quirúr-
gico de la IAP de hombro. La literatura documenta intervenciones 
que incluyen desbridamiento abierto con retención de compo-
nentes o recambio de superficies de fricción, recambio en un solo 
tiempo que comprende la extracción de todos los componentes y 
reimplantación inmediata después del desbridamiento y lavado 
completos, artroplastia de resección después de la extracción de 
todos los componentes y reimplantación de dos tiempos. Esta últi-
ma implica una primera etapa que incluye la eliminación de todos 
los componentes seguidos de desbridamiento y, en muchos casos, 
la inserción de un espaciador de cemento de polimetilmetacrilato 
impregnado con antibióticos para la administración local de anti-
bióticos y para preservar la tensión de los tejidos blandos. Luego, se 
trata al paciente con antibióticos intravenosos (a veces seguidos de 
los orales) y se monitoriza, generalmente con una evaluación sero-
lógica en serie, antes de la segunda cirugía (revisión de la segunda 

etapa), momento en el que se extrae el espaciador y se reimplantan 
los nuevos componentes. 

En pacientes que se someten a reimplantación en dos tiempos 
para la IAP del hombro, aspiración de la articulación del hombro o 
la artrocentesis previa a la revisión de la segunda etapa es un méto-
do para evaluar la infección persistente después de la primera etapa 
del recambio y el posterior tratamiento con antibióticos. El aspira-
do puede enviarse para cultivos, recuento de células de leucocitos 
y diferencial, y también para el análisis de biomarcadores como la 
alfadefensina. La aspiración del hombro es una herramienta de diag-
nóstico establecida y se usa comúnmente (aunque no de manera ru-
tinaria) como parte del tratamiento de IAP. 

Sin embargo, existe poca información publicada sobre el uso 
de la aspiración de hombro antes de la revisión de la segunda etapa. 
Además, no hay datos que documenten una ventaja de la aspiración 
del hombro sobre la no aspiración o sobre cualquier herramienta de 
diagnóstico alternativa para la IAP del hombro. Sabesan et al. infor-
maron que 12 de 17 pacientes aspiraron preoperatoriamente antes de 
la reimplantación en la primera etapa [1]. Se obtuvo fluido para cul-
tivo en 10 y 6 tuvieron cultivos positivos. Antes de la segunda etapa, 
se descartó a los pacientes de infección persistente con VSG preope-
ratoria, PCR, WBC y un aspirado preoperatorio negativo. Uno de los 
17 pacientes tenía una sección congelada intraoperatoria que resultó 
positiva para la inflamación aguda y tuvo tratamiento repetido para 
la infección. Dos estudios de series de casos pequeños recomiendan 
la aspiración preoperatoria antes de considerar la revisión de la se-
gunda etapa, pero solo en casos con PCR y glóbulos blancos elevados 
de manera persistente [2,3]. Buchalter et al. han descrito su algoritmo 
para la reimplantación de dosificación para IAP de hombro, pero no 
mencionan la aspiración de hombro como un factor en el momento 
de la revisión de la segunda etapa [4]. A los pacientes se les ofreció 
una segunda etapa de reimplantación si no tenían signos clínicos de 
infección y sus marcadores inflamatorios se normalizaron. 

Autores: Joseph J King; Samer S Hasan

PREGUNTA 4: ¿Hay un papel para la aspiración preoperatoria de la articulación antes de la 
reimplantación durante el recambio en dos tiempos para la infección articular periprotésica 
(IAP) del hombro?

RECOMENDACIÓN: Hay una escasez de información sobre el papel de la aspiración articular preoperatoria antes de la segunda etapa de la revi-
sión después del tratamiento de la IAP de hombro. Además, varios estudios han señalado la alta incidencia de "grifos secos" y falsos negativos de 
cultivos de aspirados conjuntos. Por lo tanto, hay poca evidencia en apoyo de la aspiración preoperatoria de rutina antes de la reimplantación de 
la segunda etapa.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 88%, en desacuerdo: 4%, abstención: 8% (supermayoría, consenso más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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Si se considera la aspiración de la articulación del hombro en 
la evaluación de IAP, generalmente se recomienda suspender los 
antibióticos durante al menos 14 días antes de la aspiración [2,3,5]. 
También es importante tener en cuenta que un cultivo negativo de 
líquido aspirado o el aspirado seco no es diagnóstico de una infec-
ción resuelta según los estudios que incluyen aspiraciones preope-
ratorias de hombro [5,6].
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Se realizaron búsquedas en PubMed y Embase desde 1980 hasta ene-
ro de 2018 para identificar estudios que evalúen la biopsia preope-
ratoria de tejido abierto o artroscópica antes de la artroplastia de 
hombro de revisión de la segunda etapa después del tratamiento de 
la IAP de hombro. También se realizó una búsqueda secundaria de 
las referencias de los estudios incluidos. Un artículo fue selecciona-
do para su inclusión. Se excluyeron los artículos relacionados con 
artroplastia de cadera y rodilla.

Zhang et al. informaron una serie de casos de nivel IV en los que 
se realizó una biopsia abierta antes de la revisión de la segunda etapa 
para el tratamiento del IAP de hombro [1]. Se incluyeron dieciocho 
pacientes con IAP de hombro entre 2005 y 2012. Los pacientes fueron 
tratados con un protocolo estándar que incluía DAIR, extracción de 
implantes, colocación de espaciadores con antibióticos y terapia 
con antibióticos basada en los resultados del cultivo durante seis 
semanas según las recomendaciones del servicio de enfermedades 
infecciosas. Al menos cuatro semanas después de la finalización de 
los antibióticos, los pacientes fueron reevaluados para asegurarse de 
que no había síntomas clínicos de infección y se había normalizado 
la VSG/PCR. En este punto, todos los pacientes se sometieron a una 
biopsia abierta a través de una incisión deltopectoral para obtener al 
menos tres tejidos blandos y cultivos óseos de tejido adyacente a la 
interfaz espaciador-antibiótico hueso. Si los cultivos fueron negati-
vos durante 7 a 14 días, los pacientes fueron reimplantados. Si los cul-
tivos fueron positivos, los pacientes en cambio se sometieron a una 
repetición de DAIR con intercambio de espaciador de antibióticos y 
se repitió el protocolo.

Zhang et al. encontraron que 4 de 18 pacientes (22%) tenían cul-
tivos positivos de la biopsia abierta indicativa de infección persis-

tente, con una tasa de infección persistente del 38% para individuos 
infectados con C. acnes. Un paciente tuvo cultivos positivos nueva-
mente en la segunda biopsia abierta y se sometió a un segundo in-
tercambio de espaciadores antes de obtener finalmente una tercera 
biopsia negativa y someterse a una reimplantación. C. acnes fue el pa-
tógeno más común, presente en el 44% de las IAP de hombro. Entre 
las infecciones persistentes, 3 de 4 pacientes (75%) tuvieron C. acnes, y 
el paciente que requirió dos recambios de espaciadores y tuvo C. ac-
nes en cada ocasión. A una media de 24 meses de seguimiento (rango 
12 a 36 meses), los 18 pacientes fueron reimplantados (2 hemiartro-
plastias, 1 ATH 15 ATHR ) y se observó que estaban clínicamente libres 
de infección con una puntuación ASES promedio de 71.

Este estudio está limitado en su diseño de nivel IV y tamaño de 
muestra pequeño. Además, los pacientes que se sometieron a una 
revisión en dos tiempos tuvieron procedimientos de índice variable 
a partir de los cuales desarrollaron IAP de hombro, incluida una frac-
tura de húmero proximal que requirió ORIF, tres hemiartroplastias, 
seis reparaciones del manguito rotador, cinco ATH y tres ATHR . No 
existe un grupo de comparación de pacientes que no se sometieron a 
una biopsia abierta, y no hay comparación con métodos alternativos 
como la aspiración de hombro o la biopsia artroscópica. El papel de 
la biopsia abierta o artroscópica antes de la reimplantación durante 
una artroplastia de intercambio de dos tiempos aún no está claro.
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PREGUNTA 5: ¿Hay un papel para la biopsia de tejido abierta o artroscópica previa a la 
reimplantación en la evaluación durante el recambio en dos tiempos de la IAP de hombro?

RECOMENDACIÓN: Desconocido. Hay un estudio de nivel IV que sugiere que la biopsia abierta antes de la revisión de la segunda etapa para el 
IAP del hombro puede identificar a los pacientes con infección persistente que pueden beneficiarse de un DAIR de repetición posterior antes de la 
reimplantación de la segunda etapa.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuertee)

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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Si se dejan sin cubrir en el quirófano, los implantes de co-
lumna pueden contaminarse en 30 minutos [1]. No hay datos en 
humanos que apoyen un algoritmo en particular para el manejo 
de la contaminación involuntaria. En estudios en animales, se 
ha demostrado que la tobramicina en polvo reduce la infección 
en la cirugía de la columna vertebral contaminada y se ha de-
mostrado que la vancomicina en polvo reduce la infección en 
la cirugía de la rodilla contaminada [2,3]. Al menos uno sugiere 
que el manejo de la contaminación involuntaria debe indivi-
dualizarse según la situación clínica y el estadio de la cirugía, 
y muchos cirujanos se muestran reacios a proceder con la ciru-
gía con implantes si se ha producido contaminación. Algunos 
expertos recomiendan el lavado intraoperatorio con soluciones 

que contengan antibióticos, aunque sin datos que les apoyen 
(comunicación personal).
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La diarrea postoperatoria representa un riesgo de contaminación 
de la incisión quirúrgica. Mantener un sitio quirúrgico limpio y 
seco es crucial. La diarrea postoperatoria es generalmente autoli-
mitada, pero las etiologías infecciosas, especialmente C. difficile, 
son particularmente preocupantes en el contexto de pacientes 
hospitalizados y deben descartarse. Después de descartar las cau-
sas infecciosas, se debe utilizar un enfoque estándar para tratar la 
diarrea, incluida la interrupción de medicamentos (antibióticos), 
aumentar el contenido de fibra y utilizar agentes antisecretores 

(es decir, subsalicilato de bismuto) y antimotilidad (es decir, lo-
peramida) También debe utilizarse una rehidratación electrolíti-
ca equilibrada. El uso de probióticos y prebióticos se puede usar 
en casos de enfermedades post-antibióticas asociadas [1].
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1.1. PREVENCIÓN: PRINCIPIOS GENERALES

Autores: Steven Schmitt, Christopher Kepler

PREGUNTA 1: ¿Qué se puede hacer si ocurre una contaminación inadvertida durante la cirugía 
instrumentada de la columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: No hay datos que apoyen una estrategia particular para prevenir la infección después de la contaminación inadvertida de 
los implantes en columna vertebral.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Autor: Maja Babic

PREGUNTA 2: ¿Cómo deben manejarse los pacientes de cirugía de columna con diarrea 
postoperatoria?

RECOMENDACIÓN: La diarrea se puede controlar de manera estándar con atención cuidadosa al sitio quirúrgico.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 0%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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Se ha informado que la incidencia de infección del sitio quirúrgico 
en columna vertebral (ISQ, por sus siglas en inglés) es de 0,7–16% 
[1–3]. Los drenajes quirúrgicos se utilizan en la cirugía de la columna 
vertebral para evitar el riesgo de una formación de hematoma que 
conduce a un posible déficit neurológico [4]. Los drenajes mante-
nidos durante un período prolongado han demostrado tener una 
mayor tasa de contaminación bacteriana [5]. Sin embargo, no se ha 
demostrado que el uso de un drenaje esté asociado con el desarrollo 
de ISQ de inicio tardío [6,7]. Por lo tanto, el uso de drenajes reduce 
el drenaje de la herida y, en consecuencia, disminuye las tasas de in-
fección [8,9]. La cobertura de antibióticos profilácticos durante 24 
horas se ha convertido en el protocolo estándar después de los pro-
cedimientos ortopédicos [10].

Desde la primera revisión sistemática sobre medidas profilácti-
cas contra la ISQ vertebral publicada por Brown et al. en 2004 [11], ha 
habido un aumento considerable en las estrategias preventivas so-
bre la columna vertebral. Sin embargo, muchos estudios tienen una 
calidad metodológica inferior con gran heterogeneidad [12].

Solo hubo un estudio prospectivo aleatorizado que no mostró 
diferencias significativas en las tasas de infección entre los pacien-
tes que recibieron cobertura de antibióticos profilácticos durante 24 
horas o durante todo el período en que se utilizó el drenaje. Este estu-
dio fue sobre fracturas toracolumbares. No estaba claro si la cobertu-
ra de antibióticos se administró por vía oral o parenteral [13]. En una 
revisión de 560 casos con el uso de drenaje por succión cerrado en 
descompresiones lumbares de un solo nivel, Kanayama et al. no reco-
gieron información sobre el uso de antibióticos profilácticos orales 
[14]. Del mismo modo, una revisión sistemática de 2018 por Yao et 
al. , identificaron 11 ensayos controlados aleatorios (ECA), 51 estudios 
de casos y controles (CCS) y 77 series de casos. Informaron amplias 
variaciones en las indicaciones quirúrgicas, abordajes y definiciones 
de ISQ. Encontraron pruebas sólidas de que el drenaje con succión 
cerrada no afecta las tasas de ISQ, pero no mencionaron el uso de la 
terapia antibiótica oral profiláctica [15].

Hubo muchos estudios que evaluaron los factores de riesgo para 
las complicaciones de la herida después de la cirugía de la colum-
na vertebral [16-18]. Para estos autores, los estudios anteriores están 
obsoletos, con muy poca contribución o relevancia. Un algoritmo 
de tratamiento por etapas para las infecciones de la columna verte-
bral no especificó ni abordó la indicación de los antibióticos orales 
para prevenir la infección en heridas con drenaje [19]. Un estudio 
retrospectivo reciente atribuyó el tiempo y el volumen de drenaje a 
los factores de riesgo de ISQ después de la cirugía lumbar. No hubo 
ninguna referencia directa al impacto de los antibióticos orales o pa-
renterales en su estudio [13,20].

Una revisión sistemática basada en la evidencia incluyó 36 es-
tudios observacionales con 2.439 pacientes. Sin embargo, se trata 

de estudios no intervencionistas para evaluar los factores de riesgo 
independientes para los pacientes que desarrollan ISQ después de la 
cirugía de columna [17]. En su revisión sistemática y metaanálisis de 
drenajes de heridas en cirugía de descompresión lumbar no instru-
mentada, Davidoff et al. incluyeron 5.327 casos que usaron drenajes 
en el postoperatorio. Encontraron que las tasas de ISQ no se vieron 
afectadas por el uso rutinario de drenajes. Sin embargo, ninguno 
de estos pacientes tenía antibióticos orales profilácticos [21]. Ho et 
al. publicaron una revisión retrospectiva de 70 pacientes que se ha-
bían sometido a una discectomía lumbar de un solo nivel. Ellos su-
girieron que los drenajes quirúrgicos no aumentan el riesgo de ISQ 
y que los cultivos de la punta de drenaje permiten la detección de la 
infección postoperatoria en una etapa muy temprana. Encontraron 
que esto conduciría a un inicio más rápido del tratamiento con an-
tibióticos [22].

Aparte de un estudio aleatorizado prospectivo que sugirió que 
no hubo diferencias en las tasas de infección, no hay estudios que 
vinculen directamente el papel de los antibióticos orales en la pre-
vención de la infección en pacientes que usaron drenajes después 
de la cirugía de columna [13]. Por lo tanto, en ausencia de evidencia 
constatable, solo se puede hacer una recomendación de consenso 
basada en la opinión clínica.
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PREGUNTA 1: ¿Hay algún papel para los antibióticos orales en la prevención de infecciones en 
pacientes con drenajes después de una cirugía de columna?

RECOMENDACIÓN: No existe evidencia para el uso de antibióticos orales profilácticos en pacientes con drenajes después de una cirugía de columna.
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El uso de gentamicina para expandir la actividad gramnegativa para 
la profilaxis antimicrobiana perioperatoria en cirugía de columna 
vertebral se ha considerado durante décadas, aunque faltan datos 
de resultados positivos para esta práctica. Pons et al. informó sobre 
un estudio aleatorizado, ciego, de 826 pacientes sometidos a proce-
dimientos neuroquirúrgicos, incluida la cirugía de la columna ver-
tebral, y encontró tasas similares de infección del sitio quirúrgico 
(ISQ) para aquellos asignados a ceftizoxima o vancomicina y gen-
tamicina [1]. Ramo et al. informó sobre un análisis multivariante de 
428 pacientes de fusión vertebral posterior y encontró que la adición 
de un aminoglucósido no disminuyó la tasa de ISQ [2]. En una pobla-
ción mixta de más de 11.000 pacientes de cirugía ortopédica tratados 
durante más de 5 años en el Reino Unido, Walker et al. no observaron 
diferencias en las tasas de ISQ durante un período en el que se admi-
nistró una combinación de flucloxacilina y gentamicina para la pro-
filaxis en comparación con una en la que la amoxicilina-clavulánico 
fue el régimen profiláctico de elección [3].

La asociación de la profilaxis con aminoglucósidos (incluso en 
dosis únicas) para la cirugía ortopédica y la insuficiencia renal aguda 
(IRA) ha sido bien documentada. Dubrovskaya et al. revisaron a más 
de 4,000 pacientes que se sometieron a cirugía ortopédica, compa-
rando los que recibieron una dosis única de gentamicina combinada 
con otro antibiótico con los que recibieron solo profilaxis sin ami-
noglucósidos. Aunque para todos los pacientes la adición de genta-
micina no se asoció con el IRA, la gentamicina se asoció con una tasa 
estadísticamente significativamente mayor de IRA para aquellos 
sometidos a cirugía de columna [4]. Bell et al. informó sobre una 
iniciativa escocesa en la que la profilaxis quirúrgica de rutina cam-
bió de cefuroxima a flucloxacilina y gentamicina (dosis única) entre 

2006 y 2010. Entre los 7.666 pacientes que se sometieron a cirugía 
ortopédica, el régimen que contenía gentamicina se asoció con una 
incidencia 94% más alta de IRA [ 5]. Finalmente, en el estudio citado 
anteriormente por Walker et al., un cambio de la profilaxis de rutina 
con flucloxacilina y gentamicina a amoxicilina-clavulánico, solo se 
asoció con una reducción del 63% en la IRA postoperatoria [3].

Se han publicado dos metaanálisis sobre la asociación de la pro-
filaxis con gentamicina con nefrotoxicidad. Luo et al. compararon el 
uso de gentamicina y flucloxacilina con cefuroxima solo en estudios 
de diversos tipos de cirugía. El riesgo de insuficiencia renal posto-
peratoria fue mayor en el grupo de gentamicina, especialmente en 
aquellos sometidos a cirugía ortopédica [6]. Srisung et al. analiza-
ron 11 estudios con 18.354 pacientes que compararon los regímenes 
de profilaxis quirúrgica con gentamicina frente a la ausencia de 
gentamicina. Mediante el uso de modelos de efectos aleatorios, la 
profilaxis con gentamicina en la cirugía ortopédica se asoció con un 
riesgo significativamente mayor de IRA (tasa de riesgo (RR) 2,99; in-
tervalo de confianza (IC) del 95%: 1,84; 4,88) [7].

Los datos sobre el uso de gentamicina de herida tópica o local 
son limitados. En un estudio de un solo centro, van Herwijnen et al. 
informaron una tasa más alta de ISQ en pacientes sometidos a ciru-
gía de escoliosis que recibieron lavado de las incisiones con genta-
micina versus povidona yodada [8]. Por otro lado, Borkhuu et al. in-
formó sobre 220 niños sometidos a fusión vertebral y encontró una 
reducción de cuatro veces en la ISQ para aquellos tratados con aloin-
jerto óseo impregnado con gentamicina [9]. Han et al. analizaron 
retrospectivamente a 399 pacientes sometidos a cirugía de columna 
vertebral. Entre los pacientes a los que se les aplicó una esponja de 
colágeno impregnada con gentamicina en la incisión, la tasa de ISQ 
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PREGUNTA 2: ¿Hay un papel para la inclusión de gentamicina a los antibióticos profilácticos 
perioperatorios en la cirugía de columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: No, nuestra recomendación es EN CONTRA de la inclusión de gentamicina para la profilaxis perioperatoria en la cirugía de 
columna. No hay datos que sugieran que la adición de gentamicina a los regímenes de antibióticos profilácticos perioperatorios sistémicos dismi-
nuya la tasa de infecciones postoperatorias, y hay pruebas sólidas de que está asociada a efectos secundarios (es decir, nefrotoxicidad). La cuestión 
del uso de gentamicina local/tópica está sin resolver.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 62%; en desacuerdo: 15%; abstención: 23% (supermayoría, consenso débil).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •



678 Parte IV Columna vertebral

fue del 0,8%, en comparación con el 5% de los tratados sin la esponja 
[10]. En este momento, sin embargo, dada la variabilidad en los mé-
todos de aplicación informados para la gentamicina local y el peque-
ño número de pacientes estudiados, no se puede recomendar el uso 
rutinario de la gentamicina tópica.
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No hay estudios aleatorizados de la columna vertebral que compa-
ren la efectividad de una nueva dosis de antibióticos profilácticos 
durante la cirugía frente a la profilaxis antibiótica preoperatorios 
aislada. Por lo tanto, esta revisión se amplió para incluir otras subes-
pecialidades quirúrgicas. Varias pautas importantes, incluidas las 
de la Sociedad Norteamericana de Columna (NASS), Sociedad de 
Enfermedades Infecciosas de América (IDSA) y Sociedad de Infec-
ciones Quirúrgicas (SIS), han hecho recomendaciones similares res-
paldadas por datos farmacocinéticos y estudios retrospectivos [1,2]. 
Además, los Centros para el Control y la Prevención de Enfermeda-
des (CCPE) señalaron recientemente que no hay pruebas de calidad 
suficiente para hacer una recomendación con respecto a sí la dosis 
preoperatoria de antibióticos debe o no repetirse intraoperatoria-
mente [3].

En un estudio prospectivo de 57 sujetos sometidos a cirugía 
electiva, un análisis de las concentraciones séricas intraoperatorias 
de cefazolina 3,5 horas después de recibir una dosis preoperatoria, 
mostró que las concentraciones de antibióticos cayeron por debajo 
de la concentración inhibitoria mínima (CIM) para Staphylococcus 
aureus sensible a la meticilina (SASM) y Escherichia Coli (E. Coli) [4]. 
Ohge el cols encontraron que las concentraciones de cefazolina ha-
bían descendido por debajo del 80% de la CIM en el tejido adiposo y 
el peritoneo para múltiples bacterias, tres horas después de que se 
administró la dosis preoperatoria [5]. En un estudio prospectivo de 
11 procedimientos de instrumentación en columna vertebral donde 

se esperaba una gran pérdida de sangre, se encontró que la pérdida 
de sangre estimada (PSE) tiene una fuerte correlación negativa con 
las concentraciones en los tejidos de cefazolina (r = -0,66, p = 0,5). En 
función de los valores farmacocinéticos, los autores recomendaron 
que los procedimientos con una PSE superior a 1.500 ml reciban una 
dosis adicional de cefazolina [6].

En un estudio retrospectivo de 1.548 pacientes que se sometie-
ron a cirugía cardíaca, se demostró que la nueva administración de 
antibióticos intraoperatoria para procedimientos que duran más de 
400 minuto, reduce el riesgo de infecciones en el sitio quirúrgico 
(ISQ) (OR ajustado 0,44; IC del 95%: 0,23 a 0,86) [7]. Del mismo modo, 
Scher et al. demostraron que para cirugías de más de tres horas de 
duración, los pacientes a los que volvieron a administrar cefazolina 
intraoperatoriamente, tuvieron una tasa de ISQ más baja que aque-
llos que solo recibieron cefazolina preoperatoria (6,1% vs. 1,3%, p < 
0,01) [8]. En otra revisión retrospectiva de 4.078 pacientes que se so-
metieron a diversos procedimientos de cirugía general, los casos con 
una PSE de más de 500 ml o aquellos casos de larga duración a los 
que no volvieron a administrar antibiótico durante la operación, se 
asociaron con una mayor tasa de ISQ [9].
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PREGUNTA 3: ¿Se debe repetir la profilaxis profiláctica con antibióticos durante la cirugía de la 
columna vertebral? ¿Si es así cuándo?

RECOMENDACIÓN: En la mayoría de los procedimientos en columna vertebral sin complicaciones, una dosis preoperatoria única de antibióticos 
profilácticos es suficiente. Los antibióticos profilácticos deben administrarse de manera intraoperatoria para procedimientos que duran más del 
doble de la vida media del antibiótico, o si hay una pérdida de sangre excesiva (pérdida de sangre > 1.500 ml) para garantizar niveles terapéuticos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 0%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).
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La infección del sitio quirúrgico es un riesgo conocido de la cirugía 
de la columna vertebral con o sin instrumentación, y los organismos 
grampositivos son los patógenos más comunes en dichas infeccio-
nes. Muchos profesionales ahora aplican vancomicina en polvo in-
traoperatoriamente para reducir el riesgo de infección. Dada la pre-
ocupación por los efectos adversos de la vancomicina y la resistencia 
antimicrobiana, es fundamental considerar un análisis de riesgo-be-
neficio de esta práctica.

Varios estudios abordaron la eficacia del uso de vancomicina en 
polvo en la cirugía de la columna vertebral. Estos han sido objeto de 
varias revisiones sistemáticas. Xie et al. revisaron 19 estudios retros-
pectivos de cohorte y 1 estudio de caso prospectivo, con resultados 
que sugieren beneficios en todos menos en 2 de ellos, con un riesgo 
de infección general de 2,83 veces mayor para los pacientes que no re-
ciben vancomicina en polvo en comparación con los que lo reciben 
[1]. Los autores señalaron la heterogeneidad del estudio con respecto 
al polvo, la dosis del fármaco y la exposición del injerto óseo y la ins-
trumentación al fármaco, citando estas áreas como áreas de investi-
gación futuras. Esta tendencia hacia el beneficio de esta practica se 
confirmó en otras cinco revisiones sistemáticas [2–6].

Con respecto a los efectos adversos, Ghobrial et al. realizó una 
revisión sistemática de 16 estudios con 6.701 pacientes [7]. De estos, 
1 paciente desarrolló nefropatía, 2 pacientes experimentaron pér-
dida auditiva, 1 paciente tuvo un nivel elevado de vancomicina y 19 
pacientes desarrollaron seroma con cultivo negativo. Los autores 
destacaron la falta de evidencia in vivo sobre la resistencia a la van-
comicina. En un estudio [8] hubo una tendencia hacia infecciones 

gramnegativas y polimicrobianas entre los receptores de vancomi-
cina en polvo [8].
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PREGUNTA 4: ¿Se debe aplicar vancomicina en polvo a la herida en pacientes que se someten a 
cirugías en columna vertebral? ¿Hay algún daño potencial asociado con esta práctica?

RECOMENDACIÓN: Sí. La evidencia sugiere que el polvo de vancomicina aplicado a la herida durante la cirugía de columna vertebral reduce el 
riesgo de infección. Sin embargo, la mayoría de los estudios carecen de un grupo de control y no se sabe si el polvo de vancomicina es mejor que los 
agentes antisépticos. No hay pruebas suficientes a favor o en contra del posible daño asociado con esta práctica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 79%; en desacuerdo: 14%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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La literatura actual apoya el uso de antibióticos profilácticos para 
procedimientos de la columna vertebral con o sin instrumenta-
ción para disminuir el riesgo de infecciones en el sitio quirúrgico 
(ISQ), siendo la cefalosporina de primera o segunda generación el 
antibiótico de elección [1–6]. Además, las pautas clínicas estable-
cidas por la Sociedad Americana de Farmacéuticos del Sistema de 
Salud (ASHP), la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de Améri-
ca (IDSA), la Sociedad de Infecciones Quirúrgica (SIS), la Sociedad 
para la Epidemiología de la Atención Médica de América (SHEA) 
y la Sociedad Norteamericana de Columna (NASS) apoyan el uso 
de cefalosporinas de primera generación [1,7,8]. Aunque no se han 
realizado estudios comparativos para evaluar el momento ópti-
mo para la administración de antibióticos preoperatorios para la 
cirugía de la columna vertebral, está bien establecido que las ce-
falosporinas intravenosas administradas dentro de los 60 minutos 
anteriores a la incisión inicial son efectivas [9,10].

En un estudio comparativo que evaluó la adición de vancomi-
cina en polvo para la cirugía de la columna lumbar y torácica pos-
terior, Sweet et al. encontraron que la vancomicina en polvo redujo 
la tasa de ISQ en comparación con la Cefalexina intravenosa sola 
(0,2% vs. 2,6%, p < 0,0001).

Con respecto a los regímenes de profilaxis que combinan agen-
tes antibióticos, existen ensayos clínicos aleatorizados que mues-
tran una tasa reducida de infecciones posquirúrgicas si se usa una 
combinación de cefalosporina y gentamicina o vancomicina y gen-
tamicina, en comparación con placebo [11,12]. Sin embargo, no hay 
estudios disponibles que comparen los regímenes de combinación 
con la profilaxis estándar con cefazolina. Un estudio realizado por 
Pons et al. la comparación de la ceftizoxima con la profilaxis com-
binada con vancomicina y gentamicina no encontró una tasa de 
infección disminuida, pero una mayor toxicidad con el régimen de 
combinación [13].

No existe una recomendación específica para la profilaxis 
adaptada en pacientes obesos en cirugía de columna. Sin embargo, 
en las infecciones articulares periprotésicas, se discute la adapta-
ción en pacientes con un peso superior a 100 kg, ya que la tasa de 
infección fue el doble que en otros pacientes [13–15].
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PREGUNTA 5: ¿Cuál es la profilaxis antibiótica perioperatoria óptima para pacientes que se 
someten a cirugía de columna vertebral? ¿Qué consideraciones se deben hacer en casos de 
alergias a medicamentos?

RECOMENDACIÓN: el antibiótico profiláctico óptimo para una cirugía de la columna vertebral sin complicaciones es una cefalosporina de pri-
mera o segunda generación que se administra por vía intravenosa dentro de los 60 minutos de la incisión inicial. En pacientes con antecedentes 
de reacción anafiláctica después del uso de betalactámicos o en países con una alta tasa de infecciones estafilocócicas resistentes a la meticilina, 
se debe usar vancomicina en una dosis ajustada al peso (15 mg/kg). Clindamicina 600 mg por vía intravenosa es una alternativa a la vancomicina.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 79%; en desacuerdo: 7%; abstención: 14% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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La prevención de la ISQ es de suma importancia en pacientes some-
tidos a cirugía de columna vertebral, y la profilaxis antibiótica perio-
peratoria es una medida clave para evitar esta complicación [1,2]. Sin 
embargo, la superioridad de un agente o programa sobre cualquier 
otro no se ha demostrado claramente [1,2]. La profilaxis antibiótica 
perioperatoria estándar recomendada en cirugía vertebral es la ce-
fazolina [1]. Informes aislados han demostrado que una profilaxis de 
espectro más amplio puede ser necesaria en las subpoblaciones de 
pacientes más propensas a adquirir ISQ poli-microbiana, como las 
que tienen deformidades neuromusculares o lesiones de la médula 
espinal. En un estudio de observación retrospectiva, Dessy et al. de-
mostró que una profilaxis antibiótica mejorada con cefuroxima in-
travenosa (IV) durante 24 horas más vancomicina hasta la extracción 
de drenaje en cirugía vertebral instrumentada y cefuroxima intrave-
nosa durante 24 horas en casos de no instrumentación redujo la tasa 
de ISQ en cirugía de columna [3].

No hay datos publicados sobre el mejor tratamiento antibióti-
co para ser utilizado como profilaxis en pacientes con vejiga neuró-
gena. Las directrices basadas en la evidencia de la Sociedad Nortea-
mericana de Columna (NASS) sobre la profilaxis con antibióticos 
en la cirugía de la columna vertebral han señalado que pueden 
existir subgrupos potenciales de pacientes que requieren una pro-
filaxis eficaz contra la GNB, aunque no se han definido claramen-
te [1]. En el caso de los pacientes con vejiga neurógena, son más 
propensos a la colonización del tracto urinario e infección [4–5]. 
Aunque la bacteriuria asintomática no debe tratarse de forma ruti-
naria en estos pacientes debido al aumento de los patrones de re-
sistencia, en el caso de la infección sintomática del tracto urinario 
(ITU) se debe administrar un tratamiento antibiótico y la selección 
de antibióticos debe basarse en la resistencia local y basada en el 
paciente patrones para que el espectro sea lo más estrecho posible 
[5]. En esta línea, las Guías clínicas recientes para el diagnóstico y 
tratamiento de la ITU de la Sociedad Española de Enfermedades In-
fecciosas indican que la detección y el tratamiento de la AB antes 
de realizar una cirugía de columna instrumental se recomienda en 
pacientes con vejiga neurógena o incontinencia urinaria para: re-
ducir el riesgo de ISQ por gramnegativos [6].

Se informó que hasta el 61% de los niños con mielomeningoce-
le tienen vejigas neurógenas [7–9]. Hatlen et al. demostraron que la 
presencia de cultivos urinarios positivos antes de la cirugía electiva 
de la columna vertebral en niños con mielomeningocele aumenta el 
riesgo de infecciones perioperatorias de la columna vertebral [10]. 
Olsen et al. realizó un estudio de casos y controles para determinar 
los factores de riesgo independientes para la ISQ después de las ope-
raciones ortopédicas de la columna [11]. Entre los factores a nivel del 
paciente en el análisis univariante, cualquier incontinencia (intesti-

no o vejiga, o ambas y preoperatoria o postoperatoria) incrementó 
significativamente el riesgo de ISQ.

Aunque los organismos grampositivos (particularmente Sta-
phylococcus aureus) predominan como agentes causantes de las ISQ 
en pacientes sometidos a cirugía de columna vertebral, los GNB 
representaron una parte considerable de las ISQ , particularmente 
entre los procedimientos quirúrgicos de la columna lumbar infe-
rior y sacra [2]. Los pacientes con incontinencia, vejiga neurógena 
o catéteres permanentes son más propensos a la colonización e in-
fección del tracto urinario y, por lo tanto, pueden tener un mayor 
riesgo de ISQ por GNB [4]. La contaminación por GNB no debe ocu-
rrir durante el procedimiento operatorio, ya que estos microorga-
nismos no suelen estar presentes en la flora de la piel del paciente 
[12]. Estudios previos han sugerido que la contaminación con GNB 
podría ser secundaria a la siembra hematógena originada en el 
tracto urinario o a la contaminación local de la piel en pacientes 
con incontinencia, especialmente a aquellos que se someten a ci-
rugía a nivel lumbosacro [12].

Núñez-Pereira et al. mencionaron la hipótesis consistente en que 
el detectar la colonización del tracto urinario antes de la operación 
y ajustar la profilaxis antibiótica de acuerdo con los resultados del 
cultivo de orina, podría reducir la tasa general de ISQ al reducir el nú-
mero de infecciones por GNB [12]. Realizaron un estudio de cohorte 
retrospectivo que comparó dos grupos consecutivos de pacientes 
sometidos a fusión e instrumentación vertebral posterior en una 
sola institución. La cohorte A incluyó a 236 pacientes, operados entre 
enero de 2006 y marzo de 2007, que recibieron profilaxis antibiótica 
preoperatoria estándar con cefazolina (clindamicina en pacientes 
alérgicos). La cohorte B incluyó a 223 pacientes operados entre enero 
y diciembre de 2009, que recibieron profilaxis antibiótica individua-
lizada y tratamiento basado en un cultivo de orina preoperatorio. 
El estudio demostró que el cultivo de orina preoperatorio y la pro-
filaxis antibiótica individualizada se asocian con una disminución 
significativa en la ISQ debido a la GNB en pacientes de alto riesgo que 
se someten a cirugía vertebral.

Las medidas dirigidas a prevenir la ITU en pacientes con vejiga 
neurógena como el drenaje con catéter cerrado en pacientes con un 
catéter permanente y el uso de cateterización intermitente limpia 
podrían reducir el riesgo de infecciones perioperatorias de la colum-
na [4]. El Botox intravesical, la interferencia bacteriana y la neuromo-
dulación sacra muestran una promesa significativa para la preven-
ción de las ITU en pacientes con vejiga neurógena [5].
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PREGUNTA 6: ¿Cuáles son los antibióticos profilácticos óptimos para los pacientes con vejiga 
neurógena que se someten a cirugía de columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: La profilaxis antibiótica perioperatoria estándar recomendada en la cirugía de la columna vertebral es la cefazolina, pero 
puede ser necesaria una profilaxis de espectro más amplio en las subpoblaciones de pacientes más propensas a adquirir infecciones en el sitio qui-
rúrgico (ISQ). En el caso de vejiga neurógena, el urocultivo preoperatorio y la profilaxis antibiótica individualizada se asocian con una disminución 
significativa de las ISQ debido a bacilos gramnegativos (GNB).

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 79%; en desacuerdo: 14%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).
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Se ha postulado que el riesgo de infección por aloinjerto óseo pue-
de ser causado por la contaminación o por la sobrecarga de las de-
fensas locales del huésped [1,2]. Gran parte de los datos que abor-
dan este problema se pueden encontrar en la literatura pediátrica. 
En un estudio de casos y controles de 22 pacientes pediátricos con 
infecciones después de la cirugía de la columna vertebral, Croft et 
al. encontró que el uso de aloinjerto estaba fuertemente asociado 
con la infección del sitio quirúrgico (odds ratio (OR) = 10,7, p < 
0,0001) [3]. Aleissa et al. mostraron resultados similares en 14 pa-
cientes con ISQ (tasa de riesgo (RR) 9,6, p < 0,001) [4]. Patrocinador 
et al. pudieron demostrar un aumento estadísticamente significati-
vo en el riesgo de infección con el uso de aloinjerto versus autoin-
jerto (p = 0,010) [5].

Varias revisiones sistemáticas también han abordado este tema. 
Fei et al. realizó un metanálisis de los factores de riesgo para la infec-
ción del sitio quirúrgico después de la cirugía de la columna verte-
bral en 12 estudios de alta calidad [6]. Encontraron un riesgo relativo 
de infección del 2,72% con el uso de aloinjerto óseo, aunque hubo un 
amplio intervalo de confianza y no lograron una significación esta-
dística en p = 0,244. Meng et al. [2] realizó una revisión sistemática de 
13 estudios de riesgo de infección en cirugía pediátrica de columna 
vertebral. El uso de aloinjerto tuvo una proporción de probabilida-
des de 8.498 con una alta significación estadística a p < 0,001, aunque 
los autores advirtieron sobre el posible sesgo debido a la heteroge-
neidad del estudio. Glotzbecker et al. encontraron evidencia de gra-
do C de una asociación entre el uso de aloinjerto y la infección del 
sitio quirúrgico [7].

Por otro lado, varios estudios han demostrado que incluso en la 
literatura pediátrica, hay pruebas contradictorias. Knapp et al. estu-

diaron a pacientes con escoliosis idiopática del adolescente y encon-
traron que el aloinjerto no aumentaba el riesgo de infección [8]. En 
un estudio de casos y controles de pacientes pediátricos sometidos a 
fusión vertebral, Shen et al. También se encontró que no había mayor 
riesgo con el aloinjerto [9]. En la población adulta, varios estudios 
con gran numero de sujetos, no han podido encontrar una asocia-
ción entre el uso de aloinjerto y la infección. Mark et al. observó a 
más de 1,400 pacientes que se sometieron a fusión vertebral, y no 
hubo diferencias en la tasa de infección cuando se usó aloinjerto o 
autoinjerto [10]. Del mismo modo, Saeedinia et al. examinó a casi 
1.000 pacientes sometidos a cirugía vertebral y no pudo encontrar 
una asociación entre el aloinjerto y la infección [11].
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1.3. PREVENCIÓN: INJERTO ÓSEO

Autora: Dolors Rodríguez-Pardo

PREGUNTA 1: ¿El uso de aloinjerto aumenta el riesgo de infección en cirugía de columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: El uso de aloinjerto parece aumentar el riesgo de infección en la escoliosis pediátrica y neuromuscular, sin embargo, no 
existe un mayor riesgo en la cirugía de patología degenerativa de adultos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 77%; en desacuerdo: 0%; abstención: 23% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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Hay varios estudios que sugieren que el aloinjerto óseo y el autoin-
jerto se pueden usar con éxito con la fijación con tornillo posterior y 
antibióticos para tratar las infecciones de la columna vertebral. Do-
bran et al. revisaron a 18 pacientes que se sometieron a una fijación 
con tornillo posterior junto con aloinjerto y autoinjerto para espon-
dilodiscitis piógena [1]. Todos los pacientes tuvieron una fusión y 
normalización exitosas de la proteína C reactiva en un seguimiento 
medio de 30 meses. Asimismo, Chung et al. informaron un estudio 
de 20 pacientes que se sometieron a aloinjerto de peroné anterior y 
fijación con tornillo posterior para la espondilodiscitis [2]. Todos los 
pacientes tuvieron una mejoría significativa en las puntuaciones de 
dolor y satisfacción, con al menos 36 meses de seguimiento. Sólo dos 
pacientes presentaron complicaciones superficiales de la herida. En 
un tercer estudio, An et al. revisaron 15 pacientes que se sometieron 
a aloinjerto mixto y autoinjerto con fusión de tornillo posterior [3]. 
Todos menos uno mostraron una mejora significativa en el déficit 
neurológico, el resultado funcional y el dolor, con un seguimiento 
medio de 27 meses.

Los materiales sintéticos también se han utilizado en el trata-
miento exitoso de la espondilodiscitis piógena. Shiban et al. infor-
maron 52 pacientes tratados con cajas de polieteretercetona (PEEK) 
en combinación con la fijación del tornillo del pedículo posterior 
[4]. Los pacientes recibieron dos semanas de tratamiento con anti-
bióticos por vía intravenosa y tres meses de terapia oral. La infección 
se curó en total y 16 de los 28 con algún déficit neurológico mejora-
ron a los 12 meses de seguimiento. Se informaron resultados simi-
lares con las cajas de PEEK y la fijación posterior por Schomacher et 
al. (51 pacientes, 20 meses de seguimiento) y Brase et al. (nueve pa-
cientes, media de seguimiento 13 meses) [5,6]. Un estudio comparó 
tres tipos diferentes de cajas (malla de titanio, titanio y PEEK) versus 
injerto estructural de hueso ilíaco autólogo [7]. Todos recibieron fi-
jación de tornillo posterior. No hubo diferencias significativas en los 

resultados clínicos o radiográficos, y las infecciones se catalogaron 
como curadas en total a una media de 36 meses para el seguimiento. 
Muchos otros estudios informan hallazgos similares [8-10].
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PREGUNTA 2: ¿Se puede usar aloinjerto, sustituto óseo sintético o autoinjerto durante la cirugía 
de revisión de la columna vertebral en pacientes con infección previa de la columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: Según los datos disponibles, parece que el aloinjerto, el autoinjerto y las cajas sintéticas pueden usarse con éxito junto con 
la fijación con tornillo posterior y el tratamiento antibiótico prolongado, en el tratamiento de la espondilodiscitis piógena. Es probable que estos 
datos se puedan extrapolar para confirmar también que el aloinjerto y el autoinjerto son seguros durante la cirugía de revisión de la columna 
vertebral con infección previa.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 7%; abstención: 0% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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El pilar del tratamiento de la TB vertebral es la terapia con antituber-
culosos [1]. Casi todos los fármacos antituberculosos penetran bien 
en las lesiones tuberculosas [2], más que las concentraciones inhibi-
torias mínimas deseadas (CIM) [3,4]. Los abscesos generalmente se 
resuelven con terapia médica, ya que los medicamentos antituber-
culosos penetran muy bien [5,6].

Existe controversia en la bibliografía acerca de la necesidad de 
utilizar una intervención quirúrgica además de los tratamientos 
para la TB vertebral. Una revisión de la Base de datos Cochrane que 
evaluó el papel de la cirugía de rutina junto con la terapia con anti-
tuberculosos en la TB vertebral, incluidos los estudios del Consejo de 
Investigación Médica (MRC) del Reino Unido, no reveló diferencias 
estadísticamente significativas en varios resultados para la cirugía 
adicional, incluyendo: ángulo de cifosis, neurológico déficit (ningu-
no siguió desarrollando esto), fusión ósea, ausencia de TB vertebral, 
muerte por cualquier causa, nivel de actividad recuperado, cambio 
de tratamiento asignado o pérdida ósea [1]. La mielopatía con o sin 
deterioro funcional responde con mayor frecuencia a la terapia con 
antituberculosos [7]. En dos estudios de MRC realizados en Corea, 
más del 80% de los pacientes tuvieron una resolución completa de 
mielopatía o una recuperación funcional completa cuando fueron 
tratados médicamente [8,9].

Aunque la revisión de los ensayos anteriores fue insuficiente 
para decir que la cirugía de rutina desde el principio fue beneficiosa, 
existen varias limitaciones [1]. Primero, se realizaron dos series de 
ensayos revisados en la literatura durante los años 60 y 70, mientras 
que en los últimos años se han desarrollado nuevos medicamentos 
y mejores técnicas operativas. En segundo lugar, los pacientes inclui-
dos en el estudio MRC se limitaron a la enfermedad de dos vértebras 
con o sin déficit neural leve [10,11]. No se abordaron los resultados 
para pacientes con debilidad motora moderada a grave. Además, los 
pacientes atendidos en países en desarrollo a menudo tienen una 
gran cantidad de vértebras involucradas, acompañadas de una ma-
yor probabilidad de progresión de la cifosis [12] y paraplejia de inicio 
tardío [13,14]. En tercer lugar, la paraplejia de inicio tardío suele apa-
recer más de 15 años después de la infección vertebral inicial [15-17]. 
En estudios de MRC, se observó una mayor progresión de la cifosis en 
el grupo tratado de forma conservadora con una tasa de fusión más 
baja durante su período de seguimiento [18]. Teniendo en cuenta las 
dificultades en el tratamiento de la cifosis post TB tardía severa sinto-
mática, el período de seguimiento en estos estudios podría ser insu-
ficiente para detectar la magnitud de las complicaciones tardías. En 
cuarto lugar, en general se sabe que algunos pacientes no responden 
bien al tratamiento conservador y se consideran no respondedores 
[19]. Para estos pacientes, se debe considerar la cirugía para obtener 
tejido adecuado para establecer el diagnóstico y reducir la carga de 
la enfermedad.

Los beneficios potenciales de la cirugía incluyen menos cifosis, 
alivio inmediato del tejido neural comprimido, alivio más rápido 
del dolor, mayor porcentaje de fusión ósea, fusión ósea más rápida, 
menor probabilidad de recaída, retorno más temprano a actividades 
previas y menos pérdida ósea [1,2]. La intervención quirúrgica tem-
prana para la prevención de la deformidad es relativamente simple 
y puede prevenir problemas neurológicos tardíos debido a la cifosis 
de la columna vertebral [15,20,21]. De una revisión de 124 artículos, el 
17,1% de los procedimientos se realizaron con indicaciones definidas 
que incluyen: etiología, déficit neurológico (severo o progresivo), 
inestabilidad de la columna con o sin cifosis (severa o progresiva), 
enfermedad multisegmentaria y paraplejía de más de tres meses 
[19]. También se recomienda la intervención quirúrgica para aque-
llos sin recuperación/mejoría neurológica después de la terapia con 
antituberculosos para la debilidad motora moderada y la descom-
presión quirúrgica del cordón bajo la cobertura de politerapia con 
antituberculosos para la debilidad motora grave independiente-
mente de la duración de la enfermedad o la causa [22].

El tratamiento médico es generalmente efectivo para aquellos 
con o sin déficit neural leve. La intervención quirúrgica puede estar 
indicada en casos avanzados con afectación ósea marcada, forma-
ción de abscesos o paraplejia, independientemente de la tuberculo-
sis previa o activa.
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1.4. PREVENCIÓN: FACTORES DE RIESGO
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PREGUNTA 1: ¿La tuberculosis (TB) previa o activa impide que los pacientes se sometan a una 
cirugía de columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: La TB previa o activa no impide que los pacientes se sometan a una cirugía de columna.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).
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Según una revisión reciente de 161 estudios, el promedio combinado 
de ISQ en la cirugía de columna fue del 1,9% (rango: 0,1 a 22,6%) [1]. La 
fusión vertebral instrumentada tuvo la tasa más alta (3.8%), seguida 
de la descompresión vertebral (1,8%) y la fusión vertebral (1,6%). S. au-
reus contribuyó a casi el 50% de las ISQ en columna vertebral con un 
rango de 0,02 a 10%. Entre las ISQ en columna vertebral de S. aureus, 
la tasa combinada de infecciones por SARM fue del 38% [1]. La tasa de 
mortalidad a los 30 días entre los pacientes con ISQ fue del 1,06%, el 
doble que en los pacientes sin ISQ (0,5%), aumentando la mortalidad 
con la complejidad de la cirugía de columna o con la presencia de en-
fermedades subyacentes [2]. Además, las ISQ aumentaron las tasas de 
reingreso (de 20 a 100%), las tasas de reoperación (con un promedio 
combinado del 67%) y duplicaron los costes de atención de salud [1].

Se ha demostrado que el transporte nasal preoperatorio de S. 
aureus es un factor de riesgo para la ISQ, pero las tasas han sido va-
riables entre los estudios [3,4]. La descolonización nasal con el uso de 
mupirocina tópica se utiliza en el 90% de los casos, sin embargo, el 
impacto de usar esta estrategia en la reducción de las ISQ en la cirugía 
ortopédica ha reportado resultados contradictorios [5,6]. Un metaa-
nálisis reciente de todos los estudios publicados en cirugía cardiaca 
y ortopédica sugirió que la descolonización se asoció con una dismi-
nución significativa en las ISQ de S. aureus cuando la intervención se 
aplicó a todos los pacientes o solo a los que eran portadores nasales 
[7]. Otro metaanálisis mostró que una reducción absoluta en las ISQ 
del 1% puede ser rentable, sin embargo, la descolonización universal 
puede aumentar el riesgo de resistencia a la mupirocina [8].

En un estudio retrospectivo aún no publicado de 1,749 pacien-
tes programados para neurocirugía electiva instrumentada, la tasa 
de colonización por SARM fue de 0,74%. Después de la descontami-
nación, se eliminó todo el transporte de SARM y ninguno de los 13 
portadores de SARM desarrolló un ISQ, mientras que solo un caso 
SARM negativo desarrolló un ISQ de SARM.

En un estudio retrospectivo reciente de 4.973 pacientes con espi-
na dorsal consecutivos que recibieron cefazolina como tratamiento 
antibiótico profiláctico en lugar de antibióticos nasales tópicos para 
la descolonización, 49 (1,1%) eran portadores de SARM y 94 (2,1%) de-
sarrollaron un ISQ, 11 de los cuales fueron causados por SARM [9]. Las 
tasas de ISQ fueron similares en los portadores nasales en compara-
ción con los no portadores SARM (3 de 49 vs. 91 o 4.433; p = 0,13) y el 
ser portador nasal no fue un factor de riesgo para las ISQ en columna 
vertebral.

En conclusión, en pacientes sometidos a cirugía de la columna 
vertebral, el bajo nivel de portadores de SARM y la propia ISG POR  
SARM, son argumentos en contra del examen de rutina de portado-
res SARM. En los hospitales con una alta incidencia de ISQ vertebral 
por S. aureus y altas tasas de infecciones por SARM, el examen de 
SARM podría ser útil.
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PREGUNTA 2: ¿Debería realizarse una evaluación de rutina de Staphylococcus aureus resistente 
a la meticilina (SARM) antes de la cirugía de la columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: No se debe realizar un examen de rutina de SARM antes de la cirugía de la columna vertebral. Sin embargo, en los hospitales 
con una alta incidencia de infección del sitio quirúrgico de la columna vertebral por S. aureus (ISQ por SARM) y tasas particularmente altas de 
infecciones por SARM, el examen de SARM puede ser útil.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 86%; en desacuerdo: 7%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).
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Existe evidencia para respaldar el uso de programas de detección y 
descolonización institucionalizados para reducir la tasa de ISQ, sin 
embargo, no se han determinado los agentes óptimos para la des-
colonización [1]. La colonización por SARM nasal preoperatoria se 
asocia con un mayor riesgo de ISQ vertebral postoperatoria. Thakkar 
et al. informaron que las tasas de SARM en la prueba de SARM con re-
sultado positivo fueron del 12% en comparación con las pruebas po-
sitivas para SASM (5,73%) y las pruebas negativas (1,82%) [2]. Además, 
Ramos et al. encontraron mayores tasas de ISQ en artroplastia de 
cadera y rodilla y fusiones de la columna vertebral, informando una 
tasa de ISQ de 4,35% en pacientes colonizados (SARM nasal y SASM) 
versus una tasa de 2,39% en pacientes no colonizados [3].

Si bien se utiliza ampliamente antes de la operación, existen 
pruebas mínimas que apoyan específicamente el uso de duchas de 
gluconato de clorhexidina (CHG) antes de la operación. En la revi-
sión Cochrane de 2015 escrita por Webster et al. , se reportaron míni-
mas evidencias que respalden el uso aislado de duchas de CHG antes 
de la operación. Cuatro ensayos revisados que compararon CHG con 
placebo no encontraron ningún efecto, y solo un ensayo que com-
paró las duchas de CHG con los controles informó una mejoría en la 
tasa de ISQ [4].

La mayoría de la literatura revisada incluye el uso de la desco-
lonización nasal con otras intervenciones (toallitas de CHG, duchas 
de CHG, etc.). Múltiples revisiones sobre la efectividad de las inter-
venciones combinadas para la descolonización en pacientes quirúr-
gicos (incluida la cirugía ortopédica), informan una reducción de las 
tasas de ISQ con descolonización nasal y toallitas con CHG [5,6]. Los 
estudios informados sobre los protocolos de descolonización nasal 
han demostrado en gran medida el beneficio de reducir las ISQ. Mu-
llen et al. usaron toallitas de CHG y descolonización nasal a base de 
alcohol antes de la operación e informaron una tasa de reducción 
media en el ISQ del 81% (1,76 por 100 a 0,33 por 100) [7].

Chen et al. revisaron 19 estudios de protocolos de descolonización 
en procedimientos ortopédicos y encontraron una eficacia significa-
tiva en la reducción de las ISQ, informaron una reducción de las ISQ 
de S. aureus que oscila entre el 40 y el 200% y una reducción de la ISQ 
POR SARM del 29 al 149% [8]. Bode et al. realizó un ensayo aleatorizado, 
doble ciego para determinar si la descolonización reduciría la tasa de 

ISQ. De 6.771 pacientes de cirugía general, ortopédica y neurológica, 
18,5% dieron positivo para Staphylococcus y fueron descolonizados con 
5 días de duchas de CHG y ungüento nasal de mupirocina. Las tasas 
de ISQ se redujeron significativamente del 7,7 al 3,4% mediante la erra-
dicación en comparación con el control con placebo [9]. Es probable 
que estas intervenciones también sean rentables, ya que Slover deter-
minó que el umbral de costo-eficacia para el protocolo de detección y 
descolonización de su institución se alcanzaría con una reducción del 
ISQ de la columna vertebral de solo el 10% [10].

Nuestra recomendación es que los pacientes con resultado po-
sitivo de SASM nasal y SARM deben ser descolonizados con ungüen-
to de mupirocina al 2% aplicado por vía intranasal y con duchas de 
gluconato de clorhexidina al 2% (CHG) durante cinco días antes de 
la operación. Además, en pacientes con SARM positivo, se debe ad-
ministrar vancomicina intravenosa 15 mg/kg antes de la incisión en 
la piel y durante las 24 horas posteriores a la operación.
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PREGUNTA 3: ¿Tiene un papel la descolonización de rutina de los pacientes que se someten a 
cirugía de columna vertebral? Si es así, ¿cuál es el (los) agente (s) óptimo (s)?

RECOMENDACIÓN: Existe evidencia que respalda el uso de programas de detección y descolonización institucionalizados en portadores de 
Staphylococcus aureus resistentes a la meticilina (SARM) para reducir la tasa de infección del sitio quirúrgico (ISQ), sin embargo, no se han determi-
nado los agentes óptimos para la descolonización.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 0%; abstención: 9% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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DMARD no biológicos

Aunque existe una preocupación razonable sobre el potencial de 
los DMARD no biológicos para aumentar el riesgo de infección al 
afectar la respuesta inmune [1,2], suspender los DMARD antes de 
la cirugía puede ocasionar un brote de actividad de la enferme-
dad, que puede afectar negativamente a la rehabilitación. Por lo 
tanto, sugerimos que los pacientes continúen con la dosis actual 
de DMARD no biológicos durante todo el período perioperatorio, 
incluido el metotrexato (MTX), la leflunomida, la hidroxicloroqui-
na y/o la sulfasalazina. En la práctica clínica, la dosis de DMARD 
no biológico a menudo se omite durante un día y hasta tres días 
mientras el paciente está hospitalizado. Varios estudios de pacien-
tes con artritis reumatoide (AR) sometidos a cirugía ortopédica 
electiva han encontrado que el uso continuado de MTX durante 
el período perioperatorio es seguro [3,4]. Una revisión sistemática 
que incluyó cuatro estudios con pacientes con AR sometidos a ci-
rugía ortopédica electiva evaluó los efectos de continuar con MTX 
versus detener MTX en el período perioperatorio [5]. La terapia con 
MTX continuada fue segura durante el período perioperatorio y se 
asoció con un riesgo reducido de brotes. No hubo pruebas que su-
girieran que la interrupción de MTX antes de la operación redujera 
la incidencia de infección o mejorara la cicatrización de heridas. 
Sin embargo, en todos los estudios, la dosis media de MTX fue infe-
rior a 15 mg por semana.

Los datos limitados sobre el uso de leflunomida durante el pe-
ríodo perioperatorio son contradictorios [6,7]. En un estudio, hubo 
significativamente más complicaciones en la herida en los pacientes 

que tomaron leflunomida en el momento de la cirugía ortopédica 
electiva en comparación con los pacientes con MTX [7].

También hay datos limitados que sugieren que es seguro con-
tinuar con la hidroxicloroquina y la sulfasalazina en el período pe-
rioperatorio. En un estudio retrospectivo de 367 cirugías ortopédi-
cas entre 204 pacientes con AR, dos tercios de los cuales recibieron 
DMARD no biológicos, incluyendo hidroxicloroquina y sulfasala-
zina, no hubo un aumento de la infección asociada con el uso de 
DMARD no biológico [8].

DMARD biológicos

Recomendamos que los cirujanos mantengan la medicación biológi-
ca y planifiquen la cirugía electiva al final del ciclo de dosificación para 
esa medicación específica. Como ejemplo, los pacientes que toman 
etanercept semanalmente deben intentar programar la cirugía en la 
segunda semana después de la primera dosis retenida. Los pacientes 
que toman adalimumab en intervalos de dos semanas, deben planifi-
car la cirugía en la tercera semana después de la primera dosis reteni-
da. De manera similar, los pacientes que toman abatacept intravenoso 
mensualmente deben programar la cirugía en la quinta semana des-
pués de la primera dosis retenida. Los pacientes que toman rituximab 
deben esperar hasta el mes siete después de la última dosis para pro-
gramar la cirugía, probablemente cuando las células B hayan regresa-
do a la circulación. Sin embargo, los procedimientos no electivos, no 
debe retrasarse en pacientes que hayan sido tratados recientemente.

Hay relativamente poca evidencia disponible con respecto al 
momento óptimo para el uso de DMARD biológicos en el período 
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PREGUNTA 4: ¿Cómo deben manejarse los pacientes que actualmente usan medicamentos 
antirreumáticos modificadores de la enfermedad (DMARD) en el período perioperatorio?

RECOMENDACIÓN: Los cirujanos de columna que atienden a pacientes con enfermedades reumáticas deben ser conscientes de que existen 
problemas específicos relacionados con su manejo perioperatorio. La estrategia óptima para administrar los medicamentos DMARD durante el 
período perioperatorio de la cirugía de la columna vertebral se desconoce debido a la falta de pruebas y se basa en gran medida en pruebas de baja 
calidad y en la opinión de expertos. Un reumatólogo debe participar en el manejo de la medicación en el momento de la cirugía.

1. Para los DMARD no biológicos, como metotrexato (MTX), leflunomida, hidroxicloroquina y / o sulfasalazina, se recomienda la continuación 
de la dosis actual durante todo el período perioperatorio.

2. Para DMARD biológicos como etanercept, recomendamos que los médicos mantengan el medicamento biológico y planifiquen una ciru-
gía electiva al final del ciclo de dosificación para ese medicamento específico. Como ejemplo, los pacientes que toman una dosis semanal 
deben programar la cirugía en la segunda semana después de la primera dosis retenida. Estos agentes no deben reiniciarse hasta que se 
complete la cicatrización de la herida quirúrgica, que suele ser alrededor de dos semanas. Excepción: En pacientes que toman tofacitinib 
(dosis dos veces al día), se recomienda mantener tofacitinib durante al menos una semana antes de la cirugía.

3. Para los medicamentos que se usan normalmente para pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES), como micofenolato mofetilo, 
azatioprina, ciclosporina y tacrolimus, la decisión de suspender los medicamentos antes de la cirugía debe tomarse de manera individual.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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perioperatorio, y nuestra recomendación se basa en gran medida 
en la evidencia indirecta que sugiere un mayor riesgo de infección 
asociada con su uso [9–11]. Muchos [12–16], pero no todos los [17, 18] 
estudios retrospectivos sugieren que el uso de inhibidores del fac-
tor de necrosis tumoral (TNF) no aumenta el riesgo de infecciones 
postoperatorias ni perjudica la cicatrización de las heridas.

Los riesgos infecciosos de abatacept son similares a los de los in-
hibidores de TNF y otros agentes biológicos, pero no hay ensayos que 
hayan examinado la seguridad de abatacept de forma perioperatoria 
[9,19]. Una serie de casos describió ocho cirugías no complicadas en 
siete pacientes con AR con abatacept [20]. De manera similar, no hay 
evidencia directa con respecto a la seguridad del inhibidor del recep-
tor de interleucina (IL)-1 anakinra en el período perioperatorio. Las 
conclusiones sobre la seguridad perioperatoria se basan en gran me-
dida en los ensayos en pacientes no operatorios que muestran que 
la tasa de infección fue similar a la de los pacientes que recibieron 
placebo [21].

Estos agentes no deben reiniciarse hasta que se complete la ci-
catrización de la herida quirúrgica, que suele ser alrededor de dos 
semanas. No hay evidencia sobre el momento óptimo para reiniciar 
los DMARD biológicos en el entorno perioperatorio y este enfoque 
se basa en las precauciones estándar que se utilizan para los agentes 
biológicos que advierten sobre el uso en pacientes con infección ac-
tiva, como una herida abierta.

Inhibidor de quinasa antirreumática

En los pacientes que toman tofacitinib, nosotros (Fang et al.) Suspen-
demos el medicamento durante al menos una semana antes de la 
cirugía. El tofacitinib es un inhibidor de Janus quinasa (JAK) admi-
nistrado por vía oral que se usa en el tratamiento de pacientes con 
AR de actividad moderada a severa. Nuestra recomendación se basa 
en la evidencia indirecta de revisiones sistemáticas y metanálisis de 
tofacitinib en pacientes no quirúrgicos que muestran que existe un 
mayor riesgo de infección con tofacitinib en comparación con place-
bo. Aunque se cree que la vida media es corta para tofacitinib, existe 
incertidumbre con respecto a la duración de la inmunosupresión 
después de que el fármaco se mantiene [22].

Otros medicamentos específicos para el LES

Existe incertidumbre sobre el manejo óptimo de la medicación pe-
rioperatoria en pacientes con LES debido a la falta de datos. Se ne-
cesitan más datos para ayudar a guiar el manejo de la medicación 
perioperatoria en pacientes con lupus, incluida información sobre 
hidroxicloroquina, MTX, micofenolato mofetilo, azatioprina, ci-
closporina y tacrolimus. Dado el espectro clínico de la gravedad 
de la enfermedad del LES y la afectación de los órganos, la decisión 
de suspender los medicamentos antes de la cirugía se debe tomar 
de forma individual. Por lo tanto, para los pacientes con LES grave 
y compromiso multiorgánico en los que la interrupción de la me-
dicación puede provocar un brote de la enfermedad, es razonable 
continuar los medicamentos durante el período quirúrgico. Esto se 
basa en la evidencia indirecta de pacientes con trasplante de órganos 
que respalda el uso de la terapia antirrechazo durante el tiempo de 
la cirugía [23,24].
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La hiperglucemia postoperatoria no solo ocurre en pacientes diag-
nosticados con diabetes mellitus (DM). Solo el 41% de los pacientes 
con niveles de glucosa en suero superiores a 200 mg/dL se identifi-
caron en las historias clínicas con diagnóstico de diabetes [1]. Lan-
glois et al. sugirió que los pacientes no diabéticos experimentaron 
un aumento estadístico en los niveles de glucosa en sangre en los 
primeros tres días después de la cirugía de la columna vertebral [2]. 
También señalaron la posibilidad de una elevación de la glucosa en 
sangre en pacientes no diabéticos asociados con complicaciones 
posquirúrgicas. Después de una cirugía mayor, las elevaciones pe-
rioperatorias de la glucosa en sangre pueden asociarse con una DM 
previamente no diagnosticada, u ocurrir debido a la activación del 
eje hipotalámico-hipofisario, una respuesta física al estrés severo en 
individuos de riesgo [3].

La DM es una enfermedad de hiperglucemia no controlada, que 
afecta el sistema inmunológico. La cicatrización de la herida en pa-
cientes con diabetes se ve afectada por los cambios microangiopáti-
cos y la isquemia, la función deteriorada de los granulocitos y la falta 
de función del factor de crecimiento derivado de las plaquetas en la 
herida [4]. A pesar de la falta de ensayos clínicos aleatorizados múlti-
ples, varios estudios retrospectivos han encontrado que la DM está 
fuertemente asociada con la ISQ después de la cirugía vertebral [5–16]. 
Además, la DM aumenta el riesgo no solo de ISQ sino de otras compli-
caciones postoperatorias como la infección del tracto urinario, el re-
ingreso no planificado y la duración prolongada de la estancia [17–19].

De un estudio retrospectivo de casos y controles de pacientes 
que se sometieron a una operación ortopédica de la columna verte-
bral realizada en un hospital de atención terciaria afiliado a la uni-
versidad, el riesgo de ISQ en relación con una hiperglucemia posto-
peratoria (> 200 mg/dL), fue de 2.9 después del análisis univariante 
(IC 1,2 a 6,5). Sin embargo, el riesgo no fue significativo después del 
análisis de regresión logística multivariable [11]. Un estudio retros-
pectivo de casos y controles que evaluó a 104 pacientes con ISQ des-
pués de la cirugía de la columna vertebral y 104 pacientes seleccio-
nados al azar sin ISQ después de la cirugía de la columna vertebral 
reveló que los pacientes con mediciones de glucosa postoperatorias 
superiores a 126 mg/dL dentro de las 48 horas posteriores a la ciru-
gía asociaban mayor probabilidad de desarrollar una ISQ que los 
pacientes sin una medición de glucosa elevada en un análisis uni-
variante (odds ratio bruto: 3,2, IC 95%: 1,6 a 6,3). Aunque este mismo 
estudio , no fue significativo después de ajustar por otras variables 
[20]. Un estudio retrospectivo de casos y controles que evaluó fac-
tores de riesgo independientes específicos para ISQ después de una 
laminectomía o fusión vertebral en un hospital de atención terciaria 
afiliado a un hospital universitario, identificó que la glucosa sérica 
alta (> 200 mg/dL) en cualquier momento durante la hospitalización 
se asoció significativamente con ISQ en el análisis univariante (odds 
ratio: 3,0, IC 95%: 1,4; 6,3) [1].

Otros autores, desarrollaron un estudio retrospectivo que eva-
luó las variables perioperatorias para determinar los factores de 
riesgo de ISQ en un total de 2.715 pacientes que se sometieron a una 
cirugía de columna lumbar posterior. Este estudio reveló que la glu-
cosa sérica preoperatoria alta (cociente de probabilidad: 1.169, IC 
95%: 1.016, 1.345) y un antecedente de DM (cociente de probabilidad: 
2.227, IC 95%: 1.100, 4.506) se asoció con ISQ en el análisis de regresión 
logística multivariable, aunque el nivel de glucosa sérica postope-
ratoria no mostró asociación [21]. En otro estudio retrospectivo que 
utilizó la base de datos de Muestras Nacionales de Pacientes Ingresa-
dos (NIS), la DM no controlada reveló un mayor riesgo de infección 
postoperatoria (odds ratio: 4,90; IC del 95% = 2,84, 8,46) que el DM 
controlado (odds ratio: 1,91, IC del 95%: 1,54, 2,37) [7]. Pero, no hubo 
un estándar de codificación o parámetro ICD-9-CM en el entorno clí-
nico que proporcione la estandarización de pacientes diabéticos "no 
controlados" o "controlados". Además, el NIS no proporciona datos 
cuantitativos sobre los niveles de glucosa en sangre o el porcentaje 
de hemoglobina A1c (HbA1c), lo que hace imposible estratificar aún 
más las cohortes según el control general de la condición diabética 
de un paciente.

Las pruebas limitadas apoyan la asociación entre la HbA1c pe-
rioperatoria y la ISQ [22,23]. Los valores de corte para HbA1c difieren 
entre los estudios y los resultados se originaron en pequeños estu-
dios retrospectivos sin análisis multivariante. Se necesitan estudios 
prospectivos más grandes para confirmar la asociación.

Aunque la DM está fuertemente relacionada con la ISQ en la ci-
rugía vertebral, ningún estudio observacional pudo revelar una aso-
ciación significativa entre la hiperglucemia postoperatoria y la ISQ 
en los análisis multivariantes. De las pruebas limitadas, la asociación 
entre la hiperglucemia postoperatoria y la ISQ sigue sin estar clara, y 
se necesitan más estudios sobre este tema.
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PREGUNTA 5: ¿Es la hiperglucemia postoperatoria un factor de riesgo para el desarrollo de una 
infección después de una cirugía de columna?

RECOMENDACIÓN: Debido a la limitada evidencia, la asociación entre la hiperglucemia postoperatoria y la infección del sitio quirúrgico (ISQ) 
sigue sin estar clara y es necesario realizar más estudios.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 7%; abstención: 0% (supermayoría, consenso fuerte).
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El tratamiento de organismos presentes en un cultivo de orina en el 
contexto de la cirugía ortopédica con implantes es controvertido y 
a menudo es anecdótico. El riesgo diseminación hacia de artroplas-
tias de cadera y rodilla por bacteriuria asintomática se ha estudiado 
y tiene una incidencia muy baja o nula según dos estudios [1, 2]. Una 
revisión sistemática del tema concluyó que no había pruebas que 
respaldaran una relación causal directa entre la bacteriuria asinto-
mática perioperatoria y la infección por artroplastia [3].

Los datos del Programa Nacional de Mejoramiento de la Calidad 
Quirúrgica del Colegio Americano de Cirujanos sugieren que las ITU 
ocurren en casi 1 de los 50 pacientes que se someten a procedimien-
tos de fusión lumbar posterior [4]. Sin embargo, hay pocos estudios 
que abordan directamente una relación entre la ITU y la ISQ en la 
cirugía de columna instrumentada. Núñez-Pereira et al. estudiaron 
466 pacientes, de los cuales 89 tenían ITU y 54 tenían ISQ, con 22 pa-
cientes con ambos [5]. De estos 22, el mismo organismo se aisló del 
sitio quirúrgico y de la orina en nueve pacientes. La ITU proporcionó 
un odds ratio (OR) de 3,1 para ISQ, aunque el análisis estadístico ana-
lizó todas las ITU y no solo las infecciones con el mismo organismo. 
Tominaga et al. estudiaron una cohorte de 825 pacientes con 14 pa-
cientes que desarrollaron ISQ y 20 pacientes que desarrollaron ITU, y 
no encontraron asociación entre ISQ y ITU [6].

Parece pertinente también abordar la relación de la bacteriuria 
asintomática y la infección postoperatoria de la columna vertebral. 
Lee et al. estudiaron 355 mujeres mayores de 65 años sometidas a 
cirugía de columna [7]. De estos, 42 desarrollaron bacteriuria asin-
tomática, sin asociación con ISQ. Se encontró una asociación esta-
dísticamente significativa entre la bacteriuria asintomática con un 
catéter de Foley colocado y la infección en pacientes que se habían 
sometido a instrumentación de múltiples niveles. Sin embargo, de 
15 pacientes con infecciones postoperatorias, solo 2 tenían el mismo 
organismo (Staphylococcus epidermidis en ambos casos) aislado de cul-
tivos de sitios quirúrgicos y de orina.
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PREGUNTA 6: ¿Existe una asociación entre la infección del tracto urinario (ITU) y la infección del 
sitio quirúrgico (ISQ) después de la cirugía de la columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: La evidencia con respecto a una asociación entre ITU y ISQ después de la cirugía de la columna vertebral es conflictiva y no 
se ha demostrado una relación convincente. De manera similar, no se ha establecido una relación convincente entre la bacteriuria asintomática 
y la ISQ después de la cirugía de columna.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 71%; en desacuerdo: 21%; abstención: 8% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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La incidencia relativamente baja de ISQ postoperatorias después de 
la cirugía de la columna vertebral hace que sea difícil para los estu-
dios evaluar los factores de riesgo de ISQ de manera prospectiva [1]. 
Sobre la base de nuestra búsqueda en la literatura, se identificaron 
una serie de estudios retrospectivos y un solo estudio prospectivo. 
Los hallazgos de estudios anteriores también se han resumido en 
múltiples revisiones sistemáticas. Pullter Gunne et al. realizó una re-
visión sistemática de 24 estudios que identificaron factores de riesgo 
para ISQ después de la cirugía de la columna vertebral [2]. Los 24 es-
tudios fueron de casos y controles y series de casos. Se evaluaron un 
total de 73 factores potenciales, 34 de los cuales fueron significativos 
en al menos 1 estudio. Hubo 11 factores de riesgo que se encontraron 
significativos en al menos 2 estudios. Entre todos los factores de ries-
go, la diabetes, la obesidad y el ISQ anterior fueron los únicos tres 
que se confirmaron como factores de riesgo

Del mismo modo, hubo otra revisión sistemática que analizó 36 
estudios observacionales para los cuales se estudiaron 46 factores 
independientes [3]. Solo seis factores de riesgo han demostrado con-
sistentemente que muestran una asociación con ISQ después de la 
cirugía de la columna vertebral, incluida la diabetes, la obesidad, el 
tiempo operatorio más prolongado, el tabaquismo, los antecedentes 
de ISQ y el tipo de procedimiento quirúrgico (es decir, la cirugía de 
resección tumoral).

Más recientemente, se realizó un estudio prospectivo de vigilan-
cia multicéntrica que incluyó a 2.736 pacientes que se sometieron 
a cirugía de columna lumbar y / o torácica posterior [4]. De estos 
pacientes, 24 (0,9%) desarrollaron ISQ profunda postoperatoria. La 

terapia con esteroides preoperatoria, el traumatismo vertebral, el 
sexo masculino y el tiempo de operación prolongado (> tres horas) 
resultaron ser factores de riesgo independientes para ISQ después 
de la cirugía de la columna vertebral. Varios estudios retrospectivos 
anteriores no han identificado el uso preoperatorio de esteroides y 
el género masculino como factores de riesgo para ISQ después de la 
cirugía de columna [2,5,6].

Es probable que un estudio prospectivo en curso financiado por 
Pfizer que evalúa el papel potencial de la vacunación contra el estafi-
lococo proporcione información valiosa sobre los factores de riesgo 
más importantes para la ISQ después de la cirugía de columna.
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PREGUNTA 7: ¿Cuáles son los factores de riesgo que predisponen a un paciente a las infecciones 
del sitio quirúrgico (ISQ) después de la cirugía de la columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: Se han identificado numerosos factores de riesgo para las ISQ después de la cirugía de la columna vertebral, que incluyen 
diabetes, obesidad, ISQ anterior, tabaquismo, tiempos operatorios más prolongados, enfoque posterior de la columna vertebral y el número de 
niveles fusionados.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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El iliopsoas está formado por dos músculos distintos y separados: el 
psoas mayor y el músculo ilíaco. Cada músculo está cubierto por su 
fascia respectiva y se asocia típicamente con diferentes entidades de 
la enfermedad [1]. El psoas mayor surge de los procesos transversos 
de las vértebras lumbares, saliendo de la pelvis debajo del ligamento 
inguinal donde se une con el ilíaco (formando el tendón iliopsoas) 
y se inserta en el trocánter menor del fémur [2]. El músculo ilíaco se 
origina en la porción superior de la fosa ilíaca, la cara lateral superior 
del sacro y el sacroilíaco ventral y los ligamentos iliolumbares [2]. La 
porción medial del músculo ilíaco se une al tendón psoas mayor 
(formando el tendón iliopsoas) y se inserta en el trocánter menor. La 
porción lateral del músculo se inserta directamente en la cara ante-
rior y anteromedial del fémur debajo del trocánter menor [3].

La bibliografía a menudo no diferencia entre los dos músculos, 
refiriéndose a los músculos combinados como los iliopsoas o sim-
plemente el músculo psoas. Hacer una distinción entre estos múscu-
los puede ayudar a determinar la fuente de infección. Con respecto 
a las infecciones musculoesqueléticas, la mayoría de los abscesos 
musculares psoas reflejan la extensión de una espondilodiscitis ad-
yacente o faceta séptica [4–7]. En contraste, los abscesos del músculo 
ilíaco son secundarios a la extensión de una infección subyacente de 
la cadera a través de la bolsa ilíaca o sacroileitis infecciosa.

La bursa del iliopsoas es la bursa más grande del cuerpo y se 
comunica con la articulación de la cadera en el 14% de la población 
[8]. La comunicación de la cápsula articular con la bolsa iliopsoas 
probablemente se incremente después de la artroplastia de cadera 
[9]. Con la mayoría de las bolsas localizadas en el músculo ilíaco, las 
infecciones de la articulación de la cadera suelen afectar solo al mús-
culo ilíaco o, con menos frecuencia, al músculo ilíaco y al músculo 
psoas [1,10]. Cuando el músculo psoas está involucrado, debe haber 
una comunicación visible con una bolsa ilíaca distendida. Esto con-
trasta con el absceso del psoas asociado con la espondilodiscitis, que 
no involucra la bolsa.

Tanto la espondilodiscitis de la columna lumbar como la artritis 
de la cadera séptica pueden asociarse con el absceso del psoas [11]. 
La columna vertebral como fuente primaria de infección para el abs-
ceso del psoas secundario siempre debe incluirse en el diagnóstico 
diferencial [12]. Los estudios han informado que entre el 10 y el 36% 
de los abscesos secundarios del psoas se deben a una infección de 
disco [13,14]. La proximidad anatómica y la comunicación del múscu-
lo psoas con la cápsula de la articulación de la cadera crea un tránsito 
potencial para la propagación bacteriana de la columna vertebral a 
la articulación de la cadera o viceversa [15]. La detección de pacientes 
con un absceso del psoas para la infección tanto de la cadera como 
de la columna vertebral puede prevenir esta propagación infecciosa 
perjudicial. Sin embargo, también se debe considerar que la infec-

ción puede dar lugar simultáneamente a múltiples sitios de infec-
ción de la misma fuente hematógena original de absceso de psoas o 
infección en columna vertebral.

Existe una asociación no coincidente entre el absceso de psoas 
y la infección de cadera, tanto en la articulación de la cadera virgen 
como en la articulación de la cadera protésica. Ha habido múltiples 
informes sobre la progresión de la extensión de los abscesos del 
psoas hacia las articulaciones de cadera vírgenes o protésicas [16–19]. 
En un estudio, se informó que el porcentaje de infecciones protési-
cas de cadera con abscesos psoas asociados es tan alto como 12% [19]. 
La infección protésica hematógena y un historial médico de neopla-
sias se han descrito como factores de riesgo de absceso de psoas en 
pacientes con un reemplazo de cadera infectado [19]. Los abscesos de 
Psoas también pueden causar una recaída de una infección protésica 
de cadera.

Se recomienda que los profesionales examinen a los pacientes 
con abscesos de psoas para detectar la infección de cadera y la colum-
na vertebral debido a su comunicación anatómica, su relación en la 
etiología y la prevalencia conjunta. Los médicos deben ser conscien-
tes de la comunicación potencial entre la columna lumbar y la arti-
culación de la cadera a través del músculo psoas y la bursa iliopsoas. 
Los resultados exitosos del tratamiento del absceso de psoas no solo 
están relacionados con su diagnóstico temprano, sino también con 
la detección rápida de su propagación a órganos adyacentes con re-
sultados potencialmente devastadores, incluidos los elementos neu-
rales de la columna vertebral y una prótesis de cadera.
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PREGUNTA 8: ¿Deberían examinarse todos los pacientes con abscesos del psoas para detectar 
infecciones tanto de la columna vertebral como de la cadera?

RECOMENDACIÓN: La imagen de corte transversal con tomografía computarizada (TC) e imagen de resonancia magnética (RM) identificará la 
fuente de los abscesos de psoas secundarios en la mayoría de los casos. Si no se identifica ninguna otra fuente, considere la posibilidad de obtener 
imágenes de corte transversal con tomografía computarizada o resonancia magnética para la cadera y la columna vertebral en el contexto del 
absceso de psoas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN
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La hipotensión intracraneal puede desarrollarse después de una 
punción dural o cirugía vertebral por apertura accidental intraope-
ratoria de la duramadre. Como complicación de esto, se han notifi-
cado varios casos de drenaje accidental después de la cirugía de la 
columna y la aplicación de dispositivos de succión con presión ne-
gativa (NPWT) [1–4]. En segundo lugar, la hipotensión intracraneal 
puede desarrollarse y conducir a una hernia amigdalina, hemorra-
gia subdural, secuela neurológica grave e incluso la muerte.

Recientemente, Sporns et al. revisó la literatura publicada en 
referencia a pacientes diagnosticados de hipotensión intracraneal 
postquirúrgica o postraumática [1,4]. En 24 informes relevantes 
que incluyeron 27 casos, en 15 casos se aplicó una NPWT (incluyen-
do drenaje pleural después de una cirugía torácica o traumatismo), 
diez no tenían dispositivos de presión negativa y dos no pudieron 
determinarse para la aplicación de un drenaje de succión. Todos los 
pacientes con NPWT tenían síntomas neurológicos graves, mientras 
que solo se observaron síntomas leves en los casos sin tales dispositi-
vos. Llegaron a la conclusión de que el uso cada vez mayor de NPWT 
causa la afección informada y que la hipotensión intracraneal aguda 
debe considerarse como una explicación de los síntomas neurológi-
cos postoperatorios o el coma después de la cirugía craneal o verte-

bral. Un examen radiológico preciso (preferiblemente con imágenes 
de resonancia magnética) puede ayudar a descartar la hipotensión 
intracraneal y la laceración dural.

En conclusión, en pacientes con heridas en columna vertebral, las 
NPWT (incluidos los drenajes pleurales) pueden ser perjudiciales y con-
ducir a una secuela neurológica más grave que los casos con hipoten-
sión secundaria a laceración dural sin dispositivos de presión negativa.
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1.5. PREVENCIÓN: CUIDADO DE HERIDAS

Autor: Carles Pigrau

PREGUNTA 1: ¿Es segura la terapia con presión negativa para heridas (NPWT) en las heridas de la 
columna vertebral en pacientes con fuga de líquido cefalorraquídeo (LCR)?

RECOMENDACIÓN: El NPWT puede ser dañino en pacientes con una fuga de LCR, lo que lleva a secuelas neurológicas graves.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 7%; abstención: 0% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Autor: Barrett Boody

PREGUNTA 2: ¿Cuáles son los riesgos y beneficios para el uso de dispositivos de cierre asistido 
por vacío (VAC)/apósitos PICO después de la cirugía de la columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: El uso de la terapia VAC incisional (como los apósitos PICO) es limitado, pero la literatura disponible apoya su uso en la pre-
vención de la dehiscencia y la infección del sitio quirúrgico (ISQ) en la cirugía de deformidad toracolumbar posterior.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 86%; en desacuerdo: 14%; abstención: 0% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Se han publicado múltiples series de casos e informes de casos que 
respaldan el uso de la terapia de VAC para el tratamiento en etapas de 
ISQ profundo/subfascial en cirugía de columna vertebral, siendo el 
uso común en el índice o segundo desbridamiento, seguido de múl-
tiples cambios de VAC hasta que la herida es adecuada para el cierre 
[1–4]. Las técnicas específicas de VAC (como fascia abierta o cerrada, 
número de dispositivos de succión, ajustes de succión, etc.) están 
mal descritas en los estudios disponibles. Ploumis informó sobre 
73 pacientes sometidos a terapia de VAC para ISQ profunda, obser-
vando un promedio de 1,4 procedimientos necesarios después de la 
colocación del VAC (incluido el cierre), realizándose el cierre de la 
herida a los 7 días de media. Notaron que era más probable que el 
Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (SARM) y las infec-
ciones por herida polimicrobiana necesitaran un desbridamiento 
posterior después de la colocación del VAC antes del cierre definiti-
vo [2]. De manera similar, Mehbod describió a 20 pacientes con ISQ 
profunda después de la cirugía de la columna vertebral tratada con 
terapia VAC, con un promedio de 2,2 procedimientos necesarios (in-
cluido el cierre) tras la colocación del VAC y la curación de la infec-
ción en todos los pacientes, realizándose el cierre de la herida a los 
6 meses [3]. Canavese describió a 33 pacientes pediátricos tratados 
con terapia de VAC para ISQ profunda después de la cirugía de la co-
lumna toracolumbar, y solo 1 caso requirió la retirada parcial de los 
implantes [5].

Las complicaciones para la terapia de VAC también se han des-
crito ampliamente, incluida la necesidad de reoperación y/o revi-
sión de los implantes, sangrado, cierre con colgajo o injerto de piel, 
perdida de fragmentos de la esponja del VAC en las partes bandas y 
fugas de líquido cefalorraquídeo (LCR) que resultan en complicacio-
nes neurológicas (coma, cerebro) hernia y hemorragia intracraneal) 
[1,2, 6–8]. El uso de la terapia VAC en el contexto de la fuga de LCR 
debe evitarse debido a los riesgos de hernia amigdalina [7]. Si bien 
la terapia VAC sobre la duramadre se ha descrito en cirugía craneal, 
ninguna publicación describió específicamente la aplicación de es-
ponjas sobre la duramadre en la cirugía de columna. Múltiples pu-
blicaciones craneales describen la técnica para la aplicación dural 
como el uso de la esponja "blanca" (espuma de polivinilo), ya que es 
hidrofílica y menos adherente, con presiones de succión más bajas 
(~ 50 mmHg) [9,10].

El único artículo disponible sobre la aplicación del VAC en la he-
rida quirúrgica (como los apósitos PICO) en cirugía de la columna 
vertebral, fue publicado por Adogwa et al. Estos autores revisaron 
160 cirugías de deformidad toracolumbar posterior, de las cuales 
46 utilizaron la terapia con presión negativa en la herida quirúrgica 
durante 3 días. Los autores informaron tasas más bajas de dehiscen-
cia de heridas (6,38% frente a 12,28%) y tasas más bajas de ISQ (10,63% 
frente a 14,91%) para el grupo de tratamiento con presión negativa de 
la herida, ambas alcanzando significación estadística (p < 0,05) [11].
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NPWT incisional en forma de apósitos disponibles en el mercado, 
ha ganado popularidad recientemente para el manejo de heridas 
de alto riesgo en cirugía ortopédica.

Estos apósitos se utilizan principalmente en el momento de la 
cirugía, con el objetivo de prevenir las complicaciones de la herida, 
como la ISQ . La incisión NPWT protege la herida al prevenir el mo-
vimiento del borde de la herida, mejorar el suministro de sangre, 
eliminar el exceso de líquido y estimular el tejido de granulación. 
Un metanálisis reciente de todos los ensayos aleatorios y controla-
dos por caso que compararon el tratamiento de NPWT incisional 
con el tratamiento estándar mostró una reducción en el ISQ (50%), 
la dehiscencia de heridas y la estancia hospitalaria [1]. En un mo-
delo de espina de cerdo, Glaser mostró mejores propiedades bio-
mecánicas tempranas, así como también mejor aspecto en heridas 
cubiertas con NPWT incisional en comparación con los apósitos 
secos estándar [2].

Sólo hay dos estudios que han investigado NPWT incisional 
después de la cirugía de columna. Un estudio retrospectivo de 
control de una sola institución de la Universidad de Duke mostró 
una disminución del 50% en la dehiscencia de la herida y una dis-
minución del 30% en el ISQ después de un cambio al apósito NPWT 
incisional para las heridas por deformidad toracolumbar [3]. Del 
mismo modo, un pequeño ensayo aleatorio de Nordmeyer et al. 
mostraron una disminución en el seroma y la necesidad de una 
intervención de enfermería en el tratamiento de heridas en pacien-
tes que fueron tratados con NPWT incisional [4]. Los autores plan-
tearon la hipótesis de que una disminución en el seroma podría 
conducir a una disminución de la ISQ , pero el estudio tuvo poca 
potencia para mostrar esta diferencia.

Las recomendaciones de la OMS de 2016 sobre las medidas 
intraoperatorias y postoperatorias para la prevención de la ISQ , 
propusieron probar su uso profiláctico en incisiones quirúrgicas 
de alto riesgo para reducir la incidencia de la ISQ [5]. Esta reco-
mendación se basó en evidencia de cirugía abdominal, torácica 
y ortopédica.

En ausencia de ensayos aleatorios de alta calidad y dada la re-
comendación de la OMS, sería razonable utilizar NPWT incisional 
en entornos donde el cirujano cree que la herida está en riesgo de 
infección o ruptura. Las heridas de la columna vertebral con alto 
riesgo de infección incluyen aquellas en pacientes con diabetes, 
aumento del IMC, tiempos quirúrgicos prolongados y uso crónico 
de esteroides [6,7]. En la población pediátrica de la columna ver-
tebral, los factores de riesgo para ISQ incluyen percentiles de alto 
peso, escoliosis neuromuscular, mayores comorbilidades y tiempo 
operatorio prolongado [8].
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PREGUNTA 3: ¿Qué tipo de apósito quirúrgico es más efectivo para reducir las tasas de infección 
del sitio quirúrgico (ISQ) en pacientes que se someten a cirugía de columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: No existen estudios aleatorios que comparen el uso de la terapia de herida con presión negativa por incisión (NPWT) con los 
apósitos secos estándar en cirugía de columna. La Organización Mundial de la Salud (OMS) recomienda el uso de NPWT incisional para las heridas 
quirúrgicas de alto riesgo para reducir el riesgo de ISQ.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 86%; en desacuerdo: 0%; abstención: 14% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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El argumento más persuasivo para adoptar la definición de los CCPE 
para un ISQ se encuentra en la utilización de protocolos de búsque-
da para mapear la Clasificación Internacional de Enfermedades, 
la 10ª revisión, el Sistema de Clasificación de Procedimientos (ICD-
10-PCS) y los Códigos de Terminología de Procedimientos Actuales 
(CPT) al consultar las bases de datos.

La definición de los CCPE es la acumulación de varios años de 
planificación/seguimiento y modificación de este instrumento a tra-
vés de revisiones anuales y aportes de profesionales de todo el mun-
do. La descripción incluye subelementos categóricos como la defini-
ción de un procedimiento operativo y la definición de un quirófano. 
Incluye criterios para las subclasificaciones de ISQ incisional super-
ficial, ISQ incisional profunda y ISQ de órgano/espacio [1]. La defini-
ción de los CCPE define la exclusión de eventos como la celulitis, los 
abscesos de punto, así como las infecciones por apuñalamiento o en 
el sitio de pin. También define dichas infecciones sobre heridas pri-
marias o secundarias y los períodos de vigilancia para ISQ después 
de procedimientos operativos. Además, numerosos estudios relacio-
nados con la columna vertebral han utilizado la misma definición 
presentada por los CCPE [2–5].

Adoptar una definición completa y uniforme de ISQ es 
imperativo, ya que los estudios han demostrado que la tasa de 

ISQ después de la cirugía de la columna vertebral varía según 
la definición utilizada [6]. Además, tener una definición estan-
darizada mejorará la vigilancia, brindará consistencia entre los 
estudios y mejorará la atención general del paciente.
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El diagnóstico de infecciones de la columna vertebral suele demo-
rarse de uno a tres meses desde el inicio de los síntomas [1,2]. El retra-

so en el diagnóstico suele ser secundario a síntomas inespecíficos, 
como dolor de espalda y cuello. Un par de estudios han utilizado el 

2.1. DIAGNÓSTICO: PRINCIPIOS GENERALES

Autores: Robert Sawyer, Joseph K. Weistroffer, Anna White

PREGUNTA 1: ¿Cuál es la definición de infección del sitio quirúrgico (ISQ) en cirugía de columna?

RECOMENDACIÓN: Recomendamos utilizar la definición proporcionada por los Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades (CCPE), 
Manual de Componentes de Seguridad del Paciente de la Red Nacional de Seguridad de la Salud (NHSN), Capítulo 9: Evento de Infección del sitio 
quirúrgico (ISQ).

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Autor: Claus Simpfendorfer

PREGUNTA 2: ¿Qué define el retraso en el diagnóstico de una infección de la columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: No existe una definición clara o establecida de diagnóstico tardío para la infección de la columna vertebral.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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diagnóstico tardío de más de ocho semanas como predictor de tasas 
de recuperación más bajas, déficits neurológicos y discapacidad a 
largo plazo [2–4]. Un estudio reciente de Issa et al. demostró que el 
porcentaje de cultivos positivos a partir de sangre y /o biopsia dismi-
nuye a medida que aumenta el retraso en el diagnóstico [2–5].

Jean et al. examinó los factores predictivos del diagnóstico tar-
dío y descubrió que los rayos X producían un retraso mayor de 14 
días a 34,7 días [6]. Se presume que, aunque retrasa el diagnóstico, 
los hallazgos de rayos X (normales o que muestran cambios degene-
rativos) le brindan tranquilidad al médico. Alternativamente, Jean 
et al. encontraron que la fiebre en la presentación inicial, la eleva-
ción de la proteína C reactiva (PCR) y los hemocultivos acortaban el 
tiempo hasta el diagnóstico [6]. El impacto más significativo fue la 
elevada PCR que acortó el retraso en el diagnóstico de 73 días a 17 días 
[6]. Por lo tanto, se sugiere que la PCR se verifique de forma rutina-
ria en casos de nueva aparición o aumento repentino del dolor de 
espalda [6,7]. Además, si la PCR es elevada o si existe sospecha clínica 
de infección de la columna vertebral, se debe realizar una RM con 
gadolinio [8].
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Aunque la evidencia con respecto a este tema proviene de estudios 
de baja calidad, los hallazgos y las recomendaciones son consisten-
tes. La mayoría de las infecciones en columna vertebral postoperato-
rias en adultos se presentan temprano, generalmente dentro de los 
primeros tres meses [1]. El diagnóstico precoz y el desbridamiento 
generalmente permiten la retención de implantes cuando están pre-
sentes [1]. La extirpación del implante debido a una infección puede 
dar resultados satisfactorios y erradicar la infección, pero puede pro-
vocar desalineación y pseudoartrosis [2].

Las infecciones tempranas de la columna vertebral (< tres me-
ses después de la cirugía) tratadas con lavado y desbridamiento 
han mejorado los resultados en comparación con antes de la ciru-
gía, pero causan un mayor dolor de espalda y una menor probabili-
dad de lograr una diferencia mínima clínicamente importante [3].

En un estudio de cohorte de 51 pacientes que desarrollaron 
una infección postoperatoria de implante en columna verte-
bral, el tratamiento oportuno (< 3 meses) con desbridamiento 
permitió la preservación del implante en 41 pacientes, versus 10 
pacientes en los que el tratamiento se retrasó y se retiraron los 
implantes [4]. Otra serie de casos identificó 26 infecciones posto-
peratorias, de las cuales 24 se pudieron tratar sin la extracción de 
implantes mediante desbridamiento agresivo y cierre secundario 
[5]. La identificación y el tratamiento tempranos a menudo pue-
den permitir la retención del implante en comparación con la 
presentación tardía, cuando es posible que sea necesario extraer 
los implantes [6–8].

Sin embargo, las infecciones tardías de la columna vertebral son 
más frecuentes en los casos de escoliosis idiopática [9]. En una serie 
de casos controlados de 236 pacientes, siete desarrollaron una infec-
ción [10]. Uno fue temprano y los otros seis se diagnosticaron a un 
promedio de 34,2 meses después de la operación.

Es típico que los pacientes tengan síntomas de dolor lum-
bar durante 4 a 10 semanas antes del diagnóstico de espondilo-
discitis [11,12]. Aunque la mayoría de los estudios recomiendan 
un tratamiento temprano, no se pudo identificar un período de 
tiempo específico que conduzca definitivamente a mejores re-
sultados.
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PREGUNTA 3: ¿Existe una ventana óptima para el diagnóstico de una infección temprana de la 
columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: No hay una ventana definida, pero el diagnóstico temprano de una infección de la columna vertebral postoperatoria (hasta tres 
meses desde el momento de la cirugía) tratada con desbridamiento quirúrgico y antibióticos a menudo permite la retención de la instrumentación.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 7%; abstención: 0% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •



Sección 2 Diagnóstico 699

Autor: Gregory Schroeder

PREGUNTA 4: ¿En qué se diferencian las complicaciones infecciosas tempranas y tardías des-
pués de la cirugía de la columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: Las infecciones tempranas, definidas como que ocurren dentro de los 30 días de la cirugía, a menudo se presentan con 
signos locales de infección, como un aumento del dolor en el sitio quirúrgico, eritema, calor y drenaje de la herida. A la inversa, las infecciones 
tardías (> 90 días después de la cirugía) comúnmente se presentan con un inicio insidioso de dolor crónico y falla del implante/pseudoartrosis si 
se realiza una fusión.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 87%; en desacuerdo: 0%; abstención: 13% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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La infección postoperatoria de la columna vertebral ocurre a una 
tasa de 0,7 a 16% según el procedimiento. La columna lumbar es el 
sitio del 51% de las infecciones [1].

Una infección postoperatoria se clasifica como temprana cuan-
do ocurre dentro de los 30 días de la cirugía inicial. Las infecciones 
tempranas suelen presentarse con un aumento del dolor de espalda 
(83 a 100%) como el síntoma principal [2,3]. También puede haber 
fiebre, pérdida de peso, eritema, hinchazón, calor, sensibilidad y un 
recuento elevado de glóbulos blancos (GB), con fiebre con una inci-
dencia de 16 a 65% [2–4]. Uno de los signos más confiables y especí-
ficos de infección temprana es el aumento del drenaje de la herida 
(67%), ya que puede ocurrir tanto en infecciones profundas como 
superficiales [4].

Una infección postoperatoria que ocurre de tres a nueve meses 
después de la cirugía se puede clasificar como una infección tardía. 
A diferencia de las infecciones tempranas, las infecciones tardías sue-
len presentar síntomas tardíos, como falta de fusión adecuada, dolor 
crónico o fracaso del implante meses después de la cirugía [5]. Tam-
bién pueden aparecer síntomas locales, como aumento del dolor y 
sensibilidad en el lugar de la incisión. El drenaje de la herida puede 
ocurrir pero es menos común que en las infecciones tempranas [5].

Las complicaciones de la infección postoperatoria de la colum-
na vertebral incluyen deterioro de la función, morbilidad significa-
tiva y aumento de los costos de atención médica que se aproximan a 
200,000 dólares por paciente [1,3]. También se ha observado un au-
mento en la estancia hospitalaria y mayores tasas de repetición de 
la cirugía.

Las bacterias grampositivas, específicamente Staphylococcus au-
reus, son responsables de aproximadamente el 45% de las infecciones 
de la columna vertebral [6]. Otros grampositivos como Staphylococ-
cus epidermis y Enterococcus, así como los gramnegativos Pseudomonas 
aeruginosa y Escherichia coli se han observado en incidencias más bajas 
[1,2,6]. No existe una asociación clara entre el tipo de procedimiento 
quirúrgico y la cepa de bacterias. Sin embargo, los gramnegativos 
tienden a presentarse más comúnmente en las regiones sacras y lum-
bares [6]. Las infecciones por hongos pueden ocurrir en pacientes in-
munocomprometidos. C. acnes ha sido identificado recientemente 
como otro organismo causante potencial [2]. No se han observado 
diferencias significativas en el tipo de organismo presente en las in-
fecciones tempranas y tardías.
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La conexión inicial entre la posible infección de bajo nivel y la pato-
logía vertebral degenerativa se propuso cuando un grupo identifi-
có más de la mitad de las discectomías realizadas para la hernia de 
disco con cultivo positivo para C. acnes o Staphylococcus spp coagulasa 
negativa [1]. Desde entonces, un gran número de estudios han llega-
do a conclusiones opuestas sobre la conexión entre estas bacterias 
y la enfermedad vertebral degenerativa, debido a que la mayoría de 
las veces se evalúa la patología degenerativa radiográficamente por 
la presencia de cambios de Modic (ejemplos de aquellos que no en-
contraron una relación [2–7] versus aquellos que encontraron una 
correlación [8-12]). Un controvertido ensayo controlado con place-
bo, doble ciego, administró un tratamiento con antibióticos de dura-
ción prolongada a aquellos pacientes con cambios de Modic tipo 1 y 
demostró una mejor resolución del dolor en aquellos que recibieron 
antibióticos [8].

Revisiones sistemáticas recientes publicadas en 2015, conclu-
yeron de forma independiente que, si bien hay pruebas sólidas de 
varios estudios que indican que los pacientes sometidos a cirugía de 
la columna vertebral han aumentado las tasas de bacterias en el si-
tio de la enfermedad degenerativa de la columna vertebral, la causa 
entre ese hallazgo y los cambios patológicos resultantes no estaba 
clara [1,13,14].

Una causa importante de la heterogeneidad en los datos es la 
posibilidad de que el muestreo microbiológico se pueda contami-
nar más fácilmente con bacterias según las diferencias en la técni-
ca quirúrgica y de recolección [3,15]. Sin embargo, esto no explica 
completamente el hecho de que en los estudios clínicos, C. acnes 
es consistentemente el organismo más común, si no solo el aisla-
do. Estudios recientes, incluidos grupos control de pacientes que 
no presentan etiologías infecciosas en columna vertebral, también 
observaron un aumento de las tasas de presencia bacteriana en la 
enfermedad degenerativa en comparación con los pacientes sin 
enfermedad degenerativa [2,16]. Hay métodos que intentan inte-
rrumpir las bacterias encapsuladas , intentado explicar los resulta-
dos de cultivos negativos de estudios anteriores [10,17]. De manera 
similar, el subtipo molecular de C. acnes permite una mejor carac-
terización de estos aislamientos diferenciando aquellos con mayor 
probabilidad de ser contaminación de la piel frente a los que tie-
nen mayor probabilidad de ser patógenos [2,17–19]. Estos estudios 
han demostrado una mezcla de estos subtipos de C. acnes , con los 
que generalmente no representan la flora de la piel predominante. 
Estudios recientes han investigado adicionalmente métodos his-
tológicos [20], respuestas de citoquinas inflamatorias [16,21] y aná-
lisis proteómicos [22], además de la presencia de bacterias como 
marcador de una infección verdadera. Finalmente, algunos grupos 
han usado recientemente modelos animales para intentar apoyar 
una conexión entre la inoculación bacteriana y la patología en co-
lumna vertebral sintomática [23,24].

Aunque aún no se ha verificado, existe una gran cantidad de evi-
dencia que utiliza técnicas modernas y explica las limitaciones técni-
cas en estudios anteriores sobre el papel de la infección en al menos 
algunos tipos de patología vertebral degenerativa. Un estudio multi-
céntrico bien diseñado que confirme con éxito esta conexión permi-
tiría considerar razonablemente estudios adicionales que utilicen 
la terapia con antibióticos como una opción de terapia no invasiva 
para la enfermedad degenerativa del disco.
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PREGUNTA 5: ¿Hay pacientes con patología degenerativa, como hernias de disco, que realmente 
están infectados con una infección de bajo grado (por ejemplo, Propionibacterium acnes)?

RECOMENDACIÓN: La asociación entre Cutibacterium acnes (C. acnes) (anteriormente P. acnes) y la enfermedad en columna vertebral degenera-
tiva no es concluyente.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 86%; en desacuerdo: 14%; abstención: 0% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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La osteomielitis vertebral suele producirse debido a la siembra he-
matógena del disco avascular adyacente desde focos distantes [1]. La 
gestión adecuada está supeditada a un diagnóstico oportuno. Los 
pacientes con osteomielitis vertebral son comúnmente diagnosti-
cados erróneamente y tratados por patología degenerativa [2]. Esto 
a menudo conduce a un retraso en el tratamiento en promedio de 
dos a cuatro meses [3]. El diagnóstico de osteomielitis vertebral no es 
difícil en pacientes con dolor lumbar de inicio agudo y fiebre. En este 
caso, el diagnóstico se puede confirmar con una prueba serológica y 
estudios de imagen. Sin embargo, la fiebre y la leucocitosis se produ-
cen en aproximadamente el 45% de los pacientes con osteomielitis 
vertebral bacteriana y, muy raramente, en pacientes con infecciones 
fúngicas, brucelares o micobacterianas [4,5]. Debe sospecharse os-
teomielitis vertebral en pacientes con dolor de espalda recalcitran-
te en el contexto de marcadores inflamatorios elevados. En 2015, el 
IDSA publicó las Guías clínicas para el diagnóstico y el tratamiento 
de la osteomielitis vertebral nativa (OMVN) en adultos [6,7]. Estas 
pautas proporcionan un enfoque algorítmico para el diagnóstico de 
OMVN basado en una revisión sistemática de la literatura.

Obtener una historia detallada es una parte crítica del algoritmo 
de diagnóstico y debe incluir cualquier viaje reciente, infecciones, he-
ridas abiertas, tratamiento antibiótico reciente y uso de drogas por vía 
intravenosa. Debe sospecharse que los pacientes que tienen dolor de 
espalda y antecedentes de bacteriemia, en particular Staphylococcus au-
reus, tienen osteomielitis vertebral; por lo tanto, se requiere más traba-
jo en estos escenarios [8-10]. Los pacientes con osteomielitis vertebral 
suelen presentar dolor de espalda agravado por la actividad física. El 
dolor puede no estar aislado en el área afectada y puede irradiarse al 
abdomen, cadera, pierna, escroto, ingle o periné [11]. Se debe realizar 
un examen físico completo e incluir la evaluación de la función mo-

tora y sensorial. Transcurren de tres a seis semanas después de la apa-
rición de los síntomas de destrucción ósea en las radiografías simples. 
Así, las imágenes normales no excluyen el diagnóstico.

La resonancia magnética (RM) debe obtenerse en pacientes 
con sospecha de osteomielitis vertebral, ya que tiene una sensibili-
dad del 97%, una especificidad del 93% y una precisión del 94% en el 
diagnóstico de osteomielitis vertebral [12,13]. El realce con gadolinio 
es fundamental para apreciar la afectación paravertebral o epidural 
[14]. Se debe considerar una RM repetida en dos a cuatro semanas en 
un paciente con sospecha de osteomielitis vertebral cuyo estudio de 
imagen inicial no pudo mostrar las características consistentes con 
el diagnóstico [15]. Las características de imagen compatibles con las 
infecciones por TB incluyen la destrucción de dos o más vértebras 
contiguas, la extensión a lo largo del ligamento longitudinal ante-
rior y la infección del disco, con o sin una masa paravertebral o una 
recolección mixta de líquido de tejidos blandos [16]. En los pacientes 
en los que no es posible realizar una RM, una gammagrafía ósea con 
galio/Tc99 es una alternativa con una sensibilidad y especificidad 
de alrededor del 90% para el diagnóstico de osteomielitis vertebral 
[17,18]. La exploración tomográfica con emisión de positrones tam-
bién es muy sensible para detectar osteomielitis [19].

Las pruebas serológicas son importantes en el algoritmo de 
diagnóstico de la osteomielitis vertebral. Se debe obtener un míni-
mo de dos hemocultivos en pacientes con sospecha de osteomielitis 
vertebral [20]. Los hemocultivos deben incubarse hasta dos semanas 
y deben incluir aeróbicos, anaeróbicos y fúngicos. La leucocitosis tie-
ne una sensibilidad y especificidad bajas en el diagnóstico, ya que 
aproximadamente el 40% de los pacientes con osteomielitis tienen 
un recuento normal de glóbulos blancos (GB) [21]. Sin embargo, una 
tasa elevada de sedimentación globular (VSG) o proteína C reactiva 
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PREGUNTA 6: ¿Cuál es el algoritmo de diagnóstico de los pacientes con sospecha de osteomielitis 
vertebral hematógena? ¿Es el algoritmo diferente para los pacientes con tuberculosis (TB)?

RECOMENDACIÓN: Apoyamos el algoritmo de diagnóstico para la sospecha de osteomielitis vertebral hematógena según las Pautas de Práctica 
Clínica de la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de América (IDSA), 2015. El algoritmo de diagnóstico no es diferente para los pacientes con TB.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 87%; en desacuerdo: 6%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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(PCR) en pacientes con dolor de espalda, aunque no es específica, 
tiene una sensibilidad que puede variar entre el 94% y el 100% [22].

En pacientes con sospecha de osteomielitis vertebral que re-
siden o han viajado a áreas endémicas de TB, se puede realizar una 
prueba cutánea de derivado proteico purificado (PPD); Sin embargo, 
esta prueba tiene una baja sensibilidad y especificidad para el diag-
nóstico. Se ha demostrado que un ensayo de liberación de interfe-
rón-γ tiene una sensibilidad más alta que la PPD, especialmente en 
pacientes inmunocomprometidos con compromiso inmunitario 
[23]. El ensayo immunospot ligado a enzimas tiene alguna utilidad 
diagnóstica para la TB y se ha demostrado superior al PPD solo (sen-
sibilidad 82,8% vs. 58,6% y especificidad, 81,3% vs. 59,4%, respectiva-
mente) [24]. El tratamiento antibiótico empírico no debe iniciarse 
en pacientes asépticos sin déficit neurológico hasta que se pueda ob-
tener una biopsia guiada por imágenes, especialmente si no se ha es-
tablecido un diagnóstico microbiológico de un organismo asociado 
conocido mediante hemocultivos o pruebas serológicas [6]. La biop-
sia aumenta la probabilidad de diagnóstico microbiológico, mejo-
rando la posibilidad de un tratamiento médico exitoso a través de 
un tratamiento antibiótico dirigido [25]. La bacteriemia por S. aureus 
elimina la necesidad de realizar una biopsia, y los antibióticos no 
deben retrasarse [8,22]. Si la biopsia no es diagnóstica, se debe con-
siderar una biopsia repetida, biopsia abierta o guiada por imagen.
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El diagnóstico definitivo de osteomielitis vertebral se puede hacer 
solo con el aislamiento del organismo de un hemocultivo positivo o 

una biopsia y un cultivo de los tejidos de la región de la infección. Las 
biopsias de la columna vertebral se pueden realizar mediante tomo-
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PREGUNTA 7: ¿Deben mantenerse los antibióticos antes de la biopsia/aspiración guiada por 
imágenes para una sospecha de infección de la columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: Recomendamos que antes de la biopsia/aspiración guiada por imágenes para una sospecha de infección de la columna vertebral, se 
deben suspender todos los antibióticos hasta que se obtengan las muestras de cultivo apropiadas. La administración de antibióticos, sin aspiración/biopsia, 
puede estar justificada en pacientes en estado crítico y que no pueden soportar la intervención o en pacientes con condiciones neurológicas en deterioro.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 0%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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grafía computarizada (TC) o fluoroscopia como guía para localizar el 
sitio de la infección sospechada. La identificación del organismo in-
fectante es útil para dirigir la terapia con antibióticos. En la sospecha 
de infección de la columna vertebral, se ha informado que la biopsia y 
el cultivo de los tejidos del sitio afectado han tenido éxito en la identi-
ficación del organismo infeccioso en 46 a 91% de los casos [1–5].

En la práctica real, hay algunos casos en que el tratamiento con 
antibióticos se instituye empíricamente antes de que se haya reali-
zado una biopsia al paciente. Tales casos pueden incluir pacientes 
que han estado tomando antibióticos para otras infecciones como la 
neumonía o pacientes con implantes quirúrgicos e infecciones pre-
vias de heridas profundas que están en tratamiento antibiótico cró-
nico. En teoría, la recuperación de un patógeno del espacio discal o 
del cuerpo vertebral puede verse comprometida por un tratamiento 
antibiótico previo o en curso. Sin embargo, no pudimos identificar 
ningún ensayo clínico aleatorizado de alta calidad que comparara 
los resultados del cultivo de la biopsia guiada por imagen entre los 
pacientes que recibieron tratamiento antibiótico empírico con los 
que no recibieron ningún tratamiento antibiótico antes de biopsia.

Ha habido un consenso general de opinión sobre que los anti-
bióticos deben ser retirados antes de la biopsia del sitio donde se 
sospecha la infección en un esfuerzo para mejorar el rendimiento 
del cultivo [6, 7]. Un estudio realizado por Rankine et al. encontraron 
que el rendimiento de la biopsia para aislar el organismo infeccio-
so fue inferior al 25% en pacientes que habían recibido antibióticos 
en comparación con el rendimiento del 50% en pacientes que no 
habían recibido antibióticos [8]. Es importante tener en cuenta que 
no todos los estudios están de acuerdo con la idea de retirar los an-
tibióticos antes de la biopsia del sitio infectado. Un estudio reciente 
de Sehn et al. [9] informaron que cuatro de los 14 pacientes con una 
alta sospecha de infección, que se confirmó que habían sido tratados 
con antibióticos dentro de los 3 días de la biopsia, tuvieron cultivos 

positivos. El rendimiento del cultivo no fue diferente de la cohorte 
de 92 pacientes que no habían recibido antibióticos (28,6% vs. 30,4%, 
p = 0,86). Ambos informes fueron estudios retrospectivos no aleato-
rizados con un tamaño de muestra relativamente pequeño.

En ausencia de datos prospectivos aleatorizados, y utilizando la 
lógica extraída de otros campos del estudio ortopédico relacionado 
con este tema, recomendamos que se retire el tratamiento empírico 
con antibióticos en pacientes con sospecha de infección de la colum-
na vertebral hasta que se pueda realizar una biopsia del sitio de la 
infección sospechada llevado a cabo. Sin embargo, existen circuns-
tancias (como situaciones que involucran a pacientes críticamente 
enfermos y aquellos con un estado neurológico deteriorado) en los 
que se pueden comenzar a administrar antibióticos antes de la reali-
zación de la biopsia.
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PBM es una complicación potencialmente devastadora después de 
la cirugía vertebral. Puede ocurrir después de cualquier cirugía pri-
maria electiva de la columna vertebral con o sin instrumentación, 
fractura-luxación traumática o infección en el sitio quirúrgico des-
pués de la cirugía instrumentada de la columna vertebral [1–3]. Esto 
también se presenta como una complicación tardía después de la 
cirugía de escoliosis y a través de un desgarro dural con fugas de lí-
quido cefalorraquídeo (LCR) [4,5].

La diferenciación diagnóstica temprana de la PBM y la meningitis 
aséptica postoperatoria (PAM) es difícil y depende de los resultados del 
cultivo de LCR [6–7]. El éxito en el tratamiento de pacientes con PBM 
depende de la etapa de diagnóstico, la velocidad de la evaluación diag-
nóstica y la terapia antimicrobiana y complementaria apropiada [8-9].

La PBM es una infección potencialmente mortal con mayores 
tasas de mortalidad y morbilidad incapacitante significativa [9]. La 
meningitis neumocócica es la más prevalente y se asocia con una 
mortalidad del 30% [10]. La PBM también puede ser causada por es-
tafilococos [11], bacilos gramnegativos aerobios (incluyendo P. aeru-
ginosa) [12] y Staphylococcus aureus resistente a meticilina (SARM) [13].

La incidencia de PBM es rara después de la cirugía vertebral y se 
considera que está relacionada con una laceración de la duramadre 
accidental [14]. Los pacientes que tienen la tríada de fiebre, rigidez 
del cuello y alteración de la conciencia durante el postoperatorio 
deben sospecharse y someterse a evaluaciones adicionales [14]. En 
un gran estudio retrospectivo, Lin et al. revisaron 20,178 cirugías de 
columna lumbar y reportaron una tasa de PBM de 0.10% [14]. Otro 
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PREGUNTA 8: ¿Deben mantenerse los antibióticos antes de la biopsia/aspiración guiada por 
imágenes para una sospecha de infección de la columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: Cuál es la incidencia de la meningitis bacteriana infecciosa (PBM) después de la cirugía de la columna vertebral? ¿Afecta esto 
el uso de la instrumentación.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).
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estudio retrospectivo de Twyman et al. informaron que la incidencia 
de PBM era del 0,18% después de las operaciones en columna verte-
bral con y sin instrumentación [15]. La incidencia podría ser tan alta 
como 0.4% después de la cirugía vertebral, cuando el absceso epidu-
ral, el empiema subdural, el absceso cerebral, las infecciones del col-
gajo óseo y las infecciones de heridas se combinan [16].

En su estudio, Lin et al. encontraron que las “lágrimas durales”, el 
pseudomeningocele y la mala cicatrización de las heridas contribu-
yeron a la mayoría de las complicaciones [14]. El manejo óptimo de 
la PBM requirió la reoperación para reparar los desgarros durales y 
la administración de antibióticos parenterales [17]. La aparición de 
pseudomeningocele es una secuela de desgarro dural, sutura im-
perfecta de la duramadre o fascia y la administración inadecuada 
de antibióticos [14,18,19]. Zhang et al. informó que la intervención 
quirúrgica es un método eficaz para tratar la PBM donde las medi-
das conservadoras iniciales fallaron. Propusieron la idea de que es 
importante considerar la posibilidad de PBM en cualquier paciente 
con fuga de LCR después de la cirugía de columna. Recomendaron 
la obtención de imágenes de diagnóstico temprano y los cultivos de 
LCR para garantizar un diagnóstico y tratamiento rápidos [20].

La cirugía de instrumentación de la columna vertebral gene-
ralmente implica un tiempo operatorio más prolongado, una ma-
yor pérdida de sangre y una mayor incidencia de ISQ posterior en 
comparación con la cirugía de descompresión sola. Estas caracterís-
ticas de la cirugía de instrumentación vertebral podrían influir en 
la incidencia de PBM. Existe poca literatura que examine la posible 
asociación de la instrumentación con la PBM con ninguna evidencia 
de respaldo que relacione el uso de la instrumentación con la inci-
dencia de meningitis infecciosa después de la cirugía de la columna 
vertebral [14,15,20]. Por lo tanto, según la evidencia disponible, no es 
posible vincular el uso de instrumentación durante la cirugía de co-
lumna con PBM.
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Las infecciones tempranas se definen tradicionalmente como 
aquellas que ocurren dentro de un mes de la cirugía, y generalmen-
te se hacen evidentes dentro de las dos o tres semanas de la cirugía. 
Recientemente, la definición de infección temprana se ha amplia-
do para incluir la infección dentro de los 90 días de la cirugía [1]. 
Las infecciones del sitio quirúrgico (ISQ) y la dehiscencia de la he-
rida se encuentran entre las complicaciones más comunes después 

de la cirugía de columna. Se ha informado que la incidencia de ISQ 
después de la cirugía de la columna vertebral en adultos varía de 2 
a 20% después de los procedimientos instrumentados [2].

Un estudio basado en la base de datos del Programa Nacional 
de Mejoramiento de la Calidad Quirúrgica del Colegio Americano 
de Cirujanos informó que en un total de 99.152 casos de cirugía de 
columna vertebral entre 2012 y 2014, la tasa global de complicacio-
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PREGUNTA 9: ¿Cuáles son las complicaciones infecciosas tempranas después de las operaciones 
en la columna vertebral después del uso de instrumentos?

RECOMENDACIÓN: Las infecciones tempranas se definen tradicionalmente como aquellas que ocurren dentro de un mes después de la cirugía, 
generalmente se hacen evidentes dentro de dos a tres semanas de la cirugía. Recientemente, la definición se ha ampliado para incluir la infección 
dentro de los 90 días de la cirugía.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 60%; en desacuerdo: 20%; abstención: 20% (supermayoría, consenso débil).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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nes de la herida fue de 2,2% con ISQ superficial, 0,9% con ISQ profun-
da, 0,8 % de espacio de órganos ISQ y 0,4% de dehiscencia: 0,3%. De 
todos los pacientes que experimentaron dehiscencia de heridas, 
el 46% tenía ISQ concomitante. El día de aparición postoperatorio 
promedio fue de 14 días con una desviación estándar de 9 días (ISQ 
superficial: 16 ± 8, ISQ profundo: 13 ± 10, ISQ órgano / espacio: 11 ± 10, 
dehiscencia: 17 ± 8) [3].

Al igual que en otras ISQ , las infecciones tempranas después 
de la cirugía de la columna vertebral pueden presentarse como do-
lor, fiebre, eritema, hinchazón, calor, sensibilidad y drenaje de la 
herida. El dolor local puede anunciar el desarrollo de la infección, 
particularmente cuando se está intensificando en la naturaleza. El 
drenaje de la herida es común tanto para las ISQ superficiales como 
para las profundas y puede estar presente en hasta el 90% de los pa-
cientes [4].

Las infecciones en columna vertebral postoperatorias tempra-
nas se deben con mayor frecuencia a patógenos relativamente viru-
lentos, como Staphylococcus aureus, estreptococos betahemolíticos 
y bacilos gramnegativos aerobios. Staphylococcus aureus es la bacte-
ria más común responsable de la infección postoperatoria tempra-
na después de la cirugía de la columna vertebral [5–7]. La mayoría 
de los casos se deben a Staphylococcus aureus sensible a la meticili-
na (SASM), sin embargo, la incidencia de Staphylococcus aureus resis-
tente a la meticilina (SARM) está aumentando [8]. La mayoría de las 
infecciones tempranas se deben a un solo patógeno [9]. Ha habido 
un aumento en la frecuencia de infecciones causadas por bacterias 
gramnegativas y otros organismos como Pseudomonas aeruginosa, 
Escherichia coli, Enterobacter y Acinetobacter [10–12].

La utilización de la instrumentación posterior es bien reco-
nocida como un factor de riesgo para el desarrollo de infecciones 
postoperatorias de la herida en columna vertebral. Sin embargo, 
este hallazgo se basa en gran medida en análisis retrospectivos su-
bóptimos. Múltiples factores aumentan las tasas de infección des-
pués de la cirugía vertebral instrumentada, como una mayor expo-
sición de la herida al aire debido a un mayor tiempo quirúrgico, 
mayor disección de tejidos blandos, mayor retracción muscular/
piel, mayor pérdida de sangre y espacios muertos potencialmente 
mayores [13–15].

Sin embargo, se informó que las exposiciones anteriores de la 
columna vertebral se correlacionaron con un riesgo reducido de 
infección, ya que por lo general atraviesan planos de tejidos relati-
vamente avasculares y evitan una disección muscular significativa 
[16–19]. Aún no se ha determinado si la cirugía de columna verte-
bral mínimamente invasiva se asocia con tasas de infección más 
bajas en comparación con la cirugía abierta después de la instru-
mentación de uso [20-21], aunque un estudio reciente con 108.419 
procedimientos informó que el uso de un enfoque mínimamente 
invasivo se asoció con una menor tasa de infección para discecto-
mía lumbar (0,4% frente a 1,1%, p < 0,001) y para fusión intersomáti-
ca lumbar transforaminal (1,3% frente a 2,9%, p = 0,005) [22].
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En un estudio prospectivo de 73 pacientes consecutivos some-
tidos a descompresión vertebral con y sin instrumentación, se eva-
luaron los marcadores inflamatorios. Mostraron que después de 
una cirugía vertebral no complicada, los niveles de PCR aumentan 
considerablemente, alcanzando su nivel máximo en el segundo día 
postoperatorio [1]. Los valores máximos de PCR después de la cirugía 
lumbar instrumentada son significativamente más altos que los de 
la cirugía de columna vertebral no instrumentada, pero disminuyen 
con la misma vida media [1]. La PCR fue superior a la tasa de sedi-
mentación globular (VSG) en la detección temprana de infecciones 
después de la cirugía de columna cervical, como se muestra en un 
estudio prospectivo de 51 casos [2]. En otro ensayo prospectivo gran-
de que incluyó 400 casos de discectomía electiva, se demostró que la 
PCR era una prueba de detección confiable, simple y económica para 

las complicaciones infecciosas después de la microdiscectomía lum-
bar, superior a los parámetros de laboratorio clásicos. Se calculó que 
la sensibilidad de las pruebas de PCR en serie era del 100% con una 
especificidad del 95,8%. Las mediciones de VSG y de glóbulos blancos 
no alcanzan un significado distintivo en el diagnóstico temprano de 
ISQ [3].
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Múltiples estudios prospectivos sugieren que los valores de 
PCR alcanzan su punto máximo dentro de los 2-3 días posterio-
res a la operación (los niveles máximos dependen de la exten-
sión de la cirugía, los niveles involucrados, etc.) y disminuyen 
a los valores iniciales en 14 días. Una rápida disminución de la 
PCR después de la operación se interrumpe si se inicia la infec-
ción postoperatoria y se produce un aumento secundario [1,2]. 
Los estudios prospectivos han demostrado que la VSG alcanza 
su punto máximo en el cuarto día después de la cirugía de la 

columna y en la mayoría de los casos se normaliza en dos sema-
nas después de la operación [3]. Sin embargo, en una serie de 51 
casos de fusión cervical anterior [4], se encontró que la moni-
torización del nivel de PCR era superior a la de la VSG para la 
detección temprana de infecciones después de la cirugía de la 
columna cervical. Un segundo aumento de la PCR y la VSG o la 
falta de disminución es un indicador de una posible infección 
en el sitio quirúrgico [5,6]. Se dispone de datos limitados sobre 
el valor de Procalcitonina [7].

2.2. DIAGNÓSTICO: BIOMARCADORES

Autor: Maja Babic

PREGUNTA 1: ¿Existen herramientas de diagnóstico que sean útiles para la detección temprana 
de la infección del sitio quirúrgico (ISQ) después de la cirugía de la columna vertebral? ¿Difiere 
esto si hubo o no instrumentación?

RECOMENDACIÓN: La proteína C reactiva (PCR) se puede usar para diagnosticar ISQ precoz después de una cirugía de columna. Una falta en la 
disminución de la PCR o un segundo aumento en los días cuatro a siete postoperatorios es un marcador sensible para la infección después de la 
cirugía de la columna vertebral, incluida la cirugía de la columna vertebral instrumentada y no instrumentada.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 86%; en desacuerdo: 7%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Autor: Maja Babic

PREGUNTA 2: ¿Cuándo se normalizan los biomarcadores sanguíneos comunes, como la proteí-
na C reactiva (PCR), la tasa de sedimentación de eritrocitos (VSG) o la procalcitonina después de 
la cirugía de columna?

RECOMENDACIÓN: Después de la cirugía de la columna vertebral con o sin instrumentación, los valores de PCR alcanzan su punto máximo en 
los días 2-3 postoperatorios y se normalizan en 14 días. VSG también se normaliza dentro de los 14 días.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 50%; en desacuerdo: 29%; abstención: 21% (NO hay consenso).

JUSTIFICACIÓN
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En un estudio prospectivo en el que participaron 348 pacientes a los 
que se realizó una laminectomía de descompresión, la PCR posope-
ratoria fue útil para detectar complicaciones infecciosas tempranas 
después de la cirugía. Como predictor de la infección temprana de la 
herida, la sensibilidad, la especificidad, el valor predictivo positivo y 
el valor predictivo negativo para las respuestas de PCR anormales se 
calcularon como 100%, 96,8%, 31,3% y 100%, respectivamente. Se reco-
mienda una estrecha observación del sitio quirúrgico en pacientes 
con valores anormales de PCR en el día cinco o siete después de la 
operación, en particular por falta de disminución o un aumento se-
cundario [1].

De 149 pacientes sometidos a cirugía electiva de columna, 20 de-
sarrollaron complicaciones infecciosas por ISQ. La cinética de la PCR 
posoperatoria fue predecible e indicativa de infección temprana en 
la que un aumento o falta secundario de la reducción de la PCR tuvo 
sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor predicti-
vo negativo del 82%, 48%, 41% y 86% para las complicaciones infeccio-
sas, respectivamente [2].

De los 400 pacientes que se sometieron a una microdiscectomía 
lumbar durante un período de 15 meses, 9 desarrollaron complica-
ciones infecciosas relacionadas con la cirugía. Se demostró que los 
valores de PCR son una herramienta de detección confiable y econó-
mica para identificar a los pacientes en riesgo con una sensibilidad 
para las pruebas de PCR en serie (día uno y cinco después de la ope-
ración) calculados como el 100% con una especificidad del 95,8% [3].
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PREGUNTA 3: ¿Existe un papel para el uso de biomarcadores séricos para el diagnóstico de la 
infección del sitio quirúrgico en columna vertebral (ISQ)?

RECOMENDACIÓN: Sí, la proteína C reactiva (PCR) es una herramienta de detección predecible, confiable y económica para las complicaciones 
infecciosas tempranas después de la cirugía de la columna vertebral. La tasa de sedimentación de eritrocitos y el recuento de glóbulos blancos 
tienen una cinética inespecífica que es menos útil para identificar ISQ precoz.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 67%; en desacuerdo: 25%; abstención: 8% (supermayoría, consenso débil).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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El manejo exitoso de las infecciones periprotésicas (IAP) se mejora 
significativamente con un diagnóstico microbiológico rápido y pre-
ciso. Los métodos de cultivo convencionales para el diagnóstico de 
IAP pueden verse comprometidos y complicados por el tratamiento 
antibiótico temprano, la heterogeneidad de las muestras quirúrgi-
cas, los microorganismos de crecimiento lento difíciles de cultivar 
y los patógenos no planctónicos que utilizan biopelículas. Por lo 
tanto, los métodos microbiológicos moleculares modernos se han 
considerado muy prometedores para aumentar el rendimiento 
diagnóstico en estas circunstancias. Las tecnologías que se han apli-
cado más recientemente a IAP generalmente incluyen la secuencia-
ción de ARN ribosomal, la RCPL específica de especie y multiplex y la 
espectrometría de masas de desorción/ionización por láser asistida 
por matriz (MALDI-TOF MS).

Específicamente, con respecto a las infecciones vertebrales, estas 
tecnologías variadas han demostrado ser exitosas en el diagnóstico 
etiológico. Estos métodos se han utilizado para identificar una varie-
dad de patógenos, incluyendo Staphylococcus spp. [1-3], Streptococcus 
spp. [3,4], Enterococcus spp. [4], Enterobacteriaciae [3–5], Brucella spp. [6], 
Mycobacterium spp. [2], bacterias atípicas (T. whipplei) [7], Mycoplasma 
spp. [8], anaerobios (Clostridium spp. [3], Fusobacterium spp.) [4,9] y 
hongos (Aspergillus spp.) [ 10].

Con mucho, la mayor experiencia con estas técnicas para las 
infecciones de la columna está en el diagnóstico de la enfermedad 
de Pott (Mycobacterium tuberculosis) [2,6,11–15]. Estos estudios general-
mente demuestran una alta sensibilidad y especificidad de las mo-
dalidades de RCPL, aunque muchos de estos estudios se han comple-
tado en áreas geográficas endémicas de tuberculosis con probables 
infecciones por inóculos más altos y una probabilidad de prueba 
previa bien definida.

Los resultados falsos positivos de bacterias colonizadoras/con-
taminantes son una preocupación con estas pruebas, y los estudios 
que evalúan el número apropiado de muestras para optimizar la 
sensibilidad y especificidad específica para estos métodos molecu-
lares son limitados y no específicos para las infecciones vertebrales 
[16]. Otra preocupación importante con las técnicas moleculares 
para el diagnóstico de IAP es que no suelen permitir que las prue-
bas de susceptibilidad se dirijan adecuadamente a la terapia antimi-
crobiana. Ciertos mecanismos de resistencia, como la resistencia a 
la meticilina en S. aureus [1,17,18] o la resistencia a la rifampicina en 
M. tuberculosis [12], se expresan de manera adecuada si se detectan 
genéticamente. Sin embargo, esta no es la norma, ya que la expre-
sión de resistencia es generalmente un fenotipo complejo determi-
nado por múltiples factores. No se debe confiar demasiado en las 
técnicas de no susceptibilidad, ya que pueden conducir fácilmente 
a tratamientos largos de amplio espectro al no haber un diagnóstico 

etiológico , lo que compromete la seguridad del paciente y los prin-
cipios básicos del tratamiento antibiótico. Además, se ha observado 
que la utilización de métodos moleculares como complemento y en 
combinación con metodologías de cultivo estándar a menudo sirve 
para mejorar el rendimiento diagnóstico general [3].

Unos pocos estudios han intentado establecer datos de sensibi-
lidad y especificidad de la prueba en comparación con el cultivo de 
rutina para muestras de huesos y articulaciones en general [4,15,19-
23], sin embargo, estos esfuerzos están limitados por la falta de un 
método de diagnóstico “patrón oro” para comparación, la variedad 
de metodologías de prueba empleadas clínicamente y criterios clí-
nicos no estandarizados para la utilización de estos métodos. Como 
era de esperar, los resultados varían ampliamente, con sensibilida-
des informadas entre 50-92% y especificidades entre 65-94% [20]. No 
se han publicado estudios que investiguen la sensibilidad y la espe-
cificidad de estas técnicas específicas solo para las infecciones post-
quirúrgicas de la columna vertebral. Por lo tanto, actualmente no es 
posible una evaluación basada en la evidencia de los criterios clíni-
cos apropiados para la utilización de estas técnicas en pacientes con 
cirugía vertebral. Un estudio propuso una estrategia para la recogida 
rutinaria y el uso potencial de diagnósticos moleculares en IAP [24]. 
No hay datos que investiguen la rentabilidad de ningún esquema de 
diagnóstico que incorpore métodos moleculares, sin embargo, dada 
su prueba de concepto positiva y el impacto clínico significativo de 
las infecciones postoperatorias de la columna vertebral, parece ra-
zonable incorporar selectivamente el uso de métodos moleculares 
en situaciones donde existe una alta probabilidad de prueba previa 
para la infección subaguda o negativa en el cultivo, ya que se realizan 
estudios adicionales para estandarizar su uso.
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PREGUNTA 4: ¿Existe un papel para las técnicas moleculares como la reacción en cadena de 
la polimerasa (RCPL) o la secuenciación de próxima generación (NGS) para el diagnóstico de la 
infección de la cirugía de la columna vertebral? Si es así, ¿en qué grupo de pacientes debería 
hacerse esto?

RECOMENDACIÓN: Es razonable incorporar selectivamente estas modalidades de diagnóstico como un complemento de la metodología están-
dar en las que existe un historial o una alta probabilidad de prueba previa para la infección con cultivo negativo.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 71%; en desacuerdo: 14%; abstención: 15% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Hay datos limitados disponibles en la literatura para ayudar a 
establecer parámetros claros para el tratamiento basados en la 
evidencia. Sin embargo, existen guías clínicas como las pautas de 
práctica clínica de la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de 
América (IDSA) de 2015 para el diagnóstico y tratamiento de la os-
teomielitis vertebral nativa en adultos, que brindan asistencia en 
la toma de decisiones. Los aspectos destacados de este documen-
to recomiendan la toma de una biopsia por aspiración guiada 
por imagen en pacientes con sospecha de osteomielitis vertebral 
cuando no se ha establecido un diagnóstico microbiológico de 
un organismo asociado conocido mediante hemocultivos o prue-
bas serológicas. Además, recomiendan la adición de cultivos de 
hongos, micobacterias o brucella  en biopsias guiadas por imagen 
y muestras de aspiración en pacientes con sospecha de osteomie-
litis vertebral si se presentan factores epidemiológicos, factores 
de riesgo del huésped o signos radiológicos característicos, o si se 
analizan muestras bacterianas almacenadas adecuadamente. sin 
crecimiento [1].

Hay algunos datos que sugieren que las muestras estándar de-
ben enviarse tanto para microbiología como para anatomía pato-
lógica. La evaluación patológica es útil especialmente en casos de 
cultivo negativo en los que la presencia de leucocitos puede indi-
car osteomielitis piógena, o la visualización de granulomas puede 
sugerir una infección micobacteriana o brucelosis [2]. La anatomía 
patológica también puede ayudar a descartar diagnósticos como 
espondilitis anquilosante, espondiloartropatía asociada a hemo-
diálisis o deformidades neuropáticas de la articulación de Charcot 
[3]. Además, los depósitos de cristales pueden ayudar en el diagnós-
tico de pseudogota[4].
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PREGUNTA 5: ¿Para qué estudios deben enviarse las muestras obtenidas mediante biopsia guiada 
por imagen?

RECOMENDACIÓN: Debe otorgarse prioridad a la obtención de cultivos bacterianos y para patohistología. En el entorno epidemiológico apro-
piado, se pueden considerar los cultivos micobacterianos, fúngicos y brucelares.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 0%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Turnbull describió las infecciones del sitio quirúrgico (ISQ, por sus 
siglas en inglés) en la cirugía de la columna vertebral en 1953, ob-
servando tres casos de infección profunda del disco después de la 
discectomía, así como su morbilidad significativa [1]. Mientras que 
clínicamente estos casos se presentaron como una infección, Turn-
bull los comunicó como una infección probable porque no se obtu-
vo el cultivo del organismo causante. Desde su trabajo, la incidencia 
de ISQ después de la cirugía de la columna vertebral se ha estudiado 
ampliamente, con incidencias publicadas que varían de 0.2 a 15%, y 
varían ampliamente según la patología subyacente y el tipo de pro-
cedimiento, con procedimiento de revisión, fusión, instrumenta-
ción y lesión traumática que conlleva el mayor riesgo. riesgo [2–6]. 
Los culpables más comunes son las especies de Staphylococcus, que 
incluyen S. aureus resistente a la meticilina (SARM) [3,6–9], aunque 
también pueden aparecer organismos menos virulentos como Pro-
pionibacterium acnes, particularmente en casos de revisión sin un 
diagnóstico preoperatorio definitivo de infección [10-12]. Antes de 
obtener cultivos intraoperatorios, algunos sugieren una aspiración 
guiada por tomografía computarizada, aunque se ha demostrado 
que esta práctica tiene una sensibilidad baja [13,14].

La evidencia del número óptimo de muestras a obtener en casos 
de sospecha de infección vertebral es escasa. En su estudio de pacien-
tes sometidos a instrumentación Cotrel-Dubousset, Bemer et al. eva-
luaron los casos de infección por Cutibacterium acnes (C. acnes), obser-
vando que en los primeros años del estudio se obtuvieron una o dos 
muestras para cultivo, mientras que más adelante en su serie aumen-
taron ese número de cuatro a seis muestras. Según su experiencia y la 
dificultad en el diagnóstico de C. acnes, estos estudios recomiendan 
que se tomen al menos cuatro muestras de tejido profundo para faci-
litar la interpretación de los cultivos [11].

En el contexto de un implante, un desafío importante es que los 
cultivos periimplante pueden no ser precisos y puede ser difícil para 
los cultivos de biopelículas [15]. En su estudio de los implantes espi-
nales extraídos en el contexto de una infección, Sampedro et al. in-
forman que utilizando una técnica de agitación y sonicación seguida 
de cultivo, resultó en un aumento significativo de la sensibilidad en 
comparación con la simple toma de dos a nueve muestras de tejido 
periimplante [12]. Finalmente, en un estudio que evaluó muestras to-
madas de la cirugía de revisión del dispositivo ortopédico (5,1% de ca-
sos de columna vertebral), el procedimiento estándar fue obtener de 
tres a seis (media: cuatro) muestras por caso, incluidas muestras de 
la membrana inflamatoria alrededor del implante, cápsula articular 

(según corresponda) y cualquier tejido macroscópicamente sospe-
choso [16]. En este estudio, se utilizó para el diagnóstico un umbral 
de al menos tres muestras positivas con microorganismos idénticos. 
Los autores señalan que esta definición es estricta en comparación 
con otros estudios que utilizan dos muestras idénticas de cultivo po-
sitivo para el diagnóstico e informan que sus hallazgos no habrían 
sido diferentes si hubieran utilizado un umbral inferior de dos.

Es importante recordar que los cultivos positivos pueden no re-
presentar una infección verdadera y deben interpretarse en el contex-
to general de cada paciente y el cuadro clínico. Gelalis et al. estudia-
ron la contaminación bacteriana durante 40 procedimientos simples 
y complejos de la columna vertebral en 40 pacientes, tomando frotis 
de cultivo durante cada caso, primero de la hoja transparente estéril 
sobre el sitio operatorio al inicio del caso, seguido de muestras cada 
hora de la herida quirúrgica. Los autores informaron que ninguno 
de los pacientes con cultivos positivos desarrolló signos clínicos de 
infección o requirió antibióticos, mientras que tres pacientes con cul-
tivos negativos desarrollaron infección postoperatoria [17].

Aunque hay poca evidencia en la literatura sobre la columna ver-
tebral, los datos en la artroplastia pueden ayudar a guiar las prácticas 
futuras. En un estudio que analiza la revisión de artroplastia de cadera 
y rodilla, Atkins et al. encontraron que la presencia de tres o más mues-
tras de cultivo positivo era altamente predictiva de infección (índice 
de probabilidad 169; sensibilidad, 66%; especificidad, 99,6%), mientras 
que se encontró que una sola muestra de cultivo positivo tiene un 
valor diagnóstico bajo (índice de probabilidad, 0,7; probabilidad de 
infección posterior a la prueba, 10,6%) [15]. En su estudio, los autores 
determinaron que se requieren cinco o seis muestras para producir 
una excelente sensibilidad y especificidad. De manera similar, en un 
estudio de infección articular periprotésica causada por SARM, Parvizi 
et al. tomó cinco muestras para cultivo en cada caso [18]. De acuerdo 
con la evidencia, el Grupo de Trabajo de la Sociedad de Infección Mus-
culoesquelética recomienda que se tomen de tres a cinco muestras 
para cultivo e incubadas en un entorno aeróbico y anaeróbico [19].

Hay poca evidencia con respecto al número óptimo de muestras 
para obtener en el contexto de una infección de cirugía de columna. 
Dada la limitada información disponible en la literatura sobre la co-
lumna vertebral, concluimos que tomar al menos tres o cinco mues-
tras de tejido representa la mejor práctica actual. En el contexto de 
la instrumentación, recomendamos técnicas adicionales, como agi-
tación y sonicación, para aumentar el rendimiento de las muestras 
de cultivo.

Autores: Chad Craig, Michael Steinhaus

PREGUNTA 6: ¿Cuántas muestras de tejido intraoperatorio deben enviarse para cultivo en caso de 
sospecha de infección en una cirugía de columna?

RECOMENDACIÓN: Con la evidencia actualmente disponible, se recomienda que se envíen al menos de tres a cinco muestras de tejido para el 
cultivo en casos de sospecha de infección vertebral. En el contexto de la instrumentación, recomendamos técnicas adicionales, como agitación  y 
sonicación, para aumentar el rendimiento de las muestras de cultivo.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 80%; en desacuerdo: 13%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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La radiografía simple debe ser el examen inicial realizado para to-
dos los pacientes con quejas de espalda no específicas. En pacientes 
con infecciones de la columna vertebral, los hallazgos radiológicos 
tempranos ocurrirán de dos semanas a tres meses después del inicio 
de los síntomas. Los hallazgos característicos de una infección ver-
tebral en la radiografía simple incluyen estrechamiento del espacio 
discal, irregularidad o pérdida del contorno del platillo, defectos 
subcondrales y/o formación ósea hipertrófica o esclerótica. Se ha 
establecido que el estrechamiento del espacio discal es el hallazgo 
radiográfico simple más consistente que ocurre en el 74% de los casos 
[1]. Los hallazgos radiológicos tardíos incluyen colapso del cuerpo 
vertebral, fracturas patológicas, colapso segmentario en cifosis y/o 
anquilosis ósea. La radiografía simple informó una sensibilidad del 
82% y una especificidad del 57 al 59% en sujetos con espondilodisci-
tis piógena [2,3]. Si bien esta modalidad puede no proporcionar el 

nivel más alto de calidad diagnóstica, puede brindar a los médicos 
una comprensión de la alineación global y focal, las deformidades 
asociadas con los procesos infecciosos y la estabilidad mecánica [4]. 
Las radiografías simples también se pueden usar para la vigilancia 
posterior al tratamiento y/o la monitorización de la posible deformi-
dad tardía o inestabilidad asociada con estas enfermedades.

La TC es una técnica de imagen avanzada que puede utilizarse 
para diagnosticar infecciones de columna. Proporciona una reso-
lución más alta y una imagen multiplanar de la arquitectura ósea. 
Los hallazgos de TC característicos de las infecciones de la columna 
vertebral pueden incluir cambios óseos quísticos, gases en los discos 
vertebrales, osteolisis del platillo que rodea el disco vertebral y/o in-
flamación del tejido blando paravertebral o formación de abscesos 
[5–7]. La adición de medios de contraste durante la tomografía com-
putarizada puede ayudar a delinear mejor los bordes de los abscesos 

2.3. DIAGNÓSTICO: IMÁGENES

Autores: Chad Craig, Brandon Carlson

PREGUNTA 1: ¿Cuál es prueba de imagen óptima en el diagnóstico de las infecciones de la 
columna vertebral? Si la resonancia magnética (RM) está contraindicada, ¿qué modalidad de 
imagen se debe utilizar?

RECOMENDACIÓN: La RM sigue siendo el patrón oro para el diagnóstico de infección vertebral con una sensibilidad y especificidad por encima 
del 90%. En presencia de contraindicaciones de RM, considere una combinación de modalidades, como la tomografía computarizada (TC), la tomo-
grafía por emisión de positrones (TC) y la TC con emisión de fotón único (SPECT) + galio-67.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •



712 Parte IV Columna vertebral

paravertebrales y la musculatura edematosa [5–7]. En los casos con 
déficits neurológicos o radiculopatía de inicio reciente, la TC con to-
mografía posterior al mielograma puede proporcionar un excelente 
detalle del canal espinal y posibles abscesos epidurales y/o subdura-
les [8]. En los casos en que se realiza la mielografía, se recomienda 
analizar el líquido cefalorraquídeo para descartar meningitis [9]. 
SPECT es una modalidad de TC con isótopos radioactivos que ha au-
mentado la resolución del contraste óseo, y cuando se combina con 
tecnecio o galio, tiene una alta sensibilidad y precisión diagnóstica 
para las infecciones de la columna. SPECT con galio ha demostrado 
ser superior a SPECT + tecnecio y ahora es la modalidad de imagen 
recomendada para pacientes con contraindicaciones de RM [10].

La RM sigue siendo el patrón oro para el diagnóstico temprano y 
preciso de las infecciones de columna [11-20]. La RM tiene una sensi-
bilidad informada del 96%, una especificidad del 93% y una precisión 
diagnóstica del 94% [18]. La RM tiene una mayor precisión para dife-
renciar las afecciones degenerativas y neoplásicas de las infecciones 
en pacientes con dolor de espalda grave de etiología desconocida [11]. 
Si bien la RM puede proporcionar la información más detallada para 
diagnosticar posibles infecciones, no reduce la necesidad de realizar 
una biopsia de tejido para el análisis histológico. Deben obtenerse se-
cuencias ponderadas en T1 y ponderadas en T2. Los hallazgos de RM 
más comunes consistentes con infecciones espinales muestran una 
disminución en la intensidad del cuerpo vertebral con escasa diferen-
ciación entre el disco y el cuerpo en imágenes ponderadas en T1 y una 
mayor intensidad en el espacio discal con una marcada intensidad del 
cuerpo vertebral disminuida en imágenes ponderadas en T2 [16,18,20] 
. El uso de contraste de gadolinio puede mejorar la capacidad de la RM 
para detectar y delinear los abscesos epidurales [21]. Todas las publica-
ciones consideran que la RM es la modalidad de imagen que se consi-
dera el patrón oro para las infecciones de la columna y recomiendan 
que se use en todos los pacientes sin contraindicaciones específicas.

Los estudios con isótopos radioactivos son otra modalidad útil 
para diagnosticar infecciones de la columna. Estos incluyen gam-
magrafía ósea con tecnecio-99m, gammagrafía con galio-67 y leu-
cocitos marcados con indio-111. Se ha demostrado que los cambios 
patológicos aparecen antes en los estudios con isótopos radioactivos 
en comparación con la radiografía simple [22-27]. Las exploraciones 
con galio han demostrado un diagnóstico más temprano de infec-
ciones del disco en comparación con las exploraciones con tecnecio 
y tienen una sensibilidad del 89%, una especificidad del 85% y una 
precisión del 86% [22,23,28]. Las exploraciones con tecnecio-99m tie-
nen una sensibilidad publicada del 90%, una especificidad del 78% y 
una precisión del 86% [.18]. Cuando las exploraciones de galio y tec-
necio se realizan juntas, la sensibilidad aumenta al 90%, la especifici-
dad del 100% y la precisión es del 94% [18].

Se sabe que las exploraciones con indio-111 son sensibles a las in-
fecciones esqueléticas en extremidades, sin embargo, la sensibilidad 
es baja en la columna [29–32]. En pacientes con infecciones crónicas 
de baja virulencia, las exploraciones con indio-111 pueden proporcio-
nar resultados falsos negativos debido a la acumulación de leucoci-
tos con cualquier proceso inflamatorio [31]. Las exploraciones con 
indio también pueden dar resultados falsos positivos en neoplasias. 
Una ventaja importante de las exploraciones con indio-111 es la capa-
cidad de diferenciar enfermedades no infecciosas como el hemato-
ma o el seroma en pacientes con etiología de tejidos blandos poco 
clara. Este puede ser un paso valioso en el diagnóstico cuando se in-
vestigan posibles infecciones postoperatorias. En general, la mayoría 
de las publicaciones respaldaron una menor utilidad para los estu-
dios con isótopos radioactivos versus la RM. Sin embargo, en pacien-
tes con contraindicaciones de RM el tecnecio-99m combinado con 
estudios de galio-67 es otro método que tiene una alta sensibilidad, 
especificidad y precisión diagnóstica similar a la RM.

No hay una sola prueba de diagnóstico con el 100% de precisión 
para estas enfermedades devastadoras. Un diagnóstico completo 
incluye estudios de laboratorio, hemocultivos, imágenes y análisis 
histológicos de tejidos. En general, se acepta que la radiografía sim-
ple debe ser el primer estudio de imagen obtenido, sin embargo, la 
sensibilidad diagnóstica es baja. La RM sigue siendo el patrón oro con 
mayor sensibilidad, especificidad y precisión en comparación con 
otras modalidades. En presencia de contraindicaciones para la RM  se 
deben utilizar SPECT + galio-67 o galio-67 y tecnecio-99 exploraciones 
combinadas para lograr una precisión diagnóstica similar a la RM.
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En la actualidad, la RM es la prueba de imagen de elección para el 
diagnóstico de espondilodiscitis (SDT). Este estudio debe realizar-
se cuando se sospecha SDT para evitar la morbilidad y la mortali-
dad asociadas con un retraso en el diagnóstico. La RM es una op-
ción preferida como parte del proceso diagnóstico debido a su falta 

de radiación ionizante, capacidad multiplanar, contraste superior 
de los tejidos blandos y capacidad para evaluar las estructuras neu-
rales. Tiene una sensibilidad y especificidad del 97% y 93% respec-
tivamente. En última instancia, su precisión en el diagnóstico de 
SDT es del 94% [1–3]. Un protocolo típico debe incluir secuencias 

Aunque hay pruebas crecientes de la seguridad de la RM en presen-
cia de dispositivos metálicos implantados [1], la obtención de un 
estudio de este tipo no siempre es posible. La TC con contraste extra-
dural o intravenoso se puede usar para identificar infecciones de la 
columna vertebral.

Antes de la adopción generalizada de la RM, la mielografía 
por TC se usaba comúnmente para diagnosticar patología com-
presiva extradural, como los abscesos epidurales [2]. No se ha es-
tudiado el uso de esta técnica invasiva en el contexto del absceso 
epidural postoperatorio de la columna vertebral. Sin embargo, se 
puede suponer que la precisión será menor debido al artefacto 
metálico [3].

El papel de la TC con contraste intravenoso en el contexto posto-
peratorio no está claro y no se ha estudiado directamente. La TC es 
más útil para identificar el implante y las complicaciones relaciona-

das con el hueso, como el aflojamiento del implante, la erosión de la 
placa terminal y la destrucción. La adición de contraste proporciona 
información sobre la afectación del tejido blando paraespinal, fle-
món o abscesos, aunque con menor sensibilidad y especificidad en 
comparación con la RM [4].
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PREGUNTA 2: ¿Existe un papel para la tomografía computarizada (TC) con contraste en el 
diagnóstico de infecciones de la columna vertebral en pacientes que no pueden someterse 
a una resonancia magnética (RM)?

RECOMENDACIÓN: Aunque la evidencia es limitada para el uso de rutina de la tomografía computarizada con contraste, tiene su papel  en 
presencia de una infección de la columna vertebral cuando la RM está contraindicada o cuando no hay otras imágenes avanzadas disponibles.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN

Autor: Glenn S. Russo

PREGUNTA 3: ¿Existe un papel para las imágenes nucleares (por ejemplo, la tomografía por 
emisión de positrones (PET) en el diagnóstico de infecciones de la columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: La PET, preferiblemente la tomografía computarizada PET (PET-TC), se puede usar como un complemento de la resonancia 
magnética (RM) para diagnosticar infecciones de la columna vertebral cuando no se puede realizar una RM o no es concluyente.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN
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ponderadas en T1 y T2 con gadolinio. T2 y las secuencias pondera-
das en T1 post-gadolinio también deben realizarse con supresión 
de grasa para aumentar la sensibilidad de la patología de identifi-
cación [4,5]. Además, la RM permite la evaluación del edema de la 
médula ósea y la inflamación del espacio discal, así como la afecta-
ción de tejidos blandos paraespinal y epidural. El gadolinio es útil 
para diferenciar los cambios flemonosos frente a la formación de 
abscesos.

Fluorine-18-fluorodeoxyglucose (18F-FDG) es la prueba de ima-
gen con isótopos que puede ser un complemento útil para la RM. 
El papel de 18F-FDG en el diagnóstico de SDT se ha investigado ex-
haustivamente [6–13]. Ha mostrado niveles aceptables de sensibi-
lidad y especificidad y es útil cuando no se puede realizar una RM 
o no es concluyente. Además de su valor para el diagnóstico de la 
espondilodiscitis, se puede utilizar 18F-FDG para monitorizar la 
respuesta al tratamiento. El galio-67-SPECT/TC es una alternativa 
aceptable cuando 18F-FDG no está disponible [14].
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Se realizó una búsqueda utilizando los términos MeSH "columna 
vertebral y RM e infección del sitio quirúrgico". La búsqueda inicial 
arrojó 149 referencias y, después de la selección, quedaron 13 resúme-
nes. Sin embargo, solo se encontraron tres estudios evaluaron el uso 
de RM para las infecciones postoperatorias de la columna.

Kanayama et al. retrospectivamente usó RM en 20 pacientes con 
infecciones en el sitio quirúrgico después de una cirugía vertebral 
instrumentada [1]. En su serie, consideraron dos marcadores para 
diagnosticar ISQ: (1) la presencia o ausencia de osteomielitis en la 
vértebra instrumentada y (2) la presencia o ausencia de absceso inter-
vertebral. Los 20 pacientes tenían un ISQ confirmado, pero en 7 RM se 
consideró negativo. El estudio tuvo como objetivo principal evaluar 
la utilidad de la RM para confirmar la gravedad de la infección. Utili-
zando los criterios mencionados anteriormente, intentaron predecir 
la necesidad de extraer el implante. Sin embargo, la RM no se evaluó 
como una herramienta de diagnóstico para evaluar la presencia o au-
sencia de infección. Kim et al. revisaron 43 pacientes con RM después 

de ISQ [2]. Primero, dividieron sus infecciones en una base anatómi-
ca, evaluando si afectó solo la región posterior (31 casos), solo el área 
anterior o ambas regiones posterior y anterior [2]. Además, buscaron 
abscesos en diferentes localizaciones vertebrales (espacio epidural 
posterior, sitio de laminectomía, músculos de la espalda, capa de gra-
sa subcutánea, espacio paravertebral, músculo psoas y espacio epi-
dural anterior). También evaluaron la presencia de osteomielitis del 
cuerpo vertebral y discitis. Los hallazgos más frecuentes fueron absce-
sos en los músculos de la espalda en 40 pacientes (93%), abscesos en el 
sitio de laminectomía en 29 (67,4%) y en la capa de grasa subcutánea 
en 27 (62,8%). Todos los abscesos se identificaron por la presencia de 
borde periférico o realce difuso de los tejidos blandos adyacentes des-
pués de la administración de gadolinio intravenoso. No compararon 
sus hallazgos con los de pacientes sin ISQ confirmada. Los autores 
concluyeron que para diagnosticar una infección, el campo quirúr-
gico posterior era más importante que el cuerpo vertebral o el área 
del disco. Esta conclusión respalda los hallazgos del estudio anterior 

Autora: Susana Núñez-Pereira

PREGUNTA 4: ¿Cómo pueden distinguirse las infecciones postoperatorias de los cambios 
postoperatorios normales en la resonancia magnética (RM)?

RECOMENDACIÓN: La presencia de un absceso en los músculos de la espalda o de localización posterior, confirmada por el realce con gadolinio, 
es el cambio más frecuente en la RM de pacientes con infección del sitio quirúrgico (ISQ). La presencia de una acumulación de líquido fuera de la 
cabeza de los tornillos pediculares es otro signo de ISQ.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 71%; en desacuerdo: 8%; abstención: 21% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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de Kanayama, en el que siete pacientes con ISQ no mostraron afecta-
ción del cuerpo vertebral ni del área del disco. Finalmente, Kimura et 
al. publicó un estudio comparativo sobre la RM postoperatoria que 
incluyó a 17 pacientes con un ISQ profundo y 64 controles sin ISQ 
que se sometieron a un examen de RM en las 4 semanas posteriores 
a la cirugía [3]. Su investigación se centró en el "signo de líquido del 
tornillo pedicular" (signo de líquido PS) y no buscó otros signos de 
infección. El signo de líquido PS se refiere a la acumulación de líquido 
fuera de la cabeza de un tornillo pedicular, lo que sugiere la presen-
cia de un absceso en las exploraciones de resonancia magnética axial. 
Los autores observaron que las acumulaciones de líquido medial a la 
cabeza del tornillo pedicular no son infrecuentes. Consideraron que 
cuando la colección se expande fuera de la cabeza del tornillo hacia 
los músculos paravertebrales, es probable que sea un absceso. En su 
opinión, los artefactos tienen poco efecto en el área fuera de la cabeza 
del tornillo, en comparación con el interior. En su estudio, este signo 
fue positivo en 15 de 17 infecciones profundas por ISQ y solo en 7 de 64 
pacientes sin infección. La sensibilidad fue del 88,2%, la especificidad 

del 89,1%, el valor predictivo positivo del 68,1% y el valor predictivo ne-
gativo del 96,6%.

En conclusión, los hallazgos más comunes relacionados con la 
infección del sitio quirúrgico fueron los abscesos en los músculos de 
la espalda, el sitio de laminectomía y la capa de grasa subcutánea, 
después de la administración de gadolinio. Además, el signo de líqui-
do PS tuvo una sensibilidad del 88,2% y una especificidad del 89,1%.
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Las infecciones postoperatorias en el sitio quirúrgico son una com-
plicación importante que ocurre entre el 1 y el 12% de todas las ciru-
gías de la columna vertebral [1-3]. El tratamiento varía según la ubi-
cación general en relación con la fascia superficial o profunda, y el 
tiempo desde la cirugía inicial, con infecciones tempranas antes de 
los 90 días e infecciones tardías después de los 90 días.

En el caso de infecciones superficiales de la herida, el desbrida-
miento local, la curación por segunda intención y un ciclo de anti-
bióticos suele ser suficiente [4]. Las infecciones profundas en el sitio 
quirúrgico, por otro lado, requieren irrigación y desbridamiento 
agresivos con o sin retirada de implantes. La retención del implante 
depende principalmente de si la infección es temprana o tardía. Va-
rios estudios han demostrado que el implante se puede retener con 
éxito después de una irrigación y desbridamiento agresivos en el 
contexto de una infección temprana, excepto en los casos en que los 
implantes están flojos o hay una afectación ósea [5–9]. El tratamiento 
óptimo de las infecciones tardías es el riego agresivo y el desbrida-
miento con la extracción del implante [10–12]. En los casos en que se 
ha logrado la fusión espinal, la extracción del implante se realiza de 
forma rutinaria. Sin embargo, en los casos de fracaso de la fusión o 
pseudoartrosis, las opciones quirúrgicas incluyen desbridamiento 
agresivo e irrigación con intento de retención del implante, retirada 
del implante con reimplantación primaria o retardada o retirada del 
implante sin reimplantación [6,13–16].

Se intenta la supresión de antibióticos sin intervención quirúr-
gica en los casos en que el paciente no es un candidato quirúrgico, 
o en un intento de lograr la fusión espinal antes de la extracción del 
implante.
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3.1. TRATAMIENTO: PRINCIPIOS GENERALES

Autor: Claus Simpfendorfer

PREGUNTA 1: ¿Se puede usar un abordaje no quirúrgico para tratar infecciones postoperatorias 
de la columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: Las infecciones postoperatorias de la columna vertebral deben tratarse con irrigación y desbridamiento (con o sin extrac-
ción de implantes) seguida de un tratamiento antibiótico adecuado. Se debe intentar antibioterapia supresiva sin intervención quirúrgica en los 
casos en que el paciente no sea un candidato quirúrgico, o en un intento de lograr la fusión espinal antes de la extracción del implante.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 80%; en desacuerdo: 7%; abstención: 13% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Solo un artículo ha abordado la colaboración con un equipo especia-
lizado en enfermedades infecciosas para mejorar los resultados en 
pacientes con infecciones  del sitio quirúrgico (ISQ) en cirugía ver-
tebral. El artículo es un estudio retrospectivo que informa sobre 40 
pacientes, ninguno de los cuales necesitó extracción de implantes 
[1]. El documento no informó el momento exacto en que se inició 
la colaboración, pero informó tres ventajas principales relacionadas 
con esta colaboración:

1. Detección eficiente de microorganismos (alcanza el 88%).
2. Tratamiento precoz con antibióticos.
3. Duración apropiada de la administración de antibióticos.

No hubo otros artículos que trataron este tema, y todas las bús-
quedas subsiguientes en artículos relacionados no proporcionaron 
más información al respecto.

Desde un punto de vista teórico, la referencia, o al menos el ase-
soramiento de un especialista en enfermedades infecciosas, podría 
tener algunas ventajas. Los tratamientos con antibióticos son más 
complejos hoy en día y solo los especialistas están adecuadamente 
actualizados sobre el tema. La elección del tratamiento adecuado 
podría ser difícil en pacientes con alergias, frotis multirresistentes o 
simplemente una baja tolerancia a la medicación. Ajustar la elección 
del antibiótico, teniendo en cuenta los efectos secundarios y la tole-
rancia, es muy probable que mejore el cumplimiento, que es funda-
mental para lograr un resultado de tratamiento exitoso.
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La OMV, también conocida como espondilodiscitis es una infección 
de las vértebras y el disco intervertebral. En comparación, la discitis 
describe una infección limitada al disco intervertebral; sin embar-
go, hay muchos que consideran que la discitis y la OMV son etapas 
diferentes del mismo proceso de la enfermedad. La OMV puede 
surgir de la siembra hematógena, la diseminación contigua de la 
infección en los tejidos blandos adyacentes o la inoculación directa 
durante la cirugía o los procedimientos de la columna vertebral (es 
decir, la epidural). El tratamiento de la osteomielitis vertebral nativa 
(OMVN) depende de la ubicación de la infección, la progresión de 
la enfermedad y el estado general del paciente, incluida la edad y las 
comorbilidades.

El tratamiento conservador es razonable en las primeras etapas 
sin déficit neurológico o con deficiencias menores o en el caso de 
comorbilidades graves. Sin embargo, en caso de duda, se debe con-

siderar el tratamiento quirúrgico. Ambas opciones requieren una 
terapia antimicrobiana concomitante, inicialmente aplicada por vía 
intravenosa y luego administrada por vía oral [1]. Hasta la fecha, no 
hay datos consistentes de ensayos controlados aleatorios que guíen 
la duración óptima y la vía apropiada de la terapia con antibióticos. 
Aunque la duración óptima de la terapia con antibióticos sigue sien-
do controvertida, nunca debe ser inferior a las seis semanas [2]. Las 
directrices recientes de la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de 
América (IDSA) para el diagnóstico y tratamiento de OMVN en adul-
tos incluyen pruebas y recomendaciones basadas en opiniones para 
el manejo de pacientes con OMVN tratados con terapia antimicro-
biana, con o sin intervención quirúrgica, pero no abordan el proble-
ma de los cuales los pacientes afectados por OMVN pueden tratarse 
de forma ambulatoria [3,4]. El alcance de la realización de biopsias 
para determinar la etiología, la terapia antimicrobiana, la respues-

Autora: Susana Núñez-Pereira

PREGUNTA 2: ¿Cuándo deben los pacientes con sospecha de infección de la columna vertebral 
ser remitidos a un departamento de enfermedades infecciosas?

RECOMENDACIÓN: No hay datos sobre el momento o la necesidad de una derivación a un departamento de enfermedades infecciosas. Apoya-
mos un enfoque multidisciplinario para el manejo de las infecciones clínicas de la columna vertebral.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN

Autores: Dolors Rodriguez-Pardo, Gregory Schroeder

PREGUNTA 3: ¿Qué pacientes con osteomielitis vertebral (OMV) son adecuados para el tratamiento 
ambulatorio? ¿Existe algún criterio para ayudar en esta toma de decisiones?

RECOMENDACIÓN: No hay estudios que tengan como objetivo identificar qué pacientes diagnosticados con OMV pueden ser tratados de forma 
ambulatoria.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 7%; abstención: 0% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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ta al tratamiento y la preferencia por las técnicas quirúrgicas y el 
tiempo varía en la práctica clínica, con estudios heterogéneos que 
limitan las comparaciones. La cirugía, en lugar de los enfoques con-
servadores, se propone como la opción de manejo predeterminada 
porque en pacientes cuidadosamente seleccionados puede ofrecer 
una reducción más rápida en las puntuaciones de dolor y mejorar la 
calidad de vida [5–9]. Debido a una población de pacientes heterogé-
nea y a menudo con comorbilidades y la gran variedad de opciones 
de tratamiento, no existen pautas de aplicación general para la OMV 
y el manejo sigue siendo un desafío.

Los objetivos del tratamiento incluyen establecer un diagnós-
tico e identificar el patógeno, erradicar la infección, prevenir o mi-
nimizar la afectación neurológica, mantener la estabilidad de la 
columna y proporcionar un estado nutricional adecuado para com-
batir la infección. A menudo, esto se puede lograr con enfoques no 
quirúrgicos

El tratamiento principal de las infecciones piógenas de la co-
lumna vertebral sigue siendo la terapia con antibióticos y la inmo-
vilización con una ortesis adecuada. Sin embargo, si el tratamiento 
no quirúrgico falla, puede requerirse una intervención quirúrgica. 
La cirugía está indicada en las siguientes circunstancias: para obte-
ner un diagnóstico bacteriológico cuando la biopsia cerrada es ne-
gativa o se considera insegura, cuando se presenta un absceso clíni-
camente significativo (picos febriles y evidencia de sepsis), en casos 
de tratamiento no quirúrgico refractario a prolongado donde la tasa 
de sedimentación permanece alta o el dolor persiste, en los casos de 
compresión de la médula espinal que causan un déficit neurológico 
y en casos de deformidad sustancial o destrucción del cuerpo verte-
bral, especialmente en la columna cervical. Alton et al. informaron 
que el 75% de los pacientes con un absceso epidural en la columna 
cervical que se sometieron a tratamiento médico fracasaron y que el 
fracaso del tratamiento médico se asoció con un riesgo significativa-
mente mayor de lesión neurológica [10]. Patel et al. informó sobre 128 
pacientes con un absceso epidural y encontró que el 41% fracasó en 
el tratamiento médico. Sin embargo, hubo predictores significativos 
de fracaso médico [11]. Se identificaron cuatro factores clave diabetes 
mellitus, proteína C reactiva (CRP) superior a 115, recuento de leuco-
citos superior a 12,5 y hemocultivo positivo. Los pacientes sin ningu-
no de los parámetros mencionados solo fallaron el 8,3% del tiempo. 
Aquellos con un parámetro fracasaron el 35,4% del tiempo, aquellos 
con dos parámetros fracasaron el 40,2% del tiempo y los pacientes 
con tres o más parámetros fracasaron el 76,9% del tiempo.

Una vez que el antibiótico se prescribe por vía oral, si el paciente 
está estable, el tratamiento podría administrarse de manera ambula-
toria. Varios estudios describieron un cambio exitoso a antibióticos 
orales después de 10 días, utilizando agentes orales con una alta bio-
disponibilidad y penetración en los tejidos (es decir, fluoroquinolo-
nas, rifampicina, ácido fusídico y clindamicina) [12–15]. Un análisis 
retrospectivo de todos los pacientes diagnosticados con OMVN, en 
el Hospital Universitario de Basilea, Suiza, concluyó que el cambio a 
un régimen de antibióticos por vía oral después de dos semanas de 
tratamiento intravenoso puede ser seguro, si la PCR ha disminuido 
en comparación con la PCR basal y los abscesos epidurales o paraver-
tebrales de tamaño significativo se han drenado [16]. Es importante 
destacar que estos resultados no se extienden a los pacientes con en-
docarditis, infección del sitio quirúrgico y/o implantes vertebrales. 
Además, los hemocultivos positivos, las anomalías neurológicas y las 
infecciones estafilocócicas (en comparación con la microbiología 
negativa) se asocian con ciclos intravenosos más largos [17].

La terapia con antibióticos parenterales para pacientes ambu-
latorios (OPAT) se ha convertido en una opción que permite el alta 
temprana de pacientes hospitalizados que tienen infecciones sin 
una alternativa oral confiable y requiere una terapia prolongada 

con antibióticos. Proporciona numerosos beneficios, algunos de 
los más notables es que OPAT permite el alta temprana y reduce los 
costos, evita el trauma de hospitalización en niños o el síndrome de 
inmovilización en ancianos y reduce las infecciones nosocomiales 
por organismos resistentes a múltiples fármacos [17]. OPAT también 
permite la autoadministración de antibióticos utilizando bombas 
elastoméricas [18,19].

Diferentes estudios retrospectivos y series de casos han revisado 
la experiencia con OPAT en varios países [17,19-27]. Los antibióticos 
β-lactámicos se usan comúnmente en OPAT con mayor éxito de tra-
tamiento entre los tratados con ceftriaxona y ertapenem, mientras 
que la oxacilina se asoció con una mayor tasa de discontinuación 
antimicrobiana debido a complicaciones relacionadas con los anti-
microbianos [17,20,26]. Otras alternativas son teicoplanina, telavan-
cina o daptomicina en el caso de infecciones grampositivas [17,25,28]. 
Todos estos datos con respecto a OPAT confirman que el manejo de 
infecciones en un entorno ambulatorio es seguro, clínicamente efi-
caz y aceptable para tratar una amplia gama de infecciones con altos 
niveles de satisfacción del paciente y ahorros sustanciales de costes. 
Por lo tanto, la OPAT podría considerarse una alternativa efectiva 
para pacientes ancianos con osteomielitis vertebral seleccionados 
apropiadamente.
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C. acnes es un bacilo anaerobio grampositivo que existe como flora 
normal de la piel y las glándulas sebáceas y originalmente se consi-
deró un contaminante común de hemocultivos, así como una cau-
sa poco frecuente de infecciones cerebrales, pulmonares y dentales 
[1]. Se cree que las infecciones por C. acnes se originan a partir de la 
aproximación de la piel del paciente con los sitios quirúrgicos, con 
frecuencia son agentes microbianos que requieren un período de 
incubación prolongado en medios de cultivo para el diagnóstico y 
forman un biofilm resistente, lo que dificulta el tratamiento con an-
tibióticos solos [2–4].

La infección por P. acnes de la columna vertebral se informó por 
primera vez como una etiología de la infección de la columna verte-
bral por Serushan et al. en 1982 [5]. El paciente presentó osteomielitis 
de la columna cervical y fue tratado con 40 días de penicilina intra-
venosa con resolución de su fiebre y dolor de cuello. C. acnes se ha 
implicado posteriormente en osteomielitis y la discitis vertebrales y 
puede presentar una aparición insidiosa de dolor de espalda, fiebre 
y/o síntomas neurológicos, con un tratamiento que generalmente 
incluye la administración de antibióticos parenterales. En casos ra-
ros [6–8] es necesario realizar desbridamiento adicional o drenaje 
percutáneo de abscesos. La duración de los antibióticos varió de 2 a 

28 semanas en una serie, y típicamente involucró múltiples agentes 
debido a la frecuencia de coinfección con otros patógenos, como Sta-
phylococcus, Lactobacillus y Enterococcus [9].

Tsai et al. informó sobre el tratamiento exitoso de dos casos de 
osteomielitis por C. acnes de la columna cervical con desbridamien-
to anterior, descompresión y fusión con autoinjerto y tratamiento 
con una combinación de antibióticos orales y parenterales durante 
6-16 semanas [10]. En general, la decisión de tratar la osteomielitis y 
la discitis vertebral de C. acnes con cirugía, antibióticos o una combi-
nación de estos enfoques se ha realizado caso por caso. En la litera-
tura no se identificó un régimen de tratamiento bien definido y de 
aplicación amplia.

C. acnes también se presenta con frecuencia como una infección 
tardía después de la instrumentación vertebral, que se ha atribui-
do a su baja virulencia y lenta tasa de crecimiento, y es común en la 
cirugía pediátrica de escoliosis [4,11-17]. Viola et al. informaron una 
serie de ocho pacientes con infección tardía, uno de los cuales tenía 
infección por C. acnes y fue tratado con irrigación y desbridamiento, 
eliminación de la instrumentación y seis semanas de cefotetan con 
buenos resultados y sin pérdida de equilibrio o alineación a me-
diano plazo de seguimiento. Richards y Emara encontraron que el 
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PREGUNTA 4: ¿Cuál es el tratamiento óptimo de las infecciones de la columna vertebral causadas 
por Propionibacterium acnes (P. acnes)?

RECOMENDACIÓN: Cuando sea posible, los pacientes deben someterse a la extracción completa de los implantes después de la infección por 
Cutibacterium acnes (C. acnes) (anteriormente P. acnes), especialmente en el contexto de una infección latente. Los regímenes de antibióticos 
típicamente involucran antibióticos parenterales específicos por un período de más de dos semanas, con la duración del antibiótico más común 
son seis semanas de múltiples agentes parenterales y / u orales. Sin embargo, la duración del tratamiento con antibióticos es muy variable. No está 
claro en qué contexto se puede tratar a los pacientes con antibióticos solos y se puede conservar la instrumentación con éxito. La penicilina es 
actualmente el  tratamiento estándar, pero se deben considerar otros antibióticos no beta-lactámicos según el perfil de susceptibilidad.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 73%; en desacuerdo: 7%; abstención: 20% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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agente causal de las infecciones tardías fue C. acnes en 12 (52,1%) de 
los 23 pacientes con infecciones tardías después de la instrumenta-
ción posterior TSRH. Los pacientes se sometieron a la eliminación 
de la instrumentación con cierre primario o retardado y antibióti-
cos parenterales (de dos a cinco días) seguidos de un ciclo de anti-
bióticos orales durante dos a cuatro semanas adicionales [18]. Tribus 
informó sobre una infección tardía con Staphylococcus epidermidis y 
C. acnes que dio lugar a erosiones laminares siete años después de 
la instrumentación TSRH. El paciente fue tratado con la eliminación 
de la instrumentación y siete semanas de vancomicina intravenosa y 
rifampicina oral con resolución del dolor y la infección [12]. En los ca-
sos de infecciones de implantes tardías, el tratamiento exitoso gene-
ralmente involucró la extracción del implante y más de dos semanas 
de una combinación de antibióticos parenterales y orales.

En el estudio mas amplio evaluando el tratamiento de la infec-
ción por C. acnes después de la instrumentación de Cotrel-Dubous-
set, Bemer et al. realizó un estudio retrospectivo que investigó varios 
regímenes de tratamiento que incluyeron la extracción total o par-
cial de implantes, el reemplazo de implantes y el mantenimiento 
de implantes con irrigación y desbridamiento, con y sin antibióti-
cos. Los pacientes que se sometieron a una extirpación parcial con 
monoterapia con antibióticos o sin tratamiento antibiótico fueron 
más propensos a desarrollar una infección secundaria. En última 
instancia, una amplia variación en los regímenes de tratamiento 
impidió un análisis más significativo de los resultados, aunque los 
autores concluyeron que se debe realizar la extracción completa de 
los implantes cuando sea posible y que los antibióticos deben adap-
tarse a las sensibilidades del organismo específico y administrarse 
por un período de tres a seis meses o menos de tres meses cuando 
se realiza la extracción total del implante [19]. En otra gran serie de 
casos de infección del sitio quirúrgico (ISQ) después de la cirugía de 
la columna vertebral, Maruo y Berven mencionaron la infección por 
C. acnes como un factor de riesgo independiente para el fracaso del 
tratamiento (p = 0,042) [4]. Aunque no comentaron las estrategias 
de tratamiento específicas utilizadas para los pacientes con C. acnes, 
observaron que 7 de los 12 pacientes (58%) con infección tardía trata-
dos con retención de implantes y antibióticos requirieron la extrac-
ción posterior del implante.

Debido a la variación en las estrategias de tratamiento para las 
infecciones de Propionibacterium acnes de la columna vertebral y la 
falta de ensayos prospectivos que evalúen un régimen antibiótico 
óptimo, el tratamiento adecuado de las infecciones espinales con C. 
acnes es indeterminado. Sin embargo, dados los informes de nume-
rosas estrategias de tratamiento exitosas en la literatura, la retirada 
completa de los implantes cuando sea aplicable, seguida por un 
curso prolongado de antibióticos parenterales resulta en tasas de cu-

ración generales altas para las infecciones de C. acnes de la columna 
vertebral.
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Los antibióticos intravenosos (IV) de amplio espectro pueden estar 
indicados antes de la identificación del organismo infeccioso en pa-
cientes con infecciones postoperatorias tempranas mientras espe-
ran una intervención quirúrgica, o pacientes que son médicamente 
inestables y no pueden someterse a cirugía [1]. Aparte de estos últi-
mos casos, no hay papel para los antibióticos orales solos en el trata-
miento de pacientes con infecciones agudas de la columna vertebral 
postoperatorias. Los pacientes con infecciones postoperatorias esta-
blecidas de la columna requieren intervención quirúrgica.

La administración de antibióticos puede afectar adversamente 
el resultado del tratamiento de estos pacientes al interferir con el ais-
lamiento del organismo infectante. Se debe suspender la terapia con 
antibióticos en pacientes con sospecha de infección de la columna 
vertebral, ya que el rendimiento de la biopsia para aislar el organis-
mo infeccioso se reduce cuando se administra el antibiótico. En un 
estudio realizado por Cornett et al., El rendimiento para el cultivo de 
biopsia se redujo del 80% para aquellos que no recibieron antibióti-
cos al 48% para los que lo hicieron [1]. Sin embargo, otro estudio de 
87 pacientes demostró que el rendimiento de la biopsia de espondi-
lodiscitis no disminuyó significativamente con el tratamiento pre-
vio de antibióticos [2]. A pesar de esto, todavía se recomienda que 
los antibióticos no se administren cuando sea posible. Si se van a 
administrar antibióticos, la biopsia aún está indicada para aislar el 
organismo infectante y permitir el tratamiento óptimo del paciente.

En una gran serie de casos de 1.980 pacientes, se diagnosticaron 
74 infecciones [3]. El algoritmo de tratamiento consistió en seis se-
manas de antibióticos por vía intravenosa si el paciente no estaba 
fusionado. Si el paciente estaba fusionado, Staphylococcus aureus e 
infecciones gramnegativas se trataron con seis semanas de antibió-
ticos por vía intravenosa seguidos de seis semanas de antibióticos 
orales con extracción de implantes. En pacientes con Propionibacte-
rias y Staphylococcus coagulasa-negativos, se administraron cuatro 
semanas de antibióticos orales. Los antibióticos orales no se reco-
mendaron como tratamiento inicial. Otros estudios han demostra-
do el beneficio de los antibióticos orales como terapia de supresión 
después del tratamiento con desbridamiento quirúrgico y un curso 
de antibióticos por vía intravenosa [4,5].

Muchos otros estudios han demostrado el beneficio del des-
bridamiento quirúrgico y los antibióticos intravenosos para la in-

fección [6]. En una serie de casos consecutivos de 2.391 pacientes, se 
identificaron 46 casos de infección de la herida y todos se trataron 
con desbridamiento quirúrgico [7]. Una serie de 111 pacientes iden-
tificó ocho pacientes con infecciones postoperatorias después de 
la fusión intersomática lumbar posterior [8]. Todos fueron tratados 
con irrigación y desbridamiento, seguidos de cuatro a seis semanas 
de antibióticos intravenosos, seguidos de otras seis a nueve semanas 
de antibióticos orales.

Múltiples series de casos y estudios de opinión de expertos re-
comiendan evitar los antibióticos orales en la sospecha de infección 
postoperatoria hasta que se tomen muestras de cultivo para un me-
jor diagnóstico y tratamiento preciso de estos pacientes [9]. La mayo-
ría de los pacientes con infección postoperatoria establecida requie-
ren desbridamiento quirúrgico.
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3.2. TRATAMIENTO: ANTIBIÓTICOS
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PREGUNTA 1: ¿Hay algún papel para los antibióticos orales en el tratamiento de las infecciones 
postoperatorias tempranas de la columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: Puede haber un papel para los antibióticos orales altamente biodisponibles en el tratamiento de la infección postoperatoria 
temprana de la columna en determinadas circunstancias.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).
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Osteomielitis vertebral

En la osteomielitis vertebral (espondilodiscitis) sin implante, los 
expertos recomiendan una duración del tratamiento de 6 a 12 se-
manas [1]. Sin embargo, un estudio retrospectivo a lo largo de 10 
años por Roblot et al. no se encontraron diferencias en la tasa de 
recaída en comparación con 6 y 12 semanas de tratamiento [2]. Un 
ensayo abierto, aleatorizado, controlado, de no inferioridad, por 
Bernard et al. en primer lugar mostró que 6 semanas no era inferior 
a 12 semanas. En ambos grupos, el tratamiento intravenoso solo se 
administró durante un tiempo medio de 14 a 15 días y fue seguido 
de una combinación de fluoroquinolona oral y rifampicina o ami-
nopenicilina (ambos regímenes con alta biodisponibilidad oral) 
[3]. Los autores no pudieron ver una diferencia en la proporción 
de fracaso del tratamiento entre los pacientes que recibieron trata-
miento intravenoso durante más de una semana y aquellos duran-
te menos de una semana.

Infección posquirúrgica con un implante.

Hay muchos estudios en este campo con respecto a la duración 
óptima del tratamiento y los agentes en las infecciones asociadas 
a implantes de columna, pero todos son retrospectivos y con bajos 
niveles de evidencia. No hay estudios prospectivos y/o aleatorios ac-
tualizados publicados que investiguen la duración óptima del trata-
miento con antibióticos y el papel de los antibióticos orales en las 
infecciones de la columna vertebral asociadas a implantes.

La mayoría de los estudios demostraron un tratamiento exito-
so de las infecciones asociadas a implantes vertebrales con una du-
ración total de seis semanas [4–6]. Si no se retiran los implantes, las 
duraciones informadas del tratamiento son de hasta 12 semanas con 
tratamiento intravenoso durante 6 semanas, seguidas de un trata-
miento antibiótico oral durante otras 6 semanas [7,8].

Sin embargo, con respecto a la duración del tratamiento intra-
venoso, no hay recomendaciones claras. Algunos estudios tratan por 
vía intravenosa durante un tiempo prolongado de hasta cuatro [8-
10] o seis semanas [4,11-13]. Pero también hay estudios retrospectivos 
en los que se administró tratamiento intravenoso durante dos sema-
nas o menos seguidos de antibióticos orales con una buena biodis-
ponibilidad oral [14]. Billieres et al. realizó un análisis multivariado 
sobre los factores de riesgo de recaída de la infección y no encontró 
una asociación con la duración del tratamiento antibiótico total o 
intravenoso [14]. Otro estudio realizado por Kowalsky et al. también 

concluyeron que la duración del tratamiento intravenoso no es un 
factor de riesgo para infecciones agudas ni crónicas [15].
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PREGUNTA 2: ¿Hay un papel para el uso de antibióticos orales en el tratamiento de infecciones 
vertebrales agudas y crónicas?

RECOMENDACIÓN: Puede haber un papel para los antibióticos orales altamente biodisponibles en el tratamiento de la infección aguda y crónica 
de la columna vertebral en determinadas circunstancias.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN
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Sólo un estudio ha comparado pacientes que reciben SCA [1]. Des-
cubrieron que 5 de los 22 pacientes con SCA habían fracasado en el 
tratamiento, en comparación con 5 de los 6 en el grupo de control. 
La definición que utilizaron para el fracaso del tratamiento se des-
cribió como la necesidad de un desbridamiento no anticipado o la 
decisión de un médico de administrar un segundo tratamiento de 
antibióticos. Se administraron antibióticos supresores durante un 
tiempo medio de 303 días (IQR o Rango Intercuartil de 147 a 672) a 
pacientes con infección de inicio temprano y 410 días (IQR 61 a 667) 
a pacientes con infección de inicio tardío. Los datos sobre el fracaso 
del tratamiento se informaron solo para pacientes con infección de 
inicio temprano. Se podría argumentar que los pacientes que ya es-
taban bajo SCA no hubieran sido candidatos para un segundo trata-
miento con antibióticos y esto podría aumentar en parte las tasas de 
fracaso del tratamiento en el grupo sin SCA, sesgando los resultados 
del estudio.

Otros estudios que informan sobre tratamientos con antibióti-
cos muestran grandes variaciones en la duración del tratamiento. 
Miyazaki et al. informó una duración media del tratamiento oral de 
336 días, que osciló entre 89 y 1.673 días [2]. Su estudio se centró en 
la infección quirúrgica multirresistente tratada con retención de 

implantes. Maruo et al. informó una duración promedio de trata-
miento con antibióticos de 255,8 días con una desviación estándar 
de 283,4 días [3]. Todos estos informes muestran una gran variación 
en la duración del tratamiento con antibióticos, con un grupo selec-
to de pacientes en cada estudio que reciben SCA. La decisión de un 
SCA prolongado se tomó a elección del médico y se basó en los sínto-
mas del paciente, por lo que no hay un entorno particular en el que 
sea posible ofrecer una recomendación sólida. Además del artículo 
mencionado por Kowalski, no hay informes que comparen SCA con 
otros regímenes de tratamiento.
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La incidencia de infección postoperatoria de la columna vertebral se 
ha reportado entre 0,7 y 16%, con tasas más altas observadas en los 
procedimientos con implante de implante[1,2]. Los organismos más 
comunes aislados son Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermi-
dis, S. aureus meticilin resistente y Enterococcus. Se observa que hasta 20 
a 30% de las infecciones son poli-microbianas [3,4].

El tratamiento con antibióticos está dirigido a los microorganis-
mos aislados y, por lo general, solo se usa un único agente antimi-
crobiano. Hay algunos informes de tratamiento antibiótico dual con 
rifampicina, el agente aditivo más común [3,5]. La rifampicina se eli-
ge debido a su capacidad para penetrar en las biopelículas asociadas 
a las infecciones relacionadas con los implantes [6]. La evidencia de 
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PREGUNTA 3: ¿Existe un papel para la supresión crónica con antibióticos en pacientes tratados  
con retención del implante infectado?

RECOMENDACIÓN: El uso de la supresión crónica con antibióticos (SCA) no se ha investigado claramente hasta ahora. Sin embargo, puede ser 
una opción para los pacientes cuyos implantes no pueden retirarse o que rechazan cirugías adicionales debido a comorbilidades.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 0%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Autores: Alexander Vaccaro, Anand Segar

PREGUNTA 4: ¿Existe un papel para la combinación de antibióticos (es decir, doble o triple) en 
el tratamiento de pacientes con infección en el sitio quirúrgico (ISQ) después de la cirugía de la 
columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: No hay pruebas suficientes para recomendar el uso de rutina de antibióticos combinados en el contexto de las infecciones 
de la columna vertebral postoperatorias. Sin embargo, puede haber un papel para los antibióticos combinados en ciertas circunstancias relacio-
nadas con patógenos específicos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 87%; en desacuerdo: 13%; abstención: 0% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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un modelo de ratón ha demostrado que la adición de rifampicina a 
la vancomicina condujo a un aumento de la muerte bacteriana, pero 
ningún cambio en el resultado final de la ISQ [7]. No hay estudios clí-
nicos que comparen el uso de la terapia con uno o múltiples antibió-
ticos para las infecciones postoperatorias de la columna vertebral.
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Osteomielitis vertebral

En la osteomielitis vertebral (espondilodiscitis) sin implante, 
los expertos recomiendan una duración del tratamiento de 6 a 
12 semanas [1]. Sin embargo, un estudio retrospectivo a lo largo 
de 10 años por Roblot et al. [2] no encontraron diferencias en la 
tasa de recaída entre 6 y 12 semanas de tratamiento [2]. Un ensayo 
abierto, aleatorizado, controlado, de no inferioridad, por Bernard 
et al. Primero mostró que 6 semanas no era inferior a 12 semanas. 
En ambos grupos, el tratamiento intravenoso solo se administró 
durante un tiempo medio de 14 a 15 días, seguido de una combi-
nación oral de fluoroquinolona y rifampicina o aminopenicilina 
(ambos regímenes con alta biodisponibilidad oral) [3]. Los auto-
res no pudieron ver una diferencia en la proporción de fracaso del 
tratamiento entre los pacientes que recibieron tratamiento intra-
venoso durante más de una semana y aquellos durante menos de 
una semana.

Infección posquirúrgica con un implante.

Hay muchos estudios en este campo con respecto a la duración óp-
tima del tratamiento y los agentes en las infecciones asociadas a im-
plantes de columna, pero todos son retrospectivos con bajos niveles 
de evidencia. No hay estudios prospectivos y/o aleatorios actualiza-
dos publicados que investiguen la duración óptima del tratamiento 
con antibióticos y el papel de los antibióticos orales en las infeccio-
nes de la columna vertebral asociadas a implantes.

La mayoría de los estudios demostraron un tratamiento exito-
so de las infecciones asociadas a implantes vertebrales con una du-
ración total de seis semanas [4–6]. Si no se retiran los implantes, las 
duraciones informadas del tratamiento son de hasta 12 semanas con 
tratamiento intravenoso durante seis semanas, seguidas de un trata-
miento antibiótico oral durante otras seis semanas [7,8].

Sin embargo, con respecto a la duración del tratamiento intra-
venoso, no hay recomendaciones claras. Algunos estudios tratan por 
vía intravenosa durante un tiempo prolongado de hasta cuatro [8-
10] o seis semanas [4,11-13]. Pero también hay estudios retrospectivos 
en los que se administró tratamiento intravenoso durante dos sema-
nas o menos seguidos de antibióticos orales con una buena biodis-
ponibilidad oral [14]. Billieres et al. realizó un análisis multivariado 
sobre los factores de riesgo de recaída de la infección y no encontró 
asociación con

Duración del tratamiento antibiótico total o intravenoso [14]. 
Otro estudio realizado por Kowalsky et al. también concluyeron que 
la duración del tratamiento intravenoso no es un factor de riesgo 
para infecciones crónicas agudas [15].
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PREGUNTA 5: ¿Cuánto tiempo deben administrarse los antibióticos después del desbridamiento 
quirúrgico para un Infección vertebral  postquirúrgica aguda?

RECOMENDACIÓN: Para osteomielitis vertebral: tratamiento intravenoso inicial durante una o dos semanas, seguido de un tratamiento oral de 
cuatro a cinco semanas para alcanzar una duración total del tratamiento de seis semanas.

Para infecciones profundas en el sitio quirúrgico: existe un conocimiento limitado sobre la duración ideal del tratamiento con antibióticos 
y qué agentes intravenosos y / u orales deben administrarse. Como extrapolación de estudios en infecciones articulares periprotésicas (IAP) y 
estudios retrospectivos en infecciones de la columna vertebral, se pueden recomendar 12 semanas de tratamiento con antibióticos en casos de in-
fección temprana y retención de implantes, seis semanas si se extrae el implante y se prolonga el tratamiento de supresión en infecciones tardías 
sin extracción del implante.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado para la osteomielitis vertebral. Limitado a las infecciones del sitio quirúrgico después de la cirugía de columna 
vertebral.

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 80%; en desacuerdo: 13%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Después de la cirugía de la columna vertebral, las heridas quirúrgi-
cas normalmente se cierran por primera intención, donde todo el te-
jido se cierra con suturas, grapas, pegamento o alguna otra forma de 
material de cierre. En casos raros, sin embargo, las heridas se dejan 
cerrar naturalmente por segunda intención. Normalmente, esto se 
hace en los casos en que el riesgo de persistencia de la infección es 
alto o cuando existe una gran brecha en el tejido blando como resul-
tado de la pérdida de tejido.

Se ha demostrado que la profilaxis antibiótica es útil para pre-
venir la infección después de la cirugía de la columna vertebral. Sin 
embargo, ningún agente o programa específico ha sido identificado 
como superior a cualquier otro [1].

En un estudio aleatorizado, ciego, controlado, Gupta et al. encon-
traron que el uso de sucralfato tópico, aumentó la cicatrización de las 
heridas en pacientes a las cuatro semanas posteriores a la hemorroi-
dectomía que se dejó curar por segunda intención en comparación 
con el placebo (78% frente al 52%) [2]. En contraste, Doung et al. encon-
traron que el uso de trimetoprim-sulfametoxazol en el tratamiento 
pediátrico con absceso de piel comparado con placebo no afectó 
significativamente la recurrencia de nuevas lesiones a largo plazo [3].

Una revisión sistemática por Norman et al. encontró que no 
existe evidencia sólida sobre la efectividad relativa de cualquier 

preparación de antibióticos en los casos en que las heridas qui-
rúrgicas se hayan dejado curar por segunda intención [4]. No hay 
evidencia de alto nivel directamente relacionada con la cirugía de 
la columna vertebral para este tema. En general, si hay implante, 
los pacientes a menudo deben recibir al menos seis semanas de an-
tibióticos por vía intravenosa y antibióticos supresores continuos 
hasta que la herida sane.
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PREGUNTA 6: ¿Por cuánto tiempo deben continuarse los antibióticos cuando las heridas de la 
columna se curan por intención secundaria?

RECOMENDACIÓN: Sólo se recomienda la profilaxis perioperatoria con antibióticos estándar.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitada

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 0%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Después de buscar en PubMed, CINAHL y Embase (con los térmi-
nos MeSH "infección del sitio quirúrgico", "columna vertebral" y 
"antibiótico") y revisar 381 resúmenes, se realizaron 14 estudios fi-
nales sobre el tratamiento de la infección vertebral del sitio quirúr-
gico (ISQ) con implantes retenidos (incluidos los datos) en regíme-
nes de tratamiento con antibióticos) [1–14]. No hubo estudios que 
analizaran o compararan diferentes regímenes de antibióticos. La 
mayoría de estos estudios fueron de naturaleza retrospectiva, sin 
embargo, había un estudio observacional prospectivo. No hubo es-
tudios que compararan diferentes regímenes de tratamiento con 
antibióticos. También hubo una amplia variación en la duración 
del tratamiento entre los estudios que oscilaron entre 42 y 597 días 
en 1 estudio, y que oscilaron entre 89 y 1.673 días en un estudio dife-
rente [9,11]. Estas variaciones generalmente se relacionaron con el 
fracaso del tratamiento o el control deficiente de la infección. De 
14 estudios, 7 informaron tratamientos antibióticos medios de 12 
semanas o 3 meses [3–6,10,13,14]. Todos menos tres estudios infor-
maron el tiempo de los antibióticos intravenosos (IV) y orales. El 
tiempo promedio más informado para la administración de an-
tibióticos por vía intravenosa fue un promedio de cuatro a ocho 
semanas en ocho estudios. Un estudio informó sobre 81 ISQ , de las 
cuales 39 fueron tratadas con terapia antimicrobiana supresora [2]. 
Al final de los dos años de seguimiento, siete pacientes aún estaban 
bajo tratamiento con antibióticos.

Tres estudios informaron datos sobre pacientes con infección 
temprana y tardía [2,5,10]. Además, hubo variaciones significativas 
con respecto al inicio de la infección. Algunos estudios solo informa-
ron rangos y no proporcionaron valores de medias y medianas. De 
los nueve estudios con datos medios disponibles, el tiempo medio 
de inicio de la infección fue de 103,2 días. Al eliminar un valor atípico 
con 778 días para la infección tardía, el tiempo promedio de inicio de 
la infección fue de 18,98 días (rango de medias fue de 2,9 a 54).

Solo hubo un estudio retrospectivo que analizó el régimen de 
tratamiento con antibióticos en una serie de 74 pacientes, todos 
con extracción de implantes (IR) [15]. Los pacientes tenían una du-
ración media de antibióticos por vía intravenosa de cuatro sema-
nas y cinco semanas adicionales de tratamiento con antibióticos 
por vía oral. No hubo estudios comparativos sobre diferentes regí-
menes antibióticos.

Con respecto a la IR, había dos configuraciones muy diferentes 
en las que los implantes debían retirarse. De los 729 casos de ISQ regis-
trados en los 15 estudios, se retiraron los implantes en 195 pacientes 
(26,74%). En 114 casos (15.6%), se realizó IR como parte del tratamiento 
con ISQ durante el primer procedimiento de desbridamiento. En los 
81 casos restantes (11,11%), se realizó IR debido a un fracaso del trata-

miento después de varios procedimientos de desbridamiento. El he-
cho de que la IR se pueda dividir en dos grupos diferenciados hace 
que sea más difícil comparar los regímenes de tratamiento. General-
mente, cuando se realizó IR como tratamiento inicial, los regímenes 
de antibióticos tendieron a ser más cortos [15]. Por otro lado, cuando 
el IR se realizó debido a un fracaso del tratamiento, los tratamientos 
con antibióticos fueron más largos.

Con respecto a las cirugías de columna vertebral no instrumen-
tadas, Maruo et al. comparó 59 infecciones no instrumentadas con 
166 casos instrumentados [8]. Informaron un tratamiento antibióti-
co más prolongado para los casos instrumentados (media de 40 días 
IV frente a 25,4 en no instrumentado y media de 255 días oral vs. 42). 
Solo el 10% de los casos no instrumentados necesitaron más de un 
desbridamiento en comparación con el 28% para los procedimientos 
de columna vertebral instrumentados. De las cirugías de columna 
vertebral no instrumentadas, el 20% fue tratado exitosamente sin 
desbridamiento quirúrgico en comparación con solo el 6% de los 
procedimientos de columna vertebral instrumentados.
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PREGUNTA 7: ¿Cuál es la duración óptima del tratamiento con antibióticos después de la infección 
de la columna vertebral en pacientes en los que se retiene el implante? ¿Es el tratamiento con 
antibióticos diferente para aquellos con infección de la columna vertebral sin implante?

RECOMENDACIÓN: No hay estudios de casos y controles que permitan una recomendación basada en la evidencia sobre la duración óptima del 
tratamiento con antibióticos después de las infecciones de la columna vertebral en presencia de retención del implante. El régimen antibiótico 
más comúnmente implementado es de tres meses. Sin embargo, la duración del tratamiento fue muy variable entre todos los estudios. A los pa-
cientes con cirugías no instrumentadas les fue bien con un curso más corto de antibióticos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso
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En dos grandes estudios retrospectivos que incluyeron 363 pacien-
tes, los criterios para la interrupción del tratamiento incluyeron la 
normalización de la PCR, además de la resolución de los síntomas 
clínicos [1,2]. Se ha sugerido una disminución semanal de la PCR 
en un 50% como respuesta terapéutica en la población del estudio 
retrospectivo [3].

La falta de normalización de los niveles séricos de PCR es un 
factor predictivo de fracaso del tratamiento y merece una eva-
luación adicional, como lo demuestra una cohorte retrospectiva 
que incluye 79 pacientes y un estudio prospectivo que incluye 21 
pacientes seguidos de infecciones postoperatorias de la columna 
vertebral [4–5].

Además, en un análisis retrospectivo de 61 pacientes tratados 
por espondilodiscitis bacteriana, el único factor predictivo para 
la reducción de la terapia intravenosa a agentes orales altamente 
biodisponibles, fue una disminución de la PCR en la semana 2 de 
terapia [6].
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PREGUNTA 8: ¿Qué pruebas deben usarse para monitorizar la respuesta al tratamiento con 
antibióticos en pacientes con infección de la columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: Los niveles séricos de proteína C reactiva (PCR) están estrechamente relacionados con la respuesta clínica en las infecciones 
de la columna vertebral y, por lo tanto, son el marcador preferido en el seguimiento del curso terapéutico.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 7%; abstención: 0% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Actualmente, más del 30% de todas las infecciones del sitio quirúr-
gico (ISQ) son secundarias a las bacterias gramnegativas (BGN). 
Centrándose en la infección postquirúrgica aguda de la cirugía de 
la columna vertebral, no hay experiencia publicada con respecto a 
las mejores estrategias terapéuticas en caso de infección por BGN re-
sistente a las quinolonas. Por lo tanto, los criterios de tratamiento 
utilizados en estos casos son los mismos que los utilizados en el caso 
de las infecciones de prótesis articulares (IAP) resistentes a fluoro-
quinolonas. Se ha demostrado la importancia del uso de fluoroqui-
nolonas en los IAP agudos debido a bacilos gramnegativos, pero se 
dispone de agentes antimicrobianos limitados en el caso de infeccio-
nes asociadas a implantes causadas por BGN resistentes a las fluoro-
quinolonas [1–3].

Los antibióticos más utilizados en caso de resistencia a las fluo-
roquinolonas son los β-lactámicos y los carbapenems con o sin acti-
vidad anti-pseudomonas [4]. Grossi et al. describieron el resultado 
de 76 BGN-PJI manejados con una intención curativa y en su expe-
riencia, los β-lactámicos a lo largo de la duración del tratamiento 
(mediana de 90 días) dan como resultado una alternativa eficaz a las 
fluoroquinolonas [5].

Las alternativas terapéuticas a los β-lactámicos han sido mal 
evaluadas. El cotrimoxazol, que puede cambiarse a terapia oral, se 
ha utilizado con éxito en algunos de estos casos [1–6]. Otras alterna-
tivas posibles son la "recuperación" del uso de antibióticos menos 
convencionales, como la colistina y la fosfomicina [7–9]. La colistina 
muestra una buena propagación en el biofilm bacteriano y un efecto 
sinérgico cuando se combina con otros antibióticos, especialmente 
los β-lactámicos, y se ha demostrado que es eficaz in vitro contra P. 
aeruginosa y enterobacterias [7]. Corvec et al. compararon las acti-
vidades de fosfomicina, tigeciclina, colistina y gentamicina (solas 
y en combinación) con una cepa de Escherichia coli productora de 
CTX-M15 in vitro y en un modelo de infección de cuerpo extraño [10]. 
Fosfomicina fue el único agente que pudo erradicar los biofilms de 
E. coli (tasa de curación, 17% de las cajas infectadas e implantadas). En 
combinación, colistina más tigeciclina (50%) y fosfomicina más gen-
tamicina (42%) curaron significativamente más cajas intersomáticas 
infectadas que colistina más gentamicina (33%) o fosfomicina más 
tigeciclina (25%) (p < 0,05). La combinación de fosfomicina más co-
listina mostró la tasa de curación más alta (67%), que fue significati-
vamente mejor que la de fosfomicina sola (p < 0,05). Por lo tanto, los 
autores concluyen que la combinación de fosfomicina más colistina 
es una opción de tratamiento prometedora para las infecciones aso-
ciadas a implantes causadas por BGN resistente a las fluoroquinolo-
nas, pero la efectividad de esta combinación debe evaluarse in vivo.

Otras posibles alternativas terapéuticas son combinaciones que 
incluyen tigeciclina o rifampicina por su sinergismo in vitro demos-
trado con varios medicamentos. La tigeciclina se ha utilizado para las 
IAP gramnegativos productores de carbapenemasas, aunque las con-

centraciones óseas del fármaco suelen ser más bajas que las concen-
traciones inhibitorias mínimas de estas bacterias [11]. Drapeau et al. 
describió recientemente una revisión de la literatura de 19 estudios 
clínicos sobre el uso de rifampicina en tratamientos para la infección 
bacteriana gramnegativa resistente a múltiples fármacos (MDRGN) 
[12]. No obstante, el beneficio clínico real del uso de terapias que con-
tienen rifampicina para las bacterias MDRGN en términos de resulta-
dos clínicos y tasas de supervivencia aún no se ha definido.

El desarrollo de nuevos agentes (ceftazidima/avibactam, az-
treonam/avibactam, cefiderocol, ceftolozane/tazobactam) con ac-
tividad contra la bacteria MDRGN proporcionará importantes op-
ciones terapéuticas para los clínicos, pero actualmente faltan datos 
definitivos que demuestren la eficacia clínica [13].

Se evaluó la eficacia del polvo de tobramicina en lecho quirúr-
gico para erradicar una contaminación bacteriana conocida en un 
modelo de implantación espinal de conejo infectado con Escherichia 
coli, y los investigadores concluyeron que la tobramicina en el lecho 
quirúrgico eliminó la contaminación del sitio quirúrgico de Esche-
richia coli [14].
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PREGUNTA 9: ¿Cuál es la mejor terapia antimicrobiana alternativa para la infección postquirúrgica 
aguda por gramnegativos resistentes a fluoroquinolonas en la cirugía de columna?

RECOMENDACIÓN: Los niveles séricos de proteína C reactiva (PCR) están estrechamente relacionados con la respuesta clínica en las infecciones 
de la columna vertebral y, por lo tanto, son el marcador preferido en el seguimiento del curso terapéutico.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 7%; abstención: 0% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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PREGUNTA 10: ¿Existe una diferencia en la eficacia de las perlas de vancomicina frente al polvo 
de vancomicina para las infecciones de implantes de columna?

RECOMENDACIÓN: No está claro si existe una diferencia en la eficacia de las perlas de vancomicina en comparación con el polvo de vancomicina 
para las infecciones de implantes espinales.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 0%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

3.3. TRATAMIENTO: IMPLANTES

Autores: Pouya Alijanipour, Caroline Granger

PREGUNTA 1: ¿Se debe extraer una caja intersomática en pacientes con infección de la columna 
vertebral postoperatoria?

RECOMENDACIÓN: No. La caja intersomática puede mantenerse en ausencia de signos clínicos y radiográficos de aflojamiento o desplazamien-
to de la caja o compresión en las estructuras neurales y vasculares. Sin embargo, la caja debe retirarse si la infección persiste a pesar de los intentos 
de rescate que consisten en procedimientos de irrigación y desbridamiento combinados con un tratamiento antibiótico intravenoso.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 73%; en desacuerdo: 0%; abstención: 27% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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La incidencia de la infección del sitio quirúrgico en presencia de 
una caja intersomática depende de varios factores, incluido el tipo 
de abordaje (anterior, posterior o lateral) y si la caja es indepen-
diente o está asociada con la fusión postero-lateral instrumentada. 
Las series con fusión intersomática posterior (PLIF) o fusión inter-
somática anterior (ALIF) tienen tasas de infección más bajas (hasta 
un 3%) en comparación con aquellas con construcciones largas en 
escoliosis degenerativa en adultos (hasta un 11%) [1]. Por otro lado, 
la adición de una fusión intersomática a la fusión postero-lateral 
puede ser un factor de riesgo para la infección y una serie de fu-
sión postero-lateral con fusión intersomática reportó una mayor 
incidencia de infección en el sitio quirúrgico en comparación con 

aquellos sin fusión intersomática, probablemente debido a un pro-
cedimiento quirúrgico prolongado. aumento de la pérdida de san-
gre y daño tisular asociado con la fusión intersomática (0,3% versus 
1,4%) [2].

La espondilodiscitis en el sitio de una fusión intersomática 
puede presentarse con o sin signos de infección superficial de la 
herida. Si no existe una infección superficial, la infección profunda 
se puede subestimar o ignorar inicialmente debido a una presenta-
ción tardía. En un informe, el tiempo promedio para el diagnóstico 
de espondilitis en pacientes con PLIF fue de 164.5 días (rango 10-410 
días) y el tiempo para el diagnóstico de más de tres meses fue el 
único factor predictivo de fracaso del tratamiento antibiótico in-

Actualmente, no hay estudios que comparen o evalúen individual-
mente la eficacia del polvo de vancomicina y las perlas de vancomi-

cina para el tratamiento de infecciones después de la instrumenta-
ción espinal.

• • • • •
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PREGUNTA 2: ¿Hay un período de tiempo de infección más allá del cual se debe eliminar la 
instrumentación?

RECOMENDACIÓN: Los datos sugieren que la infección temprana puede tratarse comúnmente con retención de implantes y desbridamiento, 
seguida de antibióticos intravenosos (IV) y tratamiento antibiótico oral común. Si el paciente ha logrado la fusión espinal, los implantes se pueden 
extraer con seguridad. En el contexto de la pseudoartrosis, se debe pensar en la extracción de los implantes para erradicar la infección, seguido de 
una reinstrumentación.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN

travenoso y la necesidad de extracción del implante [ 3]. Además, el 
tejido del disco intervertebral es un tejido avascular natural, que li-
mita la eficacia de la respuesta inmune y la eficacia de los antibióti-
cos para la erradicación de la infección. El tratamiento tardío de la 
infección de la caja puede estar asociado con el riesgo de extensión 
de la infección a los elementos neuronales, así como a los órganos 
vitales retroperitoneales y los vasos principales con consecuencias 
desastrosas [4].

La extracción de las cajas intersomáticas se asocia con un ries-
go de colapso del espacio intersomático, estrechamiento forami-
nal, pérdida de alineación, progresión de la deformidad, pérdida 
de fijación, inestabilidad y pseudoartrosis [5]. Por otro lado, la 
retención inadecuada de la caja puede establecer la colonización 
bacteriana y la formación de biopelículas en la superficie de los 
implantes, y disminuye la eficacia del tratamiento con antibióticos 
[6]. El tiempo de presentación (infección postoperatoria temprana 
versus tardía), la cronicidad y la gravedad de los síntomas son otros 
factores considerables [7,8].

De acuerdo con las series de casos publicadas, en la mayoría de 
los casos de infección de una caja intersomática, la caja se puede 
retener con éxito con un intento de rescate inicial, que consiste en 
procedimientos de irrigación y desbridamiento combinados con 
tratamiento con antibióticos [1,9–15]. Aunque no hay criterios de 
definición acordados para el fracaso del tratamiento de rescate, las 
siguientes condiciones se han considerado como una indicación 
de extracción de la caja: presencia de discitis, osteomielitis, sig-
nos de aflojamiento de la caja , absceso epidural, extensión de la 
infección a los tejidos blandos y presencia de pérdida ósea [1,4,8]. 
La mayoría de estos criterios se basan en los hallazgos de las imáge-
nes avanzadas, como la tomografía computarizada y la imagen por 
resonancia magnética. Un estudio presentó 10 casos con infección 
no controlada de la caja intersomática, todos las cuales se coloca-
ron mediante abordajes posteriores. En 9 de cada 10 casos, la fusión 
ósea sólida se logró mediante un procedimiento anterior que con-
sistió en la extracción de la caja y el uso de injerto de hueso ilíaco 
autógeno para llenar el espacio intersomático [16]. Un abordaje 
anterior para la extracción de una caja intersomática colocada pos-
teriormente previene las complicaciones asociadas con el tejido 
cicatricial epidural y la fibrosis debido a la respuesta inflamatoria a 
la cirugía original y al proceso de infección [16].
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Los objetivos principales del tratamiento de las infecciones posto-
peratorias de la columna vertebral (ISQ) son erradicar la infección, 
mantener la estabilidad y lograr la fusión (cuando sea necesario). Si 

bien la decisión de conservar la instrumentación existente en el con-
texto de una infección aguda puede ser necesaria para mantener la 
estabilidad o promover la fusión, esto puede poner en peligro la ca-
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pacidad del cirujano para erradicar por completo la ISQ. La prepon-
derancia de la evidencia disponible sugiere que la capacidad tanto 
para retener el implante como para erradicar exitosamente la in-
fección depende de la agudeza de la presentación, con diagnósticos 
tempranos de ISQ (dentro de 30 a 90 días después del procedimiento 
quirúrgico) que tienen tasas más altas de retención exitosa después 
del desbridamiento y IV los antibióticos, mientras que las infeccio-
nes profundas de más de un año comúnmente requieren retirada. 

Varios estudios han demostrado la erradicación exitosa de la 
infección con desbridamiento y retención del implante para ISQ de 
inicio temprano. Patel et al. revisaron el desbridamiento quirúrgico 
y la retención de la instrumentación en 17 pacientes con ISQ después 
de la artrodesis vertebral que varía de 1 a 6 semanas después del pro-
cedimiento quirúrgico, observando la erradicación de la infección 
en todos los pacientes y la fusión exitosa en 15 de 17 (88,2%) [1]. Sie-
rra-Hoffman et al. informaron retención exitosa de instrumentación 
con inicio temprano (< 30 días) ISQ con desbridamiento y antibióti-
cos a largo plazo solos, observando la erradicación de la infección en 
17 de 19 pacientes (89,5%). Sin embargo, seis de las siete infecciones 
tardías (> 30 días) finalmente requirieron la retirada de los implan-
tes para la erradicación de la infección [2].

Pull ter Gunne et al. observó que su manejo de ISQ involucraba 
desbridamiento agresivo (89,3%) con retención del implante (si es 
estable) y revisión del implante (si es inestable), seguido de un pro-
medio de 40 días de antibióticos. Con este protocolo, el 76% de sus 
infecciones profundas se erradicaron con un solo desbridamiento, 
aunque no se hizo ningún comentario sobre la cronicidad del ISQ 
antes de la reoperación [3]. Kowalski et al. informó sobre 30 ISQ 
agudas (< 30 días) con un 80% de retención exitosa de implantes 
con desbridamiento quirúrgico y antibióticos por vía intravenosa 
seguidos de antibióticos orales supresores [4]. Tominaga et al. re-
visaron los factores de riesgo para la eliminación inevitable de la 
instrumentación después de un ISQ < 90 días, encontrando que 12 
de los 16 casos retuvieron exitosamente los implantes después del 
desbridamiento y los antibióticos por vía intravenosa, pero obser-
varon que en 3 de 4 fracasos se aisló Staphylococcus aureus resistente 
a la meticilina (SARM) en cultivos intraoperatorios comparados 
con solo 1 de 12 casos tratados con éxito diagnosticados con SARM 
[5]. Núñez-Pereira et al. informaron 43 pacientes con ISQ aguda des-
pués de la fusión vertebral posterior que requirió desbridamiento 
y antibióticos por vía intravenosa durante al menos 8 semanas, en-
contrando una supervivencia del 90.7% (supervivencia al momen-
to del seguimiento con evitación de la extracción del implante) a 
los 6 meses, 85.4% a los 12 meses y 73,2 % a 4 años [6]. El análisis mul-
tivariado reveló un riesgo significativo de fracaso del tratamiento 
en los pacientes que desarrollaron sepsis (relación de riesgo 12,5 
[95% intervalo de confianza 2,6 a 59,9]; p < 0,001) o que tenían más 
de tres segmentos fusionados (relación de riesgo 4,5 [95% intervalo 
de confianza 1,25 hasta 24,05]; p = 0,03) [1].

Predecir con precisión el número de desbridamientos necesa-
rios para erradicar el ISQ puede ser un desafío. Thalgott et al. iden-
tificaron que los resultados iniciales del cultivo de desbridamiento 
y las comorbilidades del paciente, incluidas las enfermedades sisté-
micas, la inmunosupresión y la desnutrición, son pronósticos para 
la cantidad de desbridamientos requeridos. Los pacientes sanos 
con bacterias menos virulentas comúnmente requerían un desbri-
damiento único, mientras que los huéspedes inmunocomprometi-
dos, los organismos múltiples y/o más virulentos, y las infecciones 
polimicrobianas a menudo requieren desbridamientos múltiples 
[7]. DiPaola et al. evaluaron los factores de riesgo que predicen múlti-
ples desbridamientos, identificando el SARM y la infección del sitio 
distante como los predictores más fuertes, y la diabetes mellitus, la 
presencia de instrumentación, el uso de aloinjerto y la ubicación de 

la columna lumbar posterior también muestran asociaciones signi-
ficativas [8].

Por el contrario, los diagnósticos diferidos de ISQ comúnmente 
requieren la extracción del implante para una erradicación exito-
sa de la infección. Hedequist et al. se encontró que los 26 casos con 
ISQ que presentaban más de 3 meses después de la operación requi-
rieron la extracción del implante para eliminar definitivamente la 
infección [9]. Del mismo modo, Kowalski et al. notificaron 7 de 13 
diagnósticos tardíos de ISQ (> 30 días) fallidos de desbridamiento 
y retención inicial del implante, que requieren cirugía secundaria 
para la extracción del implante [4]. Tsubouchi et al. observó que 
aunque 29 de los 43 pacientes retuvieron exitosamente los implan-
tes espinales para ISQ < 30 días después de la operación, solo 4 de 
12 pacientes diagnosticados después de 30 días y 0 de 4 pacientes 
diagnosticados después de 90 días retuvieron implantes con éxito 
[10]. Garg et al. informó sobre 42 pacientes con infección profunda 
más de 1 año después de la operación después de la fusión espinal, 
observando que 41 intentos de extracción y retención de implantes 
en 1 paciente fracasaron. Además, 27 de los 42 pacientes mostraron C. 
acnes en cultivos intraoperatorios [11].

Ho et al. revisaron su experiencia con ISQ pediátrica después de 
la artrodesis instrumentada para la escoliosis, y señalaron que 43 de 
los 53 pacientes (81%) habían retenido los implantes en su primer la-
vado y desbridamiento. Encontraron un aumento significativo en el 
desbridamiento secundario requerido con la retención del implan-
te (47%) en comparación con la extracción del implante en el primer 
lavado y el desbridamiento (20%). Sin embargo, la extracción del im-
plante se asoció con una progresión de la curva de 10 grados o más en 
el 60% de los pacientes [12]. Equilibrar la necesidad de estabilidad y 
la prevención de la progresión de la deformidad o la pseudoartrosis 
frente a una erradicación más completa de la infección sigue siendo 
una decisión caso por caso guiada por la experiencia del cirujano.

Mok et al. revisaron el impacto funcional de la infección después 
de la fusión posterior con 12 ISQ tempranas (< 90 días) y 4 ISQ tardías 
(> 90 días) que experimentaron desbridamiento con retención de 
instrumentación, y no informaron diferencias significativas en los 
resultados de SF-36 a largo plazo en comparación con no controles 
infectados con un seguimiento promedio de 56,7 meses [13]. Kuhns 
et al. compararon de manera similar las puntuaciones de calidad de 
vida (QOL) entre fusiones cervicales posteriores infectadas que re-
quieren reoperación a controles no infectados. Si bien los costes to-
tales proyectados aumentaron (21.778$ frente a 9.159 $) y la calidad de 
vida de 6 meses fue significativamente menor para la cohorte infec-
tada, no se encontraron diferencias significativas en los resultados 
de la calidad de vida en el seguimiento de 12 meses [14].

La literatura reciente ha cuestionado la importancia de la toma 
de decisiones basada en el tiempo para la extracción del implante 
después de la ISQ y, en cambio, ha recurrido a técnicas de imagen 
avanzadas para comprender las causas de los fracasos con retención 
del implante. Kanavama et al. evaluaron la resonancia magnética 
preoperatoria (RM) en las ISQ, observando que una vez que la os-
teomielitis vertebral y/o el absceso intervertebral eran evidentes en 
las imágenes de RM, todo el implante debería eliminarse [15]. Seis 
de siete pacientes sin osteomielitis o absceso intervertebral retuvie-
ron exitosamente los implantes, mientras que 9 de 13 pacientes con 
osteomielitis o absceso intervertebral finalmente requirieron la ex-
tracción del implante y tres de los cuatro pacientes que retuvieron 
implantes terminaron en pérdida de estabilidad de la fijación [15].
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No se pudo encontrar literatura que estratifique directamente a los 
pacientes a los que se les haya retenido el injerto óseo y se les haya 
extraído. Weinstein et al. estudió 46 infecciones postoperatorias en 
2.391 patentes [1]. En su régimen, el material de injerto óseo que pa-
recía viable se dejó en su lugar y también se retuvo la instrumenta-
ción. Después de seis semanas de antibióticos, todas las heridas se 
curaron. Massie et al. se informó de forma similar que el injerto óseo 
puede retenerse y rara vez es necesario extraer todo el injerto óseo 
[2]. Ahmed et al. también mostraron en su revisión retrospectiva que 
el desbridamiento y los antibióticos con retención de implantes e 
injertos óseos (aloinjerto y autoinjerto) pueden resultar en la erradi-
cación completa de la infección [3].

No obstante, el injerto óseo aflojado por irrigación puede elimi-
narse. Parece racional que el injerto óseo no incorporado y el hueso 
muerto suelto sirven como nido continuo para la infección y, como 
tal, deben eliminarse [4]. Por lo tanto, varios autores recomiendan 
la irrigación y el desbridamiento completos con la eliminación de 
material de injerto no viable, purulento y suelto. Sin embargo, esto 
parece estar basado en gran medida en la intuición y no en una evi-
dencia estricta.

Existe evidencia limitada de que quizás el autoinjerto sea mejor 
tolerado en el contexto de una infección. Dipola et al. creó un modelo 
predictivo para diferenciar a los pacientes que requirieron uno frente 

a los múltiples desbridamientos [5]. Se demostró que el uso de injerto 
óseo en lugar de autoinjerto predice la necesidad de múltiples desbri-
damientos. Quizás, por lo tanto, debería prestarse mayor atención a 
la viabilidad y la carga de la infección en pacientes con aloinjerto. Sin 
embargo, no se pueden dar recomendaciones específicas y esto debe 
considerarse caso por caso, con consideraciones sobre el estado del 
huésped, el organismo infeccioso y la carga de la infección.
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PREGUNTA 3: Se debe extirpar el injerto óseo en pacientes con infección de la columna vertebral 
postoperatoria? En caso afirmativo, ¿debería hacerse una distinción entre aloinjerto y autoinjerto?

RECOMENDACIÓN: El injerto óseo no necesita ser retirado rutinariamente después de la irrigación y el desbridamiento, especialmente si se 
incorpora parcialmente. Sin embargo, el injerto suelto o purulento debe retirarse. El aloinjerto retenido puede aumentar el riesgo de requerir 
desbridamiento repetido en comparación con el autoinjerto.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo:87%; en desacuerdo: 0%; abstención: 13% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •

• • • • •
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De manera similar a las infecciones de las prótesis articulares 
(IAP), varios autores recomiendan que en las infecciones asocia-
das a implantes de la columna vertebral (dentro de un mes des-
pués del tratamiento quirúrgico o la duración de los síntomas 
menos de tres semanas), un desbridamiento con retención del 
implante constituye una estrategia de tratamiento suficiente [1 
–5]. Sin embargo, su recomendación se basa en una serie retros-
pectiva de pequeños casos de pacientes. También hay informes 
que describen el lavado continuo en las infecciones tempranas 
[6, 7], pero no se publican estudios controlados con lavado no 
continuo.

En las infecciones crónicas, que a menudo son causadas por 
patógenos de bajo grado, como los estafilococos coagulasa ne-
gativos o Cutibacterium acnes, la eliminación de los implantes se 
considera el tratamiento de elección [3,8-10]. Las infecciones con 
patógenos de bajo grado a menudo se presentan en forma retar-
dada, de modo que la biopelícula asociada con el implante está 
madura y las bacterias en la biopelícula no pueden ser elimina-
das solo por los antibióticos o el desbridamiento con retención 
del implante. Además, los pacientes con infecciones crónicas a 
menudo presentan pseudoartrosis [11]. Hedequist et al. Se in-
formó de forma retrospectiva sobre 26 infecciones crónicas en 
las que la curación solo se logró después de la extracción de los 
implantes con un tratamiento previo sin éxito con retención de 
los implantes [12]. En seis pacientes, fue necesaria la reimplan-
tación de la instrumentación debido a la progresión de la de-
formidad subyacente (progresión de la curva). La extracción del 
implante conlleva el riesgo de colapso del disco, falta de fusión, 
pérdida de lordosis normal y pseudoartrosis [3,13], que deben 
considerarse.

No hay recomendaciones sobre si solo se debe quitar la instru-
mentación dorsal o la caja intersomática para un tratamiento exi-
toso. Además, no existen ensayos clínicos prospectivos que compa-
ren la extracción versus la retención del implante en infecciones 
crónicas. Lall et al. resumen de manera adecuada las modalidades 
tratamiento para la infección profunda tras la instrumentación es-
pinal [14].
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PREGUNTA 4: ¿Cuáles son las indicaciones para la retención del implante o la extracción de 
implante en las infecciones de la columna?

RECOMENDACIÓN: En las infecciones tempranas o agudas, el desbridamiento con retención del implante podría ser posible y siempre debería 
favorecerse, ya que la extracción del implante conlleva un gran riesgo de no fusión a pesar del riesgo de infecciones crónicas de bajo grado con 
posible aflojamiento del implante. En las infecciones tardías, se recomienda la extracción si es posible.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 87%; en desacuerdo: 7%; abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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La evidencia apoya el desbridamiento y la retención de implantes 
en infecciones tempranas asociadas a implantes. En las infecciones 
de la columna tardías asociadas a implantes, la evidencia favorece 
la eliminación del implante seguido de un ciclo de antibióticos. 
Incluso si existe una fusión sólida, puede producirse una pérdida 
significativa de corrección, lo que plantea la cuestión de si el recam-
bio del implante en un tiempo sería adecuado [1]. Se ha establecido 
que colocar instrumentación espinal en una columna infectada es 
seguro cuando es necesario  para la estabilidad de la columna  y la 
erradicación de la infección, con tasas bajas de recurrencia y reope-
ración [2]. Faltan datos sobre el recambio del implante en un tiempo 
en infecciones profundas con instrumentación.

La infección después de la artrodesis vertebral instrumentada 
puede resultar en una morbilidad significativa para el paciente, lo 
que resulta en una hospitalización prolongada, dolor crónico y la 
necesidad de una cirugía de revisión. Además de la morbilidad, el 
impacto económico de este tipo de infección en el sistema de salud 
y el paciente no puede dejar de afirmarse. Se han identificado varios 
factores de riesgo asociados con el desarrollo de la infección del si-
tio quirúrgico (ISQ) después de la artrodesis instrumentada [2–4]. 
El tratamiento de la infección superficial generalmente consiste en 
antibióticos orales o intravenosos (IV), con intervención quirúrgica 
reservada para el fracaso del tratamiento médico, infecciones sinto-
máticas profundas o drenaje de heridas con compromiso de tejidos 
blandos. El tratamiento de las infecciones profundas se complica 
quirúrgicamente por la presencia de instrumentación vertebral. La 
erradicación de la infección es el objetivo principal de la cirugía, sin 
embargo, la eliminación prematura de la instrumentación puede 
causar dolor, pseudoartrosis y deformidad [5–7].

Se han publicado varias series que ilustran el tratamiento exito-
so de la infección de la herida profunda con  lavado y desbridamien-
to y la retención de la instrumentación original [8–14]. Picada et al. 
publicado en una serie de 26 pacientes con infección después de 
procedimientos espinales instrumentados, con 24 (92,3%) tratados 
exitosamente con desbridamiento quirúrgico, antibióticos intrave-
nosos, optimización de la nutrición y cierre secundario primario o 
tardío [13].

Kowalski et al. Revisó retrospectivamente el manejo de 81 pa-
cientes con infecciones después de instrumentación espinal. Las 
cohortes se definieron por infección temprana y tardía [9]. De los 
pacientes con infección de inicio temprano, 28 de 30 fueron tratados 
con lavado y desbridamiento y retención del implante con una pro-
babilidad pronosticada de éxito del tratamiento en dos años, siendo 
el 71%, mientras que los pacientes con infecciones de inicio tardío 
requirieron la eliminación del implante  para lograr un 84% de pro-
babilidad de éxito del tratamiento, a los dos años. Maruo et al. revisó 
retrospectivamente una serie de 225 pacientes consecutivos con ISQ 
después de la cirugía de la columna vertebral [10]. De ellos, 126 o 76% 
fueron tratados exitosamente con desbridamiento quirúrgico, trata-

miento con antibióticos por vía intravenosa y retención de la instru-
mentación  El fracaso de esta estrategia de tratamiento se asoció con 
infección tardía, construcciones largas con fijación pélvica, identifi-
cación de Propionibacterium acnes e infección poli-microbiana.

Núñez-Pereira et al. publicado en una serie de 43 pacientes con-
secutivos con ISQ tratados con desbridamiento quirúrgico y trata-
miento antibiótico dirigido con retención de la instrumentación 
original [11]. En un seguimiento de 26 meses, 10 pacientes (23,3%) fra-
casaron, lo que requirió la extracción del implante  o fallecieron. El 
análisis multivariado encontró un fracaso del tratamiento asociado 
con sepsis e instrumentaciones largas (> tres niveles fusionados). To-
minaga et al. publicó una serie retrospectiva de 16 pacientes consecu-
tivos que desarrollaron ISQ después de la instrumentación de la co-
lumna vertebral durante un período de ocho años [15]. Doce de los 16 
casos (75%) fueron tratados exitosamente con retención del implan-
te con fracasos asociados con construcciones instrumentadas largas, 
cirugía espinal previa, hemoglobina preoperatoria baja, creatinina 
preoperatoria alta y aislamiento  de Staphylococcus aureus resistente 
a la meticilina (SARM). DiPaola et al. desarrolló un modelo predic-
tivo que determina la necesidad de procedimientos de irrigación y 
desbridamiento únicos frente a múltiples para erradicar con éxito 
la infección espinal posquirúrgica [8]. Los autores identificaron cul-
tivos positivos para SARM, bacteriemia, injerto óseo no autógeno 
y diabéticos como factores predictivos de la necesidad de procedi-
mientos de desbridamiento múltiple. El cierre asistido por sistemas 
de presión negativa (NPWT) se puede usar para ayudar a facilitar la 
cicatrización de la herida después de la irrigación y el desbridamien-
to con retención del implante para la infección espinal [16].

Hay varios estudios que ilustran el manejo exitoso de la ISQ des-
pués de la instrumentación espinal con desbridamiento quirúrgi-
co, terapia con antibióticos por vía intravenosa y cierre secundario 
primario o tardío. Los factores consistentemente asociados con el 
fracaso del tratamiento incluyeron infección tardía, construcciones 
largas con fijación pélvica, aislamiento de C. acnes/SARM y bacterie-
mia. Es probable que los pacientes con estas características deban 
retirar el implante además del desbridamiento quirúrgico. Pueden 
requerirse múltiples procedimientos de desbridamiento para tratar 
con éxito la infección, que puede ser asistida por el uso de un sistema 
de presión negativa para heridas.
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PREGUNTA 5: ¿Existe un rol para el cambio del implante en un tiempo en presencia de infecciones 
de la columna?

RECOMENDACIÓN: No hay datos suficientes sobre el cambio del implante en un tiempo en presencia de una infección de la columna vertebral.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN
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Después de la cirugía, las heridas generalmente se cierran de manera 
primaria. Los métodos alternativos para el cierre de la herida inclu-
yen el cierre secundario y el cierre primario retardado. El cierre se-
cundario es cuando se deja que las heridas se cierren naturalmente 
por sí mismas. El cierre primario retardado (DPC, por sus siglas en 
inglés), una combinación de cierre secundario y primario, es cuando 
la herida se limpia y se deja abierta hasta que se controla la infección, 
seguida del cierre quirúrgico de la herida. El cierre primario diferido 
solo se usa en ocasiones, típicamente involucrando lesiones traumá-
ticas contaminadas.

En su estudio prospectivo aleatorizado, Singh et al. encontraron 
que los pacientes que sufrían un retraso en el cierre primario de las he-
ridas abdominales contaminadas relacionadas con la perforación de 
las vísceras huecas tenían tasas de infección más bajas (17,5%) y estadías 
hospitalarias más cortas (18,1 días) en comparación con los pacientes 
sometidos a cierre primario (42.5% de infección y 20.7 días) [1] . Chiang 
et al. encontró un resultado similar para el tratamiento de la apendici-
tis perforada. Los pacientes asignados al azar al cierre primario tuvie-
ron una tasa de infección del 38,9% y una estadía de 8,4 días, mientras 
que los pacientes asignados al azar al cierre primario diferido tuvieron 
una tasa de infección del 2,9% y una estadía de 6,3 días [2].

También se ha demostrado que el DPC no produce problemas 
a largo plazo y no se asocia con una mayor incidencia de complica-
ciones en los pacientes pediátricos con trasplante hepático [3]. Los 
cirujanos ortopédicos están familiarizados con el DPC en el contexto 

de las heridas por fasciotomía en pacientes con síndrome comparti-
mental cuando se utiliza el cierre primario retardado [4,5].

Sin embargo, no hay estudios de alto nivel relacionados con el 
papel del DPC en la cirugía de columna. En ausencia de evidencia 
concreta, y al tomar prestado de la cirugía general y otros campos de 
la ortopedia, consideramos que el cierre primario de una herida es el 
método preferido para tratar los problemas de la herida en pacien-
tes operados de  columna con problemas de la herida quirúrgica. Sin 
embargo, puede haber circunstancias en las que el cierre primario 
de la herida no sea posible o preferido. Esto puede incluir pacientes 
con heridas traumáticas muy contaminadas, pacientes con drenaje 
persistente de heridas cuando los intentos de abordar el drenaje han 
fracasado y en pacientes con pérdida severa de tejidos blandos cuan-
do no es posible el cierre primario.
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3.4. TRATAMIENTO: CUIDADO DE HERIDAS

Autores: Carles Pigrau, Gregory Schroeder

PREGUNTA 1: ¿Las heridas infectadas deben someterse a un cierre primario o un cierre de dos etapas?

RECOMENDACIÓN: La práctica recomendada actual para las heridas de la columna sigue siendo el cierre primario en la mayoría de las infec-
ciones postoperatorias. Sin embargo, puede haber circunstancias en las que el cierre primario de la herida no sea posible o preferido. Esto puede 
incluir pacientes con heridas traumáticas muy contaminadas, pacientes con drenaje persistente de heridas cuando los intentos para controlarlo 
han fracasado o pacientes con pérdida severa de tejidos blandos cuando no es posible el cierre primario.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 0%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Existen múltiples factores de riesgo para las complicaciones de la 
herida después de la cirugía de la columna vertebral, incluida la dia-
betes, la enfermedad pulmonar obstructiva crónica, la resección del 
neoplasia con escisión de tejidos blandos significativos y radiación 
previa. Además, la infección a menudo se complica por la pérdida 
de tejido blando y la escasa viabilidad del tejido, lo que conduce a 
una incapacidad para cerrar la herida en general, lo que resulta en 
un implante expuesto [1,2].

Incluso si la herida se puede cerrar principalmente o después de 
la terapia de NPWT, es importante reconocer que todavía existen los 
mismos factores que llevaron a la infección y la dehiscencia de la he-
rida en primer lugar [3]. Con ese fin, los colgajos musculares locales 
o vascularizados ofrecen múltiples ventajas sobre el cierre simple de 
la herida o el cierre primario retardado. Se ha demostrado que los 
colgajos musculares aumentan el flujo sanguíneo y el suministro de 
oxígeno, y disminuyen la carga bacteriana [4–6].

Parece racional que las heridas que no pueden cerrarse por com-
pleto debido a grandes defectos de tejidos blandos con instrumen-
tación expuesta o que no se cierran después de la terapia NPWT son 
indicaciones razonables para la cobertura del colgajo. Sin embargo, 
la indicación absoluta de la cobertura del colgajo después del desbri-
damiento de la herida en una herida por lo demás que se puede ce-
rrar, aún no está clara. Varios autores sostienen que sigue siendo una 
opción razonable en comparación con el riego y el desbridamiento 
con cierre primario inmediato o retrasado.

Dumanian et al. revisaron su experiencia con la cobertura de col-
gajo para heridas espinales [7]. Quince pacientes en su grupo tenían 
dehiscencia o infección postoperatoria de la herida, con 12 pacientes 
con instrumentación expuesta. Fueron tratados con una cobertura 
local inmediata del colgajo o con dos o tres días de cambios de apó-
sito seguidos de la cobertura del colgajo. De los 14 pacientes supervi-
vientes, 13 tenían heridas curadas en el seguimiento final, y ninguno 

requirió la extracción del implante. Un paciente con tratamiento 
con corticoides crónicos/inmunosupresión tuvo una infección per-
sistente tratada con antibióticos supresores crónicos.

Chieng et al. realizó una revisión sistemática sobre el uso de col-
gajos para el tratamiento de las complicaciones de la herida [8]. Si 
bien varios informes de casos y series retrospectivas presentan da-
tos de apoyo, los autores señalan que confiar en los datos es difícil ya 
que no existe evidencia de nivel 1 o nivel 2. Además, hay una falta de 
estudios comparativos que analicen directamente la cobertura del 
colgajo versus las técnicas tradicionales de cierre de heridas.
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PREGUNTA 2: ¿Cuál es la indicación de colgajos de avance muscular en pacientes con infecciones 
de la columna vertebral?

RECOMENDACIÓN: Los colgajos de avance muscular son útiles para ayudar a cerrar heridas con instrumentación expuesta, así como para aquellos 
en los que fracasan el tratamiento local/terapia con sistemas de presión negativa (NPWT) y para ayudar a mejorar la erradicación de la infección.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 0%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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1: Irrigación versus no irrigación

Ningún ensayo controlado aleatorio (ECA) o estudios observaciona-
les han comparado la irrigación de la herida por incisión con solu-
ción salina normal versus ninguna irrigación en la cirugía de colum-
na limpia.

Un estudio observacional retrospectivo que evaluó 1.831 proce-
dimientos de fusión intersomática lumbar posterior (PLIF) demos-
tró un riesgo significativamente mayor de ISQ sin irrigación ósea 
local en comparación con aquellos con irrigación ósea local en el 
análisis multivariado (odds ratio (OR): 5.248, p = 0,001) [ 1]. Dos estu-
dios observacionales retrospectivos no demostraron una asociación 
significativa entre la irrigación entre cuerpos vertebrales la ISQ en 
comparación con la ausencia de irrigación entre cuerpos en aquellos 
sometidos a PLIF y microdiscectomía lumbar [1,2].

2: Volumen óptimo, tipo y frecuencia de irrigación para 
cirugía de columna limpia

Ningún ECA ha comparado la cantidad de solución salina normal 
para la irrigación para prevenir la ISQ en la cirugía de columna. Un 
estudio observacional que incluyó 223 operaciones espinales conse-
cutivas en un solo hospital universitario demostró una asociación 
significativa con la prevención de ISQ (OR 0,08, 95%, intervalo de 
confianza (IC) 0,01 a 0,61) con una cantidad suficiente de solución sa-
lina (media > 2,000 ml por hora comparada con < 1.000 ml por hora) 
en un análisis multivariado [3].

Ningún ECA o estudio observacional ha comparado la frecuen-
cia de irrigación para prevenir ISQ en cirugía de columna.

Una evidencia de muy baja calidad de dos estudios observacio-
nales demostró un beneficio del lavado pulsátil en comparación 
con el riego con jeringa con solución salina normal [4,5]. Un estu-

dio mostró una ventaja de disminuir la tasa de contaminación de la 
herida en los procedimientos quirúrgicos PLIF (OR: 6,35, p = 0,046) 
[4]. Otro estudio mostró una disminución significativa de la infec-
ción postoperatoria en diez veces (11% [28/261] frente a 0.7% [2/263], 
p < 0,001) mediante el uso de irrigación pulsátil con profilaxis con 
vancomicina y ceftazidima para cirugías de fusión posterior en ado-
lescentes Pacientes con escoliosis idiopática [5].

3 y 4: Solución óptima para cirugía limpia de columna

Existe evidencia de calidad moderada de dos ECA y dos estudios ob-
servacionales que demuestran que la irrigación con povidona con 
yodo tiene un beneficio significativo en la reducción del riesgo de 
ISQ en pacientes con incisiones quirúrgicas principalmente cerra-
das en comparación con la irrigación con suero salino normal [6–9]. 
En un ECA que se centró en la fusión postero-lateral lumbosacra ins-
trumentada primaria realizada por el mismo cirujano, la ISQ fue sig-
nificativamente más baja en aquellos que se sometieron a una irriga-
ción con povidona yodada al 0,35% en comparación con la irrigación 
con solución salina normal (0% [0/120] contra 4,8% [6/124], p = 0.029), 
sin diferencias significativas en la tasa de fusión, la cicatrización de 
heridas, la mejora de la puntuación del dolor, la puntuación de la 
función y la capacidad ambulatoria [6].

En otro ECA que se centró en la cirugía de la columna vertebral, 
la ISQ fue significativamente más baja en aquellos que se sometieron 
a una irrigación con povidona yodada al 0,35% en comparación con 
la irrigación con solución salina normal (0% [0/208] vs. 3,4% [7/206], 
p = 0,0072) [7]. En un estudio observacional que comparó antes y 
después de la aplicación de la combinación de 0,3% de irrigación 
con betadine asociado con vancomicina (VCM) en polvo dentro de 
la herida (1 g), la incidencia de ISQ disminuyó significativamente 
después de la intervención (1,3% [15/1.173] vs. 2,4 % [30/1.252], p = 0,042) 

Autores: Koji Yamada, Kazuhiro Kohata

PREGUNTA 3: ¿Cuál es la solución de irrigación óptima (volumen, tipo y frecuencia) durante los 
casos de cirugía de columna limpia o infectada?

RECOMENDACIÓN:

1. No hay pruebas suficientes para recomendar a favor o en contra de la irrigación con solución salina normal antes del cierre con el fin de pre-
venir la infección del sitio quirúrgico (ISQ) en una cirugía de columna limpia.

2. No hay pruebas suficientes para respaldar las recomendaciones sobre el volumen, el tipo y la frecuencia óptimos de irrigación para prevenir 
el ISQ en una cirugía de columna limpia.

3. Considere el uso de irrigación con una solución acuosa de povidona yodada antes del cierre con el fin de prevenir la ISQ en una cirugía de 
columna limpia.

4. No hay pruebas suficientes para recomendar a favor o en contra de la clorhexidina y la solución con antibióticos para la irrigación de heridas 
incisionales con el propósito de prevenir la ISQ en una cirugía de columna limpia.

5. No hay pruebas suficientes para recomendar una solución específica (volumen, tipo y frecuencia) para el riego en la cirugía de columna ver-
tebral infectada.

NIVEL DE EVIDENCIA:

1. Consenso
2. Limitado
3. Moderado
4. Consenso
5. Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 73%; en desacuerdo: 7%; abstención: 20% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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con un efecto protector en el análisis multivariado (OR 0,23; IC del 
95%: 0,06-0,86; p = 0,0287) [8]. En otro estudio observacional que in-
volucró 950 cirugías espinales que compararon antes y después de la 
aplicación de povidona-yodo y el riego con solución de peróxido de 
hidrógeno, los irrigados con povidona-yodo y solución de peróxido 
de hidrógeno tuvieron menos probabilidades de desarrollar ISQ en 
comparación con el período previo a la intervención (0% [0/490] vs. 
1,5% [7/460]) [9].

Ningún ECA o estudio observacional ha comparado la clorhexi-
dina o la solución con antibióticos para la irrigación con solución 
salina para prevenir la ISQ en la cirugía de columna.

5: Irrigación óptima para cirugía espinal infectada

Ningún ECA o estudio observacional ha comparado la irrigación in-
cisional de heridas con ninguna irrigación en la cirugía de columna 
infectada.
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Los estudios en animales han demostrado que la presión subatmos-
férica mejora el entorno local de la herida a través de efectos direc-
tos e indirectos. La presión subatmosférica acelera la cicatrización y 
reduce el tiempo de cierre de la herida y la incidencia de infeccio-
nes de la herida [1,2]. NPWT elimina el líquido intersticial y mejora 
el drenaje linfático y el flujo microvascular de sangre. Aumenta el 
suministro de oxígeno y nutrientes en la herida, facilita la elimina-
ción de subproductos metabólicos, aumenta la formación de tejido 
de granulación y, en última instancia, acelera la cicatrización de la 
herida. Además, al aislar la herida del entorno circundante, el NPWT 
puede reducir la colonización de la herida por bacterias y evitar la 
sobreinfección, particularmente en áreas con altos índices de con-
taminación de la piel, como el área perineal y la zona lumbar de la 
columna vertebral.

Los estudios predominantemente observacionales, pero tam-
bién los ensayos pequeños (evidencia de baja calidad), han sugerido 
que las tasas de infección del sitio quirúrgico (ISQ) pueden ser más 
bajas si se usa NPWT en lugar de los apósitos para heridas conven-
cionales [3]. En un metanálisis de seis ensayos controlados aleatorios 
que incluyeron una revisión sistemática, se observó que el riesgo de 
ISQ se redujo cuando se usó NPWT (cociente de probabilidad 0,56; 
IC del 95%: 0,32 a 0,96) en procedimientos limpios y contaminados. 

Sin embargo, los resultados ya no fueron significativos para la ci-
rugía ortopédica/traumatológica [3]. En un metanálisis Cochrane 
que comparó NPWT con otros tipos de vendajes para heridas con 
drenaje persistente en pacientes con injerto de piel, en pacientes 
ortopédicos sometidos a artroplastia y pacientes con cirugía gene-
ral/traumatología, se concluyó que no hay pruebas de la eficacia de 
la NPWT en la curación completa de las heridas que se espera curen 
por intención primaria [4] Una revisión sistemática actualizada en 
pacientes con traumatismo concluyó que, según los estudios obser-
vacionales disponibles, el NPWT [5] era seguro y mostró una eficacia 
comparable a los apósitos estándar [6]. Las principales ventajas clí-
nicas de la NPWT en los pacientes con traumatismos son su facilidad 
de aplicación, la disminución del número de cambios de apósito y la 
reducción de la complejidad de los procedimientos reconstructivos 
posteriores [7–11].

En una revisión sistemática de 2013 de NPWT para las heridas de 
la columna vertebral, no se encontraron ensayos clínicos aleatorios 
que abordaran el uso de la NPWT para tratar la curación de heridas 
o ISQ de la columna vertebral, ni como tratamiento profiláctico de 
las heridas para prevenir la ruptura de la herida y la infección [12]. La 
duración de la terapia NPWT y el número de procedimientos de des-
bridamiento e irrigación realizados antes de la operación definitiva 
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PREGUNTA 4: ¿Es efectiva la terapia con presión negativa para heridas (NPWT, por sus siglas en 
inglés) efectiva en el tratamiento de heridas que se dejan curar por intención secundaria?

RECOMENDACIÓN: No hay evidencia de que el NPWT sea superior a los cambios de apósito estándar convencional en el tratamiento de heridas 
que se dejan curar por intención secundaria.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 60%; en desacuerdo: 20%; abstención: 20% (supermayoría, consenso débil).
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de cierre de la herida fueron variables. Después de esta revisión, un 
estudio adicional no comparativo [12] mostró los beneficios de esta 
terapia entre solo 6 de 317 infecciones después de la cirugía para la 
estenosis de canal. Se realizó un promedio de 5.1 procedimientos de 
desbridamiento e irrigación antes de la operación definitiva de cierre 
de la herida. Los vendajes de cierre asistidos por vacío se cambiaron 
a intervalos de 3 días y la duración media fue de 15 días (rango 9-24).

Después de la revisión publicada en 2013, solo un estudio de co-
horte longitudinal abordó el uso de NPWT como terapia profiláctica 
para las heridas de la columna vertebral. Se trata de un estudio lon-
gitudinal retrospectivo bien diseñado que incluye a 160 pacientes 
adultos con deformidad de la columna toraco-lumbar que se some-
ten a una fusión toraco-lumbar multinivel [13]. Se observó una dis-
minución del 50% en la incidencia de dehiscencia de la herida en la 
cohorte NPWT (46 casos) en comparación con la cohorte no NPWT 
(114 pacientes) y la incidencia de ISQ postoperatoria fue significativa-
mente menor (10.6% frente a 14,9%, p = 0,04).

En conclusión, el uso profiláctico de NPWT puede reducir signi-
ficativamente la dehiscencia de la herida y la infección de la herida 
después de las fusiones largas de la columna toracolumbar. No hay 
evidencia adicional que aborde la superioridad de la terapia NPWT 
en comparación con los apósitos estándar. El NPWT es seguro en los 
casos sin fugas durales, es fácil de aplicar y disminuye el número de 
cambios de apósito y reduce la complejidad del cierre de la herida. 
Todos estos factores favorecen su uso en casos seleccionados.
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Se ha visto que fumar tiene un efecto negativo en las vías fisiológicas 
y biológicas. Interfiere con la cascada de coagulación (los fumadores 
coagulan más rápido), afecta la función vascular y también interfie-
re con el sistema inmunológico (altera la función, la migración y la 
acción de los neutrófilos,) [1–5]. Incluso después de dejar de fumar, 
la función fagocítica de los neutrófilos continúa deteriorada. La fun-
ción correcta de los monocitos y macrófagos es clave para prevenir la 
infección causada por S. aureus o E. coli, dos de los patógenos más co-
munes causantes de infección [3,4]. Fumar también afecta a las fases 
de proliferación y remodelación de la curación [6] al comprometer 
la regeneración epidérmica y la neovascularización y al disminuir la 
perfusión y la oxigenación [7,8]. 

La relación entre el tabaquismo y las complicaciones después 
de los procedimientos de fractura ha sido ampliamente estudiada 
[9,10]. La literatura disponible sugiere que fumar aumenta la inci-
dencia general de complicaciones, incluido el riesgo de pseudoar-
trosis e infecciones del sitio quirúrgico (ISQ) [9–14]. Aunque el retra-
so de consolidación no es consistente en todos los estudios, muchos 
autores continúan investigando esta relación. 

Algunos estudios disponibles no han encontrado que fumar sea 
un factor de riesgo definitivo para la infección [9–14]. Un estudio de 
casos y controles que comparó 140 pacientes fumadores y 133 no fu-
madores con fracturas abiertas de tibia sugirió que la infección po-
dría ser multifactorial y no estar relacionada con un solo evento [11]. 
Un estudio prospectivo de cohorte diferente que evaluó a pacientes 
con fracturas abiertas de tibia severas con riesgo para el miembro 
mostró que los fumadores actuales tenían el doble de probabilida-
des de desarrollar una infección en comparación con los no fuma-
dores (odds ratio (OR) 2.2; p = 0,05) [12]. Ese mismo estudio observó 
que los fumadores crónicos, en comparación con los no fumadores, 
no mostraron ninguna diferencia en términos de riesgo de infección 
(OR 1,00; p = 0,99). Court-Brown et al. evaluaron 178 pacientes que 
se sometieron a una fijación después de fracturas de calcáneo [15]. 
Evaluaron los factores asociados con la infección, incluido el tiempo 
hasta la cirugía, el nivel de experiencia del equipo, el hábito de fu-
mar y el tipo de cierre de la herida. Ninguno de estos se mostró aso-
ciado con la infección. Un ensayo de control aleatorizado asignó a 

105 fumadores con una fractura que requirió tratamiento quirúrgico 
a un grupo que dejó de fumar (n = 50) o un grupo que no fumaba (n = 
55) [16]. Encontraron que las probabilidades de presentarse con una 
complicación (la infección superficial es la más común) fueron 2,51 
veces más altas en el grupo que continuó fumando en comparación 
con para quienes dejaron de fumar, aunque esto no alcanzó signifi-
cación estadística. Con hallazgos similares, una revisión sistemática 
reciente encontró que no hubo un mayor riesgo en los fumadores, 
ya sea por infección superficial o profunda (p = 0,13 y p = 0,33, res-
pectivamente) [14]. En cuanto a la infección profunda, los estudios 
retrospectivos han evaluado el enclavamiento intramedular de las 
fracturas del eje de la tibia [17], la reducción abierta y la fijación in-
terna (RAFI) de las fracturas de pilón [18] y la RAFI de las fracturas 
acetabulares [19]. Estos concluyeron que no hay una significación es-
tadística relacionada con el tabaquismo y el aumento de las tasas de 
infección. El estudio más reciente publicado también mostró que no 
hubo un aumento estadísticamente significativo del riesgo de infec-
ción en relación con el hábito de fumar (p = 0,45) [20]. 

También hay evidencia en sentido contrario , que sugiere que 
fumar claramente aumenta el riesgo de infección tras osteosíntesis. 
Nasell et al. [13] evaluaron 906 pacientes con fracturas de tobillo que 
desarrollaron infecciones de heridas profundas. Informaron que 
estos eran más propensos a ser fumadores que no fumadores (4,9% 
versus 0,8%; p < 0,001). Llegaron a la conclusión de que fumar era 
un factor de riesgo asociado con infecciones de heridas profundas 
y superficiales (OR 6,0 y 1,7, respectivamente). Morris et al. [21] pu-
blicaron un estudio de cohorte retrospectivo que incluyó 302 fractu-
ras de meseta tibia bicondíleas tratadas con RAFI. El tabaquismo se 
identificó como el factor de riesgo más importante para una infec-
ción profunda (OR 2,40; p = 0,02). Ese mismo año Ovaska et al. [22] 
publicaron un estudio de cohorte prospectivo que incluyó 1,923 ci-
rugías de tobillo con 131 infecciones profundas en el sitio quirúrgico. 
Se observó que fumar era estadísticamente significativo en relación 
con la infección en los análisis univariados (OR 4,0; p = 0,004) y mul-
tivariados (OR 4,1; p = 0,017).

Dos estudios adicionales evaluaron las complicaciones relacio-
nadas con el hábito de fumar en las fracturas de miembros inferiores. 

1.1. PREVENCIÓN: FACTORES DEL HUÉSPED

Autores: Carlos A. Sánchez Correa, Mustafa Citak, Carl Haasper, Niklas Unter Ecker

PREGUNTA 1: ¿Existe una relación entre fumar y la infección tras la osteosíntesis ? ¿Es importante 
el antecedente de tabaquismo solo fumar actualmente? ¿El cese de la nicotina en el momento 
de la fractura reduce las tasas de complicaciones?

RECOMENDACIÓN: Fumar parece aumentar el riesgo de infección tras la osteosíntesis. Se desconoce la importancia del historial de tabaquismo 
versus el consumo actual de tabaco. También se desconoce si el abandono del consumo de tabaco en el momento del tratamiento de fractura 
reduce las tasas de complicaciones.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).
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Uno consistió en un estudio de cohorte retrospectivo que incluyó a 
519 pacientes con fracturas de tibia distal [23]. Fumar se asoció con 
complicaciones generales, incluida la infección (OR 3,40; p = 0,039). 
El segundo evaluó las complicaciones postoperatorias de 30 días des-
pués de la fijación de la fractura de tobillo en un estudio de cohorte 
prospectivo [24]. Llegaron a la conclusión de que entre los factores 
predictores de complicaciones locales importantes (infección pro-
funda de la herida y reoperación), la enfermedad vascular periférica, 
la herida abierta, la clasificación de la herida como contaminada y el 
tabaquismo (OR 2,85; p = 0,0031) fueron los más fuertes. La eviden-
cia de los últimos dos años revela que fumar es un factor de riesgo 
independiente para infección de la herida, tal como se presentó en 
un estudio retrospectivo que trató 1.320 fracturas de codo [25] y un 
estudio de casos y controles de 318 fracturas de calcáneo [26]. En el 
primer estudio, solo se encontró que fumar tenía una asociación con 
la infección después del análisis multivariado (OR ajustado = 2,2; p = 
0,023); el segundo estudio reveló que un mayor índice de masa cor-
poral, retraso en el funcionamiento y tabaquismo activo (OR 19.497, 
p < 0,001) representó un mayor riesgo de infección de la herida des-
pués de RAFI.

A pesar de la evidencia contradictoria que se encuentra en la li-
teratura, el hábito de fumar parece tener un efecto negativo en las 
complicaciones y la salud en general y podría potencialmente au-
mentar el riesgo de infección. Está bien establecido que fumar tiene 
un efecto perjudicial sobre la curación de tejidos y las vías celulares. 
No obstante, la literatura actual carece de evidencia de alto nivel 
para establecer una relación directa entre estos dos factores. La reco-
mendación proporcionada aquí no es concluyente.
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La evidencia en la literatura disponible demuestra que la desnutri-
ción es un problema clínico y de salud pública importante. Varios 
ensayos clínicos presentan la SN como un esfuerzo mundial en me-
dicina, con aplicaciones en diferentes especialidades para mejorar el 
estado general de los pacientes con desnutrición o estrés metabólico 
secundario a un traumatismo o infección y para modular la respues-
ta inflamatoria y potencialmente mitigar los resultados negativos. 

Si bien hay resultados controvertidos, a pesar de varios estudios 
con evidencia de nivel I, ambos apoyan y refutan esta iniciativa [1–7]. 
La literatura ha mostrado ciertas indicaciones para la prescripción 
de SN en cirugía, más recientemente defendida por la guía de la So-
ciedad Europea de Nutrición Clínica y Metabolismo (ESPEN) en 2017 
[2]. Hay dos metanálisis publicados sobre el efecto de la SN oral pero-
peratorio en pacientes ancianos después de la cirugía de cadera. Los 
primeros 10 ensayos controlados aleatorios (ECA) que incluyeron 
a 986 pacientes ancianos, mostraron que la SN oral tuvo un efecto 
positivo en la proteína sérica total (p < 0,00001) y condujo a un nú-
mero significativamente menor de complicaciones (p = 0,0005). ). 
Además, los datos de los subgrupos de infección mostraron dismi-
nuciones significativas en la infección de la herida (odds ratio (OR) 
= 0,17; 95% intervalo de confianza (IC): 0,04, 0,79; p = 0,02), infección 
respiratoria (OR = 0,26; 95% IC: 0,07, 0,94; p = 0,04), e infección del 
tracto urinario (OR = 0,22; IC 95%: 0,05, 0,90; p = 0,03) [6]. El segun-
do agrupó los resultados de 11 ECA (suplementos multinutrientes, 
orales, nasogástricos e intravenosos), con un grupo de SN de 370 per-
sonas mayores controladas con un grupo de 357 pacientes de edad 
avanzada, sin SN. Este estudio demostró una reducción en las tasas 
de complicaciones (p. ej., Úlceras por presión, infección torácica) a 
los 1 a 12 meses en el grupo de SN (123/370 versus 157/367; riesgo re-
lativo (RR) 0,71; IC del 95%: 0,59 a 0,86) [7], pero no en las tasas de 
infección del sitio quirúrgico (ISQ). Sin embargo, el uso de SN en una 
población anciana con fracturas agudas sigue siendo controvertido 
y la prescripción se reserva para pacientes mal alimentados o desnu-
tridos en un intento por reducir las complicaciones durante la hos-
pitalización [2,6]. Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
y ESPEN, la desnutrición se considera cuando un paciente tiene una 
pérdida de peso del 10-15% dentro de los seis meses, el 5% en tres me-
ses y/o tiene un índice de masa corporal (IMC) inferior a 18,5 kg/m2. 
Existen parámetros hematológicos evaluados en toda la literatura, 
como una proporción de albúmina/globulina en suero inferior a 1,5 
(rango normal), albúmina inferior a 3,0 g/dl, recuento de linfocitos 
por debajo de 1.500 células/mm3 y una proporción de linfocitos/mo-
nocitos inferiores a cinco que permite la detección selectiva de sos-
pechas de malnutrición [3,5,8-10]. Este es un tema especial de interés 
en pacientes con facturas, debido a que aproximadamente el 50% de 
los pacientes con infecciones ortopédicas tenían algún grado de des-
nutrición e inmunosupresión independientemente de la edad [3]. 

La evidencia que favorece a la SN ha revelado que la suplemen-
tación que contiene proteínas podría producir efectos beneficiosos 
al reducir el riesgo de infección en pacientes con fracturas y deficien-
cias nutricionales, independientemente de la edad [2,4,5,11]. En un 
ensayo clínico de 2012, Myint et al. describe diferencias significativas 
en el IMC comparando el brazo de suplementación con un grupo de 
control [4]. Además, la SN también evita la pérdida de peso durante 
una estancia hospitalaria prolongada, lo que mejora el estado gene-
ral de los músculos y la fuerza muscular, lo que podría reducir los pe-
ríodos de hospitalización y, por lo tanto, reducir la exposición a los 
microorganismos nosocomiales [7,12]. Long et al. informaron que los 
pacientes con mal estado nutricional y con infecciones pierden una 
mayor cantidad de proteínas durante los estados postoperatorios a 
través de la orina [13]. Además, un estado nutricional alterado refleja 
un estado fisiológico empobrecido que afecta a la inmunidad humo-
ral y/o celular, lo que limita una respuesta efectiva a la infección [3]. 
Estos hallazgos podrían explicar por qué la administración enteral 
temprana de SN reduce el riesgo de shock séptico con un proceso in-
feccioso activo [12]. La SN también parece prevenir largos períodos 
de delirio, que a su vez se asocia con una mayor tasa de mortalidad 
[14]. 

A pesar de la evidencia previa, también hay literatura disponi-
ble contra el uso de SN [7,12,15]. Por ejemplo, la administración de SN 
inmediatamente antes de la intervención quirúrgica no parece te-
ner un efecto importante, ya que no puede cambiar eficazmente los 
marcadores de nutrición como la albúmina o la transferrina [8]. Sin 
embargo, en un ensayo clínico de 2012, Gunnarsson et al. informó so-
bre la utilidad de monitorizar el factor de crecimiento tipo insulina 
1 para evaluar la respuesta del soporte nutricional a corto plazo [9]. 
Algunos estudios informan que la SN debe usarse con precaución, 
considerando fenómenos metabólicos como el síndrome de reali-
mentación, una condición asociada con la SN rápida en pacientes 
con desnutrición severa. En este caso, un aumento repentino en la 
insulina estimula la hipofosfatemia y produce una disminución del 
trifosfato de adenosina extracelular (ATP) y de 2-3 difosfogliceratos 
en los eritrocitos que producen arritmia, insuficiencia respiratoria y 
alteraciones hematológicas. La prevención, el control y la dosis ade-
cuada son claves para el éxito de la prevención de dicha complica-
ción [16-18]. 

Los suplementos nutricionales estándar que contienen argini-
na, ácidos grasos omega-3, glutamina y otros componentes (inmuno-
nutrición) tienen evidencia de nivel I que respalda su uso para evitar 
la infección después de la resección colorrectal [1]. Otro metaanálisis 
(ocho ECA y dos estudios observacionales) mostró que las fórmulas 
con múltiples nutrientes mejorados demuestran un beneficio en la 
reducción del riesgo de ISQ en comparación con el estándar de SN 
(evidencia de muy baja calidad) [19]. La población estudiada incluyó 
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PREGUNTA 2: ¿Cuál es el papel de los suplementos nutricionales (SN) para evitar la infección en 
los casos de fractura aguda?

RECOMENDACIÓN: (1) La evidencia no respalda el papel de la SN para evitar infecciones en personas bien nutridas. (2) Sin embargo, la literatura 
ha establecido que en pacientes con una deficiencia nutricional o en un estado catabólico, la restauración de los parámetros nutricionales podría 
reducir el riesgo de infección.

NIVEL DE EVIDENCIA: (1) Limitado, (2) Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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pacientes adultos sometidos a procedimientos quirúrgicos mayo-
res (principalmente pacientes con cáncer y cardiacos). Los procedi-
mientos quirúrgicos ortopédicos, sin embargo, no se incluyeron en 
este metanálisis. 

En conclusión, estos resultados sugieren que la SN puede tener 
efectos positivos para evitar la infección de la herida y otras com-
plicaciones infecciosas (infección respiratoria, infección del tracto 
urinario) solo en pacientes ancianos después de la cirugía de cadera. 
Existen varias limitaciones en la literatura actual con respecto a la 
recomendación de SN en fracturas agudas para cada paciente. Sería 
necesario realizar más investigaciones para investigar el papel de la 
inmunonutrición en ortopedia, especialmente con respecto a las 
fracturas.
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La infección después de una fractura del cuello femoral tratada con 
hemiartroplastia/ATC es un problema poco frecuente pero devasta-
dor. La literatura actual cita un riesgo de 1,7 a 7,3% de ISQ después de 
la hemiartroplastia por fractura del cuello femoral [1]. Los factores 
de riesgo comúnmente citados para IAP/ISQ después de la hemiar-
troplastia para la fractura del cuello femoral incluyen un Índice de 
Masa Corporal (IMC) más alto, tiempo de cirugía prolongado, eleva-
ción preoperatoria en los niveles de proteína C reactiva (PCR), nivel 
de experiencia del cirujano, reoperación y formación de hematoma 
[2,3]. En los pacientes sometidos a artroplastia total primaria de la 
articulación, se demostró que la neumonía, las infecciones urinarias 

y la ulceración de la piel son factores predisponentes para el desarro-
llo de IAP [4–8]. 

Sin embargo, sigue habiendo una falta de publicaciones que 
examinen específicamente el riesgo de IAP/ISQ relacionado con la 
presencia preoperatoria de neumonía, IU o ulceración de la piel en 
pacientes con fractura de cuello femoral tratados con hemiartro-
plastia o ATC. Un pequeño estudio prospectivo demostró que la IU 
preoperatoria era un factor de riesgo importante para la infección 
(odds ratio = 10; p = 0,04) [9]. Una revisión sistemática de la literatu-
ra indicó que dos o más cateterizaciones del tracto urinario durante 
la hospitalización se identificaron como un factor de riesgo para la 
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PREGUNTA 3: ¿El riesgo de neumonía preoperatoria/infecciones urinarias (ITU)/úlceras tróficas 
aumenta el riesgo de infección articular periprotésica/infección del sitio quirúrgico (IAP/ISQ) en 
pacientes con fractura de cuello femoral tratados con artroplastia parcial/total de cadera (AT)?

RECOMENDACIÓN: Existe una escasez de publicaciones que examinen si la neumonía/ITU/úlcera trófica aumenta el riesgo de ISQ/IAP en pacien-
tes con fractura de cuello femoral tratados con hemiartroplastia o ATC.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 0%; abstención: 9% (gran mayoría, consenso).

JUSTIFICACIÓN
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ISQ [1]. Después de una investigación exhaustiva, no pudimos encon-
trar ninguna evidencia existente de una asociación entre neumonía 
preoperatoria o úlceras tróficas con el desarrollo de IAP/ISQ después 
de hemiartroplastia o reemplazo total de cadera para fracturas del 
cuello femoral. 

En resumen, existe poca o ninguna evidencia que sugiera que 
las neumonías preoperatorias/ITU/úlceras tróficas aumenten el ries-
go de IAP/ISQ en pacientes con fractura de cuello femoral tratados 
con hemiartroplastia o ATC. La poca evidencia disponible es de baja 
calidad y sugiere que la infección urinaria preoperatoria aumenta 
las probabilidades de IAP después de la hemiartroplastia. Estudios 
de mayor calidad y mayor escala son necesarios en este subgrupo po-
blacional hará conclusiones válidas sobre esta posible relación.
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La colonización por SARM en las fosas nasales, la axila y otros sitios 
del cuerpo se ha asociado con un mayor riesgo de infección del si-
tio quirúrgico por SARM (ISQ) (cardiopatías y artroplastias) [1]. Se 
ha demostrado que la descolonización tópica nasal, junto con la 
profilaxis antibiótica sistémica, reduce el riesgo de infecciones arti-
culares periprotésicas (IAP) por SARM [2]. En un metaanálisis publi-
cado por Schweizer et al. una intervención de paquete que consistía 
en descolonización nasal y profilaxis con glicopéptidos mostró un 
efecto protector significativo contra el IAP por SARM y la infección 
quirúrgica cardiaca cuando todos los pacientes fueron descoloni-
zados (0,40, 0,29 a 0,55) y cuando solo los portadores de S. aureus se 
sometieron a descolonización (0,36, 0,22 a 0,57). 

Debido a que solo tres ensayos clínicos aleatorios (ECA) evalua-
ron el riesgo asociado con la artroplastia total, también se incluyen 
en la revisión siete estudios que evaluaron la descolonización nasal 
para cirugías ortopédicas generales. La mayoría de los regímenes de 
descolonización utilizaron pomada de mupirocina en las fosas na-
sales anteriores. Además, siete estudios evaluaron este tratamiento 
solo para pacientes colonizados con SARM y encontraron un efecto 
protector significativo contra las ISQ con bacterias grampositivas 
(0,41 a 0,30 a 0,56) [3]. Por lo tanto, existe una fuerte recomendación 
de realizar una descolonización nasal en aquellos pacientes que se 

sabe que tienen un alto riesgo de IAP por SARM. Sin embargo, aún no 
se ha investigado la colonización nasal con SARM como un factor de 
riesgo independiente para la infección por este microorganismo des-
pués de un traumatismo ortopédico y fracturas. Taormina el al. eva-
luaron prospectivamente si los pacientes con traumatismo que cur-
saban con pseudoartrosis y que están colonizados con S. aureus nasal 
(SARM o S. aureus susceptible a la meticilina (SASM)) tendrían un ma-
yor riesgo de complicaciones después de las cirugías, y si esto predije-
ra cultivos intraoperatorios positivos. El estudio no pudo demostrar 
una asociación entre SARM o pacientes colonizados por SASM que es-
tán siendo tratados por pseudoartrosis de la fractura de huesos largos 
con complicaciones infecciosas postoperatorias. No hubo diferencia 
significativa en la positividad del cultivo quirúrgico o especiación en-
tre pacientes colonizados o no colonizados [4]. Por otro lado, en un 
estudio prospectivo de 7 años no aleatorizado en Japón, Nakamura 
et al. examinó el papel del frotis nasal preoperatorio para S. aureus en 
pacientes que se sometieron a varios tipos de cirugías ortopédicas. 
Ciento cuarenta pacientes eran portadores nasales de SARM (tasa de 
transporte del 3,4%), aunque solo una minoría de ellos (40) se some-
tieron a osteosíntesis para la estabilización de la fractura [5]. Los por-
tadores nasales de SARM desarrollaron significativamente más ISQ 
en comparación con los no portadores, lo que sugiere que puede ser 
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PREGUNTA 4: ¿Hay factores de riesgo específicos de microorganismos para la infección aguda 
en pacientes traumatizados (por ejemplo , un portador nasal de Staphylococcus aureus resistente a 
la meticilina, o SARM), aumenta el riesgo de infección por SARM después de un trauma?

RECOMENDACIÓN: La evidencia actual de un mayor riesgo de infección se basa en varios factores de riesgo, entre ellos la colonización por SARM, 
la presencia de un fijador externo, la ubicación anatómica de la cirugía y las fracturas abiertas graves. En estas situaciones, se podrían considerar 
modificaciones en la profilaxis antibiótica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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un factor de riesgo para ISQ en cirugía ortopédica. Además, Croft et al. 
Se realizó una evaluación prospectiva de la colonización por SARM en 
355 pacientes ingresados en una unidad de cuidados intensivos por 
traumatismo, de los cuales 36 (10,1%) estaban colonizados. Se diagnos-
ticaron tasas significativamente más altas de infección por SARM en 
el grupo colonizado por SARM (33,3%) en comparación con los que no 
lo estaban (6,6%) (p < 0,001). Las tasas de mortalidad también fueron 
más altas entre el grupo colonizado en comparación con los pacien-
tes no colonizados, (22,2 contra 5% [p < 0,001]). Por lo tanto, recomen-
daron protocolos de detección de SARM en unidades de trauma para 
identificar a estos pacientes en riesgo [6].

La evidencia actual de que la colonización por SARM predice 
una infección aguda en pacientes traumatizados es escasa, pero su-
giere que la evaluación y la descolonización pueden ser beneficiosas 
para reducir las tasas de infección por fractura-fijación. Nixon et al. 
examinaron a 1.122 pacientes con traumatismos, de los cuales el 3,8% 
eran portadores de SARM, y después de la implementación de polí-
ticas anti-SARM, la incidencia de infección por SARM disminuyó en 
un 56% [7]. El mismo grupo, en un estudio retrospectivo, identificó 
3,2% (79/2.473) de SARM portador al ingreso en una unidad de trau-
ma agudo, y estos pacientes eran significativamente más propensos 
a desarrollar ISQ por SARM (7 de 79 pacientes, 8,8%) en comparación 
con 54/2.394 (2,3%) de pacientes con SARM negativo (p < 0,001). Esta 
diferencia se confirmó en un análisis multivariante, en el que la razón 
de probabilidades para desarrollar ISQ por SARM entre los portadores 
fue de 2,5 (p = 0,015) [8]. A la inversa, Kan et al. analizaron 66 pacientes 
con fracturas del cuello femoral y tasas de colonización por SARM y no 
encontraron correlación entre la colonización por SARM y tasas más 
altas de infección postoperatoria. Sin embargo, este estudio presentó 
varias limitaciones importantes, incluida la evaluación de la infección 
postoperatoria limitada a la primera semana postoperatoria inmedia-
ta y la evaluación de seguimiento breve no más de cuatro meses [9]. 

Los pacientes mayores con fracturas del cuello femoral parecen 
ser particularmente propensos a ser colonizados por SARM. Un gran 
estudio retrospectivo de cohorte multicéntrico francés identificó 
una tasa de ISQ de 5,6% en pacientes que se sometieron a cirugía por 
una fractura de fémur proximal, de los cuales un tercio involucra-
ba SARM. Todos los pacientes infectados recibieron cefalosporina 
de primera generación o de segunda generación para la profilaxis, 
mientras que los que recibieron antibióticos efectivos contra el 
SARM (es decir, vancomicina o gentamicina) para la profilaxis no 
tuvieron ISQ por estos microorganismos [10]. De manera similar, un 
estudio de cohorte prospectivo evaluó las tasas de colonización por 
SARM en pacientes con fractura de fémur proximal en una unidad 
de trauma alemana. Su conclusión y recomendación es buscar siste-
máticamente la colonización por SARM en pacientes que presentan 
factores de riesgo conocidos mediante una muestra en la sala de 
emergencias [11]. 

El papel de la erradicación del transporte de SARM entre los pa-
cientes traumatizados ingresados en la unidad de cuidados intensi-
vos (UCI) como una medida independiente para prevenir la infec-
ción por SARM se evaluó en un gran ECA multicéntrico basado en 
pacientes recientemente publicado por Maxwell et al. Aquellos con 
frotis nasales positivos se asignaron al azar a baños diarios de glu-
conato de clorhexidina (CHG) y pomada de mupirocina (MUP) a las 
narinas o baños de agua y jabón y pomada de placebo (S + P) duran-
te cinco días. En el momento de la admisión, el 13,3% (90/678) de los 
pacientes eran portadores de SARM, y la infección clínica por SARM 
fue significativamente más frecuente en los pacientes colonizados 
por SARM (21,1%) que en los no (5,4%, p < 0,001). Aunque carecen de 
la capacidad necesaria para extraer conclusiones definitivas sobre el 
papel de la SARG + MUP en la descolonización del SARM para reducir 
las tasas de infección, debido al menor número de pacientes reclu-

tados por brazo de tratamiento, el período de tratamiento de cinco 
días resultó solo en una tendencia hacia la reducción de la coloni-
zación, 13 (59,1%) contra 9 (90%) para CHG + MUP vs. S + P (p = 0,114). 
No hubo diferencias en la proporción de infecciones por SARM entre 
CHG + MUP (siete [31,8%]) frente a S + P (seis [60%], p = 0,244). CHG + 
MUP fue inefectivo para erradicar el SARM de las fosas nasales ante-
riores, pero puede reducir la incidencia de infección [12].

Un ECA piloto evaluó las ISQ en pacientes con fracturas abiertas 
que recibieron profilaxis durante 24 horas con cefazolina en compa-
ración con vancomicina y cefazolina, dependiendo de su estado de 
colonización por S. aureus. Los portadores de SASM y SARM fueron 
20% y 3%, respectivamente. Aunque con poca potencia con un tama-
ño de muestra pequeño para un análisis de eficacia clínica, no se ob-
servó una diferencia significativa en las tasas de ISQ entre los grupos 
de tratamiento. Se observó una tasa significativamente más alta de 
ISQ por SARM entre los portadores en comparación con los no porta-
dores (33% frente a 1%, respectivamente, p = 0,003) [13]. Otros factores 
que aumentan el riesgo de infección por SARM incluyen el uso de 
fijación externa y un tiempo prolongado para el enclavamiento in-
tramedular de fracturas de huesos largos [14]. 

El estudio retrospectivo de Torbert identificó S. aureus y las bac-
terias gramnegativas (BGN) como las más comunes en las infeccio-
nes postoperatorias profundas. Las BGN se observaron con mayor 
frecuencia en el acetábulo de la pelvis y en las lesiones del fémur 
proximal incluso en fracturas cerradas. La resistencia de las BGN fue 
inferior a la de S. aureus, y las tasas de infección para los abordajes 
quirúrgicos combinados fueron el doble que en un abordaje único 
para cirugía acetabular o pélvica [15]. 

La gravedad de la fractura abierta juega un papel importante en 
la elección de los antibióticos. No hubo diferencias estadísticamen-
te significativas en las tasas de infección entre el grupo tratado con 
ciprofloxacino y el tratado con cefamandol/gentamicina para las he-
ridas abiertas por fractura de tipo I y II. Una tasa alta de fracaso para 
el grupo de fractura abierta tipo III tratada con ciprofloxacino, con 
pacientes con 5,33 veces más probabilidades de infectarse que aque-
llos en el grupo de terapia de combinación [16]. Se debe considerar 
la ubicación anatómica de la cirugía al administrar antibióticos 
preoperatorios. Los géneros de Corynebacterium se asocian frecuente-
mente con implantes cuando se realizan incisiones quirúrgicas cer-
ca del perineo [17]. Cutibacterium acnes es una especie bacteriana que 
se ve a menudo en la axila y la cobertura de estos organismos debe 
considerarse cuando se opera cerca de esta ubicación anatómica [18].

REFERENCIAS
[1] Bode LGM, Kluytmans JAJW, Wertheim HFL, Bogaers D, Vandenbrouc-

ke-Grauls CMJE, Roosendaal R, et al. Preventing surgical-site infections 
in nasal carriers of Staphylococcus aureus. N Engl J Med. 2010;362:9–17. 
doi:10.1056/NEJMoa0808939.

[2] Diekema D, Johannsson B, Herwaldt L, Beekmann S, Jernigan J, Kallen A, et 
al. Current practice in Staphylococcus aureus screening and decoloniza-
tion. Infect Control Hosp Epidemiol. 2011;32:1042–1044. doi:10.1086/661917.

[3] Schweizer M, Perencevich E, McDanel J, Carson J, Formanek M, Hafner 
J, et al. Effectiveness of a bundled intervention of decolonization and 
prophylaxis to decrease gram positive surgical site infections after car-
diac or orthopedic surgery: systematic review and meta-analysis. BMJ. 
2013;346:f2743.

[4] Taormina DP, Konda SR, Liporace FA, Egol KA. Can preoperative nasal 
cultures of Staphylococcus aureus predict infectious complications or 
outcomes following repair of fracture nonunion? J Infect Public Health. 
2018;11:521–525. doi:10.1016/j.jiph.2017.10.007.

[5] Nakamura M, Shimakawa T, Nakano S, Chikawa T, Yoshioka S, Kashima 
M, et al. Screening for nasal carriage of Staphylococcus aureus among 
patients scheduled to undergo orthopedic surgery: Incidence of surgical 
site infection by nasal carriage. J Orthop Sci. 2017;22:778–782. doi:10.1016/j.
jos.2017.03.005.

[6] Croft CA, Mejia VA, Barker DE, Maxwell RA, Dart BW, Smith PW, et al. Methi-
cillin-resistant Staphylococcus aureus in a trauma population: does colo-
nization predict infection? Am Surg. 2009;75:458–461; discussion 461-462.



Sección 1 Prevención 749

[7] Nixon M, Jackson B, Varghese P, Jenkins D, Taylor G. Methicillin-resistant 
Staphylococcus aureus on orthopaedic wards: incidence, spread, mortali-
ty, cost and control. J Bone Joint Surg Br. 2006;88:812–817. doi:10.1302/0301-
620X.88B6.17544.

[8] Shukla S, Nixon M, Acharya M, Korim MT, Pandey R. Incidence of MRSA 
surgical-site infection in MRSA carriers in an orthopaedic trauma unit. J 
Bone Joint Surg Br. 2009;91:225–228. doi:10.1302/0301-620X.91B2.21715.

[9] Khan T, Grindlay D, Ollivere BJ, Scammell BE, Manktelow ARJ, Pearson RG. 
A systematic review of Vancouver B2 and B3 periprosthetic femoral fractu-
res. Bone Joint J. 2017;99-B:17–25. doi:10.1302/0301-620X.99B4.BJJ-2016-1311.R1.

[10] Merrer J, Pisica-Donose G, Leneveu M, Pauthier F. Prevalence of methici-
llin-resistant Staphylococcus aureus nasal carriage among patients with 
femoral neck fractures: implication for antibiotic prophylaxis. Infect Con-
trol Hosp Epidemiol. 2004;25:515–517. doi:10.1086/502432.

[11] Gessmann J, Kammler J, Schildhauer TA, Kaminski A. MRSA colonisation in 
patients with proximal femur fractures in a German trauma centre: inci-
dence, infection rates and outcomes. Langenbecks Arch Surg. 2012;397:117–
123. doi:10.1007/s00423-011-0847-y.

[12] Maxwell RA, Croft CA, Creech CB, Thomsen I, Soper N, Brown LE, et al. Me-
thicillin-resistant Staphylococcus aureus in a trauma population: does de-
colonization prevent infection? Am Surg. 2017;83:1407–1412.

[13] Saveli CC, Morgan SJ, Belknap RW, Ross E, Stahel PF, Chaus GW, et al. Pro-
phylactic antibiotics in open fractures: a pilot randomized clinical safety 
study. J Orthop Trauma. 2013;27:552–557. doi:10.1097/BOT.0b013e31828d92ee.

[14] Metsemakers W-J, Handojo K, Reynders P, Sermon A, Vanderschot P, Nijs S. 
Individual risk factors for deep infection and compromised fracture healing 
after intramedullary nailing of tibial shaft fractures: a single centre experien-
ce of 480 patients. Injury. 2015;46:740–745. doi:10.1016/j.injury.2014.12.018.

[15] Andersson AE, Bergh I, Karlsson J, Eriksson BI, Nilsson K. Traffic flow in the 
operating room: an explorative and descriptive study on air quality during 
orthopedic trauma implant surgery. Am J Infect Control. 2012;40:750–755. 
doi:10.1016/j.ajic.2011.09.015.

[16] Patzakis MJ, Bains RS, Lee J, Shepherd L, Singer G, Ressler R, et al. Prospec-
tive, randomized, double-blind study comparing single-agent antibiotic 
therapy, ciprofloxacin, to combination antibiotic therapy in open fracture 
wounds. J Orthop Trauma. 2000;14:529–533.

[17] Arciola CR, An YH, Campoccia D, Donati ME, Montanaro L. Etiology of im-
plant orthopedic infections: a survey on 1027 clinical isolates. Int J Artif 
Organs. 2005;28:1091–1100.

[18] Levy PY, Fenollar F, Stein A, Borrione F, Cohen E, Lebail B, et al. Propionibac-
terium acnes postoperative shoulder arthritis: an emerging clinical entity. 
Clin Infect Dis. 2008;46:1884–1886. doi:10.1086/588477.

La fractura periprotésica en un reemplazo de cadera o rodilla puede ser 
una complicación devastadora. Casi todos los estudios que incluyen 
fracturas periprotésicas se limitan a series de casos retrospectivas pe-
queñas y muchos de los estudios se centran en un tipo de tratamiento 
para un tipo de fractura. Además, la mayoría de estos estudios se centran 
en el retorno a la función y la unión de la fractura como puntos finales 
primarios. Como resultado, hay datos limitados sobre el riesgo de infec-
ción del sitio quirúrgico en presencia de una fractura periprotésica. 

Las fracturas periprotésicas sobre el componente acetabular de 
un reemplazo total de cadera son infrecuentes y suelen implicar le-
siones de alta energía. El tratamiento se basa en el patrón de fractura 
y la estabilidad del implante. La descarga funcional o La cirugía de 
revisión, a menudo con fijación suplementaria, se utiliza para el tra-
tamiento. Una revisión retrospectiva de 11 pacientes no discutió la 
infección como una complicación [1]. 

Las fracturas periprotésicas sobre el componente femoral de un 
reemplazo total de cadera se informan con mayor frecuencia en la 
literatura. Estas fracturas pueden tratarse de forma no quirúrgica o 
quirúrgica, según el patrón de fractura y la estabilidad del implan-
te. La fijación con placa, la revisión de la artroplastia de cadera o el 
tratamiento combinado son los métodos más comunes de trata-
miento quirúrgico. Un estudio del registro sueco de reemplazo de 
articulaciones identificó 1.049 fracturas de fémur periprotésicas tra-
tadas quirúrgicamente durante un período de 21 años. Durante este 
período, 245 pacientes fueron sometidos a una nueva operación, las 
razones más comunes para el fracaso fueron el aflojamiento, la nueva 
fractura y la falta de unión. Hubo una tasa de infección del 2,3% (24 

casos), y la infección fue más frecuente en el grupo de fijación de la 
placa que en el grupo de revisión de artroplastia de cadera [2]. 

Un estudio de la Clínica Mayo demostró 5 (4,2%) infecciones periproté-
sicas profundas después de la revisión del componente femoral de 118 frac-
turas periprotésicas tipo B de Vancouver [3]. Del mismo modo, una revisión 
sistemática de 22 estudios con un total de 510 fracturas Vancouver Tipo B2 y 
B3 demostró 13 (2,5%) infecciones en el sitio quirúrgico [4]. En casos de stock 
óseo extremadamente pobre, una revisión retrospectiva demostró una tasa 
de infección del 19% en 19 reemplazos femorales proximales [5]. 

Las fracturas periprotésicas de fémur distal después del reempla-
zo total de rodilla pueden tratarse de forma no quirúrgica o quirúr-
gica basándose en el patrón de fractura y la estabilidad del implante. 
Las fracturas pueden tratarse con un enclavado endomedular, una 
fijación con placa o una artroplastia de rodilla de revisión. Una revi-
sión sistemática de 415 fracturas de 29 series de casos demostró una 
tasa de infección del 3% [6]. 

Las fracturas periprotésicas sobre la tibia después del reemplazo 
total de rodilla son raras (0,4 a 1,7%) y con frecuencia pueden tratar-
se de forma no operatoria [7,8]. El tratamiento quirúrgico con fija-
ción con placa, clavo intramedular o artroplastia de revisión es poco 
frecuente, y la literatura actual se limita a pequeñas series de casos 
retrospectivos. Si bien la asignación al azar sería difícil debido a la 
experiencia previa limitada con estos casos complicados, un estudio 
futuro debe incluir investigaciones multicéntricas prospectivas que 
involucren a un mayor número de pacientes para obtener una mejor 
comprensión de la historia natural y los resultados de los pacientes 
que se someten a un tratamiento con fracturas periprotésicas. 
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PREGUNTA 5: ¿Es la fractura periprotésica un riesgo para el desarrollo de una infección articular 
periprotésica (IAP)?

RECOMENDACIÓN: Las tasas de infección de los estudios de evidencia de nivel III y IV sugieren un aumento de la infección en el sitio quirúrgico 
en pacientes que se someten a una nueva intervención para el tratamiento de la fractura periprotésica del fémur después de la artroplastia total de 
cadera y rodilla. La literatura disponible sobre las fracturas periprotésicas acetabulares y tibiales es limitada. Se recomiendan estudios adicionales 
que investiguen los resultados para el tratamiento de la fractura periprotésica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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PREGUNTA 6: ¿Existen predictores de la necesidad de transfusión de sangre alogénica (TSA) en 
pacientes sometidos a artroplastia por fracturas agudas de cadera?

RECOMENDACIÓN: Los predictores preoperatorios de la necesidad de TSA incluyen (1) anemia y (2) demencia e hipoalbuminemia. (3) Los me-
dicamentos anticoagulantes o antiplaquetarios no predicen la necesidad de TSA. Existen datos contradictorios con respecto a la necesidad de TSA 
cuando se compara la hemiartroplastia (HA) con la artroplastia total de cadera (ATC).

NIVEL DE EVIDENCIA: (1) Fuerte, (2) Limitado, (3) Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La anemia preoperatoria es un factor de riesgo conocido de TSA en 
pacientes sometidos a artroplastia de cadera y rodilla [1,2]. Un estu-
dio retrospectivo de 1.484 pacientes con fracturas de cadera de 2007 
a 2010 identificó los factores de riesgo para la TSA como la edad 
avanzada, la hemoglobina más baja en el ingreso, el sexo femeni-
no, el tipo de implante quirúrgico utilizado (clavo cefalomedular y 
tornillo de cadera dinámico más que HA) y menos tiempo desde el 
ingreso hasta la cirugía. El estudio está limitado por los umbrales 
de transfusión, que pueden aumentar artificialmente la tasa de TSA 
[3]. En pacientes con fractura de cadera, independientemente de la 
fijación o el tipo de fractura, la hipoalbuminemia [4] y la demencia 
[5] se asocian con una mayor necesidad de TSA.

Se piensa que los pacientes en terapia de anticoagulación cró-
nica tienen riesgo de complicaciones perioperatorias asociadas 
con el sangrado. Un estudio retrospectivo de nivel III emparejó 
a 62 pacientes con fracturas de fémur proximales en tratamien-
to con warfarina con 62 pacientes que no recibieron tratamiento 
anticoagulante tratados con un clavo intramedular, HA o ATC. No 
hubo una diferencia significativa en las tasas de TSA en pacientes 
con índice normalizado internacional (INR) < 1,5 o con análisis de 
subgrupos de pacientes con un INR > 1,5 (rango 1,5 a 3,1) [6]. Hay 
tres estudios retrospectivos que evalúan el uso preoperatorio de 
clopidogrel en pacientes con fractura de cadera con pacientes de 
control comparando las tasas de transfusión de sangre en los que 
no informan un aumento significativo en la TSA [7–9].

Una revisión sistemática y un metanálisis de estudios que com-
pararon enfoques quirúrgicos y cuatro estudios que compararon 
el abordaje quirúrgico para la HA no mostraron diferencias en las 
tasas de TSA entre los abordajes anterior, lateral y posterior [10-13]. 

La hemocoagulasa agkistrodon y el ácido tranexámico se admi-
nistran en el momento peroperatorio para disminuir la pérdida de 
sangre. Múltiples estudios en el tratamiento de la fractura del cuello 
femoral han demostrado una tasa más baja de TSA con estos medica-
mentos, pero sigue existiendo una preocupación por el aumento del 

riesgo de tromboembolismo venoso [14-17]. Existe un gran debate 
acerca del tratamiento de las fracturas del cuello femoral desplaza-
das. Tres ensayos controlados aleatorios prospectivos no muestran 
una diferencia significativa en la tasa de TSA entre la fijación femoral 
cementada versus la fijación femoral no cementada en HA [18-20]. 
Múltiples estudios han revisado las diferencias entre HA y ATC para 
la fractura del cuello femoral. Los hallazgos incluyen tiempos quirúr-
gicos más prolongados y mayor pérdida de sangre en el ATC, pero es-
tos estudios pueden ser difíciles de interpretar, ya que los pacientes 
sometidos a ATC son a menudo más jóvenes y sanos [21,22]. Los estu-
dios no han demostrado ninguna diferencia en la tasa de TSA [22,23], 
y la tasa de TSA aumentada en ATC [21, 24].
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La colonización por S. aureus se ha descrito desde principios de la dé-
cada de 1930 y está relacionada con la ISQ postoperatoria en diferen-
tes especialidades quirúrgicas, incluida la ortopedia. S. aureus reside 
en las superficies nasales, de la garganta y la piel en hasta el 30% de la 
población [1]. El establecimiento de una asociación entre el estado 
de portador bacteriano y la ISQ en el tratamiento del trauma orto-
pédico ha sido un desafío. La tasa informada de portadores de SARM 
oscila entre el 1,8% y el 30% de los pacientes con fractura de cadera y fé-
mur [2–11], mientras que las tasas informadas de ISQ relacionada con 
el SARM en esas poblaciones de portadores oscilan entre el 8,8% y el 
14,2% [6,12]. Además, los portadores de SARM mostraron una mayor 
incidencia de otras infecciones nosocomiales y mortalidad a un año 
[4]. Aunque varios estudios publicados apoyan una conexión entre 
el estado de portador preoperatorio (para SARM) con el desarrollo 
postoperatorio de ISQ [13], no se sabe si se debe solo al estado de por-
tador o a otros factores de pacientes y enfermedades [14]. 

Un estudio refutó la necesidad de una detección y erradicación 
de SARM generalizada [15]. Por otro lado, la mayoría de la literatura ha 
recomendado abordar las poblaciones de alto riesgo [6,9,16–18] para 

el estado de portador con antibióticos profilácticos contra SARM en 
lugar de la descolonización antes de la operación. Se han postulado 
dos razones principales. Primero, un estudio encontró que en el 86% 
de los casos de traumatismo en el tratamiento del manejo de la frac-
tura de emergencia, los resultados del examen de SARM no estarían 
disponibles antes de que comience el procedimiento quirúrgico [2]. 
En segundo lugar, el proceso de descolonización exitoso retrasará 
los procedimientos quirúrgicos, lo que puede no ser ideal, especial-
mente en las fracturas de cadera y fracturas abiertas. Con respecto a 
la descolonización, el ISQ relacionado con SARM se redujo significa-
tivamente después del protocolo de descolonización (sin ninguna 
referencia al estado del portador) de 2,3% a 0,33% [19]. Sin embargo, 
un estudio demostró que la política de detección y tratamiento de 
SARM redujo las tasas de infección del 1,57% al 0,69% [5]. Además, se 
ha encontrado que la descolonización disminuye el número total de 
infecciones de la herida en lugar de las infecciones de la herida cau-
sadas por S. aureus [20]. 

Para los casos de traumatismos ortopédicos, no existe un estu-
dio prospectivo de descolonización bacteriana. La introducción de 

1.2. PREVENCIÓN: ATENUANTES DE RIESGO

Autores: Yousef Abuodeh, Per Åkesson, Osama Aldahamsheh

PREGUNTA 1: ¿Existe algún papel para la descolonización bacteriana (es decir, de Staphylococcus 
aureus resistente a la meticilina o SARM) en casos de trauma?

RECOMENDACIÓN: Se desconoce si la descolonización bacteriana en pacientes traumatizados reduce la infección del sitio quirúrgico (ISQ).

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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las políticas de detección de SARM se evaluó en dos estudios retros-
pectivos que incluyeron pacientes con traumatismo [5, 21]. La mupi-
rocina se usó para pacientes con SARM positivos, y ambos estudios 
mostraron una reducción significativa de las infecciones posopera-
torias de SARM. 

En un estudio reciente en pacientes con fracturas de extremida-
des inferiores, se evaluó la adición de un hisopo nasal de povidona 
iodada además de un baño de clorhexidina-gluconato [22]. En com-
paración con dos años antes del inicio de la intervención con povi-
dona yodada, la tasa de ISQ disminuyó significativamente. La litera-
tura que respalda la descolonización en pacientes con traumatismos 
ortopédicos solo consiste en estudios de nivel 3 y 4 de calidad baja 
a moderada [19,20]. La literatura que no apoyaba la descolonización 
consistía en un estudio de nivel 1 de calidad moderada [23] y un estu-
dio de nivel 4 de calidad baja [7]. Como resultado, no se pudo hacer 
una recomendación a favor o en contra de la descolonización bac-
teriana. Lo más importante es que la detección no debe demorar la 
intervención quirúrgica en estos pacientes, y estos deben evaluarse 
individualmente en un caso por caso
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Se incluyeron en la búsqueda previa ensayos controlados aleato-
rios, los ensayos no aleatorizados y estudios observacionales pros-
pectivos y retrospectivos. Se realizaron búsquedas en Medline, 
Embase, CINAHL y el Registro Central de Ensayos Controlados de 
Cochrane (CENTRAL) hasta marzo de 2018 para estudios publica-
dos sin restricción de idioma. Nuestra estrategia de búsqueda, in-
cluidas las palabras clave y los encabezados MeSH, se proporcionan 

en el Apéndice. Los estudios elegibles cumplieron con los siguien-
tes criterios: (1) todos los pacientes incluidos en el estudio tuvieron 
una fractura abierta, (2) la infección fue una variable de resultado y 
(3) hubo una comparación entre los pacientes tratados con una es-
trategia de prevención de la infección secundaria y un grupo con-
trol o una comparación entre dos o más estrategias de prevención 
de infecciones secundarias.
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PREGUNTA 2: ¿Cuáles son las estrategias ideales para prevenir la contaminación secundaria y 
nosocomial de las heridas por fractura abierta que quedan abiertas?

RECOMENDACIÓN: Los datos respaldan los antibióticos locales y el cierre temprano de la herida para reducir la contaminación de las heridas abiertas.

NOTA: La recomendación anterior se cambió de la versión original, por lo que la razón a continuación no se alinea completamente con esta re-
comendación. Consulte la Sección 3: 2, Pregunta 2 para conocer las razones para el cierre temprano de la herida. El razonamiento a continuación 
con respecto a la terapia de heridas por presión negativa (NPWT) se aplica a la Sección 3: 2, Pregunta 4.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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JUSTIFICACIÓN

Algunas fracturas abiertas de alto grado se dejan abiertas y regresan al 
quirófano para una o más cirugías de desbridamiento repetidas. Tra-
dicionalmente, la herida se empacaba con un apósito de gasa, que se 
cambiaba entre las cirugías. Existe un gran interés en utilizar diferentes 
estrategias para disminuir la infección del sitio quirúrgico (ISQ), que a 
menudo se cree que es causada por patógenos nosocomiales. Las dos 
principales estrategias de tratamiento actuales son el uso de NPWT 
(NPWT de la herida) o los rosarios de cemento PMMA con antibióticos.

Una revisión sistemática de la literatura revela cuatro ensayos 
aleatorios con resultados contradictorios que investigan la práctica 
de NPWT sobre apósitos simples de gasa entre desbridamiento qui-
rúrgico, y no hay ensayos aleatorios que examinen la eficacia de los 
rosarios de cemento con antibióticos.

Hasta hace poco, la literatura que investigaba el uso de NPWT 
tendía a mostrar una reducción en las tasas de infección con su uso. 
Sin embargo, esta conclusión fue contradicha recientemente por 
el ensayo WOLFF [1], que es un ensayo prospectivo bien dotado (n 
= 460) en fracturas abiertas que requieren múltiples desbridamien-
tos. Los pacientes fueron asignados al azar a los apósitos estándar o 
NPWT. No se demostró ningún efecto sobre la ISQ (7% en presión ne-
gativa vs. 8% en cura estándar, p = 0,64) [2].

Antes de la publicación del ensayo WOLFF, la literatura había fa-
vorecido sistemáticamente a la NPWT pero en estudios más peque-
ños o de menor calidad, como se resume en una revisión sistemática 
de la literatura recientemente publicada [3]. Tres de los artículos in-
cluidos en la revisión evaluaron el efecto de la NPWT en la reducción 
de ISQ en fracturas abiertas [4–6]. Se han publicado dos ensayos alea-
torios adicionales más recientemente [7,8] e identificamos otros dos 
estudios retrospectivos sobre este tema [2,9]. Dos de los tres ensayos 
aleatorios previos demostraron una reducción en la infección con 
NPWT (28% vs. 5%, p = 0,02, n = 62 [4] y 11% vs. 5%, p < 0,05, n = 93 [7]) 
y el tercero (n = 90) tuvo una tasa de eventos muy baja y no reveló 
ninguna diferencia [8]. Tres estudios retrospectivos más mostraron 
resultados similares con reducciones relativamente grandes en las 
tasas de infección con NPWT (55% vs. 19%, p = 0,04 [8], 21% vs. 8%, p = 
0,01 [3], 33% vs. 10 %, p = 0,03 [2]), y una cuarta no identificó ninguna 
diferencia a pesar de un posible sesgo de selección contra NPWT de-
bido a los casos de mayor riesgo en ese grupo [8].

A pesar del uso generalizado de esta técnica en América del Nor-
te, hay pocos estudios que investigan el uso de esferas de antibióticos 
locales. Estos están compuestos de cemento de polimetilmetacrilato 
(PMMA) mezclado con antibióticos colocados en la herida en una 
“bolsa de cuentas” que sella la herida entre las cirugías de desbrida-
miento. Un pequeño ensayo piloto aleatorizado investigó los anti-
bióticos intravenosos versus las “perlas” sin antibióticos intraveno-
sos (IV) y no encontró diferencias en las tasas de infección [10]. Tres 
estudios retrospectivos similares por un grupo [11-13] probablemen-
te deberían considerarse como un solo estudio, ya que todos los pa-
cientes en un estudio parecen estar incluidos en el estudio posterior. 
Este trabajo demostró una reducción significativa de las tasas de in-
fección (12% vs. 3,7%, p = 0,001) [12].

Dicho esto, una de las medidas preventivas más importantes 
parece ser el uso real de los antibióticos locales. Un metanálisis re-
ciente de Morgenstern et al., no incluido en esta estrategia de inves-
tigación, sugiere una reducción del riesgo de infección del 11,9% si se 
administran profilácticamente antibióticos locales adicionales para 
las fracturas de extremidades abiertas. La mayoría de los estudios en 
esta revisión utilizaron perlas de PMMA como portadores locales de 
los antibióticos [14]. Además, el apoyo para el uso de antibióticos tó-
picos en heridas abiertas proviene de estudios recientes en animales 
en ratas [15-17] y cabras [18] por un solo grupo de investigación que 
utiliza modelos de fractura abierta contaminados.
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APÉNDICE – ESTRATEGIAS DE BÚSQUEDA (SIN FECHA DE 
PUBLICACIÓN)

Ovid Medline – 120 references retrieved on 03/22/2018
((open adj3 fracture*).ab,ti. OR “Fractures, Open”.sh.) AND
((infection* or sepsis OR contamination).ab,ti. or Infection/or
“Wound Infection”.sh. or “Cross Infection”.sh. or “Sepsis”.sh.) AND
((beads OR “bead chains” OR “vacuum assisted closure” OR VAC
OR “vacuum sealing” OR gel).ab,ti. OR “Negative-Pressure Wound
Therapy”.sh.)

Embase – 215 references retrieved on 03/22/2018
((open NEXT/3 fracture*):ab,ti OR ‘open fracture’/de) AND
(infection*:ab,ti OR sepsis:ab,ti OR contamination:ab,ti OR ‘infec-
tion’/exp OR ‘wound infection’/de OR ‘cross infection’/de OR
‘hospital infection’/de OR ‘sepsis’/exp) AND
(beads:ab,ti OR “bead chains”:ab,ti OR “vacuum assisted closure”:-
de,ab,ti OR VAC:ab,ti OR “vacuum sealing”:ab,ti OR gel:ab,ti)
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CINAHL – 35 references retrieved on 03/22/2018
((open W3 fracture*) OR MH Fractures, Open) AND
(infection* OR sepsis OR contamination) AND
(beads OR bead chains OR vacuum assisted closure OR VAC OR
vacuum sealing OR MH “Negative Pressure Wound Therapy”)

CENTRAL – 14 references retrieved on 03/22/2018 – in Title, Abstract,
Keywords
(open NEAR/3 fracture*) AND
(infection* OR sepsis OR contamination) AND
(beads OR “bead chains” OR “vacuum assisted closure” OR VAC OR
“vacuum sealing” OR gel)

La mayoría de los estudios que han explorado esta pregunta descri-
ben las fracturas del fémur periprotésicas después de la artroplastia 
total de rodilla (ATR). Las fracturas de fémur periprotésicas después 
de una ATR son una complicación poco frecuente (tasa de incidencia 
de 0,3 a 2,5% por año), pero ocurren con mayor frecuencia debido a la 
tasa más alta de ATR primaria y la mayor actividad de los pacientes 
ancianos que tienen mayor riesgo [1-3] Las opciones de tratamiento 
actualmente incluyen el manejo no operatorio (carga de peso prote-
gida, escayola, o férulas), fijación interna de reducción abierta (RAFI) 
o, rara vez, fijación externa [1,4]. Dado el éxito de RAFI, hay pocos in-
formes sobre el uso de la fijación externa [1,2,4]. Además, la fijación 
externa se ha evitado históricamente debido a la creencia de que los 
pines de fijación externa cerca de una artroplastia total aumentan el 
riesgo de infección superficial y profunda [2].

Existe un conocimiento limitado en este aspecto especifico del 
tratamiento debido a la falta de grandes series de fracturas peripro-
tésicas del fémur tratadas con fijación interna o externa. Los únicos 
informes de fijación externa para estas fracturas son los informes 
de casos. Según la literatura actual, no hay diferencias en la tasa 
de infección profunda después de la fijación interna (tasa = 4%) en 
comparación con la fijación externa (tasa = 7%, p = 0,8). Este análisis 
está severamente limitado por el pequeño tamaño muestral, por lo 
que es difícil hacer una declaración definitiva con respecto al ries-
go diferencial de IAP después de la fijación interna o externa de las 
fracturas periprotésicas. Se prefiere RAFI debido a sus altas tasas de 
unión y bajas tasas de infección (~ 3%) [1,2,4]. Para los pacientes que 
están demasiado enfermos o están contraindicados para RAFI, las 
opciones de tratamiento incluyen manejo no operatorio o fijación 
externa. Si bien la tasa de infección para el tratamiento no quirúr-
gico es predeciblemente baja (0 a 1%), el 31% de los pacientes tuvo 
complicaciones relacionadas con la unión defectuosa o la falta de 
unión [2,3]. Dado este mal resultado, algunos han recurrido a la fija-
ción externa [3,5-9]. Una revisión sistemática reciente encontró que 
la tasa de infección profunda/IAP después de RAFI fue de 4.1% (10 
de 245 pacientes informados). Entre todos los informes publicados 
que utilizaron fijación externa, la tasa de infección del sitio del pin 
superficial fue del 28,6% (4 de los 14 pacientes informados) y la tasa 
de infección profunda/IAP fue del 7,1% (1 de los 14 pacientes infor-

mados) [3, 5-9]. La tasa de IAP entre la fijación interna y la externa 
no fue estadísticamente significativa (p = 0,8 mediante la prueba 
de ji cuadrado). Según estos datos, el riesgo de IAP no es estadísti-
camente significativo diferente de la fijación interna o externa de 
las fracturas periprotésicas del fémur, pero este análisis está muy 
limitado por el tamaño pequeño de la muestra. Solo hay dos se-
ries de casos que informan sobre el uso de Fijación externa para el 
tratamiento de las fracturas periprotésicas. Assayag et al. trató con 
éxito dos fracturas periprotésicas de tibia utilizando un marco de 
fijación externo circular sin infección superficial o profunda [10]. 
Curiosamente, Sakai et al. trató con éxito una fractura periprotési-
ca femoral de artroplastia total de cadera infectada con la fijación 
externa de Ilizarov con resolución de la infección [11]. No existe un 
estudio sistemático de este tema. Por lo tanto, no es posible hacer 
una declaración definitiva con respecto a cualquier posible riesgo 
diferencial de IAP después de la fijación interna o externa de las 
fracturas periprotésicas. La fijación interna parece ser el método de 
tratamiento preferible con una tendencia hacia un menor riesgo 
de IAP, así como la posibilidad de una mejor alineación y función 
con una mejor reducción y fijación.

REFERENCIAS
[1] Kim KI, Egol KA, Hozack WJ, Parvizi J. Periprosthetic fractures after total 

knee arthroplasties. Clin Orthop Relat Res. 2006;446:167–175. doi:10.1097/01.
blo.0000214417.29335.19.

[2] Su ET, DeWal H, Di Cesare PE. Periprosthetic femoral fractures above total 
knee replacements. J Am Acad Orthop Surg. 2004;12:12–20.

[3] Beris AE, Lykissas MG, Sioros V, Mavrodontidis AN, Korompilias AV. Femo-
ral periprosthetic fracture in osteoporotic bone after a total knee replace-
ment: treatment with Ilizarov external fixation. J Arthroplasty. 2010;25:1168.
e9–1168.e12. doi:10.1016/j.arth.2009.10.009.

[4] McGraw P, Kumar A. Periprosthetic fractures of the femur after total knee 
arthroplasty. J Orthop Traumatol. 2010;11:135–141. doi:10.1007/s10195-010-
0099-6.

[5] Simon RG, Brinker MR. Use of Ilizarov external fixation for a periprosthetic 
supracondylar femur fracture. J Arthroplasty. 1999;14:118–121.

[6] Biswas SP, Kurer MH, Mackenney RP. External fixation for femoral shaft 
fracture after Stanmore total knee replacement. J Bone Joint Surg Br. 
1992;74:313–314.

[7] Hurson C, Synnott K, McCormack D. Above-knee Ilizarov external fixation 
for early periprosthetic supracondylar femoral fracture – a case report. 
Knee. 2005;12:145–147. doi:10.1016/j.knee.2004.06.005.

Autores: Mitch Harris, Soffin Kallel, Abhiram R. Bhashyam, Andre Shaffer 

PREGUNTA 3: ¿Existe una diferencia en el riesgo de infección articular periprotésica (IAP) con el 
uso de la fijación interna versus externa para el tratamiento de las fracturas periprotésicas?

RECOMENDACIÓN: Desconocida. Hay pruebas limitadas que comparan el riesgo de IAP con el uso de fijación interna versus externa para tratar 
la fractura periprotésica. El potencial de infección del tracto del pin, particularmente con los pines intraarticulares colocados inadvertidamente, 
hace que la fijación interna sea la opción de tratamiento preferible en la mayoría de los casos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 90%; en desacuerdo: 5%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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APÉNDICE - ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA

Bases de datos: OVID-Medline, Google Scholar, Scopus
1. “Periprosthetic Fractures” [MeSH] AND “Infection” [MeSH]) 

AND (“external fixation” or “internal fixation”)
2. “infection” and “periprosthetic fracture” AND (“internal fixa-

tion” vs. “external fixation”) 
3. “infection” and “periprosthetic hip fracture” and (“external 

fixation”) - Nothing 

4. “periprosthetic tibia fracture” and “external fixation” – 1 
5. “periprosthetic femur fracture” and “external fixation” – 1

ANÁLISIS COMBINADO

La laparotomía es una intervención bien establecida en un paciente 
con politraumatismo cuyo objetivo es lograr una hemostasia rápida 
y limitar la contaminación generada por una fuga intestinal, biliar 
o urinaria [1–3]. Sin embargo, el cierre del abdomen no se puede rea-
lizar hasta que el edema se haya resuelto para permitir el cierre sin 
tensión [1]. Se sabe que el cierre abdominal retardado después de la 
laparotomía de control de daños reduce la mortalidad, las complica-
ciones y la duración de la estancia. No obstante, el cierre abdominal 
definitivo no se realiza hasta que el requisito para la reanimación ha 
cesado, no hay preocupación con respecto a la viabilidad intestinal y 
no se requiere una nueva exploración quirúrgica [4]. El cierre abdo-
minal se ha asociado con menos complicaciones si se realiza dentro 
de los 4 a 7 días posteriores a la laparotomía [4]. El cuidado temprano 
y apropiado de la columna vertebral, el anillo pélvico, el acetábulo y 
las fracturas femorales inestables en pacientes con politraumatismo 
disminuye la estadía de la unidad de cuidados intensivos (UCI) de 
9,4 a 4,5 días y el total Estancia hospitalaria de 15,3 a 9,4 días [5]. Sin 
embargo, la fijación de la fractura definitiva en pacientes con abdo-
men abierto a menudo se retrasa debido a la percepción de que exis-
te un mayor riesgo de complicaciones, específicamente la infección 
del sitio quirúrgico (ISQ) [6]. Un estudio retrospectivo ha evaluado 
la seguridad de la fijación por fractura definitiva en presencia de un 
abdomen abierto [6]. Este estudio apoya el tratamiento quirúrgico 
definitivo definitivo de las fracturas de la columna vertebral, la pel-
vis, acetabulares y de hueso largo mediante técnicas mínimamente 
invasivas y abordajes estándar abiertos. El tiempo transcurrido des-

de la lesión hasta la cirugía de fijación promedió 4,4 días cuando se 
realizó en presencia de un abdomen abierto y 11,8 días cuando se 
aplazó hasta el cierre de la pared abdominal. La incidencia de ISQ 
que requirió intervención quirúrgica fue de 3,1% en el primer grupo 
y de 30,6% en el segundo. No se encontraron diferencias significativas 
en términos de mortalidad, estancia hospitalaria o número de días 
en ventilación mecánica. 

 Según la limitada bibliografía disponible, no hay razón para 
retrasar la fijación de la fractura definitiva en pacientes con poli-
traumatismo con un abdomen abierto. 

Los pacientes pueden beneficiarse de la fijación temprana de 
la fractura, no solo para disminuir el tiempo de ingreso en UCI y en 
planta , sino también por el riesgo de infección. Recomendamos 
que los pacientes se sometan a una fijación de fractura definitiva 
en el abdomen abierto si el paciente está médicamente estable, 
no tiene una infección activa y es adecuado para someterse a una 
cirugía.
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PREGUNTA 4: ¿Se debe retrasar la fijación definitiva de la fractura en un paciente con 
politraumatismo y abdomen abierto hasta que el abdomen se cierre?

RECOMENDACIÓN: La fijación de la fractura definitiva en presencia de un abdomen abierto no debe retrasarse y podría realizarse de manera 
segura si el paciente es adecuado para someterse a una cirugía.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 5%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •

Estudio N Infección 
superficial

Infección
profunda

Beris 3 2 2

Figgie 1 1 1

Biswas 5 0 0

Merkel 3 0 0

Simon 1 1 0

Hurson 1 0 0

Resumen 14 4 (28,6%) 1 (7,1%)

(p = 0,8; chi cuadrado comparando con resultados tras RAFI)
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PREGUNTA 1: ¿Qué sistema de clasificación de fractura abierta (clasificación de Gustilo-Anderson 
o la clasificación de fractura abierta de la Asociación de Traumatología Ortopédica (OTA-OFC)), se 
prefiere actualmente, basado en la reproducibilidad interobservador y la previsión de resultados?

RECOMENDACIÓN: Se prefiere OTA-OFC. Sobre la base de los datos disponibles actualmente, OTA-OFC proporciona una descripción más sólida 
de la lesión con un acuerdo interobservador que es comparable o superior a la clasificación de Gustilo-Anderson. Además, la OTA-OFC, según sus 
subcategorías, puede predecir resultados como la probabilidad de una amputación temprana y la necesidad de tratamientos adyuvantes.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%, en desacuerdo: 0%, abstención: 5% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

Sección 2

 Diagnóstico

La clasificación de Gustilo-Anderson se introdujo en 1976 para su uso 
en la descripción de las fracturas abiertas de la tibia [1,2]. Original-
mente compuesto de los Tipos I a III, el Tipo III se subdividió poste-
riormente en los subtipos A a C para permitir la clasificación de las 
fracturas "graves" con mayor especificidad [2,3]. Desde entonces, se 
ha adoptado para describir las fracturas abiertas de todos los huesos 
largos y sigue siendo el sistema más utilizado para clasificar las frac-
turas abiertas [2]. 

Se sabe que la clasificación de Gustilo-Anderson solo tenía un 
acuerdo interobservador moderado cuando fue investigado por 
Horn et al. [4] y Brumbeck et al. [5], con un acuerdo global del 66% y 
60%, respectivamente. Clínicamente, la clasificación de Gustilo-An-
derson está bien establecida como predictor de infección y ampu-
tación [1–3,6–8]. Proporciona un método para estratificar fracturas 
abiertas ampliamente en categorías "leves" y "graves". 

El OTA-OFC se introdujo en 2010 como un sistema para describir 
fracturas abiertas de todas las ubicaciones [9]. En lugar de utilizar 
una única puntuación compuesta, la OTA-OFC está compuesta por 
cinco componentes discretos (piel, músculo, arteria, contaminación 
y pérdida ósea), cada uno de los cuales se clasifica de forma inde-
pendiente leve, moderada o grave [9]. Los estudios sugieren que el 
acuerdo interobservador en todo el sistema OTA-OFC es "moderado" 
a "bueno" en general [10,11], una estadística que es comparable o su-
perior a la que se ha informado para la clasificación de Gustilo-An-
derson [4 , 5,10]. Sin embargo, esto debe interpretarse con cautela, ya 
que la OTA-OFC no está agregada y el acuerdo interobservador no es 
comparable entre las cinco categorías [10]. 

Los estudios revisados encontraros que el acuerdo es menos só-
lido dentro de las categorías de lesión muscular, pérdida ósea y con-
taminación, lo que sugiere que estas categorías pueden beneficiarse 
de una revisión o clarificación posterior [10,11]. Los estudios iniciales 
sobre la utilidad predictiva de la OTA-OFC son prometedores. Agel et 
al. encontraron diferentes categorías útiles para predecir ciertas mo-
dalidades de tratamiento: la categoría de piel para el cierre asistido 
por vacío; Categoría de pérdida ósea para la colocación de perlas de 
antibióticos; categorías de piel y músculo para múltiples desbrida-
mientos; y las categorías de piel, contaminación y lesión arterial para 
la amputación temprana [12]. Johnson et al. encontró que predice la 
amputación y la infección dentro de los 90 días [13]. Hao et al. des-
cubrió que era predictivo de la amputación cuando la puntuación 
acumulada era ≥ 10 [14].

Si bien se necesitan más estudios para validar la OTA-OFC, la li-
teratura actual sugiere que proporciona un método para describir 
fracturas abiertas con mayor especificidad en comparación con la 
clasificación de Gustilo Anderson con un acuerdo comparable entre 
observadores.
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A diferencia de las infecciones de las articulaciones periprotésicas 
(IAP) que tienen criterios diagnósticos claramente definidos [1], no 
existen criterios claros para la infección asociada con los procedi-
mientos traumatológicos ortopédicos. El traumatismo ortopédico 
tiene una tasa más alta de ISQ en comparación con otras especiali-
dades quirúrgicas, pero carece de un acuerdo de definición de infec-
ción [2–4]. Esto se debe probablemente a la gran variedad y comple-
jidad del trauma esquelético y la variabilidad de los procedimientos 
quirúrgicos. De acuerdo con la definición inicial de ISQ en traumas 
de los Centros para el Control y Prevención de Enfermedades (CDC), 
esto podría ocurrir hasta un año después de la cirugía [5].

Sin embargo, en su última revisión, este período de tiempo se 
ha reducido a 90 días [6]. Esto plantea un desafío para el diagnósti-
co, ya que las infecciones relacionadas con traumatismos ortopédi-
cos suelen ser subclínicas y algunas solo muestran dolor sin otros 
signos o síntomas [5,7]. Además, las pautas de los CDC distinguen 
entre infecciones incisionales superficiales, incisionales profun-
das e infecciones de órganos/espacio. Bonnevialle et al. ya declaró 
que el término "infección superficial" es, en el mejor de los casos, 
arbitrario [8], y plantea problemas particularmente desafiantes en 
la infección asociada con el traumatismo ortopédico. Finalmente, 
en la investigación de traumatismos ortopédicos, estos términos 
(por ejemplo, superficial y profundo) a menudo se usan de forma 
incorrecta o inapropiada, lo que hace que la comparación de la li-
teratura sea difícil [9]. 

En la literatura clínica actual, se utilizan numerosos términos 
distintos a la ISQ con respecto a las infecciones asociadas con proce-
dimientos de traumatismos ortopédicos (por ejemplo, osteomielitis 
postraumática, osteítis). A menudo, no se hace distinción entre los 
términos osteítis y osteomielitis. En general, estos términos no pare-
cen ser útiles ya que el problema principal es la presencia de bacte-
rias en el sitio de la fractura y alrededor de el implante, en lugar de la 
semántica de la patogénesis de la infección [9]. 

Los cirujanos de traumatología ortopédica se dieron cuenta de 
que la definición de IAP, los criterios para la osteomielitis y las pautas 
de los CDC no podían extrapolarse fácilmente a los casos de fracturas 
y, por lo tanto, se debía desarrollar una definición. Esto fue confirma-
do recientemente por una encuesta internacional para usuarios regis-
trados de AOTrauma. En esta encuesta, a los cirujanos se les preguntó 
acerca de la necesidad de una definición de trabajo, y el 90% de los más 
de 2.000 cirujanos que respondieron sugirieron que se requería una 
definición centrada únicamente en la infección en traumatismos or-
topédicos (es decir, fracturas) [10]. Por lo tanto, se realizó un esfuerzo 
especial, con el apoyo de organizaciones múltiples, para desarrollar 
(Fundación AO y Sociedad Europea de Infección Ósea y Articulaciones 
(EBJIS)) [9] y actualización (Fundación AO, Asociación de Trauma Orto-
pédica (OTA), EBJIS y PRO-Implant Foundation) [11] una definición de 
consenso. El grupo de consenso designó la infección relacionada con el 
traumatismo ortopédico (es decir, las fracturas) como IRF y estableció 
una definición basada en dos tipos diferentes de criterios de diagnós-
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PREGUNTA 2: ¿Qué criterios diagnósticos deben cumplirse para diagnosticar una infección en 
el sitio quirúrgico (ISQ) o una infección relacionada con una fractura (IRF) en un traumatismo 
ortopédico (incluidos los fijadores externos)?

RECOMENDACIÓN: Los criterios de diagnóstico propuestos por el International Consensus Group sobre IRF (publicado en 2017) deben utilizarse 
para diagnosticar infecciones en casos de fracturas. En los casos, más de cuatro semanas desde la fractura, la confirmación histológica de > 5 neu-
trófilos por campo de alta potencia confirma la infección.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 85%, en desacuerdo: 5%, abstención: 10% (supermayoría, consenso fuerte)

JUSTIFICACIÓN

TABLA 1. Criterios para definir la Infección relacionada con una fractura (IRF)

Criterios confirmatorios Criterios sugestivos

1. Fistula o complicación de la herida 1. Signos clínicos: dolor que aumenta con el tiempo, enrojecimiento local, 
hinchazón local, aumento de la temperatura local o fiebre.

2. Drenaje de pus o presencia de pus 2. Signos radiológicos y de gammagrafía

3. Patógenos indistinguibles identificados por 2 
cultivos separados tomados de tejido profundo o el 
implante 

3. Patógenos identificados en cultivo de un solo cultivo de tejido profundo 
o implante

4. Presencia de más de cinco neutrófilos 
polimorfonucleares por campo de alta potencia, 
confirmada por el examen histopatológico [12]. 

4. Marcadores inflamatorios elevados: VSG, WBC, PCR

5. Drenaje persistente o en aumento a través de la herida

6. Derrame articular “de novo” en pacientes fracturados.

IRF: infección relacionada con la fractura; VSG: tasa de sedimentación globular; PCR: proteína C reactiva; WBC: glóbulos blancos.
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tico: confirmatorio (infección definitivamente presente si se cumple 
un criterio confirmatorio) o sugerente (características) asociados con 
la infección y que requieren investigación adicional) criterios (Tabla 1). 

Sin lugar a dudas, esta definición de consenso debe ser validada 
por la recopilación de datos prospectivos con el fin de reunir eviden-
cia de su uso en estudios clínicos y demostrar que puede convertirse 
en una herramienta valiosa en la investigación comparativa.

Fijación externa 

Las tasas de infección informadas con el uso de fijadores externos 
son más altas que con la osteosíntesis con una incidencia de infec-
ción de hasta el 71% [13]. Sin embargo, tampoco hay claridad con res-
pecto al diagnóstico de ISQ en la fijación externa. Hay dos sistemas 
de clasificación, Checketts-Otterburn y Sims, ninguno de los cuales 
ha sido validado [13,14]. El más utilizado es el esquema de quema-
duras de Checketts- Otterburn, que describe signos clínicos como 
enrojecimiento, secreción, dolor, edema, cambios radiológicos en 
la interfaz tornillo-hueso y compromiso en varios niveles [15]. 

En conclusión, hay una escasez de evidencia científica con res-
pecto a los criterios diagnósticos para definir las ISQ en el trauma 
ortopédico. Los CDC publicaron pautas para las ISQ, que distinguen 
entre infecciones incisionales superficiales, incisionales profundas 
y de órganos/espacio, no parecen adecuadas para definir/diagnos-
ticar infecciones en pacientes con traumatismos ortopédicos. La 
definición de consenso internacional recientemente publicada, y 
posteriormente actualizada, parece la mas adecuada . Esta definición 
introduce, en lugar de ISQ, el término IRF. Además, se definen dos 
niveles de certeza en torno a las características de diagnóstico. Los 
criterios pueden ser confirmatorios (infección definitivamente pre-
sente si se cumple con un criterio confirmatorio) o sugerentes. Esta 
definición debería ser validada por datos prospectivos en el futuro.
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Introducción 

El IRF es una complicación musculoesquelética temida y una de las 
más difíciles en la cirugía de trauma. Actualmente, la estimación 
del impacto real de IRF se ha visto obstaculizada por la falta de una 
definición clara [1,2]. Curiosamente, este problema se planteó pre-
viamente en una publicación de suplemento científico de Arbeits-
gemeinschaft Osteosynthesefragen/Asociación para el Estudio de la 

Fijación Interna (AO/ASIF) de Arens et al. en 1996, en el que los auto-
res declararon en un estudio clínico y experimental combinado en 
IRF, "es sorprendente que en todos los artículos en los que se men-
ciona la infección, el término "infección" no esté definido" [3]. De he-
cho, esto fue confirmado por una revisión sistemática reciente, que 
mostró que solo una minoría de los ensayos controlados aleatorios 
(2%) en los cuidados de fractura utilizan cualquier tipo de definición 
estandarizada de IRF [4]. La falta de una definición clara de IRF refle-
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PREGUNTA 3: ¿Qué criterios diagnósticos definen la pseudoartrosis infectada del hueso largo?

RECOMENDACIÓN: La falta de evidencia científica excluye el desarrollo de criterios de diagnóstico que se basen únicamente en evidencia sólida. 
La combinación de la definición de consenso de infección relacionada con fractura (IRF) con una falta de unión es un punto de partida razonable; 
sin embargo, las definiciones de pseudoartrosis varían y tanto la definición de IRF como cualquier criterio propuesto para la pseudoartrosis de 
huesos largos necesitarán una validación científica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 86%, en desacuerdo: 9%, abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte)

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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ja la situación de la infección articular protésica (IAP) identificada 
hace muchos años [1–5]. La situación de IAP [6] y la infección del pie 
diabético, por ejemplo [7], ha mejorado con las definiciones de con-
senso que surgieron en los últimos años. Los cirujanos de traumato-
logía ortopédica se dieron cuenta de que ni la definición de IAP ni 
los lineamientos de los Centros para el Control y la Prevención de 
Enfermedades (CDC) podían extrapolarse fácilmente a los casos de 
fracturas y que se debía desarrollar una definición de IRF. 

Esto ha sido confirmado recientemente por una encuesta inter-
nacional para usuarios registrados de AOTrauma. En esta encuesta, 
a los cirujanos se les preguntó sobre la necesidad de una definición 
de trabajo de IRF y el 90% de más de 2.000 cirujanos que respondie-
ron sugirieron que se requiere una definición de IRF [8]. Por lo tanto, 
se hizo un esfuerzo especial, con el apoyo de la Fundación AO, para 
desarrollar tal definición de consenso. El proceso que se siguió fue 
comparable al descrito por Cats-Baril et al. para la nueva definición 
de IAP [9]. Finalmente, en 2016, se llevó a cabo una reunión de con-
senso sobre este tema con un panel internacional de expertos. Esto 
dio lugar a la actual definición de consenso para IRF, que se publicó 
recientemente [10]. Esto dio lugar a la actual definición de consenso 
para IRF, que fue recientemente publicada y adoptada por la Funda-
ción AO y la Sociedad Europea de Infección Ósea y Articular (EBJIS). 

Clasificaciones 

En la literatura se describen clasificaciones múltiples que subdividen 
la IRF en grupos discretos, como infecciones agudas y crónicas, o in-
fecciones tempranas, retardadas y tardías [2,11–13]. Los autores de la 
definición de consenso recientemente publicada afirmaron que solo 
debería haber una definición única para IRF basada en criterios diag-
nósticos específicos. Se propusieron dos razones principales para esta 
decisión. Primero, una subdivisión haría tal definición innecesaria-
mente compleja y difícil de usar en la práctica diaria. Segundo, aunque 
las clasificaciones disponibles están relacionadas con el tiempo, estas 
ventanas de tiempo no se basan en evidencia científica. Esto apoya la 
opinión de que están mal definidos para IRF (por ejemplo, tiempo 
desde la lesión o tiempo desde el inicio de los síntomas) y algo arbi-
trario. Todas estas preocupaciones plantean serios problemas desde el 
punto de vista de la definición [4]. Los autores estuvieron de acuerdo 
en que las infecciones agudas y crónicas son entidades diferentes que 
pueden requerir diferentes estrategias de tratamiento, sin embargo, 
esto no debería afectar la forma en que los médicos definen la IRF [10]. 

Criterios de diagnóstico 

Se han realizado revisiones sistemáticas recientes, de las cuales dos 
están actualmente en proceso de presentación, para analizar el valor 
de los criterios de diagnóstico específicos para la IRF. A continuación, 
se resumen tres revisiones sistemáticas sobre criterios diagnósticos. 

Criterios clínicos

Los estudios que se centran específicamente en los criterios clínicos 
para diagnosticar IRF son actualmente escasos y los estudios de vali-
dación son inexistentes. En dos revisiones sistemáticas, se describie-
ron los criterios clínicos utilizados para definir IRF. En un estudio de 
Metsemakers et al., el objetivo fue identificar las definiciones utiliza-
das en la literatura para describir las complicaciones infecciosas des-
pués de la fijación interna de las fracturas [4]. Un total de 100 ensayos 
de control aleatorios (ECA) se identificaron en la búsqueda. Los sig-
nos clínicos utilizados para diagnosticar IRF en los estudios inclui-
dos fueron: drenaje purulento (16 estudios), dehiscencia/complica-
ción de la herida (5 estudios), rubor (enrojecimiento) (5 estudios), 

calor (4 estudios), tumefacción (hinchazón) (4 estudios), signos no 
especificados (4 estudios) y fiebre (3 estudios). Otros parámetros que 
se utilizaron para diagnosticar IRF fueron cultivos positivos (15 es-
tudios), tratamiento con antibióticos orales (6 estudios), necesidad 
de desbridamiento quirúrgico (5 estudios), necesidad de extracción 
del implante (4 estudios), signos radiológicos (2 estudios) y Niveles 
de proteína C reactiva (PCR) (1 estudio). La mayoría de los autores 
incluyeron drenaje o secreción purulentos y cultivos positivos como 
parámetros para el diagnóstico de IRF [4]. 

En una revisión sistemática en curso realizada por Bezstarosti et 
al., los autores pretenden proporcionar una visión general de los cri-
terios diagnósticos, clasificaciones, protocolos de tratamiento y me-
didas de resultado relacionados con el paciente disponibles para las 
IRF tratadas quirúrgicamente entre 1990 y 2017. Los signos clínicos 
utilizados en los 93 estudios incluidos fueron: drenaje o secreción 
purulentos (34 estudios), dolor (14 estudios), tumefacción (hincha-
zón) (9 estudios), calor (8 estudios), dehiscencia/complicación de 
la herida (7 estudios), rubor (enrojecimiento)) (7 estudios), fiebre 
(5 estudios) y signos inflamatorios inespecíficos (46 estudios). Pare-
ce que la hinchazón, el dolor y el enrojecimiento a menudo se ven 
como signos de IRF, sin embargo, están sujetos a interpretación y 
son difíciles de medir. El "drenaje purulento" y la "dehiscencia/com-
plicación de la herida", por otro lado, parecen más apropiados como 
puntos finales en el diagnóstico de IRF. 

Marcadores inflamatorios de suero 

En una revisión sistemática en curso por van den Kieboom y Bosch et 
al., se evaluó el valor diagnóstico de los marcadores inflamatorios del 
suero, la PCR, el recuento de leucocitos (WBC) y la tasa de sedimen-
tación de eritrocitos (VSG) en la sospecha de IRF. Se identificaron un 
total de 8.280 artículos, de los cuales 6 [14–19] se incluyeron en esta 
revisión. La PCR, informada en 6 estudios, parecía ser el marcador 
inflamatorio sérico más útil con una sensibilidad que oscila entre el 
60,0 y el 100% y una especificidad entre el 34,3 y el 85,7%, lo que con-
cuerda con la práctica clínica actual [20]. El WBC se informó en cinco 
estudios. La sensibilidad osciló entre el 22.9 y el 72.6% y la especificidad 
entre el 73,5 y el 85,7%. Cinco estudios investigaron la VSG; la sensibili-
dad y la especificidad variaron de 37,1 a 100% y de 59,0 a 85,0% respec-
tivamente. Para el metanálisis, se podrían agrupar cuatro estudios de 
PCR, cuatro estudios de WBC y tres estudios de VSG. El metanálisis de 
los resultados agrupados demostró solo un valor diagnóstico limitado 
de los marcadores individuales. Cuatro estudios analizaron el valor de 
combinar marcadores e informaron una mayor precisión diagnósti-
ca. Sin embargo, estos resultados deben interpretarse con cautela, ya 
que se basan en datos limitados de estudios heterogéneos. De hecho, 
los resultados de todos los marcadores séricos varían mucho entre los 
estudios. Otro problema identificado al analizar estos estudios fue 
que se utilizaron diferentes dispositivos de medición, protocolos de 
laboratorio y/o umbrales entre los estudios. Por lo tanto, los autores 
concluyeron que los marcadores de inflamación del suero analizados 
(PCR, WBC y VSG) parecen no ser adecuados para descartar o diagnos-
ticar la IRF. Cuando estos marcadores se utilizan en un gráfico de flujo 
de diagnóstico, deben interpretarse con precaución [10]. Se requieren 
protocolos de investigación futura que utilicen valores de marcadores 
inflamatorios continuos y protocolos de laboratorio estandarizados 
para evaluar su valor combinado en el diagnóstico de IRF.

Muestras de tejido y sonicación de fluidos

En una revisión sistemática en curso, Onsea et al. analizaron la evi-
dencia disponible sobre la sonicación de fluidos y las pruebas de te-
jidos para el diagnóstico de IRF. De los 2.624 estudios, diez [14,21–29] 
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cumplieron con los criterios de inclusión predefinidos. Cinco es-
tudios [21–25] se centraron en el cultivo de fluidos por sonicación, 
dos en la reacción en cadena de la polimerasa (RCPL) [14,26] y dos 
en histopatología [27,28]. Se encontró un estudio histopatológico 
adicional [29] después de seleccionar las listas de referencias. La re-
visión demostró que existe evidencia de que el cultivo de fluidos por 
sonicación puede ser un complemento útil al cultivo de tejidos con-
vencional, pero no hay pruebas sólidas de que sea superior o pueda 
reemplazar al cultivo de tejidos. En cuanto a las técnicas molecula-
res y la histopatología, la evidencia es aún menos clara. En general, 
los estudios tenían criterios de definición del estándar de oro varia-
bles para la comparación y métodos de cultivo mal informados. Al 
actualizar la revisión, se reviso un documento adicional [30] que se 
encuentra actualmente en prensa. Este estudio de Morgenstern et 
al., incluye los casos de IRF no curados a más de cuatro semanas tras 
la fractura. Se vio un recorte bimodal de la presencia de polimorfo-
nucleares (PMN) , lo que indica resultados alentadores en la reduc-
ción del número de casos en los que el diagnóstico era incierto [29]. 
Durante una segunda reunión de consenso reciente (es decir, AO 
Foundation, OTA, EBJIS y PROImplant Foundation) se decidió que 
este recorte de la presencia de PMN se incluyera como un signo de 
confirmación para la IRF. 

Finalmente, en la revisión sistemática de Onsea et al., los autores 
concluyeron que es imperativo que los protocolos de laboratorio se 
estandaricen y que se apliquen criterios de diagnóstico uniformes, 
como se publicó recientemente en una definición de consenso.

Modalidades de imagen 

En una reciente revisión sistemática realizada por Govaert et al. [31], 
se analizó la literatura publicada entre 2000 y 2016 sobre técnicas de 
imagen para el diagnóstico de osteomielitis postraumática. La bús-
queda bibliográfica arrojó 3.358 registros originales, de los cuales se 
incluyeron 10 artículos [32-41]. Esta revisión incluyó siete estudios 
sobre diferentes técnicas de imágenes nucleares, dos estudios sobre 
resonancia magnética (RM), un estudio sobre tomografía computa-
rizada (TC) pero no se encontraron estudios identificados con radio-
grafías simples. La sensibilidad para el recuento de glóbulos blancos 
(glóbulos blancos) o la gammagrafía con anticuerpos contra granu-
locitos (AGA) osciló entre el 50 y el 100%, la especificidad varió entre 
el 40 y el 97%. Para la tomografía por emisión de positrones fluoro-
deoxiglucosa (FDG-PET), la sensibilidad y la especificidad oscilaron 
entre 83 y 100% y entre 51 y 100%, respectivamente. 

La gammagrafía de glóbulos blancos combinada con la técnica 
de imagen híbrida de tomografía computarizada por emisión de 
fotón único combinada con TC (SPECT/TC) fue evaluada por dos es-
tudios. Se informó una mayor precisión diagnóstica en ambos estu-
dios que utilizaron esta combinación. Tres estudios investigaron la 
combinación de FDG-PET con PET-TC, que proporcionó un aumento 
significativo en la precisión diagnóstica. Sin embargo, los estudios 
que examinaron estas combinaciones solo proporcionaron infor-
mación limitada. Los autores concluyeron que, en comparación con 
otras técnicas de imagen, la gammagrafía con WBC o AGA combina-
da con SPECT/TC y FDG-PET combinada con TC demuestra la mayor 
precisión diagnóstica para el diagnóstico de osteomielitis postrau-
mática en comparación con otras técnicas de imagen. Sin embargo, 
debe tenerse en cuenta que estos resultados se basan en un pequeño 
número de estudios y que las técnicas de imagen y las poblaciones de 
pacientes fueron heterogéneas entre los estudios. 

Al actualizar la revisión sistemática, se pueden encontrar dos 
estudios más de los últimos dos años. Un estudio realizado por Go-
vaert et al. [42], tuvo como objetivo establecer la precisión de 192 
gammagrafías de WBC para diagnosticar las IRF, e investigar si la 

duración del intervalo de tiempo entre la cirugía y la gammagra-
fía de WBC influye en su precisión. Los autores concluyeron que la 
gammagrafía de WBC tenía una precisión diagnóstica del 92% para la 
detección de IRF en el esqueleto periférico. La duración del intervalo 
entre la cirugía y la gammagrafía de glóbulos blancos no influyó en 
su precisión diagnóstica. El segundo estudio, por van Vliet et al. [43], 
evaluaron la eficacia y la precisión diagnóstica de una medida semi-
cuantitativa, el valor de captación estándar máximo (SUVmáx), para 
la interpretación de FDG-PET/TC en la diferenciación entre aséptica 
y séptica retardada de la unión de la extremidad inferior. Se incluye-
ron un total de 30 pacientes: 13 pacientes con uniones asépticas con 
retraso y 17 pacientes con uniones sépticas con retraso. La media de 
SUVmáx. en pacientes asépticos con unión retardada fue de 3,23 (SD ± 
1,21). La media de SUVmáx en pacientes con unión séptica con retraso 
fue de 4,77 (SD ± 1.87). Un SUVmáx ajustado a 4.0 mostró una preci-
sión diagnóstica del 70% para diferenciar entre la unión retardada 
aséptica y séptica. Los autores concluyeron que la aplicación de SU-
Vmáx para la interpretación de la imagen de FDG-PET/TC parece ser 
una herramienta prometedora para la discriminación entre la unión 
retrasada aséptica y séptica. Sin embargo, como esto se basa en un 
pequeño número de pacientes, reconocen que se necesitan ensayos 
prospectivos más grandes para hacer una declaración adicional con 
respecto al papel de la FDG-PET/TC en el diagnóstico de IRF. 

Debido a la falta actual de evidencia de alta calidad sobre el valor 
de las técnicas de imagen, que es similar a los otros criterios diagnós-
ticos analizados anteriormente, las técnicas de imagen no parecen 
adecuadas para descartar o diagnosticar la IRF y solo pueden consi-
derarse un signo sugestivo [10]. Esto también se incluyó en la defi-
nición de consenso internacional de IRF recientemente actualizada 
(es decir, AO Foundation, OTA, EBJIS y PRO-Implant Foundation). La 
definición de pseudoartrosis actualmente no está estandarizada, lo 
que dificulta la introducción de criterios de diagnóstico para pseu-
doartrosis infectados. Dicho esto, en general hay poca evidencia 
científica sobre los criterios de diagnóstico para IRF.

Con respecto a los marcadores inflamatorios del suero, las mues-
tras de tejido, de líquido de sonicación y las modalidades de obtención 
de imágenes, solo se dispone de un pequeño número de estudios. Los 
estudios de validación sobre parámetros clínicos son inexistentes. 
Esta falta de evidencia científica impide el desarrollo de criterios de 
diagnóstico que se basen únicamente en evidencia sólida. Además, 
parece que el desarrollo de criterios de diagnóstico tanto para infec-
ciones agudas/tempranas como para infecciones crónicas/tardías (por 
ejemplo, pseudoartrosis infectada) es arbitrario y complica la toma de 
decisiones clínicas. Finalmente, aunque la evidencia científica sobre 
los criterios de diagnóstico para definir IRF es escasa, la definición del 
Consenso internacional de IRF que se actualizó recientemente parece 
un comienzo adecuado y ofrece a los clínicos la oportunidad de estan-
darizar los informes clínicos y mejorar la calidad de la literatura pu-
blicada. En nuestra opinión, esta definición debe ser validada por la 
posible recopilación de datos en el futuro.
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Para abordar esta cuestión, se realizó una búsqueda exhaustiva de la 
literatura. Nuestro objetivo de búsqueda fue identificar los artícu-
los acerca de los criterios de diagnóstico para la osteomielitis aguda 
o crónica. Se consideró obligatoria una definición clara de OM en 
términos de evolución temporal. Además, con el fin de investigar el 
significado práctico potencial de la distinción temporal de OM en ti-
pos agudos o crónicos, nuestro objetivo fue identificar artículos que 
informen sobre el resultado de la terapia antimicrobiana o el trata-
miento combinado (antimicrobiano más intervención quirúrgica) 
de la osteomielitis aguda. Nuestros criterios de exclusión incluyeron 
informes de casos, opiniones de expertos, estudios experimentales, 
infecciones asociadas con implantes protésicos, úlceras diabéticas 
e infecciones óseas no ortopédicas (facial, cráneo, costillas). Busca-
mos en las bases de datos Medline, Embase, Ovid, Cochrane y Google 
Scholar utilizando el motor de búsqueda PubMed. Nuestra estrate-
gia de búsqueda incluyó los siguientes términos de títulos de temas 
médicos (MeSH) y operadores booleanos: ("osteomielitis" [Términos 
de MeSH] O "Osteomielitis" [Todos los campos]) O "infección ósea" 
[Todos los campos] O "infección ósea" [Todos los campos] Y ("clasifica-
ción" [Subtítulo] O "clasificación" [Todos los campos] O "clasificación" 
[ Términos de MeSH]). Este proceso de búsqueda arrojó 856 registros. 
Después de rechazar los duplicados y los artículos irrelevantes por 
su título o resumen, quedaron 45 artículos para los cuales se obtuvo 
el texto completo. Después de evaluar cuidadosamente los criterios 
de elegibilidad, finalmente quedaron ocho artículos elegibles. Un 
segundo proceso de búsqueda se realizó en paralelo, de la siguien-
te manera: agudo [Todos los campos] Y ("osteomielitis" [Términos 
MeSH] O "osteomielitis" [Todos los campos]) Y "humanos" [Términos 
MeSH]. Dio 3.339 resultados. Después de eliminar los duplicados y re-
chazar los artículos irrelevantes por su título o resumen, quedaban 
56 estudios restantes, para los cuales se obtuvo un texto completo. 
Finalmente, después de evaluar estos manuscritos según los criterios 
de elegibilidad, se obtuvieron otros 11 artículos elegibles. Además, se 
agregaron otros 4 artículos a partir de la búsqueda manual de las bi-
bliografías relevantes, lo que llevó a un total de 23 artículos elegibles 
(Figura 1). La OM es una inflamación del hueso y la médula ósea cau-
sada comúnmente por bacterias piógenas y, con poca frecuencia, por 
micobacterias u hongos [1,2]. Se clasifica clásicamente por la duración 
de su curso clínico como agudo o crónico. La osteomielitis aguda re-
presenta la etapa temprana del proceso evolutivo de la enfermedad, 
que generalmente se caracteriza por un cuadro clínico intenso. Su 
diagnóstico se basa en una combinación de hallazgos clínicos, de 
laboratorio e imágenes radiológicas, con un diagnóstico definitivo 
establecido por cultivos bacterianos positivos de muestras de aspira-
do, hueso o sangre [3]. Una infección de larga duración que progresa 
a necrosis ósea y formación de secuestro se denomina OM crónica 
[1,2,4]. Esta condición generalmente se caracteriza por hallazgos clí-

nicos más sutiles, en ocasiones la presencia de vías fistulas drenantes, 
o puede progresar intermitentemente [5]. Si bien la diferenciación 
clínica está marcada por la necrosis y la formación de secuestro, la 
definición de un umbral de tiempo específico a partir del cual una 
infección aguda podría considerarse crónica es difícil [1,2].

La literatura actual carece de criterios consistentes para un pun-
to temporal distinto que diferencie las formas agudas y crónicas de 
infección. Sin embargo, esta distinción solo tiene un valor limitado 
en los adultos, ya que rara vez se ven afectados por la OM aguda y, 
aunque esto ocurra, a menudo se omite el diagnóstico rápido antes 
de la transición a la cronicidad. Por el contrario, en los niños, que 
con frecuencia se ven afectados por la OM hematógena aguda, la di-
ferenciación entre los tipos agudos y crónicos tiene implicaciones 
prácticas con respecto al plan de tratamiento y al pronóstico final. 
Esto se debe principalmente al hecho de que los pacientes más jóve-
nes tienen la capacidad de reabsorber, al menos en cierto grado, el 
tejido óseo desvitalizado, eliminando así los focos del "tipo de bio-
película" del crecimiento bacteriano y potenciando la efectividad 
del tratamiento antimicrobiano instituido temprano [6]. Además, la 
duración de este tratamiento antimicrobiano varía entre la OM agu-
da y crónica, ya que la forma aguda se trata con tres a seis semanas 
de antimicrobianos específicos dirigidos a patógenos identificados 
después de las formulaciones empíricas iniciales, y la forma crónica 
se trata hasta Seis meses con terapia antimicrobiana dirigida sin tera-
pia empírica inicial [7]. Esto se debe al hecho de que ciertos cambios 
fisiopatológicos que ocurren durante la evolución del proceso infla-
matorio (como la formación de pus, la reacción reparadora, la for-
mación de involucro y el secuestro óseo), que dictan el plan de trata-
miento y el pronóstico, dependen del tiempo [8]. En consecuencia, 
la diferenciación entre una forma aguda y crónica, especialmente en 
niños, tiene implicaciones importantes en el plan de tratamiento. 
Algunos autores no utilizan criterios temporales estrictos para de-
finir OM. En 1970, Waldvogel et al. hizo hincapié en la dificultad de 
distinguir entre la OM aguda y crónica en términos de curso clínico 
(tipo y duración de los síntomas) o hallazgos histológicos [9,10]. Cla-
sificaron todos los casos como "episodios iniciales" o "recurrencias". 
Cualquier episodio inicial fue considerado en este estudio como un 
tipo agudo del espectro de la enfermedad, mientras que las recurren-
cias se consideraron casos crónicos casos crónicos. Los autores do-
cumentaron significativamente mayores fracasos en el tratamiento 
en las "recurrencias" en comparación con los "episodios iniciales" 
hematógenos (p = 0,003) y aquellos secundarios a un foco contiguo 
de infección (p = 0,0005). La misma definición de OM aguda como 
"episodio inicial" fue adoptada por Lieu et al. en un estudio retros-
pectivo de 95 pacientes menores de 17 años [11]. El cincuenta y cin-
co por ciento de ellos habían sido tratados de forma conservadora, 
mientras que el 45% restante había recibido tratamiento combinado 
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(terapia antimicrobiana más cirugía). Se documentó una tasa de re-
currencia de sólo el 8,5%. Otros autores utilizaron una lista de crite-
rios clínicos, de laboratorio y de imagen para definir la OM aguda en 
niños y adolescentes [12-14]. Se han utilizado varios umbrales tempo-
rales para definir la OM aguda (Figura 1). El umbral de tiempo más 
corto fue de una semana, y se documentó en tres estudios que infor-
maron sobre poblaciones pediátricas (584 niños) [15-18]. El porcenta-
je de intervención quirúrgica en los tres estudios varió de 5.3% a 56%, 
y la tasa de recurrencia de la infección varió de 0 a 12% (estimación 
combinada del tamaño del efecto para la tasa de recurrencia [modelo 
de efectos aleatorios]: 3,5%, Intervalo de confianza (IC) del 95%: 0,1 a 
11,5%, con heterogeneidad estadística significativa: I2 = 87%). En un es-
tudio, se propuso una subclasificación de OM hematógena aguda en 
OM precoz (diagnosticada dentro de las 48 horas del inicio en niños 
mayores de un año de edad), OM tardía aguda (diagnosticada a los 5 
días o más en niños mayores de 1 año de edad) y tipo neonato-infantil 

[16]. La justificación de esta clasificación se basó en los hallazgos del 
estudio de que la tasa de éxito del tratamiento antimicrobiano fue 
del 92% para el tipo agudo temprano versus el 25% para el OM agudo 
tardío. Otro umbral comúnmente utilizado fue de dos semanas y fue 
utilizado por estudios que informaron sobre poblaciones pediátricas 
[19-21], adultas [22] o mixtas [23]. Dos de los tres estudios que trata-
ron con la población pediátrica informaron sobre la recurrencia de 
la infección aguda, que osciló entre 0 y 7% (estimación combinada del 
tamaño del efecto [modelo de efectos aleatorios]: 3,6%, IC 95%: 0,02 a 
13%, I2 = 79%), con una tasa de intervención quirúrgica que oscila en-
tre 8 y 44% [19,20]. Finalmente, en un estudio que informó sobre heri-
das abiertas e infectadas de tibia y peroné distales , se consideró una 
infección aguda cuando la duración del drenaje de la herida abierta 
fue inferior a seis semanas [24]. La definición de OM crónica es mu-
cho más variable en la literatura. Existen varios límites inferiores de 
duración de los síntomas, por encima de los cuales se considera una 
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FIGURA 1. Diagrama de flujo de la búsqueda bibliográfica.
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infección ósea crónica (Figuras 2 y 3). Estos van desde al menos una 
semana en un estudio [17] hasta al menos seis meses en tres estudios 
[25-27]. En el medio, hay estudios que utilizan los límites inferiores de 
dos semanas [23], seis semanas [24], un mes [22] y dos meses [28]. Sin 
embargo, en todos los estudios, el signo más consistente de la cronici-

dad de la infección fue el secuestro óseo. En una revisión sistemática 
reciente de la literatura sobre la clasificación de la OM de hueso lar-
go, los autores concluyeron que los términos de OM aguda/crónica 
no son confiables y no influyen en el diagnóstico o en los principios 
del tratamiento médico o quirúrgico [29]. Dada la gran variabilidad 

FIGURA 2. Evolución temporal de la osteomielitis sobre un periodo de un año como esta 
definida en los diferentes estudios.

FIGURA 3. Tiempo de aparición (semanas) de la osteomielitis crónica, como esta definida en 
los estudios incluidos.
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de las definiciones de OM agudas y crónicas existentes en la literatu-
ra, concluimos que estos términos no son prácticos en la mayoría de 
los casos, ya que carecen de precisión para describir la enfermedad 
subyacente y no pueden dictar el plan de tratamiento o predecir el 
pronóstico. Una excepción a la conclusión anterior son los casos pe-
diátricos de OM aguda debido a la mayor capacidad de los pacientes 
más jóvenes para absorber el hueso necrótico y, por lo tanto, para 
potenciar los efectos del tratamiento médico. La variación adicional 
en el plan de tratamiento entre las formas agudas y crónicas de OM 
es la duración del tratamiento antimicrobiano. Lima et al. concluyó 
que, en casos agudos, a los pacientes se les debe administrar un trata-
miento antimicrobiano empírico inicial seguido de un tratamiento 
dirigido durante tres a seis semanas, mientras que los casos crónicos 
requieren hasta seis meses de tratamiento dirigido [7].
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La asociación entre el estado de los tejidos blandos y la infección ha 
sido bien conocida desde la década de 1970, cuando Gustilo y Ander-
son describieron cómo el principal factor de riesgo para una infec-

ción postraumática después de una fractura abierta era la calidad 
de la envoltura del tejido blando [1]. Pruebas más recientes han de-
mostrado cómo el tejido del huésped traumatizado puede producir 

Autores: Mitch Harris, Abhiram R. Bhashyam, Andre Shaffer
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una vascularización alterada, una perfusión disminuida, una mayor 
permeabilidad endotelial y una menor oxigenación; todo lo cual 
puede comprometer la capacidad innata del cuerpo para resistir una 
infección local [1,2]. La teoría predominante de la infección es que es 
secundaria a la inoculación de microorganismos patológicos en te-
jidos traumatizados; sin embargo, no está claro cómo se produce la 
infección en un trauma cerrado si no hay contaminación bacteriana 
a través de una herida abierta [2]. 

Algunos han cuestionado la creencia común de que el hema-
toma sinovial y el líquido sinovial es siempre aséptico, según las 
pruebas de otros campos quirúrgicos que demostraron cómo el 
equilibrio bacteriano dentro de los tejidos blandos supuestamen-
te limpios afecta la probabilidad de curación de los tejidos blandos 
frente a la infección [3]. Dos estudios recientes exploraron si el he-
matoma o callo por fractura era aséptico. En contraste con la opinión 
predominante de que estos tejidos están siempre limpios, ambos 
estudios encontraron que entre el 14 y el 40% de los tejidos profun-
dos crecían bacterias cuando se cultivaban, pero ningún estudio ha 
replicado estos resultados con líquido sinovial. Szczesny et al. usaron 
métodos de detección bacterianos convencionales y moleculares 
para determinar si las bacterias colonizaron los tejidos blandos de 
las extremidades inferiores y el hueso después de fracturas cerradas 
en 71 pacientes. Los cultivos de callo de fractura fueron positivos en el 
26,7% de los pacientes y el ARNr bacteriano se aisló en el 41% de los pa-
cientes [4]. Del mismo modo, Font-Vizcarra et al. evaluaron la presen-
cia de cultivos positivos de hematoma en 109 pacientes con fracturas 
del cuello femoral. Encontraron que el hematoma por fractura fue 
positivo en el 31,2% de todos los pacientes [2]. En ambos estudios, el 
organismo cultivado más común fue S. epidermidis. Según los recien-

tes datos científicos básicos, el supuesto mecanismo de infección de 
los tejidos profundos fue que las condiciones de alto estrés provoca-
ron una disminución de la capacidad de contener la piel y la mucosa, 
lo que llevó a la siembra de tejidos blandos/hematoma traumatiza-
dos por diseminación linfática o bacteriemia transitoria [ 1,2,4]. 

Aunque existe buena evidencia de que el hematoma por fractu-
ra no siempre es aséptico, no está claro si las bacterias dentro de los 
tejidos profundos desempeñan un papel en la infección aguda o IAP 
después de la RAFI. Font-Vizcarra et al. no encontró que la positividad 
del cultivo fuera un factor de riesgo para la infección postraumática 
temprana a menos que la muestra creciera bacterias gramnegativas 
[2]. De manera similar, los cultivos positivos del callo de fractura no 
se asociaron con la pseudoartrosis después de una tibia cerrada o 
fracturas de fémur [4]. En base a estos datos, se desconoce qué carga 
bacteriana es necesaria para provocar la infección y abrumar la res-
puesta del huésped [3].
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NPWT se ha convertido en una modalidad prometedora para el 
tratamiento de heridas por fractura abierta entre desbridamien-
tos quirúrgicos y en casos de retraso en el cierre o cobertura de la 
herida [1,2]. El tratamiento tradicional de las fracturas con defectos 
de tejidos blandos incluía vendajes húmedos a secos con riesgo de 
contaminación de la herida y tasas de infección que alcanzaban el 
50% [3]. Además de proporcionar un apósito semioclusivo, los me-
canismos de acción de NPWT incluyen la estabilización del entor-
no de la herida, la reducción del edema de la herida, la mejora de 
la perfusión tisular y la estimulación de las células en la superficie 
de la herida [1]. Si bien los ensayos controlados aleatorios inicia-
les (ECA) favorecieron a la NPWT para reducir la infección en las 
fracturas abiertas [4], una revisión reciente de la base de datos Co-
chrane encontró una pequeña diferencia en comparación con los 
apósitos estándar [5].

La capacidad de eliminar con éxito la infección puede estar rela-
cionada con el efecto del NPWT sobre la carga biológica de la herida 
[6]. Una revisión sistemática reciente identificó 24 estudios que in-
vestigaron el tema del crecimiento bacteriano y la NPWT, pero nin-
guno contenía implantes expuestos [6]. Los autores identificaron 10 
estudios experimentales, 4 ECA, 6 estudios clínicos y 4 utilizando un 
sistema NPWT de instilación [6]. De los ECA, solo uno cuantificó la 
proliferación bacteriana y realizó el análisis de especies. Moues et al. 
encontraron que NPWT redujo selectivamente los bacilos gramne-
gativos no fermentativos (NFGNB) pero aumentó la proliferación 
de S. aureus [7]. Los otros tres ECA no encontraron diferencias con el 
NPWT con respecto al crecimiento bacteriano reducido o el número 
de cultivos positivos [6]. Los autores de esta revisión concluyeron 
que había una falta de consenso en la literatura si el NPWT aumenta, 
disminuye o no tiene efecto en la carga biológica de la herida. 
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Quizás aún se sepa menos sobre la relación entre el metal implan-
tado y la colonización bajo un dispositivo NPWT en fracturas abiertas, 
ya que ningún estudio ha investigado este tema. La razón principal es 
que el tratamiento contemporáneo de fractura abierta siguiendo la es-
trategia de “fix&flap” no aboga por el uso de dispositivos NPWT sobre 
metales expuestos. Existen algunos casos en los que este tratamiento 
podría ser una opción , como los siguientes (a) en una fractura abierta 
tratada inicialmente con implante en la que se produce dehiscencia 
de la herida , (b) cuando tras el desbridamiento inicial tras la infección 
no es factible retirar el implante debido a la falta de estabilidad (c) en 
aquellos pacientes que nos son candidatos por motivos médicos a una 
cobertura adicional de tejidos blandos [8]. En tales casos, la recomen-
dación es realizar una cobertura secundaria temprana con colgajos 
locales o libres vascularizados , pero el NPWT no es una opción para 
el tratamiento definitivo. Si bien algunos informes de casos y series 
pequeñas han descrito el uso de un NPWT de herida sobre el implante 
ortopédico expuesto [8–13], ningún estudio ha incluido el análisis de 
la proliferación o la especiación bacteriana. 

En conclusión, aunque existe evidencia que respalda la seguri-
dad y eficacia de la NPWT sobre el metal expuesto durante un perío-
do de tiempo corto sin complicaciones infecciosas, no hay estudios 
publicados que investiguen esto en relación con las fracturas abier-
tas. Si bien el uso de NPWT en fracturas abiertas con metal expuesto 
es una opción viable, no forma parte del tratamiento contemporá-
neo de las fracturas abiertas. Se requerirá investigación adicional y 
un estudio sobre la colonización de implantes bajo un NPWT antes 
de que se pueda recomendar rutinariamente tal práctica
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La administración de antibióticos ha demostrado disminuir la tasa 
de infección en fracturas abiertas en ensayos controlados aleatorios 
[1,2], así como revisiones sistemáticas [3,4]. Patzakis et al. demostró por 
primera vez el beneficio de los antibióticos en un estudio prospectivo 
y aleatorizado [1], en el que las tasas de infección por cefalotina versus 
penicilina con estreptomicina versus ningún antibiótico fueron 2,3%, 
9,7% y 13,9%, respectivamente. En una revisión Cochrane, se analizaron 
los datos de 1.106 participantes en ocho estudios. El uso de antibióticos 
tuvo un efecto protector contra la infección temprana en comparación 
con ningún antibiótico o placebo (relación de riesgo (RR) 0,43, interva-
lo de confianza (IC) del 95%: 0,29 a 0,65, reducción del riesgo absoluto de 
0,07 [IC del 95% de 0,03 a 0,10]) [3]. Otra revisión sistemática más reciente 
también sugirió una reducción grande y constante en el riesgo de infec-
ción con el uso de antibióticos (RR 0,37, IC del 95%, 0,21 a 0,66) [4].

Inicio de terapia antibiótica profiláctica

En un estudio retrospectivo de fracturas de tibia abierta tipo III por 
Lack et al., la administración de antibióticos sistémicos más de 66 mi-
nutos después de la lesión se asoció de manera significativa e indepen-
diente con infección profunda (odds ratio (OR), 3,78, IC 95%, 1,16 a 12,31) 
[5]. Sobre la base de la calidad y cantidad de la evidencia disponible, la 
fuerza inicial de la recomendación para la administración temprana 
de antibióticos sería limitada. Sin embargo, podemos actualizar esta 
recomendación a una de intensidad moderada según los siguientes 
factores: (a) hay pruebas sólidas de que se deben administrar antibió-
ticos y (b) el retraso de la administración necesaria de antibióticos no 
conlleva ningún beneficio que pueda equilibrar el riesgo potencial de 
aumento de la tasa de infección con la administración retrasada.

Elección de antibióticos

Los organismos diana para la administración profiláctica deben ser 
contaminantes en la herida. Los estudios que evalúan la microbio-

logía de las heridas por fractura abierta han demostrado sistemá-
ticamente que la mayoría de los contaminantes son organismos 
grampositivos [6,7]. Un estudio de 616 fracturas abiertas tipo I y II de 
la tibia concluyó que la contaminación bacteriana en el sitio de la 
fractura consistió en una distribución similar de las especies gram-
positivas (75 a 78%) y gramnegativas (22 a 26%) al llegar a el servicio de 
urgencias, al inicio de la operación y al cierre de la herida [6]. El Sta-
phylococcus aureus resistente a la meticilina (SARM) estuvo ausente 
entre las cepas aisladas en estas etapas [6]. Se acepta por la comuni-
dad científica la importancia de los antibióticos para cubrir los orga-
nismos grampositivos (generalmente una cefalosporina de primera 
generación). Sin embargo, la necesidad de cobertura contra organis-
mos gramnegativos o contra anaerobios sigue siendo controvertida. 
Ningún estudio en la bibliografía ha comparado directamente la co-
bertura grampositiva con la cobertura combinada grampositivos y 
gramnegativos. Patzakis et al. recomendó la adición de aminoglucó-
sidos en todas las fracturas abiertas, encontrando en su estudio una 
reducción en la tasa de infección en tibias abiertas tratadas con una 
cefalosporina de 14,6% (de 1976 a 1977) a 4,5% en tibias abiertas cuan-
do fueron tratadas con una cefalosporina y un aminoglucósido (1979 
a 1980 ). Sin embargo, esta no fue una comparación directa, sino una 
comparación de pacientes tratados en diferentes períodos de tiem-
po en dos estudios prospectivos [8]. Gustilo et al. observaron que el 
77% de los cultivos aislados de fracturas abiertas infectadas eran de 
bacterias gramnegativas y recomendaron la adición de aminoglucó-
sidos para las fracturas abiertas de tipo III [9]. Del mismo modo, Vase-
nius et al. en un ensayo controlado aleatorio en este tipo de fracturas 
abiertas graves de tibia tratadas con clindamicina versus cloxacilina, 
encontraron unas tasas elevadas de infección en el sitio quirúrgico 
(ISQ), recomendándose la adición de un aminoglucósido [10].

La contaminación de las heridas por fractura abierta con mi-
croorganismos gramnegativos, aunque es menos frecuente, todavía 
ocurre [6,7] y una fractura abierta grave puede ser clasificada erró-
neamente debido a las limitaciones del error interobservador de la 

3.1. TRATAMIENTO: ANTIBIÓTICOS Y MANEJO NO OPERATORIO

Autores: Willem-Jan Metsemakers, Charalampos Zalavras

PREGUNTA 1: ¿Cuál es la cobertura de antibióticos profilácticos óptima y la duración del 
tratamiento para las fracturas abiertas de huesos largos?

RECOMENDACIÓN: El uso de antibióticos profilácticos para fracturas abiertas de huesos largos tiene un efecto protector contra la infección 
precoz. Los antibióticos deben administrarse lo antes posible después de la lesión. El antibiótico de elección debe apuntar a organismos gram-
positivos. Se debe considerar una cobertura adicional para los organismos gramnegativos en pacientes con fracturas abiertas de alta energía. Los 
antibióticos no deben continuarse durante más de 72 horas después del cierre de la herida.

NIVEL DE EVIDENCIA:
• Eficacia de los antibióticos profilácticos - Fuerte
• Inicio de terapia antibiótica profiláctica - Moderado
• Elección de antibióticos - Limitada
• Duración del tratamiento - Moderada

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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clasificación de Gustilo-Anderson [11]. Sin embargo, las tasas de ISQ de 
las fracturas de Gustilo tipo I y II han sido consistentemente bajas, según 
la bibliografía , incluso con antibióticos de espectro estrecho dirigidos 
principalmente a las especies grampositivas [9]. Por lo tanto, se reco-
mienda la administración de una cefalosporina de primera generación 
para las fracturas de Gustilo I y II [12-14] y la administración adicional de 
un antibiótico con buena cobertura gramnegativa en Gustilo tipo III (p. 
ej., Aminoglucósidos o cefalosporinas de tercera generación) [13,14,15,16]. 
Los aminoglucósidos pueden causar nefrotoxicidad, especialmente en 
el establecimiento de una enfermedad o disfunción renal; por lo tanto, 
debe considerarse previamente la situación clínica de la función renal. 
Pannell et al. comunicaron que el uso de gentamicina durante el trata-
miento de las fracturas abiertas no conduce a un aumento de las tasas 
de disfunción renal cuando se utiliza en pacientes con función renal 
basal normal [17]. Desafortunadamente, la función renal a menudo no 
se conoce en el momento de la admisión inicial con administración de 
antibióticos. Se recomienda la cobertura anaeróbica (por ejemplo, peni-
cilina, clindamicina o metronidazol) en presencia de una posible conta-
minación por Clostridium (por ejemplo, contaminación fecal o lesiones 
sufridas en una granja) [13,14]. 

Sin embargo, ningún estudio ha comparado la cobertura anae-
róbica en tales lesiones. Un grupo de trabajo que desarrolló directri-
ces para lesiones de combate graves y contaminadas, no recomendó 
cobertura anaeróbica, sino que enfatizó el desbridamiento tempra-
no y completo. La aparición de resistencia en las bacterias frente a los 
antimicrobianos ha creado preocupaciones sobre la idoneidad de 
los protocolos de antibióticos actuales, especialmente contra SARM. 

Sin embargo, un ensayo controlado aleatorio que comparó van-
comicina y cefazolina versus solo cefazolina en 101 pacientes con 
fracturas abiertas no encontró ninguna diferencia en las tasas de in-
fección entre los grupos: 19% en el grupo que recibió vancomicina 
y cefazolina versus 15% en el grupo de cefazolina solo [18]. Como re-
sultado, según los datos disponibles, no puede recomendarse el uso 
rutinario de vancomicina en fracturas abiertas .

Duración

Dos ensayos controlados aleatorios compararon el tratamiento de las 
fracturas abiertas con una duración de uno a cinco días de antibióticos 
[6,19]. Ambos estudios concluyeron que las tasas de infección fueron 
similares en los grupos de uno y de cinco días, abogando contra la 
administración profiláctica de antibióticos más larga, durante cinco 
días. Sin embargo, ningún estudio controlado aleatorio ha compara-
do la profilaxis con antibióticos de uno, dos o tres días. En un estudio 
retrospectivo de casos y controles sobre 1.492 fracturas abiertas llevado 
a cabo por Dunkel et al., tras realizar análisis multivariable, demostró 
que no había una diferencia significativa en el riesgo de infección en-
tre la profilaxis de un día en comparación con la de regímenes más 
prolongados [20]. Si bien, la odds ratio (OR) para la infección en el gru-
po de dos/tres días en comparación con el grupo de un día fue 0,6 (IC 
del 95%, 0,2 a 2,0) en todas las fracturas y 0,3 (IC del 95%, 0,1 a 3,3) en las 
fracturas de tipo III. Estas OR inferiores no fueron significativas. No se 
recomienda la administración profiláctica prolongada de antibióti-
cos durante más de 72 horas. En ausencia de datos adicionales para las 
fracturas abiertas de tipo I y II recomendaríamos la administración de 
antibióticos durante al menos 24 horas después del cierre de la herida, 
pero sin exceder las 72 horas. En las fracturas tipo III, de acuerdo con 
las directrices existentes, recomendamos 72 horas de administración 
antibiótica ó 24 horas después del cierre de la herida o la cobertura de 
sus tejidos blandos, [13,15,16,21].
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Las fracturas abiertas son aquellas que se asocian con ruptura de la 
piel y los tejidos blandos que las recubren, lo que resulta en una co-
municación entre el sitio de la fractura y el entorno externo [1]. La 
cantidad de energía impartida a una extremidad durante el trauma 
da como resultado un mayor o menor grado de compromiso de los 
huesos y tejidos blandos. Muchos autores han intentado utilizar di-
ferentes clasificaciones para correlacionar el grado o la cantidad de 
energía y el compromiso del tejido. El más utilizado es el descrito 
por Anderson et al. [2], modificado posteriormente por Gustilo et al. 
[3]. Para los fines de este documento, esta definición se utilizará y se 
correlacionará con el grado de energía asociado. 

De acuerdo con esta clasificación, las fracturas de tipo I se caracte-
rizan por una herida de < 1 cm con contaminación mínima, conminu-
ción y daños en tejidos blandos (son de baja energía). El tipo II presen-
ta laceraciones de > 1 cm y lesión moderada de tejidos blandos, pero la 
cobertura de la herida es adecuada y la lesión perióstica no es extensa 
(energía moderada). Las fracturas de tipo III se dividen en tres subti-
pos y todas se consideran de alta energía. El tipo IIIA se caracteriza por 
estar producidas por traumatismos de alta energía, ocasionándose da-
ños extensos en los tejidos blandos y contaminación sustancial; pero 
la cobertura de la herida sigue siendo adecuada después de que se 
haya completado el desbridamiento. El tipo IIIB muestra una cobertu-
ra inadecuada de la herida después del desbridamiento y se requieren 
procedimientos de cobertura. El tipo IIIC es una fractura abierta aso-
ciada con una lesión arterial que requiere reparación.

Uno de los propósitos principales de esta clasificación, además 
de la descripción, es la correlación con las tasas de infección que se 
han demostrado que aumentan de manera correspondiente [4]. Se 
ha publicado que las tasas de infección varían del 0% al 2% para el tipo 
I, del 2% al 5% para el tipo II, del 5% al 10% para el tipo IIIA, del 10% al 50% 
para el tipo IIIB y del 25% al 60% para el tipo IIIC3 [2,3,5]. Los antibióti-
cos profilácticos se han convertido en un estándar para las fracturas 
abiertas desde 1974, cuando Patzakis et al. [6] demostró en su estudio 
prospectivo que la cefalotina había reducido significativamente la 
tasa de infección a 2,3% en comparación con 13,9% en el grupo de con-
trol. Este hallazgo fue confirmado posteriormente por una revisión 
sistemática que demostró que el uso de antibióticos tenía un efecto 
protector contra la infección temprana en comparación con la au-
sencia de administración de antibióticos o de placebos [7].

La eficacia de las cefalosporinas de primera generación para las 
fracturas abiertas se ha confirmado en estudios de nivel I y II [7,8]. 
Como se publicó inicialmente por Gustilo et al. [3], las fracturas de tipo 
III tuvieron una alta tasa de infecciones gramnegativas, lo que apoya la 
adición de un aminoglucósido o una cefalosporina de tercera genera-

ción. Un estudio aleatorio, diferente, prospectivo, de fracturas abiertas 
graves de tibia (tipo II y III) que comparan la cefalosporina de primera 
generación y la cefalosporina de tercera generación no mostraron di-
ferencias estadísticas en la tasa de infección [9]. La Guía de la Sociedad 
de Infección Quirúrgica: Uso de antibióticos profilácticos en fracturas 
abiertas: una Guía basada en la evidencia, recomienda la administra-
ción de cefalosporina de primera generación durante 24-48 horas an-
tes de la operación, como una opción segura y efectiva de profilaxis en 
pacientes con fracturas abiertas de tipo I [10]. El Grupo de Trabajo de 
Guías clínicas del Este: Actualización a las Guías clínicas para el Uso 
de Antibióticos Profilácticos en Fracturas Abiertas recomienda que la 
profilaxis antibiótica preoperatoria para la cobertura de organismos 
grampositivos comience en los pacientes con fracturas abiertas tan 
pronto como sea posible, después de la lesión [11].

Para las fracturas de tipo III, se puede proporcionar cobertura 
adicional para los organismos gramnegativos ya que estas fracturas 
se consideran altamente contaminadas, aunque este aspecto aún no 
está claramente respaldado por estudios de alto nivel [12].
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PREGUNTA 2: ¿Qué antibiótico(s) se debe usar para las fracturas abiertas de baja energía? ¿Qué 
antibiótico(s) se debe usar para las fracturas abiertas y altamente contaminadas de alta energía?

RECOMENDACIÓN:
1. Se recomienda el tratamiento con antibióticos dirigidos a los organismos grampositivos tan pronto como sea posible para todas las 

fracturas abiertas; baja y alta energía.
2. En las fracturas abiertas de alta energía o muy contaminadas, se deben considerar antibióticos adicionales para la cobertura gramnegativa.

NIVEL DE EVIDENCIA: 1. Fuerte; 2. Limitado.

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 0%; abstención: 5% (consenso unánime y más fuerte).
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La evidencia sobre el mecanismo óptimo para la administración de 
antibióticos locales en heridas contaminadas o infectadas es mode-
rada. Las fracturas abiertas de extremidades a menudo se asocian con 
un daño óseo considerable, como la lesión de periostio, un trauma-
tismo extenso de tejidos blandos y una contaminación grave [1,2]. 
Esto permite que las bacterias establezcan una infección relacionada 
con la fractura (IRF) al romper la barrera de la piel dañada y adhe-
rirse a superficies no vivas, como implantes o fragmentos de huesos 
muertos [3]. La IRF, que ocurre hasta en un 30% de los casos después 
de fracturas abiertas complejas, es una de las complicaciones posto-
peratorias más significativas y está asociada con un alto impacto 
socioeconómico [4,5]. Por lo tanto, uno de los objetivos principales 
en el tratamiento de las fracturas abiertas es la prevención de infec-
ciones [6]. En general, la evidencia actual sobre la aplicación local de 
antibióticos en la prevención de IRF es limitada. Por otra parte, no 
existen estudios comparativos sobre antibióticos locales y los mate-
riales que los transportan.

Con esto en mente, se realizó en PubMed, Web-of-Science y Em-
base una búsqueda exhaustiva de la literatura médica reciente [7]. 
Se incluyeron estudios de cohorte que investigaron el efecto de la 
profilaxis local con antibióticos adicionales en comparación con la 
profilaxis sistémica sola en el tratamiento de las fracturas abiertas, 
agrupándose para un metaanálisis. Tras la selección y confirmación 
de la elegibilidad, hubo 18 artículos disponibles para el análisis. Una 
revisión adicional de estos estudios reveló la ausencia de un grupo 
control en 10 series de casos. Finalmente, ocho estudios [8-15] con un 
total de 2.738 pacientes fueron elegibles para la síntesis cuantitativa. 
El efecto de las esferas de polimetilmetacrilato (PMMA) cargadas 
con antibióticos fue estudiado por seis [8–13] de estos estudios y dos 
[14,15] evaluaron el efecto de los antibióticos locales aplicados sin 
material transportador. El metanálisis mostró una tasa de infección 
significativamente más baja cuando se aplicaron antibióticos loca-
les que en el grupo de control que recibió profilaxis sistémica con 
antibióticos estándares solamente. Este efecto estuvo presente en los 
tres tipos principales de Gustilo-Anderson. Sin embargo, cuando se 
evaluó mediante el enfoque de "Grado de Recomendación de las Eva-
luaciones (GRADE)", pareció que estos resultados deberían interpre-
tarse con cautela debido a la baja calificación de la recomendación. 

Esta baja calificación implica el impacto incierto de la hetero-
geneidad y el sesgo en los resultados de los datos agrupados [16]. 
La mayoría de los estudios utilizaron PMMA como portador para la 
aplicación de antibióticos locales. Los estudios de Henry et al. [8] y 
Ostermann et al. [9,10] encontró un efecto beneficioso con las esfe-
ras de PMMA con tobramicina aplicadas localmente. Este hallazgo 
fue apoyado por Keating et al. que informaron una tendencia hacia 
la reducción del riesgo de IRF con la adición de esferas de PMMA 
cargadas con tobramicina local [11]. Ziran et al. también investigó el 
efecto de las esferas de PMMA cargadas con tobramicina y reportó 

una reducción del riesgo de dos veces la tasa de infección (31,3% vs. 
16,7%) [12]. Sin embargo, debido al pequeño tamaño de la muestra, 
el estudio se asocia con un riesgo considerable de sesgo y sus resul-
tados deben interpretarse con cautela. A la inversa, el único ensayo 
de control aleatorio (ECA) en este metanálisis no encontró ningún 
efecto beneficioso en la prevención de la IRF con el uso de esferas 
de PMMA cargadas con tobramicina e incluso se concluyó en un 
mayor riesgo de IRF (8,3% frente a 5,3%). Sin embargo, este estudio, 
realizado por Moehring et al., se asocia con un riesgo considerable 
de sesgo debido a que no se informan los factores pronósticos del 
paciente, la comparación inadecuada de casos con respecto al tipo 
Gustilo-Anderson y la ausencia de un resultado primario claramen-
te definido [ 13]. 

Dos estudios investigaron el efecto de los antibióticos locales sin 
un material transportador [14, 15]. En las fracturas articulares tibiales 
abiertas, Singh et al. no encontró ningún efecto beneficioso de la van-
comicina tópica, aunque este estudio se asocia con un riesgo consi-
derable de sesgo debido a un pequeño tamaño de muestra, un infor-
me inadecuado de la afectación de los tejidos blandos y la duración 
del seguimiento [14]. Las ventajas de la vancomicina tópica incluyen 
la disponibilidad generalizada, los bajos costes, la eficacia frente 
a los patógenos más comunes y las consideraciones con respecto a 
la inhibición de la curación ósea o la citotoxicidad osteogénica [17]. 
Sin embargo, existe la preocupación de que en la era de la resistencia 
antimicrobiana generalizada, el uso de vancomicina debe reservarse 
para fines terapéuticos, en lugar de profilácticos [15]. 

Lawing et al. investigaron el efecto de los aminoglucósidos acuo-
sos inyectados localmente en fracturas abiertas en un ensayo obser-
vacional bien diseñado metodológicamente. Encontraron una tasa 
de infección significativamente reducida (9,5%) en comparación con 
el grupo control (19,7%). No hubo pruebas evidentes de que los ami-
noglucósidos locales inhibieran la curación ósea, ya que no se aso-
ciaron con una mayor tasa de pseudoartrosis [15]. O'Toole et al. reco-
noció la falta evidencia científica de la efectividad de la vancomicina 
tópica en las fracturas de las extremidades y recientemente publicó 
un resumen del estudio de un ECA multicéntrico que investiga su 
efecto en el IRF [17]. Se realizó un análisis cualitativo de los diez es-
tudios [18-27] que se excluyeron del metanálisis por falta de grupo 
control. Cinco de estos estudios investigaron el efecto de PMMA que 
contenía tobramicina [19,20,27] o la combinación de tobramicina 
y vancomicina [21,23] e informaron una tasa de infección del 0% al 
20,0%. Chaudhary et al. evaluaron la eficacia de una matriz de colá-
geno impregnada con gentamicina en el tratamiento de fracturas 
abiertas en una serie de casos de 31 pacientes e informaron una tasa 
de infección del 16,1% [25]. Cai et al. no observaron infección en 26 
fracturas abiertas de hueso largo tratadas con gránulos locales de sul-
fato de calcio cargados con vancomicina [24]. Tres series no encon-
traron infección profunda después de tratar un total de 22 fracturas 
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PREGUNTA 3: ¿Cuál es el mecanismo óptimo para administrar antibióticos locales en heridas 
contaminadas o infectadas?

RECOMENDACIÓN: Existe evidencia moderada para respaldar el uso de antibióticos locales en heridas contaminadas o infectadas. La futura 
recopilación de datos parece importante para mejorar nuestro conocimiento sobre este tema.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 75%; en desacuerdo: 15%; abstención: 10% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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abiertas de tibia con un clavo tibial recubierto con poli (D, L-lactida) 
(PDLLA)/gentamicina [18,22,26]. 

En general, podemos afirmar que la mayoría de las pruebas con 
respecto a los portadores de antibióticos locales se limitan a los es-
tudios que utilizan esferas de PMMA locales. De hecho, las esferas de 
PMMA impregnadas con antibióticos no deben descuidarse en el tra-
tamiento agudo de las fracturas abiertas El PMMA no es biodegrada-
ble y, por lo tanto, requiere una extracción quirúrgica, lo que limita 
su aplicación a los casos que requieren una operación de revisión pla-
nificada. Además, después de la liberación inicial de un nivel alto de 
antibióticos de PMMA, hay una liberación prolongada de antibióticos 
de bajo nivel que puede estar por debajo de la concentración inhibito-
ria mínima (CIM) para el potencial patógeno de los microorganismos 
Esto podría iniciar una presión de selección que favorezca la aparición 
de cepas resistentes, así como una reacción de cuerpo extraño [28]. 
Como se mencionó anteriormente, también hubo estudios incluidos 
en esta revisión que administraron antibióticos sin un transportador. 
La principal desventaja de los antibióticos administrados localmente 
sin un transportador es que no hay un suministro controlado de anti-
bióticos directamente en los tejidos diana ni una liberación sostenida 
durante un intervalo de tiempo suficiente [28]. 

Los transportistas biodegradables superan este problema y no 
tienen las limitaciones de PMMA. Los nuevos biocompuestos absor-
bibles, como el sulfato de calcio/hidroxiapatita cargado con genta-
micina, han demostrado ser altamente efectivos en el tratamiento 
de la osteomielitis crónica [29]. Malizos et al. demostró en un ECA 
multicéntrico recientemente publicado, que un hidrogel cargado 
con antibióticos de rápida reabsorción redujo significativamente 
las tasas de infección después de la osteosíntesis interna de las frac-
turas cerradas [30]. Sin embargo, la evidencia en la literatura clínica 
sobre la efectividad de portadores degradables en fracturas abiertas, 
es limitada. Nuestra búsqueda en la literatura médica identificó solo 
cinco series de casos que analizan el efecto de los transportadores de 
antibióticos biodegradables en fracturas abiertas. Aunque estos es-
tudios se asocian con un riesgo considerable de sesgo, los resultados 
generales son prometedores: no se encontraron infecciones en 26 
fracturas abiertas tratadas con gránulos de sulfato de calcio cargados 
con vancomicina [24] ni en 22 fracturas abiertas de la tibia estabiliza-
das con un clavo tibial recubierto de gentamicina [18,22,26]. 

El estudio de Chaudhary et al. informó de algunas infecciones 
con el uso de antibióticos impregnados de colágeno [25]. En conclu-
sión, esta revisión sistemática proporciona una descripción general 
de la bibliografía más reciente sobre la profilaxis local con antibió-
ticos en las fracturas abiertas de los huesos largos, incluidos varios 
nuevos transportadores absorbibles [28,30,31]. El efecto benéfico de 
los antibióticos locales en las fracturas abiertas de las extremidades 
se demostró mediante la combinación de datos exclusivamente de 
estudios de cohortes que compararon el efecto de los antibióticos 
locales adicionales con la profilaxis sistémica con antibióticos están-
dar. Con respecto al tipo de transportador que se debe usar, la mayo-
ría de las pruebas disponibles se centran en las esferas de PMMA car-
gadas con antibióticos. Como la PMMA tiene posibles desventajas, 
recientemente se han desarrollado múltiples portadores biodegra-
dables y algunos de los nuevos transportadores parecen prometedo-
res (por ejemplo, recubrimiento de poli [D, L-Lactida] [PDLLA]/gen-
tamicina, hidrogel cargado de antibióticos de rápida reabsorción). 
La principal limitación de esta revisión y del metanálisis es la baja 
calidad de las pruebas disponibles en la literatura. Se requieren ECA 
con suficiente poder estadístico y metodologías de limitación de ses-
go para corroborar los hallazgos de este metanálisis. De importancia 
crítica es el informe de los ensayos en relación con un conjuntos mí-
nimos de datos acordados y, en particular, el uso de una definición 
estandarizada para el IRF [32].
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El uso de antisépticos o antibióticos locales en el tratamiento de las 
fracturas abiertas para la prevención de infecciones tiene una his-
toria de más de 100 años, y este enfoque continúa en la actualidad 
[1,2]. El uso de antibióticos sistémicos para el tratamiento de las frac-
turas abiertas se apoya en estudios clínicos históricos realizados por 
Patzakis, Harvey e Ivler, así como por Gustilo y Anderson [3,4]. Sus 
primeros estudios indicaron que el tratamiento antibiótico sistémi-
co era terapéutico y profiláctico en la prevención de infecciones de 
heridas en fracturas abiertas. Con el desarrollo de la adición de anti-
bióticos, primero en cemento óseo y luego en otros biomateriales, el 
suministro local de antibióticos para el tratamiento de las fracturas 
abiertas se convirtió en una opción terapéutica para la prevención 
de infecciones [1,4–8]. Si bien varias revisiones recientes de Isaac et 
al., Warrender et al. y Gosselin et al. apoyan el papel de la adminis-
tración sistémica de antibióticos en el tratamiento de las fracturas 
abiertas[9–11], la revisión sistemática de 2014 de Craig et al. aborda 
directamente el papel del suministro de antibióticos sistémicos y 
locales en las fracturas abiertas de tibia [12]. La conclusión de su estu-
dio fue: “Los hallazgos respaldan la consideración de aumentar el régimen 
de profilaxis antibiótica para incluir antibióticos administrados localmente. 
Los pacientes con fracturas graves obtendrán el mayor beneficio de las in-
fecciones evitadas”[12]. Otro comentario clave es el de Craig et al. Las 
conclusiones del estudio son: "Ningún ensayo comparó directamente 
los dos tratamientos para las fracturas abiertas de tibia, lo que limita la 
capacidad de modificar las diferencias en las tasas de infección observadas 
directamente a los tratamientos en sí. Es necesario un gran estudio com-
parativo para mejorar la evidencia" [12]. 

Un metaanálisis más reciente de Morgenstern et al. concluyó que 
existe una reducción del riesgo con respecto a la infección del 11,9% si 
se administran profilácticamente antibióticos locales adicionales para 
las fracturas abiertas de extremidades. Aunque los autores declararon 
que debido a la calidad limitada, la heterogeneidad y el considerable 
riesgo de sesgo, la combinación de datos de los estudios primarios 
debe interpretarse con cautela [13]. A pesar de la falta del mencionado 
estudio de comparación directa y muchas otras preguntas técnicas que 
van desde la duración de la terapia con antibióticos hasta la selección 
de antibióticos, varios estudios retrospectivos apoyan la combinación 
del suministro sistémico y local de antibióticos para la prevención de 
infecciones durante el tratamiento de fracturas de huesos abiertos.

Limitaciones
• Usa solo artículos de revistas en inglés para revisar.
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PREGUNTA 4: ¿Es útil la combinación de sistemas locales y sistémicos de administración de 
antibióticos para tratar fracturas abiertas con heridas superpuestas contaminadas?

RECOMENDACIÓN: La administración de antibióticos sistémicos y un dispositivo local de administración de antibióticos (sistema) es una estra-
tegia de tratamiento eficaz para las fracturas de huesos abiertos con heridas contaminadas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 87%; en desacuerdo: 4%; abstención: 9% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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La osteomielitis crónica sigue siendo un problema difícil en 2018. La 
recurrencia de la infección es común, con una incidencia publicada 
de 20 a 30% [1,2]. La enfermedad incluye un amplio espectro de es-
cenarios clínicos como la osteomielitis mandibular que surge como 
resultado de complicaciones dentales, osteomielitis vertebral cróni-
ca, osteomielitis postoperatoria y postraumática de huesos largos, 
osteomielitis crónica relacionada con ulceras de presión de la pel-
vis, calcáneo y otros sitios como infecciones del pie diabético. Tam-
bién se podrían incluir otros procesos de enfermedad en este grupo. 
Para complicar el panorama, está el hecho de que estas infecciones 
son causadas por una multitud de patógenos y pueden ser polimi-
crobianas. El tratamiento de la osteomielitis crónica generalmente 
requiere desbridamiento quirúrgico más tratamiento con antibióti-
cos [3]. Debido a las variaciones en los enfoques quirúrgicos y al uso 
reciente de dispositivos locales de administración de antibióticos, la 
literatura reciente contiene múltiples variables que son difíciles, si 
no imposibles de controlar, para determinar qué influencia tiene el 
antibiótico sistémico en el resultado del paciente.

Elección de antibióticos

La literatura más antigua que incluye ensayos controlados aleato-
rios (ECA) a menudo utilizaba una quinolona oral con un agente 
parenteral de comparación [4–7]. Gentry y Rodríguez compararon 
prospectivamente la ciprofloxacina con cefalosporina o nafcilina 
más aminoglucósidos en 31 pacientes con osteomielitis compro-
bada por biopsia. Estas dos poblaciones tuvieron tasas de éxito si-
milares de 77% y 79% respectivamente [4]. Mader et al. evaluó a 26 
pacientes con osteomielitis crónica con ciprofloxacino oral versus 
"terapia parenteral estándar" que consiste en nafcilina, clindamici-
na y gentamicina, de forma individual o en combinación. Ambos 
grupos tuvieron tasas de éxito similares cuando se evaluaron dos 
o tres años después del tratamiento [7]. Gentry y Rodriguez com-
pararon 19 pacientes con ofloxacino oral durante 8 semanas con 
14 pacientes con antibióticos parenterales durante 4 semanas y 
encontraron tasas de éxito del 74% y 86%, respectivamente [5]. Go-
mis et al. evaluaron a 32 pacientes que tenían osteomielitis crónica 
susceptible con ofloxacino oral versus Imipenem-cilastatina y en-
contraron tasas de curación del 69% y 50%, respectivamente, que no 
fueron estadísticamente significativas [6]. Euba et al. estudiaron 50 
pacientes con osteomielitis estafilocócica que comparaban rifam-
picina y clotrimoxazol combinadas frente a cloxacilina intraveno-
sa durante 6 semanas con cloxacilina oral durante 2 semanas. Los 
resultados del tratamiento en estos dos grupos fueron similares y 
no fueron estadísticamente significativos [8]. Norden et al. compa-
raron 19 pacientes con osteomielitis crónica postraumática cróni-
ca con nafcilina por vía intravenosa o cefalotina con nafcilina por 
vía intravenosa más rifampicina y encontraron que las tasas de cu-
ración eran mayores en el grupo de la nafcilina por vía intravenosa 

más rifampicina, pero esto no era estadísticamente diferente [9]. 
En el último ECA, Sheftel et al. estudiaron ceftazidima versus ticar-
cilina más tobramicina para la osteomielitis gramnegativa crónica 
en 18 pacientes y encontraron tasas de curación del 67% y 89%, res-
pectivamente [10].

Finalmente, Spellberg y Lipsky publicaron en 2012 en la revista 
“Clinical Infectous Disease” una revisión de la terapia antibiótica sis-
témica para la osteomielitis crónica [11]. En ese resumen se inclu-
yeron 49 ensayos no controlados aleatorizados que incluyeron de 
9 a 115 pacientes en cada estudio y la mayoría de los estudios tenían 
de 20 a 40 pacientes cada uno. Las poblaciones de estudio fueron 
diversas e incluyeron pacientes con y sin prótesis infectadas [11]. La 
intervención quirúrgica no fue universal en los estudios y el segui-
miento fue variable. A pesar de estas limitaciones, se pueden apren-
der algunas lecciones. En los estudios no aleatorizados que inclu-
yeron de cuatro a seis semanas de ß-lactamasa parenteral, las tasas 
de curación fueron del 60-90% [1]. Las tasas de curación fueron más 
bajas en pacientes con osteomielitis crónica con Pseudomonas [11]. 
Las tasas de curación también fueron más bajas en los estudios don-
de se comparó la vancomicina con los agentes betalactámicos para 
la osteomielitis causada por S. aureus [11]. Las fluoroquinolonas fue-
ron el grupo antibiótico mejor estudiado para la osteomielitis cró-
nica. La mayoría de los estudios informaron tasas de curación del 
60-80% [11]. La rifampicina también mejoró los resultados en varios 
estudios cuando se combinó con fluoroquinolonas y otros agentes 
activos para la osteomielitis crónica por S. aureus [11]. Sin embargo, 
debido a las numerosas interacciones farmacológicas con la rifam-
picina, hay ocasiones en las que no es recomendable usar la rifam-
picina. Además, la rifampicina nunca debe usarse sin otro agente 
activo conocido debido al rápido desarrollo de resistencia a este 
antibiótico, que a menudo ocurre a los pocos días. En cualquier 
caso, los autores de esta revisión no pudieron recomendar el mejor 
agente para el tratamiento [11].

Duración de la administración

Tradicionalmente, se prescribieron seis semanas de tratamiento 
antibiótico parenteral para la osteomielitis crónica combinada con 
desbridamiento quirúrgico [12,13]. Sin embargo, no hay una venta-
ja clara publicada en la literatura médica de que las duraciones más 
largas den como resultado un mejor tratamiento que las duraciones 
más cortas. En una revisión sistemática reciente, la mayor parte del 
tratamiento antibiótico incluido que se administró fue a dosis altas 
durante 12 a 16 semanas [11]. Sin embargo, los datos disponibles en 
estos estudios no son concluyentes para saber si las dosis más altas o 
la terapia prolongada mejoraron los resultados [11]. En este momen-
to, la bibliografía no ofrece pruebas adecuadas para determinar la 
duración óptima de la terapia con antibióticos para la osteomielitis 
crónica [2,11,14,15].
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PREGUNTA 5: ¿Cuál es el tratamiento antibiótico óptimo para la osteomielitis crónica?

RECOMENDACIÓN: La selección de antibióticos debe ser específica del cultivo, si es posible. No existe evidencia clara que sugiera que una dura-
ción más prolongada del tratamiento (12 a 16 semanas) sea superior a una duración más corta (4 a 6 semanas). Además, no hay pruebas que apoyen 
la proposición de que el tratamiento con antibióticos intravenosos (IV) es superior al tratamiento oral.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 4%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Vía de administración

La evidencia reciente ha demostrado que el tratamiento con anti-
bióticos por vía oral puede ser tan eficaz como el tratamiento con 
antibióticos parenterales [2,11,15]. Conterno et al. realizaron una re-
visión sistemática Cochrane sobre antibióticos para el tratamiento 
de la osteomielitis crónica en adultos [2]. Esta revisión incluyó ECA o 
estudios cuasi experimentales (EC no aleatorizados) con respecto al 
tratamiento con antibióticos utilizado después del desbridamiento 
quirúrgico de la osteomielitis crónica en adultos. No se encontraron 
diferencias entre la terapia antibiótica oral y parenteral. Esta revi-
sión fue una actualización de una revisión Cochrane anterior, de 
2009 [16]. Los autores llegaron a la conclusión de que la calidad de 
la evidencia disponible estaba muy limitada como para llegar a una 
conclusión definitiva con respecto al tratamiento de la osteomielitis 
con antibióticos [2]. En la revisión mencionada anteriormente, Spe-
llberg y Lipsky sugirieron que la osteomielitis crónica puede tratarse 
eficazmente en función de la susceptibilidad a los antibióticos de los 
patógenos y la farmacocinética tanto con antibióticos orales como 
con terapia parenteral. Los autores llegaron a la conclusión de que la 
terapia con antibióticos por vía oral con el agente adecuado era una 
alternativa efectiva a los antibióticos parenterales [11]. 

Conclusión

Si bien los estudios hasta la fecha no brindan una opción clara, con 
respecto a la duración o vía de administración de antibióticos para 
el tratamiento de la osteomielitis crónica, algunas observaciones, a 
partir de los datos disponibles, tienen consistencia. En primer lugar, 
conocer el agente patógeno, su sensibilidad, la penetración de los 
antibióticos en los huesos y su toxicidad ayuda al médico a elegir la 
mejor opción para un paciente específico y un escenario clínico con-
creto. Es importante, siempre que sea posible, establecer un diag-
nóstico microbiológico (o al menos obtener el tejido óseo adecuado 
para el cultivo en el laboratorio) antes de iniciar los antibióticos. 
Como la recomendación actual para la duración del tratamiento sue-
le ser de 4 a 12 semanas, la exposición a los antibióticos y la toxicidad 
pueden ser importantes. En segundo lugar, en ciertas situaciones, la 
terapia oral es tan efectiva como la terapia parenteral, habiendo más 
estudios que apoyan la terapia oral que la parenteral. Hay datos sufi-
cientes para apoyar el uso de una fluoroquinolona oral activa para la 
osteomielitis causada por organismos gramnegativos, el uso de una 
fluoroquinolona activa con rifampicina para la osteomielitis por S. 
aureus, y la consideración de usar trimetoprim-sulfametoxazol con 
rifampicina para la osteomielitis por S. aureus si ambos agentes es-
tán activos. Debe evitarse el uso de una fluoroquinolona activa sola 
para la osteomielitis por S. aureus debido al desarrollo de resistencia 
durante la monoterapia y la mayor tasa de recaída después de que 
se complete la terapia. En tercer lugar, agregar rifampicina a una 
variedad de antibióticos parece mejorar las tasas de curación cuan-
do se combina con otro agente activo conocido cuando se trata la 
osteomielitis por S. aureus. En cuarto lugar, el desbridamiento qui-
rúrgico y la eliminación de implantes en un campo infectado, cuan-
do es posible, generalmente mejora los resultados del tratamiento. 
En quinto lugar, la clindamicina oral, que se utiliza habitualmente 
para el tratamiento de la osteomielitis aguda por S. aureus en niños 
[17-20], no se ha estudiado bien para el tratamiento de la osteomieli-
tis crónica en adultos. Finalmente, también es importante tener en 
cuenta que los antibióticos solo son efectivos cuando llegan al lugar 

de la infección. La cobertura adecuada, del hueso infectado, de tejido 
blando vascularizado, el desbridamiento de cualquier tejido necró-
tico significativo y el secuestro, y la adecuación del flujo de sangre al 
sitio afectado, son, probablemente, factores críticos para mejorar los 
resultados. 

Claramente, se necesitan ECA adicionales para responder la pre-
gunta sobre el agente óptimo, la ruta y la duración de la terapia para 
tratar la osteomielitis crónica en adultos.
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La infección después del tratamiento quirúrgico de las fracturas es 
una complicación con una morbilidad significativa y, en casos raros, 
incluso la mortalidad. Las infecciones a menudo se han clasificado 
de acuerdo con el intervalo de tiempo entre la cirugía y la aparición, 
aunque se ha cuestionado recientemente la distinción entre infec-
ciones agudas y crónicas. Las infecciones tempranas son causadas 
principalmente por microorganismos virulentos, como Staphylococ-
cus aureus, y se diagnostican dentro de las primeras tres semanas de 
cirugía. Las infecciones tardías generalmente se deben a bacterias 
menos virulentas, como los estafilococos coagulasa negativos, y se 
desarrollan entre 3 y 10 semanas. Finalmente, las infecciones tardías 
ocurren después de 10 semanas y son causadas por siembra hema-
tógena o por la recurrencia de una infección temprana tratada de 
manera inadecuada [1]. 

Las infecciones que se producen después de fijación interna con 
reducción abierta (RAFI) suelen estar causadas por bacterias que for-
man un biofilm que se adhiere a los implantes [2]. Aproximadamente 
en una semana, ya se está formando una biopelícula madura, lo que 
hace que sea menos probable que solamente los antibióticos erradi-
quen las bacterias [3]. El tratamiento común para la infección relacio-
nada con el implante obedece a tres principios establecidos: desbri-
damiento quirúrgico, terapia con antibióticos y eventual extracción 
del implante o su cambio en tiempos. Sin embargo, en la RAFI con 
infección relacionada con fractura (IRF), la extracción del implante 
no es adecuada debido a la inestabilidad de la fractura resultante 
que a menudo conduce a una infección prolongada [4, 5]. Esto tiene 
consecuencias para los otros aspectos del tratamiento: si se retiene el 
implante permanece el biofilm. El desbridamiento quirúrgico pue-
de eliminar la mayor parte de la carga bacteriana, pero la terapia con 
antibióticos adyuvantes debe dirigirse hacia la biopelícula presente. 
Si se retienen los implantes, el tratamiento consiste en un desbrida-
miento quirúrgico completo, cultivos de tejidos y terapia supresora 
de antibióticos a largo plazo con terapia combinada de antibióticos 
basada en rifampicina. Hasta la fecha, solo dos clases de medicamen-
tos han mostrado las propiedades que son necesarias para el control 
de las bacterias formadoras de biopelículas. La rifampicina y otras ri-
fampicinas actúan sobre los estafilococos activos en el biofilm [6–11], 
y las fluoroquinolonas sobre los bacilos gramnegativos [12,13]. 

En caso de que se retenga el material después del desbridamien-
to de una infección aguda tras la RAFI, la terapia recomendada con-
sistente en combinación de antibióticos debe comenzar inmediata-
mente después de la primera intervención quirúrgica y consiste en 
10 días de vancomicina y rifampicina intravenosas (IV). La vancomi-
cina fue el agente de elección para la terapia empírica debido a su 
actividad contra un amplio espectro de microorganismos, la alta 
incidencia de infecciones grampositivas y el efecto sinérgico con la 
rifampicina [14-16]. La terapia con vancomicina se inició dos veces al 
día (1,000 mg IV) y se ajustó para mantener los niveles séricos entre 

15 y 20 mcg/ml. La rifampicina se administró dos veces al día (450 mg 
IV). Una vez que los cultivos de tejidos identifican los patógenos bac-
terianos responsables y los datos de susceptibilidad están disponi-
bles, la terapia con vancomicina puede cambiarse a otro antibiótico 
de espectro estrecho, según se indique. La rifampicina se continúa a 
menos que se encuentren bacterias resistentes a la rifampicina. 

Zimmerli et al. [2,6] evaluaron la efectividad de este protocolo en 
un ensayo controlado aleatorio, y después del período de administra-
ción IV, la terapia de antibióticos de combinación oral con rifampicina 
se continuó durante diez semanas adicionales. Los autores concluye-
ron en un 100% de éxito en los casos en que se administraron ambos 
antibióticos en comparación con el 58% de éxito cuando solo se reci-
bió ciprofloxacino. Barberan et al. [17] y Drancourt et al. [18] también 
estudiaron la infección después de RAFI y evaluaron el efecto de la te-
rapia de combinación de antibióticos con rifampicina, que consiguió 
buenos resultados. Drancourt et al. [18] analizaron tanto la infección 
articular periprotésica (IAP) como la IRF tratadas con retención ini-
cial y tratamiento antibiótico combinado, y comunicaron una tasa de 
éxito del 48% después de un seguimiento promedio de 23,5 meses. El 
estudio de Barberan et al. [17] solo incluyó pacientes con infecciones 
después de RAFI y demostró una tasa de éxito del 72%. En un estudio 
prospectivo de cohorte observacional, Tschudin-Sutter et al. [19] ana-
lizaron 233 pacientes con infecciones ortopédicas relacionadas con 
implantes de los cuales 52,4% (122/233) fueron infecciones relacionadas 
con RAFI, para las cuales la tasa de éxito fue de 90,2% (110/122) con el uso 
de un régimen de combinación con rifampicina como terapia supre-
sora. Esto se observó en pacientes con retención de implantes después 
de dos años de seguimiento. Los pacientes se identificaron para su in-
clusión utilizando criterios de selección estrictos (la duración de los 
síntomas clínicos no fue superior a tres semanas): implante estable, 
tejidos blandos intactos, ausencia de abscesos o trayecto fistuloso y 
patógeno causante susceptible a los antibióticos con actividad contra 
la adherencia a la superficie de los microorganismos (es decir, rifam-
picina para S. aureus o estafilococos coagulasa negativos y ciprofloxa-
cina para patógenos gramnegativos) [19]. Hasta el momento, este es el 
estudio más grande que evalúa a pacientes con infecciones asociadas a 
implantes que se tratan mediante retención y tratamiento antibiótico 
supresor a largo plazo.

Es importante resaltar el aspecto crítico de la estabilidad del 
implante, ya que los que están sueltos no pueden retenerse inclu-
so si la infección se manifiesta en etapas muy tempranas. Worlock 
et al. [4] demostraron en un modelo experimental con conejos que 
las fracturas tibiales inestables estaban asociadas con tasas de osteo-
mielitis significativamente más altas que las que eran estables. Estos 
implantes a menudo pueden retenerse cuando se desarrolla una 
infección aguda después de la fijación de la fractura. La extracción 
de implantes generalmente no es deseable en los casos de infección 
aguda, ya que la RAFI cumple dos objetivos diferentes. Primero, la 
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PREGUNTA 6: ¿Cuál es el tratamiento antibiótico supresivo recomendado para el tratamiento de la 
osteomielitis crónica después de la fijación de la fractura cuando no se puede extraer el implante?

RECOMENDACIÓN: El tratamiento supresivo con antibióticos específicos para el cultivo tiene como objetivo permitir la curación de fracturas 
antes de la extracción del implante, así como el tratamiento definitivo de la infección.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).
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estabilidad alcanzada por la fijación es crítica para la curación de 
las fracturas. Cuando se crean condiciones en las que es posible el 
micromovimiento entre fragmentos de hueso, se producirá reabsor-
ción y necrosis del hueso afectado [5]. En segundo lugar, el objetivo 
del tratamiento quirúrgico de la fractura y la movilización temprana 
es prevenir la pérdida de la función debido a la cicatrización de los 
tejidos blandos circundantes o la estabilidad articular. Se debe pres-
tar especial atención a las infecciones después de fijación intrame-
dular, con la creencia popular de que la erradicación de la infección 
no es factible sin el intercambio de implantes [20]. Chen et al. [21] 
estudiaron 23 infecciones después de clavo intramedular (EEM) del 
fémur debido a fracturas. Los pacientes se dividieron en dos grupos 
en los que a un grupo con EEM se les extrajeron los clavos y se colocó 
un fijador externo. Todas las fracturas de fémur con EEM bloqueados 
(12/12) no presentaron infección en el seguimiento de un promedio 
de 25 meses. Solo 7 de 11 pacientes (64%) en el grupo de fijadores ex-
ternos se curaron. Mientras que la remoción o intercambio del im-
plante brinda la oportunidad de extirpar el biofilm y así reducir la 
carga bacteriana, en los casos de retención de implantes, el desbri-
damiento quirúrgico y la terapia antibiótica adyuvante juegan un 
papel más importante. 

En conclusión, en la situación de IRF donde se elige el desbrida-
miento y la retención del implante como estrategia de tratamiento, 
la rifampicina puede ser un agente adyuvante efectivo para supri-
mir los organismos grampositivos, mientras que el ciprofloxacino 
(fluoroquinolonas) puede ser efectiva para suprimir los organismos 
gramnegativos.
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La TOHB se ha propuesto como una terapia complementaria en el tra-
tamiento de la osteomielitis refractaria, definida como osteomielitis 
crónica que persiste o recurre después de que se hayan realizado las 
intervenciones apropiadas o cuando la osteomielitis aguda no haya 

respondido a las técnicas de tratamiento aceptadas universalmente 
[1]. El procedimiento consiste en la inhalación intermitente de oxí-
geno al 100% en cámaras presurizadas por encima de una atmósfera 
absoluta (generalmente de 2 a 2,5 atmósferas absolutas (ATA)). Se basa 
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PREGUNTA 7: ¿Existe un papel para la terapia de oxígeno hiperbárico (TOHB) y otros métodos no 
antibióticos para el tratamiento de osteomielitis crónica/infecciones de implantes?

RECOMENDACIÓN: Existe evidencia limitada de la eficacia del oxígeno hiperbárico (OHB) en el tratamiento de infecciones óseas postraumáticas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado
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en la premisa de que el aumento de los niveles de oxígeno en los teji-
dos mejorará la curación. Aunque los eventos adversos suelen ser au-
tolimitados, las posibles complicaciones más graves incluyen la otitis 
baro-traumática, el neumotórax, la miopía y las convulsiones [2].

Si bien inicialmente hubo cierto entusiasmo sobre el uso de 
TOHB en la osteomielitis refractaria, parece haber disminuido con 
solo una serie de casos publicada desde 2004 [3]. Antes de esto, se 
publicaron una pequeña cantidad de estudios descriptivos que con-
cluyeron en resultados alentadores [4,5]. Una revisión sistemática 
realizada por Goldman en 2009 examinó la evidencia de TOHB en 
la curación de heridas y el rescate de extremidades. Cinco estudios 
se clasificaron como evidencia de fuerza "moderada" (los 10 restan-
tes son "bajos" o "muy bajos") [6]. En el primero de ellos, Morrey et 
al. publicaron los resultados de TOHB en 40 pacientes con infección 
recurrente durante más de 6 meses después de, al menos, 1 procedi-
miento quirúrgico [7]. Tras la cirugía, los antibióticos y el TOHB, el 
85% de los pacientes estaban libres de enfermedad al año. Davis et al. 
realizaron un estudio retrospectivo en 38 pacientes con drenaje acti-
vo de heridas y al menos 1 procedimiento quirúrgico previo fallido 
[8]. Se logró una curación completa, de nuevo en combinación con 
Cirugía y antibióticos, en el 89% de los casos. De 1998 a 2004, Chen 
et al., publicaron tres series de casos superpuestas que involucraban 
a pacientes que presentaban recurrencia de la infección después de 
un tratamiento quirúrgico previo [9-11]. La tasa de éxito del trata-
miento estándar, que involucra desbridamiento agresivo, antibióti-
cos y TOHB, fue del 79% al 92% (téngase en cuenta que en el estudio de 
2003 no se incluyó en la revisión sistemática de Goldstein). 

Sin embargo, los hallazgos de todos estos estudios no comparati-
vos son difíciles de interpretar y confusos por el hecho de que el OHB 
se utilizó como parte de una estrategia de tratamiento multimodal. 
Además, no está claro si los procedimientos quirúrgicos iniciales fa-
llidos fueron realizados por cirujanos expertos en infecciones mus-
culoesqueléticas. Solo se incluyó un estudio comparativo en la revi-
sión sistemática de Goldman. Esterhai et al. realizó un ensayo clínico 
controlado no aleatorizado y encontró que el TOHB no tenía ningún 
efecto sobre la duración de la hospitalización, el resultado clínico 
inicial o la recurrencia tardía de la infección [12]. El único estudio clí-
nico publicado desde la revisión sistemática en 2009, describió la ex-
periencia de un solo centro con TOHB en general y no proporcionó 
una descripción detallada específica de los pacientes con osteomieli-
tis crónica refractaria [3]. Recientemente, el efecto de la TOHB sobre 

la infección asociada con implantes fue aún más cuestionado. Büren 
et al. en un modelo murino estandarizado, mostraron que la TOHB 
no tuvo un efecto beneficioso sobre la infección local o la respuesta 
inmune a la infección en comparación con la terapia estándar sola 
[13]. Curiosamente, también observaron retraso en la curación ósea y 
una mayor tasa de pseudoartrosis a los 28 días en el grupo de TOHB. 
En última instancia, actualmente solo hay evidencia limitada sobre 
el apoyo al uso de TOHB en infecciones postraumáticas y el único es-
tudio con un brazo de control no encontró beneficios.
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3.2. TRATAMIENTO: EQUIPO QUIRÚRGICO

Autores: Konstantinos Malizos, Georgios Komnos

PREGUNTA 1: ¿Deben tratarse todas las pseudoartrosis infectadas en centros sépticos especializados?

RECOMENDACIÓN: La literatura actual, aunque es rica en series de casos y estudios observacionales, no respalda la recomendación de que los 
"centros especializados en cirugía séptica" deben atender a las no-uniones infectadas. Sin embargo, debido a la complejidad de las pseudoartrosis 
infectadas, la atención en centros especializados puede producir el mejor resultado posible.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 70%; en desacuerdo: 21%; abstención: 9% (gran mayoría, consenso débil).

JUSTIFICACIÓN

La pseudoartrosis infectada es la persistencia de una infección en la 
fractura y el tejido circundante junto con el fracaso de la curación 

ósea transcurridos ocho meses (Administración de Drogas y Alimen-
tos de los EE. UU.). Podría considerarse como una osteomielitis en 
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una fractura inestable antes del desbridamiento y que permanece 
inestable a partir de entonces. Comúnmente se acompaña de pro-
blemas de tejidos blandos, rigidez articular adyacente, disfunción 
motora y sensorial de la extremidad, dolor crónico, depresión y 
problemas médicos no relacionados que llevan a un impacto físico, 
social, financiero y mental considerable en la vida del paciente y el 
sistema de salud e incluso pueden convertirse en una complicación 
que amenaza las extremidades. 

La curación ósea y la erradicación de la infección es el objetivo 
principal, pero no el único, ya que una extremidad no funcional y de-
formada con dolor y la rigidez de las articulaciones adyacentes será 
un resultado insatisfactorio, incluso si en algún momento el hueso 
cicatriza lo suficiente. El tratamiento está dirigido a devolver la ex-
tremidad y, al paciente, a la función más completa posible durante 
y después del proceso de tratamiento. Este proceso generalmente es 
de larga duración y debe planearse de manera acorde para que, en 
caso de fracaso, queden disponibles alternativas de tratamiento adi-
cionales. Debido a la combinación de diversos tipos de pseudoartro-
sis y la multitud de posibles problemas relacionados con la salud y 
la comorbilidad del paciente, así como los tratamientos anteriores y 
los defectos de los tejidos blandos y los huesos, no es posible utilizar 
algoritmos simples de tratamiento. 

La estrategia recomendada, con una variedad de alternativas de 
tratamiento, es: (a) la "eliminación de la infección por primera vez" 
por desbridamiento radical local de todo el tejido patológico, seguida 
de (b) reconstrucción de tejidos y huesos y (c) quimioterapia dirigi-
da con antibióticos locales y sistémicos. Un equipo especializado de 
cirujanos ortopédicos con experiencia en un amplio espectro de téc-
nicas debe evaluar exhaustivamente al paciente y considerar cuida-
dosamente toda la información disponible sobre el estado general de 
salud y las condiciones del tejido local. Deben tenerse en cuenta los 
tratamientos fallidos anteriores, así como la optimización de todos 
los modificadores de tratamiento. Cuando las exposiciones quirúr-
gicas extensas han fracasado, se tienen en cuenta las técnicas menos 
invasivas que respetan los tejidos blandos circundantes. Los factores 
cruciales para el éxito son la fijación estable, la vascularización ade-
cuada, el contacto entre los extremos óseos y el injerto óseo o la re-
generación ósea fuerte. Se debe tener en cuenta la posible necesidad 
de un tratamiento futuro al realizar una intervención en particular.

La atención de los pacientes con pseudoartrosis infectada se 
puede realizar mejor en centros especializados en cirugía séptica 
con un equipo de expertos, para lograr, así, los objetivos finales de 
la consolidación y restauración de la alineación y función, al tiem-
po que limita el alcance de la discapacidad residual. Un centro mé-
dico que atiende las pseudoartrosis infectadas debe proporcionar 
todos los recursos apropiados y un equipo de apoyo de consultores 
especialistas para contribuir con todos los aspectos de la atención, 
tanto en la evaluación inicial como a lo largo del tratamiento. El pa-
pel de los anestesiólogos es obvio, así como de los internistas para 
pacientes con afecciones médicas graves. Los cirujanos plásticos son 
a menudo necesarios para reconstruir los tejidos blandos después 
del desbridamiento en serie y los cirujanos vasculares pueden ser 
necesarios si se trata de la vascularización de la extremidad. Se debe 
utilizar un equipo de tratamiento multidisciplinario para brindar 
atención integral, incluido un especialista en manejo del dolor, un 
psiquiatra para ayudar a los pacientes con depresión clínica, un neu-
rólogo para evaluar la pérdida motora o sensorial, un dietista para 
optimizar el estado nutricional y terapeutas físicos y ocupacionales 
para facilitar la rehabilitación. Los laboratorios de microbiología e 
histopatología con la disponibilidad de modernas instalaciones de 
diagnóstico, un farmacólogo clínico experimentado y un especialis-
ta en enfermedades infecciosas también forman parte integral de la 
unidad multidisciplinaria.

APÉNDICE - ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA

No hay ningún estudio en la literatura médica que haya evaluado 
este tema en particular. Hemos realizado una amplia búsqueda bi-
bliográfica que trata de identificar artículos o parámetros que po-
drían llevarnos a centros especializados en infecciones musculoes-
queléticas, aunque el número de centros auténticos y dedicados 
con unidades multidisciplinarias en este momento sigue siendo 
muy bajo. Se realizaron búsquedas en las bases de datos Medline, 
Cochrane y Embase, empleando los términos "pseudoartrosis in-
fectadas", "pseudoartrosis sépticas", "centros sépticos de especialis-
tas", "pseudoartrosis infectada y hospitalización" y "pseudoartrosis 
infectada y centro séptico ". Al no coincidir con nuestros criterios, 
obtuvimos 69 artículos, que fueron todas series de casos observa-
cionales para pseudoartrosis infectadas. De esos, identificamos 28 
artículos (todos nivel IV) que podrían usarse para nuestro análisis. 
Los hospitales con centros de traumatismo de nivel I que tenían un 
mínimo de dos publicaciones sobre pseudoartrosis infectada se 
clasificaron como "centros especializados" (grupo A) [1–15]. Los de-
partamentos ortopédicos con una sola publicación se clasificaron 
como "centros sépticos no especializados" (grupo B) [16-28]. En to-
tal, hubo 15 publicaciones de 10 centros en el grupo A y 13 publica-
ciones de un número igual de centros en el grupo B. En cuanto a los 
diferentes métodos de tratamiento, en el grupo A, el 60% informó 
que usó un fijador externo para estabilizar la falta de unión. El 20% 
utilizó reducción abierta y fijación interna (RAFI), el 6% clavo intra-
medular (EEM) y el resto utilizó más de una técnica. En el 67% de 
los pacientes del grupo A se utilizó un injerto óseo, mientras que 
en el grupo B solo el 38% menciona el uso de injertos óseos. Para la 
fijación del hueso en el grupo B, en el 54% se aplicó fijación exter-
na, el 15% usó EEM, el 7,7% RAFI, mientras que el resto utilizó más de 
una técnica (fijadores externos y placas). La mayoría de los estudios 
no informan la duración de la estadía en el hospital y el tiempo de 
regreso al trabajo. Además, no todos brindan datos sobre el acorta-
miento y la alineación de las extremidades. El número promedio de 
pacientes en los estudios fue relativamente pequeño. Dada también 
la heterogeneidad de las ubicaciones anatómicas de las pseudoar-
trosis entre los diferentes estudios, no son posibles comparaciones 
válidas. El número de operaciones anteriores fue comparable: 2,9 en 
el grupo A y 3,1 en el grupo B. En el 54% de los centros del grupo A, 
las pseudoartrosis infectadas se trataron en un tiempo y el 46% en 
dos tiempo. En el grupo B, el 73% de los pacientes fueron tratados en 
un tiempo y el 27% en dos tiempos. Trece estudios analizaron los re-
sultados del tratamiento con el método de Ilizarov, nueve estudios 
analizaron el tratamiento con un abordaje de un sol tiempo o en 
dos , junto con el uso de injertos de hueso esponjosos, tres estudios 
incluyeron injertos de hueso vascularizado y un estudio incluyó 
un aloinjerto a la demanda. El seguimiento fue mayor en el grupo 
A (46,4 meses) en comparación con el grupo B (37,3 meses). Ambos 
grupos demostraron resultados similares con respecto a la elimina-
ción de la infección. Sin embargo, parámetros como la duración de 
la estancia hospitalaria, el tiempo hasta la curación ósea, el tiempo 
hasta el regreso al trabajo, los resultados funcionales y las medidas 
de resultado informadas por el paciente no están disponibles, lo 
que limita considerablemente la fuerza de la recomendación.
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PREGUNTA 2: ¿Hay un número mínimo de procedimientos complejos de osteomielitis que un 
cirujano deba realizar anualmente para asegurar resultados adecuados?

RECOMENDACIÓN: No existe bibliografía que respalde un número mínimo de procedimientos complejos de osteomielitis que un cirujano debe 
realizar anualmente para garantizar resultados adecuados. Los centros de referencia de mayor volumen, los centros de excelencia y los equipos 
multidisciplinarios para el tratamiento de la osteomielitis compleja pueden mejorar los resultados.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 76%; en desacuerdo: 14%; abstención: 10% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

En la bibliografía revisada, no hay evidencia para responder la pre-
gunta. La osteomielitis es una patología compleja, que requiere años 
de seguimiento para poder demostrar la remisión sostenida de la 
enfermedad. La osteomielitis tiene múltiples etiologías: 19% hemató-
gena, 47% secundaria a un foco contiguo y 34% debida a insuficiencia 
vascular [1]. No hay pruebas para establecer la duración óptima del 
tratamiento y muchos estudios no presentan datos de buena calidad 
e incluyen un pequeño número de pacientes [1,2]. Por lo tanto, la ma-
yoría de las recomendaciones para el tratamiento de la osteomielitis 
se basan en opiniones de expertos. En artroplastias, se ha demostrado 
que los centros de alto volumen, los equipos multidisciplinarios y 
los centros de excelencia mejoran los resultados de los pacientes con 
respecto al tratamiento de las infecciones protésicas articulares [3]. 
En traumatismos, se han realizado pocos estudios que analicen los 

beneficios de los centros de alto volumen para el tratamiento de la 
osteomielitis compleja y las pseudoartrosis sépticas. Bauer et al. eva-
luaron retrospectivamente los resultados de un centro de referencia 
francés para infecciones óseas complejas. Tuvieron 55 pacientes en el 
transcurso de 10 años que fueron tratados por no-uniones infectadas 
de la tibia o el fémur. Mostraron que el 89% de los pacientes con una 
unión tibial o femoral infectada tratada por un equipo especializa-
do en infecciones complejas de huesos y articulaciones que utilizan 
un protocolo quirúrgico estandarizado, obtenían una unión ósea y 
curación de la infección en un promedio de nueve meses [4]. En un 
estudio similar, Bose et al. comunicó sobre 67 no-uniones no infecta-
das en huesos largos durante 6 años tratadas por un equipo multidis-
ciplinario. Encontraron que 59/67 (88%) consolidaron y erradicaron 
su infección [5]. Por último, Salvana et al. trataron a 82 pacientes ma-
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PREGUNTA 3: ¿Quiénes son los miembros esenciales del equipo multidisciplinario requerido 
para tratar las fracturas infectadas y las no consolidadas?

RECOMENDACIÓN: No existe bibliografía que respalde un número mínimo de procedimientos complejos de osteomielitis que un cirujano debe 
realizar anualmente para garantizar resultados adecuados. Los centros de referencia de mayor volumen, los centros de excelencia y los equipos 
multidisciplinarios para el tratamiento de la osteomielitis compleja pueden mejorar los resultados.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Hay cada vez más pruebas de que el trabajo en equipo y la colabo-
ración entre los trabajadores de la salud son esenciales para me-
jorar los resultados del paciente [1,2]. Por lo tanto, es importante 
implementar un enfoque multidisciplinario en algoritmos de tra-
tamiento de infecciones relacionadas con fracturas (IRF). El uso de 
un programa de administración de antibióticos ya es un concepto 
bien conocido para el tratamiento de diferentes entidades relacio-
nadas con la infección. Estos se definen como intervenciones coor-
dinadas diseñadas para mejorar y medir el uso apropiado de los 
agentes antibióticos al promover la selección del régimen óptimo, 
incluida la dosis, la duración del tratamiento y la vía de administra-
ción [3]. Con un enfoque multidisciplinario, un programa de admi-
nistración de antibióticos mejora la seguridad y los resultados del 
paciente, y cuando se combina con tasas de reingreso reducidas, 
reduce los costes de atención médica sin comprometer la calidad 
de la atención [4–6]. Rodriguez et al. evaluó un protocolo basado 
en la evidencia para la profilaxis antibiótica en fracturas abiertas 
[7]. Demostraron que un curso corto de antibióticos de espectro 
reducido (evitando el uso de aminoglucósidos y glucopéptidos de 
amplio espectro) no aumenta el riesgo de infecciones de tejidos 
blandos y de la piel después de una fractura abierta. Siguiendo las 
guías de práctica clínica de la Sociedad de Enfermedades Infeccio-
sas de América, los médicos de enfermedades infecciosas (ID) y los 
farmacéuticos clínicos son los miembros principales de los progra-
mas de administración de antibióticos, pero los microbiólogos y 
la implementación de tecnología administrativa y de información 
también pueden ser de gran importancia [8].

Sin embargo, según lo declarado recientemente por Pulcini et al. 
[9], la composición de estos equipos es flexible y debe basarse en 
las recomendaciones internacionales existentes, adaptándose al 

contexto local en función de los recursos disponibles. En lo que res-
pecta al enfoque multidisciplinario para IRF, el tratamiento se basa 
en dos pilares: tratamiento quirúrgico y tratamiento clínico. Cuan-
do el tratamiento quirúrgico juega un papel importante, parece 
imperativo que los cirujanos (incluidos los cirujanos de trauma-
tismo musculoesquelético y los cirujanos plásticos) actúen como 
miembros centrales. Sin embargo, los estudios en este campo son 
escasos. Se ha descrito un enfoque multidisciplinario, que consis-
te en la colaboración entre cirujanos de traumatismo musculoes-
quelético, el departamento de control de infecciones del hospital, 
enfermeras y anestesiólogos, como miembros principales del equi-
po, para guiar las estrategias de prevención de IRF [8]. Con respecto 
al tratamiento de IRF, una revisión sistemática reciente de Bezsta-
rosti et al. (datos no publicados) mostró que de los 93 estudios in-
cluidos realizados entre 1990 y 2017, solo 12 de ellos (13%) analizaron 
a los miembros que participaron en su equipo multidisciplinario, 
con una amplia variedad de miembros disponibles: cirujanos de 
traumatismo musculoesquelético (10 estudios), cirujanos plásti-
cos (5 estudios), médicos documentalistas (5 estudios), farmacéuti-
cos (1 estudio), radiólogos (1 estudio) y otros miembros no especi-
ficados (3 estudios) [10-21]. Un estudio realizado por Bose et al. [12] 
obtuvo buenos resultados con un equipo multidisciplinario com-
puesto por cirujanos ortopédicos, cirujanos plásticos, radiólogos y 
médicos documentalistas para tratar pacientes con pseudoartrosis 
infectadas de huesos largos [12]. Es importante tener en cuenta que 
la mayoría de los estudios de tratamiento mencionados anterior-
mente se centraron en pacientes con IRF crónica/tardía. Un estudio 
de Dudareva et al. [22] concluyó en que el enfoque multidisciplina-
rio permitió un tratamiento exitoso en la mayoría de los casos con 
osteomielitis de huesos pélvicos. Los miembros del equipo en este 

yores de 7 años con osteomielitis crónica con un enfoque de equipo 
integrado, encontrando éxito en la unión y salvamento de extremida-
des en 77 (94%) casos [6]. En estos tres estudios, los centros trataron en 
promedio de 6 a 12 casos de osteomielitis compleja por año. En este 
momento no hay datos que respalden un número mínimo de casos 
de osteomielitis compleja que un cirujano deba realizar anualmen-
te para garantizar buenos resultados, pero el tener una mayor expe-
riencia en conjunto en una institución o en una unidad especializada 
probablemente daría como resultado la mayor probabilidad de un 
resultado exitoso en esta difícil cohorte de pacientes.
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estudio estaban compuestos por cirujanos ortopédicos, cirujanos 
plásticos y médicos documentalistas. El equipo se completó con la 
contribución de enfermeras especializadas, fisioterapeutas, tera-
peutas ocupacionales y radiólogos musculoesqueléticos.

En conclusión, aunque los datos que se centran específicamente 
en el IRF son escasos, es muy probable que una colaboración de dife-
rentes especialidades mejore los resultados en esta población de pa-
cientes difíciles. Ningún estudio ha evaluado los participantes esen-
ciales específicos, pero sí menciona los resultados con los miembros 
involucrados. Los programas de administración de antibióticos ya 
han demostrado su uso a través de una colaboración multidiscipli-
naria entre especialistas en documentación, farmacéuticos clínicos 
y microbiólogos. Se debe aplicar el mismo enfoque para establecer 
un plan de tratamiento principal para el paciente con IRF, incluidos 
los aspectos quirúrgicos, antibióticos y clínicos.
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3.3. TRATAMIENTO: FACTORES DE RIESGO

Autores: Paddy Kenny, Giedrius Kvederas, John Gibbons

PREGUNTA 1: ¿Cuáles son los factores predictivos de la necesidad de transfusión de sangre 
alogénica (TSA) en las fracturas periprotésicas?

RECOMENDACIÓN: Los factores predictivos de la transfusión de sangre alogénica son: artroplastia de revisión, anemia preoperatoria, edad avan-
zada, alto índice de comorbilidad, índice de masa corporal bajo (IMC), género femenino, mayor tiempo quirúrgico y cirugía de cadera.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 5%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Existen pocos datos relativos a los factores predictivos sobre la ne-
cesidad de TSA en las fracturas periprotésicas. Los estudios sobre 
fractura periprotésica suelen incluir un número bajo de pacientes 
y las conclusiones sobre las variables a menudo no están disponi-
bles. Estas fracturas pueden tratarse mediante cirugía de revisión 
o reducción abierta con fijación interna (RAFI). Las indicaciones 

generales de TSA en la artroplastia total (AT) pueden ser idénticas 
en el primer grupo. Slover et al. demostraron que la artroplastia de 
cadera tenía una probabilidad significativamente mayor de trans-
fusión de sangre (odds ratio (OR) 1,76, 95% de intervalo de confianza 
(IC), 1,68 a 1,83) que la de rodilla. Aumento de la edad (edad ≥ 80 
años; OR, 2.99, IC 95%, 2,82 a 3,17), seguro de Medicaid (OR, 1,36, IC 
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95%, 1,27 a 1,45), índice de comorbilidad más alto (puntuación de ≥ 
3, OR, 2,33, IC del 95%, 2,22 a 2,45), y las mujeres (OR, 1,75, IC del 95%, 
1,70 a 1,80) tuvieron probabilidades significativamente mayores de 
transfusión de sangre después de la AT [1].

Parvizi et al., publicaron que la edad avanzada, el IMC bajo, la ar-
troplastia bilateral simultánea y la hemoglobina preoperatoria baja 
se asociaron de forma independiente con el aumento de las tasas de 
TSA [2]. En un estudio realizado por Rasouli et al., la AT bilateral en 
un tiempo (OR, 3,30; IC 95%, 3,24 a 3,37; p < 0,001), anemia crónica de-
bido a pérdida de sangre (OR, 2,69, IC 95%, 2,59 a 2,74, p <0.001), ane-
mia por deficiencia (OR, 2,59; 95% CI, 2,562,62; p < 0,001) y aumento 
del índice de comorbilidad de Charlson (OR, 1,24, 95% CI, 1,23 a 1,24; 
p < 0,001) son predictores independientes de transfusión de sangre 
alogénica [3]. En el estudio de Solon et al., se compararon 12 pacien-
tes con fracturas periprotésicas Vancouver B2 alrededor de vásta-
gos cementados cónicos pulidos sin collar tratados con RAFI solo 
(seguimiento medio de 67 meses) con los de nueve pacientes con 
una fractura similar tratada con Cirugía de revisión. Los 12 pacien-
tes con fracturas femorales B2 de Vancouver alrededor de vástagos 
cementados cónicos pulidos sin collar solo con RAFI, se curaron y 
todos los vástagos se estabilizaron y se mantuvieron estables dentro 
de su manto de cemento original. Estos pacientes tuvieron tiempos 
quirúrgicos significativamente más cortos (p = 0,002) y requirieron 
menos unidades de transfusión de sangre (p = 0,008) que los de la 
cohorte de revisión [4]. Saidi et al. evaluaron 3 métodos quirúrgicos 
diferentes para tratar fracturas periprotésicas femorales distales 
conminutas en 23 pacientes mayores de 70 años (edad promedio 80, 
rango 70-90). Las técnicas de reconstrucción incluyeron siete casos 
con sistemas de aloinjerto-prótesis (APC), nueve vástagos de revisión 
(RSA) y siete artroplastias de fémur distal completo (DFR). Se encon-
tró que el tiempo operatorio y la pérdida de sangre eran significati-
vamente menores en los pacientes con RSA y DFR en comparación 
con los pacientes con APC [5], lo que sugiere que se requieren más 
TSA en las revisiones complejas para las fracturas periprotésicas [5]. 
Min et al. evaluaron retrospectivamente los resultados clínicos y ra-
diográficos de una serie de 21 fracturas periprotésicas (FPP) Vancou-
ver tipo B1 tratadas con osteosíntesis mediante placa mínimamente 
invasiva (MIPO) y placa bloqueada a compresión (LCP) entre febrero 
de 2011 y febrero de 2017. La duración media del seguimiento fue de 
33,8 meses. También compararon los resultados de estos pacientes 
con pacientes similares con 19 fracturas tipo B1 de Vancouver tra-

tadas con RAFI entre abril de 2006 y diciembre de 2011. Los autores 
encontraron que el tiempo operatorio fue significativamente más 
corto y la pérdida de sangre intraoperatoria fue significativamente 
menor en el grupo MIPO en comparación con el grupo RAFI [6].

Fulkerson et al. demostraron que la fijación percutánea de las 
FPP con la placa de síntesis ósea poco invasiva (LISS) es un método de 
tratamiento eficaz aunque técnicamente exigente con una pérdida 
de sangre mínima [7]. Thomas et al. también observaron resultados 
similares con la placa LISS [8]. La pérdida de sangre fue mínima y solo 
dos de cada diez pacientes necesitaron una transfusión de sangre en 
fracturas tipo B1 de Vancouver tratadas con cableado percutáneo 
para la reducción de la fractura y el mantenimiento de la reducción 
con MIPO utilizando un placa LCP [9].
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Un estudio en 58.000 artroplastias primarias de cadera (ATC) elec-
tivas demostró una tasa de infección quirúrgica profunda (ISQ) del 
0,2% [1]. Existen múltiples estudios de revisión de los resultados del 

tratamiento para las fracturas del cuello femoral. La mayoría de los 
estudios son revisiones retrospectivas de cohortes pequeñas que 
no tienen el poder suficiente para estudiar las tasas de infección. 

Autor: Arjun Saxena

PREGUNTA 2: ¿Es la fractura aguda del cuello femoral un factor de riesgo de infección en pacientes 
sometidos a artroplastia de cadera?

RECOMENDACIÓN: Parece haber una mayor incidencia de infección en pacientes sometidos a artroplastia por fractura de cuello femoral aguda 
en comparación con artroplastia de cadera por artrosis primaria. La tasa de infección publicada tiene un rango amplio; se deben realizar estudios 
prospectivos para determinar la tasa real de infección periprotésica (IAP) en este subconjunto de pacientes.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 4%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Además, muchos de los estudios combinan pacientes con hemiar-
troplastia primaria o artroplastia total en pacientes que se some-
tieron a reducción abierta y fijación interna, y posteriormente a un 
procedimiento de artroplastia secundaria. Si bien la mayoría de los 
estudios comunican tasas de infección, el criterio de valoración prin-
cipal tiende a apuntar a una controversia en el tratamiento de estas 
fracturas, como la cementación versus no cementar, o la realización 
de hemiartroplastia versus artroplastia total. 

Las tasas de infección varían del 1,2% al 4% [2–5]. Un estudio sobre 
los costes a 90 días después de la hemiartroplastia o ATC para el trata-
miento de las fracturas de cadera demostró una tasa de infección del 
17.7%, pero esto no se limitó a las infecciones del sitio quirúrgico; Las 
infecciones del tracto urinario, neumonías y otras infecciones están 
incluidas en este porcentaje [6]. Un metanálisis sobre los resultados 
de los pacientes que sufrieron fracturas del cuello femoral informó 
una tasa de ISQ del 1,0% en pacientes sometidos a ATC una tasa de ISQ 
del 1,7% en pacientes sometidos a hemiartroplastia bipolar y una tasa 
de ISQ del 2,8% en pacientes sometidos a hemiartroplastia unipolar 
[7]. Un estudio de la Artroplastia Sueca de Cadera comparó a 10.264 
pacientes que se sometieron a ATC para el tratamiento de una fractu-
ra subcapital de cadera con 76.520 pacientes que se sometieron a ATC 
por otras razones y reportaron una tasa de infección del 0,5% en los 
pacientes que fueron tratados por fractura [8]. Parece que la tasa de 
infección es mayor en pacientes sometidos a cirugía de artroplastia 
para el tratamiento de fracturas agudas del cuello femoral.
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3.4. TRATAMIENTO: FACTORES RELACIONADOS CON EL PROCEDIMIENTO

Autor: Pedro Caba

PREGUNTA 1: ¿Cuál es el momento óptimo para el desbridamiento quirúrgico en las fracturas 
abiertas?

RECOMENDACIÓN: No es posible establecer un corte claro para el momento óptimo de desbridamiento quirúrgico por fractura abierta después 
de una lesión. La administración de profilaxis antibiótica y la adecuación del desbridamiento es más importante que el tiempo para el desbrida-
miento. Sin embargo, recomendamos el desbridamiento tan pronto como el paciente y las condiciones operativas sean óptimas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El desbridamiento es solo uno de los pilares principales del trata-
miento inicial de fractura abierta. La terapia con antibióticos y la fi-
jación adecuada también son variables importantes. Es difícil separar 
los efectos de los diferentes tratamientos y acciones en el inicio de 
la infección y otras complicaciones. La mayoría de los estudios clíni-
cos demuestran pequeñas diferencias en el tiempo para el desbrida-
miento entre los grupos de comparación, y los tiempos de corte son 
arbitrarios basados en documentos históricos. La implementación 
del tratamiento antibiótico temprano en el tratamiento de fractura 
abierta ha cambiado la tasa de infección. El examen de la relación en-
tre el momento del desbridamiento quirúrgico y el riesgo de infec-
ción es crucial para guiar la práctica clínica, ya que todavía existe una 
variabilidad significativa entre las preferencias de los cirujanos. La 
mayor parte de la doctrina ortopédica en este tema se basa en artícu-
los históricos o estudios retrospectivos. El corte de seis horas para el 
desbridamiento quirúrgico inicial se basa en el estudio de Friedrich 
de 1898 que demostró en un modelo animal que las heridas desbrida-

das en seis horas no tenían infección. Este hallazgo se incorporó a la 
doctrina ortopédica como la "regla de las 6 horas". Robson respaldó 
estos hallazgos con un estudio clínico en 1973. Describió una hora de 
oro o un punto de inflexión de 5,17 horas después de la lesión, que es 
el tiempo necesario en el que las bacterias alcanzan un nivel crítico 
de contaminación (> 105 bacterias por gramo de muestra de tejido).

La primera revisión sistemática que examinó la relación entre la 
infección y el tiempo hasta el desbridamiento se publicó en 2012 [1]. 
Esta revisión incluyó a 3.539 pacientes de diversos estudios. Los da-
tos analizados no indicaron una asociación entre el desbridamiento 
retardado y las tasas de infección más altas. Los estudios publicados 
desde 2012, incluido un metanálisis, indican que la regla de las 6 ho-
ras no está respaldada por pruebas. Prodromidis realizó un metaná-
lisis en 2016 sobre el tema específico de la regla de las 6 horas en frac-
turas abiertas de tibia [2]. Este artículo examinó siete artículos (solo 
dos prospectivos) con 610 pacientes. El análisis estadístico no encon-
tró diferencias en cuanto a infección profunda o falta de unión con 

• • • • •
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respecto al tiempo de desbridamiento. Una limitación importante 
en esta literatura es el recorte arbitrario de los diferentes estudios. En 
2014, se publicaron los resultados de un gran estudio multicéntrico 
de cohorte prospectivo con 797 fracturas. Este estudio no demostró 
diferencias en los grupos temprano (< 6 h), intermedio (6-12 h) y tar-
dío (> 12 h). La mediana de tiempo hasta el desbridamiento fue de 9 
h 15 min, lo que indica que la mayoría de los pacientes no fueron tra-
tados de manera temprana. Otro estudio prospectivo publicado por 
Srour et al. mostraron resultados similares [3]. Estos autores estudia-
ron una cohorte de 351 pacientes consecutivos tratados en el mismo 
centro y compararon tres tiempos de corte diferentes (< 6 h, 6-18 h 
y 18-24 h). Llegaron a la conclusión de que el tiempo hasta quirófa-
no no afectaba el desarrollo de complicaciones infecciosas locales, 
siempre que la operación se realizara dentro de las primeras 24 horas 
después de la llegada.

Los documentos recientes se han centrado en el impacto del 
desbridamiento retardado en las tasas de infección, con resultados 
conflictivos. Kumar et al. realizó un gran estudio retrospectivo de 
404 pacientes tratados con tratamiento contemporáneo. Informa-
ron que la tasa de infección en fracturas abiertas de extremidades 
inferiores aumenta cuando el desbridamiento se retrasa más de 
ocho horas [7]. Para lesiones de extremidades superiores, el retraso 
en el desbridamiento no produjo ningún aumento en las infeccio-
nes. Penn-Barwell, en un estudio experimental en ratas [8], demos-
tró que el momento de administración de los antibióticos es más 
significativo que el del desbridamiento quirúrgico en el inicio de 
la infección aguda, especialmente cuando el inicio del tratamiento 
se demora más de seis horas. Cuando se iniciaron los antibióticos 
a las dos horas, un retraso en el tratamiento quirúrgico de dos a 
seis horas aumentó significativamente el riesgo de desarrollo de 
infección, pero los retrasos de más de seis horas no produjeron nin-
gún aumento en la infección, lo que indica que un desbridamiento 
muy temprano, dentro de las dos horas posteriores a la lesión, po-
dría tener un efecto positivo. 

Hull et al., en una serie prospectiva de 459 pacientes, estudiaron 
la relación entre el desbridamiento retardado y la infección profunda 
[6]. Informaron que hay un aumento del 3% en el riesgo de infección 
por cada hora de retraso. Como el riesgo de infección inicial es mayor 
en las fracturas de tibia abierta tipo IIIB y IIIC que en las fracturas de 

tibia de grado inferior, el aumento del riesgo en este grupo de fractu-
ras es mucho mayor cuando el desbridamiento se retrasa. De acuerdo 
con este estudio, la probabilidad de infección referida en una fractura 
de tibia contaminada de alto grado aumenta del 35% a las cuatro horas 
posteriores a la lesión al 45%. Recomiendan el desbridamiento urgen-
te en la primera oportunidad razonable después de la lesión. 

En resumen, el desbridamiento urgente es esencial en el trata-
miento inicial de las fracturas abiertas, pero no se conoce el tiempo 
de corte. Existe poca evidencia actual que respalde la regla de las 6 
horas. Existe evidencia moderada que respalde la propuesta de que 
el desbridamiento tardío de más de ocho horas podría tener un im-
pacto en las complicaciones infecciosas, especialmente en las frac-
turas abiertas de tibia de alto grado. Solo hay pruebas limitadas que 
respaldan el desbridamiento muy temprano (< 2 horas).
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Método de búsqueda: se realizó una revisión exhaustiva de la 
bibliografía para identificar todos los estudios sobre el uso de la 
irrigación para el tratamiento de fracturas abiertas en el servicio 
de urgencias. Se realizaron búsquedas en Ovid Medline, Scopus y 
el Registro Cochrane Central de Ensayos Controlados (CENTRAL) 
hasta mayo de 2018 para los estudios publicados. La estrategia de 

búsqueda, incluidas las palabras clave y los encabezados MeSH, se 
proporcionan en el Apéndice. 

Los estudios elegibles cumplieron con los siguientes criterios: 
(1) todos los pacientes incluidos en el estudio tuvieron una fractura 
abierta, (2) la infección fue una variable de resultado y (3) la inter-
vención fue la irrigación en el establecimiento de urgencias. Los 

Autores: Yousef Abuodeh, Sofeno Kallel, Gerard Chang, Osama Aldahamsheh

PREGUNTA 2: ¿Cuál es el volumen recomendado de líquido de irrigación en el servicio de 
urgencias (SU) para las fracturas abiertas?

RECOMENDACIÓN: En la configuración del SU, las fracturas abiertas deben irrigarse lo suficiente para eliminar toda la contaminación visible y 
los desechos antes de aplicar los apósitos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 75%; en desacuerdo: 15%; abstención: 10% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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criterios de exclusión fueron los artículos en idioma no inglés, los 
estudios no humanos, los documentos retirados, los informes de 
casos, los artículos de revisión, los estudios sin seguimiento clíni-
co/tasas de infección y los documentos de técnica sin datos de pa-
cientes. Se siguieron los elementos de informe preferidos para re-
visiones sistemáticas y metaanálisis (PRISMA). La búsqueda inicial 
dio lugar a seis artículos. Después de la eliminación de duplicados 
y la selección de títulos y resúmenes, se evaluó y revisó un artículo.

La irrigación completa es una piedra angular en el tratamiento 
de las fracturas abiertas. Es un paso importante para disminuir la 
carga bacteriana y eliminar cuerpos extraños. A pesar de la extensa 
literatura sobre el tratamiento de las fracturas abiertas, ha habido 
muy poca información sobre el papel de la irrigación de heridas en 
el servicio de urgencias antes del desbridamiento formal en el qui-
rófano. Además, la literatura carece del volumen óptimo de riego 
durante el desbridamiento formal en el quirófano [1]. Un estudio 
de Basat et al. analizó retrospectivamente los resultados clínicos de 
pacientes con fracturas abiertas de la mano tratados con antibióti-
cos e irrigación solo en la sala de urgencias sin irrigación formal en 
el quirófano. La irrigación con solución salina estéril fue realizada 
por el residente de cirugía ortopédica, hasta que la herida quedó 
totalmente limpia. Se registraron el volumen de riego y el grado de 
contaminación de la herida. De las 68 fracturas abiertas tratadas, 
el 14,8% desarrolló una infección. Los autores encontraron que el 
volumen de irrigación se correlacionaba con el desarrollo de la in-
fección, con un 70,5% de fracturas que requerían > 1,000 ml de irri-
gación. Llegaron a la conclusión de que en el servicio de urgencias, 
uno debería usar tanto líquido como sea necesario para obtener 
una herida extremadamente limpia. Sin embargo, este estudio tie-
ne claras limitaciones. El grado de contaminación es una variable 
altamente subjetiva y confusa en la asociación encontrada entre el 
aumento del volumen de riego y el aumento de la tasa de infección. 
Este estudio analizó las facturas abiertas de la mano, que son dife-
rentes de las de la extremidad inferior y típicamente tienen un me-
nor grado de contaminación y, por lo general, muestran una mejor 
capacidad para combatir la infección. Además, este fue un estudio 
retrospectivo sin control o grupos de comparación [2].

En contraste con la evaluación de SU, se han realizado varios es-
tudios que investigan la cantidad de irrigación requerido durante el 
desbridamiento formal en el quirófano. Sin embargo, los volúmenes 
recomendados de irrigación en el quirófano siempre se describie-
ron de manera arbitraria en varios de los estudios publicados [3–6]. 
Gustilo et al. describieron el uso de 10-14 litros de irrigación intraope-
ratoria [4,5]. Anglen recomendó el uso de bolsas de irrigación, que 
están fácilmente disponibles en tres litros, para irrigación intraope-
ratoria (tres litros para Gustilo tipo I, seis litros para Gustilo tipo II 
y nueve litros para Gustilo tipo III) sin citar ningún dato de apoyo 
[6]. Aunque varios estudios han investigado el tratamiento de frac-
turas abiertas, el volumen de irrigación de fluidos utilizado en ellas 
se basó en la misma regla de “3,6 y 9” y ninguno de ellos abordó la 
cantidad de irrigación utilizada en la SU [7–11].

Después de revisar la bibliografía, solo se ha realizado un es-
tudio clínico relacionado con el volumen de irrigación para las 

fracturas abiertas en el servicio de urgencias, que se limitó a las 
fracturas abiertas en la mano y los dedos. Sin embargo, en la zona 
de urgencias, la irrigación de la herida con el volumen suficiente 
hasta que se elimine toda la contaminación visible y los desechos 
parece, como mínimo, una cantidad apropiada.
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APÉNDICE - ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA

Ovid Medline: ((open adj3 fracture*).ab,ti. or “Fractures, Open”.sh.) 
AND ((irrigat* or lavage or wash*).ab,ti. or “debridement”.sh.) AND 
((volume or amount or quantity).ab,ti. ) AND ((emergen* or imme-
diate* or urgen*).ab,ti. or “Emergency Service, Hospital”.sh.) AND 
((infection* or sepsis).ab,ti. or Infection/ or “Wound Infection”.sh. or 
“Cross Infection”.sh. or “Sepsis”.sh.)

Scopus: ((open w/3 fracture* ) AND ( irrigat* OR lavage OR wash* ) 
AND ( volume OR amount OR quantity ) AND ( emergen* OR im-
mediate* OR urgen* ) AND ( infection* or sepsis )) in Title, Abstract, 
Keywords.

CENTRAL: ((open near/3 fracture* ) AND ( irrigat* OR lavage OR 
wash* ) AND ( volume OR amount OR quantity ) AND ( emergen* 
OR immediate* OR urgen* ) AND ( infection* or sepsis )) in Title, Abs-
tract, Keywords.
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La irrigación es un principio central en el manejo de fracturas abier-
tas, reduciendo las concentraciones bacterianas y eliminando ma-
teriales extraños de las heridas traumáticas. El objetivo de estas le-
siones es reducir los riesgos conocidos de infección, los problemas 
de curación de heridas y la falta de consolidación ósea. La irrigación 
requiere un equilibrio entre la eliminación de contaminantes y la 
posibilidad de traumatismos adicionales en los tejidos o la propaga-
ción de la contaminación. Las preguntas sobre la irrigación incluyen 
el volumen ideal, la composición del fluido y la presión de las solu-
ciones de riego. 

El único ensayo controlado aleatorio identificado que comparó 
diferentes agentes para irrigación por osmolalidad como agua desti-
lada o hervida y solución salina isotónica no tuvo medidas de resul-
tado ni criterios de seguimiento claramente definidos, pero comu-
nicó una tasa de infección general del 25,5% sin ninguna diferencia 
significativa entre las soluciones de irrigación [1].

Respecto a las soluciones antisépticas, la mayoría de los datos se 
encuentran en modelos animales o de cadáveres. Esta bibliografía 
plantea inquietudes acerca de la toxicidad de la célula huésped que 
podría afectar la cicatrización de heridas o la unión de fracturas al 
utilizar agentes como etanol, povidona yodada, solución de bacitra-
cina, solución de clorhexidina o peróxido de hidrógeno [2–8]. Ade-
más, hay algunos datos que muestran que las reducciones en el re-
cuento de bacterias de las soluciones de jabón o antisépticas pueden 
ser temporales y seguir un rebote desproporcionado en momentos 
posteriores, lo que ha llevado a algunos autores a recomendar la 
irrigación con solución salina [9]. Con respecto a los datos clínicos 
humanos, hay un estudio controlado aleatorizado de calidad mode-
rada que compara la bacitracina con el “castile soap (jabón de Casti-
lla)” para la irrigación de 458 fracturas abiertas en 400 pacientes. El 
seguimiento mínimo fue de 180 días, con una tasa de infección gene-
ral del 15,3%, una tasa de complicaciones de la herida del 6,8% y una 
tasa de pseudoartrosis o retraso en la unión del 23,9%. Estos autores 
encontraron tasas similares de infección y fracasos de unión, pero 
aumentaron las complicaciones de la cicatrización de heridas en el 
grupo de bacitracina [10].

Volumen

No pudimos identificar ningún estudio que comparara específi-
camente el volumen de irrigación de forma controlada en heridas 
abiertas o traumáticas. Sin embargo, la mayoría de los estudios usa-
ron un mínimo de 3L de riego y aumentaron esta cantidad en 3L por 
cada tipo de Gustilo adicional (3L para Gustilo tipo I, 6L para Gustilo 
tipo 2, 9L para Gustilo tipo 3), como en el ensayo clínico aleatorizado 
de 400 pacientes de Anglen et al. [10].

Presión

El lavado pulsátil teóricamente mejora el aclaramiento al compri-
mir cíclicamente los tejidos y permitiéndoles descomprimirse y 
contraerse, liberando bacterias y materiales extraños. El lavado 
pulsátil tiene un historial clínico comprobado en la reducción 
de desechos y recuentos de bacterias en las heridas traumáticas 
en comparación con la gravedad o la irrigación con jeringa con 
bulbo [11–14]. Sin embargo, los estudios científicos básicos han ex-
presado la preocupación de que el lavado a presión puede ser per-
judicial para la curación ósea y puede sembrar bacterias distantes 
de los sitios de contaminación inicial [5,15–18]. En el estudio más 
grande sobre irrigación de heridas en fracturas abiertas, el Grupo 
de Lavado con Fluido de Heridas Abiertas (FLUJO) realizó un en-
sayo internacional aleatorizado, controlado, con 41 centros, que 
asignó a 2.447 pacientes con fracturas de extremidades abiertas a 
irrigación con presión alta (> 20 psi) , presión baja (5-10 psi) o muy 
baja (1-2 psi) con “castile soap (Jabón de Castilla)” o solución salina 
normal [19]. La irrigación para las lesiones de Gustilo tipo I fue de 
3L y los tipos II y IIIA/B fueron de 6L, con las lesiones de tipo IIIC 
excluidas del ensayo.

Es de destacar que este estudio tuvo el beneficio adicional de 
una atención relativamente estandarizada en los preoperatorios, 
intraoperatorios y postoperatorios con respecto a componentes 
como el tipo de antibiótico profiláctico y el tiempo, las soluciones 
de preparación de la piel, el desbridamiento, la estabilización es-
quelética y el tratamiento de heridas, incluidos los cierres, apósi-
tos y cobertura de tejidos blandos. Estos autores no comunicaron 
diferencias estadísticamente significativas entre los grupos de pre-
sión para el punto final de reoperación dentro de los 12 meses para 
promover la curación de heridas o huesos o para una infección de 
la herida. 

Este estudio comunicó una tasa de infección general del 
6,8%, una tasa de complicaciones de la herida del 3,6% y una tasa 
de pseudoartrosis del 6,8% a los 12 meses. La tasa de reoperación 
general para infección, herida o curación ósea fue del 13,2%. Hubo 
una tasa de reoperación significativamente más baja en el gru-
po de solución salina que en el grupo de “castile soap (jabón de 
Castilla)” (14,8% vs. 11,6%, índice de riesgo 1,32, 95% de intervalo de 
confianza 1,06–1.66, p = 0,01). Ni la presión ni la composición de la 
solución condujeron a una diferencia significativa en los resulta-
dos secundarios de la infección no gestionada quirúrgicamente, 
curación de la herida o la curación ósea. En los análisis de subgru-
pos, hubo una tendencia hacia la superioridad, sin alcanzar una 
significación estadística, para el riego a muy baja presión en las 
fracturas tibiales [19].
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PREGUNTA 3: ¿Cuál es el volumen y la composición recomendados de fluidos de irrigación en 
quirófano para las fracturas abiertas y las heridas postraumáticas?

RECOMENDACIÓN: La irrigación en fracturas abiertas debe realizarse con una solución salina normal y con irrigación de flujo por gravedad. 
3-9 L es un volumen razonable para usar. Los lavados bactericidas con agentes como la clorhexidina o la povidona yodada no se han estudiado 
adecuadamente en pacientes con traumatismos ortopédicos, pero los estudios de ciencia básica plantean la preocupación de que pueden dañar 
los tejidos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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PREGUNTA 4: ¿Cuál es el tratamiento más adecuado de la infección temprana (antes de la curación 
completa de la herida) después de la fijación estable de la fractura?

RECOMENDACIÓN: La estrategia de tratamiento más aceptable para los pacientes traumatizados con infección postoperatoria temprana es 
realizar la irrigación y el desbridamiento adecuados, administrar una inyección intravenosa (IV) seguida de terapia antibiótica oral y mantener el 
hardware estable en su lugar.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La definición y clasificación de la infección temprana después de la 
fijación por fractura aislada (IRF) es un dilema entre los cirujanos 
ortopédicos traumatólogos [1–3]. Sin embargo, el cuadro clínico de 
infección temprana que incluye síntomas locales (p. ej., hematoma, 
secreción y dehiscencia de herida, eritema alrededor de la incisión) 
y sistémicos (p. ej. fiebre, letargo) suele ser diagnóstico en la mayoría 
de las situaciones. Aunque no está claro si el proceso de formación 
de biofilm durante el período de infección postoperatoria tempra-
na se detendrá o retrasará con el tratamiento adecuado, el objetivo 
del tratamiento en esta etapa es controlar la infección hasta que se 
logre la unión completa de la fractura. Después de la curación de la 
fractura, la extracción del implante ayudará a erradicar la infección. 
Esta estrategia es diferente del tratamiento típico de una infección 
articular periprotésica (IAP) en la que el implante infectado se re-
emplaza en dos tiempos (espaciador y luego reimplantación de la 
artroplastia total de la articulación).

La estrategia de tratamiento puede ser diferente según la evalua-
ción del cuadro clínico local y sistémico en cada caso individual. Sin 
embargo, según la literatura disponible y nuestra experiencia, es po-
sible sugerir algunas recomendaciones generales. La diferencia más 
significativa entre el IRF y la IAP es la mayor posibilidad de control 
y erradicación de la infección mediante la extracción del implante 
durante o después de que se complete la curación ósea para los casos 

de IRF. Por lo tanto, especialmente en los casos de IRF postoperatorio 
temprano, el control de la infección es el objetivo principal del trata-
miento médico y quirúrgico [4,5].

Las opciones de tratamiento que se describen van desde la sim-
ple supresión con antibióticos a la retirada del implante a revisiones 
de etapas múltiples [4,5]. La estrategia de tratamiento más razonable 
que se aplica a la mayoría de los casos es realizar la irrigación y el des-
bridamiento, mantener la fijación estable y administrar tratamiento 
con antibióticos por vía intravenosa [4–7]. Puede ser necesario más 
de un lavado o desbridamiento para limpiar el sitio operatorio y 
optimizar la cicatrización de la herida [8,9]. La administración local 
de antibióticos (por ejemplo, bolsa de esferas de PMMA, esferas de 
sulfato de calcio) puede ser útil. La cobertura adecuada de los teji-
dos blandos y el desbridamiento agresivo son los principios princi-
pales de la parte quirúrgica del tratamiento. La cobertura temprana 
del colgajo es crítica si el implante está expuesto [10]. También se ha 
demostrado que el uso de terapia de heridas con presión negativa 
junto con la instilación continua de una solución antibiótica que 
contiene gentamicina y quimotripsina facilita un lecho de la herida 
saludable para la curación, al tiempo que mantiene la fijación de la 
fractura con o sin cirugía adicional para el cierre secundario [11]. 

En pacientes con alto riesgo de problemas de cicatrización de la 
herida, el tratamiento con presión negativa por incisión puede ser 
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útil después del lavado [12,13]. La terapia antibiótica sistémica empí-
rica seguida de una terapia basada en la susceptibilidad del organis-
mo debe iniciarse después de la irrigación temprana y el desbrida-
miento. El tratamiento antibiótico sistémico puede ser curativo o 
supresivo [14]. Después de un período de dos semanas, la terapia con 
antibióticos por vía intravenosa puede reemplazarse por una tera-
pia oral adecuada basada en los resultados de cultivos disponibles 
[15-17]. Se recomienda continuar la terapia oral durante cuatro a seis 
semanas adicionales para prevenir la osteomielitis crónica y supri-
mir la infección [14,18]. En algunas situaciones, se puede considerar 
la terapia oral a largo plazo hasta que se logre la unión antes de con-
siderar la extracción del implante. 

La intervención quirúrgica suele ser necesaria para controlar 
la IRF. El principal desafío es si quitar o no cualquier implante esta-
ble. La eliminación de la fijación interna estable durante el período 
postoperatorio temprano, especialmente en situaciones complejas, 
comprometerá la curación ósea. Se ha demostrado en múltiples 
estudios que existe una fuerte correlación entre la estabilidad de 
la fractura y la curación ósea [19-21]. Teóricamente, la irrigación y el 
desbridamiento adecuados en la etapa temprana de la IRF pueden 
reducir la carga bacteriana y disminuir la velocidad de formación 
del biofilm, lo que también ayudará al proceso de consolidación de 
la fractura. 

Durante el desbridamiento inicial, la administración local del 
antibiótico en el lugar de la fractura puede implementarse utilizan-
do materiales absorbibles o no absorbibles. Sin embargo, no hay 
pruebas sólidas que respalden la ventaja de utilizar sistemas de ad-
ministración local y la terapia antibiótica sistémica. Los aminoglu-
cósidos y la vancomicina son los antibióticos más utilizados para la 
liberación local [22]. Los cementos óseos de polimetilmetacrilato 
premezclados industriales o mezclados a mano se usan ampliamen-
te para administrar antibióticos en el lugar de la infección mediante 
diferentes técnicas que incluyen esferas moldeadas o clavos intrame-
dulares recubiertos [23]. La necesidad de eliminación y la liberación 
óptima de los antibióticos incorporados son las principales desven-
tajas de los cementos cargados con antibióticos [24]. Se reportan 
buenos resultados primarios para materiales reabsorbibles como el 
sulfato de calcio [25-28]. Sin embargo, no hay un estudio de alta cali-
dad que demuestre la superioridad de estos materiales a los cemen-
tos cargados con antibióticos en términos de resultados clínicos. 
Recientemente, se introdujeron los hidrogeles como un vehículo 
atractivo y eficaz para la administración de heridas traumáticas con 
resultados razonables, que debe ser validado por estudios adiciona-
les de alta calidad [22,29,30]. 

Aunque la irrigación, el desbridamiento y la retención del dis-
positivo de fijación estable se informaron como una estrategia de 
tratamiento exitosa para la IRF temprano en algunos estudios, no 
hay pruebas sólidas que respalden este protocolo de tratamiento, es-
pecialmente en la etapa muy temprana (antes de la cicatrización de 
la herida). Berkes et al. [6] publicaron una tasa de unión a la fractura 
del 71% en 121 pacientes con IRF postoperatorio temprano (dentro 
de las 6 semanas) después del tratamiento con irrigación y desbri-
damiento, retención de implantes y supresión con antibióticos en 
cultivos específicos. Las fracturas abiertas y la presencia de un clavo 
intramedular se observó que eran los factores predictivos positivos 
de fracaso del tratamiento. Rightmire et al. [7] informaron una tasa 
similar de curación ósea (68%) con la misma estrategia para el trata-
miento de la IRF temprana (dentro de las 16 semanas). Sin embargo, 
no hay evidencia disponible para el tratamiento adecuado de la in-
fección en el período postoperatorio antes de que ocurra la cicatriza-
ción de la herida (dos semanas). 

Según la evidencia disponible y nuestra experiencia, la estrate-
gia de tratamiento más aceptable en pacientes con traumatismo con 

infección postoperatoria temprana es el desbridamiento adecuado, 
la terapia con antibióticos (IV seguida de la vía oral) y la retención 
del implante estable.
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PREGUNTA 5: ¿Cuál es el tratamiento más adecuado de la infección temprana (antes de la curación 
completa de la herida) si la fijación de la fractura es inestable?

RECOMENDACIÓN: El tratamiento más adecuado de la infección temprana (antes de la curación completa), si la fijación de la fractura es inesta-
ble, consiste en el desbridamiento quirúrgico con la extracción de los implantes de fijación, la estabilización de la fractura, la terapia con antibió-
ticos y la cobertura de tejidos blandos, si es necesario.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La infección después de la fijación de la fractura es una complicación 
grave en la cirugía traumatológica ortopédica, ya que puede condu-
cir a resultados devastadores como la amputación [1]. En contraste 
con las infecciones articulares periprotésicas, la literatura médica 
sobre esta condición es todavía limitada, considerando el número 
de pacientes afectados [1,2]. No obstante, para unificar las pruebas 
disponibles, se han realizado importantes esfuerzos para definir con 
precisión la “infección después de la fijación de la fractura” [3].

La definición actual incluye una clasificación de acuerdo con 
el inicio de los síntomas y se considera infección temprana la que 
ocurre durante las dos primeras semanas después del primer pro-
cedimiento [2,4]. Para esta recomendación, se mantendrá esta defi-
nición. Varias revisiones sistemáticas y no sistemáticas reunieron la 
evidencia existente de infección asociada con implantes ortopédi-
cos. Todos concluyen que la terapia de supresión de antibióticos y el 
desbridamiento quirúrgico con retención de implantes es una op-
ción adecuada para el tratamiento de la infección temprana después 
de la fractura cuando aún no se ha logrado la curación de la fractura, 
siempre y cuando el constructo sea estable [1,2,4-8]. Por lo tanto, has-
ta la fecha, este sigue siendo el estándar de atención para infeccio-
nes tempranas. Asimismo, los resultados presentados por Trebse et 
al. [9], Rightmire et al. [10] y Berkes et al. [11] mostraron resultados 
favorables para este método de tratamiento, con tasas de éxito que 
oscilaron entre el 68% y el 92%. Sin embargo, la calidad de la eviden-
cia de estos estudios es baja. 

La pregunta sigue siendo si la retención del implante se conside-
ra todavía una opción viable para la fijación inestable. Metsemakers 
et al. [2], en su revisión más reciente, sugieren que el intercambio o 
la extracción del implante se debe considerar en las infecciones tem-
pranas cuando se utilizan dispositivos intramedulares, existe una 
fijación inestable o existe una reducción insuficiente de la fractura. 
Estas recomendaciones se basan en los trabajos de Trampuz et al. [4], 
Kleber et al. [12] y Rightmare et al. [10]. Además, varios estudios en ani-

males han abordado la importancia de la estabilidad de la fractura en 
infecciones relacionadas con implantes [13-15]. Cuando la fijación es 
inestable, la retención del implante no es una opción. Los implantes 
existentes no brindan suficiente estabilidad en el lugar de la fractura, 
lo que impedirá la curación de la fractura y facilitará la persistencia 
de la infección. Aunque tanto Rightmire et al. [16] y Berkes et al. [17] 
realizaron un análisis multivariado, ninguno de ellos concluyó en 
que la la "fijación inestable" sea un factor predictivo de fracaso del 
tratamiento [10,11]. La calidad de las pruebas presentadas es baja y la 
metodología utilizada podría no haber sido adecuada para concluir 
que los implantes deben retirarse en estas condiciones. 

Después de realizar una búsqueda sistemática de la literatura 
médica, no se identificaron pruebas concluyentes sobre el trata-
miento de la infección temprana con fijación inestable. Por lo tanto, 
nuestra recomendación se basa en la experiencia clínica, el conoci-
miento establecido de la infección relacionada con el implante [18] y 
el tratamiento de no-uniones infectadas [19,20]. Además, la cobertu-
ra adecuada del sitio de la fractura con una envoltura de tejido blan-
do bien vascularizado facilita tanto el control de la infección como la 
curación de la fractura. Por lo tanto, en el caso de defectos de tejidos 
blandos o cicatrices en tejidos blandos con escasa vascularización, 
generalmente es necesario un procedimiento de reconstrucción de 
dichos tejidos [21,22].
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El desarrollo estadounidense de fijación externa se acredita a Parkhi-
ll en 1897 y el desarrollo europeo a Lambott en 1900 [1]. El fijador ex-
terno se usa a menudo en pacientes politraumatizados como parte 
de un enfoque ortopédico de control de daños, en lesiones con un 
extenso compromiso de tejidos blandos, o cuando el personal apro-
piado o los recursos para la fijación interna no están fácilmente dis-
ponibles [2,3]. Es aplicable a las fracturas periarticulares, fracturas de 
huesos largos y luxaciones articulares, por lo que es un componente 
esencial de la traumatología ortopédica contemporánea. 

Se ha realizado recientemente una revisión de la bibliografía uti-
lizando las bases de datos Embase, Scopus, Google Scholar y PubMed 
y los términos de búsqueda "fijación interna", "fijación externa", "sin-
cronización" y "conversión" en múltiples combinaciones. Los artícu-
los fueron revisados por su relevancia y los estudios fueron evalua-
dos por su calidad, asignándoseles  un nivel de evidencia. Después 
de la fijación externa, la conversión a la fijación interna puede tener 
múltiples beneficios para los pacientes. Una comparación prospec-
tiva de 39 pacientes con fracturas abiertas en la parte inferior de la 
pierna tratadas con fijador externo primario con conversión aleato-
ria a clavo intramedular (EEM) o con inmovilización con escayola 
mostró un tiempo promedio de unión significativamente más corto 
(26.3 vs. 35.4 semanas), unas tasas de mayor consolidación general 
(94% vs. 64%), y mejor rango de movimiento (ROM) de rodilla y to-

billo para el EEM [4]. Con respecto al tiempo de conversión de la fi-
jación externa a la interna (que incluye construcciones de placa/tor-
nillo y enclavados endomedulares), las preguntas más importantes 
dentro del campo son las siguientes: (1) ¿Se debe realizar la conver-
sión en un procedimiento (agudo) o en dos tiempos? (2) ¿El tiempo 
con fijación externa afecta los resultados después de la conversión? 
(3) ¿Las infecciones en el sitio de los pines aumentan el riesgo de in-
fección profunda después de la instalación? (4) ¿El momento de la 
cobertura de los tejidos blandos afecta los resultados después de la 
conversión? [2].

Con respecto a la cirugía por tiempos, su conversión debería, en 
teoría, permitir el tiempo para la granulación de la entrada de los 
pines y disminuir las tasas de infección. Por lo tanto, algunos autores 
recomiendan la fijación interna diferida hasta que los orificios de 
los pines se curen [5]. Sin embargo, los datos de los estudios de nivel 
IV no apoyan esto. Horst et al. han estudiado dos protocolos para la 
conversión de la fijación externa a la interna, uno para la conversión 
inmediata y otro para la conversión por tiempos. Incluyeron la esci-
sión local de las interfaces piel-pines y la curación de tejidos blandos 
alrededor de los sitios de entrada de los pines. Para la conversión in-
mediata, las entradas de los pines se desinfectaron y cubrieron antes 
de volver a preparar el campo quirúrgico, dejándolas cubiertas hasta 
que se cerraron todas las incisiones de la fijación interna, y luego se 
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PREGUNTA 6: ¿Cuál es el momento adecuado para la conversión a fijación interna (“in-fix”) después 
de fijación externa (“ex -fix”)? ¿Cómo se altera esto por la infección de los pines del fijador externo?

RECOMENDACIÓN: El tiempo de conversión debe basarse en las características del paciente, incluidas las lesiones concurrentes, la salud y fun-
ción premórbidas, así como las características y la ubicación de la lesión. La conversión en un tiempo parece tener tasas de infección similares o 
incluso más bajas en comparación con la conversión en dos tiempos. En ausencia de infección de los pines, se prefiere la conversión temprana.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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dejaron abiertos con vendajes antibacterianos. Para la conversión 
por tiempos, el fijador externo  se cambió por una escayola y antes de 
la fijación interna se realizaron las coberturas requeridas de tejidos 
blandos . Después de la instauración de este algoritmo utilizando el 
protocolo de conversión inmediata, observaron una disminución en 
el tiempo de conversión (media 6,8 > 5,0 días), la estadía hospitalaria 
(media 25,4 > 16,3 días) y la tasa de complicaciones (21% > 8,3%) [6]. 

Monni et al. realizaron una revisión retrospectiva de 18 pacientes 
(24 extremidades) que experimentaron una conversión de fijación 
externa a interna por defectos óseos traumáticos o deformidades 
congénitas. Las indicaciones para la conversión incluyeron insatis-
facción del paciente con el fijador externo , infección en el trayecto 
de los pines, pseudoartrosis o refractura. La fijación interna consistió 
en EEM o placas y tornillo. La conversión se realizó de forma aguda 
(19 extremidades) o en tiempos (5 extremidades). El resultado se 
consideró excelente si los pacientes tenían carga completa, no te-
nían dolor, tenían una extremidad bien alineada mecánicamente y 
no necesitaban cirugía adicional dentro del período de seguimien-
to. El resultado se consideró bueno si los pacientes requirieron ci-
rugía posterior para lograr la unión y el resultado se consideró malo 
si se produjo una complicación irreversible. El grupo agudo tuvo 16 
resultados excelentes y 1 buen resultado (89,4%), con 2 (10,6%) resul-
tados deficientes que resultaron en amputación, ambos después de 
la conversión aguda a EEM para una pseudoartrosis tibial infectada. 
El grupo “por tiempos” tuvo cuatro (80%) resultados excelentes y un 
(20%) buen resultado. Estos autores advirtieron contra el uso de EEM 
en pacientes con un diagnóstico de falta de unión séptica activa y 
concluyeron en que la conversión a la fijación interna generalmente 
produce buenos a excelentes resultados [7]. Bandhari et al. descu-
brieron que los intervalos más cortos entre la extracción del fijador 
externo  y lel EEM, para procedimientos planificados o de rescate, se 
correlacionaban con una infección reducida, pero matizaron que las 
conclusiones se basaban en estudios de nivel IV, lo que puede repre-
sentar una confusión [8]. 

Farrell et al. informó sobre el fijador externo con una conversión 
de un tiempo a la fijación interna para nueve fracturas de calcáneo. 
El fijador externo se aplicó dentro de las 24–48 horas y se convirtió 
en reducción abierta y fijación interna (RAFI) a través de un abor-
daje sinus tarsi en un promedio de 4,8 días desde el fijador externo. 
No hubo infecciones del tracto de los pines, infecciones profundas 
ni complicaciones de la cicatrización de las heridas [9]. Natoli et al. 
estudiaron 16 fracturas complejas de radio distal, 11 de las cuales es-
taban abiertas, tratadas con un fijador externo convertidas  a RAFI en 
una media de 8,5 días. Un paciente desarrolló una infección profun-
da, sin una relación con fracturas abiertas con el tiempo de conver-
sión de < o > 7 días, o con los pines del fijador externo concomitantes 
a la fijación definitiva [10]. Shah et al. informaron sobre las fracturas 
de pilón y meseta tibial tratadas con fijador externo convertido a 
RAFI, excluyendo los casos con evidencia de infección manifiesta en 
la entrada de los pines. Estos autores demostraron una tasa de infec-
ción profunda del 24%. cuando la fijación definitiva se realizó en la 
entrada de los pines , en comparación con el 10% cuando no lo hizo; 
un aumento estadísticamente significativo [11]. 

Roussignol et al. realizaron una revisión retrospectiva de 55 pa-
cientes tratados con fijador externo y EEM secundaria después de 
fracturas traumáticas de la tibia (16 cerradas, 39 abiertas). Es de desta-
car que también excluyeron a los pacientes con infecciones externas 
en la entrada de los pines. Los autores analizaron el tiempo hasta el 
EEM (media 9 ± 9.6 semanas), el intercambio agudo o retrasado (23 
agudos vs. 32 estadificados, el intervalo promedio de 12 días), los re-
sultados del cultivo de productos del fresado del canal, la infección 
post-EEM y el tiempo de unión. Hubo cuatro complicaciones sépti-
cas y una falta de unión aséptica que requirió repetir el EEM. El EEM 

agudo versus tardío no se correlacionó con un mayor riesgo de infec-
ción; solo el grado de fractura abierta se correlacionó con el riesgo de 
infección, y la tasa de unión fue del 96%. Basados en estos resultados, 
por lo tanto, recomiendan un intercambio agudo (de un tiempo) de 
fijador externo para EEM [12]. Bhandari et al. realizaron una revisión 
de la literatura médica sobre la conversión de fijador externo a EEM 
en las fracturas de tibia y fémur, incluido un estudio de nivel II y el 
resto estudios de nivel IV. Los autores observaron los estudios con 
conversión planificada de fijador externo a EEM, y aquellos en los 
que se usó EEM para salvar el tratamiento fallido con fijador externo. 
En 6 estudios que totalizaron 185 pacientes para conversión plani-
ficada en fractura de fémur, con una media de 10 días sin fijación y 
un intervalo de 1 día a EEM, la tasa de infección fue del 2,6%. Para las 
tibias, 9 estudios sobre la conversión planificada (n = 268) prome-
diaron un 8,6% de infección y un 92% de unión, con un tiempo de uso 
más corto (< 28 días) que se correlacionó con una reducción del 83% 
en el riesgo de infección en comparación con > 28 días [8]. 

Con respecto al tiempo con fijador externo, Monni et al. observa-
ron una media de tiempo de fijador externo de 185 días (rango 61-370), 
con resultados deficientes que se correlacionan con un tiempo más 
prolongado [7]. Bhandari et al. realizaron un metanálisis que evaluó 
cuándo realizar la conversión, con tasas de infección profunda un 
83% más bajas cuando el EEM se realizó dentro de los 28 días, en com-
paración con los 28 días posteriores [8]. Estos estudios sugieren que 
la conversión temprana es preferible. Sin embargo, Yokoyama et al. 
realizaron un análisis multivariado de 42 casos de EEM secundarios 
después de una fractura abierta de la parte distal de la pierna tratada 
con fijador externo inicial, con 7 (16,7%) desarrollando una infección 
profunda, y encontraron que pasada 1 semana para la cobertura de 
la piel se correlaciona significativamente con una infección profun-
da. No encontraron una relación entre la infección y la duración del 
fijador externo (≤ o > 3 semanas), el intervalo entre la retirada del fi-
jador externo y el EEM (≤ o > 2 semanas), o la existencia de infección 
superficial o infección del trayecto de los pines[13]. Del mismo modo, 
Roussignol et al. no encontraron una correlación entre el riesgo de 
infección y el tiempo de fijador externo antes del EEM [7]. 

Si bien la mayoría de los estudios han excluido a pacientes con in-
fecciones activas de los pines del fijador, Yokoyama et al. no encontra-
ron una relación entre la infección superficial o la infección del trayec-
to de los pines y las tasas de infección profunda después del EEM [13].

Con respecto al momento de la cobertura de los tejidos blandos, 
en el citado estudio de Yokoyama et al. la restauración de la cobertu-
ra de tejidos blandos en una semana se correlacionó con un menor 
riesgo de infección [13]. Fuera de la conversión de fijación externa a 
interna, otro trabajo ha utilizado el umbral de cinco días desde la 
lesión inicial hasta el cierre de la herida antes de que aumenten las 
tasas de complicaciones e infecciones de cicatrización [9]. La mayo-
ría de la literatura ortopédica apoya la cobertura temprana de tejidos 
blandos en fracturas abiertas como protección contra la infección, 
independientemente del tipo de fijación [14].
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PREGUNTA 7: ¿Cuáles son las alternativas a la resección segmentaria en la pseudoartrosis séptica?

RECOMENDACIÓN: Las alternativas quirúrgicas a la resección segmentaria incluyen el injerto óseo, la recanalización, la decorticación, la osteo-
génesis por distracción o el fresado intramedular para tratar el sitio de la osteomielitis. Deben eliminarse todo el hueso muerto  y tejidos blandos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 0%; abstención: 9% (gran mayoría, consenso).

JUSTIFICACIÓN

El desbridamiento operativo del tejido necrótico ha sido un princi-
pio quirúrgico del tratamiento de infecciones durante siglos. Infor-
mes de la década de 1960 demostró que a veces es posible curar una 
fractura sin unión con injerto óseo y estabilización sin interrupción 
del sitio óseo no unido [1]. Sin embargo, las fallas fueron comunes y 
la infección continua fue un resultado esperado. En 1984, Cierny et 
al. publicó una clasificación de osteomielitis y refirió tanto una des-
cripción anatómica del sitio de infección como una descripción del 
huésped con recomendaciones para la estrategia de desbridamiento 
[2]. El principio fundamental es el desbridamiento de todos los hue-
sos muertos e infectados de la misma manera que una enfermedad 
maligna se trataría con una escisión marginal. Las pautas de Cierny 
son que la infección que involucra solo el canal medular se puede 
tratar potencialmente con fresado o (un aspirador con fresado-irri-
gación) fresado más irrigación más aspiración (RIA) para lograr un 
desbridamiento adecuado. Las infecciones más localizadas pueden 
tratarse con la recanalización o la decorticación de los segmentos 
óseos. Sin embargo, la infección en un segmento del hueso requiere 
resección segmentaria para lograr el desbridamiento completo de 
todos los huesos muertos. Además de estas recomendaciones, puede 
preferirse la resección segmentaria cuando se planea la osteogénesis 
por distracción para la reconstrucción del defecto óseo. La resección 
de la pseudoartrosis seguida de un procedimiento de dos tiempos 
con el uso de un espaciador y un injerto / aloinjerto óseo, un acorta-
miento, un implante intercalar o un transporte óseo después de seis 
semanas es, sin duda, el estándar de oro del tratamiento [3–7]. 

Los antibióticos intravenosos también son muy importantes en 
el tratamiento del hueso no unido infectado y pueden usarse solos, 
pero el suministro de sangre funcional es necesario para obtener re-
sultados exitosos [6,8]. Se puede utilizar un colgajo muscular local o 
un injerto de hueso pediculado con o sin colgajo libre para contro-
lar la infección, pero esto no suele prevenir la resección del hueso 
infectado [9–14]. En la mayoría de los casos, la fijación externa con 

el método de Ilizarov o los fijadores unilaterales se pueden utilizar 
con éxito en combinación con la aplicación local de antibióticos o 
agentes inductores de huesos [15-22]. Algunos autores describen el 
uso de la aplicación de cemento local durante varias semanas antes 
del injerto óseo local sin resección segmentaria [23-27]. En algunos 
casos de no-unión séptica, la aplicación de médula ósea con células 
madre o proteína morfogenética ósea humana (hBMP) se usó con 
buenos resultados [28-32]. Las placas recubiertas con antibióticos 
también se utilizan en algunos casos [33,34]. Específicamente, en la 
región del tobillo, la artrodesis puede ser una opción para lograr la 
unión aséptica en casos infectados al estabilizar el sitio de pseudoar-
trosis [35] y el drenaje persistente es solo una opción, aunque pobre, 
en pacientes ancianos [36].

Se ha demostrado tanto in vitro como in vivo que los implantes re-
cubiertos con cemento o los clavos o espaciadores cementados tem-
porales se pueden usar sin la necesidad de resección segmentaria en 
la pseudoartrosis séptica después del enclavado o con infección in-
tramedular [37-54]. Hay indicaciones de que el control de infecciones 
suficientes para la curación ósea se puede alcanzar con implantes es-
tables. Las estrategias alternativas son el uso de vidrio bioactivo para 
la inducción ósea como un aloinjerto o como portador de antibióti-
cos que mostró resultados prometedores en los huesos infectados, 
pero aún faltan ensayos aleatorizados y cegados [6,55–61]. La carga de 
nanopartículas con antibióticos, microesferas, polímeros-lípidos (y 
bacteriófagos) es otro método muy prometedor, como lo es la técni-
ca de membrana inducida que utiliza el fosfato beta-tricálcico [62]. 
Las ventajas del control de liberación de antibióticos podrían ser un 
paso importante en el tratamiento de la pseudoartrosis ósea infecta-
da en el futuro, pero aquí faltan estudios de Nivel I [63-81]. 

Además, no hay estudios comparativos que examinen el éxito 
relativo de diferentes estrategias de desbridamiento. La resección 
segmentaria se realiza en casos de pseudoartrosis séptica con hueso 
insuficientemente atendido, con infección crónica y atrófico "muer-
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to". En casos menores, la resección segmentaria podría evitarse uti-
lizando otras opciones de tratamiento. Se recomiendan las estrate-
gias de desbridamiento guiadas por las recomendaciones de Cierny, 
incluida la resección segmentaria cuando sea necesario [82-85]. La 
erradicación de la infección es el objetivo principal del tratamiento 
y, en ocasiones, la resección segmentaria puede ser el método más 
útil para lograrlo. Aún no se ha determinado que los tratamientos 
alternativos a la resección segmentaria sean tan exitosos como el tra-
tamiento estándar. A día de hoy, no hay pruebas suficientes que res-
palden un cambio del estándar de atención aceptado en la no-unión 
séptica, pero se están explorando algunos enfoques prometedores.
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PREGUNTA 8: ¿Cuál es el manejo óptimo (técnica de Masquelet, transporte óseo) de defectos 
óseos tras una infección en diferentes huesos largos (tibia, fémur, húmero, etc.)? ¿Cómo varía 
esto por tipo de defecto (cónico vs. cilíndrico)?

RECOMENDACIÓN: El tipo de defecto (cilíndrico vs. cónico) no se determinó como relevante para el método de tratamiento. En cambio, la gestión 
óptima de defectos segmentarios parciales y completos es relevante. Cada hueso largo requiere diferentes métodos de estabilización preferidos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 0%; abstención: 5% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La revisión sistemática más completa fue publicada en 2017 por 
Kadhim et al. [1] Esta revisión informó que, en 96 defectos óseos del 
segmento femoral, la fijación externa monolateral con transporte 
óseo fue 99,7% efectiva para la unión y 94,7% exitosa para la función 
en comparación con 88,9% y 57,6% para la fijación externa circular, 
respectivamente. La fijación interna suplementaria en este estudio 
redujo el tiempo de fijación externa. Yin et al. [2] informaron su serie 
de 38 fracturas femorales con defectos óseos segmentarios infecta-
dos (tamaño promedio, 6,5 cm) que se trataron con la aplicación de 
fijación externa monolateral y transporte óseo. El índice de fijación 
externa promedio fue de 1.5 meses/cm (rango, 1,3–1,7 meses/cm). Sólo 
cinco fémures requirieron injerto óseo en el sitio de acoplamiento. 
Los resultados buenos/excelentes (evaluados utilizando la Asocia-
ción para el Estudio y Aplicación de la Clasificación de Métodos de 
Ilizarov (ASAMI)) para el hueso fueron 87,3% y los resultados buenos/
excelentes para el resultado funcional fueron 79%. 

Muchos otros estudios han reportado resultados similares con 
el transporte óseo monolateral pero con menos pacientes [3–5]. El 
injerto óseo en el sitio de acoplamiento no siempre es necesario, 
excepto en transportes más largos que dan como resultado tejido fi-
broso en el sitio de acoplamiento con alguna atrofia del extremo del 
hueso transportado [4,5]. El transporte óseo monolateral es mucho 
menos desafiante técnicamente que el transporte clásico de Ilizarov 
en el fémur; por lo tanto, esta técnica es más accesible para un mayor 
número de cirujanos. 

Pocos estudios documentan el éxito de los injertos de peroné 
vascularizado (VFBG, por sus siglas en inglés) en defectos óseos seg-
mentarios tras una infección [6–8]. Minami et al. [6] informaron sobre 
23 defectos óseos del segmento femoral post-infecciosos tratados con 
VFBG. Veinte de los 23 pacientes lograron la unión ósea primaria; sin 
embargo, 2 pacientes tuvieron infecciones recurrentes. Ambos de es-
tos pacientes se sometieron a VFBG menos de un mes después de la 
resección por osteomielitis; por lo tanto, la recomendación de los 
autores [6] fue retrasar el VFBG durante más de un mes después de la 
resección y hasta que los marcadores de infección serológica volvieran 
a la normalidad. Gao-Hong et al. [7] informó el uso de VFBG para Defec-
tos segmentarios femorales infectados que van de 6 a 18 cm con cura-
ción ósea primaria en 10 de 12 pacientes. La cirugía adicional mejoró 
la tasa de curación al 100% (12/12) con la erradicación de la infección 
en todos los casos. Según la puntuación de Enneking, se observaron 
resultados excelentes/buenos en 11 de 12 pacientes [7]. Han et al. [9] in-
formó sobre VFBG por defectos después de una infección con una tasa 
de unión primaria de solo el 48%. Con procedimientos adicionales, 
esta tasa aumentó al 77% (46/60). La literatura tiene pequeños núme-
ros de reconstrucción con VFBG para los defectos post-infecciosos del 
fémur con resultados que no son comparables con el éxito del trans-
porte óseo. Song et al. [10] estudiaron defectos femorales post-infeccio-

sos (> 8 cm) y compararon 20 casos tratados con transporte interno 
de hueso con 17 casos tratados con VFBG. Los casos de transporte óseo 
tuvieron un resultado excelente/bueno del 65% en comparación con 
el 35% en los casos de VFBG. La tasa de complicaciones es alta con res-
pecto a la morbilidad del sitio donante [11] y las fracturas por estrés 
del peroné, que oscilan entre el 15% y el 32% [12,13]. La técnica VFBG es 
técnicamente exigente, requiere habilidades microquirúrgicas y no es 
de fácil acceso para muchos cirujanos ortopédicos. 

No se han descrito series extensas de la técnica de membrana in-
ducida para los defectos post-infecciosos del fémur. Hay 3 series con 
19, [14] 13, [15] y 13 casos [16]. Wu et al. [14] informaron 19 casos con 
un defecto promedio de 5,5 cm (rango, 2–10,9 cm). La primera etapa 
fue la fijación externa y la colocación del espaciador de cemento. La 
segunda etapa del tratamiento fue la fijación interna combinada con 
la mezcla de autoinjerto/auto-aloinjerto en la membrana inducida. 
Todos los fémures se unieron y estaban libres de infección [14]. Yu et 
al. [15] reportaron 13 casos de defectos óseos femorales sépticos con 
un promedio de 9.8 cm (rango, 5–16 cm). La fijación de la primera eta-
pa fue una placa cerrada recubierta con antibióticos y la fijación de la 
segunda etapa fue un clavo endomedular. La tasa de unión informa-
da fue del 100%, y el 92% de los pacientes estaban libres de infección 
durante al menos un año [15]. Tong et al. [16] también informaron 13 
casos de osteomielitis traumática femoral. Compararon el transpor-
te de hueso con la técnica de membrana inducida o de Masquelet 
(IMT) y encontraron que la técnica de IMT tenía mejores resultados 
en casos femorales, especialmente los defectos óseos periarticulares 
[16]. Estas publicaciones [14-16] son prometedoras, pero son retros-
pectivas con solo números pequeños. 

Las publicaciones con respecto a la técnica de IMT tienen mu-
chas variaciones que incluyen el tiempo para la segunda etapa, la 
presencia de antibióticos en el espaciador y el tipo de fijación utiliza-
da para la etapa uno y dos [17]. Los principios de unificación impor-
tantes son el desbridamiento radical de la infección, la instalación 
adecuada del espaciador de cemento que se superpone a los extre-
mos óseos normales, a la espera de que la envoltura del tejido blando 
se cure con marcadores serológicos normales y una fijación estable 
durante el intervalo anterior a la segunda etapa [18]. La erradicación 
de la infección es el elemento más esencial para lograr el éxito. Por lo 
tanto, esta técnica requiere un mínimo de dos procedimientos qui-
rúrgicos. La serie más grande publicada hasta la fecha es de Karger 
et al. [19] con 84 casos. El cincuenta por ciento de los casos fue por 
infección, el número promedio de operaciones para lograr la unión 
fue de 6.11, y el 57% de los defectos fueron mayores de 5 cm. Una envol-
tura de tejido blando anormal debe abordarse con la transferencia 
de tejido blando (adyacente o libre) para promover una buena cica-
trización del tejido blando y un lecho de herida estable para la se-
gunda etapa [20, 21]. La técnica de Masquelet es prometedora, pero el 
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cirujano debe proceder con precaución, ya que se pueden necesitar 
varios procedimientos quirúrgicos para lograr el resultado deseado. 
En teoría, cualquier defecto de tamaño puede tratarse y no hay un 
tiempo de fijación externa prolongado como en el transporte óseo. 
El tiempo para lograr la unión con esta técnica parece ser indepen-
diente de la longitud del defecto; sin embargo, un defecto de 2 cm y 
un defecto de 15 cm pueden tardar hasta 10 meses en curarse [19]. La 
recomendación es moderada debido a la falta de grandes informes 
de series prospectivas en la literatura y al número de procedimientos 
quirúrgicos necesarios para lograr el éxito. 

Kadhim et al. [1] publicó recientemente una revisión sistemáti-
ca de la falta de unión con defectos óseos segmentarios que incluía 
334 tibias. El método más exitoso de reconstrucción con respecto a 
la unión y la función ósea fue la fijación externa circular combinada 
con la fijación interna (placa con principio puente o clavo endome-
dular). Esto proporcionó una tasa de éxito del 99,8% con respecto a la 
unión y la función. Papakostidis et al. [22] también demostraron en 
su revisión sistemática que la distracción de la osteogénesis con el 
método de Ilizarov redujo estadísticamente de manera significativa 
el riesgo de infección en defectos previamente infectados. También 
demostraron que el riesgo de nuevas fractura después de la elimi-
nación de la fijación externa era mayor cuando los defectos tibiales 
eran mayores de 8 cm [22]. 

Rohilla et al. [23] publicaron un estudio prospectivo aleatori-
zado con 70 pacientes que compararon fijadores de anillo y fijado-
res monolaterales para los defectos tibiales infectados. Llegaron a 
la conclusión de que, para defectos mayores de 6 cm, un fijador de 
anillo tenía resultados superiores [23]. Estos datos se relacionan con 
el gran número de pacientes en el grupo monolateral que tuvieron 
problemas residuales con más de 6 cm de alargamiento, como in-
fección, deformidad y acortamiento. Además, el grupo monolateral 
tuvo estadísticamente más problemas con las infecciones del trayec-
to profundo del pin que el grupo de fijador de anillo [23]. 

Muchos otros estudios también han documentado el éxito 
de la fijación externa circular y el transporte óseo en la tibia. Yin 
et al. [2] en 2014 informaron 66 pacientes con defectos del hueso 
tibial segmentario infectado con un tamaño promedio de 6,3 cm 
(rango, 3–13 cm). Todas las tibias se trataron con transporte óseo 
con fijación externa circular y se unieron sin recurrencia de la in-
fección. Cincuenta y nueve pacientes tuvieron resultados excelen-
tes/buenos de acuerdo con la clasificación de ASAMI [2]. El injerto 
óseo en el sitio de acoplamiento se realizó en solo seis pacientes. 
La complicación más común fue la infección del trayecto del pin 
en 40 pacientes, de los cuales 38 de los 40 fueron tratados con anti-
bióticos administrados por vía oral y cuidado de los pines. El índice 
promedio de fijación externa fue de 1.38 meses/cm (rango, 1,15–1,58 
meses/cm). Solo dos pacientes tuvieron nuevas fractura después de 
la eliminación del cuadro, que se trató con una nueva aplicación 
del fijador externo [2]. Peng et al. [24] informaron 58 casos de pseu-
doartrosis tibial infectada con un defecto promedio de 9.2 cm (ran-
go, 6–15 cm) que fueron tratados con Transporte óseo con fijación 
externa circular. Cincuenta y tres pacientes tuvieron resultados ex-
celentes/buenos con el grado de Paley y 36 resultados funcionales 
excelentes/buenos. No hubo nuevas fracturas y solo una infección 
recurrente [24]. 

Los fijadores externos hexápodos también se han utilizado para 
el transporte de huesos utilizando el método de Ilizarov. Napora et al. 
[25] notificaron 75 defectos óseos segmentarios infectados de la tibia 
(tamaño promedio, 5,4 cm) tratados con un fijador externo hexápo-
do. Setenta de los 75 pacientes tuvieron erradicación de la infección y 
unión plena. Treinta y dos pacientes requirieron un colgajo libre me-
diante cirugía plástica, y 36 pacientes tuvieron estabilización adyu-
vante con un clavo endomedular o una fijación de la placa al momen-

to o después de la extracción. Muchos otros artículos detallan el éxito 
de la fijación externa circular y el transporte óseo en la tibia [26–31]. 

Otra opción de tratamiento es el acortamiento agudo con alarga-
miento. Un artículo [32] con un total de 42 pacientes informó resulta-
dos similares al comparar el acortamiento agudo con el alargamiento 
del transporte óseo. La única diferencia fue un número estadística-
mente significativo de complicaciones mayores y menores por pa-
ciente. Esta técnica es útil solo cuando la fibra se rompe y la envoltura 
de tejido blando se puede acortar utilizando una incisión transversal. 
El acortamiento excesivo de más de 4 cm puede conducir a isquemia 
de la pierna debido al retorcimiento arterial y los autores resaltan la 
necesidad de monitorear el estado vascular de la extremidad siempre 
que se emplee un acortamiento. 

Se ha publicado alguna literatura sobre la técnica de IMT o Mas-
quelet para los defectos óseos del segmento tibial infectados. Existe 
cierta variabilidad con respecto a la técnica entre los artículos, y algu-
nas diferencias críticas pueden conducir a resultados más pobres al 
utilizar la técnica. Tong et al. [16] compararon la técnica de Masquelet 
para los defectos del hueso tibial segmentario infectado con el trans-
porte de hueso de Ilizarov. El tamaño promedio del defecto óseo fue 
de 6,8 cm (rango, 2,7-15,7 cm). Veintiséis pacientes tenían defectos ti-
biales con 13 pacientes en cada grupo. El grupo IMT también fue trata-
do con fijación externa para la etapa dos. En esta serie, no hubo dife-
rencias estadísticamente significativas entre los resultados óseos en 
los 13 casos de transporte óseo y en los 13 casos de IMT. Es interesante 
notar, sin embargo, que una infección recurrente en el grupo de IMT 
fue tratada con transporte óseo a la unión. Los resultados funcionales 
fueron mejores en el grupo de IMT debido al tiempo de fijación exter-
na estadísticamente menor (10.2 meses [rango, 8-14 meses] versus 17.2 
meses [rango, 11-24 meses]). Se observaron 17 resultados funcionales 
excelentes/buenos para la técnica de Masquelet versus nueve resulta-
dos funcionales excelentes/buenos para el transporte óseo. 

Karger et al. [19] en 2012 publicó la serie más grande de la técnica 
de IMT para los defectos óseos segmentarios. Incluyeron un total de 
84 casos que incluyeron 61 defectos tibiales. De los 61 casos tibiales, 
hubo un tiempo promedio de unión de 14,6 meses con un promedio 
de 11.5 intervenciones. La carga de peso total se inició a una media 
de 17,4 meses después del tratamiento inicial del defecto óseo. Ocho 
casos tibiales fallaron, y seis requirieron amputación. Qiu et al. [20] 
reportaron 40 defectos de osteomielitis postraumática tibial. Hubo 2 
grupos: un grupo de esferas de cemento (18 pacientes) y un grupo de 
espaciadores de cemento (22 pacientes). Los volúmenes de defectos 
óseos para cada grupo fueron de 32,4 cm3 (rango, 15-40 cm3) y 40,4 
cm3 (rango, 20-70 cm3), respectivamente. Diecinueve de estos vacíos 
óseos fueron defectos parciales. El tiempo de curación ósea fue de 
8,5 meses en el grupo espaciador y de 7,5 meses en el grupo de esfe-
ras. El control de la infección también fue similar en los dos grupos: 
88,9% para la cuenta y 90,9% para los grupos espaciadores. Dieciocho 
pacientes tuvieron cobertura de tejidos blandos mediante cirugía 
plástica. Se obtuvo una fijación estable en el desbridamiento inicial 
con una fijación interna o externa y no hubo amputaciones [20]. Este 
estudio demuestra que la técnica de IMT puede ser exitosa para de-
fectos pequeños. 

Sadek et al. [33] también demostró que la técnica de IMT para los 
defectos tibiales menores de 6 cm era comparable al transporte de 
hueso de Ilizarov en una serie pequeña, de casos emparejados, con 
un total de 30 pacientes (14 y 16 pacientes por grupo). Giannoudis et 
al. [34] reportaron 43 huesos largos que fueron tratados con la técni-
ca de IMT; sin embargo, solo 11 eran defectos tibiales con un tamaño 
de defecto promedio de 4 cm (rango, 2–7.5 cm). Todos los huesos se 
unieron con una complicación de una infección recurrente tratada 
con desbridamiento repetido. Este estudio destaca uno de los pro-
blemas con los reportes de la técnica de IMT, ya que se consideran 
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juntas diferentes regiones anatómicas. Morelli et al. [35] realizó una 
revisión sistemática de la técnica de IMT con 17 artículos que cum-
plieron con los criterios de inclusión; sin embargo, solo 10 de estos 
documentos informaron datos de pacientes individuales para un 
total de 137 casos. La infección persistente o pseudoartrosis estaba 
presente en el 18% de los casos que requerían intervenciones quirúr-
gicas repetidas. Ha habido mucho entusiasmo por la IMT porque es 
técnicamente menos desafiante para el cirujano y atractiva para los 
pacientes porque no tiene un tiempo de fijación externa prolonga-
do. La IMT, sin embargo, hay inconvenientes debido a las muchas 
variantes de la técnica que repercute en unos resultados variables. 
Los cirujanos deben proceder con precaución, ya que la infección re-
currente y la falta de unión pueden requerir operaciones repetidas y, 
en última instancia, aumentar el tiempo total de tratamiento. 

Ahora girando la atención hacia la extremidad superior, Adani 
et al. [36] publicaron una serie de 13 casos de VFBG para defectos del 
segmento humeral, de los cuales 8 estaban infectados. El defecto pro-
medio en estos casos fue de 12,3 cm (rango, 10–16 cm). Cinco de ocho 
pacientes requirieron procedimientos adicionales (por ejemplo, 
injerto óseo, revisión de placa, nuevo VFBG). La repetición de VFBG 
fue secundaria a una falla del pedículo vascular. De acuerdo con los 
criterios de Tang, la recuperación funcional fue excelente/buena en 
los ocho casos y en cinco de ocho casos se observaron resultados ra-
diológicamente excelentes/buenos. 

Una serie en la literatura tiene 12 pacientes pediátricos con os-
teomielitis humeral con un tamaño de defecto promedio de 5,5 cm 
[37]. El tratamiento inicial consistió en la extirpación del hueso infec-
tado, autoinjerto de peroné no vascularizado y fijación con placa y el 
acortamiento de la extremidad. Diez de los 12 pacientes se curaron 
después de la cirugía inicial. Un paciente requirió injerto óseo adi-
cional. Un paciente desarrolló una infección recurrente y requirió 
un nuevo desbridamiento e injerto de hueso con éxito definitivo. 
El acortamiento residual promedio de la extremidad fue de 3.5 cm 
(rango, 2–6 cm). 

Rafiq Barawi [37] publicó los resultados de 10 pacientes con de-
fectos humerales infectados con un promedio de 6 cm (rango, 3–9 
cm) tratados con transporte óseo de Ilizarov. Los 10 casos tuvieron 
resultados excelentes/buenos radiográfica y funcionalmente en el 
último seguimiento en la escala de Paley, con un índice de fijación 
externa promedio de 1.16 meses/cm. Liu et al. [38] informaron 11 pa-
cientes con osteomielitis humeral y defectos segmentarios. La bre-
cha promedio fue de 1,9 cm (rango, 1–2,7 cm) con un acortamiento 
humeral promedio de 5,6 cm (rango, 3,5–8,0 cm). El alargamiento 
humeral promedio fue de 9,5 cm (rango, 5,5–13,4 cm). El índice de 
fijación externa promedio fue de 1,16 meses/cm (rango, 1–1,35 meses/
cm). Diez de los 11 pacientes se curaron y en todos los pacientes se 
erradico la infección. Todos los pacientes tuvieron excelentes/bue-
nos resultados. No se realizó injerto óseo en el sitio de atraque en 
ninguno de los casos. La complicación más común fue la infección 
del trayecto del pin del fijador externo. Se intercambiaron dos pines 
en dos pacientes por aflojamiento. 

Adani et al. [39] publicaron una serie de 12 casos con VFBG en el 
antebrazo, donde 10 de los 12 casos tenían osteomielitis. El defecto 
promedio fue de 8,4 cm (rango, 6–13 cm). Dos casos requirieron in-
jertos óseos adicionales y ambos casos tenían antecedentes de osteo-
mielitis. Un tercer caso se consideró un fallo secundario a trombosis 
de la arteria de la VFBG. Por lo tanto, 9 de 10 casos de osteomielitis 
del antebrazo se curaron y 2 requirieron procedimientos adiciona-
les de injerto óseo. El tiempo promedio de curación fue de 4,8 meses 
(rango, 2,5–8 meses). Se usó fijación interna para 9 de 10 casos. Siete 
de nueve pacientes tuvieron resultados clínicos excelentes/buenos 
y ocho de nueve pacientes obtuvieron resultados excelentes/buenos 
en la radiografía. 

El tratamiento alternativo es la técnica IMT aplicada en el ante-
brazo. Prasarn et al. [40] publicaron una serie de 15 casos de falta de 
unión de antebrazo infectados tratados con desbridamiento e Injer-
to óseo en la cresta ilíaca no vascularizado con cicatrización de la 
herida abierta por segunda intención. Todos los huesos se unieron y 
estaban libres de infección con un tiempo promedio de unión de 13.2 
semanas (rango, 10-15 semanas). El tamaño promedio de los defectos 
fue de 2,1 cm (rango, 1-7 cm). Allende [41] en 2010 publicó 20 casos con 
curación de infección y falta de unión en un promedio de 5 meses. 
Luo et al. [42] publicaron una serie de 7 infecciones de antebrazo con 
un tamaño de defecto promedio de 5,8 cm (rango, 4–8 cm) tratados 
con la técnica de IMT. El número promedio de procedimientos para 
alcanzar el éxito en estos pacientes fue de 3,43 (rango, 2 a 5 procedi-
mientos). Los autores enfatizan que se pueden requerir varios des-
bridamientos para lograr un ambiente no infectado. Masquelet [18] 
también determinó que el desbridamiento en serie era crítico para 
lograr un lecho de herida no infectado y el éxito final con la técnica. 
Un paciente requirió repetir el injerto óseo [42]. En el último segui-
miento, con un promedio de 86,7 meses (rango, 41-150 meses), todos 
los pacientes se curaron, no se infectaron y tuvieron una mejoría es-
tadísticamente significativa en las puntuaciones funcionales. 

Dos estudios informaron los resultados del transporte de hue-
sos en las pseudoartrosis del antebrazo. Zhang et al. [43] publicaron 
una serie de 16 casos con un defecto promedio de 3,8 cm (rango, 
2,2–7,5 cm) con un índice de fijación externa promedio de 1.6 meses/
cm (rango, 1,14–2,0 meses/cm). Todos los pacientes se curaron y no 
hubo recurrencia de la infección. No hubo necesidad de injerto en 
el sitio de atraque del transporte óseo. Liu et al. [44] informaron so-
bre 21 pacientes con falta de unión del antebrazo que se sometieron 
a tratamiento con fijación monolateral. El defecto promedio fue de 
3,1 cm (rango, 1,8–4,6 cm) y el índice de fijación externa fue de 1.4 me-
ses/cm. Cuatro pacientes tuvieron injerto óseo en sitio de atraque. 
Tres pacientes tuvieron un injerto de hueso regenerado y 3 pacientes 
tuvieron una infección recurrente que requirió desbridamiento re-
petido. El seguimiento medio fue de 77,5 meses. Todos los antebrazos 
se curaron y estuvieron libres de infección.
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El tratamiento exitoso de las pseudoartrosis de huesos largos infec-
tados sigue siendo un gran desafío para el cirujano ortopédico de 
trauma y reconstrucción de extremidades. Frecuentemente se aso-
cian con pérdida de tejido óseo y blando, falla en la fijación interna, 
implantes rotos, mala vascularización, drenaje a través de fistulas, 
osteopenia, osteomielitis, rigidez de las articulaciones adyacentes, 
deformidades, discrepancias de longitud, cirugía previa e infección 
polimicrobiana con organismos resistentes [1–4]. La evidencia dispo-
nible en el manejo quirúrgico de las pseudoartrosis de hueso largo 
infectadas indica que la reconstrucción en etapas (que incorpora 
desbridamiento, esferas de antibióticos, cobertura de tejidos blandos 
y estabilización provisional, seguida de reconstrucción ósea tardía y 
estabilización definitiva [3–6]) puede lograr la unión en 93–100% de 
los casos. Con la asistencia de expertos, bajo protocolos por etapas 
realizados por cirujanos especializados en sepsis musculoesquelé-
tica, la persistencia de la infección está presente en solo el 2%-9% de 
los casos [5,6], lo que es significativamente mejor que las estrategias 
de una etapa o las estrategias de dos etapas sin depósitos locales de 

antibióticos usando esferas de polimetilmetacrilato (PMMA) [2–4]. 
Si bien el injerto óseo se usa ampliamente para el tratamiento de las 
pseudoartrosis infectadas, existe poca evidencia sobre el momento 
óptimo de su uso en el manejo por etapas de la pseudoartrosis sép-
tica. Una búsqueda en la base de datos Ovid (que incluye Embase y 
Medline) no identificó ningún estudio que se centrara en el momen-
to óptimo del injerto óseo. La evidencia actual se basa en estudios 
que informan resultados sobre el manejo de las pseudoartrosis in-
fectadas. El requisito previo más frecuente para el injerto óseo es la 
erradicación completa de la infección. Esto se confirma clínicamente 
(ausencia de signos sistémicos como fiebre o signos locales como he-
ridas curadas), mediante pruebas de laboratorio (normalización de 
marcadores inflamatorios) [7,8] o mediante biopsias [9]. Solo se ha 
realizado un estudio de control aleatorio sobre el tratamiento de la 
falta de unión infectada [8]. Este estudio comparó el uso de injertos 
de hueso esponjoso autólogo impregnados con antibióticos con un 
injerto de hueso esponjoso autólogo puro en el tratamiento de esta 
complicación. El momento en que se realizó el injerto óseo depen-
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PREGUNTA 9: ¿Cuál es el tiempo de espera óptimo para el injerto óseo en el manejo por etapas de la 
pseudoartrosis séptica?

RECOMENDACIÓN: El intervalo entre la primera y la segunda etapa debe depender del control de la infección y del estado de los tejidos blandos 
locales del paciente individual, en lugar de cualquier tiempo específico. Por lo tanto, el tiempo exacto es desconocido. Las recomendaciones actua-
les son que, si las condiciones son favorables, la segunda etapa se puede realizar entre 6 y 12 semanas después de la primera etapa. Esta recomen-
dación puede no aplicarse a la técnica de Masquelet.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

TABLA 1. Estudios antes del 2000

Autor Año
Tipo de 
estudio

Número 
de

pacientes

Número de 
pseudoartrosis 

sépticas 

Seguimiento 
medio

Localización
Tto. del

injerto óseo 
(semanas) 

Recurrencia 
de infección

Tasa
de 

unión

Green [10] 1983 Serie de casos 
retrospectiva

15 15 42 (24-78) Tibia, fémur, 
cubito

4 0% 87%

Esterhai [11] 1990 Serie de casos 
retrospectiva

42 36 No 
especificado

Tibia 1 31% 72%

Ueng [12] 1994 Serie de casos 
retrospectiva

13 8 37 (24-54) Tibia 2-4 0% 100%

Patzakis [13] 1995 Serie de casos 
retrospectiva

32 32 28 (12-49) Tibia 8 0% 93%

Emani [14] 1995 Serie de casos 
retrospectiva

37 37 24 Tibia 2,1 0% 100%

Cove [15] 1997 Serie de casos 
retrospectiva

44 12 28 (24-108) Fémur Mín 2 0% 93%

Chen [16] 1997 Serie de casos 
retrospectiva

14 14 73 (29-108) Húmero 6 0% 93%

Ueng [17] 1999 Serie de casos 
retrospectiva

15 11 58 (40-76) Fémur 2-6 18% 100%
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TABLA 2. Estudios después del 2000

Autor Año
Tipo de 
estudio

Número 
de

pacientes

Número de 
pseudoartrosis 

sépticas 

Seguimiento 
medio

Localización
Tto. del

injerto óseo 
(semanas) 

Recurrencia 
de infección

Tasa
de unión

Chan [8] 2000 Serie de casos 
retrospectiva

96 96 57 (48-72) Tibia 5 o 10 11% 99%

Tulner [18] 2004 Serie de casos 
retrospectiva

47 22 92 (24-163) Tibia 4-7 18% 95%

Chen [19] 2005 Serie de casos 
retrospectiva

18 18 48 (24-74) Tibia 6 o 11 0% 72%

Jain [20] 2005 Serie de casos 
retrospectiva

42 18 No 
especificado

Fémur, tibia, 
humero, 

antebrazo

6 6% 100%

Babhulkar [21] 2005 Serie de casos 
retrospectiva

113 14 40 (24-180) Fémur, tibia, 
húmero, 

antebrazo

6-8 0% 100%

Schött le [22] 2005 Serie de casos 
retrospectiva

6 6 36 (18-60) Tibia 15 0% 83%

Chiang [23] 2006 Serie de casos 
retrospectiva

12 7 31 (24-37) Tibia Mín. 13,5 14% 86%

Ryzewicz [36] 2009 Serie de casos 
retrospectiva

44 14 No 
especificado

Tibia 6 21% 93%

Stafford [24] 2010 Serie de casos 
retrospectiva

27 7 12 Tibia, fémur 6-8 14% 57%

Allende [7] 2010 Serie de casos 
retrospectiva

20 13 18 (10-96) Húmero, 
antebrazo

8.8 0% 100%

Schröter [25] 2015 Serie de casos 
retrospectiva

18 18 70 (24-96) Fémur Mín. 6 0% 83%

Scholz [26] 2015 Serie de casos 
retrospectiva

13 13 13 (9-24) Tibia, fémur, 
húmero, 

metatarso, 
antebrazo

9,8 0% 100%

Olesen [27] 2015 Serie de casos 
retrospectiva

8 2 Mín. 9 Tibia, fémur 7 0% 50%

El-Alfy [28] 2015 Serie de casos 
retrospectiva

17 12 23 (14-38) Tibia, fémur 11,3 8% 92%

Mauff rey [9] 2016 Serie de casos 
retrospectiva

12 12 14-23 Tibia 6-8 0% Desc.

Canavese [29] 2016 Serie de casos 
retrospectiva

5 4 39 (24-60) Fémur, 
húmero

4 0% 100% 

Davis [30] 2016 Serie de casos 
retrospectiva

9 7 42 (18-137) Antebrazo 6-12 0% 100%

Giannoudis [31] 2016 Serie de casos 
retrospectiva

43 21 Mín. 12 Tibia, fémur, 
húmero, 

metatarso, 
antebrazo

6-8 5% 95%

Pollon [32] 2016 Serie de casos 
retrospectiva

16 3 78 (12-160) Húmero 8,6 0% 67%

Gupta [33] 2016 Serie de casos 
retrospectiva

9 8 21,5 Tibia 4,6 25% 75%

Wang [34] 2016 Serie de casos 
retrospectiva

32 32 27 (24-32) Tibia, fémur 8,9 0% 100%

Mühlhäusser [35] 2017 Serie de casos 
retrospectiva

8 3 Mín. 12 Tibia 8,7 0% 100%
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dió de si se requería transferencia muscular. El injerto óseo se realizó 
después de cinco semanas en promedio (rango de dos a siete sema-
nas) desde el último desbridamiento y la aplicación de PMMA si no 
se requirió transferencia muscular y en un promedio de 10 semanas 
(rango de 8 a 12 semanas) si se requirió transferencia muscular. No se 
informaron resultados específicamente para los dos grupos con di-
ferente momento de injerto óseo. Este estudio mostró que el injerto 
óseo impregnado con antibióticos se asoció con tasas más bajas de in-
fecciones recurrentes que el injerto óseo puro. El resto de los estudios 
publicados fueron series de casos que informaron resultados sobre 
el manejo por etapas de las pseudoartrosis infectadas. Curiosamente, 
ha habido un cambio en el momento del injerto óseo para el manejo 
por etapas de las pseudoartrosis infectadas en el transcurso de las úl-
timas décadas. Antes de 2000, el tiempo medio de injerto óseo era de 
cuatro semanas después del procedimiento de la primera etapa [10-
17] (Tabla 1). Además, solo en dos [13,16] de los ocho estudios publica-
dos, el injerto óseo se realizó más tarde que cuatro semanas después 
del procedimiento de la primera etapa. Por el contrario, después de 
2000, el tiempo medio entre la primera y la segunda etapa fue de 7.9 
semanas y en ningún estudio se implantó un injerto óseo antes de las 
cuatro semanas desde la primera etapa [7–9,18–35] (Tabla 2). Esto po-
dría explicarse parcialmente al aumentar la popularidad de la técnica 
de membrana inducida. Las series de casos más recientes utilizan los 
principios de esta técnica para la erradicación efectiva de la infección 
y la reconstrucción de defectos óseos. El intervalo de tiempo entre las 
dos etapas del procedimiento es esencial no solo para la erradicación 
de la infección sino también para la maduración de la membrana 
inducida. Esta puede ser otra razón hacia el cambio de tiempos de 
espera más largos entre las dos etapas. En resumen, aunque no hay 
estudios que evalúen el momento óptimo para el injerto óseo en el 
tratamiento de la falta de unión séptica, las series de casos actuales re-
comiendan un intervalo de 7-8 semanas, mientras que la mayoría de 
los estudios oscilan entre 6 y 12 semanas después del desbridamiento.
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Infección aguda o subaguda con implante y fijación estable

Cuando se trata de infecciones relacionadas con implantes ortopé-
dicos, la recomendación más común de los consultores no quirúr-
gicos es eliminar todos los implantes, obtener cultivos profundos 
y administrar antibióticos. Desafortunadamente esto es solo par-
cialmente correcto. Los cultivos son útiles, y los antibióticos son 
esenciales, pero la eliminación de un implante estable y funcional 
en el contexto de una fractura con infección aguda generalmente 
debe ser retenido. Aunque es bien sabido que la presencia de su-
perficies de material inanimado aumenta el riesgo de infección, 
disminuye el inóculo necesario para causar la infección y reduce 
las posibilidades de un tratamiento exitoso, la larga experiencia 
clínica ha demostrado que la estabilidad del esqueleto reduce la 
tasa de infección [2,3]. Esta reducción está respaldada por los re-
sultados de estudios en animales [4,5]. El mecanismo por el cual 
la inestabilidad promueve la infección no está claro, pero puede 
tener que ver con la interferencia con la revascularización de los 
tejidos lesionados, el daño tisular en curso, el comportamiento del 
flujo de fluidos alterado localmente o el aumento del microespa-
cio. Aunque la inestabilidad parece interferir con la resolución de 
la infección, la presencia de la infección no necesariamente prohí-
be la curación ósea. Una estrategia lógica es mantener una fijación 
interna estable, lo que facilitará la unión, y planear la eliminación 
del implante más adelante si la infección persiste después de que 
el hueso se haya curado. 

Para el tratamiento de fracturas con infección aguda, Berkes et al. 
informaron una tasa de 72% de unión por fractura y resolución de la 
infección utilizando un protocolo estandarizado de desbridamiento 
quirúrgico, retención de implante de fractura estable y antibióticos 
intravenosos específicos del cultivo. Los factores que predijeron el 
fracaso del tratamiento incluyeron que la lesión era una fractura 
abierta (p = 0,03), la presencia de un clavo endomedular (p = 0,01), 
una alta asociación con el hábito de fumar y cualquier infección con 
especies de Pseudomonas u otros organismos gramnegativos [6].

Otros autores también han identificado factores que contribu-
yen al rescate exitoso de fracturas con infección aguda. Estos inclu-
yen mantener el implante estable y el tiempo de la cirugía en menos 
de dos semanas hasta el diagnóstico de infección [7].

Otro factor para el rescate exitoso es la capacidad de lograr un 
desbridamiento completo del constructo de fractura. Si existe una 
acumulación de pus alrededor de un implante o debajo de un colga-
jo o una incisión, debe drenarse por completo. Las incisiones hechas 
para irrigación y desbridamiento de infecciones rara vez deben ce-

rrarse y colocarse con cuidado para evitar la exposición del implan-
te, huesos, tendones o estructuras neurovasculares. Si se exponen 
inevitablemente, se debe considerar la cobertura de la herida con un 
colgajo. La capacidad de lograr un cierre competente de la herida es 
otro predictor de un rescate exitoso. Los sistemas de vacío (VAC-Ki-
netic Concepts, Inc.) se puede usar temporalmente a corto plazo 
mientras se espera una cobertura definitiva.

Como se mencionó anteriormente, el tratamiento con antibió-
ticos específicos para el cultivo debe ser estándar cuando se tratan 
fracturas estables con infección aguda. Además, debe considerarse la 
posibilidad de agregar rifampicina a las infecciones estafilocócicas 
probadas en cultivos. Un ensayo controlado aleatorio para evaluar la 
utilidad de agregar rifampicina a la infección estafilocócica asocia-
da con implantes ortopédicos estables demostró una tasa de cura-
ción del 100% en el grupo tratado con ciprofloxacino-rifampicina en 
comparación con la tasa de curación del 58% en el grupo que recibió 
ciprofloxacino-placebo [8]. Todos los pacientes se sometieron a un 
desbridamiento inicial seguido de un tratamiento antibiótico intra-
venoso de dos semanas de duración de flucloxacilina o vancomicina 
con rifampicina o placebo. La terapia a largo plazo fue ciprofloxaci-
no-rifampicina o ciprofloxacino-placebo.

En un estudio realizado por Rightmire, et al. [9] se revisaron los re-
sultados en pacientes con infecciones agudas después de la reparación 
de fracturas tratadas con implante retenido. Evaluaron la efectividad 
de la irrigación, el desbridamiento y la supresión con antibióticos en 
el contexto de implante retenido. Un resultado exitoso fue definido 
como un paciente que obtiene una unión por fractura con el implante 
original instalado. Se definió una falla como un paciente que reque-
ría la extracción del implante antes de la unión de la fractura [9]. Solo 
hubo un 68% de éxito con un promedio de 120 días hasta la curación de 
la fractura, y el 36% de estos pacientes presentaron reinfección. La ma-
yoría de las fracturas infectadas que fracasaron en el desbridamiento y 
los antibióticos con implante retenido fallaron en tres meses.

Es importante tener en cuenta toda la información a la hora de 
decidir retener o eliminar el implante en el tratamiento de estas in-
fecciones, incluidas las características específicas de la fractura, el 
tipo de fijación, la virulencia del patógeno y la fisiología y función 
del paciente.

Infección aguda o subaguda con fractura inestable, fijación 
y/o implante 

La presencia de un movimiento excesivo, el desplazamiento del im-
plante en las radiografías o la visualización de las radiolucencias alre-

3.5. TRATAMIENTO: MANEJO DEL IMPLANTE

Autor: J. Tracy Watson

PREGUNTA 1: ¿Cuándo se debe extraer el hardware cuando se trata la infección del sitio quirúr-
gico (ISQ) en un traumatismo ortopédico?

RECOMENDACIÓN: La decisión de retener o eliminar las diferencias de hardware según el escenario clínico debe tener en cuenta el alcance de la 
infección y la estabilidad del hardware y la fractura. Se requiere un enfoque metódico que aborde el patógeno, los factores del hospedador y las de-
ficiencias óseas y de tejidos blandos, e incluye el desbridamiento minucioso, el manejo del espacio muerto y la reconstrucción de tejidos blandos 
y óseas utilizando los principios establecidos de la escala de reconstrucción.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 0%; abstención: 5% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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dedor de tornillos, varillas o clavijas de fijación denota una situación 
inestable. Esta inestabilidad compromete la capacidad de superar 
la infección y de curar la fractura. Las bacterias que se encuentran 
en superficies como los dispositivos de fijación metálica o el hueso 
muerto se vuelven resistentes a la acción de los antibióticos a través 
de la producción de biofilm. En caso de implante inestable o mala 
alineación de la fractura, este debe ser eliminado. Los estudios en ani-
males con un modelo de fractura infectada documentan los efectos 
perjudiciales de la inestabilidad de la fractura. Las tasas de infección 
a las dos semanas posteriores a la infección fueron más bajas en las 
fracturas internas fijas con una fijación estable en comparación con 
las fracturas inestables con clavos sueltos. La estabilidad disminuye 
la incidencia de infección por S. aureus y otros organismos grampo-
sitivos. Sin embargo, era menos probable que las infecciones gram-
negativas se suprimieran con éxito en el grupo internamente fijo y 
la infección solo se podía erradicar si se eliminaba el implante [5]. 

Friedrich et al. se encontraron hallazgos similares en fracturas 
infectadas con implante retenido [4] y la infección se desarrolló en el 
45% de las fracturas inestables. Sin embargo, la infección NO ocurrió 
después de la fijación rígida. Con la fijación rígida, no se observaron 
diferencias significativas en el momento de la unión ósea entre las 
fracturas infectadas y las no infectadas. Es importante tener en cuen-
ta que la inestabilidad de la fractura, en particular con la pérdida de 
fijación, también puede ser un escenario clínico confuso, que de-
muestra una infección más generalizada que previene la formación 
de callos y conduce a la pérdida ósea y pérdida de fijación.

Osteomielitis crónica 

Desbridamiento

La infección crónica después de una lesión es en gran parte una enfer-
medad quirúrgica y rara vez se trata con éxito solo con antibióticos. 
El desbridamiento quirúrgico debe ser realizado por cirujanos expe-
rimentados que utilicen técnicas particulares que se adhieran a los 
principios establecidos, muchos descritos originalmente por Cierny 
[10–14]. Si la infección persiste después de la unión de la fractura, de-
ben retirarse los implantes y desbridarse el hueso avascular y el tejido 
blando. En general, se deben usar incisiones previas y se debe extraer 
todo el tejido blando necrótico [10–14]. En el caso de estructuras im-
portantes para funcionar y con viabilidad cuestionable (tendones y 
ligamentos), se puede adoptar un enfoque por etapas. Se debe tener 
cuidado de no despojar el periostio viable del hueso. Se debe extraer 
el hueso esclerótico o secuestrado hasta que todo el hueso restante se 
vea sano y sangre bien. Una fresa de alta velocidad es una forma suave 
de eliminar el hueso infectado con necrosis [10–14].

Suministro local de antibióticos

Para preparar defectos para el injerto o la cobertura después del des-
bridamiento, a menudo se colocan esferas, barras o bloques de poli-
metilmetacrilato (PMMA) impregnados con antibióticos para admi-
nistrar una alta concentración de antibióticos a nivel local, mientras 
se evita la toxicidad sistémica. El antibiótico eluye del PMMA por la 
difusión de la superficie. Aunque la mayoría del antibiótico eluye en 

las primeras 24 horas, los niveles terapéuticos de los medicamentos 
se han detectado en algunos casos hasta por 90 días. Las concentra-
ciones de tejido pueden ser más altas y persistir más tiempo que las 
observadas en experimentos de elución. Aunque muchos cirujanos 
creen que las bolitas de antibióticos utilizadas para tratar la osteo-
mielitis deben eliminarse, un estudio retrospectivo sugirió que se 
obtuvieron mejores resultados al dejar las bolitas in situ [14].

Después de retirar una barra intramedular, la colocación de bo-
las de antibióticos no ofrece soporte mecánico. Las esferas dentro del 
canal intramedular deben eliminarse en un plazo de 10 a 14 días o la 
eliminación posterior puede ser extremadamente difícil [15,16]. Las 
varillas de cemento antibiótico se pueden fabricar a medida en el mo-
mento de la cirugía utilizando diversos tubos torácicos como moldes 
[16]. Después de un desbridamiento medular minucioso del canal, la 
barra antibiótica se inserta y proporciona cierta estabilidad mecáni-
ca. Si son necesarios desbridamientos adicionales, se intercambia la 
barra de antibiótico. En el momento del cierre definitivo, la barra de 
antibiótico se deja intacta en el canal y la herida se cierra directamen-
te sobre él. Después de un intervalo de seis a ocho semanas, la varilla 
se puede extraer y se puede realizar una reconstrucción ósea.
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PREGUNTA 2: ¿Qué tratamiento quirúrgico (placa, clavo o fijador externo) para las fracturas 
abiertas del eje tibial produce una tasa de infección más baja?

RECOMENDACIÓN: Existe poca diferencia en cuanto a las tasas de infección para los tipos I – II de Gustilo-Anderson tratados por un fijador exter-
no circular, un clavo endomedular no escariado o un clavo endomedular escariado. Para las fracturas de Gustilo-Anderson IIIA-B, la fijación externa 
circular parece proporcionar las tasas de infección más bajas en comparación con todos los otros métodos de fijación.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Se realizó una revisión sistemática de todos los artículos en inglés 
sobre las tasas de infección después del tratamiento de las fractu-
ras abiertas del eje tibial. La búsqueda bibliográfica incluyó Goo-
gle Scholar y las bases de datos Medline, Embase y Cochrane. Los 
términos de búsqueda incluyeron tibia abierta, fractura de tibia y 
diáfisis tibial con los términos booleanos "AND" y "OR". Se revisa-
ron todos los resúmenes y se obtuvieron los artículos completos 
de todos los artículos potencialmente adecuados.  Se excluyeron 
los artículos de revisión y aquellos que incluían fracturas abiertas 
periarticulares y fracturas pediátricas. Un total de 54 artículos fue-
ron excluidos para su revisión. La información sobre los tipos de 

Gustilo-Anderson y las tasas de infección se extrajeron de todos los 
artículos incluidos (Tabla 1). 

El análisis estadístico reveló que en todos los tipos de Gusti-
lo-Anderson, la fijación externa circular y el enclavado endome-
dular tienen tasas de infección significativamente más bajas en 
comparación con la fijación de la placa o la fijación externa mo-
nolateral. En todos los tipos, hay una diferencia mínima o nula 
entre la fijación externa circular y el enclavado endomedular no 
escariado o el enclavado endomedular escariado (Tabla 2). Cuando 
las lesiones tipo IIIB de Gustilo-Anderson están aisladas, la fijación 
externa circular parece tener un riesgo significativamente menor 

TABLA 1. Resumen de las tasas de infección con diferentes métodos de fijación de renta de la revisión de la literatura

Tipo de fijación Tipo de FX Casos (n) Casos infectados (n) Casos infectados (%)

Placa [1–4] GA I 49 3 6,1

GA II 80 7 8,8

GA IIIA 36 9 25,0

GA IIIB 34 5 14,7

Fijación externa monolateral 
[1,3–19]

GA I 9 0 0,0

GA II 76 2 2,6

GA IIIA 373 41 11,0

GA IIIB 238 50 21,0

Fijación externa circular 
[17,18,20–28]

GA I 10 0 0,0

GA II 63 0 0,0

GA IIIA 145 3 2,1

GA IIIB 198 6 3,0

Clavo no fresado 
[1,4,5,7,9–13,16,19,29–51]

GA I 533 6 1,1

GA II 734 19 2,6

GA IIIA 554 32 5,8

GA IIIB 558 102 18,3

Clavo fresado 
[6,18,21,32,33,38,40,41,48,52–54]

GA I 401 6 1,5

GA II 493 15 3,0

GA IIIA 230 5 2,2

GA IIIB 240 40 16,7



Sección 3 Tratamiento 809

de riesgo de infección en comparación con la fijación intramedular 
del clavo fresado y no fresado (Tablas 3 y 4). 

En conclusión, de la bibliografía disponible en inglés sobre las 
tasas de infección por fracturas abiertas del eje tibial tratadas con 
diversos métodos de fijación diferentes, la fijación de la placa y la 
fijación externa monolateral tienen tasas de infección significativa-
mente más altas en comparación con la fijación externa circular o el 
enclavado endomedular. Parece que no hay mucha diferencia para 
los tipos I - IIIA de Gustilo-Anderson tratados con un fijador externo 
circular, un clavo intramedular no fresado o un clavo intramedular 
fresado. Para las fracturas tipo IIIB de Gustilo-Anderson, la fijación 
externa circular parece proporcionar las tasas de infección más bajas 
en comparación con todos los otros métodos de fijación. 
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El uso de una técnica de enclavado endomedular (EEM) se ha con-
vertido en el estándar aceptado para tratar las fracturas de huesos 
largos. Las fracturas tibiales son el tipo más común de fractura de 
hueso largo encontrado y, por lo tanto, son las más estudiadas en la 
literatura actual [1,2]. La evidencia ha apoyado que el EEM es superior 
a la fijación externa con respecto a los resultados del paciente [3–5]; 
sin embargo, no ha habido un consenso con respecto a la técnica de 
EEM fresado versus no fresado. 

Clásicamente, los argumentos en contra del uso del fresado 
apuntan al riesgo de embolización grasa de la médula generada por 
el aumento de la presión intramedular creada durante la técnica y 
el desarrollo del síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) 
[6,7]. Además, las fracturas óseas largas son a menudo el resultado 
de lesiones de alta energía y se acompañan con grados variables 
de daño perióstico [4]. Este daño inherente al tejido blando puede 
predisponer a los pacientes a complicaciones, como infecciones, 
especialmente en fracturas abiertas. Además del compromiso de los 
tejidos blandos secundario al traumatismo, también se ha demostra-
do que el fresado interrumpe el flujo sanguíneo endóstico y causa 
necrosis térmica del hueso [4, 7]. Se cree que esto tiene el potencial 
de aumentar aún más el riesgo de infección debido a un insulto adi-
cional al tejido blando [4]. Para evitar tales efectos adversos y compli-
caciones, se desarrolló una técnica de EEM no fresado. 

A pesar de los resultados adversos descritos del fresado, la lite-
ratura actual no ha demostrado de manera convincente una asocia-
ción entre el fresado y las tasas de infección. Finkemeier et al. reali-
zó un estudio prospectivo, aleatorizado, en el que se analizaron 94 
pacientes con fracturas tibiales abiertas y abiertas tratadas con EEM 
fresados o no fresados [8]. No hubo diferencia estadísticamente sig-
nificativa en la tasa de infección entre los dos grupos de estudio. Al 
comparar las tasas de infección de solo fracturas cerradas tratadas 
con técnicas de fresado y no fresado (4% vs. 4%, p = 0,945), no se obser-
vó diferencia estadística [8]. Las fracturas abiertas tampoco tuvieron 
una diferencia significativa en las tasas de infección cuando se trata-
ron con las técnicas estudiadas (5% de fresado contra 4% de no (proce-
sado)fresado, p = 0,851) [8]. Del mismo modo, Blachut et al. realizó un 
estudio prospectivo de 141 fracturas aleatorizadas en grupos fresados 
y no fresados y no encontró un aumento en la tasa de infección [9]. 
Ambos estudios señalaron que sus tamaños de muestra más peque-
ños podrían limitar la calidad de la evidencia que presentaron [8,9]. 

Un estudio mas grande, prospectivo aleatorizado fue llevado a 
cabo por “Study to Prospectively Evaluate Reamed Intramedullary Nails in 
Patients with Tibial Fractures” (SPRINT, por sus siglas en inglés)[1]. Este 
estudio asignó al azar 1.319 fracturas del eje tibial en cohortes fresa-
das o no fresadas y no permitió que se produjeran reoperaciones por 
falta de unión antes de los seis meses para evaluar de manera efectiva 
los resultados de las técnicas [1]. Los resultados de su estudio encon-
tró una diferencia estadística en el riesgo relativo (RR) de un evento 

primario cuando se usó una técnica de fresado en una fractura tibial 
cerrada (RR = 0,67 intervalo de confianza (IC), 0,47-0,96, p = 0,03) [1 
]. El RR de una infección en una fractura cerrada, sin embargo, no 
fue estadísticamente significativo cuando se compararon los grupos 
fresados y no fresados (RR = 1,37, IC 0,48-3,93, p = 0,56) [1]. Lo mismo se 
observó en las fracturas abiertas al comparar las tasas de infección de 
las dos técnicas (RR = 1,27, IC 0,67-2,40, p = 0,46) [1]. El ensayo SPRINT 
no pudo extraer conclusiones sobre los riesgos de infecciones entre 
las técnicas de fresado y no fresado debido a la disparidad entre los 
grupos de estudio. Los autores del estudio señalaron que había un 
posible sesgo en su estudio, ya que sus cirujanos tenían más expe-
riencia con la técnica de fresado [1]. Esto podría haber sesgado sus 
datos contra el grupo no escariado. 

Una revisión sistemática y un metanálisis de un grupo combi-
nado de 646 pacientes realizado por Bhandari et al. encontraron un 
RR de clavos intramedulares fresados frente a no fresados de 0,98 
(IC 0,21-4,76, p = 0,86) para la tasa de infección [10]. Hicieron notar 
las tendencias a favor del EEM fresado con fracturas cerradas y los 
EEM sin fresar en fracturas abiertas. Sin embargo, debido a la falta 
de significación en los resultados, no pudieron llegar a conclusiones 
definitivas sobre las tasas de infección entre las técnicas estudiadas 
[10]. Foote et al. realizó un metanálisis de red para analizar todas las 
opciones de tratamiento para las fracturas abiertas del eje tibial [2]. 
Al igual que Bhandari et al., No pudieron encontrar una diferencia 
entre las técnicas de EEM fresados y no fresados (evidencia directa de 
no fresado vs. fresado odds ratio (OR) = 0,74, IC 0,45-1,24) [2]. 

Una tercera revisión sistemática tampoco pudo establecer una 
diferencia estadísticamente significativa entre las tasas de infección 
cuando se usó una técnica de fresado en lugar de una técnica no 
(escariada) fresado (RR = 1,19, IC 0,71-2.00) de los 1.545 pacientes in-
cluidos en este análisis [11]. Es de notar que la revisión sistemática de 
Duan et al. estuvo fuertemente dominada por la inclusión del ensayo 
SPRINT, que contribuyó a la mayoría de los pacientes al análisis gene-
ral y se citó como una posible debilidad de su estudio [11]. 

A pesar de la preocupación por el aumento de la tasa de infec-
ción cuando se utiliza una técnica de fresado para el EEM, la eviden-
cia actual no ha podido dilucidar una diferencia entre los EEM fresa-
dos y no fresados en este sentido. Hay varios estudios que abordan 
el tema, sin embargo, los tamaños de muestra más pequeños en to-
dos estos estudios evitan que uno saque una conclusión definitiva 
[8,9,11]. Además, la literatura actual se centra principalmente en los 
resultados, aparte de la infección. La naturaleza de alta energía de las 
fracturas tratadas con estas técnicas, así como la naturaleza abierta / 
cerrada de la lesión también pueden ser factores de confusión que 
limitan la capacidad de muchos autores para sacar conclusiones de-
finitivas. Por lo tanto, no hay evidencia concluyente que vincule el 
fresado con mayores tasas de infección en comparación con las téc-
nicas no fresadas.
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PREGUNTA 3: ¿Al realizar el enclavado endomedular (EEM), ¿cuál es la evidencia con respecto al 
escariado versus el no escariado y la asociación con la infección?

RECOMENDACIÓN: Sobre la base de la evidencia actual, no hay diferencia en las tasas de infección después de la fijación con EEM de fracturas de 
huesos largos con una técnica de fresado o no   fresado.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Las ACR biomecánicamente estables, como los clavos entrelazadas 
recubiertas con antibióticos, y las ACP tienen la ventaja de propor-
cionar adicionalmente una estabilidad biomecánica suficiente 
para permitir la cicatrización ósea en las no-uniones infectadas en 
comparación con el suministro de antibióticos solo por portado-
res de medicamentos biomecánicamente inestables. Solo hay unas 
pocas series de casos limitados disponibles sobre ACR biomecáni-
camente estables [1–4] y ACP con el estudio de Conway et al. siendo 
el más grande con 110 pacientes con ACR bloqueados que fueron 
analizados retrospectivamente [1]. Se podría lograr un buen resul-
tado clínico general con una tasa global de recuperación de la ex-
tremidad del 95% (105/110 pacientes) en la pseudoartrosis infectada 
y la artrodesis infectada.

Para los ACP, solo hay un informe de un caso y una serie de ca-
sos con cuatro pacientes, todos los cuales mostraron curación de la 
fractura anteriormente infectada mediante el uso de los ACP [5,6].
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PREGUNTA 4: ¿Son los clavos recubiertos con antibióticos (ACR por sus siglas en inglés) y las 
placas recubiertas con antibióticos (ACP por sus siglas en inglés) una alternativa aceptable a los 
espaciadores de cemento?

RECOMENDACIÓN: Los espaciadores de polimetilmetacrilato (AL-PMMA por sus siglas en ingles) cargados con antibióticos pueden considerarse 
un concepto de tratamiento establecido para el suministro local de antibióticos en la osteomielitis y las infecciones asociadas a implantes. Las ACR 
y las ACP también pueden ser valiosas en indicaciones específicas, principalmente pseudoartrosis infectadas, para abordar el suministro local de 
antibióticos y la fijación biomecánicamente estable del sitio de pseudoartrosis para permitir una posible consolidación ósea espontánea.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 5%; abstención: 4% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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La infección después del EEM de fracturas de huesos largos es una 
complicación reconocida que puede ser difícil de tratar con éxito [1]. 
La incidencia es variable en función del grado de compromiso de los 
tejidos blandos y los huesos, que va del 1,8% en fracturas cerradas y 
fracturas abiertas de Gustilo tipo I hasta un 12,5% en fracturas abier-
tas de tipo IIIb [2]. Casi la mitad de estos son causados por múltiples 
organismos. Zych et al. [2] informaron que el 56% de estas infecciones 
fueron causadas por un solo organismo, predominantemente causa-
das por Staphylococcus aureus (50%) seguido de Bacteroides fragilis (3%) 
y Streptococcus pyogenes (3%). Los casos restantes fueron causados 
por una combinación de estos y Enterobacter cloacae, Serratia marces-
cens, Proteus mirabilis, Escherichia coli y Pseudomona aeruginosa. En to-
das las infecciones, Staphylococcus aureus estuvo presente en el 64% 
de los casos. 

Los clavos endomedulares impregnados con cemento antibió-
tico (ACIMN por sus siglas en ingles) se han descrito como una op-
ción de tratamiento para esta complicación. Estos están diseñados 
para proporcionar estabilidad mientras se administran antibióticos 
locales. Inicialmente descritos por Paley y Herzenberg en nueve ca-
sos, usaron un tubo torácico como molde y un alambre guía como 
núcleo, cubierto con cemento óseo cargado de antibióticos [3]. La 
estrategia de tratamiento con el uso de ACIMN se realiza general-
mente en dos etapas. Un desbridamiento e implantación iniciales 
son seguidos por una eliminación posterior con o sin intercambio 
de implante definitivo [4–6]. 

La mayor disparidad entre los ACIMN es el elemento utilizado 
como núcleo. Los investigadores han reportado diferentes compo-
nentes, entre ellos los clavos endomedulares de Ender, las agujas ros-
cadas Ilizarov, los clavos endomedulares bloqueados, los clavos de 
fibra de carbono entrelazados, los pasadores seccionados o los alam-
bres de guía [7]. Los ACIMNs actúan como espaciadores de cemento 
cargados de antibióticos, similares a los utilizados en la artroplastia 
de intercambio en dos tiempos para el tratamiento de la infección 
de la articulación periprotésica, [8] con fractura temporal adicional 
o estabilización ósea [9]. En cuanto a la rigidez de la construcción, 
el diámetro del núcleo es el factor más importante. Es importante 
tener en cuenta que estos son significativamente más débiles que 
los clavos endomedulares convencionales dado el recubrimiento 
antibiótico. Por lo tanto, el balance entre el diámetro del núcleo y 
el diámetro planificado de ACIMN se debe calcular cuidadosamen-
te. En un estudio mecánico realizado por Marmor et al. [10] Se eva-
luaron diferentes diámetros del núcleo. Una resistencia a la flexión 
de la varilla de cemento de 5,8 mm de diámetro fue superior, 4,96 
± 0,67 N/m2, que una base de 3 mm, 3,07 ± 0,28 N / m2, (p = 0,0039). 

El segundo factor importante es el grosor del manto de cemento, 
que actualmente se desconoce debido a las diferentes variables de 
la composición del cemento. Vaishya et al. [11] sugiere un grosor del 
manto de cemento de 2 a 3 mm sin evidencia clara que respalde esta 
afirmación. La reducción en el volumen de revestimiento de cemen-
to plantea preocupaciones con respecto a la efectividad de la admi-
nistración de antibióticos. Sin embargo, se ha demostrado que las 
propiedades de elución de los antibióticos impregnados dependen 
del área de la superficie y la porosidad de la mezcla, no del espesor. 
En un estudio de Karek et al. [12], demostraron que un manto delga-
do potencialmente permitiría para mayor elución de antibióticos 
causada posiblemente por el resultado de una reacción exotérmica 
más fría. Se han descrito diferentes técnicas de fabricación de ACIMN 
[3,7,13]. El uso de un molde y la fabricación manual ha sido común 
durante las últimas dos décadas. Estos tienen diferentes ventajas y 
desventajas, tales como la velocidad de fabricación y la morfología 
del implante. Los moldes, como los tubos torácicos, parecen ser 
la mejor opción, ya que generan un implante suave que facilita su 
posterior extracción. Kim et al. [5] evaluó el tiempo requerido para 
pelar el tubo torácico del ACIMN utilizando diferentes técnicas de 
enfriamiento con cemento. Descubrieron que la forma más rápida y 
efectiva es enfriar el cemento en agua fría y lubricar previamente el 
tubo del tórax con aceite mineral. También recomiendan el uso de 
un alambre guía intramedular de 3 mm con cuentas que se corta a 
una longitud de 3 cm más larga que la longitud del tubo, lo que per-
mite la creación de un gancho o bucle para su posterior extracción. 

Los antibióticos de amplio espectro se usan de forma rutinaria, 
ya que las infecciones generalmente son poli-microbianas. Los anti-
bióticos más utilizados son la vancomicina, tobramicina, gentami-
cina o una mezcla de estos [14]. Los antibióticos deben tener ciertas 
propiedades para no comprometer su eficacia. Anagnostakos et al. 
[15] identificaron estas propiedades como disponibilidad en for-
ma de polvo, cobertura de amplio espectro, actividad bactericida, 
propiedades de alta elución, termoestable e hipoalergénico [16]. Se 
desea una terapia dirigida si se ha aislado un microorganismo si se 
cumplen ciertos criterios. Las tasas de éxito reportadas varían con el 
uso de ACIMNs desde 69% a 100% con el uso de diferentes constructos 
y composiciones antibióticas similares [4,6,17-21]. Por lo tanto, consi-
deramos la composición ideal es desconocida actualmente. 

Consideramos, con las descripciones de la literatura dispo-
nibles, que hay varios detalles que deben tenerse en cuenta en la 
construcción de estos dispositivos. El núcleo debe consistir en una 
estructura rígida con el mayor diámetro posible para aumentar la 
rigidez sin comprometer la estabilidad del manto de cemento. El 
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PREGUNTA 5: ¿Cuál es la composición ideal de los clavos intramedulares (EEM) impregnadas de 
antibióticos?

RECOMENDACIÓN: La composición ideal de los clavos intramedulares (EEM) impregnados con antibióticos es desconocida. El núcleo debe con-
sistir en una estructura rígida, como un clavo endomedular de Ender, agujas roscadas Ilizarov, clavos endomedulares bloqueados, clavos de fibra 
de carbono o pasadores seccionados o alambres de guía. Recomendamos que se agreguen al menos 2 gramos de vancomicina y 2.4 gramos de un 
aminoglucósido a cada paquete (40 gramos) de cemento de polimetilmetacrilato. Si se aísla un microorganismo específico, se debe incluir un 
tratamiento antibiótico dirigido.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 86%; en desacuerdo: 9%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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sistema debe tener un elemento de extracción para su posterior eli-
minación. Según las concentraciones de antibióticos recomendadas 
para los espaciadores, la mayoría de los autores utilizan una mezcla 
de al menos 2 g de vancomicina y 2,4 g de un aminoglucósido en 40 
g de cemento óseo. Investigaciones anteriores han demostrado que 
esta es la concentración mínima necesaria para asistir a una elución 
antibiótica de larga duración en el espacio circundante [22]. Existe 
poca evidencia de toxicidad sistémica con altas concentraciones de 
antibióticos en la mezcla de cemento utilizada para cubrir los clavos, 
pero no se ha establecido un rango de seguridad en la dosificación. Si 
se aísla un microorganismo específico, también se debe considerar 
un tratamiento antibiótico dirigido.
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El desafío de lograr concentraciones adecuadas de antibióticos en el 
tejido local con antibióticos sistémicos ha llevado a la adición de un 
tratamiento con antibióticos locales en la mayoría de los protocolos 
de infección ósea. El uso de esferas de ABI PMMA está bien estableci-
do en el tratamiento de la osteomielitis crónica. Klemm informó una 
tasa de curación de más del 90% en 405 casos de osteomielitis crónica 
con secuestro usando cadenas de esferas de PMMA impregnadas con 
gentamicina [1]. En particular, las esferas fueron prefabricadas con 

gentamicina y Klemm no encontró cambios en el perfil de resistencia 
a la gentamicina durante un período de siete años. El uso de la terapia 
local con antibióticos también se ha recomendado en el escenario pos-
traumático. Numerosos artículos de revisión abogan por el uso de ABI 
PMMA u otras formas de terapia local con antibióticos adyuvantes en el 
tratamiento de infecciones sépticas sin unión o postraumáticas [2–5]. 

Es interesante que una comparación reciente de los resultados 
del tratamiento con esferas (ABI) versus espaciadores no reveló di-
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PREGUNTA 6: ¿Cuál es la composición ideal de los espaciadores/esferas con impregnación de 
antibióticos (ABI) en las infecciones postraumáticas? ¿Es necesaria la identificación microbiana 
preoperatoria?

RECOMENDACIÓN: Actualmente hay pruebas limitadas con respecto a la composición ideal de espaciadores o esferas de polimetilmetacrilato 
impregnadas con antibióticos (PMMA) en infecciones postraumáticas y la necesidad de identificación preoperatoria del organismo causante. Los 
datos disponibles sugieren que los espaciadores de PMMA, impregnados empíricamente con al menos 2 g de vancomicina por 40 mg de PMMA (con 
o sin gentamicina), pueden dar lugar a la curación de la infección en un alto porcentaje de casos con una tasa de unión ósea asociada aceptable. La 
identificación microbiana preoperatoria tiene una utilidad poco clara.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 0%; abstención: 5% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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ferencias en la tasa de control de la infección, el tiempo de unión o 
la tasa de complicaciones con ninguna de las configuraciones [6]. 
La técnica de membrana inducida ("Masquelet") ha ganado popu-
laridad en el manejo de defectos óseos post-infecciosos [7]. El pro-
cedimiento implica la colocación de un espaciador de PMMA en el 
defecto, seguido por un injerto óseo posterior en la segunda etapa 
en la membrana inducida resultante [8]. Originalmente, el proce-
dimiento se describió utilizando cemento óseo sin antibióticos. 
Masquelet razonó que la inclusión de antibióticos puede aumentar 
el riesgo de resistencia a los organismos finales y que cambió las 
características biológicas de la membrana inducida [9]. Esta preo-
cupación fue validada en un modelo animal por Nau et al., quienes 
demostraron variaciones en la naturaleza de la membrana induci-
da con diferentes tipos de cemento óseo y antibióticos suplemen-
tarios [10]. En particular, Palacos con gentamicina todavía dio lugar 
a una tasa positiva en el crecimiento celular. Sin embargo, en los 
estudios clínicos que involucran defectos óseos postraumáticos 
(no post-infecciosos), las preocupaciones con respecto a la inhibi-
ción de la curación ósea no fueron tomadas en cuenta, con tasas 
de unión informadas del 82% (en defectos cilíndricos) al 100% (en 
defectos cónicos) con uso de espaciadores ABI [11,12]. 

Si bien la técnica original incluía PMMA sin antibióticos, varios 
otros autores han utilizado la ventaja potencial de la elución local 
de antibióticos durante la construcción del espaciador [13-18]. Si los 
datos del metaanálisis de Morelli et al. se analizan, parece que pue-
de haber una ventaja terapéutica con la adición de antibióticos en 
términos de control de infecciones. Al evaluar los estudios que in-
cluyeron solo defectos óseos post-infecciosos es notable que hubo 
recurrencia de la infección en dos de los 17 casos en los que se usó 
PMMA sin antibióticos, [19] en comparación con la no recurrencia 
en 58 casos en los que se utilizaron espaciadores ABI [ 5-8]. Además, 
la adición de antibióticos puede no necesariamente resultar en una 
curación ósea inferior con la unión informada en el 100% de los casos 
en los que se utilizaron espaciadores ABI de PMMA. La heterogenei-
dad de estos estudios, sin embargo, impide sacar conclusiones fir-
mes a este respecto. Sin embargo, el uso exitoso de los espaciadores 
ABI se ha corroborado recientemente en una serie más amplia (que 
involucra 22 casos de defectos postraumáticos agudos y 21 defectos 
post-infecciosos) por Giannoudis et al., Que informaron una tasa de 
unión general del 93% y Sólo un caso de infección recurrente a los 2 
años de seguimiento. 

A pesar de los resultados prometedores que se han logrado con 
ABI PMMA, la composición óptima de los espaciadores queda por de-
terminar. Rathbone et al. examinó el efecto de 21 antibióticos diferen-
tes sobre la viabilidad y la actividad osteogénica de los osteoblastos. 
La amikacina, tobramicina y vancomicina fueron los agentes menos 
citotóxicos [20]. Aún no se han realizado estudios clínicos compara-
tivos bien diseñados para evaluar diferentes tipos de espaciadores en 
los recambios sépticos. La elección del antibiótico parece ser empí-
rica en la mayoría de los estudios y ninguno ha informado que sea 
necesario determinar previamente el organismo causante. La com-
posición más popular parece ser de 2 a 4 g de vancomicina agregada 
a 40 g de PMMA con o sin gentamicina (o tobramicina) [5,6,10–12]. 
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Los ACR se pueden utilizar para dos indicaciones diferentes: 
1. Los ACR se utilizan como implantes temporales sin bloqueo 

para la administración local de antibióticos en el canal in-
tramedular para erradicar la infección. En casos con condi-
ciones óseas estables, por ejemplo, osteomielitis crónica en 
huesos largos, la estabilidad rotacional del ACR no es rele-
vante, mientras que en las pseudoartrosis infectadas con 
condiciones óseas inestables, el ACR se elimina después del 
control de la infección y se reemplaza por un Implante bio-
mecánicamente estable, en la mayoría de los casos mediante 
un clavo de endomedular estándar en un procedimiento de 
revisión posterior.

Para esta indicación, solo existen notas técnicas, informes de 
casos y series de casos pequeñas con un máximo de 19 casos en un 
estudio [1–8]. En la serie de casos de 18 pacientes de Qiang et al., el 
tiempo medio de residencia del ACR fue de 57 días, con un rango de 
35 a 123 días [6]. Sancineto et al. publicó 19 casos con la eliminación 
de la ACR entre 6 y 76 semanas después de la cirugía [7]. Badhra y 
Roberts reportaron algunas dificultades en la eliminación de los cla-
vos antibióticos que se han implantado durante más de dos meses. 
Encontraron que podría producirse un encarcelamiento proximal 
del clavo que requiera el desbridamiento del hueso y que deba abor-
darse con osteotomos [1]. Paley y Herzenberg también retuvieron sus 
varillas recubiertas de cemento hasta 753 días sin ninguna complica-
ción importante, excepto una fractura de varilla en un paciente [5]. 

Hay un estudio realizado por Selhi et al. en el que, en algunos ca-
sos, se utilizaron ACR desbloqueados para las pseudoartrosis infecta-
das y se mantuvieron durante un período de tiempo más largo para 
lograr la curación ósea a pesar de la ausencia de estabilidad rotacio-
nal. Los ACR se mantuvieron durante un período que osciló entre 6 
semanas y 22 meses, con un promedio de 10,6 meses [8]. Estas varillas 
generalmente se retuvieron hasta que se produjo la unión ósea o se 
realizaron procedimientos secundarios como la fijación externa, el 
enclavamiento intramedular y/o el injerto óseo. 

2. Los ACR también se pueden usar como ACR bloqueado con 
una estabilidad  biomecánica adecuada en las no-uniones de 
huesos largos infectados tanto para la administración local 

de antibióticos como para el suministro de condiciones bio-
mecánicas estables para la consolidación de la pseudoartro-
sis [9-11]. Para esta indicación, existen varias series de casos 
retrospectivos (con un máximo de 110 casos en un estudio). 
Se demostraron buenos resultados clínicos con un hueso 
no infectado curado en 105/110 pacientes (95%) [9]. La elimi-
nación de la ACR no se informó en los artículos y se puede 
suponer que los implantes se dejaron en su lugar para no de-
bilitar el hueso. 
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PREGUNTA 7: ¿Las agujas recubiertas de cemento antibiótico (ACR) deben dejarse 
permanentemente in situ?

RECOMENDACIÓN: Si el ACR se usa como un implante temporal no bloqueado para el control de la infección, debe retirarse y reemplazarse por 
un constructo biomecánicamente estable (por ejemplo, un clavo endomedular bloqueado). Si el ACR se utiliza como un implante bloqueado tanto 
para la administración local de antibióticos como para la provisión de condiciones biomecánicas estables para la consolidación de la pseudoar-
trosis, se puede dejar en su lugar.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 70%; en desacuerdo: 30%; abstención: 0% (gran mayoría, consenso débil).

JUSTIFICACIÓN
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El tratamiento multidisciplinario de las fracturas abiertas de tibia 
severas con desbridamiento radical, la fijación del esqueleto y la 
cobertura estable temprana es esencial para la prevención de infec-
ciones y la atención de traumas de alta calidad y sean costo-eficiente 
[1]. El sistema de clasificación de Gustilo-Anderson de las fracturas ti-
biales abiertas es un factor pronóstico significativo de complicacio-
nes infecciosas y pseudoartrosis [2]. Las fracturas abiertas de la tibia 
tienen una alta incidencia de infección y unión defectuosa [3,4]. La 
cobertura de la herida no solo previene la desecación e infección de 
la herida, sino que también contribuye a la reparación de la fractura 
al servir como fuente local de células madre u osteoprogenitoras, fac-
tores de crecimiento y suministro vascular [5, 6].

Existe un creciente cuerpo de evidencia que demuestra que las 
características biológicas de los tejidos en un colgajo pueden influir 
significativamente en la curación de la fractura, y en la tasa de unión 
retrasada o pseudoartrosis. La sincronización de la cobertura de teji-
dos blandos también es un determinante crítico de la duración de la 
estancia hospitalaria y de la mayoría de las complicaciones y resul-
tados postoperatorios tempranos [7]. La cobertura temprana se ha 
asociado con mayores tasas de unión y menores tasas de complica-
ciones e infecciones en comparación con las reconstruidas después 
de 5-7 días [2,5,7–9]. Además, la reconstrucción temprana mejora la 
supervivencia del colgajo, ya que la integración microquirúrgica del 
colgajo libre se vuelve más difícil con un retraso debido al aumento 
del entorno protrombótico, el edema tisular y los vasos cada vez más 
friables. Solo aquellos pacientes que acuden a centros con un servi-
cio de cirugía plástica integrado en el departamento de politrauma, 
recibirán tratamiento definitivo de una fractura abierta severa de ti-
bia con pérdida de tejido dentro de los parámetros establecidos de 
buenas prácticas [7].

Se recomienda el uso de "reparaciones y colgajos" para los hos-
pitales especializados donde existe la experiencia disponible. Bol-
sas de esferas de antibióticos para disminuir las tasas de infección 
se han recomendado cuando hay pérdida de tejido segmentario, La 
contaminación generalizada o la infección establecida parece ser un 
factor predictivo independiente de resultados adversos de la recons-
trucción del hueso y del colgajo [10,11].

Los colgajos fasciocutáneos pueden ser mejores en comparación 
con los colgajos musculares para la cobertura de los defectos poco 
profundos en las fracturas metafisarias que se unen rápidamente al-
rededor del tobillo, particularmente sin pérdida masiva de huesos o 
tejidos blandos [6,10,12]. Son más fáciles de monitorear después de 
la operación y tienden a tener un mejor drenaje venoso y linfático 

con una hinchazón menos aguda y una mejor apariencia estética 
[10,13]. Además, se vuelven potencialmente sensibles y pediculares 
independientes de la neuroangiogénesis secundaria, lo que permite 
una elevación del colgajo de bajo riesgo para procedimientos poste-
riores [10,14,15]. 

Las células estromales humanas derivadas de músculo presen-
tan un potencial para la osteogénesis significativamente mayor que 
las del tejido fasciocutáneo, incluidos tanto la piel como el tejido adi-
poso, y son equivalentes a las de la médula ósea [2,16,17]. Los colgajos 
musculares cubiertos con injertos de piel en aposición directa con 
fracturas diafisarias ayudan a borrar el espacio muerto, reduciendo 
las posibles complicaciones asociadas con la formación de hemato-
mas. Pueden ser superiores para eliminar las bacterias del lecho de la 
herida [5] y mejorar la cicatrización, pero siguen siendo dependien-
tes del pedículo y son difíciles de elevar para procedimientos secun-
darios como el injerto óseo. 

Los colgajos musculares pueden tener una tasa de reoperación 
alta y falsa debido al difícil monitoreo postoperatorio. Una alterna-
tiva con los beneficios biológicos de ambos es un colgajo rotacio-
nal, como el colgajo anterolateral libre del muslo, que incluye un 
segmento de vasto lateral [11,14]. Los colgajos musculares con una 
paleta cutánea son más fáciles de controlar y, por lo tanto, tienen 
una mayor tasa de recuperación. Los colgajos rotatorios con tejido 
fasciocutáneo y músculo para los defectos proximales han demos-
trado significativamente más complicaciones, como infección, ne-
crosis o pérdida parcial del colgajo, en comparación con los colgajos 
musculares libres en pacientes con el grado más grave de lesión ósea 
(44% en comparación con 23% ), y es más probable que requieran una 
reintervención operativa [6,18]. 

La selección de los colgajos libres apropiados para los defectos 
apropiados también es de importancia crítica, ya que aquellos con 
pérdida extensa de tejido tridimensional necesitan colgajos mus-
culares libres porque se ajustan mejor a tales defectos complejos 
[5]. Sin embargo, los colgajos fasciocutáneos libres son confiables y 
efectivos para cubrir las fracturas tibiales abiertas del tercio distal y 
el tobillo menos tridimensionales y pueden tolerar mejor los proce-
dimientos quirúrgicos secundarios posteriores [11,14,15,19]. También 
es importante no subestimar las morbilidades del sitio del donante 
[6,13,18]. La experiencia del cirujano y la familiaridad con el colgajo 
también deben ser un factor importante en la selección del colgajo. 
Sin embargo, el dilema de elegir entre los colgajos musculares y los 
fasciocutáneos es menos relevante que identificar al paciente que 
está en riesgo de un mal resultado y manejarlos adecuadamente [12–

3.6. TRATAMIENTO: COBERTURA DE LA HERIDA

Autores: Konstantinos Malizos, Martin McNally, Efstratios Athanaselis, James Chan

PREGUNTA 1: ¿Hay pruebas que respalden un tipo de cobertura del colgajo sobre otro (por 
ejemplo, músculo sobre colgajo fasciocutáneo) después de fracturas tibiales abiertas?

RECOMENDACIÓN: Los diferentes tipos de cobertura del colgajo después de las fracturas tibiales abiertas tienen resultados esencialmente equi-
valentes y comparables en términos de supervivencia del colgajo, curación ósea, fractura por estrés, infección, osteomielitis crónica y morbilidad 
en el sitio del donante. Los colgajos locales deben considerarse en traumas de baja energía, cuando estén disponibles. El tipo de colgajo debe adap-
tarse según la extensión y la profundidad del defecto del tejido blando y la ubicación de la fractura. En las fracturas de alta energía de la tibia, los 
colgajos musculares pueden ofrecer una reconstrucción más confiable con menos fallas en el colgajo y menos tasas de reoperación.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 5%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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14,16]. Finalmente, parece que hay pocas diferencias significativas 
entre los colgajos musculares y fasciocutáneos o entre los colgajos 
locales y libres [12,15,19-21]. 

Aunque no se identificó en los criterios de búsqueda, se consideró 
que el siguiente artículo era lo suficientemente importante como para 
ser incluido, ya que se trata de un estudio retrospectivo reciente de 39 
pacientes con fracturas de tibia Gustillo IIIB, los colgajos musculares 
pueden ser preferibles a los colgajos fasciocutáneos en estos pacientes. 
La evaluación radiográfica de estos pacientes reveló un porcentaje sig-
nificativamente mayor de pacientes tratados con un colgajo muscular 
que alcanzaba la unión de la fractura a los seis meses. Sin embargo, no 
hubo diferencia estadística entre los colgajos fasciocutáneos y muscu-
lares a los 3 o 12 meses [22]. Sin embargo, los colgajos locales son prefe-
ribles en el trauma de baja velocidad y la transferencia de tejido libre 
parece tener ventajas en las lesiones de alta velocidad [10,16]. 

Los estudios publicados sobre la reconstrucción de los defectos 
traumáticos de la tibia son en su mayoría estudios retrospectivos 
con cohortes de pacientes pequeñas y heterogéneas. Algunos de es-
tos comparan músculo con colgajos fasciocutáneos, pero incluyen 
una amplia variedad de pacientes e indicaciones clínicas, sin detalles 
suficientes sobre los criterios utilizados para seleccionar la cobertu-
ra de fracturas tibiales abiertas [11,12,21]. Las medidas de resultado en-
tre los estudios son diferentes, ya que no todos los estudios informan 
tiempo para la unión de la fractura, tasas de infección profunda o 
incluso supervivencia del colgajo. En general, hay una pequeña dife-
rencia en el resultado clínico con respecto a las tasas de infección, la 
cicatrización de heridas o la unión de fracturas, pero ningún estudio 
tiene el poder suficiente para responder a estas preguntas. Estos pa-
rámetros impiden una revisión sistemática significativa o un meta-
nálisis que pueda proporcionar una guía estandarizada para el uso 
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FIGURA 1. Diagrama de flujo de la revisión de la literatura.
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de diferentes opciones de colgajos en el tratamiento de las fracturas 
abiertas de la tibia [1,11].

Para mejorar el resultado del paciente, se requieren pautas de con-
senso internacional apropiadas, desglosando también la duración de 
la estancia hospitalaria y el costo general de la atención médica [1].

En este punto, según nuestra comprensión de la literatura, cree-
mos que los diferentes tipos de cobertura con colgajos después de 
las fracturas tibiales abiertas tienen resultados esencialmente equi-
valentes y comparables en términos de supervivencia, curación ósea, 
fractura por estrés, infección, osteomielitis crónica y La morbilidad 
del sitio donante, con el momento de la cobertura también es cru-
cial. El tipo de colgajo debe basarse en la extensión y profundidad del 
defecto del tejido blando, la ubicación de la fractura y la experiencia 
del cirujano.

Más específicamente, si tenemos que categorizarlos: 
1. En traumas de baja energía, el músculo local o los colgajos 

fasciocutáneos deben considerarse la reconstrucción de la 
elección, si están disponibles.

2. En las lesiones de alta energía, como las fracturas abiertas de 
la tibia, los colgajos musculares pueden ofrecer una recons-
trucción más confiable con menos fracasos y menores tasas 
de reoperación. Los colgajos musculares libres son más ven-
tajosos para la reconstrucción de defectos tridimensionales 
del hueso y tejidos blandos. 

3. En pacientes con defectos simples alrededor de la tibia o el 
tobillo distal, los colgajos fasciocutáneos pueden ofrecer una 
mejor opción.
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PREGUNTA 2: ¿Cuál es el momento adecuado para la cobertura con colgajo de fracturas abiertas 
y defectos de heridas traumáticas?

RECOMENDACIÓN: El momento óptimo para la cobertura de la herida finalmente refleja cuando la herida se limpió adecuadamente y se convirtió 
en una "herida viva". Se prefiere la cobertura temprana del colgajo, idealmente dentro de los 3 a 7 días, cuando el paciente y la herida son adecuados.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 5%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

El tiempo de cobertura de los tejidos blandos ha sido reconocido 
como uno de los determinantes más críticos de la duración de la 
estancia hospitalaria, la mayoría de las complicaciones postoperato-
rias tempranas y los resultados finales [1]. La cobertura temprana se 
ha asociado con tasas más altas de unión y menores tasas de com-
plicaciones e infecciones en comparación con las reconstruidas des-
pués de 5-7 días [2–5]. Además, la reconstrucción temprana mejora 
la supervivencia del colgajo, ya que la integración microquirúrgica 
del colgajo libre se vuelve más desafiante con un retraso debido a 
un mayor ambiente protrombótico, edema tisular y vasos cada vez 
más friables. Solo aquellos pacientes que acuden a centros con un 
servicio de politrauma con cirugía plástica, recibirán un tratamien-
to definitivo de una fractura abierta severa de tibia con pérdida de 
tejido dentro de los parámetros establecidos de buenas prácticas [6]. 
En ocasiones, se ha recomendado el uso de "reparaciones y colgajos" 
para los hospitales especializados donde se dispone de la experien-
cia. Las bolsas de esferas de antibióticos para disminuir las tasas de 
infección han sido recomendadas durante mucho tiempo cuando 
hay pérdida de tejido segmentario, contaminación grave o infección 
establecida, ya que la infección del tejido del colgajo parece ser un 
predictor independiente de resultados adversos del colgajo y recons-
trucción esquelética [7, 8].

Series de nivel IV de evidencia para transferencia de tejido libre 
para tratar heridas abiertas traumáticas con fracturas acompañantes 
se han publicado desde la primera transferencia de tejido libre por 
Buncke en 1970 [9]. En 1986, Godina abogó por la cobertura tempra-
na de tejidos blandos en una revisión de 532 pacientes basada en una 
mayor tasa de insuficiencia de colgajos en aquellas heridas abiertas 
> 72 horas [10]. Sin embargo, durante ese período de tiempo, el ma-
nejo de la infección y particularmente el cuidado y tratamiento de 
la osteomielitis no se entendieron bien, y existía el dogma de que 
simplemente la colocación de una transferencia de tejido libre so-
bre implantes infectados u osteomielitis era suficiente para tratar y 
curar la infección. Tomó mucho tiempo romper este dogma. Varias 
series abogan por la necesidad de una cobertura temprana de los te-
jidos blandos en estos casos, debido a los tejidos blandos expuestos, 
así como a los resultados de una mayor falla del colgajo y que esta 
falla, a menudo acompañan la tasa de infección tardía [11-13]. Se ha 
descubierto que estos estudios tienen múltiples aspectos defectuo-
sos, entre los que se incluyen la falta de experiencia y conocimiento 
en el diagnóstico y tratamiento de una infección existente [12], un 
volumen bajo de casos con la falta de experiencia resultante [11,13] y 
la conclusión inexacta de que en ese momento la colocación de un 
colgajo podría afectar la probabilidad de una unión ósea exitosa de 
cualquier manera. 

Han aparecido muchos buenos estudios que confirman lo que 
saben el cirujano experimentado en pseudoartrosis y el experimen-
tado en microcirugía: que la supervivencia del colgajo depende de 

una herida descolonizada y "viva". Harrison et al. realizó una revisión 
bibliográfica exhaustiva de los artículos publicados de 1995 a 2011 y 
realizó un metanálisis de 15 artículos que cumplían con los criterios 
de inclusión. No informaron diferencias en el resultado cuando se 
realizó la transferencia de tejido libre y la supervivencia del colgajo o 
el resultado final [14]. Theodorakopoulou et al. informó una revisión 
sistemática de 11 estudios de lesiones de extremidades de alta ener-
gía relacionadas con la guerra tratadas con transferencia de tejido 
libre en el período subagudo (9 días a 3 años después de la lesión). 
No hubo asociación directa con el tiempo de colocación del colgajo 
con una tasa de éxito del colgajo libre del 95,5% en esta población de 
pacientes particularmente compleja [15]. 

Desde el año 2000, numerosas series de casos independientes de 
cirujanos experimentados en microcirugía, tampoco han mostrado 
diferencias en el resultado con respecto al momento de la coloca-
ción del colgajo libre [16-20]. Éstas representan transferencias de teji-
do bien ejecutadas, excepto en una serie con una mayor tasa de falla 
del colgajo general pero uniforme [19]. El hallazgo consistente fue 
que el momento de la transferencia de tejido libre no fue una causa 
directa del fracaso de la supervivencia del colgajo. 

El trabajo original de Godina ahora parece estar desactualizado 
y no es aplicable a la práctica quirúrgica actual, ya que se relaciona 
con el tiempo de transferencia de tejido libre de heridas traumáticas. 
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Los ensayos controlados aleatorios, los ensayos no aleatorizados, los 
estudios observacionales prospectivos y retrospectivos fueron elegi-
bles para su inclusión. Se realizaron búsquedas en Medline, Embase, 
CINAHL y el Registro Central de Ensayos Controlados de Cochrane 
(CENTRAL) hasta marzo de 2018 para estudios publicados sin res-
tricción de idioma. Nuestra estrategia de búsqueda, incluidas las 
palabras clave y los encabezados MeSH, se proporcionan en el Apén-
dice. Los estudios elegibles cumplieron con los siguientes criterios: 
(1) todos los pacientes incluidos en el estudio tuvieron una fractura 
abierta, (2) la infección fue una variable de resultado y (3) hubo una 
comparación entre los pacientes con cierre primario de heridas y el 
cierre secundario de la herida. Se siguieron los elementos de infor-
me preferidos para revisiones sistemáticas y metaanálisis (PRISMA). 
La búsqueda inicial dio como resultado 303 artículos. Después de la 
eliminación de duplicados y la selección de títulos y resúmenes, se 
evaluaron y revisaron 12 artículos. 

JUSTIFICACIÓN

La práctica tradicional de dejar abiertas todas las heridas por fractura 
abierta para repetir el desbridamiento en un momento posterior en 
un esfuerzo para minimizar el riesgo de infección profunda ha cam-
biado con el tiempo. Muchos cirujanos ahora cierran rutinariamente 
la mayoría de las heridas por fractura abierta en el momento del des-
bridamiento y la fijación iniciales, particularmente en las fracturas 
abiertas de menor grado y cuando se considera que la severidad y la 
contaminación de la herida son apropiadas para el cierre primario. 

Una revisión sistemática de la literatura no revela ensayos alea-
torios de nivel I que respalden la práctica del cierre primario de la 

herida para fracturas abiertas, y la literatura que respalda este en-
foque es consistentemente a favor de la práctica, pero también es 
relativamente débil. Hay un grupo de estudios más recientes que ha 
demostrado uniformemente tasas de infección del sitio quirúrgico 
más bajas con cierre primario que con cierre secundario para varias 
fracturas abiertas en adultos y niños [1 a 7] y solo un estudio más an-
tiguo que muestra tasas de infección más altas con cierre primario 
[8]. Sin embargo, todos estos estudios son metodológicamente limi-
tados ya que no tienen en cuenta el sesgo de selección entre las he-
ridas menos graves que se les realizado cierre primario y las heridas 
más severas que se cerraron secundariamente. Como la gravedad de 
la herida está muy asociada con las tasas de infección, este sesgo es 
lo suficientemente importante como para que los resultados de estos 
estudios proporcionen una visión limitada de este problema, excep-
to para señalar que el cierre primario de algunas fracturas abiertas no 
parece estar asociado con tasas altas de infección. Otros autores han 
proporcionado datos similares que resumen las bajas tasas de infec-
ción utilizando una práctica de cierre primario de la herida en la gran 
mayoría de los casos de fractura abierta [9,10]. DeLong et al. utilizaron 
cierre primario en el 88% de las fracturas abiertas de tipo I, II y IIIA y 
tuvieron una tasa de infección del 4% [9]. Del mismo modo, Moola et 
al. usaron cierre primario en el 86% de las 297 fracturas y tuvieron una 
tasa de infección profunda del 4,7% [10]. Sin embargo, aunque es tran-
quilizador que el cierre primario de la mayoría de las fracturas abier-
tas resulte en una tasa de infección aceptable en comparación con los 
controles históricos, estos estudios tienen una metodología similar, 
ya que carecen de un grupo de control, por lo que se desconoce si es 
una práctica de uso más secundario. el cierre de heridas en estos pa-
cientes habría resultado en una tasa de infección mayor o menor. 

Autores: Nathan O'Hara, David Lowenberg, Robert O'Toole

PREGUNTA 3: ¿Las heridas abiertas por fractura deben cerrarse primariamente o cerrarse 
secundariamente? Si se cierran primariamente, ¿cuáles y bajo qué criterios?

RECOMENDACIÓN: Sí. El cierre primario de la herida (en muchas fracturas abiertas parece ser una estrategia segura y probablemente beneficio-
sa en el establecimiento moderno de técnicas mejoradas de desbridamiento, mejores métodos de estabilización de la fractura y mejor utilización 
de la administración sistémica temprana de antibióticos. Parece seguro para las fracturas abiertas de grado inferior y un subconjunto de las frac-
turas abiertas de grado superior cuando la herida se considera adecuada para el cierre primario de forma clínica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

MÉTODOS

• • • • •
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En 1993, se publicó un ensayo aleatorizado doble ciego que utili-
zó un diseño factorial para comparar el cierre de la herida primario 
y el retraso, así como el tipo de antibióticos utilizados [11]. Aunque 
el diseño aleatorio es atractivo, el tamaño de la muestra de solo 82 
pacientes con una tasa de eventos baja presentando un riesgo sus-
tancial de error de tipo II y este estudio tiene muy poca potencia para 
el resultado de la infección del sitio quirúrgico. La cohorte solo tuvo 
dos infecciones profundas en el sitio quirúrgico, por lo que su con-
clusión de que el cierre primario es seguro y tranquilizador ya que 
no hubo una tasa de infección alta en este grupo, pero tiene un valor 
limitado al comparar esta práctica con el cierre secundario. 

La seguridad del cierre primario también se demostró en una 
comparación entre dos centros de Politrauma de Sudáfrica, uno que 
usaba el cierre primario de la herida y otro que no [12]. Este estudio 
también concluyó que el cierre primario era seguro, pero nueva-
mente tenía poca potencia con un tamaño de muestra de solo 95 
pacientes y una tasa de infección general de solo 3.3% (3 pacientes). 
Por lo tanto, existe un riesgo significativo de error de tipo II con este 
estudio, y por lo tanto no puede proporcionar evidencia suficiente 
con respecto a cualquier diferencia potencial en los resultados entre 
las dos estrategias de cierre. 

Dos estudios recientes de casos controlados brindan la mejor 
evidencia para respaldar esta práctica al mismo tiempo que intentan 
abordar el problema del sesgo de selección y al mismo tiempo tie-
nen un tamaño de muestra y tasas de eventos adecuados para exhibir 
un poder estadístico adecuado. Jenkinson et al. usaron un diseño de 
estudio de cohorte emparejado por propensión para demostrar una 
tasa de infección más baja en el cierre de la herida primaria (4%) en 
comparación con el cierre de la herida secundaria (18%, p = 0,0001), 
incluso después de incluir solo a los pacientes con la probabilidad de 
recibir un cierre demorado mediante la comparación de la propen-
sión [13]. Scharfenberger et al. recopilaron los datos de forma pros-
pectiva y compararon a sus pacientes con los controles históricos de 
un estudio previo sobre factores pensados para predecir la probabi-
lidad de infección en el sitio quirúrgico y también demostraron que 
el cierre primario tenía un menor riesgo de infección (4% vs. 9%, p = 
0,001) [14]. Aunque estos dos estudios son metodológicamente supe-
riores a los esfuerzos previos para comparar el efecto de la estrategia 
de cierre de la herida en las tasas de infección, los autores señalan 
que todavía existe un riesgo de sesgo de selección no medido y que 
se necesita un ensayo aleatorizado para comparar rigurosamente la 
eficacia de estas dos estrategias de cierre.
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Se realizó una revisión exhaustiva de la literatura para identificar to-
dos los estudios sobre el uso de NPWT para el tratamiento de fractu-
ras abiertas y heridas traumáticas. Buscamos Ovid Medline, Scopus, 
y el Registro Central Cochrane de Ensayos Controlados (CENTRAL) 
hasta mayo de 2018 para estudios publicados. La estrategia de bús-
queda, incluidas las palabras clave y los encabezados MeSH, se pro-
porcionan en el Apéndice. Estudios elegibles cumplieron con los 
siguientes criterios: (1) todos los pacientes incluidos en el estudio tu-
vieron una fractura abierta o una herida traumática, (2) la infección 
fue una variable de resultado y (3) la intervención fue NPWT. Los cri-
terios de exclusión fueron los artículos en idioma no inglés, los estu-
dios no humanos, los documentos retraídos, los informes de casos, 
los artículos de revisión, los estudios sin seguimiento clínico/tasas 
de infección y los documentos de técnica sin datos de pacientes. Se 
siguieron los elementos de informe preferidos para las revisiones sis-
temáticas y los metanálisis (PRISMA). La búsqueda inicial resultó en 
247 artículos. Después de la eliminación de duplicados y la selección 
de títulos y resúmenes, se evaluaron y revisaron 26 artículos. 

JUSTIFICACIÓN

Las heridas traumáticas y las heridas en las fracturas abiertas tienen 
un mayor riesgo de desarrollar una infección debido a la contami-
nación por una lesión, un flujo sanguíneo deficiente, una necrosis 
progresiva de los tejidos blandos y una exposición prolongada al en-
torno hospitalario [1]. Para minimizar este riesgo, las heridas se tra-
tan con irrigación y desbridamiento completos (DAIR) seguidos de 
un cierre primario cuando sea posible o cobertura con un injerto o 
colgajo. Antes de la cobertura definitiva, la elección estándar era los 
apósitos oclusivos tradicionales con gasa estéril. Recientemente, ha 
habido una tendencia creciente en el uso de NPWT o cierre asistido 
por vacío (VAC) para el tratamiento de heridas antes de la cobertura 
[2]. Los defensores de este nuevo método citan las siguientes ventajas 
para respaldar su uso: disminuir el edema del tejido, mejorar el flujo 
sanguíneo local, limitar o prevenir infecciones, mejorar las tasas de 
colgajos y posiblemente reducir la necesidad general de colgajos. 

Realizamos una revisión sistemática de la literatura, como se de-
talla anteriormente, para determinar el papel basado en la evidencia 
de NPWT en el tratamiento de heridas traumáticas y fracturas abier-
tas. Encontramos un grupo de estudios que apoyan el uso de NPWT 
en el tratamiento de heridas traumáticas y fracturas abiertas. 

Las poblaciones de estudio fueron una mezcla de niños y adultos 
con heridas traumáticas o fracturas abiertas, todos los cuales recibie-
ron NPWT. Encontraron que la NPWT era segura y efectiva y dio lugar 
a tasas de infección similares o más bajas, redujo las complicaciones 
del colgajo, redujo el tamaño del injerto y redujo la necesidad de col-
gajos libres en comparación con los controles históricos [3–10]. Sin 

embargo, aunque prometedores, todos los estudios fueron series de 
casos retrospectivos que estaban limitados metodológicamente por-
que carecían de un grupo comparativo y eran de naturaleza retros-
pectiva. Ocho estudios compararon la NPWT con la gasa tradicional 
en el tratamiento de heridas traumáticas agudas o fracturas abiertas. 
Cinco eran ensayos controlados aleatorios prospectivos y tres eran 
estudios de control de casos retrospectivos. Los tres estudios retros-
pectivos evaluaron las fracturas abiertas de tibia y encontraron que 
el NPWT tenía tasas de infecciones significativamente más bajas (8,4-
10% vs. 22,6-33%), complicaciones de la herida y fallas en los colgajos 
en comparación con la gasa tradicional [11–13]. Estos hallazgos son 
alentadores, pero son susceptibles a las limitaciones inherentes de 
los estudios retrospectivos, especialmente el sesgo de selección. 

La mejor evidencia para respaldar la NPWT se encontró en cua-
tro ensayos prospectivos aleatorizados de control que compararon 
la NPWT con la gasa tradicional en pacientes con heridas traumáticas 
agudas o fracturas abiertas. Tres estudios evaluaron la tasa de infección 
como un resultado. Dos de los 3 estudios mostraron una disminución 
significativa en la tasa de infección con NPWT (4,6-5,4% frente a 22-
28%) en comparación con la gasa [14,15], mientras que el otro estudio 
no encontró diferencias entre los dos [16]. Con respecto al tiempo de 
curación, 2 de los ensayos prospectivos aleatorizados de control estu-
diaron el tiempo de granulación como resultado y ambos mostraron 
que el NPWT era superior a los apósitos de gasa [16,17].

Con respecto a la duración del tratamiento con NPWT, 3 estudios 
evaluaron retrospectivamente los casos de heridas traumáticas o frac-
turas abiertas tratadas con < 7 días de NPWT antes de la cobertura de 
la herida versus > 7 días de NPWT antes de la cobertura de la herida 
y las compararon en términos de tasa de infección y reoperación ta-
rifa. Los 3 estudios encontraron una mayor La tasa de infección en 
los casos tratados con > 7 días de NPWT concluyó que, si bien NPWT 
puede ser útil en el tratamiento de heridas traumáticas, su uso debe 
limitarse a < 7 días o el riesgo de infección aumenta [18-20]. Sin em-
bargo, todos estos estudios son metodológicamente limitados, ya 
que no tienen en cuenta el sesgo de selección entre las heridas menos 
graves que se cubrieron anteriormente y las heridas más graves que 
requirieron más tiempo hasta la cobertura. Dado que la gravedad de 
la herida está muy asociada con las tasas de infección, este sesgo es 
lo suficientemente importante como para que los resultados de estos 
estudios brinden una visión limitada de este problema. Otra serie re-
trospectiva de casos evaluó las fracturas abiertas tratadas con DAIR y 
NPWT antes de la cobertura del colgajo. Todos los pacientes tuvieron 
> 3 días, es decir, 18 días, de NPWT, ya que fueron tratados con retra-
so después de la estabilización y luego se transfirieron a su centro de 
referencia para su cobertura. Encontraron tasas bajas de pérdida del 
“flap” e infección, comparables a los controles históricos de pacientes 
tratados con menos de tres días antes de la cobertura definitiva [21].

Autores: Daniel R. Schlatterer, Martin McNally, Gerard Chang, James K.K. Chan

PREGUNTA 4: ¿Cuáles son las recomendaciones basadas en la evidencia para el uso de la terapia 
de heridas con presión negativa (NPWT) en fracturas abiertas y heridas traumáticas?

RECOMENDACIÓN: El NPWT es un apósito adecuado para el tratamiento a corto plazo (<7 días) de heridas traumáticas complejas sobre fracturas 
abiertas, antes del cierre definido de los tejidos blandos. NPWT no es superior a otros apósitos sellados y ha aumentado el costo inicial.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 86%; en desacuerdo: 9%; abstención: 5% (supermayoría, consenso). 
Nota: consulte la Pregunta 2 en la Sección 1.2. Prevención de la atenuantes de riesgos por razones adicionales con respecto a NPWT.

MÉTODOS
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Existe una creciente cantidad de datos que respaldan la NPWT 
como una modalidad complementaria en todas las etapas del tra-
tamiento para las heridas traumáticas y las fracturas abiertas. Existe 
una asociación entre la disminución de las tasas de infección y la dis-
minución del tiempo de curación con NPWT en comparación con 
los apósitos de gasa. Existe evidencia para respaldar el NPWT duran-
te más de 72 horas sin mayores tasas de infección, aunque el uso pro-
longado de más de 7 días puede aumentar el riesgo de infección. En 
este momento, el uso de NPWT para heridas traumáticas y fracturas 
abiertas requiere un estudio adicional extenso. 
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APÉNDICE – ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA
Ovid Medline 221: (((open adj3 fracture*) or trauma*) adj3 wound*). ab,ti. or 
(“Fractures, Open”.sh. or soft tissue injuries/) AND (NPWT or negative pressure 
wound therapy or VAC or (vac* adj3 clos*)).ab,ti. or negative-pressure wound 
therapy/AND ((infection* or sepsis).ab,ti. or Infection/ or wound healing/ or 
“Wound Infection”.sh. or “Cross Infection”.sh. or “Sepsis”.sh.)
Scopus 25: (open W/3 fracture* OR trauma* W/3 wound* ) AND ( npwt OR {ne-
gative pressure wound therapy} OR vac OR vac* W/3 clos* ) AND ( infection* OR 
sepsis OR wound* W/3 heal* ) ) in TITLE-ABS-KEY
CENTRAL 21: (open near/3 fracture* OR trauma* near/3 wound* ) and ( npwt OR 
“negative pressure wound therapy” OR vac OR vac* near/3 clos* ) and ( infection* 
OR sepsis OR wound* near/3 heal* ) in in Title, Abstract, Keywords Combined: 237

3.7. TRATAMIENTO: RESULTADOS

Autores: Mustafa Citak, Carl Haasper, Kenneth Egol, William T. Obremskey, Hussein Abdelazia, Philip Linke  

PREGUNTA 1: ¿Cuál es la medida de resultado más adecuada (clínica, radiográfica, de laboratorio, 
etc.) para el tratamiento de la infección temprana después de la fijación de fractura (ITFF)?

RECOMENDACIÓN: La curación de fracturas y el control de infecciones parecen ser la medida de resultado más adecuada para monitorear la res-
puesta al manejo de la ITFF. En segundo lugar, el éxito del tratamiento después del tratamiento de la infección después de la fijación de la fractura 
se evalúa mejor mediante una combinación del cuadro clínico del paciente y los exámenes de laboratorio, como los cultivos de tejidos, la tasa de 
sedimentación de eritrocitos (VSG) y la proteína C reactiva (PCR).

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 70%; en desacuerdo: 10%; abstención: 20% (supermayoría, consenso débil).

JUSTIFICACIÓN

Independientemente del sitio de la fractura, el método de fijación 
primaria, la profundidad de la infección, los resultados del cultivo, 
la naturaleza de la fractura (cerrada o abierta) o el algoritmo de tra-

tamiento elegido para el tratamiento de la infección, la curación de 
la fractura parece ser el resultado final más apropiado Medida para 
el tratamiento de una ITFF temprana. Cabe señalar que sigue exis-

• • • • •
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tiendo una gran heterogeneidad con una gran variabilidad en la 
definición de una infección temprana con respecto al momento de 
su aparición. La ITFF es una de las complicaciones más graves en la 
cirugía traumatológica ortopédica, que puede afectar la unión de la 
fractura, llevar a resultados funcionales pobres o incluso a la pérdida 
de la extremidad [1,2]. El manejo de la ITFF y el de la infección articu-
lar periprotésica (IAP) difieren entre sí en algunos aspectos. Cuando 
se trata una ITFF temprana, el objetivo principal debe ser lograr la cu-
ración de la fractura para evitar la unión tardía o no-unión en lugar 
de la erradicación inmediata de la infección [1,3].

Para complicar el manejo de la infección, esta el hecho de que no 
existe un consenso claro con respecto a lo que constituye el éxito del 
tratamiento. Estudios previos han definido el éxito del manejo de la in-
fección basado en factores como la curación ósea, el examen clínico, los 
resultados de los cultivos y los marcadores de laboratorio VSG y PCR.

Para identificar la mejor medida de resultado disponible para el 
tratamiento de las infecciones tempranas después de la reparación 
de la fractura, incluimos todas las publicaciones que informaron 
sobre los resultados después del tratamiento de la ITFF temprana 
[4–37]. Sin embargo, encontramos una gran heterogeneidad en 
la definición de una infección temprana con respecto al momen-
to de su aparición, una que varía de dos semanas a cinco meses 
[4,6,10,12,16,18,22,25– 28,31]. Varios documentos informaron sobre la 
eliminación de la infección o su recurrencia, ya sea exclusivamente 
o con nuevas medidas de resultado; otros estudios sobre el resultado 
funcional y clínico o sobre la curación de heridas y tejidos blandos y 
algunos estudios sobre la tasa de mortalidad. Solo hay un número li-
mitado de informes sobre investigaciones de laboratorio, microbio-
lógicas o histológicas como medidas de resultado [33,35–37].

Es importante tener en cuenta que cualquier causa de inflama-
ción causará un aumento en la VSG y la PCR del paciente. Por ejemplo, 
se ha demostrado que el daño tisular relacionado con la cirugía y las 
prácticas como el enclavado endomedular fresado desencadenan una 
respuesta inflamatoria sistémica y pueden conducir a un aumento de 
la VSG y la PCR en el período postoperatorio temprano [36,37]. Si bien 
la sensibilidad de los reactantes de fase aguda para la presencia de in-
flamación es alta, siempre se deben considerar las etiologías no infec-
ciosas. Estudios recientes han demostrado que La histología del tejido 
es una opción para la confirmación de la infección cuando los cultivos 
no son concluyentes; sin embargo, esta técnica es laboriosa y también 
es propensa a resultados falsos negativos [33,35].

La medida de resultado más común en la mayoría de los estudios 
fue la curación de fracturas o la unión ósea [4–32]. La gran mayoría de 
los estudios identificados tienen solo un nivel de evidencia de bajo 
a moderado con diseños retrospectivos de series de casos y tamaños 
de muestra relativamente pequeños. Además, la medición del resul-
tado de una estrategia de gestión específica fue el foco principal de 
solo unos pocos estudios Independientemente del sitio de la fractu-
ra, el método de fijación primaria, la profundidad de la infección, los 
resultados del cultivo, la naturaleza de la fractura (cerrada o abierta) 
o el algoritmo de tratamiento elegido para la infección, se extrajeron 
y analizaron las medidas de resultado. Debido a la considerable hete-
rogeneidad, también se realizó un análisis descriptivo [4–32]. 

Hubo cinco estudios con una serie de casos relativamente gran-
de. Rightmire et al., Berkes et al., Al-Mayahi et al., Hellebrekers et al. 
y, recientemente, Kuehl et al. informó sobre los resultados después 
del tratamiento de una ITFF temprana o aguda de extremidades su-
periores e inferiores, así como de la pelvis y la columna vertebral 
dentro de los primeros cuatro meses en 69 pacientes, seis semanas 
en 123 pacientes, cinco meses en 71 pacientes, tres meses en 44 pa-
cientes y tres semanas en 49 pacientes, respectivamente. Además 
de la cura de la infección, la unión por fractura fue una medida de 
resultado importante en tres de ellos. En los estudios de Hellebre-

kers et al., Berkes et al. y Rightmire et al., en el que también se in-
cluyeron las fracturas abiertas, se logró la unión de la fractura en 
solo 63%, 71% y 68% con retención de implantes, respectivamente. 
Los implantes tuvieron que retirarse debido a la recurrencia de la 
infección en muchos casos [4,16,21,25,27]. La tasa de fracaso después 
de la ITFF del tobillo fue del 28% entre los casos infectados tempra-
nos (dentro de las primeras seis semanas), lo que podría estar rela-
cionado con la persistencia de la infección, una artritis no sindical 
o postraumática [22]. En el estudio de Zalavras et al., La infección se 
repitió en tres de las cuatro infecciones identificadas dentro de las 
primeras tres semanas después de la fijación de la fractura de tobi-
llo que se había manejado con desbridamiento y retención del im-
plante [9]. En contraposición, Ziegler et al. han informado reciente-
mente una tasa de éxito del 100% con la curación de las fracturas de 
tobillo sin remisiones después del desbridamiento y la retención 
después de la ITFF que definitivamente se produjeron dentro de los 
tres meses posteriores a la cirugía [14]. 

Respecto a la ITFF con enclavamiento endomedular del fémur 
y la tibia, solo hubo un caso de pseudoartrosis infectado de un to-
tal de 13 infecciones agudas dentro del primer mes en el estudio 
retrospectivo realizado por Chen et al. No hubo diferencias signi-
ficativas con respecto al tiempo de curación de la fractura entre 
los casos con retención del clavo y los de intercambio de clavo [31]. 
Entre los pacientes incluidos con clavos endomedulares infectados 
en los tres estudios más antiguos, solo se pudieron identificar unos 
pocos casos con una infección temprana dentro de las primeras 
tres semanas y se observó una unión tardía [11-13]. En otro estudio 
prospectivo de cohorte multicéntrico que informaba sobre ITFF de 
la tibia, el 56% de las fracturas curaron radiográficamente al año, en 
comparación con el 88% de las que no estaban infectadas, y el tiem-
po de unión fue significativamente más largo que el de las fracturas 
no infectadas. Sin embargo, solo 5 de 23 casos infectados fueron in-
fecciones tempranas [15]. También se observó una unión retardada 
en 3 de 15 fracturas de tibia y fémur infectadas tratadas con placas 
sin contacto debido a ITFF dentro de las 10 semanas posteriores a 
la cirugía primaria [19]. La tasa de mortalidad a corto y largo plazo 
fue la medida de resultado tras el tratamiento de la ITFF dentro de 
los tres meses posteriores a la cirugía de la cadera en los estudios 
retrospectivos de Duckworth et al. y Edwards et al. [24,26]. Partanen 
et al. También se realizó un análisis de control similar pero empare-
jado, aunque no todos los casos incluidos fueron infecciones tem-
pranas. Además del resultado funcional y la tasa de mortalidad, 
también se analizó la curación de fracturas. La falta de unión se ob-
servó en 8 de 19 casos, ya que la infección probablemente afectó la 
curación de la fractura [29]. 

La ITFF profunda de las fracturas de húmero proximal o distal 
tratadas con osteosíntesis en placa tuvo una alta tasa de pseudoar-
trosis, lo que dio como resultado un mal resultado funcional [20,28]. 

Las infecciones del trayecto del pin en forma de fijación con 
alambre de Kirschner o fijadores externos se pueden manejar de 
forma conservadora y la curación espontánea de fracturas se puede 
lograr con la resolución de la infección [7,17,23]. La unión por fractura 
también fue la medida de resultado común para evaluar el éxito del 
manejo de la ITFF de los huesos planos, incluidas las costillas, la cla-
vícula o la mandíbula [5,18,30,32]. Puede evaluarse tanto clínica como 
radiológicamente [5,10,14,16,17,25]. 

Incluso en las fases tardías, la erradicación de la infección con la 
restauración de un resultado funcional aceptable es definitivamente 
el objetivo final cuando se trata una ITFF. En cualquier caso, en este 
momento la curación por fractura parece ser la medida de resulta-
do más apropiada en el caso de una infección temprana. Tan pronto 
como se logre la curación de la fractura, se puede considerar remo-
ver el implante para la erradicación definitiva de la infección.
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El propósito de la ATT es eliminar el dolor mientras que se restaura 
un rango de movimiento funcional. Una de las temidas complicacio-
nes de la ATT es la infección de la articulación periprotésica (IAP). 
La tasa reportada de esta complicación oscila entre el 0-8,9% [1–4]. La 
selección apropiada de los pacientes podría facilitarse mediante la 
comprensión de los factores de riesgo preoperatorios para la IAP.

La artritis inflamatoria es una de las características del paciente 
que han sido identificadas por dos estudios separados como un factor 
de riesgo para la IAP. En una serie comparativa retrospectiva, Raikin 
et al. siguieron a 106 pacientes que habían sido sometidos a una ATT 
e identificaron nueve pacientes que necesitaban ser intervenidos nue-
vamente para una irrigación y desbridamiento. y/o eliminación de sus 
implantes [5]. Los autores concluyeron que un diagnóstico subyacente 
de artritis inflamatoria fue un factor de riesgo significativo que condu-
ce a las complicaciones estudiadas. Los pacientes con artritis inflamato-
ria mostraron un aumento de 14.03 veces del riesgo de reintervención. 
Althoff et al. llegaron a una conclusión similar en una base de datos de 
estudio comparativo [6]. Los autores utilizaron una base de datos na-
cional de seguros para seleccionar 6.977 pacientes con ATT y evaluar 
cuáles factores se correlacionan con un mayor riesgo de IAP dentro de 
los primeros 6 meses postoperatorios. Se destacaron varios factores de 
riesgo, uno de ellos fue un diagnóstico de artritis inflamatoria.

Tener un historial de cirugía previa de tobillo ha sido identifi-
cado como un factor de riesgo para la IAP. Patt en et al. Revisaron re-
trospectivamente los casos de 966 pacientes que tuvieron una ATT 
y encontraron 29 casos de infección postoperatoria [7]. Se encontró 
que la cirugía previa del tobillo se correlaciona con un mayor riesgo 
de IAP. En un estudio de cohorte comparativo, Kessler et al. evaluaron 
26 pacientes emparejados demográficamente que desarrollaron IAP. 
Los autores concluyeron que la cirugía previa del tobillo aumentó el 
riesgo de infección [1].

La edad < 65 años (odds ratio (OR) 1,61), un IMC <19 (OR 2,67), 
enfermedad vascular periférica (OR 2,46), enfermedad pulmonar 
crónica (OR 1,51) y el hipotiroidismo (OR 1,32) fueron determinados 
como un factor de riesgo para la IAP después de ATT en un solo es-
tudio [6].También se identificó en un único estudio que obtener un 

puntaje bajo AOFAS preoperatorio del retropié puede ser un factor 
de riesgo [1]. Sin embargo, estos hallazgos no han sido corroborados 
por otras publicaciones.

Hay evidencia contradictoria en la literatura con respecto al pa-
pel de la obesidad en la ATT. Un solo estudio de casos identificó un 
IMC > 30 como factor de riesgo para desarrollar una IAP [6]. Esto, sin 
embargo, se contradice con dos series comparativas retrospectivas 
separadas. Schipper et al. evaluaron los resultados entre 49 pacientes 
obesos y 48 pacientes no obesos después de una ATT [8]. Los autores 
señalaron que había disminución de la supervivencia del implante 
en la población de pacientes obesos pero no hubo mayor riesgo de 
infección. Estos mismo hallazgos se muestran en una gran serie de 
casos que compararon los factores relacionados con el paciente en-
tre las artroplastias total de tobillo que desarrollaron infección y las 
que no lo hicieron [7].

No está claro si el consumo de tabaco es un factor de riesgo para 
la IAP en la literatura actual. La publicación de Althoff et at. conclu-
yó que fumar aumenta el riesgo de una IAP (OR 1,59) [6]. Lampley et 
al. compararon los resultados postoperatorios entre no fumadores 
(n = 359), exfumadores (n = 249) y fumadores actuales (n = 34) [9]. 
Los autores concluyeron que mientras los fumadores activos tenían 
una tasa mayor de IAP, no alcanzó la significación estadística. Sin em-
bargo, Patt en et al. concluyeron en una serie de casos que no hubo 
asociación entre el consumo de tabaco y la infección postoperatoria 
luego de una ATT [7].

La literatura actual está dividida si la diabetes es considerada 
como un factor de riesgo para la IAP [6–8,10]. Las publicaciones de 
Althoff et al. [6] y Patt on et al. [7] concluyeron que los pacientes dia-
béticos tienen un mayor riesgo de infección. Además, Schipper et al. 
llegaron a una conclusión similar de que la diabetes era un factor de 
riesgo independiente [9]. Sin embargo, Gross et al. evaluaron la tasa 
de complicaciones entre 50 pacientes diabéticos y un grupo control 
y concluyó que la diabetes no aumentó el riesgo de infección [10]. 

La duración del procedimiento operatorio es un factor de riesgo 
que ha mostrado algunas variaciones en la literatura. Kessler et al. re-
portaron que la duración de la cirugía fue significativamente más lar-

1.1. PREVENCIÓN: ARTROPLASTIA TOTAL DE TOBILLO

Autores: Eric Senneville, Amiethab Aiyer, Niall Smyth

PREGUNTA 1: ¿Cuáles son los factores de riesgo importantes que predisponen a un paciente a la 
infección después de Artroplastia Total de Tobillo (ATT)?

RECOMENDACIÓN: Existe evidencia que indica que los siguientes factores de riesgo pueden predisponer a un paciente a una infección después 
de una ATT: artritis inflamatoria, cirugía previa del tobillo, índice de masa corporal (IMC) < 19 y enfermedad vascular periférica. Existe también 
evidencia contradictoria (que puede deberse a un sesgo de selección de pacientes) que indica que los siguientes factores de riesgo pueden predis-
poner a un paciente a la infección después de una ATT: obesidad (IMC> 30), consumo de tabaco, diabetes, duración de la cirugía, edad < 65 años, 
hipotiroidismo, valor bajo  preoperatorio del retropié según  escala American Orthopaedic Foot and Ankle Society (AOFAS)  y enfermedad pulmo-
nar crónica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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ga (119 minutos) en el grupo infectado, en comparación con el grupo 
control pareado por sexo y edad (84 minutos) [1]. En contraste, Patt 
on et al. no encontraron ninguna diferencia en tiempos operatorios 
entre pacientes que desarrollaron un IAP y aquellos que no [7].
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Las inyecciones de esteroides intraarticulares pueden aliviar tran-
sitoriamente el dolor de la osteoartritis del tobillo y son amplia-
mente utilizados para su tratamiento. Al mismo tiempo, cada in-
yección es un procedimiento invasivo y podría estar asociado con 
infecciones en la atención médica, incluyendo la IAP después de 
ATT. Seror et al. señalaron que el riesgo de artritis séptica después 
de una inyección de esteroides intraarticulares es de 1 en 70.000 [1]. 
Un estudio encontró que el tobillo tiene un 3,9% de riesgo de in-
fección cuando se usan esteroides intraoperatorios versus un 1,8% 
de riesgo de infección al realizar una artroscopia sin esteroides [2]. 
Sin embargo, este estudio no estuvo relacionado con la ATT, y otros 
muchos estudios en artritis de tobillo niegan una relación con in-
yecciones de esteroides.

La literatura disponible que investiga el efecto de la inyec-
ción intraarticular de corticosteroides en la IAP postoperatorio 
está centrada exclusivamente en pacientes con artroplastia en 
cadera y rodilla. Algunos estudios no encuentran relación entre 
inyecciones de corticosteroides e infección [3–6], mientras que 
otros encuentran un mayor riesgo de infección profunda después 
de la inyección intraarticular [7–11]. Los estudios que encuentran 
una correlación positiva también sugieren que el tiempo puede 
ser un factor importante, y que las inyecciones más cercanas a la 
fecha de la cirugía previa pueden llevar a un riesgo aún mayor de 
infección.
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PREGUNTA 2: ¿La inyección intraarticular del tobillo con corticosteroides aumenta el riesgo de 
Infección de la articulación periprotésica (IAP) después de una artroplastia total de tobillo (ATT)? 
Si es así, ¿cuánto tiempo debe discurrir entre  una inyección intraarticular previa y realizar una 
ATT de manera segura?

RECOMENDACIÓN: Cada inyección intraarticular del tobillo es un procedimiento invasivo asociado con infecciones potenciales incluyendo 
infección de la articulación periprotésica (IAP) después de la ATT. Basado en la limitada literatura actual, el momento ideal para la ATT electiva tras  
la inyección de corticosteroides del tobillo es desconocida. El grupo de trabajo por consenso recomienda que deben pasar al menos tres meses tras 
la inyección de corticosteroides para realizar la ATT.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 8%; abstención: 0% (gran mayoría, consenso fuerte).
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Existe una creciente preocupación por el aumento de las infecciones 
postoperatorias debido a los organismos resistentes a los antibióti-
cos [1], y esto es particularmente importante en cirugía ortopédica, 
donde la creciente incidencia de estafilococos resistentes a los anti-
bióticos amenaza el resultado de los procedimientos relacionados 
con el implante. La tasa de complicaciones y el coste de la infección 
de la articulación periprotésica (IAP) asociada con SARM es conside-
rablemente mayor en comparación con los asociados con Staphylo-
coccus aureus sensible a la meticilina (SASM) [2]. Los pacientes que 
reciben implantes ortopédicos son los más vulnerables, dado el po-
tencial de formación de biopelículas y morbilidad a largo plazo [3].

Además, la prevalencia de infecciones en el sitio quirúrgico 
(ISQ, por sus siglas en inglés) como resultado del SARM ha aumenta-
do en los últimos años. Entre 1992 y 2003, la prevalencia de SARM au-
mentó del 32% al 64% de todos los patógenos nosocomiales aislados 
encontrados en pacientes en unidades de cuidados intensivos (UCI) 
hospitalarios, lo que representa un aumento del 3,1% en la prevalen-
cia de SARM por año [4].

En las últimas dos décadas se ha visto un aumento en SARM ad-
quirido en la comunidad (CA-SARM), una subpoblación de SARM 
con propiedades únicas de resistencia a los antibióticos, caracterís-
ticas de alta virulencia y capacidad patógena. Este subconjunto de 
SARM tiende a afectar a pacientes jóvenes y sanos [5–7].

Se han estudiado varias estrategias de detección en términos de 
coste-eficacia [8,9]. Los hisopos nasales se muestran como una opción 
de detección potencialmente rentable [10–12], ya que la cepa de S. au-
reus aislada de las ISQ suele coincidir (en hasta el 85% de los casos) de 
las cepas de S. aureus nasales tomadas en los pacientes colonizados.

Sin embargo, la evidencia no es concluyente con respecto a 
una asociación entre la detección rápida y la tasa de adquisición 
para SARM o el riesgo de ISQ inducidas por SARM. No obstante, al 
establecer un resultado positivo, permite la implementación de un 
protocolo de descolonización que, de hecho, es eficaz para reducir 
significativamente la tasa de ISQ causada por SARM [7].

En una cohorte prospectiva, multicéntrica, recientemente publi-
cado por Schweizer et al., con > 40,000 intervenciones quirúrgicas, 
analizaron el efecto de la introducción de un programa preoperatorio 
estandarizado de detección y descolonización de S. aureus en ISQ de S. 
aureus profundas en cirugía cardíaca y artroplastias de cadera y rodilla 
realizadas en 20 hospitales [13]. Los autores informaron que la cohorte 
de artroplastia de cadera y rodilla demostró una reducción significati-

va en las tasas postoperatorias de infección profunda por S. aureus tras 
la introducción del programa de detección y descolonización.

Numerosos estudios han demostrado que los patógenos más 
comunes en las ISQ en relación con la artroplastia total de cadera/
artroplastia total de rodilla (ATC/ATR) son SASM y SARM. Además, 
muchos de estos estudios han demostrado que la colonización posi-
tiva se correlaciona con un aumento de las ISQ y varios estudios han 
confirmado el beneficio de tratar a los pacientes con resultados posi-
tivos en el examen preoperatorio.

Al evaluar la eficacia en función de los costos de la detección y 
la descolonización, varios estudios han demostrado que pueden 
reducir sustancialmente el costo de ATC/ATR al disminuir la tasa de 
ISQ. Por último, algunos estudios recientes han demostrado la ren-
tabilidad en los programas de descolonización universal con o sin la 
inclusión de la detección preoperatoria de S. aureus. Este último se 
ha convertido en una realidad, ya que se han introducido numerosos 
agentes no antibióticos.

En ausencia de pruebas concretas que respalden el examen de 
SARM y la descolonización en pacientes sometidos a la ATT, tal vez 
debería considerarse la descolonización universal de estos pacientes 
utilizando uno de estos agentes no antibióticos.
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PREGUNTA 3: ¿Debería realizarse una detección sistemática de Staphylococcus aureus resistente a 
la meticilina (S. aureus), o SARM, antes de la artroplastia total de tobillo (ATT)?

RECOMENDACIÓN: Desconocido. El papel de la detección de SARM y la descolonización antes de la ATT sigue sin estar claro. Se necesitan más 
datos para respaldar esta práctica en la ATT, que puede ser costoso y logísticamente difícil de implementar.
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Las IAP que complican la artroplastia articular total (AT) son even-
tos potencialmente catastróficos para los pacientes y una inmensa 
carga financiera para el sistema de salud [1,2]. Estos eventos pueden 
ocurrir intraoperatoriamente, inmediatamente después de la ope-
ración o como una complicación tardía vía directa o a través de la 
propagación hematógena de patógenos a la articulación protésica. 
La prevención de esta complicación potencialmente grave siempre 
debe ser una prioridad, y esto se logra mejor mediante la implemen-
tación de estrategias preventivas adecuadas. Aunque la optimiza-
ción preoperatoria previa a la ATT está limitada en la literatura. Re-
comendamos utilizar métodos similares probados para prevenir la 
infección después de una artroplastia total de rodilla y cadera.

En un intento por disminuir las ISQ causadas por Staphylococcus 
aureus (S. aureus) o SARM, Alexander et al. recomendaron el uso de 
limpieza de pies con clorhexidina en pacientes con colonización 
nasal de S. aureus a partir de los cinco días previos a la cirugía de pie 
y tobillo, además de los protocolos estándares de desinfección qui-
rúrgica [3]. Colling et al. demostraron que una política de limpieza 
y ducha antiséptica preoperatoria se asoció con una disminución 
significativa en S. aureus y ISQ SARM [4]. A pesar de ser una opción 
válida para prevenir las infecciones por S. aureus y SARM, esta po-
lítica de ducha y limpieza no logró disminuir la incidencia total de 
ISQ . Antes del procedimiento, se pueden administrar antibióticos 
profilácticos, como cefazolina, a los pacientes, ya que esto se consi-
dera una parte esencial de la base de la prevención de ISQ debido 
a la reducción reconocida de la infección en procedimientos orto-
pédicos y así como lo ha recomendado la Academia Americana de 
Cirujanos ortopédicos [5–7]. Curiosamente, en su estudio retros-
pectivo que comparó el uso de profilaxis antibiótica, ya sea de 15 
a 60 minutos o menos de 15 minutos antes de las cirugías de pie y 

tobillo, Tantigate et al. encontraron que el momento de la profilaxis 
antibiótica intravenosa no jugó un papel importante en el riesgo 
de desarrollar ISQ [5].

Además de las medidas preventivas externas, es importante 
tener en condición óptima el estado nutricional de los pacientes 
sometidos a la ATT para mejorar el sistema inmunológico. Varios 
estudios sobre infecciones después de procedimientos ortopédicos 
han demostrado que un recuento de linfocitos por debajo de 1.500 
células/ml, un nivel de albúmina por debajo de 3,5 g/dL, un nivel de 
zinc por debajo de 5 mg/dL y un nivel de transferrina por debajo de 
200 mg/dL se han asociado con un aumento de los riesgos de infec-
ción y retraso en la cicatrización de heridas [8–12]. Por lo tanto, los pa-
rámetros nutricionales deben medirse en aquellos que se sospecha 
que están malnutridos y los parámetros anormales deben corregirse 
antes de la artroplastia electiva.

La condición óptima de las comorbilidades médicas también 
debe considerarse una parte esencial del protocolo preoperatorio 
destinado a reducir la IAP después de la ATT. Marchant et al. infor-
maron recientemente que el control glucémico de los pacientes 
con diabetes mellitus (DM) es más importante para el riesgo de 
infección después de la AT que el diagnóstico de DM en sí, ya que 
el riesgo de infección de los pacientes diabéticos con niveles de 
glucosa controlados fue similar al de los pacientes sin DM [13]. En 
su estudio sobre artroplastias totales de cadera y rodilla, Mraovic 
et al. además, concluyeron que los niveles de glucosa en sangre 
inmediatamente antes y después de la cirugía estaban significati-
vamente relacionados con el riesgo de infección posterior. Estos 
autores concluyen que los pacientes sin DM con niveles de glucosa 
en sangre superiores a 140 mg/dL en la mañana del primer dia po-
soperatorio triplicaron el riesgo de infección [14]. Por lo tanto, se 
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PREGUNTA 4: ¿Qué cuidado preoperatorio debe implementarse para reducir el riesgo de infección 
en el sitio quirúrgico/infección articular periprotésica (ISQ/IAP) en pacientes sometidos a artro-
plastia total de tobillo (ATT)?

RECOMENDACIÓN: Se recomienda que los pacientes que esperan ATT tengan una condición óptima antes de la cirugía implementando una 
limpieza de la piel, la mejora del estado nutricional, control glucémico, optimización del índice de masa corporal (IMC), abandono del hábito de 
fumar y manejo de comorbilidades inmunomoduladoras.

En el momento de la cirugía, hay pruebas sólidas de que también se debe implementar la preparación óptima del sitio quirúrgico con un 
agente que contenga alcohol; la administración de la profilaxis antibiótica de forma oportuna y basada en el peso; y la reducción de la circulación 
de personas en el quirófano.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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debe realizar un control glucémico adecuado en todos los pacien-
tes para disminuir el riesgo de ISQ y IAP.

Como se ha demostrado sistemáticamente que la obesidad está 
asociada con el riesgo de ISQ en las artroplastias totales de cadera y 
rodilla, especialmente el IMC > 30 kg/m2, se deben realizar estrate-
gias de reducción de peso antes a la cirugía, así como la aplicación de 
profilaxis antibiótica inmediatamente antes de la cirugía en pacien-
tes obesos [1,15,16].

Algunas otras comorbilidades también están altamente relacio-
nadas con un mayor riesgo de infección en AT debido a la disminu-
ción de la inmunidad del paciente, y estas deben tenerse en cuenta 
antes de la cirugía [1]. En relación con los factores de riesgos del pa-
ciente de la IAP tras la ATT, Althoff et al. informaron que, además de 
la DM y la obesidad, un IMC < 19 kg/m2, el consumo de tabaco, la ar-
tritis inflamatoria, la enfermedad vascular periférica, la enfermedad 
pulmonar crónica y el hipotiroidismo eran factores de riesgo inde-
pendientes para el desarrollo de la IAP tras la ATT [17]. Por lo tanto, el 
abandono del hábito de fumar y la optimización de estas  comorbi-
lidades médicas mencionadas debe realizarse antes de la cirugía. En 
su discusión sobre la reducción de la infección después de AT, Ma-
tar et al., recomiendan esta optimización a través de una evaluación 
preoperatoria realizada por un especialista de medicina interna o un 
cardiólogo, quien posteriormente le da seguimiento al paciente a lo 
largo de su ingreso hospitalario y período postoperatorio [18].

En el período inmediatamente anterior a la cirugía y dentro de 
la sala de operaciones, recomendamos utilizar las medidas específi-
cas reportadas por Illingworth et al. y Matar et al. respecto a la mi-
nimización de la infección en AT. [1,18]. Para reducir la IAP tras ATT 
deben considerarse una serie de procedimientos como lo son la op-
timización a través de la evaluación de la piel alrededor del tobillo 
para detectar cualquier irregularidad, la descontaminación de la 
piel en el sitio quirúrgico a través de soluciones de alcohol y beta-
dine, el afeitado en el sitio quirúrgico, la planificación de la incisión 
quirúrgica y el pañeado apropiado con adhesivo plástico y los paños 
impregnados con yodo [18,19]. Además, se ha demostrado que para 
reducir el riesgo de ISQ, se deben implementar medidas intraopera-
torias, tales como: la reducción de la circulación del quirófano, tener 
un sistema de ventilación eficiente para reducir las partículas en el 
aire y realizar la cirugía en el menor tiempo posible[18, 20-25].
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Los estudios publicados objetivan una tasa de IAP tras ATT que oscila 
entre el 2 y el 8,6%, superando el riesgo de infección posterior de la 
rodilla y el reemplazo total de cadera [1]. Asimismo, la incidencia de 
ISQ tras cirugías electivas de pie y tobillo (2-4,5%) es mayor que en 
otros procedimientos ortopédicos [2].

La mayoría de los paneles de expertos consideran que es apro-
piado que la profilaxis antimicrobiana se utilice de forma rutinaria 
en cirugías que incluyan prótesis articulares [3–8]. Desafortunada-
mente, no hay evidencia de alto nivel disponible para corroborar su 
indicación específicamente en ATT [9,10].

Los cocos Gram positivos son los patógenos más prevalentes 
en ISQ y IAP en cirugías de pie y tobillo [1,5,11]. La cefazolina es am-
pliamente el antibiótico más utilizado para la profilaxis estándar en 
cirugías ortopédicas, debido a su eficaz y rápida penetración ósea y 
tejidos blandos, excelente cobertura Gram positiva y su larga vida 
media [12,13]. La dosis estándar recomendada en la mayoría de las 
guías es la administración de 1 a 2 gramos de cefazolina por vía in-
travenosa, aunque algunos expertos sugieren aumentar la dosis a 3 
gramos si el paciente pesa más de 120 kilogramos [3,4,7,12]. La van-
comicina o clindamicina son una alternativa adecuada en pacientes 
con antecedentes de alergia grave a betalactámicos que no pueden 
recibir cefalosporinas, [3,4,12].

Algunos estudios muestran tasas reducidas de ISQ asociadas a 
los protocolos de detección y descolonización de Staphylococcus au-
reus resistente a la meticilina (SARM) en procedimientos ortopédi-
cos electivos pero no hay datos específicos en cirugías de pie y tobillo 
o ATT [14,15]. La mayoría de los expertos recomiendan realizar estos 
procedimientos caso por caso, teniendo en cuenta el historial de co-
lonización y la presencia de factores de riesgo para SARM [10,15].

La mayoría de las guías abogan por la administración de anti-
bióticos profilácticos dentro de los 60 minutos previos a la cirugía 
[3,4,6,7,10]. Los estudios que evaluaron los patrones de penetración 
de antibióticos en los huesos en prótesis de articulaciones informan 
que los niveles efectivos de cefazolina en el suero persistieron du-
rante más de ocho horas después de la administración intravenosa, 
logrando una concentración máxima en el tejido óseo 40 minutos 
después de la dosis [13]. La administración de antibióticos 15 minutos 
antes de la incisión no ha demostrado ser mejor que 15-60 minutos 
antes del procedimiento [2]. Los expertos aconsejan volver a aplicar-
los si el tiempo del procedimiento excede de una a dos veces la vida 
media del antibiótico (1,5 a dos horas en caso de cefazolina) [3,4,6]. 
Hay pruebas contradictorias de la necesidad de continuar la profi-
laxis después de la operación, pero está claro que no hay beneficios 
en extender la administración de antibióticos más de 24 horas des-

pués del procedimiento quirúrgico [4–7,10]. Si se usa un torniquete 
proximal, el antimicrobiano se debe infundir completamente antes 
de la isquemia [10,13].
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PREGUNTA 5: ¿Qué antibiótico profiláctico (tipo, dosis y vía de administración) debe ser 
administrado perioperatoriamente para pacientes sometidos a artroplastia total de tobillo (ATT)?

RECOMENDACIÓN: La administración de antibióticos profilácticos preoperatorios en  la ATT reduce potencialmente la incidencia de infección 
del sitio quirúrgico (ISQ) y / o infección de la articulación periprotésica (IAP). La cefazolina ajustada con el peso (de al menos 2 g) administrada por 
vía intravenosa dentro de los 60 minutos anteriores al procedimiento puede ser una opción adecuada para la profilaxis antibiótica.

Si el paciente presenta alergia a betalactámicos, recomendamos un antibiótico alternativo y eficaz contra el estafilococo.
No está claro si la profilaxis debe administrarse como una dosis única o como dosis múltiples.

NIVEL DE EVIDENCIA: Sólida

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN
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La ATT se ha indicado fundamentalmente en la fase terminal en ar-
tritis del tobillo. La tasa de infección de la articulación periprotésica 
(IAP) del tobillo varía en la literatura. Cuando ocurre puede tener 
consecuencias devastadoras. Hay escasa bibliografía sobre el trabajo, 
la gestión y los resultados de la IAP en la ATT.

Con respecto a la artroplastia total de tobillo en pacientes con 
antecedentes de infección que involucran el tobillo, solo se identifi-
có un estudio en la literatura y fue una serie de casos de nivel IV. Tener 
alguna historia de infección en el tobillo o su alrededor se conside-
raba tradicionalmente una contraindicación relativa, si no absoluta, 
de ATT [1,2]. Sin embargo, hasta 2015, no hubo estudios sobre la mate-
ria en la literatura del pie y el tobillo.

Shi et al. identificaron retrospectivamente a 22 pacientes duran-
te un período de 7 años que se sometieron a una ATT con anteceden-
tes de artritis séptica del tobillo u osteomielitis periarticular [3]. El 
estudio preoperatorio en estos pacientes difirió según la sospecha 
clínica y las preferencias del cirujano. Como mínimo, todos los pa-
cientes tuvieron un análisis de sangre preoperatorio en forma de 
analítica completa (con WBC), velocidad de sedimentación globular 
(VSG) y niveles de proteína C reactiva (PCR). La decisión de realizar 
una aspiración conjunta preoperatoria o enviar muestras congela-
das intraoperatorias o muestras de tejido para el cultivo fue depen-
diente del cirujano.

Tras un seguimiento medio de 29,3 (rango, 11,4 a 83,8) meses, no 
hubo una IAP, evidencia de aflojamiento radiológico o necesidad 
de revisión de los componentes. El ATT se realizó a un promedio 
de 8.8 (rango, 0 a 44) años después del diagnóstico de infección en 

o alrededor del tobillo. Tres pacientes (14%) tuvieron una cicatriza-
ción tardía de la herida y otros tres (14%) se sometieron a procedi-
mientos posteriores, que no fueron por la infección y no implica-
ron la revisión de ninguno de los componentes de la artroplastia 
de tobillo. Los autores de este estudio concluyeron que la ATT pue-
de ser una opción viable para los pacientes con antecedentes de 
infección del tobillo [3].

Si bien este estudio demuestra el potencial de supervivencia sin 
infección tras una ATT en pacientes con antecedentes de infección 
en el tobillo o su alrededor, el seguimiento de la cohorte es dema-
siado corto para permitir que se realicen recomendaciones conclu-
yentes con respecto a esta población de pacientes. Por lo tanto se ne-
cesitan más estudios sobre el tema. Mientras tanto, recomendamos 
que todos los pacientes con infección en el tobillo o su alrededor que 
se están considerando para una ATT sean tratados para la infección 
antes de la artroplastia electiva. Durante la artroplastia, se deben 
implementar medidas adicionales para reducir el riesgo de ISQ / IAP 
posterior.
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PREGUNTA 6: ¿Cuál es el enfoque recomendable de los pacientes con artritis séptica previa del 
tobillo que se someten a artroplastia total de tobillo (ATT)?

RECOMENDACIÓN: Se carece de datos con respecto a la ATT en pacientes con infección previa que involucra el tobillo, ya sea artritis séptica, 
osteomielitis o infección de los tejidos blandos circundantes.

Recomendamos que los pacientes con infecciones previas en el tobillo sean examinados realizándole una historia clínica exhaustiva y un exa-
men físico, además de solicitar pruebas serológicas y una posible aspiración de la articulación. Durante la artroplastia de tobillo en pacientes con 
infección previa, deben agregarse antibióticos al cemento (si se usa) y la articulación debe limpiarse a fondo. También deben obtenerse cultivos 
intraoperatorios de hueso y tejido blando.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN
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Varios estudios han demostrado un aumento de las tasas de coloni-
zación bacteriana en los dedos finalizada la preparación de la piel 
[1–4]. Zacharias et al. informaron sobre los cultivos previos al proce-
dimiento en 12 pacientes que se sometieron a cirugía ortopédica de 
las extremidades inferiores que no involucraba el pie [4]. Los autores 
realizaron cultivos de dedos previos al procedimiento, prepararon 
la extremidad con povidona yodada y siguieron con la cobertura de 
los dedos con una envoltura autoadherente. Los autores encontra-
ron una tasa del 75% de cultivos positivos aerobios previos al proce-
dimiento, concluyendo que hay algún beneficio en la aplicación de 
pañeado estéril en los dedos para minimizar el riesgo de infección. 
Sin embargo, las principales debilidades del estudio son el pequeño 
tamaño de la muestra (n = 12), la falta de un grupo de control, la pre-
paración del sitio quirúrgico a cargo de una enfermera de la sala de 
operaciones que no conoce el estudio y el uso de povidona yodada.

En otro estudio, Brooks et al. demostraron que había una tasa 
significativamente más baja de recolonización bacteriana en pacien-
tes que se sometieron a una técnica antiséptica estándar en combi-
nación con un hisopo de gasa empapado en antiséptico tópico varias 
veces entre los dedos de los pies en comparación con la técnica anti-
séptica estándar sola [1].

Hort y DeOrio diseñaron un estudio que evaluó la cantidad de 
contaminación bacteriana residual después de la preparación qui-
rúrgica del pie y el tobillo con o sin el uso de alcohol [2]. En este es-
tudio los 49 pacientes fueron distribuidos aleatoriamente a una pre-
paración estándar con gluconato de clorhexidina y povidona yodada 
preoperatoria o una preparación preoperatoria estándar con dilu-
ción alcohólica al 70%. Si bien hubo una tendencia hacia la relevancia, 
los autores no encontraron diferencias significativas en las tasas de 
colonización con o sin el uso de alcohol. Sin embargo encontraron 
altas tasas de colonización residual (35% en el grupo quirúrgico es-
tándar y 57% en la preparación estándar más alcohol). Finalmente, las 
conclusiones de los autores incluyeron la recomendación de cubrir 
los dedos del pie durante la cirugía del retropié y el tobillo. Ningún 
paciente tuvo evidencia clínica de infección o problemas con la heri-
da. Cabe señalar, sin embargo, que este estudio no comparó específi-
camente a los pacientes con los dedos descubiertos o cubiertos.

Sin embargo, a pesar de la disponibilidad de estudios que re-
comiendan cubrir los dedos de los pies para disminuir el riesgo de 
contaminación en cirugías de extremidades inferiores, existen pocos 
trabajos que evalúan las tasas de infección con los dedos cubiertos 
en comparación con los no cubiertos. Goucher et al. realizaron un es-
tudio prospectivo y aleatorizado para evaluar el efecto de cubrir los 
dedos durante la cirugía del retropié y el tobillo [5]. En este estudio, 
realizaron tres grupos de cultivos (antes de la preparación de la piel, 

inmediatamente después de la preparación de la piel y después de la 
conclusión de la cirugía) del pie y los dedos de los pies en un grupo 
de 20 pacientes con los dedos cubiertos y un segundo grupo de 20 
pacientes con sus dedos del pie descubiertos. De 40 pacientes, solo 
dos cultivos postoperatorios fueron positivos, y ninguno de estos pa-
cientes mostró signos de infección postoperatoria. Además, aunque 
siete pacientes presentaron signos de infección superficial (eritema, 
dehiscencia superficial o absceso ), no hubo diferencias entre los dos 
grupos. Por lo tanto, los autores concluyeron que no había beneficios 
en cubrir los dedos de los pies en la cirugía del retropié y el tobillo.

Recientemente el orden de preparación de la piel también ha 
sido analizado. Hunter et al. realizaron un estudio prospectivo, alea-
torizado de control para evaluar el orden correcto de la preparación 
de la piel de las cirugías ortopédicas del pie y el tobillo [6]. Los au-
tores encontraron que hubo tasas más bajas de cultivos positivos 
posteriores al procedimiento en pacientes que se sometieron a una 
preparación con alcohol isopropílico seguido de clorhexidina en 
comparación con los pacientes que se sometieron a una preparación 
con clorhexidina seguida de alcohol isopropílico. Sin embargo, no 
se realizó una evaluación que comparara la cobertura versus la no 
cobertura de los dedos durante el procedimiento.

Aunque no es concluyente, existe una amplia evidencia de la 
persistencia de la colonización bacteriana independientemente de 
la técnica de preparación de la piel del pie. Se debe considerar la 
posibilidad de cubrir los dedos de los pies para limitar el riesgo de 
contaminación del sitio quirúrgico y la posibilidad de una infección 
posterior.
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PREGUNTA 7: ¿Durante la preparacion del campo quirurgico para la artroplastia total de tobillo 
(ATT), ¿debe prepararse el pie con el campo quirúrgico o cubrirse?

RECOMENDACIÓN: Hay datos insuficientes para concluir  cualquier ventaja o desventaja al cubrir los dedos durante el ATT.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderada

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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Las principales fuentes de esta revisión sistemática fueron las bases 
de datos Medline, Embase, CINAHL y Cochrane CENTRAL, que co-
menzaron con la primera cita de artroplastia de tobillo en julio de 
2003, el Registro Sueco de Tobillos 2016 [1] y el Informe conjunto de 
Nueva Zelanda 2016 [2].

En su informe sobre el Registro Conjunto de Nueva Zelanda, Ro-
thwell et al. informaron sobre 1,261 ATT entre enero de 2000 y diciem-
bre de 2015. La fijación con cemento se usó solo en 13 componentes 
tibiales y en siete componentes talares. El cemento impregnado con 
antibióticos se usó siete veces para la fijación del componente tibial 
y tres veces para la fijación del componente del astrágalo. Sin embar-
go, no hubo una evaluación estadística en este registro para el ítem 
de la infección de la articulación periprotésica (IAP) según el tipo de 
cemento utilizado.

Se dispone de una importante investigación relacionada con la 
IAP y el cemento impregnado de antibióticos para procedimientos 
de artroplastia total de rodilla (ATR). Gutowski et al. informaron en 
su estudio que la tasa de infección absoluta aumentaba cuando se 
usaba el cemento cargado con antibióticos en la ATR, aunque era 
menor cuando se comparaba con las tasas de infección después del 
uso de cemento liso [3]. En 2016, Schiavone et al. realizó una revisión 
sistemática que determinó la efectividad de la utilización de antimi-
crobianos y la seguridad del cemento óseo cargado de antibióticos 

en ATR primaria [4]. Los autores concluyeron que no había una dife-
rencia significativa en la tasa de infección profunda o superficial del 
sitio quirúrgico en pacientes que recibieron cemento impregnado 
de antibióticos en la ATR primaria en comparación con los que reci-
bieron cemento simple.

Sobre la base de la falta de eficacia comprobada del cemento im-
pregnado con antibióticos en la prevención de la IAP en la literatura 
de ATR y la falta de investigación sobre el cemento impregnado de 
antibióticos en la ATT, no podemos proporcionar una recomenda-
ción a favor o en contra del uso habitual del cemento impregnado 
de antibióticos durante la ATT. Sin embargo, este punto puede tener 
una importancia actual limitada de todos modos, ya que la mayoría 
de las ATT de la generación moderna no tienen diseño de cementos.
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Los efectos del uso de vancomicina en polvo en la cirugía de pie y 
tobillo no están bien definidos. Wukich et al. evaluaron el uso de 
vancomicina en polvo exclusivamente en procedimientos de pie y 
tobillo, aunque esto se realizó en una población compuesta única-
mente de pacientes con diabetes mellitus [1]. Los autores concluye-

ron que las probabilidades de infecciones en el sitio quirúrgico (ISQ) 
disminuyó 73%. Las infecciones profundas se redujeron significativa-
mente (disminuyó 80%) en pacientes diabéticos que se sometieron a 
cirugía reconstructiva o traumatismo del pie y/o tobillo y recibieron 
vancomicina aplicada tópicamente en comparación con un grupo 
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PREGUNTA 8: ¿Se debe usar cemento impregnado de antibióticos durante la artroplastia total 
primaria de tobillo (ATT)?

RECOMENDACIÓN: Desconocido. No hay pruebas suficientes para el uso rutinario de cemento impregnado de antibióticos durante el ATT primario.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN

1.2. PREVENCIÓN: ARTROPLASTIA PARCIAL DE TOBILLO

Autores: Gaston Slullitel, Yasuhito Tanaka, Ryan Rogero, Valeria Lopez, Eiichiro Iwata, Yusuke Yamamoto

PREGUNTA 1: ¿Cuáles son los beneficios y riesgos asociados con el uso de vancomicina en polvo 
en la herida durante la artroplastia total de tobillo (ATT) u otros procedimientos de pie y tobillo?

RECOMENDACIÓN: Aunque un estudio que respalda la aplicación de vancomicina por vía tópica ha demostrado que reduce la tasa de infección 
profunda en pacientes diabéticos sometidos a cirugía de pie y tobillo, no existe evidencia suficiente para mostrar beneficios o mostrar algún riesgo 
asociado con el uso de vancomicina en polvo durante la ATT u otros procedimientos de pie y tobillo en una población general.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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de pacientes que no recibieron vancomicina de aplicación tópica. La 
tasa de infecciones superficiales no difirió significativamente entre 
los dos grupos. Sobre la base de este estudio retrospectivo controla-
do, los autores concluyeron que los cirujanos de pie y tobillo pueden 
considerar la aplicación tópica de 500 a 1.000 mg de vancomicina en 
polvo antes del cierre de la piel en pacientes que no son alérgicos a 
la vancomicina. Hasta donde sabemos ningún otro estudio ha eva-
luado el uso de vancomicina en polvo exclusivamente en cirugía de 
pie y tobillo.

La efectividad del polvo de vancomicina se ha documentado 
más ampliamente en otras subespecialidades ortopédicas que en el 
pie y tobillo [2–6]. Una revisión sistemática publicada por Kanj et al. 
mostró que el cemento y el polvo impregnados con vancomicina lo-
cal se asociaban con tasas de infección más bajas, mientras que tam-
bién eran seguros y efectivos en la cirugía ortopédica limpia [2]. Los 
autores recomendaron especialmente la utilización de vancomicina 
local en la cirugía de la columna vertebral, en la que los pacientes 
sin profilaxis antibiótica locales tenían más de cuatro veces de pro-
babilidad de experimentar una infección postoperatoria profunda 
en la herida.

Evaniew et al. Concluyeron, a través de su metaanálisis, que 
existe una falta de evidencia de alta calidad para recomendar el uso 
de vancomicina en la herida en la cirugía de columna [3]. Xie et al 
descubrieron en su metaanálisis sobre vancomicina en la herida en 
cirugía espinal que las probabilidades de desarrollar una infección 
postoperatoria de la herida sin el uso profiláctico de vancomicina lo-
cal fueron 2,83 veces mayores que las probabilidades de experimen-
tar una infección de herida con el uso de vancomicina en la herida 
[4]. Además, una revisión retrospectiva realizada por Singh et al., 
que evaluó la eficacia de la administración intraoperatoria de van-
comicina en polvo para prevenir la ISQ profunda en traumatismos 
de extremidades inferiores de alta energía (incluidas las fracturas de 
la meseta tibial y las fracturas de pilón), encontró que la tasa de ISQ 
profunda entre los grupos no fue estadísticamente significativa [7].

Se han expresado inquietudes acerca de los riesgos potencia-
les del uso local de vancomicina, incluida la selección de bacterias 
gramnegativas y multiresistentes, aumento de la irritación local 

del tejido, hipersensibilidad o anafilaxia, función renal alterada y 
aumento de la formación de seroma [8]. Sin embargo, estos efectos 
adversos son en su mayoría hipotéticos y no se han descrito en la lite-
ratura, aunque se identificó un caso de colapso circulatorio debido a 
la aplicación tópica de vancomicina durante la cirugía de la columna 
vertebral [9].
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En 2016, la Organización Mundial de la Salud (OMS) publicó direc-
trices para la prevención de infecciones en sitios quirúrgicos (ISQ) 
[1]. Sobre la base de una revisión de 17 ensayos controlados aleatorios 
existe evidencia de calidad moderada de que las soluciones antisép-
ticas a base de alcohol para la preparación del sitio quirúrgico dismi-
nuyen el riesgo de ISQ en comparación con las soluciones acuosas. 
Una evidencia de baja calidad mostró una disminución del riesgo de 

ISQ con el gluconato de clorhexidina alcohólica en comparación con 
betadine a base de alcohol. Si bien el alcohol puede ser preocupante 
para personas de ciertas religiones, la guía de la OMS destaca la de-
claración emitida en 2002 por la Junta de Estudiantes Musulmanes 
de la Liga Mundial Musulmana. Según la Junta los medicamentos 
que contienen alcohol pueden usarse como antisépticos externos. 
Al implementarse el uso de agentes a base de alcohol, se debe tener 
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PREGUNTA 2: ¿Hay alguna indicación en el  uso de lirrigación con povidona yodada (betadine) 
u otras soluciones antisépticas de irrigación durante la artroplastia total de tobillo (ATT) u otros 
procedimientos de pie y tobillo?

RECOMENDACIÓN: Con respecto a la ATT, no hay evidencia suficiente para estar a favor o en contra del uso de la solución de betadine.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN
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cuidado para permitir que se sequen por completo, ya que se han 
reportado incendios en los quirófanos. De acuerdo con los Centros 
para el Control y Prevención de Enfermedades (CDC), la preparación 
de la piel con una solución antiséptica a base de alcohol debe com-
pletarse antes de la cirugía, para reducir el riesgo de ISQ [2].

Una revisión sistemática y un metanálisis sobre la combinación 
de gluconato de clorhexidina (CHG) y betadine mostraron la utili-
dad de estos agentes a pesar de la baja calidad de las pruebas. Sin em-
bargo una limitación importante de muchos de estos estudios fue 
la consideración de la colonización bacteriana como variable princi-
pal en lugar del desarrollo de una verdadera ISQ [3].

Privitera et al. recientemente publicó un metanálisis que actua-
lizaba y aclaraba los problemas de los metanálisis anteriores que no 
habían distinguido claramente entre los estudios que utilizaban al-
cohol y productos a base de agua. En el metanálisis actualizado hubo 
un análisis de subgrupos que mostró tasas de colonización reduci-
das con clorhexidina, pero no hubo una diferencia estadísticamente 
significativa en la IAP debido a los bajos casos de ISQ [4].

Aunque el uso de agentes antisépticos para la preparación de la 
piel es necesario para la reducción de la carga biológica y la preven-
ción de la infección, hay datos mínimos disponibles con respecto al 
papel de las soluciones de irrigación antisépticas durante la ATT. El uso 
de agentes antisépticos para la irrigación a menudo se realiza en infec-
ciones de la articulación periprotésica (IAP) de la cadera y la rodilla, 
aunque se desconoce la utilidad en los reemplazos totales de tobillo.

Estudios controlados aleatorios han evaluado el uso de diver-
sos irrigadores en heridas abiertas por fractura observando que la 
solución salina normal era más eficaz y efectiva para disminuir la 
infección en comparación con el jabón y la solución de bacitracina, 
respectivamente [5, 6]. Las soluciones de clorhexidina han sido eva-
luadas en un modelo in vitro como beneficiosas para disminuir la 
carga de biofilm, particularmente a concentraciones por encima del 
2%. Sin embargo, es importante que las concentraciones tan bajas 
como 0.02% de CHG hayan demostrado conducir a la toxicidad de los 
fibroblastos [7,8]. El betadine diluido puede ser ventajoso a este res-

pecto, ya que tiene una toxicidad celular mínima en bajas concentra-
ciones y una excelente eficacia para la prevención de la infección [9].

Sobre la base de los datos disponibles, el CDC ha recomendado 
que se debe considerar seriamente el uso de betadine diluido duran-
te todos los procedimientos quirúrgicos. Aunque no hay datos en 
ATT, la extrapolación de las recomendaciones de los CDC a ATT pa-
rece ser razonable, ya que el betadine diluida es barata, eficaz y tiene 
poca toxicidad celular.
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La oxigenación de los tejidos blandos es un componente crítico en 
el proceso de cicatrización de la herida ya que la tensión de oxígeno 
del tejido de la herida tiene una correlación directa con el riesgo de 
infección postoperatoria de la herida [1].

La diabetes mellitus (DM) y sus complicaciones, como la EVP, 
han demostrado ser factores de riesgo para el aumento de la infec-

ción y las tasas de complicaciones después de la cirugía por fracturas 
de tobillo [2–4]. Una cohorte de más de 57.000 pacientes encontró 
que la EVP aislada era un factor de riesgo importante para el desa-
rrollo de complicaciones tras la osteosíntesis en fractura de tobillo 
con un aumento de la tasa de infección de 1,44% a 6,87% en presencia 
de EVP [2].
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PREGUNTA 3: ¿La revascularización previa a la cirugía de pie y tobillo reduce la incidencia de 
infección en el sitio quirúrgico (ISQ)?

RECOMENDACIÓN: Varios estudios apoyan el efecto de la enfermedad vascular periférica (EVP) en la cicatrización de heridas y la ISQ. A pesar de 
esto no se han realizado estudios específicos que demuestren el efecto beneficioso de la revascularización en la ISQ antes de la intervención qui-
rúrgica en el tratamiento de la cirugía traumática o electiva de pie y tobillo. La mayoría de los estudios sobre revascularización se encuentran en 
el tratamiento de la infección del pie diabético o la isquemia establecida.

Recomendamos que, en presencia de una vascularización inadecuada en el pie y el tobillo, la optimización vascular se realice antes de la 
cirugía electiva.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN
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La diabetes y la EVP también se asocian con un aumento de las 
complicaciones en otros tipos de cirugía de pie y tobillo, [5]. Se ha 
comprobado que la EVP es un factor de riesgo de infección tras pro-
cedimientos de artrodesis del pie y el tobillo y es un factor de ries-
go independiente para la infección de la articulación periprotésica 
(IAP) tras una artroplastia total de tobillo [6,7].

Las guías clínicas para el tratamiento de los trastornos del pie 
diabético sugieren una evaluación exhaustiva de los factores de ries-
go vascular antes de la cirugía [8]. La EVP y el suministro deficiente 
de oxígeno a los tejidos se asocian con una mala cicatrización de las 
heridas en estos pacientes y, por lo tanto, deben identificarse [9,10]. 
También se debe realizar una angiografía cuando sea apropiado para 
evaluar el potencial de revascularización [8], ya que esta intervención 
ha demostrado mejorar el nivel de amputación y pérdida de tejido en 
este grupo de pacientes [11-13]. Además, Faglia et al. demostraron que 
la revascularización en pacientes diabéticos con isquemia crítica de 
extremidades conduce a una tasa baja de amputación temprana [14].

Aust et al. informaron que la combinación de revascularización 
con la intervención quirúrgica mejora la perfusión de la herida y la 
curación de las heridas crónicas [15]. La revascularización previa a la 
cirugía puede incluso permitir el cierre primario exitoso de algunas 
heridas crónicas según Barshes et al. [16]. Además, dos grupos infor-
maron que si el cierre primario no es viable, la revascularización pue-
de completarse con el colgajos libres para heridas crónicas [17,18].

La amputación transmetatarsiana puede ser un método eficaz 
de recuperación de la extremidad en el pie diabético isquémico o 
infectado, y las tasas de cicatrización de la herida y la recuperación 
de la extremidad han demostrado mejorar junto con la revasculari-
zación [19,20]. Además es importante entender que no se ha demos-
trado que el tiempo entre la revascularización y la cirugía influya en 
los resultados [21,22]. Esto sugeriría que la revascularización antes de 
la cirugía del pie diabético no es esencial pero es beneficiosa cuando 
se realiza una revascularización cercana a la fecha de la cirugía del 
pie y el tobillo en los pacientes diabéticos.

Existe poca literatura en relación con el efecto de la revascula-
rización en la prevención de la ISQ en la cirugía de pie y tobillo. Si 
bien se sabe que la presencia de EVP aumenta el riesgo de ISQ / IAP en 
pacientes sometidos a procedimientos de pie y tobillo, ningún estu-
dio específico demuestra que la revascularización del pie y el tobillo 
evite este aumento del riesgo.
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Un estudio aleatorizado prospectivo de alta calidad y otro de calidad 
moderada han demostrado que no existe una tasa de infección signi-
ficativamente diferente en los pacientes que recibieron antibióticos 
perioperatorios en comparación con los que no recibieron antibió-
ticos [1,2]. También hay otros estudios de menor calidad para apoyar 
este hallazgo.

Un ensayo controlado aleatorizado prospectivo de 100 adultos 
que se sometieron a la artrodesis del 1º dedo del pie con agujas de 
Kirschner (agujas K) no reveló diferencias significativas en la tasa de 
infección entre el grupo que recibió antibióticos profilácticos (6,2%) 
versus el grupo que no recibió antibióticos (1,9%) [1]. Además, un en-
sayo clínico reciente, multicéntrico, doble ciego, aleatorizado de 500 
pacientes que se sometieron a la extracción de implantes ortopédi-
cos de la extremidad inferior en los Países Bajos no mostró diferen-
cias significativas entre el grupo que recibió una dosis preoperatoria 
única de cefazolina intravenosa (13,2%) en comparación con el grupo 
que recibió solución salina (14,9%) [2].

En su análisis retrospectivo de 555 pacientes que se sometieron 
a cirugías electivas de pie y tobillo, Zgonis et al. informaron una tasa 
de infección del 1,9% en aquellos que recibieron antibióticos preope-
ratorios, en comparación con una tasa del 1,4% en pacientes que no 
recibieron antibióticos preoperatorios [3]. Los autores concluyeron 
que el uso profiláctico de antibióticos intravenosos en la cirugía 
electiva de rutina para el pie y el tobillo no está justificado.

Basado en una revisión sistemática el Colegio Americano de Ci-
rujanos de Tobillo y Pie ha recomendado que, aunque no hay prue-
bas empíricas suficientes para apoyar la administración de antibió-
ticos profilácticos en procedimientos quirúrgicos electivos de pie y 
tobillo, deben considerarse los antibióticos [4,5]. Llegaron a la con-
clusión de que existe una división relativa entre la ciencia empírica y 
la práctica común. A pesar de la ausencia de evidencia para respaldar 
el uso de antibióticos profilácticos, la realidad es que se usa amplia-
mente y es un requisito de la mayoría de los sistemas hospitalarios 
para satisfacer las medidas de calidad. Justificaron la práctica como 
una intervención sin riesgo significativo. Sin embargo, el costo para 
el sistema de salud o el potencial para el desarrollo de organismos 
resistentes no se consideró en sus declaraciones de 2015 y 2017.

En una encuesta enviada por correo electrónico a todos los 
miembros activos y candidatos de la American Orthopaedic Foot 
and Ankle Society, Ruta et al. informaron que la mayoría (75%) de los 

cirujanos ortopédicos de pie y tobillo usan antibióticos orales poso-
peratorios profilácticos [6]. La mayoría de los cirujanos (69%) prescri-
bieron antibióticos a menos al 25% de los pacientes, aunque el 16% de 
los cirujanos prescribieron para todos los casos electivos. El hallazgo 
de la encuesta fue que no hubo una diferencia significativa en la tasa 
de infección del campo quirúrgico entre los pacientes de los ciruja-
nos que prescribieron antibióticos en comparación con los que no 
lo hicieron. Otro estudio de encuesta nacional mostró que el 25% de 
los médicos miembros de la Asociación de pie y tobillo en los Estados 
Unidos administraría antibióticos perioperatorios para el pie y las ci-
rugías que requieren la fijación con agujas de Kirschner [7].

No hay evidencia científica que respalde la administración de 
antibióticos profilácticos intravenosos en cirugías electivas de an-
tepié. Sin embargo, incluso con la falta de estudios clínicos de alta 
calidad, se considera que la administración de antibióticos periope-
ratorios es una práctica común y una medida de calidad para la ma-
yoría de los sistemas hospitalarios lo que ha llevado a los cirujanos 
a administrar antibióticos perioperatorios para cirugías de antepié.

REFERENCIAS
[1] Mangwani J, Gulati A, Benson R, Cichero M, Williamson DM. Role of 

prophylactic antibiotics in lesser toe fusion surgery: a prospective ran-
domised controlled trial. Foot Ankle Surg. 2017;23:50–52. doi:10.1016/j.
fas.2016.02.004.

[2] Backes M, Dingemans SA, Dijkgraaf MGW, van den Berg HR, van Dijkman 
B, Hoogendoorn JM, et al. Effect of antibiotic prophylaxis on surgical site 
infections following Removal of orthopedic implants used for treatment 
of foot, ankle, and lower leg fractures: a randomized clinical trial. JAMA. 
2017;318:2438–2445. doi:10.1001/jama.2017.19343.

[3] Zgonis T, Jolly GP, Garbalosa JC. The efficacy of prophylactic intravenous 
antibiotics in elective foot and ankle surgery. J Foot Ankle Surg. 2004;43:97–
103. doi:10.1053/j.jfas.2004.01.003.

[4] Meyr AJ, Mirmiran R, Naldo J, Sachs BD, Shibuya N. American College of 
Foot and Ankle Surgeons® Clinical Consensus Statement: Perioperative 
Management. J Foot Ankle Surg 2017;56:336–56. doi:10.1053/j.jfas.2016.10.016.

[5] Dayton P, DeVries JG, Landsman A, Meyr A, Schweinberger M. American co-
llege of foot and ankle surgeons’ clinical consensus statement: periopera-
tive prophylactic antibiotic use in clean elective foot surgery. J Foot Ankle 
Surg. 2015;54:273–279. doi:10.1053/j.jfas.2015.01.004.

[6] Ruta DJ, Kadakia AR, Irwin TA. What are the patterns of prophylactic posto-
perative oral antibiotic use after foot and ankle surgery? Clin Orthop Relat 
Res. 2014;472:3204–3213. doi:10.1007/s11999-014-3733-4.

[7] Pace G, Dellenbaugh S, Stapinski B, Aydogan U, Bustillo J, Juliano P. Antibio-
tic use and Kirschner wire fixation in forefoot surgery: a national survey. 
Orthopedics. 2017;40:e594–e597. doi:10.3928/01477447-20170404-04.

Autores: Irvin Oh, Kristin Englund

PREGUNTA 4: ¿Se requieren antibióticos perioperatorios profilácticos para los procedimientos 
aislados del antepié, como los dedos en martillo?

RECOMENDACIÓN: Aunque existen datos clínicos limitados, la administración de antibióticos perioperatorios no se requiere para procedimien-
tos aislados de antepié en ausencia de factores de riesgo, como inmunodeficiencia o diabetes mellitus.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 67%; en desacuerdo: 25%; abstención: 8% (gran mayoría, consenso débil).
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La IAP después de la ATT es una complicación desafortunada y grave 
que conlleva consecuencias significativas para el paciente y la super-
vivencia protésica, lo que a menudo provoca artroplastia de revisión, 
conversión a artrodesis o potencialmente amputación por debajo de 
la rodilla. Si bien la práctica de ATT ha ganado popularidad en los 
últimos años [1], hay escasez de datos que describan las complica-
ciones de la herida y la IAP aguda o crónica de la ATT. La revisión de 
la literatura actual no identifica un conjunto específico de criterios 
aceptados para definir una IAP aguda o crónica de ATT.

Los criterios de diagnóstico de IAP agudo o crónico (no específi-
cos a ATT) se guían por la definición desarrollada por la Sociedad de 
Infección Musculoesquelética, posteriormente modificada en 2013 
por el Grupo de Consenso Internacional sobre Infección de Articu-
laciones Periprotésicas (Tabla 1) [2]. El diagnóstico de IAP requiere 
la presencia de un criterio principal o la presencia de al menos tres 
de los cinco criterios menores. Las infecciones agudas se caracteri-
zan por presentarse dentro de los 90 días del índice de cirugía y las 
infecciones crónicas después de los 90 días. Las infecciones agudas y 
crónicas tienen diferentes niveles de umbral para los criterios meno-
res (Tabla 1) [2].

La literatura actual sobre el reemplazo de tobillo está muy limi-
tada en lo concerniente a la  IAP. De los estudios que hacen referen-
cia al diagnóstico de la IAP en la ATT, solo un estudio de Alrashidi et 
al. ofrece alguna referencia explícita a un algoritmo de diagnóstico 
utilizado para clasificar a los pacientes con infecciones periproté-
sicas de tobillo [1]. Aunque no están delineadas explícitamente, los 
autores parecen recurrir a las mediciones de umbral de laboratorio 
descritas por el Grupo de Consenso Internacional sobre la infección 
de la articulación periprotésica de su diagrama de diagnóstico pro-
puesto. Nuestra revisión sistemática no identificó ningún estudio 
clínico o publicación que haya implementado o hecho referencia al 
algoritmo de diagnóstico presentado por Alrashidi et al.

Hasta la fecha, Alrashidi et al. han presentado la propuesta más 
completa y sistemática para diagnosticar una IAP en la ATT [1]; el 
criterio utilizado se deriva de la literatura descrita anteriormente es-
pecíficamente para artroplastia de rodilla y cadera [2,3]. Los datos de 
ATT son significativamente más limitados y, por lo tanto, es difícil es-
tablecer indicadores infecciosos estadísticamente significativos espe-
cíficos para la articulación del tobillo. Alrashidi et al. presentan datos 

clínicamente útiles en su algoritmo de diagnóstico que incluyen la 
presencia de fistulizacion, recuento celular y diferencia del aspirado 
sinovial, cultivo del aspirado sinovial, estudios de medicina nuclear y 
cortes histológicos congelados. Sin embargo, no se ha descrito ningu-
na sensibilidad o especificidad de los resultados para determinar la 
IAP específica a ATT. Ferrao et al. también describieron en un trabajo 
similar el diagnóstico de la IAP en la ATT, incluida la historia clínica, el 
examen físico, la evaluación radiográfica y los valores de laboratorio 
[4]. Los antecedentes clínicos como la aparición repentina de dolor, 
hinchazón, drenaje, fiebre y los hallazgos clínicos asociados, como 
sensibilidad, aumento de la temperatura local y derrame, fueron va-
riables relacionadas con la IAP según describen los autores. Este estu-
dio presentó una vía de diagnóstico similar, que incluye marcadores 
inflamatorios y aspiración articular, y también hizo referencia a la 
bibliografía sobre artroplastia de cadera y rodilla para establecer cri-
terios y umbrales [5–7]. En nuestra revisión, fue frecuente encontrar 
en la literatura la tendencia de hacer referencia a los datos de artro-
plastia de cadera y rodilla en el estudio de la IAP en la ATT [8–14]

Patt en et al. definen la IAP mediante cultivos preoperatorios o 
intraoperatorios positivos o la presencia de tracto sinusal con drena-
je crónico pero no proporciona una referencia para esta definición 
[15]. Meyerson et al. de manera similar, definieron la IAP mediante el 
drenaje del tracto sinusal, aspiración preoperatoria positiva (aspira-
do purulento, tinción de Gram positiva y / o recuento de leucocitos 
elevado> 1.000 por mm3) o cultivo intraoperatorio positivo [16]. Los 
autores subdividieron las infecciones en agudas y crónicas, pero no 
especificaron los criterios para diferenciar entre los dos. Kessler et 
al. definieron la IAP como signos clínicos de infección más al menos 
uno de los siguientes: (1) mismas bacterias que se cultivan en dos 
cultivos preoperatorios o intraoperatorios separados, (2) pus visible 
que rodea la articulación, (3) inflamación aguda en el examen histo-
patológico (> 10 neutrófilos por campo) o la comunicación directa 
entre   la herida y el implante [10,11].

Otras menciones de la IAP en la ATT en nuestra búsqueda biblio-
gráfica no describieron específicamente los criterios utilizados para 
alcanzar ese diagnóstico [9,17-19]. Los informes de casos de la IAP en 
la ATT también se describieron sin definir los parámetros para el 
diagnóstico de infección aguda o crónica [20,21]. Una revisión adi-
cional demostró varios manuscritos, que identificaron factores de 

2.1. DIAGNÓSTICO: ARTROPLASTIA TOTAL DE TOBILLO

Autores: Michael Aynardi, Milena M. Plöger, K.C. Walley, C.B. Arena

PREGUNTA 1: ¿Cuál es la definición de infección articular periprotésica (IAP) aguda y crónica en 
la artroplastia total de tobillo (ATT)?

RECOMENDACIÓN: Hay escasez de datos para definir la IAP aguda o crónica después de la ATT en la literatura. Cualquier discusión sobre la IAP 
después del reemplazo de tobillo depende completamente de la literatura que rodea la artroplastia de rodilla y cadera.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).
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riesgo para IAP, incluida la proximidad a procedimientos dentales 
o comorbilidades médicas, pero no proporcionaron una definición 
para el diagnóstico de la IAP aguda o crónica [22,23]. Nuestra revisión 
sistemática arrojó el término de la IAP aguda y crónica definidas en 
la literatura de los informes de casos de cadera y rodilla, así como los 
factores de riesgo sospechosos, signos, síntomas y antecedentes rela-
cionados con la IAP.

En resumen, no queda establecido ningún criterio definitivo en 
la literatura para definir la IAP aguda o crónica tras una artroplastia 

de tobillo. Debido a la ausencia de criterios diagnósticos específicos 
para la IAP de la ATT  es posible que debamos confiar en la literatura 
relacionada con la artroplastia total de cadera y la artroplastia total 
de rodilla hasta investigar más a fondo este área. Un reciente estudio 
publicado ofrece una definición validada y basada en la evidencia 
para la IAP de cadera y rodilla [24]. Los parametros basados en la pro-
babilidad antes del análisis, ofrecen a cada criterio diagnóstico una 
puntuación que es equivalente al resultado de la probabilidad antes 
del análisis y el “odds ratio” del diagnóstico [24].
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TABLA 1. Criterios de diagnóstico de la infección de la articulación periprotésica según el Grupo de consenso 
internacional sobre la infección de la articulación periprotésica

Criterio mayor

• Identificación de 2 cultivos periprotésicos positivos con microorganismos fenotípicamente idénticos 
• Presencia de un tracto sinusal que comunica con la articulación.

Criterio menor

• PCR sérica elevada y  elevada
• Elevado recuento de leucocitos de líquido sinovial. 
• Cambio ++ en la tira de prueba de leucocitos esterasa 
• Líquido sinovial elevado PMN% 
• Análisis histológico positivo del tejido periprotésico. 
• Un único cultivo  positivo.

Niveles de umbral para criterios menores para IAP

Criterio IAP aguda IAP crónica

ESR (mm/h) No es útil sin un umbral definido 30

PCR (mg/L) 100 10

Recuento de leucocitos en liquido sinovial (células/μl) 10.000 3.000

WBC sinovial % 90 80

Esterasa leucocitaria + OR ++ + OR ++

Analisis histológico de los tejidos > 5 neutrófilos por HPF (x 400) en 5 HPF

PCR: proteína C reactiva; ESR: tasa de sedimentación globular; WBC%: porcentaje de neutrófilos polimorfonucleares; HPF: campo de alta potencia;
IAP: infección de la articulación periprotésica; mm/h: milímetros por hora; µl: microlitros.
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El diagnóstico de ATT infectada se guía principalmente por los crite-
rios diagnósticos de infección de la articulación periprotésica (IAP) 
desarrollados a partir de la Sociedad de Infección Musculoesquelética 
(MSIS) y la Junta de Consenso Internacional [1-3]. Aunque los criterios 
diagnósticos actuales de IAP se desarrollaron con base en pacientes 
de cadera y rodilla, la mayoría de los estudios clínicos de ATT infecta-
dos han empleado los mismos o una variación de los criterios MSIS 
[3–9]. Los principales criterios de diagnóstico incluyen (1) la presen-
cia de un tracto sinusal que se comunica con la articulación o (2) dos 
cultivos positivos que aíslan el mismo patógeno del tejido periproté-
sico o muestras de líquido sinovial [1–3]. Los criterios menores inclu-
yen la elevación de marcadores inflamatorios (PCR, VSG), recuento o 
cambio elevado de glóbulos blancos en el líquido sinovial (WBC) en 
la tira de prueba de esteras leucocitaria, polimorfonucleares elevados 
en líquido sinovial, análisis histológico positivo de tejido periproté-
sico y cultivo positivo único 1-3]. El algoritmo de diagnóstico anterior 
también fue recomendado por los mismos autores [1–3].

Las revisiones sistemáticas de la literatura y los metanálisis han 
mostrado una incidencia de 0 a 4,6% de infección profunda después 
de ATT [10,11]. Myerson et al. informaron una tasa de infección del 3,1% 
después de ATT [6]. Sus criterios para el diagnóstico se basaron en 
los hallazgos clínicos como hinchazón, inflamación, drenaje o dre-
naje de herida persistente, lo que motivó el protocolo de aspiración 
articular para cultivo y microscopía. El análisis del líquido sinovial 

y el análisis de laboratorio de marcadores inflamatorios (PCR, VSG, 
recuento de glóbulos blancos) se emplearon para confirmar la infec-
ción. Patt en et al. utilizaron criterios similares e informaron una tasa 
de 3,2% de IAP en el tobillo [7]. Usuelli et al. emplearon los mismos 
criterios diagnósticos sugeridos por el MSIS e informaron una tasa 
de infección profunda del 3,7% en el grupo de abordaje anterior en 
comparación con una tasa de infección profunda del 1,4% en el grupo 
de abordaje lateral [9].

Sin embargo, algunos autores han planteado la posibilidad de 
que la actual guía MSIS para el diagnóstico y el tratamiento de la IAP 
de cadera y rodilla pueda ser diferente al de la articulación del to-
billo dada la envoltura de tejido blando relativamente más delgada 
y el número limitado de pacientes que se sometieron con éxito a la 
revisión con preservación del implante en la Artroplastia de tobillo. 
[3,5]. Por otra parte, ningún estudio clínico ha validado la utilización 
de los criterios diagnósticos actuales de IAP de cadera y rodilla para 
IAP de tobillo. Por lo tanto se necesita una investigación clínica de 
alta calidad para validar el algoritmo y los criterios actuales para el 
diagnóstico y tratamiento del IAP en el tobillo.
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PREGUNTA 2: ¿Cuál es el “algoritmo” de diagnóstico para la artroplastia total de tobillo (ATT) 
infectada?

RECOMENDACIÓN: Los pacientes que presentan síntomas clínicos y signos de infección periprotésica del tobillo (dolor, eritema, calor, tracto 
sinusal, absceso alrededor de la herida) y tractos fistulosos que se comunican con la articulación tobillo / subtalar son propensos a tener una in-
fección por ATT.

En ausencia de una fístula , los marcadores inflamatorios elevados (tasa de sedimentación globular () y proteína C reactiva (PCR)) deben orien-
tar a realizar la artrocentesis del tobillo para el recuento celular y  cultivo. La artrocentesis debe repetirse.

Si el mismo organismo se identifica en al menos dos cultivos de líquido sinovial, se diagnostica que el paciente tiene una infección. Si la aspi-
ración repetida es negativa se justifica una investigación adicional.

En pacientes que no requieren intervención quirúrgica por otras razones se debe considerar el diagnóstico por imágenes nucleares. Si se in-
dica una operación, se realiza un examen histológico (> 5 neutrófilos / campo de alta definición) o un análisis de líquido sinovial para confirmar 
la infección.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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La literatura carece de información con respecto a un análisis de 
diagnóstico específico para la ATT infectada en comparación con la 
IAP de otras articulaciones. Clínicamente, se cree que el dolor per-
sistente con o sin aflojamiento de los componentes es una presenta-
ción potencial para la IAP de ATT [1–3]. Según algunos autores la lo-
calización del dolor puede insinuar un diagnóstico en comparación 
con otro; el dolor anteromedial suele ser causado por el impacto de 
la cúpula o la reacción de estrés en el tobillo medial, mientras que el 
dolor más difuso generalmente se asocia con rigidez, aflojamiento o 
infección [3]. La existencia de una historia previa de retraso en la cica-
trización de la herida quirúrgica se presenta a menudo en pacientes 
con infección [4]. La presencia de un tracto sinusal es evidencia defi-
nitiva de infección pero se observa con poca frecuencia [4].

La tumefacción del tobillo y el dolor progresivo junto con el 
drenaje persistente de la herida, la dehiscencia y el aflojamiento 
rápido son muy indicativos de infección. En estos casos, el método 
preferido para el diagnóstico de las infecciones por ATT [2–7] sigue 
siendo la artrocentesis o la biopsia sinovial/tisular intraoperato-
ria y el tratamiento microbiológico. Las técnicas microbiológicas 
(cultivo, reacción en cadena de la polimerasa) no son específicas 
para las infecciones por ATT. En la literatura de ATT infectada que 
identifica el patógeno causante, existe una tendencia a que la IAP 
de ATT se vea afectada por una mayor proporción de microorga-
nismos grampositivos en comparación con otras IAP y una propor-
ción menor de bacterias gramnegativas [4,5]. Es de destacar que 
la evaluación microbiológica en un estudio no encontró ninguna 
bacteria gramnegativa entre los 19 casos de ATT infectadas [7]. La 
diferenciación de leucocitos intraarticulares, la esterasa leucocita-
ria, la proteína C reactiva intraarticular o los inmunoensayos con 
alfadefensina de muestras protésicas de articulaciones aún no han 
sido validados lo suficientemente para la IAP de ATT [8]. Además, 

durante el diagnostico inicial para descartar una infección, los 
marcadores inflamatorios séricos sistémicos prácticamente no tie-
nen ninguna ventaja adicional. Muchos autores no recomiendan 
sistemáticamente su uso [3]. Del mismo modo, las técnicas de ima-
gen no prueban infección, pero pueden mostrar la localización de 
los abscesos o pueden confirmar el aflojamiento del implante [1]. 
Hsu et al. sugirió que más de 10 leucocitos por campo microscópico 
de alta potencia en las biopsias sinoviales sugerirían infección [1]. 
Otros grupos han informado que > 5 leucocitos por campo de alta 
potencia en microscopía de sección congelada pueden ser indica-
tivos de una IAP [5,7]. Sin embargo estos enfoques no se comparten 
con la mayoría de los grupos de autores y faltan datos convincentes 
a favor del conteo microscópico de leucocitos para la ATT.

Finalmente, hay poco consenso con respecto a la preparación 
de la IAP de ATT. Muchas herramientas de diagnóstico se utilizan 
basadas a la preferencia del clínico, como lo son la aspiración y los 
análisis de fluidos siendo estos respaldados universalmente en la 
literatura.
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PREGUNTA 3: ¿Qué pruebas son útiles para investigar una posible infección de artroplastia total 
de tobillo (ATT)? ¿Cuáles son sus umbrales?

RECOMENDACIÓN: En general, el enfoque de una ATT potencialmente infectada no cambia en comparación con otras infecciones de las articu-
laciones periprotésicas (IAP). No hay procedimientos de diagnóstico únicos o novedosos para la infección por ATT. La artrocentesis o biopsias sino-
viales / de tejido intraoperatorio con cultivos microbiológicos son las pruebas diagnósticas más importantes para las presuntas infecciones de ATT. 
En ausencia de datos específicos relacionados con el ATT, el umbral para estas pruebas debe derivarse de la literatura de la IAP de cadera y rodilla.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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Realizamos una revisión sistemática de la literatura con respecto a 
la pregunta de investigación encontrada anteriormente según lo re-
comendado: Una búsqueda en PubMed de los términos MeSH ("ar-
trocentesis" [Términos MeSH] O "artrocentesis" [Todos los campos] 
O ("conjuntos" [Todos los campos] Y "Aspiración" [Todos los cam-
pos]) O "aspiración conjunta" [Todos los campos]) Y ("artroplastia, 
reemplazo, tobillo" [MeSH Términos)] O ("artroplastia" [Todos los 
campos] Y "reemplazo" [Todos los campos] Y " tobillo "[Todos los 
campos]) O" artroplastia de reemplazo de tobillo "[Todos los cam-
pos] O (" total "[Todos los campos] Y" tobillo "[Todos los campos] Y" 
artroplastia "[Todos los campos]) O" artroplastia total del tobillo "[ 
Todos los campos] se realizó el 16 de febrero de 2018. Se encontraron 
un total de n = 10 resultados.

Además una búsqueda en PubMed de los términos MeSH (“in-
fección” [Términos MeSH] O “infección” [Todos los campos]) Y (“ar-
troplastia, reemplazo, tobillo” [Términos MeSH] O (“artroplastia” 
[Todos los campos] Y “reemplazo "[Todos los campos] Y" tobillo "[To-
dos los campos]) O" artroplastia de reemplazo de tobillo "[Todos los 
campos] O (" total "[Todos los campos] Y" tobillo "[Todos los campos] 
Y" artroplastia "[Todos los campos]) O "artroplastia total de tobillo" 
[Todos los campos] realizada el 17 de febrero de 2018. Se encontraron 
un total de n = 200 resultados. Excluyendo manuscritos irrelevantes 
o duplicados solo quedaron cuatro publicaciones que pueden consi-
derarse una "coincidencia" con respecto a una respuesta específica a 
la pregunta de investigación.

La evaluación de una articulación protésica para una posible 
infección, incluido el tobillo, comienza con el historial detallado, el 
examen físico y el pedido de una serie de pruebas de laboratorio. No 
existe un estándar oro para el diagnóstico de la IAP y, debido a esto, 
debemos confiar en una combinación de técnicas de diagnóstico 
para alcanzar o refutar el diagnóstico de la IAP. Las pruebas de labora-
torio serológicas que deben pedirse incluyen , PCR y potencialmente 
otras pruebas, como los niveles de dímero D. Si estas pruebas de la-
boratorio resultan elevadas o en el caso que, con pruebas serológicas 
normales, exista una alta sospecha clínica de infección, se cree que el 
siguiente paso es la artrocentesis.

Si se obtiene líquido sinovial, debe enviarse para realizarle un 
análisis que incluye el recuento total de glóbulos blancos, el recuen-
to de neutrófilos y el porcentaje de neutrófilos, así como los análisis 
de biomarcadores, como la esterasa de leucocitos y la defensina alfa. 
El líquido también se cultiva para identificar el patógeno infectante 
potencial.

Aunque el algoritmo para la investigación de la IAP en artroplas-
tia de cadera y rodilla se ha estudiado bien y el umbral óptimo para 
parámetros, como el recuento de células y el diferencial de neutrófi-
los, se ha determinado; existen pocos datos relacionados con la IAP 
de ATT. Ante la ausencia de dichos datos, creemos que la ATT tam-
bién debe investigarse de manera similar a la artroplastia de cadera 
y rodilla. De hecho, nuestra búsqueda determinó que la mayoría de 
los estudios relacionados con ATT utilizan los criterios de Musculo 
Skeletal Infection Society y extrapolan los datos publicados en la li-
teratura sobre artroplastia total de cadera y rodilla para la ATT [1]. En 
un estudio, Alrashidi et al. recomiendan considerar la artrocentesis 
para el análisis del líquido sinovial si la y la PCR están elevadas [2]. 
Esto ha sido corroborado por otros estudios en los últimos años, lo 
que confirma la utilidad de la aspiración para ayudar a medir la pre-
sencia de inflamación o infección alrededor de una ATT [3–5].
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PREGUNTA 4: ¿Cuáles son las indicaciones para la artrocentesis de una artroplastia total de 
tobillo (AAT) posiblemente infectada?

RECOMENDACIÓN: La aspiración articular se indica siempre que exista o se sospeche la existencia de una infección de la articulación periproté-
sica de una ATT, especialmente cuando existan niveles elevados de la tasa de sedimentación globular o de la proteína C reactiva y estén en corres-
pondencia con lo publicado sobre la IAP en las artroplastias totales de cadera y rodilla.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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En caso de sospechar una IAP de tobillo basada en la historia preope-
ratoria, la forma física, los valores de laboratorio y las pruebas de 
imagen, se considera que la aspiración preoperatoria puede ser útil y 
puede revelar un organismo en 50 a 60% de los casos [1]. La aspiración 
debe realizarse mediante una técnica estéril a través de un abordaje 
anteromedial ejecutado en la consulta. Esta es la técnica que se rea-
liza con mayor frecuencia para obtener líquido sinovial de tobillo 
con el fin de ser analizado. El empleo de tomografía computarizada 
o ecografía no suele ser necesaria, ya que la articulación del tobillo 
es relativamente simple de aspirar [2]. Si está disponible, la aspira-
ción ecoguiada puede proporcionar una mayor precisión según los 
estudios realizados en cadáveres, lo que sugiere un 85% de precisión 
sin ultrasonido y un 100% de precisión con ultrasonido [3,4]. Sin em-
bargo, otro estudio demostró una precisión del 100% en la inserción 
de la aguja en la articulación del tobillo en un estudio de cadáveres 
utilizando solo la técnica de palpación [5]. En el contexto de la in-
fección generalmente existe un exceso de líquido que resulta en un 
acceso más simple a la articulación del tobillo para la aspiración. Por 
lo tanto, la aspiración se puede realizar sin utilizar necesariamente 
la ecografía como guía.

Es posible acceder al tobillo a través de varios métodos. El mé-
todo más común es el abordaje anteromedial, que es justo medial al 
tendón tibial anterior a nivel de la articulación del tobillo

En un estudio de cadáveres, realizado por residentes de Cirugia 
Ortopedica , no se observaron diferencias entre los abordajes antero-
mediales o anterolaterales y hubo una tasa de éxito del 80% del aspi-
rado intraarticular con ambos abordajes [6].

No se ha estudiado el riesgo de contaminación bacteriana de la 
articulación después de la aspiración. Existe cierta literatura que dis-
cute la artritis séptica después de la inyección de corticosteroides. Un 
informe indicó una incidencia del 0,5% en una población de pacientes 
con artritis reumatoide con medicación inmunosupresora [7]. En la 

población general se informa que la infección después de la inyección 
de cortisona varía entre 1 en 3,000 a 1 en 16,000 [8,9]. Generalmente se 
piensa que es muy raro que se utilice una técnica estéril básica.

Recomendamos que el sitio de aspiración del tobillo se limpie 
con alcohol y luego se prepare con el uso de otro agente antiséptico, 
como povidona yodada o clorhexidina. Aunque no es absolutamen-
te necesario, el sitio de aspiración se puede aislar con el uso de toallas 
estériles. La aspiración se puede realizar en la consulta o en la sala de 
operaciones, dependiendo de la infraestructura en cada instalación.
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PREGUNTA 5: ¿Cuál es la mejor técnica para realizar la artrocentesis de pacientes con artroplastia 
total de tobillo (ATT)?

RECOMENDACIÓN: En ausencia de evidencia, recomendamos que la aspiración de la articulación del tobillo para considerar la infección de la ar-
ticulación periprotésica (IAP) se realice en condiciones estériles mediante el abordaje anteromedial. Si está disponible se podría emplear punción 
ecoguiada pero no es necesario para obtener una muestra de líquido sinovial aceptable.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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No se han realizado estudios en artroplastia total de tobillo (ATT) 
que hayan evaluado la utilidad de la aspiración con un espaciador 
con antibiótico como parte de una revisión en dos tiempos para la 
artroplastia total de tobillo infectada. En un artículo de revisión, Al-
rashidi et al. informaron que la reimplantación solo debe realizarse 
una vez que la infección se haya erradicado, basándose en lo que in-
dique la historia clínica, exploración física, las pruebas serológicas 
y la aspiración del líquido sinovial [1]. Sin embargo, no se citan refe-
rencias ni pruebas que respalden esta afirmación. Dos grandes series 
sobre el tratamiento de la ATT infectada incluyeron una revisión de 
dos tiempos con el uso de un espaciador antibiótico como estrategia 
de tratamiento [2,3]. Sin embargo, ninguno de los estudios incluyó 
la artrocentesis preoperatoria con espaciador con antibiótico en la 
metodología. Myerson et al. realizaron de forma rutinaria el examen 
intraoperatorio de tejido y fluido mediante microscopía durante la 
cirugía de reconstrucción definitiva para evaluar la presencia de re-
cuento de leucocitos polimorfonucleares (PMN) > 5 por campo de 
alta potencia o la presencia de organismos en la tinción de Gram 
[2]. Si se cumplía cualquiera de los criterios se realizaba el desbri-
damiento repetido con el recambio de espaciador de cemento con 
antibiótico y la reconstrucción definitiva era aplazada.

Se han realizado numerosos estudios en la literatura sobre 
reemplazo total de cadera y rodilla que investigan la utilidad de 
la aspiración con espaciadores con antibióticos. Si bien estos han 
proporcionado datos valiosos, debe señalarse que estos estudios 
fueron en gran medida retrospectivos y no uniformes.

La definición de la presencia de infección tampoco estaba clara 
en algunos de estos estudios, y muchos estudios consideraron el 
cultivo positivo como el estándar oro. Algunos estudios también 
correlacionaron los resultados de la aspiración y los hallazgos 
intraoperatorios con el éxito o el fracaso final después de la reim-
plantación. Los estudios también tienen una variabilidad signifi-
cativa en la duración del tratamiento con antibióticos, así como la 
variabilidad en la presencia/ausencia y la duración del tiempo sin 
antibióticos antes de la reimplantación.

Los estudios con respecto a los cultivos de aspirado con es-
paciadores con antibióticos para la artroplastia total de rodilla 
infectada, informaron en general una mejor especificidad que 
sensibilidad. La especificidad varió de 61 a 100%, mientras que la 
sensibilidad varió de 0 a 83% [4–8]. El valor predictivo positivo varió 
de 0 a 100%, mientras que el valor predictivo negativo varió de 74 a 
97% [4–8]. Aparte de los cultivos se han evaluado pruebas de aspira-
ción adicionales para determinar su precisión. Existe una variabili-
dad significativa entre los valores de corte informados y las tasas de 
sensibilidad y especificidad para el recuento de glóbulos blancos y 
el porcentaje de PMN de aspiraciones preoperatorias [9–12].

Un argumento para la aspiración rutinaria de un espaciador 
antibiótico de la cadera o la rodilla antes de la reimplantación gira 
en torno al costo relativamente bajo, la simplicidad y el bajo riesgo 
del procedimiento. Sin embargo, en el contexto de un espaciador 
temporal de antibióticos del tobillo, no hay evidencia con respecto 
a la tasa de éxito de las aspiraciones atendidas.

Un desafío que existe es la interpretación de una aspiración 
seca. En la cadera, se ha considerado realizar un lavado con solu-
ción salina para mejorar el rendimiento de la aspiración. Newman 
et al. informaron que el lavado con solución salina predeciblemen-
te afectó los resultados de los recuentos de células sinoviales y su 
utilidad diagnóstica, pero tiene un efecto menos sustancial en los 
resultados del cultivo [11].

En ausencia de evidencia concreta, con la confianza en los da-
tos disponibles de la literatura de cadera y rodilla y teniendo en 
cuenta la simplicidad de aspirar una articulación de tobillo, reco-
mendamos que la artrocentesis del tobillo con un espaciador de 
antibióticos se considere seriamente antes de la reimplantación. Si 
se obtiene fluido sinovial y se analiza, proporcionará datos valiosos 
que pueden influir en el procedimiento previsto y el éxito y fracaso 
definitivos de la reconstrucción
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PREGUNTA 6: ¿Se debe realizar la artrocentesis del tobillo con un espaciador con antibiótico 
antes de la reimplantación?

RECOMENDACIÓN: Recomendamos que se considere seriamente la artrocentesis del tobillo con un espaciador con antibiótico antes de una 
reimplantación en un segundo tiempo. Los estudios disponibles indican que un cultivo positivo del aspirado en este asentamiento predice una 
infección residual, mientras que un cultivo negativo del aspirado no descarta la infección y debe interpretarse a la luz de otros indicadores clínicos 
y valores de laboratorio.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 8%; abstención: 0% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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La ATT se ha convertido en un procedimiento exitoso que mejora 
tanto el dolor como la funcionalidad en pacientes con artritis de 
tobillo en etapa terminal, con tasas de infección reportadas que 
van de 0 a 4,6% [1]. Todavía no existe un enfoque específico para el 
diagnóstico de una IAP en la ATT. Sin embargo, el enfoque tradi-
cional para el diagnóstico de IAP en otras articulaciones implica la 
artrocentesis y la toma de muestras del líquido sinovial para el aná-
lisis que incluya el recuento de glóbulos blancos sinoviales (WBC) 
y el cultivo diferencial de líquidos, así como el recuento sérico de 
WBC, la tasa de sedimentación eritrocítica y niveles de proteína C 
reactiva (PCR) [2,3].

La elevación de varios biomarcadores sinoviales se ha identifi-
cado como indicadores de una IAP potencial, incluido el recuento 
de glóbulos blancos (WBC), el porcentaje de células polimorfonu-
cleares (PMN%), α-defensina, leucocitos esterasa (LE), interleuquina 
IL-1a, IL-1, IL-6 , IL-8, IL 10, IL-17, factor estimulante de colonias de gra-
nulocitos (G-CSF), factor de crecimiento endotelial vascular (VEGF), 
PCR, elastasa de neutrófilos 2 (ELA-2), lactoferrina, lipocalina asocia-
da a neutrófilos (NGAL), resistina, trombospondina y bactericida/
proteína que aumenta la permeabilidad (BPI) [4–6].

Entre los biomarcadores sinoviales mencionados anteriormen-
te, la α-defensina se considera la prueba única más precisa para el 
diagnóstico de una IAP, con una sensibilidad del 97% y una especi-
ficidad del 96% [5]. Por lo tanto, la precisión de la α-defensina es la 
más cercana a los criterios de la Reunión de Consenso Internacional 
(ICM) de 2013 para el diagnóstico de IAP [6]. α-defensina también 
parece proporcionar los resultados más consistentes independien-
temente del microorganismo causante o su virulencia. Su preci-
sión incluso no se ve afectada en el contexto de la administración 
de antibióticos al paciente antes de obtener la muestra de líquido 
sinovial [4,5,7]. Se ha demostrado que el IL-8 sigue a la defensina α 
en términos de rendimiento, mientras que la precisión del cultivo 
de líquido sinovial ha demostrado tener una sensibilidad del 62% y 
una especificidad del 94% [5]. El recuento de leucocitos en el líquido 
sinovial (sensibilidad del 89% y especificidad del 86%) y el porcentaje 
de PMN (sensibilidad del 89% y especificidad del 86%) demuestran 
una precisión en el diagnóstico de IAP [5,6]. Sin embargo, ya forman 

parte de los seis criterios menores para el diagnóstico de IAP según 
la definición ICM 2013 de IAP [6]. Existe una gran controversia con 
respecto al punto de corte utilizado para el recuento de leucocitos 
sinoviales y el porcentaje de PMN, que impide su uso como pruebas 
de diagnóstico independientes [4,5,8–12].

LE, con una sensibilidad del 77% y una especificidad del 95%, tie-
ne la ventaja de ser barato [5,13–16]. Sin embargo, existe un nivel de 
subjetividad presente con la interpretación de los resultados de LE, 
además de la posibilidad de que haya presencia de sangre en el flui-
do que afecta los resultados.

Se ha estudiado la combinación de dos o más marcadores para 
detectar una IAP. Se ha demostrado que la combinación de α-defen-
sina del líquido sinovial y PCR proporcionó una sensibilidad del 
97% y una especificidad del 100% en el diagnóstico de IAP [17]. El uso 
combinado de PCR sinovial y adenosina desaminasa (ADA) mejora el 
valor predictivo positivo [18]. En el análisis del líquido sinovial debe 
incluir una PCR sinovial y correlacionarse con otros marcadores de 
laboratorio [17].
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PREGUNTA 7: ¿Hay algún rol para medir los biomarcadores sinoviales para el diagnóstico de 
artroplastia total de tobillo infectada (ATT)?

RECOMENDACIÓN: Según la bibliografía sobre artroplastia de cadera y rodilla la medición de biomarcadores sinoviales puede desempeñar un 
papel en el diagnóstico de ATT infectada. El diagnóstico de la infección de la articulación periprotésica (IAP) en el contexto de una ATT puede con-
firmarse con cultivos siempre que se recupere un patógeno plausible en el contexto de un cuadro clínico compatible. En ausencia de un cultivo 
positivo el análisis de biomarcadores sinoviales puede ayudar a establecer el diagnóstico.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 8%; abstención: 0% (gran mayoría, consenso fuerte).
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El cultivo de múltiples muestras de tejido periprotésico se conside-
ra actualmente el estándar oro para el diagnóstico microbiológico 
de las infecciones de las articulaciones periprotésicas (IAP) [1]. Sin 
embargo las infecciones asociadas a biopelículas no se detectan fá-
cilmente con métodos basados en cultivos y con frecuencia son resis-
tentes a la terapia antimicrobiana convencional. Por lo tanto parece 
imperativo investigar con prontitud e integrar posteriormente las 
técnicas de diagnóstico molecular en la práctica clínica para el ma-
nejo de la IAP [2].

Las técnicas moleculares más comunes que se han utilizado para 
diagnosticar la IAP se basan en la RCPL como, RCPL específica y RCPL 
de amplio rango [3]. La RCPL específica está dirigida a una sola es-
pecie bacteriana (por ejemplo, Staphylococcus aureus) o un grupo 
de especies estrechamente relacionadas (por ejemplo, todas las es-
pecies estafilocócicas). Estos son típicamente considerados ensayos 
de RCPL en tiempo real. Las RCPL específicas se pueden usar en el 
diagnóstico de cualquier patógeno dirigido con extrema sensibili-
dad, detectando potencialmente incluso una sola copia del ADN ob-
jetivo. Este enfoque proporciona resultados precisos en cuestión de 
horas y tiene la ventaja de seleccionar cualquier organismo que se 
considere significativo, lo que facilita el control de la contaminación 
y hace posible la cuantificación [3].

La RCPL de amplio rango, en contraste con los análisis de RCPL 
específicos, brinda la oportunidad de detectar ADN de cualquier 
patógeno en lugar de un grupo específico de patógenos esperados. 
Casi todas las técnicas de RCPL de amplio rango utilizadas en los la-

boratorios de diagnóstico de microbiología se basan en el gen que 
codifica la subunidad pequeña del ribosoma bacteriano (16S rDNA). 
Las principales limitaciones de la RCPL de amplio rango se relacionan 
con problemas inherentes con la contaminación y la sensibilidad. La 
contaminación surge del ADN bacteriano presente en los reactivos 
de la RCPL o introducido inadvertidamente durante la recolección 
y manipulación de la muestra, particularmente si se agregan fluidos 
adicionales a la muestra de cultivo durante el transporte o el proce-
samiento de laboratorio [4]. Desafortunadamente, estas bacterias 
"contaminantes" detectadas con la RCPL de amplio rango están estre-
chamente relacionadas con los microorganismos que causan la IAP 
de bajo grado, lo que hace que la distinción entre resultados de PCR 
verdaderos positivos y falsos positivos sea un reto. Por estas razones 
la mayoría de los laboratorios aún no ha integrado la RCPL de amplio 
rango en el procedimiento de diagnóstico rutinario estándar de la 
IAP, pero esta técnica es una opción válida para ser aplicada en el diag-
nóstico del fluido sinovial o infecciones del tejido periprotésico [5,6].

Comparando las técnicas amplias y específicas, se encontró en 
un estudio que las sensibilidades de la RCPL específica para la detec-
ción de Propionibacterium acnes y estafilococo spp. en el líquido de 
sonicación de las prótesis de hombro son del 89% y el 97%, respec-
tivamente [7]. En contraste, la RCPL de amplio rango de cultivos de 
tejidos en pacientes con IAP ha demostrado previamente una sensi-
bilidad de solo el 50% [8].

La aparición de técnicas de secuenciación de alto rendimiento 
ha permitido la generación de miles de secuencias individuales a 
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PREGUNTA 8: ¿Cuál es el papel de las técnicas moleculares (reacción en cadena de la polimerasa 
(RCPL) o secuenciación de alto rendimiento ) para la detección del ácido desoxirribonucleico 
(ADN) del patógeno en las infecciones de artroplastia total de tobillo (ATT)?

RECOMENDACIÓN: Las técnicas moleculares, en particular la secuenciación de alto rendimiento y la tecnología Ibis T5000, tienen el potencial 
de ser utilizadas como un complemento importante en el diagnóstico de infección bacteriana después de la ATT aunque no existe suficiente evi-
dencia clínica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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partir de una única RCPL de amplio rango [3]. Este enfoque parece 
ser prometedor para ayudar en la infección del sitio quirúrgico y la 
detección de IAP ya que proporciona información detallada sobre la 
población bacteriana presente en las muestras de prótesis articula-
res [3]. La técnica de pirosecuenciación de alto rendimiento permite 
la identificación masiva, paralela y rápida de patógenos a un costo 
por base mucho menor que la secuenciación tradicional. La mayor 
amplitud y profundidad de la pirosecuenciación significa que las 
especies de baja abundancia tienen una mayor probabilidad de ser 
detectadas, ya que se pueden generar cientos de miles de secuencias 
en una sola ejecución, [3].

Al comparar las técnicas moleculares y microbiológicas en la 
IAP, el cultivo y la RCPL mostraron sensibilidades similares (72,6% y 
70,4%) y especificidades (98,3% y 97,8%) [9,10]. Al utilizar una combi-
nación de 16S rDNA RCPL e inmunoensayo de flujo lateral, el sistema 
de prueba de ADN recombinante 16S (rDNA) proporcionó un resul-
tado de diagnóstico en 25 minutos en el 97% de todos los pacientes. 
Esto se puede yuxtaponer al cultivo microbiológico del líquido si-
novial, que logró una sensibilidad más baja que la de la prueba 16S 
rDNA con 80% [11]. En términos de coste, el diagnóstico molecular 
puede ser un método de diagnóstico más costoso que el cultivo bac-
teriano con un coste-efectividad que aún no se ha evaluado [12]. La 
detección directa de ADNr 16S bacteriano muestra resultados alen-
tadores y merece una evaluación adicional en cohortes con mayor 
número de pacientes.[11]

Si bien las técnicas moleculares han demostrado ser importan-
tes en el diagnóstico de las IAP en campos ortopédicos distintos del 
pie y el tobillo no se han estudiado bien en el contexto de una ATT 
infectada. En uno de las pocas investigaciones identificadas que es-
tudian la utilización de técnicas moleculares en el pie y el tobillo, 
Stoodley et al. evaluaron varias técnicas para determinar la presen-
cia de una infección bacteriana en una ATT explantada que tuvo un 
cultivo negativo inicial. Las técnicas incluyeron el Ibis T5000, la reac-
ción en cadena de la polimerasa en tiempo real (RT- RCPL), un culti-
vo directo de las herramientas del tobillo, la microscopía confocal y 
la hibridación fluorescente in situ (FISH) [13].

El Ibis T5000 es una tecnología de uso exclusivo para investiga-
ción (RUO) basada en la combinación de la amplificación por reac-
ción en cadena de la polimerasa (RCPL) de genomas de patógenos 
altamente conservados con espectrometría de masas de ionización 
por electropulverización de alto rendimiento y análisis de compo-
sición de la base; es capaz de descubrir una variedad de organismos 
(incluidos bacterias y virus) hasta el nivel de especie [14]. Los datos 
incluyen el número de copias del genoma, la abundancia relativa 
de organismos y la sensibilidad a los antibióticos [15,16]. Basados 
en las pruebas de Ibis, Stoodley et al. fueron capaces de identificar 
la presencia de S. aureus, S. epidermidis y el gen mecA resistente a la 
meticilina en el tejido extraído de componentes de la ATT [13]. Ade-
más, el Ibis detectó que había cerca de diez veces más S. aureus en 
comparación con S. epidermidis. De todas las técnicas investigadas, 
los autores propusieron que la tecnología Ibis T5000 tiene el mayor 
potencial para ayudar con la detección clínica de IAP de ATT[13].

Además del sistema Ibis, los autores utilizaron RT- RCPL para 
detectar S. aureus metabólicamente activo [13]. Los autores pudie-
ron recolectar ácido ribonucleico (ARN) de una muestra de tejido 
y, después de convertir el ARN en ADN complementario mediante 
transcripción inversa, utilizaron cebadores de RCPL específicos para 
la gliceraldehído-3-fosfato deshidrogenasa (GAPDH) y la histidina 
amoniaco-liasa. (hutH) genes [17–19]. El estudio demostró la presen-
cia de ARN mensajero de S. aureus para los genes GAPDH y hutH [13].

Otra técnica fue un cultivo directo del componente metálico ti-
bial del material extraído del tobillo. Tras utilizar una preparación 
de agar especifica, el componente tibial se colocó en un vaso de pre-

cipitado donde se formó el agar. Después de la incubación, se estimó 
finalmente el número de unidades formadoras de colonias bacte-
rianas (UFC) en el agar. Los autores informaron aproximadamente 
1.000 UFC diseminadas por todo el componente tibial y compuestas 
de Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (SARM) y S. epider-
mis resistente a la meticilina [13].

La microscopía confocal también se utilizó para la determina-
ción de la viabilidad después de la tinción y el uso de una longitud 
de onda de excitación de 488 nm para identificar bacterias como vi-
vas o muertas. También se utilizó la hibridación in situ fluorescente 
(FISH) utilizando secuencias de ADNr 16S marcadas con fluoróforo 
para S. aureus [20,22]. Se usó una tinción de ácido nucleico fluores-
cente Syto59 roja para teñir todos los núcleos bacterianos y anfitrio-
nes, permitiendo que S. aureus sea la única especie teñida de rojo y 
verde. Las bacterias que se tiñeron con Syto59 únicamente se distin-
guieron de los núcleos del huésped en función del tamaño [22,23]. La 
microscopía confocal y FISH demostraron una distribución disper-
sada de la formación de biopelículas, con grupos de colonias bacte-
rianas en el tejido, los bordes del componente talar, la superficie de 
soporte de polietileno y el componente tibial. Las pruebas de FISH 
también indicaron que el crecimiento bacteriano fue predominan-
temente de S. aureus y S. epidermidis en menor medida [13].

Estos hallazgos presentados por Stoodley et al. ofrecen un paso 
de diagnóstico importante para medir la presencia de una ATT infec-
tada con bacterias [13]. Sin embargo, se necesitan más investigacio-
nes para decidir la verdadera utilidad clínica de estas técnicas.
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No se han realizado estudios de ATT que hayan evaluado la utilidad 
de los cultivos rutinarios intraoperatorios en los casos de revisión de 
ATT. Se han publicado una serie de múltiples casos y artículos de re-
seña sobre la revisión de ATT que no abogan específicamente a favor 
o en contra de esta práctica [1–4]. Sin embargo, Jonck et al., recomen-
daron la curación de cualquier quiste encontrado en el momento de 
la revisión y aconsejaron que el material del quiste se envíe para el 
recuento celular, el cultivo microbiano y la histopatología [3]. Sin 
embargo, no se incluyen datos sobre los resultados anteriores y la 
utilidad de estas muestras.

Se han realizado múltiples estudios sobre reemplazo total de 
cadera y rodilla que investigan el papel de los cultivos de rutina to-
mados durante la revisión de artroplastia por aflojamiento aséptico. 
Barrack et al. realizaron una publicación de una serie de revisiones 
de reemplazo total de rodilla con cultivos intraoperatorios positivos 
inesperados [5]. Hubo 41 casos con cultivos positivos de un total de 
692 casos. Veintinueve de estos casos tuvieron solo un cultivo positi-
vo sin evidencia adicional de infección y se consideraron falsos posi-
tivos. Ninguno de los supuestos falsos positivos tenía signos a largo 
plazo de infección o requirió cirugía adicional. Los otros 12 casos 
tuvieron múltiples cultivos positivos o un cultivo positivo y un mar-
cador inflamatorio preoperatorio o aspirado sinovial anormal. Estos 
casos se trataron con antibióticos de cuatro a seis semanas y dos de 
estos pacientes presentaron una infección recurrente temprana que 
requirió una revisión en dos tiempos. Un paciente presentó afloja-
miento aséptico que requirió revisión a los seis años, momento en 
el cual no hubo signos de infección y tuvo cultivos intraoperatorios 
negativos. Los autores recomendaron el envío rutinario de al menos 

cinco muestras de cultivos para el establecimiento de marcadores 
inflamatorios preoperatorios anormales, aspirado sinovial anormal 
o tejido aparente o relacionado con la infección intraoperatoria en el 
momento de la revisión.

Jacobs et al. informó sobre 679 casos de revisión de artroplastia 
de cadera o rodilla por aflojamiento aséptico [6]. La infección se defi-
nió por la presencia de dos o más cultivos intraoperatorios positivos 
con el mismo organismo. La incidencia de infección insospechada 
fue del 10%. Para los reemplazos totales de rodilla, los pacientes diag-
nosticados con infección requerían una revisión repetida de la infec-
ción recurrente a una tasa más alta en comparación con los pacien-
tes que no fueron diagnosticados con infección en la revisión inicial. 
Para los reemplazos totales de cadera, no hubo un aumento signifi-
cativo de la infección recurrente que requiriera revisión. Los autores 
enfatizaron la importancia de mejorar el trabajo preoperatorio antes 
de la revisión de la artroplastia articular total para minimizar el nú-
mero de infecciones protésicas articulares insospechadas

Dado que existe una incidencia pequeña pero significativa de 
infección articular insospechable en la artroplastia de cadera y ro-
dilla, es probable que haya una incidencia similar de infección de 
ATT insospechable entre los presuntos aflojamientos asépticos. Los 
cultivos de rutina en el momento de la revisión para el fallo aséptico 
pueden ayudar a identificar infecciones insospechadas. Sin embar-
go, incluso la literatura sobre el reemplazo de cadera y rodilla no 
proporciona evidencia significativa para sugerir cómo intervenir 
una vez que se realiza el diagnóstico y si los resultados a largo plazo 
pueden mejorarse una vez que los cultivos intraoperatorios condu-
cen al diagnóstico de infección articular periprotésica (IAP).
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PREGUNTA 9: ¿Deberían tomarse muestras de cultivo durante todas las revisiones de artroplastia 
total de tobillo (ATT)?

RECOMENDACIÓN: Recomendamos que se tomen cultivos intraoperatorios durante la revisión de ATT. El resultado de los cultivos intraoperato-
rios debe interpretarse junto con la sospecha clínica de infección y los resultados del laboratorio y los estudios por imágenes. También recomen-
damos que se recolecten múltiples muestras de tejido. Esta recomendación se basa en evidencia análoga en la literatura sobre reemplazo total de 
cadera y rodilla dada la falta de evidencia en la literatura sobre los cultivos intraoperatorios de rutina durante la revisión de la ATT.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN
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Por lo tanto, recomendamos que todos los pacientes que se so-
meten a una artroplastia de tobillo de revisión sean investigados por 
IAP, que incluye la medición de los marcadores séricos, la aspiración 
de la articulación, la evaluación intraoperatoria (que puede incluir 
histología) y cualquier otra prueba necesaria. El resultado del culti-
vo intraoperatorio durante la artroplastia de tobillo de revisión se 
puede interpretar a la luz de las investigaciones de laboratorio e ima-
genología y de cualquier sospecha clínica de infección.
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Nuestra búsqueda en la literatura no reveló ningún dato sobre el nú-
mero conveniente de muestras de cultivo que se deban tomar durante 
la cirugía de pie y tobillo. Sin embargo, existe evidencia confiable en la 
literatura sobre la infección de la articulación periprotésica (IAP) que 
se refiere a este tema. Bémer et al. realizaron un estudio multicéntri-
co prospectivo que evaluó el número mínimo de muestras necesarias 
para realizar un diagnóstico preciso de IAP [1]. Determinaron que cua-
tro muestras eran suficientes para diagnosticar IAP con el porcentaje 
medio más alto de consenso (98,1% y 99,7%, respectivamente) con res-
pecto al criterio bacteriológico y al diagnóstico de IAP confirmada.

Atkins et al. realizaron un estudio prospectivo que evaluó el efec-
to del número de muestra con la capacidad para diagnosticar IAP [2]. 
Su estudio recomendó enviar de cinco a seis muestras y definió un 
corte de tres o más cultivos operatorios positivos que identifiquen 
un mismo organismo para un diagnóstico definitivo. Esta recomen-
dación logra una especificidad extremadamente alta, pero una sen-
sibilidad poco práctica (se requerirían demasiadas muestras). Para 
lograr una excelente sensibilidad y especificidad, se recomiendan de 
cinco a seis muestras con dos o más muestras con cultivo positivo 
para diagnosticar la infección.

Las pautas de la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de Améri-
ca [3] proporcionan evidencia moderada de más de un ensayo clíni-
co bien diseñado, sin aleatorización (evidencia B-II), que recomien-
da que se presenten al menos tres (y de manera ideal cinco o seis) 
muestras de tejido intraoperatorios de un cultivo aerobio y anaero-
bio para diagnosticar un IAP.

La mayoría de los estudios relacionados con el pie y el tobillo se 
corresponden con el tratamiento de pacientes con úlcera de pie dia-
bético y osteomielitis. Los estudios disponibles han revelado que el 
rendimiento del cultivo depende de cómo se toman estas muestras 

(por ejemplo, hisopo, biopsia ósea, etc.) y no evaluó la influencia del 
número de muestras de cultivo tomadas.

En 144 pacientes con úlcera del pie diabético con sospecha de os-
teomielitis, se tomaron muestras de hisopo de úlcera y biopsia ósea. Los 
autores encontraron que hay poca fiabilidad en el cultivo de úlceras con 
hisopo para identificar los patógenos que causan osteomielitis en esta 
población de pacientes. Cuando se usa en combinación con el cultivo 
de muestras de biopsia ósea puede haber un aislamiento más fiable [4]. 
Otro estudio informó que los cultivos de hisopo pueden tener utilidad 
para guiar la selección de antibióticos para el tratamiento de infeccio-
nes de bajo grado. En cuanto a tratamientos de infecciones de grado 
más alto, son necesarios cultivos de tejidos más profundos y biopsias [5].

Debido a que existe una literatura muy limitada que indique la 
cantidad de muestras necesarias para las infecciones de pie y tobillo, 
se denota la necesidad de investigación en esta área. Dada la exten-
sión de los estudios realizados en otras áreas de la cirugía ortopédica, 
se deben realizar estudios similares en el área de los pies y los tobi-
llos para guiar mejor el manejo apropiado.
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2.2. DIAGNÓSTICO: ARTROPLASTIA PARCIAL DE TOBILLO

Autores: Yasuhito Tanaka, Amiethab Aiyer, Eiichiro Iwata, Yusuke Yamamoto, Michael R. Mijares

PREGUNTA 1: ¿Cuál es el número conveniente de muestras de cultivo en pacientes sometidos a 
cirugía por infecciones de pie y tobillo?

RECOMENDACIÓN: Se desconoce el número ideal de muestras de cultivo en pacientes sometidos a cirugía por infecciones de pie y tobillo. Reco-
mendamos que se tomen múltiples muestras de tejido.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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Dado el riesgo de falsos cultivos positivos, es importante evaluar 
holísticamente a los pacientes que se sospecha que tienen una in-
fección del pie y el tobillo siguiendo un algoritmo sugerido por la 
Sociedad de Infecciones Musculoesqueléticas en su definición de 
infección de la articulación periprotésica (IAP) [1]. Cabe señalar que 
estos criterios de diagnóstico no se han evaluado para las infecciones 
del pie y el tobillo. El aislamiento del organismo causante en las in-
fecciones ortopédicas puede ser un desafío. Las infecciones negativas 
en la artroplastia de cadera y rodilla no son extrañas. Utilizando la 
experiencia obtenida en la cirugía de artroplastia de cadera y rodi-
lla y confiando en la literatura del mismo campo de la ortopedia, se 
pueden implementar las siguientes estrategias para mejorar el ren-
dimiento del cultivo en infecciones de pie y tobillo.

Aspirado sinovial

La obtención de líquido sinovial ofrece una variedad de oportunida-
des para realizar pruebas, incluidas las pruebas de esterasa leucocita-
ria sinovial (LE), el recuento de glóbulos blancos del líquido sinovial 
(WBC) y el porcentaje de polimorfonucleares (PMN), los niveles de 
alfa-defensina, la tinción de Gram y los cultivos. En la literatura de 
cadera y rodilla, la aplicación de líquido sinovial a una tira de prueba 
de orina simple que evalúa los niveles de leucocitos esterasa puede 
ser un marcador preciso de IAP (sensibilidad del 81-93% y especifici-
dad del 87-100%) [2–4]. Es posible que se produzcan falsos positivos, 
así que, una tira de LE positiva no debe usarse de forma aislada para 
diagnosticar la IAP. Aunque se han informado niveles específicos de 
recuento de glóbulos sinoviales de glóbulos blancos y porcentaje de 
PMN para el diagnóstico de IAP en la cadera y la rodilla, no hay lite-
ratura específica para el pie y el tobillo [5–10]. Aunque se ha evalua-
do la alfa-defensina y es una nueva prueba serológica prometedora 
en la cadera y la rodilla, no existe literatura que respalde su utilidad 
en la evaluación de infecciones del pie y el tobillo [11,12]. Si bien ac-
tualmente no existe ningún criterio de definición de la literatura 
referente a la LE, el porcentaje de glóbulos sinoviales de glóbulos 
blancos y PMN, o los niveles de alfa-defensina para la infección agu-
da o crónica en el tobillo o su prótesis, o del tejido blando del pie y el 
tobillo; debemos utilizar la sospecha clínica y los niveles anormales 
establecidos por la literatura de IAP de cadera y rodilla de adultos, 
hasta que otros estudios evalúen los niveles anormales en el pie y el 
tobillo. Varios estudios han demostrado una baja sensibilidad con la 

prueba de tinción de Gram y poca utilidad para el diagnóstico de IAP 
[13-15]. Sin embargo, la tinción de Gram y el cultivo, pueden propor-
cionar información adicional sobre el organismo causante probable 
y en casos de contaminación potencial, los hallazgos de la tinción 
de Gram pueden ayudar a corroborar los resultados del cultivo. Sin 
embargo la tinción de Gram y el cultivo pueden proporcionar infor-
mación adicional sobre el organismo causante probable y pueden 
ayudar a corroborar los resultados del cultivo con los hallazgos de 
la tinción de Gram en casos de contaminación potencial. No hay bi-
bliografía sobre la utilidad de la prueba de tinción de Gram en el pie 
infectado o en el retropié, y pueden ser necesarios más estudios para 
comprender mejor si las tinciones de Gram ayudan en el diagnóstico 
o el tratamiento de la sospecha de infección del tobillo o del retropié 
o una IAP.

Hemocultivo

Dado el papel del tratamiento médico en la IAP con sepsis o bacterie-
mia, así como su pronóstico, recomendamos hemocultivos de rutina 
para pacientes con manifestaciones sistémicas de infección. Aunque 
la bacteriemia se reconoce como una etiología de la IAP, el papel de 
los hemocultivos en el diagnóstico de la IAP sigue siendo descono-
cido. Actualmente, la mayoría de las directrices establecen que los 
hemocultivos pueden considerarse a la luz de las manifestaciones sis-
témicas de la infección pero no se solicitan de forma rutinaria [16,17].

Sin embargo, el cuidado de pacientes diagnosticados con IAP 
involucra un equipo multidisciplinario, que incluyen infectólo-
gos, médicos internistas, médicos de urgencias y médicos de cuida-
dos críticos. Los hemocultivos son un elemento básico en el trata-
miento de muchas otras afecciones médicas y pueden ser tomados 
por el cirujano responsable o, más a menudo, por un médico co-
laborador. Klement et al. investigaron el papel que desempeñan 
los hemocultivos en pacientes con IAP y qué asociación tiene un 
resultado positivo en el resultado del tratamiento [18]. Los hemo-
cultivos se obtuvieron del 53,1% de los pacientes (170/320) que se 
presentaron con IAP en el momento del diagnóstico, y el mismo or-
ganismo se identificó el 86,0% del tiempo tanto en la sangre como 
en los cultivos operatorios. Además, los pacientes con hemoculti-
vos positivos demostraron una tasa de éxito del tratamiento dismi-
nuida en comparación con aquellos con hemocultivos negativos. 
Por lo tanto la presencia de hemocultivos positivos en el momento 
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PREGUNTA 2: ¿Qué estrategias se pueden implementar para ayudar a aislar el organismo causante 
en pacientes con infección del pie y el tobillo?

RECOMENDACIÓN: La transferencia de aspirado sinovial en frascos de hemocultivo, la obtención de una biopsia profunda de tejidos y huesos, 
la obtención de múltiples muestras, el aumento del período de incubación de los cultivos y el uso de técnicas moleculares para el cultivo de casos 
negativos son algunas de las estrategias que pueden ayudar a mejorar la capacidad de aislamiento del (los) organismo (s) causal (es) de infecciones 
de pie y tobillo.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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del diagnóstico de IAP puede no solo afectar el manejo médico de 
los pacientes, sino que también sirve como un pronosticador de la 
probabilidad de éxito.

Cultivo de Tejido versus cultivo de hisopo

Recomendamos encarecidamente no usar hisopos de forma ruti-
naria para el cultivo quirúrgico. En un estudio de 156 revisiones de 
artroplastias de cadera y rodilla asépticas y sépticas, Aggarwal et al. 
demostraron que los cultivos de tejidos fueron positivos en un ma-
yor porcentaje de casos sépticos que en cultivos de hisopo: 28 de 30 
(93%) versus 21 de 30 (70%). Sorprendentemente los cultivos de teji-
dos fueron positivos en dos de los 87 casos asépticos (2%), mientras 
que los cultivos de hisopo fueron positivos en 10 de 87 (12%) [4]. Con 
respecto a la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y 
valor predictivo negativo para el diagnóstico de IAP los cultivos de 
tejido demostraron mejor comportamiento que los cultivos con hi-
sopo; mientras que los cultivos con hisopo tuvieron más resultados 
en los falsos negativos y falsos positivos que los cultivos de tejidos 
[4]. Debido a que los cultivos con hisopo presentan un mayor riesgo 
de no identificar o identificar incorrectamente los organismos cau-
sales de la IAP creemos que se debe desaconsejar el uso de cultivos 
con hisopo en la obtención de muestras de cultivos intraoperatorios.

Número de muestras intraoperatorias

Recomendamos obtener múltiples muestras de tejido intraopera-
torio para el cultivo en casos sospechosos de IAP o infecciones del 
pie y el tobillo. Los protocolos históricos de cadera y rodilla para la 
recolección de tejido periprotésico han sido establecidos con un ob-
jetivo de cinco muestras [19-21].

Sin embargo, la sensibilidad y la especificidad se maximizan con 
cinco a seis muestras periprotésicas recolectadas [13]. Dada la relati-
va diferencia en el área del campo quirúrgico en los procedimientos 
de cadera y rodilla en comparación con el pie y el tobillo, la especifi-
cidad del cultivo y la preservación de los tejidos blandos no se deben 
comprometer al tomar más de seis muestras

Mantener antibióticos preoperatorios

Recomendamos la administración de forma rutinaria de antibióti-
cos profilácticos perioperatorios en todos los casos que se sospeche 
una IAP en los que no se ha aislado un organismo causante. Existe 
una literatura relacionada con la necesidad de mantener antibió-
ticos de forma rutinaria antes de la cirugía sin literatura específica 
para el pie y el tobillo. Se ha demostrado que la administración re-
ciente de antibióticos disminuye la sensibilidad del cultivo de teji-
dos [22]. Sin embargo dos estudios prospectivos (uno aleatorizado) 
han demostrado que los antibióticos profilácticos preoperatorios 
no alteran la sensibilidad de los cultivos tradicionales intraoperato-
rios [23,24]. Por lo tanto la no administración de antibióticos profi-
lácticos no está justificada en los casos en que el patógeno ya se ha 
aislado antes de la operación. Se debe tener una consideración espe-
cial en los casos en los que se diagnostica o sospecha una IAP, pero 
no se ha identificado aún algún patógeno. En estos casos el uso de 
antibióticos profilácticos depende del juicio clínico.

Sección congelada

La histopatología intraoperatoria de la sección congelada (FS) debe 
considerarse un complemento valioso para la evaluación diagnósti-
ca de los pacientes sometidos a artroplastia de revisión de IAP con 
cultivo negativo cuando el potencial de infección persiste después 

de una evaluación preoperatoria exhaustiva pero deben tenerse en 
cuenta las limitaciones. Se ha utilizado un FS intraoperatorio que 
busca patrón inflamatorio agudo con neutrófilos en el tejido obteni-
do de la cápsula articular o membrana periprotésica para la toma de 
decisiones intraoperatorias. Aunque varios estudios han demostra-
do que el FS intraoperatorio de los tejidos periprotésicos se compor-
ta adecuadamente en la IAP con cultivo positivo y especificidad rela-
tivamente alta, los FS carecen de la capacidad de aislar el organismo 
y, de manera sistemática, demostraron una sensibilidad y capacidad 
deficientes para descartar este diagnóstico [25-29]. El umbral de diag-
nóstico óptimo (número de PMN por campo de alta potencia (HPF)) 
requerido para distinguir la IAP de la falla aséptica varía de 5 a 23 sin 
umbral claro [30–32]. Aunque los umbrales apropiados para diagnos-
ticar IAP en el análisis histológico son controvertidos, una concen-
tración tisular máxima entre 5 a 10 PMN/HPF en cada uno de 5 o más 
HPF parece tener el mejor rendimiento diagnóstico. Los neutrófilos 
localizados en la fibrina superficial no son predictivos de infección 
y el envío de muestras obtenidas mediante disección aguda en lugar 
de electrocoagulación ayudará a limitar los diagnósticos falsos posi-
tivos debido a los artefactos térmicos. 

Cultivos atípicos - Bacilli ácido rápido (AFB) y hongos 

Mycobacterium y los hongos son causas raras de IAP [33-35]. Reco-
mendamos que no se realicen AFB de rutina ni se realicen pruebas 
fúngicas en caso de sospecha de insuficiencia séptica o aséptica, 
excepto cuando lo justifiquen los pacientes que corren el riesgo de 
contraer infecciones de este tipo o cuando no se hayan identificado 
otros patógenos tradicionales en los que la sospecha clínica sigue 
siendo elevada. La evidencia ha demostrado que la AFB de rutina y 
las pruebas fúngicas en presuntos casos asépticos no producen re-
sultados clínicamente importantes ni son rentables [36]. Sin embar-
go, cuando se consideran micobacterias y organismos fúngicos, se 
deben incluir AFB y medios selectivos de hongos, y se debe tener en 
cuenta que puede requerirse un cultivo prolongado de acuerdo con 
los estándares nacionales de laboratorio. Se debe ampliar las prue-
bas de diagnóstico para incluir muestras de tejido para el examen 
histológico, especialmente en pacientes con altas sospechas clínicas 
de infección. La resistencia de las especies de Candida al fluconazol 
se ha constatado en la literatura y se pueden solicitar pruebas de sus-
ceptibilidad cuando se sospecha que la resistencia al fluconazol se 
basa en especies aisladas. Las pruebas de susceptibilidad antifúngica 
permanecen menos bien desarrolladas y utilizadas que las pruebas 
antibacterianas.

Periodo de incubación del cultivo

Recomendamos que los cultivos de rutina se mantengan durante 
5 a 14 días. Si se sospecha de IAP por microorganismos de baja viru-
lencia, los cultivos preoperatorios no demostraron el crecimiento 
bacteriano, o si el cuadro clínico es consistente con IAP de cultivo 
negativo, los cultivos deben mantenerse durante al menos 14 días. 
La evidencia demuestra que extender los cultivos periprotésicos a 
dos semanas aumenta significativamente la sensibilidad del cultivo 
sin aumentar el riesgo de contaminantes [21,37-39]. Sin embargo, re-
comendamos mantener los cultivos durante solo cinco días en pa-
cientes en los que el organismo causante se haya aislado antes de la 
operación.

Sonicación de rutina de la prótesis o implantes.

No podemos recomendar a favor o en contra de la utilización de 
rutina de la sonicación del material retirado. La consideración de 
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su uso debe limitarse a los casos con alta sospecha de IAP o casos 
probados de IAP en los cuales la aspiración preoperatoria no tra-
duce un cultivo positivo. La sonicación de implantes retirados uti-
liza energía ultrasónica en una muestra sumergida en fluido para 
desalojar las bacterias incrustadas en el biofilm y se ha demostrado 
que aumenta la probabilidad de aislar patógenos sin aumentar el 
riesgo de contaminantes [40-46]. Varios estudios han demostrado 
una mejor eficacia para desalojar bacterias de la biopelícula en im-
plantes de titanio o acero inoxidable y una mayor sensibilidad de 
las muestras cultivadas en comparación con el raspado con una cu-
chilla quirúrgica [42]. En la bibliografía sobre artroplastia de cade-
ra y rodilla, Trampuz et al. demostraron que la sonicación aumenta 
la tasa de cultivos positivos y la sensibilidad del fluido sonicado 
para identificar que un organismo causante era superior al del cul-
tivo de tejidos (78,5 vs. 60,8%) [40]. Del mismo modo, Holinka et al. 
y Shen et al. encontraron que el fluido sonicado tiene una sensibi-
lidad mayor que el tejido (83,3 vs. 72,2%) así como el fluido sinovial 
(88 vs. 64%), respectivamente [47,48]. Cuando se comparan las sen-
sibilidades de los cultivos de muestras de líquido sometidas a ul-
trasonidos versus muestras de tejido, Yano et al. identificaron una 
sensibilidad de 90.4 contra 56,8%, respectivamente, en una gran co-
horte de 180 explantes de fijación de fracturas [49]. En una cohorte 
mixta de prótesis articulares retiradas y sistemas de fijación de frac-
turas retirados, Portillo et al. demostraron una sensibilidad mejo-
rada de los cultivos con 100 vs. 87 vs. 59% después de la inoculación 
de fluidos sonicados en el frasco de hemocultivo en comparación 
con los cultivos regulares de cultivos de fluidos y tejidos sonicados, 
respectivamente [50]. La sonicación de los explantes es un proce-
dimiento costoso que probablemente no esté justificado en la ma-
yoría de aflojamiento aséptico. En un estudio prospectivo el mayor 
beneficio de la sonicación del material retirado sobre el cultivo de 
tejido estándar se encontró cuando se administraron antibióticos 
dentro de las dos semanas de la cirugía [41]. Aunque las publica-
ciones recientes orientan hacia una posible mayor sensibilidad y 
una mejor detección de bacterias con sonicación, se necesita más 
literatura para demostrar la eficacia clínica y la relevancia antes de 
apoyar una amplia utilización en el pie y el tobillo.

Fluorescencia In-situ Hibridación (FISH)

Recomendamos el uso rutinario de FISH para evaluar la sospecha 
de infección del pie y el tobillo. Este proceso utiliza sondas fluo-
rescentes para teñir el ácido ribonucleico ribosomal bacteriano, 
lo que permite la visualización directa de los organismos en un 
biofilm nativo. Si bien las técnicas de FISH han demostrado ser un 
método poco fiable de cultivo para demostrar la presencia de pató-
genos incluso en presencia de biopelículas, esta técnica está limi-
tada por su incapacidad para proporcionar especificidad patógena 
o pruebas de susceptibilidad antimicrobiana en los organismos 
identificados [51,52].

Reacción en cadena de la polimerasa (RCPL) 

Recomendamos el uso rutinario de las pruebas basadas en ácido 
nucleico para las pruebas de diagnóstico para la infección del pie y 
el tobillo. En casos limitados con alta sospecha clínica de infección 
pero con cultivos negativos, la RCPL puede ayudar a identificar los 
patógenos desconocidos o la sensibilidad a los antibióticos. Aunque 
las técnicas de RCPL han demostrado ser más sensibles que las técni-
cas tradicionales, el número de resultados falsos positivos, así como 
el coste y la disponibilidad de esta tecnología, impiden el uso ruti-
nario. La PCR debe reservarse para casos limitados con alta sospecha 
clínica pero cultivos negativos [53,54].
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con una morbilidad significativa e incluso con mortalidad. El diagnósti-
co preciso y el tratamiento son de suma importancia. A menudo el diag-
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PREGUNTA 3: ¿Cuál es el método ideal para realizar una biopsia ósea (método, ubicación, uso 
de imágenes) en pacientes con infecciones de pie y tobillo?

RECOMENDACIÓN: Por lo general, una biopsia ósea debe realizarse de forma percutánea, especialmente en los casos en que el desbridamiento 
quirúrgico no se considere necesario. Si el desbridamiento quirúrgico se considera necesario, se puede realizar una biopsia abierta como parte 
del desbridamiento. La biopsia percutánea se debe realizar en condiciones estériles por un radiólogo u otro médico capacitado en técnicas de 
interpretacion de imágenes. La ubicación de la biopsia dependerá de las evaluaciones clínicas y radiológicas, con el objetivo de maximizar el ren-
dimiento de la biopsia y minimizar el riesgo de lesiones en las estructuras de los tejidos blandos circundantes y/o superpuestas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN
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La biopsia ósea puede ser particularmente útil cuando el examen 
clínico, las imágenes radiográficas y los datos de laboratorio no con-
firman claramente la existencia de una infección subyacente. Además 
una biopsia ósea puede permitir la identificación de los organismos 
que desarrollan la infección y, por lo tanto, permitir un régimen de 
tratamiento más personalizado. También puede excluir causas raras 
de enfermedades óseas, como tumores malignos u osteonecrosis [6,7].

Una biopsia ósea percutánea es generalmente preferible a una 
biopsia abierta, particularmente en los casos en que el desbrida-
miento quirúrgico no se considera necesario. Las técnicas percutá-
neas son menos invasivas, menos costosas y se asocian con menos 
morbilidad [7-10]. Una biopsia ósea percutánea se debe llevar a 
cabo asistida, generalmente con fluoroscopia o tomografía compu-
tarizada (TC), y debe ser realizada por un radiólogo u otro médico 
capacitado en técnicas guiadas por imágenes. La guía por imagen 
permite obtener especímenes de áreas específicas.

La elección de la técnica de imagen utilizada para guiar la biop-
sia depende de la ubicación anatómica, la disponibilidad y la pre-
ferencia del médico. La fluoroscopia se puede utilizar para lesiones 
más superficiales y permite una guía en tiempo real. Su principal 
limitación es su naturaleza bidimensional. La guía por TC propor-
ciona la visualización en un marco tridimensional, no solo de es-
tructuras óseas sino también de estructuras blandas importantes, 
como las estructuras neurovasculares. Su principal limitación es 
el aumento de la exposición a la radiación en comparación con la 
fluoroscopia. Existen informes en la literatura sobre biopsias per-
cutáneas óseas guiadas por resonancia magnética (RM), pero la 
disponibilidad de instrumentos y accesorios compatibles con las 
RM limita su uso [11,12].

La elección de la región anatómica para realizar una biopsia de-
penderá del estado de los tejidos blandos suprayacentes y de los ha-
llazgos radiográficos. El objetivo debe ser aumentar el rendimiento 
de la biopsia y minimizar el riesgo potencial para las estructuras de 
tejidos blandos cercanas. En general, se enfocan más áreas superfi-

ciales de interés. Si existen múltiples áreas de interés, también se 
querrá priorizar el sitio, que es probable que proporcione el mayor 
rendimiento de diagnóstico. El procedimiento debe realizarse en 
condiciones estériles para reducir el riesgo de contaminación de la 
flora de la piel. Si es posible, se deben obtener múltiples muestras 
utilizando múltiples trayectorias dentro del hueso para aumentar 
el rendimiento diagnóstico del procedimiento.
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PREGUNTA 4: ¿Cuál es el mejor método para diferenciar el pie de Charcot agudo de una 
infección aguda?

RECOMENDACIÓN: La diferenciación entre la neuroartropatía de Charcot aguda (NCh) y la infección aguda/osteomielitis es compleja y requiere 
múltiples criterios diagnósticos (> 1). Estos criterios incluyen un énfasis en la presencia de neuropatía, la historia y el examen físico. La ausencia 
de heridas en la piel y la determinación de la hinchazón/eritema con la elevación hace que la probabilidad de infección sea muy baja. En casos que 
no resultan muy claros, pueden ser beneficiosos los siguientes métodos: las pruebas de laboratorio, el examen histológico y el cultivo de muestras 
óseas, la gammagrafía y las imágenes, especialmente la resonancia magnética (RM).

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN

En la presentación inmediata, la infección aguda que comprende 
celulitis y osteomielitis (OM) y NCh puede ser difícil de diferenciar. 
Sin embargo, es importante para el médico hacer un diagnóstico 
preciso, ya que el tratamiento correcto determina en gran medida 
el resultado, debido a que ambos presentan un riesgo sustancial de 
amputación de extremidades y también de mortalidad.

Las características físicas pueden proporcionar pistas esenciales 
para el diagnóstico. La prueba de "sonda a hueso", que prueba si el 

hueso subyacente es palpable a través de una sonda insertada en una 
herida, ha demostrado una sensibilidad que va del 38 al 95%, la espe-
cificidad varía del 84 al 98% y un valor predictivo positivo. del 53 al 
97% para el diagnóstico de osteomielitis [1–6]. En su estudio de 1.666 
pacientes diabéticos consecutivos, Lavery et al. demostraron que una 
prueba de “sonda a hueso” positiva aumenta la probabilidad de OM 
en más del 50%, mientras que una prueba negativa es un predictor 
fuerte de ausencia de infección [3]. Sin embargo, la prueba ha de-
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mostrado tener una alta variabilidad cuando la realizan médicos sin 
experiencia, pero se demostró que esta variabilidad intraobservador 
disminuye con la experiencia [7].

En términos de otras características físicas, la NCh afecta típi-
camente a la parte media del pie y carece de alteraciones cutáneas 
asociadas, mientras que la OM se encuentra con más frecuencia en 
el antepié y suele ir acompañada de una infección de tejidos blan-
dos o una úlcera [8,9]. Además, si bien es posible contraer OM a tra-
vés de la diseminación hematógena, la gran mayoría de los casos se 
contagia directamente a través de una infección de tejidos blandos o 
una úlcera. Un tamaño de herida > 4,5 cm2 se asocia con una proba-
bilidad tres veces mayor de OM subyacente [10]. Sin embargo, otros 
han sugerido que ambas úlceras de tamaño > 2 cm2 y profundidad 
> 3 mm también son significativas [11,12]. Los recuentos de glóbulos 
blancos (WBC), la proteína C reactiva (PCR) y la tasa de sedimenta-
ción de eritrocitos (VSG) a menudo se utilizan para el tratamiento 
de la infección. Algunos investigadores han llegado a la conclusión 
de que una VSG elevada (> 70 mm/h) está fuertemente asociada con 
la OM [11–14].

Un beneficio adicional de la es que, si bien los niveles de otros 
marcadores inflamatorios disminuyen rápidamente una vez que co-
mienza el tratamiento antimicrobiano, la permanece elevada duran-
te períodos de tiempo más prolongados, por lo que es útil para mo-
nitorear la eficacia del tratamiento. La interleucina (IL) -6 también se 
ha sugerido como un marcador para el diagnóstico de OM y el segui-
miento del tratamiento en estudios preliminares [15,16]. Sin embar-
go, estos marcadores inflamatorios no son específicos y pueden ser 
elevados por varios otros factores. Dado que muchos pacientes con 
OM comprobado histológicamente pueden presentar un recuento 
normal de células blancas, los estudios hematológicos por sí solos 
no son determinantes para el diagnóstico de OM [11-14].

Se ha publicado que el cultivo óseo aislado tiene una sensibili-
dad del 92% y una especificidad del 60% en el diagnóstico de OM en 
pies diabéticos [17]. Las muestras óseas se pueden obtener median-
te biopsia percutánea o durante la cirugía [12,18]. Sin embargo, las 
muestras de hueso a menudo pueden dar resultados falsos positivos 
o falsos negativos. Se sugiere que el análisis histológico es importan-
te para prevenir estos resultados indeseables, ya que varios estudios 
han demostrado que 40 a 60% de los casos histológicamente proba-
dos de OM en la cirugía o biopsias de pie y tobillo tuvieron cultivos 
negativos [19-22]. Por lo tanto, los criterios estándar para el diagnós-
tico de OM deben ser un cultivo positivo con evidencia histopatoló-
gica de infección en el espécimen óseo [23].

Los signos radiográficos de infección, como la desmineraliza-
ción, la reacción perióstica y la destrucción cortical, pueden no apa-
recer hasta dos o tres semanas después del inicio y requieren una 
pérdida de 40 a 50% de masa ósea para detectar la diferencia [8,24]. 
La precisión de la radiografía simple para el diagnóstico temprano 
es del 50 al 60%, con una sensibilidad del 60% y una especificidad del 
80% [25,26]. Por lo tanto, se necesitan imágenes más avanzadas para 
el diagnóstico de la osteomielitis aguda.

Se sugiere que la resonancia magnética (RM) sea una modalidad 
efectiva para ayudar en el diagnóstico más precoz. [27,28]. Un meta-
nálisis ha demostrado que la sensibilidad de la RM para diagnosti-
car OM en el pie y el tobillo es 90% sensible y 79% específica [29]. En 
un metanálisis de 16 estudios, el rendimiento de la RM fue superior 
al de la exploración ósea con tecnecio 99mTc, radiografía simple y 
estudios de WBC. La sensibilidad para el diagnóstico de OM fue del 
90%, mientras que la especificidad fue del 85% [30]. La RM permite 
identificar la extensión del área afectada, mientras que la gammagra-
fía ósea de leucocitos marcados puede tener un mejor rendimiento 
en la diferenciación de OM de NCh, especialmente en pacientes con 
implantes metálicos [23,24].

Mientras que la NCh crónica muestra una intensidad baja en 
las imágenes ponderadas en T1 y T2, tanto la OM aguda como la NCh 
aguda muestran una señal baja en las imágenes ponderadas en T1 
y la hiperintensidad en las imágenes ponderadas en T2 con realce 
de contraste. Sin embargo estos son marcadores comunes tanto en 
enfermedades infecciosas como neuropáticas, lo que dificulta la 
diferenciación de los dos [31]. La OM casi siempre sigue la infección 
circundante de los tejidos blandos, por lo que la identificación de 
edema de tejidos blandos, ulceración o tractos sinusales en las imá-
genes sugiere una infección. Los hallazgos en la RM de un edema 
óseo difuso en las prominencias óseas (calcáneo, cabezas metatar-
sianas, maléolos) y falanges, con una propagación contigua también 
sugerirían OM [32-34]. La NCh suele mostrar cambios periarticulares 
y subcondrales (incluidas las fracturas) a medida que la patología se 
centra alrededor de la articulación [35]. La enfermedad que afecta a 
una o múltiples articulaciones, en particular en la parte media del 
pie, también sugeriría NCh [35].

Además de la RM, la gammagrafía ósea trifásica tiene una alta 
sensibilidad (80 a 100%) pero una especificidad deficiente (25 a 
60%) en el diagnóstico de OM [36]. Las exploraciones de leucoci-
tos marcados son igualmente sensibles, pero más específicas [23]. 
Capriotti et al. informaron una sensibilidad del 86% y una especi-
ficidad del 85% para la gammagrafía de leucocitos marcados con 
99mTc [37] y Dinh et al. informaron que una exploración de leuco-
citos marcada con 111in tenía una sensibilidad del 74% y una especi-
ficidad del 68% [29]. La tomografía por emisión de positrones (PET) 
con fluorodesoxiglucosa (FDG), que mide el aumento del metabo-
lismo intracelular de la glucosa, ha demostrado ser prometedora 
en el diagnóstico de la NCh, en particular con respecto al valor 
predictivo negativo. Basu et al. encontraron que la sensibilidad y 
la especificidad de la PET con FDG en el diagnóstico de NCh era del 
100% y del 93,8%, ambos más altos que los valores correspondientes 
del 76,9% y del 75% para la RM [38]. Sin embargo, los resultados de 
los estudios no son concluyentes, ya que algunos autores encuen-
tran que su uso es limitado en comparación con la gammagrafía de 
RM y WBC [39,40]. Otros desarrollos interesantes para ayudar en el 
diagnóstico son la tomografía computarizada (TC) y la resonancia 
magnética (RM), que muestran resultados iniciales prometedores 
[41-43]. Rastogi et al. informaron que la sensibilidad y la especifici-
dad de FDG PET-CT fue de 83,3% y 100%, en comparación con 83,3% 
y 63,6% para la RM con contraste para el diagnóstico de OM de pie 
diabético en el fondo de la NCh [41]

Las revisiones sistémicas previas de la literatura (incluido el 
esquema de consenso del Grupo de Trabajo Internacional sobre el 
Pie Diabético para el diagnóstico del pie diabético) y los metaná-
lisis propusieron criterios específicos para la diferenciación de la 
NCh de la OM [21,23]. La propuesta se basó en el uso de probabili-
dades posteriores a la prueba para definir niveles amplios de cer-
teza diagnóstica, con OM más probablemente presente si (1) una 
muestra de hueso muestra un cultivo positivo y está confirmada 
con histopatología, (2) el hallazgo intraoperatorio muestra puru-
lencia en el hueso, (3) el absceso intraóseo se encuentra en la RM o 
(4) existe hueso expuesto en el pie con úlcera con los cambios co-
rrespondientes en las imágenes avanzadas. Sin embargo, la validez 
de los criterios no se ha probado clínicamente y, por lo tanto, debe 
utilizarse con precaución

REFERENCIAS
[1] Grayson ML, Gibbons GW, Balogh K, Levin E, Karchmer AW. Probing to 

bone in infected pedal ulcers. A clinical sign of underlying osteomyelitis 
in diabetic patients. JAMA. 1995;273:721–723.

[2] Shone A, Burnside J, Chipchase S, Game F, Jeffcoate W. Probing the validity 
of the probe-to-bone test in the diagnosis of osteomyelitis of the foot in 
diabetes. Diabetes Care. 2006;29:945.



Sección 2 Diagnóstico 861

[3] Lavery LA, Armstrong DG, Peters EJG, Lipsky BA. Probe-to-Bone Test for 
Diagnosing Diabetic Foot Osteomyelitis: Reliable or relic? Diabetes Care. 
2007;30:270–274. doi:10.2337/dc06-1572.

[4] Morales Lozano R, González Fernández ML, Martinez Hernández D, Beneit 
Montesinos JV, Guisado Jiménez S, Gonzalez Jurado MA. Validating the pro-
be-to-bone test and other tests for diagnosing chronic osteomyelitis in the 
diabetic foot. Diabetes Care. 2010;33:2140–2145. doi:10.2337/dc09-2309.

[5] Aragón-Sánchez J, Lipsky BA, Lázaro-Martínez JL. Diagnosing diabetic foot 
osteomyelitis: is the combination of probe-to-bone test and plain radio-
graphy sufficient for high-risk inpatients? Diabet Med. 2011;28:191–194. 
doi:10.1111/j.1464-5491.2010.03150.x.

[6] Mutluoglu M, Uzun G, Sildiroglu O, Turhan V, Mutlu H, Yildiz S. Performan-
ce of the probe-to-bone test in a population suspected of having osteom-
yelitis of the foot in diabetes. J Am Podiatr Med Assoc. 2012;102:369–373.

[7] Álvaro-Afonso FJ, Lázaro-Martínez JL, Aragón-Sánchez J, García-Morales 
E, García-Álvarez Y, Molines-Barroso RJ. Inter-observer reproducibili-
ty of diagnosis of diabetic foot osteomyelitis based on a combination 
of probe-to-bone test and simple radiography. Diabetes Res Clin Pract. 
2014;105:e3–e5. doi:10.1016/j.diabres.2014.04.024.

[8] Short DJ, Zgonis T. Medical imaging in differentiating the diabetic Charcot 
foot from osteomyelitis. Clin Podiatr Med Surg. 2017;34:9–14. doi:10.1016/j.
cpm.2016.07.002.

[9] Lipsky BA. Osteomyelitis of the foot in diabetic patients. Clin Infect Dis. 
1997;25:1318–1326.

[10] Ertugrul BM, Oncul O, Tulek N, Willke A, Sacar S, Tunccan OG, et al. A 
prospective, multi-center study: factors related to the management of 
diabetic foot infections. Eur J Clin Microbiol Infect Dis. 2012;31:2345–2352. 
doi:10.1007/s10096-012-1574-1.

[11] Newman LG, Waller J, Palestro CJ, Schwartz M, Klein MJ, Hermann G, et al. Un-
suspected osteomyelitis in diabetic foot ulcers. Diagnosis and monitoring by 
leukocyte scanning with indium in 111 oxyquinoline. JAMA. 1991;266:1246–1251.

[12] Butalia S, Palda VA, Sargeant RJ, Detsky AS, Mourad O. Does this patient with 
diabetes have osteomyelitis of the lower extremity? JAMA. 2008;299:806–
813. doi:10.1001/jama.299.7.806.

[13] Ertugrul BM, Savk O, Ozturk B, Cobanoglu M, Oncu S, Sakarya S. The diag-
nosis of diabetic foot osteomyelitis: examination findings and laboratory 
values. Med Sci Monit. 2009;15:CR307–312.

[14] Fleischer AE, Didyk AA, Woods JB, Burns SE, Wrobel JS, Armstrong DG. 
Combined clinical and laboratory testing improves diagnostic accuracy 
for osteomyelitis in the diabetic foot. J Foot Ankle Surg. 2009;48:39–46. 
doi:10.1053/j.jfas.2008.09.003.

[15] Van Asten SA, Nichols A, La Fontaine J, Bhavan K, Peters EJ, Lavery LA. The 
value of inflammatory markers to diagnose and monitor diabetic foot os-
teomyelitis. Int Wound J. 2017;14:40–45. doi:10.1111/iwj.12545.

[16] Michail M, Jude E, Liaskos C, Karamagiolis S, Makrilakis K, Dimitroulis D, 
et al. The performance of serum inflammatory markers for the diagnosis 
and follow-up of patients with osteomyelitis. Int J Low Extrem Wounds. 
2013;12:94–99. doi:10.1177/1534734613486152.

[17] Ertugrul MB, Baktiroglu S, Salman S, Unal S, Aksoy M, Berberoglu K, et al. 
The diagnosis of osteomyelitis of the foot in diabetes: microbiological 
examination vs. magnetic resonance imaging and labelled leucocyte scan-
ning. Diabet Med. 2006;23:649–653. doi:10.1111/j.1464-5491.2006.01887.x.

[18] Berendt AR, Lipsky B. Is this bone infected or not? Differentiating neu-
ro-osteoarthropathy from osteomyelitis in the diabetic foot. Curr Diab 
Rep. 2004;4:424–429.

[19] Wu JS, Gorbachova T, Morrison WB, Haims AH. Imaging-guided bone biopsy 
for osteomyelitis: are there factors associated with positive or negative cul-
tures? AJR Am J Roentgenol. 2007;188:1529–1534. doi:10.2214/AJR.06.1286.

[20] Lipsky BA, Berendt AR, Cornia PB, Pile JC, Peters EJG, Armstrong DG, et al. 
2012 Infectious Diseases Society of America clinical practice guideline for 
the diagnosis and treatment of diabetic foot infections. Clin Infect Dis. 
2012;54:e132–e173. doi:10.1093/cid/cis346.

[21] Berendt AR, Peters EJG, Bakker K, Embil JM, Eneroth M, Hinchliffe RJ, et al. 
Diabetic foot osteomyelitis: a progress report on diagnosis and a systema-
tic review of treatment. Diabetes Metab Res Rev. 2008;24 Suppl 1:S145–S161. 
doi:10.1002/dmrr.836.

[22] Senneville E, Gaworowska D, Topolinski H, Devemy F, Nguyen S, Singer B, 
et al. Outcome of patients with diabetes with negative percutaneous bone 
biopsy performed for suspicion of osteomyelitis of the foot. Diabet Med. 
2012;29:56–61. doi:10.1111/j.1464-5491.2011.03414.x.

[23] Ertugrul BM, Lipsky BA, Savk O. Osteomyelitis or Charcot neuro-osteoar-
thropathy? Differentiating these disorders in diabetic patients with a foot 
problem. Diabet Foot Ankle. 2013;4. doi:10.3402/dfa.v4i0.21855.

[24] Hartemann-Heurtier A, Senneville E. Diabetic foot osteomyelitis. Diabetes 
Metab. 2008;34:87–95. doi:10.1016/j.diabet.2007.09.005.

[25] Lipsky BA, Berendt AR, Deery HG, Embil JM, Joseph WS, Karchmer AW, et 
al. Diagnosis and treatment of diabetic foot infections. Clin Infect Dis. 
2004;39:885–910. doi:10.1086/424846.

[26] Shank CF, Feibel JB. Osteomyelitis in the diabetic foot: diagnosis and ma-
nagement. Foot Ankle Clin. 2006;11:775–789. doi:10.1016/j.fcl.2006.06.008.

[27] Tan PL, Teh J. MRI of the diabetic foot: differentiation of infection from neu-
ropathic change. Br J Radiol. 2007;80:939–948. doi:10.1259/bjr/30036666.

[28] Peterson N, Widnall J, Evans P, Jackson G, Platt S. Diagnostic imaging of diabe-
tic foot disorders. Foot Ankle Int. 2017;38:86–95. doi:10.1177/1071100716672660.

[29] Dinh MT, Abad CL, Safdar N. Diagnostic accuracy of the physical examina-
tion and imaging tests for osteomyelitis underlying diabetic foot ulcers: 
meta-analysis. Clin Infect Dis. 2008;47:519–527. doi:10.1086/590011.

[30] Kapoor A, Page S, Lavalley M, Gale DR, Felson DT. Magnetic resonance ima-
ging for diagnosing foot osteomyelitis: a meta-analysis. Arch Intern Med. 
2007;167:125–132. doi:10.1001/archinte.167.2.125.

[31] Ledermann HP, Morrison WB. Differential diagnosis of pedal osteomyelitis 
and diabetic neuroarthropathy: MR imaging. Seminars in musculoskeletal ra-
diology, vol. 9. New York, NY: Thieme Medical Publishers, Inc; 2005, p. 272–283.

[32] Ledermann HP, Morrison WB, Schweitzer ME. MR image analysis of pedal 
osteomyelitis: distribution, patterns of spread, and frequency of associa-
ted ulceration and septic arthritis. Radiology. 2002;223:747–55. doi:10.1148/
radiol.2233011279.

[33] Loredo R, Rahal A, Garcia G, Metter D. Imaging of the diabetic foot diagnostic di-
lemmas. Foot & Ankle Specialist. 2010;3:249–264. doi:10.1177/1938640010383154.

[34] Sanverdi SE, Ergen FB, Oznur A. Current challenges in imaging of the dia-
betic foot. Diabet Foot Ankle. 2012;3. doi:10.3402/dfa.v3i0.18754.

[35] Low K, Peh W. Magnetic resonance imaging of diabetic foot complications. 
Singapore Med. 2015;56:23–34. doi:10.11622/smedj.2015006.

[36] Wang G, Zhao K, Liu Z, Dong M, Yang S. A meta-analysis of fluorodeoxy-
glucose-positron emission tomography versus scintigraphy in the eva-
luation of suspected osteomyelitis. Nucl Med Commun. 2011;32:1134–1142. 
doi:10.1097/MNM.0b013e32834b455c.

[37] Capriotti G, Chianelli M, Signore A. Nuclear medicine imaging of diabetic 
foot infection: results of meta-analysis. Nucl Med Commun. 2006;27:757–
764. doi:10.1097/01.mnm.0000230065.85705.b3.

[38] Basu S, Chryssikos T, Houseni M, Malay DS, Shah J, Zhuang H, et al. Poten-
tial role of FDG PET in the setting of diabetic neuro-osteoarthropathy: can 
it differentiate uncomplicated Charcot’s neuroarthropathy from osteom-
yelitis and soft-tissue infection? Nucl Med Commun. 2007;28:465–472.

[39] Familiari D, Glaudemans AWJM, Vitale V, Prosperi D, Bagni O, Lenza A, et al. 
Can sequential 18F-FDG PET/CT replace WBC imaging in the diabetic foot? 
J Nucl Med. 2011;52:1012–1019. doi:10.2967/jnumed.110.082222.

[40] Schwegler B, Stumpe KDM, Weishaupt D, Strobel K, Spinas GA, von Schul-
thess GK, et al. Unsuspected osteomyelitis is frequent in persistent diabe-
tic foot ulcer and better diagnosed by MRI than by 18F-FDG PET or 99mTc-
MOAB. J Intern Med. 2008;263:99–106. doi:10.1111/j.1365-2796.2007.01877.x.

[41] Rastogi A, Bhattacharya A, Prakash M, Sharma S, Mittal BR, Khandelwal N, 
et al. Utility of PET/CT with fluorine-18-fluorodeoxyglucose-labeled auto-
logous leukocytes for diagnosing diabetic foot osteomyelitis in patients 
with Charcot’s neuroarthropathy. Nucl Med Commun. 2016;37:1253–1259. 
doi:10.1097/MNM.0000000000000603.

[42] Basu S, Zhuang H, Alavi A. FDG PET and PET/CT imaging in complicated 
diabetic foot. PET Clinics. 2012;7:151–160. doi:10.1016/j.cpet.2012.01.003.

[43] Gholamrezanezhad A, Basques K, Batouli A, Olyaie M, Matcuk G, Alavi A, et al. 
Non-oncologic applications of PET/CT and PET/MR in musculoskeletal, or-
thopedic, and rheumatologic imaging: general considerations, techniques, and 
radiopharmaceuticals. J Nucl Med Technol. 2017. doi:10.2967/jnmt.117.198663.

• • • • •





863

La tasa de infección conocida tras una  ATT es de 0 a 5% [2–4]. Las op-
ciones de manejo se basan en el tiempo de presentación después de la 
ATT y la duración de los síntomas de infección. Es una práctica común 
intentar retener la prótesis de tobillo cuando la infección es aguda, 
particularmente cuando ocurre durante el período postoperatorio in-
mediato. Hay una serie de opciones de tratamiento disponibles para la 
infección protésica que incluye desbridamiento quirúrgico, retención 
de la prótesis y administración de terapia antimicrobiana intravenosa 
(DAIR), recambio en uno o dos tiempos, artrodesis o amputación.

La bibliografía sobre la infección por ATT advierte que se debe 
prestar una gran atención a la cicatrización tardía de las heridas y su 
asociación con la infección [5-10]. Van der Heide et al. informaron so-
bre el resultado de 58 ATT en 51 pacientes con artritis reumatoide (AR) 
subyacente o artritis inflamatoria juvenil (AIJ) que tenían Buechel-Pa-
ppas o implantes STAR [5]. Entre esta cohorte, tres pacientes (5%) de-
sarrollaron infección temprana en el sitio quirúrgico (ISQ) y uno de 
los tres (33%) pacientes tratados con el protocolo de van der Heide 
para SSI desarrolló una infección profunda. El protocolo SSI implicó 

el desbridamiento de la herida y la administración de antibióticos sis-
témicos y locales. El tobillo que desarrolló una infección profunda se 
sometió a revisión del implante y artrodesis posterior a los seis meses. 
Además, Patt on et al. informaron sobre 29 casos de ATT infectados y 
observó que 9 de los 29 (31%) de los ATT infectados eran casos de heri-
das quirúrgicas con curación tardía que se convirtieron en infección 
profunda [6].La irrigación y el desbridamiento (DAIR)  pueden ser un 
tratamiento de primer paso clave para las infecciones inmediatas de 
ATT (definiéndose inmediato como menos de cuatro semanas des-
de el índice ATT o la infección hematógena remota con síntomas de 
menos de cuatro semanas) [7,11,12]. En un estudio pronóstico de nivel 
III, Kessler et al. definieron los parámetros de infección y propusieron 
un algoritmo de tratamiento [7]. Seleccionaron 26 pacientes con IAP 
tras ATT y pacientes emparejados con dos grupos de control con 52 pa-
cientes en cada grupo. A partir de este estudio pronóstico, Kessler et al. 
propusieron un criterio de diagnóstico para la infección de ATT que se 
basó en la presencia de signos clínicos de dolor, efusión, eritema e in-
duración, así como uno de los siguientes criterios: (1) el mismo creci-
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miento de microorganismos en dos o más cultivos de líquido sinovial 
y/o tejido periprotésico, (2) pus visible que rodea la articulación, (3) 
inflamación aguda en el examen histopatológico (mayor o igual a 10 
neutrófilos/campo de alta potencia) o (4) la comunicación  de una he-
rida con el implante. Definieron los casos exógenos como adquiridos 
localmente a través de la herida y los casos hematógenos tuvieron un 
curso postoperatorio sin incidentes durante un mínimo de tres me-
ses después del ATT inicial y/o hubo una fuente de infección distante. 
Cuatro de 26 (15%) infecciones de ATT fueron de origen hematógeno, y 
22 de 26 (85%) infecciones de ATT fueron exógenas. Mientras tanto, los 
Staphylococcus aureus y estafilococos coagulasa negativos fueron los 
patógenos más comunes. Cuando se compararon con el control, los 
factores de riesgo para desarrollar una infección profunda incluyeron 
dehiscencia persistente de la herida (odds ratio (OR) = 15,38, intervalo 
de confianza (IC) del 95% = 2,91 a 81,34, p = 0.01, en comparación con 
ambos grupos de control) y drenaje persistente de la herida (OR = 
7.00, IC 95% = 1,45 a 33,70 en comparación con el grupo de edad / sexo 
emparejado y OR = 5,31, IC 95% = 1,01 a 26,78 en comparación con el gru-
po de emparejamiento por tiempo, p = 0,04).

Existen datos que informan sobre el éxito de la irrigación y el 
desbridamiento en casos postoperatorios inmediatos. Mann et al. in-
formaron sobre 84 tobillos en 80 pacientes con un seguimiento me-
dio de 9,1 años con una incidencia de infección profunda en 3 de 84 
(3,5%) [10]. Todas las infecciones profundas fueron exógenas y se pre-
sentaron inmediatamente después de la operación como resultado 
de la cicatrización incompleta de la herida. Mann et al. trataron todas 
las infecciones profundas con desbridamiento abierto y seis sema-
nas de antibióticos intravenosos. Una de las infecciones profundas 
requirió un injerto de piel local y otra requirió un colgajo de tejido 
vascularizado libre para el cierre. No se retiraron las prótesis y no 
hubo evidencia de infección recurrente con un seguimiento prome-
dio de 9,3 años [10]. Estos resultados demuestran el éxito del desbri-
damiento al inicio postoperatorio. Además de demostrar el éxito de 
DAIR entre los casos exógenos, Nodzo et al. estudiaron 75 tobillos con 
prótesis de Salto Talaris. Uno de los 75 (1,3%) desarrolló una infección 
profunda en las primeras tres semanas posteriores a la ATT [11]. El pa-
ciente fue tratado con DAIR y antibióticos intravenosos y el paciente 
conservó todos los componentes. Del mismo modo, Borenstein et 
al. notificaron un tobillo que experimentó infección profunda de 65 
ATT consecutivos (1,5%) [12]. El paciente fue tratado con DAIR y seis 
semanas de antibióticos intravenosos. Además, Patt on et al. demos-
traron los méritos de DAIR al detallar 29 casos de ATT infectados [6]. 
Si se realiza una DAIR y una artroplastia de revisión, se rescatarían 
23 de 29 (79%) extremidades. Mientras tanto, si se realiza la revisión 
de ATT por sí solo, se informarían 19 de 29 (65%) retenciones de ATT.

Además de DAIR, la literatura avala la efectividad del recambio 
de polietileno en casos de infección postoperatoria inmediata e in-
fección hematógena remota cuando los síntomas se presentan en 
las primeras cuatro semanas [14-17]. Claridge et al. respondieron a 
2 de 28 (7%) casos de infección profunda con recambio de polietile-
no solamente [13]. Del mismo modo, Stoodley et al. detallaron que 
el recambio de polietileno es un importante paso en el tratamiento 
inmediato [16].

Los informes sobre la ATT de revisión en el contexto de una in-
fección profunda son variables [15,16,18-21]. En un informe de un caso 
que describe una infección por ATT después de un procedimiento 
dental de rutina, Young et al. describieron la evaluación del paciente, 
los hemocultivos positivos para Streptococcus mitis y un curso de an-
tibióticos de 6 semanas con penicilina G y 18 millones de unidades 
por vía intravenosa por día durante una semana adicional [17]. El pa-
ciente permaneció en descarga con la ayuda de una bota ortopédica 
hasta la revisión de la cirugía de ATT tres meses después de la infec-
ción. Se obtuvieron buenos resultados con el paciente caminando 

sin dolor a los 16 meses de seguimiento. Mientras que Sproule et al. 
también optaron por una revisión de ATT para tratar a 1 de 88 (1%) 
por una infección profunda, ellos optaron por una revisión en dos 
tiempos  con resultados exitosos [18]. Otros informes de revisión de 
componentes metálicos después de una infección profunda de ATT 
demostraron buenos resultados [15,19].

En una serie de casos retrospectivos sobre 613 ATT, hubo 19 casos 
de infección profunda, que se trataron mediante algoritmos estable-
cidos, dependiendo de si se trataba de una infección crónica exóge-
na o tardía [14]. Para la infección exógena, Myerson et al. realizaron 
retención de prótesis en 4 de 19 implantes (21%). Tres de ellos (16%) 
tuvieron infecciones postoperatorias tempranas a las tres, cinco y 
siete semanas después de la implantación inicial. Todos tuvieron 
DAIR e recambio de polietileno y terapia con antibióticos.  Uno de 
ellos (5%) tenía una infección hematógena aguda. En esta estrategia, 
los cuatro pacientes tuvieron una infección recurrente y requirieron 
la extracción del implante y el tratamiento en dos tiempos. En cam-
bio, 15 de 19 (79%) infecciones profundas en esta serie fueron infeccio-
nes crónicas tardías. De las infecciones profundas, se realizaron siete 
revisiones de ATT, pero solo tres (16%) tuvieron éxito. De los cuatro 
que fracasaron en la revisión de ATT, tres presentaron infección re-
currente y uno tuvo aflojamiento aséptico. En caso contrario, de una 
cirugía de revisión exitosa, a seis pacientes se les realizó artrodesis; 
siete pacientes tenían un espaciador permanente con antibióticos y 
tres pacientes se sometieron a una amputación transtibial. El tiem-
po medio para la revisión de la ATT o la artrodesis después del trata-
miento inicial de la infección fue de 7,8 meses (rango, 2,5 a 13 meses).

La revisión de ATT tras   una infección crónica tardía no tiene 
consenso, y otros abogan por la conversión a artrodesis en el caso de 
ATT infectada [8,15,22–25]. Según lo informado por Myerson et al., seis 
pacientes convertidos a artrodesis tuvieron una revisión exitosa, pero 
solo tres de siete (43%) revisiones de ATT tuvieron éxito [14]. Adicional-
mente, McCoy et al. informaron sobre tres ATT fallidos debido a una 
infección [22]. Estos pacientes fueron tratados utilizando artrodesis de 
tobillo asistida por un fijador externo circular y osteogénesis por dis-
tracción para el mantenimiento de la longitud de la extremidad. Todos 
los pacientes presentaron una fusión sólida sin dolor y una buena ali-
neación de la articulación subtalar. Hubo evidencia adicional de bue-
nos resultados cuando Mulhern et al. relataron la conversión exitosa 
a artrodesis  tibiocalcaneoastragalina con una de clavo intramedular 
retrógrado de titanio  después de que la revisión de la ATT de polieti-
leno se infectara con Staphylococcus aureus [23]. Devries et al. abogan 
por  la artrodesis en lugar de la revisión de ATT después de la infección 
[24]. En su serie de casos de cinco revisiones de ATT, Devries et al. con-
virtieron inicialmente la única infección profunda directamente en 
una revisión de ATT. Mientras que la infección profunda se eliminó en 
el momento del reemplazo, la revisión de ATT continuó desarrollando 
una infección. Después de fallar dos ciclos de antibióticos por vía in-
travenosa a largo plazo, se implantó un espaciador con antibiótico y 
luego se convirtió en una artrodesis tibiocalcaneoastragalina.

Hay datos que respaldan que no se debe usar un revestimiento 
de hidroxiapatita cuando se decide proceder a una revisión de ATT 
después de una infección profunda [25]. Al examinar 117 tobillos con-
secutivos en los que la ATT falló después de una media de 4,3 años, Hin-
terman et al. encontraron que 9 de 117 (8%) ATT fallaron debido a una 
infección [26]. Al evitar el recubrimiento con un solo componente de 
hidroxiapatita, el grupo informó que el implante talar de tallo largo 
tuvo buenos resultados entre las revisiones con una tasa de éxito de 
100 en 117 (85%), y 1 revisión de ATT atribuida a una infección profunda.

Si bien el cierre de la herida por infección profunda es un esfuerzo 
coordinado con la cirugía plástica, la perspectiva de los cirujanos plás-
ticos sobre el cierre de la herida por ATT infectada es valiosa cuando se 
analiza un algoritmo de infección de ATT. Goldstein et al. informaron 
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sobre dos ATT infectadas tratadas por colgajo local aleatorio para la 
cobertura de la herida del tobillo [9]. El “paciente 3” requirió dos col-
gajos para la ATT infectada con herida lateral en el tobillo: un colgajo 
de músculo peroneo largo con elementos como estructura expuesta 
y un colgajo de transposición fasciocutánea con peroné como estruc-
tura expuesta. El "paciente 3" requirió 4 operaciones en total y tuvo un 
seguimiento de 55 días sin complicaciones resultantes. Mientras tan-
to, el "Paciente 9" requirió dos colgajos para la ATT infectada con heri-
da lateral en el tobillo. El "paciente 9" requirió 2 operaciones totales y 
tuvo un seguimiento de 75 días sin complicaciones resultantes.
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Hay poca literatura sobre el tratamiento y los resultados de la infec-
ción de la articulación periprotésica (IAP) en la ATT. Los dos estudios 
más grandes sobre la infección ATT en los Estados Unidos informan 
el empleo de seis semanas de terapia con antibióticos por vía intra-
venosa (IV) después del tratamiento quirúrgico de la infección [1,2]. 

En un estudio de Europa, Kessler et al. informaron el uso de una o dos 
semanas de antibióticos por vía intravenosa seguidos por tres meses 
de antibióticos orales después del tratamiento quirúrgico para la in-
fección [3]. En todos estos estudios, la elección del o los antibióticos 
se realizó en función del o los organismos que causan la infección 
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PREGUNTA 2: ¿Cuál es el tratamiento antibiótico ideal (tipo, dosis y vía de administración) para 
pacientes con artroplastia total de tobillo (ATT) infectada?

RECOMENDACIÓN: Si bien no existe literatura específica sobre la ATT, en función de las recomendaciones para el tratamiento de las artroplas-
tias de cadera y rodilla, la elección del antibiótico debe basarse en la identificación y sensibilidad de los organismos que causan la infección. La 
dosificación, la frecuencia y la vía de administración de los antibióticos se pueden determinar en consulta con un especialista en enfermedades 
infecciosas y teniendo en cuenta el antibiograma, el peso y las comorbilidades del paciente, como la insuficiencia renal.
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previamente identificados y su sensibilidad a los antibióticos y con 
la asistencia de un especialista en enfermedades infecciosas. En ge-
neral, los patógenos más comunes responsables de IAP son Staphylo-
coccus aureus (resistentes o susceptibles a la meticilina), estafiloco-
cos coagulasa negativos y otros componentes de la flora bacteriana 
de la piel [4,5].

El tiempo de presentación de la IAP después de la ATT también 
es importante para determinar el manejo de la infección. Si la infec-
ción se desarrolló dentro de las 6 a 12 semanas posteriores a la im-
plantación, se considera una infección aguda y el desbridamiento 
con retención de los implantes (DAIR) y el tratamiento antimicro-
biano son el enfoque más conveniente. En caso contrario, para un 
dispositivo que ha estado presente durante más de tres meses, se 
presume que está presente una infección crónica, y el curso de ac-
ción a seguir es un recambio en uno o dos tiempos con tratamiento 
antimicrobiano [5–7].

En la literatura de cadera y rodilla, ha habido un debate sobre 
la duración del tratamiento con antibióticos. Algunos estudios han 
recomendado entre tres y seis meses de terapia antimicrobiana des-
pués de la intervención quirúrgica, dependiendo del organismo 
[6,8]. Sin embargo, otros estudios han demostrado que seis semanas 
de tratamiento con antibióticos por vía intravenosa son una dura-
ción suficiente del tratamiento [9-11]

El beneficio teórico de un ciclo más corto de antibióticos, aparte 
de la conveniencia del paciente, incluye un riesgo reducido de even-
tos adversos de medicamentos (ADE), que incluyen anafilaxia, nefro-
toxicidad, hepatotoxicidad y colitis infecciosa, así como resistencia 
bacteriana [12]. El Consenso internacional sobre la Infección de la Ar-
ticulación Periprotésica declaró que la duración del tratamiento con 
antibióticos después de la extracción de los implantes no es conclu-
yente, pero recomendó un período de tratamiento con antibióticos 
entre dos y seis semanas [13].

Los autores de las Directrices de la Sociedad de Enfermedades 
Infecciosas de América (IDSA, por sus siglas en inglés) para el diag-
nóstico y tratamiento de la infección de la articulación protésica 
hacen las siguientes recomendaciones para el tratamiento de las 
artroplastias de cadera y rodilla al tiempo que sugieren recomen-
daciones similares para el tratamiento de las infecciones por ATT [6 
]. La IDSA recomienda de cuatro a seis semanas de tratamiento con 
antibióticos patógenos por vía intravenosa IV o antibióticos orales 
altamente biodisponibles tras la extracción de los implantes, inde-
pendientemente del organismo o en IAP no estafilocócica tratada 
con DAIR. Recomiendan de dos a seis semanas de antibióticos por 
vía intravenosa en combinación con rifampicina oral, seguidos de 3 
meses de rifampicina más un antibiótico oral de acompañamiento 

para una IAP de ATT estafilocócica tratada con DAIR. Si no se puede 
usar rifampicina debido a un problema de alergia o toxicidad, la 
IDSA recomienda de cuatro a seis semanas de terapia con antibióti-
cos por vía intravenosa. Es de destacar que las recomendaciones de 
IDSA son las mismas en el contexto de una revisión en un tiempo, ya 
que están siguiendo a DAIR [6].

Se necesitan estudios adicionales sobre el tratamiento y los re-
sultados de la infección de ATT. Por ahora, debemos confiar en la 
literatura sobre artroplastia de cadera y rodilla, así como en las reco-
mendaciones de MSIS e IDSA.
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Existe poca literatura relacionada con el manejo de la ATT infectada. 
Se han revisado los informes disponibles para determinar si hay un 
papel para la administración rutinaria de antibióticos supresores 
después del tratamiento quirúrgico de la ATT infectada. Sin embar-
go, los estudios publicados no abordan los problemas de la terapia 
con antibióticos supresores después de la ATT infectada.

Myerson et al. informaron sobre 19 pacientes con ATT infectadas 
[1]. En las infecciones agudas inmediatas, los pacientes fueron trata-
dos quirúrgicamente con irrigación y desbridamiento (DAIR) e re-
cambio de polietileno, seguidos de seis semanas de antibióticos. De 
los cuatro pacientes tratados con este enfoque, todos presentaron 
infecciones persistentes y requirieron la extracción de la prótesis. En 
estos casos no se hicieron comentarios con respecto a los antibióticos 
supresores después de la revisión en dos tiempos de la infección. Patt 
en et al. informaron sobre una serie de 29 infecciones de ATT [2]. Las in-
fecciones agudas fueron tratadas con recambio de polietileno e DAIR. 
De 14 infecciones agudas, solo tres fueron tratadas exitosamente con 
este enfoque. Nuevamente, no se hicieron comentarios con respecto 
a los antibióticos supresores después de la revisión por etapas.

En la bibliografía sobre este tema en cadera y rodilla tampoco 
existe mucha información. Un estudio reciente apoyado por The Knee 
Society que evaluó este problema encontró que la administración de 
antibióticos supresores después de la reimplantación de la rodilla 
en pacientes sometidos a artroplastia de recambio en dos tiempos 
resultó en una reducción de la tasa de fracaso [3]. Los autores del es-

tudio declararon que los hallazgos eran preliminares y que se necesi-
taban más datos a largo plazo sobre la cohorte.

Hay muchos problemas potenciales relacionados con la admi-
nistración de un tratamiento antibiótico supresor de rutina después 
del tratamiento quirúrgico de las articulaciones protésicas infecta-
das. Algunos de estos problemas que pueden surgir son el coste, la 
potencial aparición de resistencia antimicrobiana, los efectos ad-
versos sistémicos, etc. Por lo tanto, y en ausencia de datos concretos, 
creemos que la administración de rutina de terapia con antibióticos 
supresores para pacientes con una prótesis de tobillo no está justifi-
cada. Los pacientes con ATT infectadas deben ser tratados de forma 
individual y la administración de antibióticos orales puede justifi-
carse en algunas circunstancias en algunos pacientes, como aquellos 
con comorbilidades extensas, aquellos infectados con organismos 
resistentes y aquellos con infecciones complejas.
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PREGUNTA 3: ¿Hay algún papel para los antibióticos supresores en pacientes con infección articular 
perioperatoria (IAP) de artroplastia total de tobillo (ATT) que se han sometido a tratamiento quirúrgico?

RECOMENDACIÓN: La terapia con antibióticos según los microrganismos cultivados, se recomienda para pacientes que se someten a un tra-
tamiento quirúrgico de ATT infectada. La administración de rutina de antibióticos supresores en pacientes con una prótesis de tobillo no está 
justificada; sin embargo, en ciertas circunstancias clínicas, esto puede ser beneficioso.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso
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PREGUNTA 4: ¿Qué determina el tipo y la dosis de antibiótico que se necesita agregar al espaciador 
de cemento en pacientes con artroplastia total de tobillo infectada (ATT)?

RECOMENDACIÓN: Recomendamos adaptar el antibiótico en los espaciadores de cemento al organismo infectante si se ha identificado, como suele 
hacerse en la artroplastia total de rodilla y cadera. De lo contrario, se pueden utilizar antibióticos de amplio espectro. Las comorbilidades médicas siem-
pre deben ser consideradas, especialmente con respecto a la función renal y al perfil de alergia. Se debe agregar un antibiótico termoestable al cemento.
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La ATT se realiza con mucha menos frecuencia que la artroplastia to-
tal de cadera y rodilla, y los informes relacionados con infecciones 
profundas y el manejo asociado son limitados.

Al igual que la artroplastia de cadera y rodilla, el tratamiento de la 
ATT infectada puede incluir la extracción de la prótesis y la inserción 
de un espaciador de cemento impregnado con antibióticos. Un espa-
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ciador con antibióticos, como parte de un recambio en dos tiempos, 
se ha utilizado en el tratamiento de la ATT infectada. Lee et al. descri-
bieron el uso de cemento mezclado con 1 g de gentamicina, 1 g de van-
comicina y 1 g de cefazolina en nueve pacientes con articulaciones de 
tobillo infectadas, tres de los cuales estaban en un estado posterior a 
ATT [1]. Los organismos que causaban la infección de los tres pacientes 
de ATT incluían S. aureus (SARM) resistente a la meticilina, S. epider-
midis (SERM) resistente a la meticilina y Enterococcus. Los autores uti-
lizaron su técnica con la intención de usar un espaciador permanente 
y así volver a tener el soporte corporal, ya que múltiples operaciones 
de extremidades inferiores se han asociado con la amputación.

Dada la frágil envoltura de tejido blando alrededor del tobillo, 
Ferrao et al. También describe el uso de un espaciador antibiótico 
definitivo después de la infección del tobillo [2]. Seis de nueve pa-
cientes se encontraban en estado posterior a la ATT y requirieron 
una retirada del implante debido a una infección. Los autores indi-
caron que los antibióticos específicos del cultivo se mezclaron en el 
cemento cuando fue posible, aunque la combinación detallada no 
estaba mencionada. Si los organismos causantes de la infección no 
se aislaban por cultivo, se mezclaban 2 g de vancomicina y 1,9 g de 
gentamicina en el cemento. Las bacterias se aislaron en siete de los 
nueve pacientes: Staphylococcus aureus (n = 3), Staphylococcus epider-
midis (n = 3) y Streptococcus viridans (n = 1). Tres pacientes requirieron 
cirugía adicional, incluidos dos pacientes que se sometieron a am-
putaciones por debajo de la rodilla.

En una serie que incluyó 966 pacientes, se identificaron 29 pa-
cientes con infección después de ATT primaria o de revisión [3]. Se 
colocaron espaciadores de cemento en 17 casos, aunque no se indicó 
la fórmula antibiótica de los espaciadores. Los organismos infeccio-
sos más comunes incluyeron S. aureus sensible a meticilina (SASM), 
estafilococos coagulasa negativos e infección polimicrobiana (uno 
de los cuales incluía SARM).

En una serie de 613 ATT primarias y de revisión en una sola ins-
titución, se identificaron quince infecciones profundas [4]. Durante 
el período de estudio también se trataron otras cuatro infecciones 
profundas por ATT provenientes de otras instituciones. Para las in-
fecciones crónicas que requieren explantación se utilizaron los es-
paciadores con antibióticos formulados con 1 g de vancomicina y 1,2 
g de tobramicina por paquete de cemento. Los organismos infectan-
tes incluyeron Staphylococcus coagulasa negativo (n = 6), SASM (n = 
4), SARM (n = 2), C. acnes + Staphylococcus coagulasa negativo (n = 1), E. 
coli (n = 1) , S. viridans (n = 1) y polimicrobianos que incluyen SARM 
(n = 1). Se realizaron cuatro reimplantaciones, pero todas fracasaron 
posteriormente debido a la infección con Staphylococcus coagulasa 
negativo y SASM

En una cohorte de 408 pacientes en una sola institución se 
realizó otro estudio que documentó 26 infecciones de ATT [5]. Los 
organismos infectantes más comunes incluyeron S. aureus (n = 8), 
Staphylococcus coagulasa negativo (n = 8), Enterococcus (n = 4), polimi-
crobiana (n = 4), Enterobacter (n = 3), Klebsiella (n = 2), C. acnes (n = 2) 
y SARM (n = 1).

Si el organismo causante de la infección se conoce antes de la 
extracción en base a la aspiración preoperatoria, entonces es reco-
mendable usar antibióticos adaptados e incorporarlos en el espa-
ciador de cemento [3]. Esto se recomendó en el reemplazo total de 
cadera y rodilla y se puede extrapolar para usarlo en el tobillo [6,7]. 
Los espaciadores cargados con antibióticos dan como resultado una 
mayor concentración de antibióticos en el sitio infectado con una 
duración más prolongada que la obtenida con los antibióticos sisté-
micos solos [8]. Adaptar la selección de antibióticos es importante 
para evitar la reproducción de las innecesarias resistencias que se 
han identificado después de los espaciadores impregnados con ami-
noglucósidos [9].

La selección de antibióticos requiere la consideración de una 
serie de factores. Los cultivos de la aspiración preoperatoria son in-
formativos; sin embargo, el drenaje de los cultivos de fistulas pue-
de tener organismos contaminantes [8,10,11]. La consulta con un 
microbiólogo o un servicio de enfermedades infecciosas puede ser 
útil para determinar una preparación adecuada del espaciador de ce-
mento [12]. Si no se identifica ningún organismo, se pueden utilizar 
antibióticos con cobertura de amplio espectro [6,8,13,14]. Un estudio 
mostró una erradicación efectiva de la infección con el uso de 2 g de 
vancomicina, 2 g de gentamicina y 2 g de cefotaxima por cada 40 g 
de paquete de cemento para una cobertura de amplio espectro [7]. 
Esta combinación es efectiva contra SARM (vancomicina), bacterias 
gramnegativas que incluyen Pseudomonas (gentamicina) y organis-
mos resistentes a la gentamicina (cefotaxima) [15].

Para seleccionar un perfil de antibiótico apropiado para el espa-
ciador de cemento, es necesario considerar los siguiente factores: la 
termoestabilidad, la solubilidad en agua, la alergia del paciente y la 
disponibilidad como un polvo estéril [7,16]. Algunas de las opciones 
disponibles incluyen gentamicina, vancomicina, ampicilina, clin-
damicina, tobramicina y meropenem [7,12,17]. La tobramicina se usa 
comúnmente y se ha demostrado que es estable durante la reacción 
exotérmica de la mezcla de cemento y se diluye en alta concentra-
ción para ser eficaz contra múltiples bacterias comunes implicadas 
en la infección de la articulación periprotésica [18].

La combinación de antibióticos puede resultar en una mayor 
concentración de antibióticos locales que los antibióticos indivi-
duales. La vancomicina combinada con imipenem-cilastatina eluyó 
concentraciones más altas de antibióticos y durante más tiempo 
en comparación con la elución in vitro del cemento impregnado de 
vancomicina solo [19]. Se han encontrado resultados similares con 
vancomicina combinada con tobramicina [20]. También se ha de-
mostrado que la tobramicina se eluye en concentraciones más altas 
y durante más tiempo que la vancomicina [21]. La tobramicina, la 
gentamicina y la vancomicina son los antibióticos más utilizados, 
pero se han descrito otros y se pueden utilizar según el perfil de aler-
gia del paciente, la resistencia bacteriana y la infección micótica [22].

El efecto aditivo observado con ciertos antibióticos puede estar 
relacionado con la mayor concentración de solvente en el cemento 
que puede disminuir la integridad estructural, pero aumentar el 
área de superficie para la elución. A tal efecto, la mezcla del cemento 
y el antibiótico sin condiciones de vacio es teóricamente superior, ya 
que aumenta la porosidad [23]. En estudios múltiples que muestran 
la elución de antibióticos en concentraciones más altas y durante 
más tiempo, indican que el cemento de Palacos (Heraus; Wehrheim, 
Alemania) parece tener un mejor perfil de uso que el cemento de 
Simplex (Stryker; Mahwah, NJ) [21,24-26]. En general, no se recomien-
da mezclar más de 5 g de antibióticos en polvo adicionales en el ce-
mento debido a su efecto sobre la resistencia mecánica del cemento 
y el potencial de toxicidad sistémica [27]. Se ha demostrado que al-
gunos antibióticos, como la rifampicina, interfieren con el fraguado 
del cemento y pueden no ser ideales para su uso [28]. Sin embargo, 
la nueva tecnología con sistemas de administración alternativos, 
como la rifampicina en microencapsulación en perlas de alginato, 
puede permitir una cobertura más amplia de organismos que cau-
san la infección, a medida que surgen mayores tasas de resistencia a 
los antibióticos [28].

Las dosis comunes de antibióticos agregados al cemento para el 
tratamiento de la infección de la articulación periprotésica se mues-
tran en la Tabla 1. Hay una gran variedad de cantidades publicadas 
de antibióticos, con la tendencia generalmente hacia dosis más altas. 
Sin embargo, un estudio reciente demostró que los antibióticos de 
dosis más altas no están necesariamente asociados con las mejores 
propiedades de elución; la dosis óptima de antibióticos in vitro en 
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términos de tasa de elución y duración incluyó tobramicina 3 gm 
y vancomicina 2 gm [29]. Se ha demostrado que la vancomicina 2 g 
por 40 g de paquete de cemento cumple con la concentración inhi-
bitoria mínima (CIM) durante cinco semanas después de la implan-
tación [19,23]. Algunos antibióticos, como cefazolina, ciprofloxacina 
y ticarcilina, no mantienen niveles de elución adecuados y, por lo 
tanto, son menos favorables para el uso [30].

Durante la adición de antibióticos al cemento, también se debe 
considerar el metabolismo del fármaco y la concentración. Además, 
deben considerarse las comorbilidades médicas del paciente, como 
la función renal y el perfil de alergia, ya que influirán en la dosis de 
antibióticos que se agregarán al cemento y pueden impedir el uso 
de ciertas clases de antibióticos. Se ha informado que la incidencia 
de lesión renal aguda debida a la elución de antibióticos de un espa-
ciador de cemento varía entre el 4,8 y el 20%, ya que tanto los amino-
glucósidos como la vancomicina se excretan por vía renal [7,31-34]. 
Además, una alta concentración de ciertos antibióticos puede ser 
perjudicial para los tejidos locales y afectar la cicatrización. La tobra-
micina puede disminuir el crecimiento celular si la concentración 
es superior a 400 microgramos/ml [35]. Los niveles de gentamicina 
mayores de 100 microgramos/ml tienen efectos citotóxicos en los os-
teoblastos, y este umbral generalmente se excede durante diez días 
después de la implantación de un espaciador con gentamicina [36-
38]. La vancomicina parece ser segura siempre que la concentración 
sea inferior a 1.000 microgramos/ml [39].

Debido al riesgo de contaminación bacteriana que puede au-
mentar con el tiempo, la duración de un espaciador de antibióticos 
in situ debe ser limitada. Esto es especialmente cierto si se planea la 
revisión de ATT. El espaciador puede colonizarse entre el 15 y 50% de 
los casos, y el odds ratio de reinfección cuando se obtiene un culti-
vo positivo a partir de un espaciador de cemento es de ocho veces 
[40]. Recientemente, se han identificado bacterias resistentes en los 
gránulos del cemento con antibiótico al momento de la reoperación 
[41]. La elución del antibiótico disminuye con el tiempo, lo que rea-
firma la limitación de la duración del uso del espaciador [40,42–48].

Sobre la base de nuestra comprensión de la literatura disponi-
ble, que incluyen muchos relatos sobre el manejo de artroplastias 
de cadera y rodilla infectadas, recomendamos mezclar 2 g de vanco-
micina y 2,4 g de tobramicina con cada paquete (40 g) de cemento 
de metacrilato de metilo para permitir la cobertura de amplio es-
pectro de organismos. En algunos casos de ATT infectadas, pueden 
necesitarse antibióticos adicionales o alternativos, en función de 
la identidad del o los organismos infectantes y el antibiograma. El 
espaciador de cemento no debe dejarse in situ durante demasiado 
tiempo debido a la posibilidad de que el espaciador actúe como ma-
terial extraño después de que se complete la elución del antibiótico 
(generalmente en unas pocas semanas), a menos que se use como 
tratamiento definitivo.
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La infección de la articulación periprotésica (IAP) es una compli-
cación grave después del ATT. La infección profunda de ATT puede 
ser una amenaza para las extremidades; por lo tanto, se requiere un 
tratamiento rápido para minimizar los efectos potencialmente de-
vastadores de la infección. Las tasas de infección reportadas actual-
mente tras ATT varían de 1,1 a 8,5%, con informes que indican que los 
diseños anatómicos más nuevos tienen tasas de infección generales 
más bajas [1-6].

Las indicaciones actuales para DAIR en ATT infectado incluyen, 
infección postoperatoria inmediata e infección hematógena aguda. 
Myerson et al. revisaron retrospectivamente 572 ATT durante un pe-
ríodo de 10 años y encontraron 19 casos de IAP (3,3%), incluidas 15 in-
fecciones crónicas, tres infecciones postoperatorias inmediatas y una 
infección hematógena aguda [7]. Las tres infecciones postoperatorias 
inmediatas y la infección hematógena aguda se trataron con irriga-
ción inicial y desbridamiento con recambio de polietileno. Los cua-
tro casos resultaron en infecciones recurrentes que fueron tratadas 
con una revisión exitosa de ATT, fusión tibiocalcanea y espaciador de 
cemento con antibióticos con un tiempo de retención promedio de 
seis meses. Solo un caso tuvo un cultivo negativo inicial. Los autores 
postularon que la incapacidad para erradicar las bacterias podría ser 
secundaria a la anatomía única del tobillo con un difícil acceso a re-
giones como los canales posteriores para realizar un desbridamiento 
completo. Además, Patton et al. revisaron 966 ATT durante un período 
de 17 años y encontraron 29 casos de ATT infectadas (3,2%) [8]. Trataron 
infecciones agudas con recambio de polietileno en dos casos y des-
bridamiento solo en tres casos. Todos los cinco casos aparentemente 
fueron tratados exitosamente sin evidencia de fracaso subsiguiente.

Hay poca literatura en la actualidad actual que hable del enfo-
que de la IAP de ATT. Las indicaciones para DAIR se limitan a la in-
fección postoperatoria inmediata y la infección hematógena aguda, 

y la mayoría de las pautas se derivan de los estudios de rodilla y ca-
dera. Hay resultados mixtos incluso en este grupo seleccionado de 
pacientes, ya que los cuatro pacientes con infección inmediata de 
un estudio sufrieron una infección persistente después de DAIR, lo 
que plantea preguntas sobre la eficacia de este procedimiento. No 
está claro en este punto si el fracaso se debe a un desbridamiento in-
adecuado debido a la anatomía única del tobillo o si la historia natu-
ral de la infección del tobillo es inherentemente diferente a la de la 
cadera y la rodilla. Se necesitan estudios adicionales y más amplios 
para proporcionar un mayor nivel de seguridad en la recomenda-
ción en este momento.
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PREGUNTA 5: ¿Cuáles son las indicaciones y contraindicaciones para la irrigación, el desbridamiento 
y la retención de prótesis (DAIR) en pacientes con artroplastia total de tobillo infectada (ATT)?

RECOMENDACIÓN: El DAIR con recambio de polietileno puede estar indicado en la infección postoperatoria temprana (< cuatro semanas) o en 
la infección hematógena aguda (< cuatro semanas de síntomas) en pacientes con ATT infectada, aunque se ha observado una infección recurrente.  
No hay evidencia clínica suficiente.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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Para la infección de la articulación periprotésica (IAP) de cadera y 
rodilla, el procedimiento DAIR es una alternativa viable a la explan-
tación o la revisión en una etapa, en casos de infecciones inmedia-
tas por una bacteria relativamente susceptible a los antibióticos, 
en ausencia de problemas mecánicos o fístula. Con respecto a las 
infecciones por ATT, estos requisitos previos generales para DAIR 
no son diferentes a los de otros IAP, pero el éxito de DAIR en la in-
fección por ATT es relativamente bajo (Tabla 1). La mejor evidencia 
es comunicada por Kessler et al. [1]. Los autores investigaron 34 ca-
sos de infección de ATT, de los cuales 21 fueron tratados con DAIR. 

La remisión mediante el procedimiento DAIR se logró solo en dos 
tercios de todos los casos (14 de 21, 67%) [1].

La razón de la falla de DAIR en los casos de IAP de cadera y rodi-
lla se ha relacionado con la resistencia de las bacterias, el huésped 
deficiente y la incapacidad para eliminar los componentes modu-
lares, lo que comprometería la capacidad de realizar un desbrida-
miento meticuloso. La mayoría de los cirujanos estarán de acuerdo 
en que los factores mencionados anteriormente son importantes 
e influyen en el resultado de DAIR. También sostendrán que una 
de las medidas más importantes que rigen el éxito de DAIR es el 

método utilizado por el cirujano para realizar el procedimiento. Se 
cree que el desbridamiento meticuloso y el uso de soluciones anti-
sépticas abundantes son una parte importante de la reducción de 
la carga biológica, que a su vez afecta el resultado de este procedi-
miento [4–6]. La literatura disponible con poca frecuencia brinda 
información detallada sobre los detalles quirúrgicos, al momento 
de intentar un DAIR, como, por ejemplo, el enfoque, volumen y 
tipo de solución de irrigación o, quizás lo más importante, la fre-
cuencia de recambio de polietileno frente a la retención.

El abordaje anterior se describe comúnmente en otras publica-
ciones [1-3], así como también se respalda el recambio de polietile-
no [3,4]. La duración de la prescripción concomitante de antibióti-
cos es generalmente de seis semanas de terapia (más comúnmente 
por vía intravenosa); sin embargo, no todas las vías de adminis-
tración o duración se notifican en la literatura revisada [1–4,6]. El 
uso de dispositivos de aspirado no se informa en el tratamiento de 
infecciones por ATT, sino en la divulgación de la cicatrización de 
heridas y la prevención de infecciones después de una primera ar-
troplastia [7, 8].
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PREGUNTA 6: ¿Cuál es el protocolo ideal para realizar desbridamiento, tratamiento de antibióticos 
y retención de implantes (DAIR) (tipo y volumen de solución de irrigación, etc.) en una artroplastia 
total de tobillo infectada (ATT)?

RECOMENDACIÓN: El procedimiento de DAIR en infecciones agudas de ATT puede ser una opción de tratamiento aceptable. Si se realiza, DAIR 
se debe hacer meticulosamente, asegurando que todos los tejidos necróticos o infectados se eliminen y las partes modulares de la prótesis, si las 
hubiera, se intercambien. La articulación infectada también debe irrigarse con soluciones antisépticas.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN

TABLA 1. Investigación de 34 casos de infección de ATT

Autor
Número de ATT 

infectados
Número de DAIR 

realizados
Remisión

Kessler et al. [1] 34 21 14/21 (67%)

Ferrao et al. [2] 6 0 6/6 (100%)

Myerson et al. [3] 19 4 Todos los pacientes con DAIR desarrollaron una infección posterior.

Patton et al. [4] 29 5 Desconocido

ATT: artroplastia total de tobillo; DAIR: desbridamiento, antibióticos y retención del implante.
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El manejo de la artroplastia infectada sigue siendo un reto y de 
controversia en relación con cualquier articulación [1–5]. Las tasas 
de infección informadas tras la ATT que requieren una nueva ope-
ración (lavado quirúrgico y desbridamiento (DAIR), recambio de 
componentes, o revisión) varían de 0 a 8,6% [6–11]. Se debe tener una 
consideración especial en el manejo del tobillo infectado debido a 
la cobertura tenue de los tejidos blandos, el historial frecuente de 
operaciones anteriores y, en relación con la artroplastia de cadera y 
rodilla, un diseño de artroplastia más reciente y una experiencia más 
limitada [12]. Actualmente, la cirugía de artroplastia de revisión en 
dos tiempos es la opción quirúrgica más popular para el tratamiento 
de la infección de la articulación periprotésica (IAP) en América del 
Norte y en todo el mundo. Sin embargo, puede resultar en una pérdi-
da ósea significativa, alguna morbilidad del paciente y discapacidad 
prolongada, lo que lleva a una reconstrucción más desafiante y, en 
última instancia, a una recuperación más prolongada, peores resul-
tados clínicos de los pacientes, mayores índices y riesgo de infección 
subsiguiente y un posible fracaso de las operaciones de salvamento 
que conducen a amputación.

Los objetivos del tratamiento quirúrgico del implante infectado 
son erradicar la infección, conseguir estabilidad mecánica y obtener 
la cobertura de tejidos blandos, aliviar el dolor y maximizar la fun-
ción clínica. Las estrategias de tratamiento históricas han incluido 
antibióticos con retención de implante, desbridamiento agresivo 
con o sin recambio del polietileno y retirada de componentes o ar-
trodesis en uno o dos tiempos con un espaciador de cemento im-
pregnado de antibióticos.

Se debe tener mucho cuidado al considerar el manejo apropia-
do de la ATT infectada. Kessler et al. publicaron el estudio más grande 
hasta la fecha que evaluó a 34 pacientes ATT infectada [10]. Se obtu-
vo un resultado libre de infección con una función satisfactoria del 
tobillo en solo 23 pacientes (67,6%). Las revisiones en un tiempo con 
retención de uno o ambos componentes dieron como resultado un 
33,3% (7/21) de fallo con infección persistente, mientras que la revisión 
en dos tiempos con la retirada de todos los componentes dio como 
resultado una falla del 10% (1/10). Myerson et al. evaluaron retrospecti-
vamente 19 casos de revisión y solo 3 de los 19 pacientes tuvieron una 
revisión exitosa con reemplazo (15,7%), 6 con artrodesis (31,6%), 7 con 
un espaciador permanente con antibióticos (36,8%) y 3 pacientes re-
quirieron una amputación transtibial (15,7%) [11]. Si bien el rescate de 
la prótesis se realizó en tres casos postoperatorios tempranos y en un 
caso hematógeno agudo, todos los casos de revisión requirieron final-
mente la extracción posterior de la prótesis. Mientras que Myerson et 
al. informaron que ningún paciente fue tratado con éxito con la re-
tención del implante, Patt informó sobre los resultados de conflicto 
con cuatro de los cuatro pacientes (100%) tratados exitosamente con 
la retención de la prótesis y la irrigación y el desbridamiento (dos con 

y dos sin recambio del polietileno) para presentaciones heterogéneas 
(una presentación aguda con celulitis, una presentación aguda con 
dehiscencia, una crónica tardía y una remota hematógena) [12]. Sin 
embargo, la mayoría de los pacientes en este estudio fueron tratados 
con artroplastia de revisión en dos tiempos o amputación con reten-
ción de artroplastia que solo se logró en 19 (65%) casos de infección (n 
= 29). Dada la literatura disponible en la actualidad, hay datos contra-
dictorios con respecto a la utilidad de DAIR quirúrgico con retención 
del implante. Se necesitan estudios futuros para evaluar la viabilidad 
de la DAIR quirúrgica de IAP de ATT.

Hasta la fecha, cuando se habla de ATT, no hay evidencia de ni-
vel I que proporcione indicaciones o contraindicaciones para una 
artroplastia de revisión en un tiempo. Además, no hay ensayos con-
trolados aleatorios que proporcionen indicaciones absolutas o con-
traindicaciones para el recambio en dos tiempos en la artroplastia 
de cadera y rodilla [13-16]. Se debe tener cuidado para determinar 
la necesidad de la extracción del implante, dado que el éxito infor-
mado de tratar la ATT infectada con retención de uno o ambos im-
plantes varía de 0 a 100% [7,11,12]. Dada la variabilidad en las tasas de 
éxito informadas para erradicar la infección, la morbilidad y la mor-
talidad entre las poblaciones de pacientes observadas y los periodos 
de tiempo variables antes de la reimplantación, y debido a un sesgo 
de selección de pacientes en la literatura actual, las comparaciones 
directas con artroplastia de revisión en un tiempo son difíciles [ 
15-18]. Aunque no hay literatura disponible con respecto a ATT, una 
revisión sistemática reciente sobre artroplastia de rodilla por Ro-
mano et al. demostró que un recambio en dos tiempos proporcio-
na, en promedio, un mejor resultado con respecto al control de la 
infección en la rodilla [19]. El mismo grupo presentó recientemente 
hallazgos similares, pero menos notables para la cadera [20]. No está 
claro cómo se traducirían estos hallazgos al tobillo, y se necesitan es-
tudios futuros para comprender mejor el potencial de control de la 
infección y el resultado funcional con artroplastia de revisión de una 
etapa versus dos etapas.

Sin embargo, existen circunstancias que requieren la extracción 
de los implantes. La infección sistémica requiere la administración 
oportuna de antibióticos apropiados e impulsa la extracción de los 
implantes con un desbridamiento cuidadoso de los tejidos blandos 
y el hueso, para abordar las posibles secuelas de IAP que ponen en 
peligro la vida. Se ha demostrado que el paciente inmunocompro-
metido o la presencia de comorbilidades médicas, incluida la enfer-
medad metastásica, la enfermedad cardíaca avanzada y la disfunción 
renal y / o hepática, tienen un impacto en la tasa de éxito para la erra-
dicación de la infección y ciertamente influyen en la morbilidad y la 
mortalidad [7,10]. Se desconoce si la presencia de estas comorbilida-
des constituye una contraindicación para la artroplastia de revisión 
en un tiempo en la ATT [14–16,18,21,22].

Autores: Kent Ellington, Thomas B. Bemenderfer

PREGUNTA 7: ¿Cuáles son las indicaciones para una artroplastia de revisión en un tiempo versus 
dos tiempos en el manejo de la artroplastia total de tobillo infectada (ATT)?

RECOMENDACIÓN: Se recomienda un recambio en dos tiempos en la mayoría de los casos después de ATT infectada. La artroplastia en un tiem-
po solo está indicada en una población limitada de pacientes con infección aguda, cuando se hayan identificado preoperatoriamente factores de 
bajo riesgo y organismos de baja virulencia.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 8%; abstención: 0% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Si se toma la decisión de realizar una artroplastia en dos tiem-
pos, hay que saber que no hay evidencia definitiva en la literatura 
sobre el momento ideal entre las dos etapas. Sin embargo, debe ha-
ber tiempo suficiente para permitir la administración de un ciclo 
completo de antibióticos, la erradicación del organismo causante 
apoyada por una disminución de los marcadores inflamatorios (pro-
teína C reactiva [PCR]/eritrocito sedimentación [VSG]), y adecuada 
preparación de tejidos blandos. Aunque no existe literatura que 
demuestre el momento ideal para la replantación en la ATT, existe 
evidencia de que la replantación antes de completar un curso com-
pleto de antibióticos de seis semanas puede resultar en un aumento 
de los cultivos positivos en el momento de la cirugía en la cadera y la 
rodilla [14,16]. En los Estados Unidos, la práctica más común es com-
pletar un ciclo de seis semanas de antibióticos intravenosos u orales 
seguidos de un cese de los antibióticos durante dos a ocho semanas 
antes de la reimplantación [16,32,33]. Además, en la bibliografía so-
bre artroplastia de cadera en adultos, existe evidencia que indica que 
retrasar la replantación más allá de los seis meses afecta la mejora 
funcional, en comparación con los pacientes que se sometieron a un 

cambio de dos etapas dentro de los seis meses de resección y reim-
plantación [34]. Si bien recomendamos que se tomen las tendencias 
VSG y PCR, la necesidad de una evaluación serológica antes de la re-
implantación no está clara. Aunque la VSG y la PCR solas son indi-
cadores deficientes de diagnóstico de IAP persistente sin valores de 
corte óptimos, el cambio en los valores de marcadores inflamatorios 
desde el momento de la resección puede demostrar un mejor con-
trol del patógeno y una disminución de la carga biológica general 
[15,35-37]. Actualmente no hay bibliografia con respecto a ATT para 
guiar la toma de decisiones sobre el tiempo ideal entre ambas ciru-
gias, ni valores de corte serológicos.

Todos los pacientes, independientemente de su manejo qui-
rúrgico o no quirúrgico, deben ser evaluados clínicamente y deben 
realizarse todos los esfuerzos posibles para minimizar el riesgo de 
dehiscencia de la herida, incluida la mejora del estado de la diabetes, 
la reducción de las afecciones inflamatorias, la ausencia de consumo 
de tabaco y un estado nutricional. Los defectos de los tejidos blandos 
pueden requerir cobertura de la piel. Recomendamos la revisión de 
la artroplastia de tobillo después de la eliminación de la infección.

Desde 1999 se cree que la mayoría de las infecciones relacio-
nadas con implantes en ortopedia son secundarias a las infeccio-
nes relacionadas con biopelículas cuando Costerton atribuyó por 
primera vez la persistencia de ciertas infecciones crónicas a la pre-
sencia de biopelículas [23]. Estas infecciones están asociadas con 
biopelículas de polisacáridos de glicocalix que presentan desafíos 
únicos, como ser frecuentemente recalcitrantes al tratamiento con 
antibióticos y pueden ser de cultivo negativo con un aclaramiento 
ineficaz del huésped [24,25]. La falta de identificación del organis-
mo causante y / o IAP con cultivo negativo es una contraindicación 
relativa para la artroplastia de revisión en un tiempo [13,16,26,27]. 
Dado el riesgo de infecciones relacionadas con biopelículas, varios 
autores abogan por que se retrase la reimplantación de una pró-
tesis hasta que se haya confirmado la reanimación y erradicación 
adecuadas del organismo causante [13–16,21,26–31].

La presencia de tejidos blandos comprometidos (por ejem-
plo, fistula, exposición protésica, etc.) que pueden limitar la co-
bertura adecuada del implante es otra indicación de recambio en 
dos tiempos. Los tractos fistulosos frecuentemente se presentan 
con tejido circundante indurado y poco elástico cerca y alrededor 
del tobillo que limita el potencial de un cierre primario adecua-
do. Además, la presencia de un tracto sinusal puede contaminar 
los cultivos preoperatorios y excluir el requisito previo para la 
identificación del organismo causante [4,13,16,26,27]. Pueden in-
dicarse expansores tisulares, inflamaciones musculocutáneas y 
posibles desbridamientos repetidos, lo que requiere más tiempo 
entre la resección inicial y la reimplantación [14–16,22]. Si no se 
puede obtener cobertura de tejidos blandos con una cirugía de 
recambio en un tiempo, se debe considerar una cirugía en dos 
tiempos [13-15].

TABLA 1. Indicaciones para el recambio en un  tiempo versus dos tiempos para ATT infectada

Tipo de tratamiento Indicaciones

Recambio en 1 tiempo de ATT Sin tracto sinusal o implantes expuestos
Paciente sano y tejido blando.
Sin uso prolongado de antibióticos.
No hay pérdida ósea significativa que requiera injerto óseo
Organismo de baja virulencia con buena sensibilidad a los antibióticos

Recambio en 2 tiempos de ATT Septicemia. Pacientes con manifestaciones sistémicas de infección.
Organismo no cultivado. Alta sospecha de infección, pero no se ha identificado ningún 
organismo.
Organismo resistente a los antibióticos. Cultivos preoperatorios que identifican organismos 
difíciles de tratar y resistentes a los antibióticos.
Factores del paciente de alto riesgo.

a. Presencia de tracto sinusal o implantes expuestos.
b. Inmunocomprometido
c. Cobertura de tejidos blandos inadecuada y no viable.
d. Necesidad de utilizar técnicas reconstructivas de orden superior (injerto óseo, aumento, 
 tejidos blandos)

ATT: artroplastia total de tobillo.



Sección 3 Tratamiento 875

REFERENCIAS
[[1] Berbari EF, Hanssen AD, Duffy MC, Steckelberg JM, Ilstrup DM, Harmsen 

WS, et al. Risk factors for prosthetic joint infection: case-control study. Clin 
Infect Dis. 1998;27:1247–1254.

[2] Peersman G, Laskin R, Davis J, Peterson M. Infection in total knee replace-
ment: a retrospective review of 6489 total knee replacements. Clin Orthop 
Relat Res. 2001:15–23.

[3] Giulieri SG, Graber P, Ochsner PE, Zimmerli W. Management of infection 
associated with total hip arthroplasty according to a treatment algorithm. 
Infection. 2004;32:222–228. doi:10.1007/s15010-004-4020-1.

[4] Del Pozo JL, Patel R. Clinical practice. Infection associated with prosthetic 
joints. N Engl J Med. 2009;361:787–794. doi:10.1056/NEJMcp0905029.

[5] Jämsen E, Huhtala H, Puolakka T, Moilanen T. Risk factors for infection af-
ter knee arthroplasty. A register-based analysis of 43,149 cases. J Bone Joint 
Surg Am. 2009;91:38–47. doi:10.2106/JBJS.G.01686.

[6] Gougoulias N, Khanna A, Maffulli N. How successful are current ankle re-
placements?: a systematic review of the literature. Clin Orthop Relat Res. 
2010;468:199–208. doi:10.1007/s11999-009-0987-3.

[7] Kessler B, Sendi P, Graber P, Knupp M, Zwicky L, Hintermann B, et al. Risk 
factors for periprosthetic ankle joint infection: a case-control study. J Bone 
Joint Surg Am. 2012;94:1871–1876. doi:10.2106/JBJS.K.00593.

[8] Adams SB, Demetracopoulos CA, Queen RM, Easley ME, DeOrio JK, Nun-
ley JA. Early to mid-term results of fixed-bearing total ankle arthroplasty 
with a modular intramedullary tibial component. J Bone Joint Surg Am. 
2014;96:1983–1989. doi:10.2106/JBJS.M.01386.

[9] Daniels TR, Younger ASE, Penner M, Wing K, Dryden PJ, Wong H, et al. 
Intermediate-term results of total ankle replacement and ankle arthro-
desis: a COFAS multicenter study. J Bone Joint Surg Am. 2014;96:135–142. 
doi:10.2106/JBJS.L.01597.

[10] Kessler B, Knupp M, Graber P, Zwicky L, Hintermann B, Zimmerli W, et al. 
The treatment and outcome of peri-prosthetic infection of the ankle: a 
single cohort-centre experience of 34 cases. Bone Joint J. 2014;96-B:772–777. 
doi:10.1302/0301-620X.96B6.33298.

[11] Myerson MS, Shariff R, Zonno AJ. The management of infection following 
total ankle replacement: demographics and treatment. Foot Ankle Int. 
2014;35:855–862. doi:10.1177/1071100714543643.

[12] Patton D, Kiewiet N, Brage M. Infected total ankle arthroplasty: 
risk factors and treatment options. Foot Ankle Int. 2015;36:626–634. 
doi:10.1177/1071100714568869.

[13] Jackson WO, Schmalzried TP. Limited role of direct exchange arthroplasty 
in the treatment of infected total hip replacements. Clin Orthop Relat Res. 
2000:101–105.

[14] Zimmerli W, Trampuz A, Ochsner PE. Prosthetic-joint infections. N Engl J 
Med. 2004;351:1645–1654. doi:10.1056/NEJMra040181.

[15] Parvizi J, Adeli B, Zmistowski B, Restrepo C, Greenwald AS. Management of 
periprosthetic joint infection: the current knowledge: AAOS exhibit selec-
tion. J Bone Joint Surg Am. 2012;94:e104. doi:10.2106/JBJS.K.01417.

[16] Osmon DR, Berbari EF, Berendt AR, Lew D, Zimmerli W, Steckelberg JM, 
et al. Executive summary: diagnosis and management of prosthetic joint 
infection: clinical practice guidelines by the Infectious Diseases Society of 
America. Clin Infect Dis. 2013;56:1–10. doi:10.1093/cid/cis966.

[17] Senthi S, Munro JT, Pitto RP. Infection in total hip replacement: meta-analy-
sis. Int Orthop. 2011;35:253–260. doi:10.1007/s00264-010-1144-z.

[18] Berend KR, Lombardi AV, Morris MJ, Bergeson AG, Adams JB, Sneller MA. 
Two-stage treatment of hip periprosthetic joint infection is associated 
with a high rate of infection control but high mortality. Clin Orthop Relat 
Res. 2013;471:510–518. doi:10.1007/s11999-012-2595-x.

[19] Romanò CL, Gala L, Logoluso N, Romanò D, Drago L. Two-stage revision of 
septic knee prosthesis with articulating knee spacers yields better infec-
tion eradication rate than one-stage or two-stage revision with static spa-

cers. Knee Surg Sports Traumatol Arthrosc. 2012;20:2445–2453. doi:10.1007/
s00167-012-1885-x.

[20] Romanò CL, Romanò D, Albisetti A, Meani E. Preformed antibiotic-loaded ce-
ment spacers for two-stage revision of infected total hip arthroplasty. Long-
term results. Hip Int. 2012;22 Suppl 8:S46–S53. doi:10.5301/HIP.2012.9570.

[21] Engesæter LB, Dale H, Schrama JC, Hallan G, Lie SA. Surgical procedures in 
the treatment of 784 infected THAs reported to the Norwegian Arthroplas-
ty Register. Acta Orthop. 2011;82:530–537. doi:10.3109/17453674.2011.623572.

[22] Wongworawat MD. Clinical faceoff: one- versus two-stage exchange arthro-
plasty for prosthetic joint infections. Clin Orthop Relat Res. 2013;471:1750–
1753. doi:10.1007/s11999-013-2882-1.

[23] Costerton JW, Stewart PS, Greenberg EP. Bacterial biofilms: a common cau-
se of persistent infections. Science. 1999;284:1318–1322.

[24] Zoubos AB, Galanakos SP, Soucacos PN. Orthopedics and biofilm--what do 
we know? A review. Med Sci Monit. 2012;18:RA89–RA96.

[25] Mauffrey C, Herbert B, Young H, Wilson ML, Hake M, Stahel PF. The role of 
biofilm on orthopaedic implants: the “Holy Grail” of post-traumatic infec-
tion management? Eur J Trauma Emerg Surg. 2016;42:411–416. doi:10.1007/
s00068-016-0694-1.

[26] Buechel FF, Femino FP, D’Alessio J. Primary exchange revision arthroplas-
ty for infected total knee replacement: a long-term study. Am J Orthop. 
2004;33:190–198; discussion 198.

[27] Winkler H, Stoiber A, Kaudela K, Winter F, Menschik F. One stage uncemen-
ted revision of infected total hip replacement using cancellous allograft 
bone impregnated with antibiotics. J Bone Joint Surg Br. 2008;90:1580–
1584. doi:10.1302/0301-620X.90B12.20742.

[28] Göksan SB, Freeman MA. One-stage reimplantation for infected total knee 
arthroplasty. J Bone Joint Surg Br. 1992;74:78–82.

[29] Callaghan JJ, Katz RP, Johnston RC. One-stage revision surgery of the in-
fected hip. A minimum 10-year followup study. Clin Orthop Relat Res. 
1999:139–143.

[30] Cordero-Ampuero J, Esteban J, García-Cimbrelo E, Munuera L, Escobar R. 
Low relapse with oral antibiotics and two-stage exchange for late arthro-
plasty infections in 40 patients after 2-9 years. Acta Orthop. 2007;78:511–519. 
doi:10.1080/17453670710014167.

[31] Kurd MF, Ghanem E, Steinbrecher J, Parvizi J. Two-stage exchange knee 
arthroplasty: does resistance of the infecting organism influence the out-
come? Clin Orthop Relat Res. 2010;468:2060–2066. doi:10.1007/s11999-010-
1296-6.

[32] Brandt CM, Duffy MC, Berbari EF, Hanssen AD, Steckelberg JM, Osmon 
DR. Staphylococcus aureus prosthetic joint infection treated with pros-
thesis removal and delayed reimplantation arthroplasty. Mayo Clin Proc. 
1999;74:553–558. doi:10.4065/74.6.553.

[33] Segawa H, Tsukayama DT, Kyle RF, Becker DA, Gustilo RB. Infection after to-
tal knee arthroplasty. A retrospective study of the treatment of eighty-one 
infections. J Bone Joint Surg Am. 1999;81:1434–1445.

[34] Joseph J, Raman R, Macdonald DA. Time interval between first and second 
stage revision hip arthroplasty for infection, the effect on outcome. J Bone 
Joint Surg Br. 2003;58.

[35] Ghanem E, Azzam K, Seeley M, Joshi A, Parvizi J. Staged revision for knee 
arthroplasty infection: what is the role of serologic tests before reimplan-
tation? Clin Orthop Relat Res. 2009;467:1699–1705. doi:10.1007/s11999-009-
0742-9.

[36] Shukla SK, Ward JP, Jacofsky MC, Sporer SM, Paprosky WG, Della Valle CJ. 
Perioperative testing for persistent sepsis following resection arthroplas-
ty of the hip for periprosthetic infection. J Arthroplasty. 2010;25:87–91. 
doi:10.1016/j.arth.2010.05.006.

[37] Kusuma SK, Ward J, Jacofsky M, Sporer SM, Della Valle CJ. What is the 
role of serological testing between stages of two-stage reconstruction of 
the infected prosthetic knee? Clin Orthop Relat Res. 2011;469:1002–1008. 
doi:10.1007/s11999-010-1619-7.

• • • • •



876 Parte VI Pie y tobillo

La ATT infectada es una complicación grave que se cree que ocurre 
hasta en el 5% de los pacientes [1,2]. El tratamiento de la ATT infec-
tada a menudo requiere una intervención quirúrgica que incluye la 
extracción de la prótesis, el tratamiento antibiótico local y sistémico 
y la reimplantación posterior en un grupo selecto de pacientes. Una 
de las preguntas más desafiantes se refiere al momento ideal de re-
implantación. Hay poco en la literatura con respecto al tratamiento 
idóneo de una ATT infectada. La mayor parte de la literatura dispo-
nible tiene limitaciones que incluyen un bajo número de pacientes, 
una corta duración del seguimiento, etc. [1–5]

Hay una serie de publicaciones relacionadas con pacientes con 
ATT infectadas que se sometieron a recambio en dos tiempos. Patt en 
et al. informaron sobre 29 de 966 (3,2%) casos de ATT infectadas [3]. 
Entre las ATT infectadas, 13 pacientes se sometieron a artroplastia de 
revisión en dos tiempos y colocación de un espaciador con antibióti-
cos. Si bien se enumeraron los cultivos operatorios y el tipo de infec-
ción, no se hicieron recomendaciones específicas sobre el momento 
de la reimplantación. Del mismo modo, Lee et al. omitieron los datos 
sobre el momento de la reimplantación, pero se informó un caso de 
infección profunda, de los 50 ATT (2%) que requirieron la extracción 
del implante, la colocación del espaciador impregnado con antibió-
ticos y la revisión posterior de ATT [4].

Examinando a fondo la línea de tiempo, Young et al. detallaron 
un caso clínico de una revisión de ATT en dos tiempos[5]. Se indicó 
irrigación y desbridamiento (1 g de cefazolina diluida en 1 l de solu-
ción salina al 0,9%) y un espaciador con antibiótico (80 g de polimetil-
metacrilato impregnado con 2 g de gentamicina). Los hemocultivos y 
los cultivos intraoperatorios de hueso y tejido en el último caso infec-
tado aislaron Streptococcus mitis. Como resultado se administró un 
tratamiento durante seis semanas de antibióticos con penicilina G. 
Tres meses después de haberse eliminado la infección, al paciente se 
le realizó una revisión de ATT. Como se demostró, la literatura limita-
da sobre la infección de ATT garantiza que el tratamiento de un ciruja-
no ortopédico aplica los principios básicos de tratamiento derivados 
de las infecciones de artroplastias de rodilla y cadera [6].

La decisión final con respecto al tratamiento quirúrgico de pa-
cientes con ATT infectadas en general, y la reimplantación de aque-
llos que han sido sometidos a una resección previa en particular, re-
cae en el cirujano con el consejo adecuada de otras disciplinas como 
infectólogos, cirujanos plásticos, etc. Una estrategia de recambio 
en dos tiempos es comúnmente indicada en pacientes que tienen 
una infección crónica y no son candidatos para un recambio en un 
tiempo. Los protocolos para el tratamiento de un paciente con ATT 
infectado se extrapolan de la literatura disponible de artroplastias 
de cadera y rodilla infectadas. Los pacientes sometidos a artroplastia 

de resección suelen recibir de 4 a 6 semanas de terapia antimicrobia-
na oral intravenosa o altamente biodisponible entre las etapas [7, 8].

El momento de reimplante generalmente se basa en los signos 
de eliminación clínica de la infección, como la cicatrización de la he-
rida, la ausencia de eritema, etc., así como la disminución de los mar-
cadores serológicos de la inflamación, es decir, la tasa de sedimenta-
ción eritrocítica (VSG) y proteína reactiva (PCR) [9]. Para determinar 
la resolución de la infección y predecir la presencia de infección en 
pacientes que esperan reimplantación, se han evaluado numerosos 
marcadores serológicos en el pasado, incluida la interleucina 6 (IL-6) 
y otros [10]. Las pruebas serológicas más utilizadas para el diagnós-
tico de la infección de la articulación periprotésica (IAP) son la eva-
luación del nivel de VSG y PCR. Una publicación reciente también 
sugirió el uso de dímero D en suero combinado con VSG y PCR para 
aumentar la sensibilidad y especificidad [11].

En los datos publicados sobre la cirugía de cadera y rodilla el 
tiempo desde la artroplastia de resección hasta la reimplantación 
varía significativamente desde dos semanas a varios meses. En es-
tudios de cohortes anteriores, la reimplantación temprana dentro 
de las tres semanas posteriores a la resección resultó en una mayor 
tasa de fracaso [12,13]. Algunos grupos han informado resultados sa-
tisfactorios cuando se produce la reimplantación entre las  dos a seis 
semanas de la extracción, cuando los antimicrobianos sistémicos to-
davía se están administrando en situaciones en las que la infección 
no se debe a SARM, enterococos ni a ningún organismo gramnega-
tivo resistente a múltiples fármacos [14]. La reimplantación tardía 
dentre cuatro a seis semanas de terapia antimicrobiana intravenosa 
y un período sin antibióticos de dos a ocho semanas ha sido altamen-
te exitosa y se ha elegido como el tiempo "estándar" actualmente 
[7,15–17]. Recientemente, se ha demostrado que los biomarcadores 
de líquido sinovial son útiles para alcanzar o refutar el diagnóstico 
de IAP. La medición combinada de alfa-defensina del líquido sinovial 
y PCR para el diagnóstico de IAP demostró una sensibilidad del 97% 
y una especificidad del 100% [11,18]. La obtención de líquido sinovial 
no solo es invasiva y dolorosa para los pacientes, sino que también 
son frecuentes las ocasiones en que se dispone de una cantidad in-
adecuada de líquido para realizar todas las pruebas o, lo que es peor, 
no se extrae líquido de la articulación [11].

Se recomienda obtener una VSG y PCR antes de la revisión para 
evaluar el éxito del tratamiento antes de la reimplantación [19]. Sin 
embargo, como algunos grupos han informado, un nivel elevado de 
PCR y VSG pueden no ser precisos para predecir la infección poste-
rior a la resección, por lo que la necesidad de desbridamiento poste-
rior debe interpretarse en el contexto de todo el cuadro clínico cuan-
do se decide el momento adecuado para reimplantación [20-22].

Autores: Eric Senneville, Gaston Slullitel, Valeria Lopez

PREGUNTA 8: ¿Cuál es el protocolo ideal para realizar desbridamiento, tratamiento de antibióticos 
y retención de implantes (DAIR) (tipo y volumen de solución de irrigación, etc.) en una artroplastia 
total de tobillo infectada (ATT)?

RECOMENDACIÓN: No hay datos concluyentes sobre qué medidas se pueden usar para determinar el momento ideal de reimplantación para 
un ATT infectado. Recomendamos que se realicen reimplantes cuando hay signos clínicos de resolución de la infección (herida bien curada, falta 
de eritema, etc.) y los marcadores serológicos han disminuido sustancialmente (> 40%) desde el inicio (medido en el momento del diagnóstico) 
de la infección).

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN
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En ausencia de datos concretos y de la literatura sobre infeccio-
nes de cadera y rodilla, recomendamos que se realicen reimplantes 
en pacientes con ATT infectadas cuando se complete el tratamiento 
antibiótico adecuado, se presenten signos clínicos para la resolución 
de la infección (herida curada, eritema ausente y así sucesivamente) 
y el nivel de los marcadores inflamatorios de la inflamación aguda 
(VSG, PCR y posiblemente el dímero D) haya disminuido sustancial-
mente (> 40%) desde su línea de base. Se necesita desesperadamente 
más investigación sobre este tema.
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El manejo idóneo de los pacientes con ATT infectadas no es bien 
conocido debido a un número limitado de estudios [1-5]. Si bien se 
pueden hacer comparaciones y deducciones a partir de la literatura 
sobre la infección de la articulación periprotésica (IAP) de rodilla y 
cadera con un recambio en uno o dos tiempos, el tratamiento de la 
ATT infectada puede diferir de la artroplastia de cadera y rodilla de-
bido a la precaria cobertura de partes blandas alrededor del tobillo, 
la historia común de múltiples operaciones anteriores en pacientes, 
y las actualizaciones de diseño de artroplastia abordadas con expe-
riencia quirúrgica limitada [3]. El recambio en dos tiempos, es un 
enfoque de manejo quirúrgico bien aceptado para la IAP.

Hay detalles limitados en la literatura de ATT sobre fracasos en 
revisión en dos tiempos. Un estudio de Patt et al. informó sobre 12 
casos de revisión en dos etapas para ATT infectadas pero no ofre-
ció detalles de los casos que fallaron [3]. Otro estudio realizado por 
Kessler et al. informó sobre 34 pacientes sometidos a tratamiento 
quirúrgico para ATT infectadas [6]. De los pacientes tratados por 
ATT infectadas, el 10% (1/10) de los recambios en dos tiempos ter-
minó en fracaso. Este fallo de dos etapas no se describe en detalle. 
Sin embargo, en la cohorte descrita, la presencia de tejidos blandos 
comprometidos aumentó significativamente la tasa de fracaso des-
pués de la revisión.
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PREGUNTA 9: ¿Cuáles son los factores predictivos del fracaso del tratamiento en pacientes que 
se han sometido a un recambio en dos tiempos por artroplastia total de tobillo infectada (ATT)?

RECOMENDACIÓN: Los factores predictivos del fracaso del tratamiento en pacientes que se someten a un recambio en dos tiempos por una ATT 
infectado incluyen tejidos blandos comprometidos (por ejemplo, tracto fistuloso, implante expuesto, etc.), compromiso óseo significativo/osteo-
mielitis y momento insuficiente del ciclo de antibióticos antes de la reimplantación.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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Otro problema con los tejidos blandos que rodean el tobillo es la 
presencia de una fístula. No solo los tractos fistulosos suelen tener te-
jido blando indurado alrededor del tobillo, sino que también tienen 
el potencial de limitar los cultivos preoperatorios y la identificación 
del organismo, lo que en sí mismo puede predisponer al paciente 
a un futuro fracaso [7–11]. Además, ciertas comorbilidades como la 
enfermedad metastásica, la disfunción renal y/o hepática y la enfer-
medad cardíaca avanzada influyen en la tasa de IAP [6,7], pero estas 
comorbilidades no necesariamente están vinculadas al fracaso del 
tratamiento tras la revisión en dos tiempos.

En Norteamérica, los pacientes sometidos a artroplastia de re-
visión en dos tiempos para el tratamiento de la IAP a menudo se so-
meten a seis semanas de tratamiento con antibióticos. Sobre la base 
de los datos de IAP de cadera y rodilla, la administración inadecuada 
de antibióticos se ha relacionado con la presencia de cultivos positi-
vos durante la reimplantación que, a su vez, aumentan el riesgo de 
fracaso después de la reimplantación [8,13]. Si bien la terapia con an-
tibióticos inadecuada se ha relacionado con el fracaso posterior, la 
duración exacta del tratamiento con antibióticos, el beneficio de los 
antibióticos intravenosos (IV) a los orales (PO), y la sincronización 
del cambio de IV a PO no se ha determinado. La bibliografía reciente 
sobre IAP sugiere que un período corto de antibióticos por vía intra-
venosa que dure al menos cinco a siete días, seguido de una terapia 
de PO específica para patógenos, puede ser una opción viable para el 
tratamiento de pacientes con IAP [14,15].
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El tratamiento de la celulitis postoperatoria en pacientes con ATT 
no está bien definido. Schipper et al. sugirieron que un protocolo de 
envoltura de compresión sobre un molde de fibra de vidrio circunfe-
rencial podría reducir significativamente la incidencia de complica-
ciones de la herida [1]. Si bien los autores demostraron una reducción 
general de las complicaciones de la herida, los diferentes protocolos 
de inmovilización postoperatoria no dieron lugar a una diferencia sig-
nificativa en la proporción de heridas en pacientes con celulitis que re-
quieren antibióticos (oral o intravenoso) (22% frente a 16,7%, p = 0,60).

No no hay otra literatura de ATT que informe sobre la celulitis. 
Brook y Frazier informaron sobre 259 pacientes con cultivo positivo 

para celulitis [2]. Sobre la base de su trabajo, en el cual 63 de 259 casos 
(24%) de celulitis se localizaron en la pierna, los autores concluyeron 
que la naturaleza polimicrobiana de la celulitis justifica la prescrip-
ción de antibióticos de amplio espectro.

Mientras tanto, en la población de artroplastia total de cadera 
(ATC), Rodríguez et al. informaron sobre el uso de antibióticos in-
travenosos u orales en 16 pacientes con celulitis incisional [3]. Eva-
luaron la erupción eritematosa mediante investigaciones hemato-
lógicas, radiografía, exploración con radionúclidos y hemocultivo, 
así como aspiración del área y biopsia de piel. Tras la evaluación se 
administraron los siguientes antibióticos a los pacientes: 11 recibie-
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PREGUNTA 10: ¿Cómo debe tratarse la celulitis postoperatoria en pacientes con artroplastia 
total de tobillo (ATT)?

RECOMENDACIÓN: En ausencia de evidencia, recomendamos que (1) los pacientes con ATT que desarrollan celulitis postoperatoria se evalúen a 
fondo para descartar una infección periprotésica de la articulación del tobillo, y (2) que la celulitis aislada se pueda tratar con antibióticos, elevación 
y monitorización constante. La aspiración se puede considerar en ciertos casos, asumiendo el riesgo potencial de introducir una infección profunda.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 0%; abstención: 8% (gran mayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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ron cefalexina, una vancomicina, una ampicilina y gentamicina y 
una cefuroxima, durante un período de dos a seis días, hasta que se 
resolvió el eritema. Después de este tratamiento con antibióticos, se 
administraron por vía oral cefalexina, ciprofloxacina o amoxicilina 
durante un perído de dos a seis semanas. Un paciente recibió solo ci-
profloxacina por vía oral, con resolución del eritema dentro de las 24 
horas. Rodriquez et al. así concluyeron que el tratamiento con anti-
bióticos durante un mínimo de dos semanas llevó a la resolución de 
los síntomas y permitió el tratamiento no quirúrgico de la celulitis.

En un informe de caso de un paciente sometido a ATC, Perlick 
et al. argumentaron que la mayoría de la celulitis son causada por 
Streptococcus hemolyticus o Staphylococcus aureus [4]. Los autores tuvie-
ron éxito en el tratamiento de la celulitis del sitio quirúrgico con el 
siguiente protocolo: dicloxacilina (2 mg) 3 veces al día o clindamici-

na (600 mg) 3 veces al día. Este hallazgo también debe considerarse 
al determinar un régimen de tratamiento adecuado para pacientes 
con celulitis postartroplastia.
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Si bien hay pruebas sustanciales en la bibliografía sobre artroplas-
tia total de cadera (ATC) y artroplastia total de rodilla (ATR) con res-
pecto a la revisión de una y dos etapas para la artroplastia total de 
la articulación (ATA) infectada, existen estudios muy limitados que 
evalúan la infección crónica profunda en el ATT primaria y revisio-
nes de ATT. La mayoría de las recomendaciones para la evaluación y 
el tratamiento de la artroplastia de tobillo infectada en la literatura 
actual se basan en las recomendaciones de ATC o ATR [1–3]. Hsu et al. 
informaron sobre la evaluación y manejo del doloroso ATT. En los 
casos de infección profunda en un período inmediato (<4 semanas), 
los autores recomendaron irrigación y drenaje (DAIR) con recam-
bio de polietileno y antibióticos intravenosos (IV). En los casos de 
infección que se produjeron tras 4 semanas desde el momento de 
la implantación inicial, se requirió una cirugía de dos tiempos. Sin 
embargo, se debe tener en cuenta que esta determinación se basó 
nuevamente en la literatura de ATC y ATR en lugar de estudios que 
evalúan específicamente la ATT infectada [4].

Myerson et al. realizaron una revisión retrospectiva sobre el trata-
miento de la infección tras la sustitución total del tobillo [5]. Durante 
un período de 10 años, los autores realizaron 613 reemplazos totales 
de tobillo con una tasa de infección profunda del 2,4%. Hubo 15 infec-
ciones tardías/crónicas, tres infecciones inmediatas y una infección 
hematógena aguda. En las tres infecciones inmediatas y en la infec-
ción hematógena aguda, los autores realizaron DAIR, recambio de 
polietileno y retención de los componentes junto con un tratamiento 
de antibióticos por vía intravenosa. Desafortunadamente, los cuatro 
pacientes desarrollaron una infección recurrente que requirió la repe-
tición de la DAIR y la retirada de la prótesis con la colocación de un 
espaciador con antibióticos. En la cohorte de infecciones crónicas/
tardías, realizaron una revisión de dos etapas con DAIR inicial, retira 
de componentes completa, aplicación de espaciador de cemento y 
antibióticos por vía intravenosa. De estas 15 infecciones crónicas, la re-

currencia de la infección se produjo en tres pacientes, que requirieron 
intervenciones adicionales. Adicionalmente, de la misma institución, 
Ferrao et al. informaron sobre el tratamiento definitivo de los reempla-
zos totales de tobillo infectados utilizando un espaciador de cemento 
con antibióticos en los casos en que la revisión no sería susceptible [6].

En un estudio, Patt on et al. informaron sobre su experiencia con 
ATT infectadas [3]. De los 966 pacientes sometidos a ATT, hubo un to-
tal de 29 infecciones, lo que representa una tasa global de infección 
del 3,2%. Los clasificaron según las complicaciones postoperatorias 
agudas, que incluyen celulitis o dehiscencia de la herida, infección 
crónica tardía o hematógena remota. Hubo 11 casos de dehiscencia 
postoperatoria aguda de heridas, tres casos de celulitis postoperato-
ria aguda, ocho casos de infección hematógena remota y siete casos 
de infección crónica tardía. De los 14 casos en la etapa aguda (celuli-
tis y dehiscencia de la herida), uno fue tratado con DAIR, recambio 
de polietileno y tratamiento con antibióticos, tres fueron tratados 
con DAIR y antibióticos, cuatro fueron tratados con recambio en dos 
tiempos, uno fue tratado con revisión de una etapa, uno fue tratado 
con colocación permanente de espaciador con antibióticos y cuatro 
fueron tratados con amputación. De las siete infecciones crónicas 
tardías, cinco se trataron con procedimientos de dos etapas, una se 
trató con amputación y la otra se trató con recambio de polietileno. 
En los ocho casos de infección hematógena remota, uno fue tratado 
con amputación, seis fueron tratados con procedimientos de dos 
etapas y uno fue tratado con DAIR. Si bien los autores informan una 
variedad de procedimientos para cada una de estas presentaciones 
en función del tiempo, debe señalarse que definieron la infección en 
la fase postoperatoria inmediata como celulitis y dehiscencia de la 
herida en lugar de un diagnóstico objetivo de infección profunda. 
Además, si bien hubo casos de procedimientos de una sola etapa, es-
tos fueron números bastante bajos en comparación con los procedi-
mientos de dos etapas o incluso la amputación.

Autores: Jonathan Kaplan, Steven Raikin

PREGUNTA 11: ¿La infección crónica profunda después de la artroplastia total de tobillo (ATT) 
requiere la extracción del implante?

RECOMENDACIÓN: Sí. La infección crónica profunda después de ATT requiere la extracción del implante, a menos que esté contraindicado.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN
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3.2. TRATAMIENTO: ARTROPLASTIA PARCIAL DE TOBILLO

Autores: Kent Ellington, Christopher Hirose, Thomas B. Bemenderfer

PREGUNTA 1: ¿Cuál es el “algoritmo” de tratamiento para la infección del tobillo o del retropié 
tras una artrodesis?

RECOMENDACIÓN: No existe un algoritmo universal para tratar la artrodesis subtalar o del tobillo infectado.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La infección tras una  artrodesis de tobillo o del retropié siempre da 
como resultado una convalencia prolongada. La recuperación de 
esta complicación puede incluir múltiples cirugías, un costo cre-
ciente y puede resultar en una extremidad con mal funcionamien-
to y dolorosa. Los pacientes con sospecha de infección tras una  ar-
trodesis de tobillo o retropié deben ser evaluados para determinar 
la infección profunda frente a la superficial, así como los factores 
apropiados quirúrgicos y del receptor para determinar el tratamien-
to más adecuado. Las infecciones superficiales pueden tratarse con 
irrigación y desbridamiento (DAIR), cuidado local de heridas y anti-
bióticos específicos para patógenos. Las infecciones profundas que 
involucran implante conllevan la retirada del mismo. Elementos 
adicionales al tratamiento pueden incluir alguna combinación de 
colocación de esferas de antibióticos o espaciadores, estabilización 
con fijación externa para estabilizar temporalmente o lograr una 
artrodesis definitiva [1] y artrodesis de revisión ulterior con fijación 
interna una vez conseguida la erradicación de la infección. Se debe 
mejorar el estado nutricional y vascular del paciente. Si es necesaria 
la cobertura de tejidos blandos, es mandatorio un enfoque multi-
disciplinario para determinar la viabilidad de la extremidad. Para 
lograr la fusión, se necesita un desbridamiento radical, una fijación 
estable y un aporte biológico pausible.

Todos los pacientes deben ser evaluados en un enfoque multidis-
ciplinario para optimizar la salud y su estado psicológico. Se deben 
realizar todos los esfuerzos para minimizar el riesgo de que se dete-
rioren las heridas, incluido el control de la glucemia, la reducción de 
las afecciones inflamatorias, no  consumo de tabaco y una nutrición 
óptima. El impacto de la inmovilización prolongada, la dependencia 
motora y el aislamiento social no deben ser descuidados y pueden 
comprometer la adherencia del paciente para una cirugía posterior 
y regímenes postoperatorios, así como disminuir los resultados 
funcionales. Recomendamos una evaluación adecuada del paciente 
y los factores quirúrgicos de artrodesis en pacientes con infección 
después de la artrodesis tibiotalar o subtalar.

La infección tras  la artrodesis de tobillo o del retropié puede 
retrasar significativamente la consolidación ósea. Frey et al. publi-

can una tasa muy alta del 60% de no unión después de la fusión del 
tobillo debido a  la infección [2]. Para abordar la fusión de tobillo 
infectada, se han propuesto varios algoritmos [1,3]. Cualquier pa-
ciente en el que la fusión ósea sea incierta debe evaluarse mediante 
tomografía computarizada (TC) para evaluar la artrodesis. El des-
bridamiento seguido de la artrodesis sigue siendo el procedimien-
to de rescate preferido para las articulaciones infectadas del tobillo 
y  subtalar y ha demostrado ser un medio eficaz para salvar la extre-
midad y maximizar el resultado funcional del paciente [1,3–5]. Här-
le informó sobre los resultados de un procedimiento en dos tiem-
pos con el tratamiento de la infección primero mediante retirada 
del implante, el desbridamiento completo y la implantación de las 
perlas de Septopal® (cadenas de gentamicina-PMMA), seguida de 
una estabilización interna secundaria con una placa ósea liberado-
ra de antibióticos. Aunque 3 de los 42 pacientes (7%) finalmente re-
quirieron una amputación, la infección se curó a largo plazo en 36 
(84%); por otro lado, 39 (93%) lograron una fusión ósea estable [3]. 
Paley et al. recomienda la eliminación de todo el material previo y 
el desbridamiento agudo de todo el tejido necrótico e infectado, 
seguido de la fijación externa y se informó de una tasa de éxito del 
100% [1]. Baumhauer et al. revisó la bibliografía sobre la artrodesis 
de una articulación infectada del tobillo y  subtalar, pero no sugi-
rió un algoritmo para el tratamiento de la infección después de la 
artrodesis[6].

Factores del receptor

Los factores del receptor deben tener un estado ideal previo a la 
reintervención. Se debe indagar sobre la desnutrición, la diabetes 
y el hábito tabáquico. La desnutrición preoperatoria se ha asociado 
con una cicatrización tardía de la herida [7], una mayor prolonga-
ción de la estancia, tiempos de anestesia y cirugía [8]; un fracaso 
del tratamiento de las heridas con drenaje persistente inevitable-
mente conducen a una infección profunda [9]. Las medidas de des-
nutrición han variado y pueden definirse mediante una variedad 
de métodos que incluyen valores serológicos de laboratorio (por 
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ejemplo, transferrina, recuento total de linfocitos, albúmina sérica 
y prealbúmina), mediciones antropométricas y herramientas de 
puntuación estandarizadas [10]. Las definiciones más comunes de 
desnutrición son el recuento total de linfocitos (TLC < 1.500/cc) y 
la albúmina sérica (< 3,5 gm/dL) [9,11,12]. Frey et al. informaron que 
los pacientes con problemas médicos importantes, como insufi-
ciencia renal, antecedentes significativos de tabaquismo, diabetes 
y abuso de alcohol, demuestran una tasa de no unión del 85% tras la 
fusión atómica del tobillo [2]. Jaberi et al. informaron sobre el éxito 
del rescate de pacientes sometidos a artroplastia de cadera y rodilla 
en solo el 5% de los pacientes desnutridos tratados con DAIR [9].

Diabetes

Los niveles de glucosa en sangre elevados perioperatoriamente y 
la diabetes mellitus complicada antes de la cirugía electiva predis-
ponen a los pacientes a las complicaciones postoperatorias de la 
cicatrización de los tejidos blandos y los huesos [13-18]. Las pautas 
actuales, publicadas por la American Diabetes Association, reco-
miendan que se evite la cirugía, de ser posible, para aquellos pa-
cientes con hemoglobina 1c (HbA1c) mayor al 7% [19]. En un esfuer-
zo por validar la recomendación, Jupiter et al. evaluaron la relación 
entre los niveles de HbA1c y la tasa de infección postoperatoria 
[20]. Sus resultados indicaron que las tasas de infección se elevan 
constantemente a medida que la HbA1c aumenta al 7,3%, una HbA1c 
aumenta rápidamente del 7,3% al 9,8% y luego se estabiliza. Varios 
estudios demuestran un mayor riesgo de infección tras artroplas-
tia en pacientes con HbA1c superior al 6,5% [20-22]. Aunque no está 
claro en la bibliografía de pie y tobillo si alguna HbA1c específica 
debería servir como una contraindicación para la artrodesis de 
revisión, varios estudios han demostrado que la artropatía neuro-
pática diabética contribuye a una mayor complicación y fallos. La 
artrodesis de tobillo y subtalar debe considerarse con precaución 
en el paciente diabético [23].

Tabaco

Se deben hacer todos los esfuerzos para eliminar la exposición a la 
nicotina y los productos del tabaco. Los estudios han demostrado 
que los pacientes que fuman tabaco tienen un riesgo tres veces 
mayor de falta de unión del retropié [24]. Fragomen et al. informa-
ron una tasa de no unión del 54% en los consumidores de tabaco 
sometidos a artrodesis primaria [25]. Los pacientes que se someten 
a una revisión ciertamente tienen un mayor riesgo de complica-
ciones tanto de la falta de unión ósea como de las partes blandas. 
Aunque la evidencia no es clara, recomendamos esperar al menos 
seis semanas una vez que el paciente  deje de fumar para reducir el 
riesgo de complicaciones pulmonares asociadas con el rebote de 
las secreciones de la mucosa y el aumento de las complicaciones 
perioperatorias asociadas con el abandono del hábito de fumar en 
el período perioperatorio. Además, recomendamos confirmar el 
cese mediante la prueba de nicotina y su producto de degradación 
primaria (metabolito en la sangre, orina, saliva o cabello. La cotini-
na se usa ampliamente en comparación con otras herramientas de 
diagnóstico debido a su mayor sensibilidad, especificidad y larga 
vida media, así como al hecho de que es el mejor indicador para 
distinguir a los usuarios de tabaco de los no usuarios. Preferimos la 
prueba de biomarcadores en orina sobre el suero debido a su alta 
sensibilidad en comparación con la cotinina en sangre y la reco-
lección mínimamente invasiva [26,27]. Recomendamos un corte 
urinario mayor o igual a 2,47 ng / ml para detectar la sensibilidad 
más alta y una especificidad del 100% para fumar [28]

PROCEDIMIENTOS QUIRÚRGICOS

Irrigación y Desbridamiento

La DAIR quirúrgica aislada debe reservarse para infecciones de teji-
dos blandos que no están en comunicación directa con el implan-
te. Dado el riesgo de infección crónica persistente tras  la artrode-
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sis infectada de tobillo o del retropié, no recomendamos la DAIR 
aislada de la artrodesis profundamente infectada. Si existe alguna 
duda sobre si el equipo retenido está en comunicación con el teji-
do infectado, el equipo debe explantarse dada la alta tasa de fracaso 
asociado [1,3–5].

Cobertura de tejidos blandos

El tejido blando suprayacente debe valorarse para determinar si es 
posible una cobertura adecuada; los tractos fsitulosos pueden ser 
extirpados y el implante permanece expuesto. La asistencia mul-
tidisciplinaria de la cirugía plástica puede ser necesaria si el cierre 
primario o la primaria tardía no es posible y si el sitio quirúrgico 
requiere un colgajo local o libre para la cobertura. Los colgajos co-
múnmente utilizados para la parte trasera del pie pueden incluir 
el colgajo sural inverso o el colgajo libre (por ejemplo, muslo an-
terolateral a través del pedículo circunflejo femoral, perforante de 
la arteria ilíaca circunfleja superficial y colgajos perforados de la 
arteria toracodorsal) [29].

Conservación de remanente óseo 

El hueso viable debe evaluarse para determinar el hueso restante 
disponible para la reconstrucción y la posible artrodesis de rescate 
[30]. Hay informes limitados de casos de artrodesis tibioastragalo-
calcanea de rescate (TTC) con una armadura de aleación de titanio 
y un clavo intramedular retrógrado para el tratamiento de la infec-
ción del retropié con pérdida de hueso [31]. No se pudo identificar 
ninguna literatura clara sobre el tratamiento más adecuado de la 
artrodesis infectada de tobillo y subtalar con osteolisis significativa, 
hundimiento o pérdida ósea después de la exéresis del hueso con 
osteomielitis.

Explantación del implante

En 1999, Costerton atribuyó la persistencia de ciertas infecciones cró-
nicas a la presencia de biopelículas, y desde entonces se cree que la 
mayoría de las infecciones relacionadas con implantes en ortopedia 
son infecciones asociadas a biocelículas de polisacáridos de glicoca-
lix que a menudo son recalcitrantes a los tratamientos de antibióti-
cos y puede tener un cultivo negativo con un aclaramiento ineficaz 
del receptor [32,33]. Dado el riesgo de infecciones relacionadas con 
biopelículas, la reimplantación de una prótesis debe retrasarse has-
ta que se haya completado la erradicación adecuada del organismo 
que cause la infección [34-44]. Sin embargo, Paley et al. admite el uso 
de la fijación externa después de la retirada del implante en la fusión 
fallida del retropié infectado [1]

TÉCNICAS DE FIJACIÓN

Osteosíntesis interna

Se han publicado varias técnicas que utilizan fijación de la placa para 
la revisión de artrodesis del tobillo [45–49]. Sin embargo, la fijación 
interna exitosa tras la infección solo se ha descrito en el entorno del 
tobillo séptico. Klouche et al. informaron los resultados de 20 pacien-
tes que se sometieron a artrodesis tibioastragalina en presencia de 
sepsis con osteosíntesis interna que produjo una tasa de fusión del 
89,5% y una curación en el 85,0% de los casos [50]. Richter et al. in-
formaron una artrodesis sólida de tobillo o retropié después de la 
infección en 39 de 45 pacientes (87%) que utilizaron fijación híbrida 
con fijación interna (tornillos de compresión y una placa anterior) 
y externa [51].

Fijador externo

La artrodesis con TTC mediante la técnica de Ilizarov es una alter-
nativa viable a la amputación en pacientes con ausencia de unión o 
pérdida ósea grande de la tibia o el astrágalo  con tasas de fusión no-
tificadas de 77 a 93% [5,52-54]. Saltzman informó sobre ocho pacientes 
con osteomielitis de tobillo que se trataron con resección del hueso 
infectado y la aplicación de un fijador externo circular de compre-
sión. Se administraron antibióticos intravenosos durante seis sema-
nas y se colocaron dispositivos de aspirado sobre heridas abiertas. La 
sepsis fue erradicada en todos [55]. Cabe señalar que estos pacientes 
tenían el diagnóstico de osteomielitis, pero no específicamente una 
artrodesis infectada de tobillo o retropié. De manera similar, Raikin 
recomendó DAIR, un tratamiento de antibióticos intravenosos du-
rante seis semanas, retirada del implante y estabilización de la artro-
desis con un fijador externo. Se recomendó para las heridas abiertas, 
el uso de un dispositivo de aspirado o la cobertura de cirugía plástica 
[56]. Para artrodesis fallidas de tobillo, Hawkins et al. informaron so-
bre 21 casos que fueron rescatados con la técnica de Ilizarov. De los 
pacientes, el 80% logró la fusión y resolvió la infección [57]. Aunque 
la fijación externa suele estar indicada para pacientes con infección 
activa o previa, las tasas de unión y las medidas de resultado de la 
fijación externa son inferiores a la fijación interna [58].

Fijación intramedular

Se han descrito técnicas que utilizan un clavo intramedular de poli-
metilmetacrilato impregnado de antibióticos (PMMA) o un clavo in-
tramedular recubierto de antibiótico [59-61]. Para lograr una fusión 
exitosa en el contexto de la infección, es importante no solo eliminar 
cualquier equipo con formación potencial de biopelícula del polisa-
cárido de glicocalix, sino también evitar la introducción de nuevos 
cuerpos extraños en el sitio de la infección y, por lo tanto, la fijación 
externa a menudo se considera el patrón oro. Sin embargo, los clavos 
intramedulares recubiertos con antibióticos también pueden con-
siderarse si se logra un  contacto entre los extremos óseos [61,62]. La 
existencia de evidencia actual que respalda el uso de los clavos re-
cubiertos con antibióticos para el tratamiento de la falta de unión 
en el tobillo infectado y las fracturas tibiales distales infectadas para 
lograr la fusión es alentadora para mejorar los resultados funciona-
les del paciente y erradicar con éxito la infección. Sin embargo estos 
estudios se limitan a pequeñas series de casos. Se necesitan estudios 
futuros para comprender mejor el potencial de la unión, el resulta-
do funcional y el control de la infección mediante el uso de clavos 
recubiertos con antibióticos por vía intramedular tras la artrodesis 
del tobillo o retropié.

USO DE ACCESORIOS IMPREGNADOS CON ANTIBIÓTICOS

Todos los pacientes con infección después de los procedimientos 
de artrodesis de tobillo o retropié deben recibir antibióticos ora-
les, intravenosos y/o locales. Consultar a un médico especialista en 
enfermedades infecciosas puede ayudar a evaluar mejor los nor-
mogramas de antibióticos locales y dar algunas recomendaciones. 
El PMMA cargado con antibióticos ha demostrado ser exitoso en el 
tratamiento de la osteomielitis y se usa comúnmente para la libe-
ración de antibióticos en el lugar de la infección, pero muestra una 
cinética de elución variable y representa un nido potencial para la 
infección, por lo que requiere la extirpación quirúrgica una vez que 
los antibióticos han eluido [63,64]. El tratamiento definitivo con un 
espaciador con antibiótico puede considerarse. Ferrao et al. infor-
maron sobre el uso de un espaciador de cemento después de una 
infección profunda del tobillo. Tres pacientes se sometieron a una 
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artrodesis de tobillo y los seis restantes se sometieron a ATT. La mayo-
ría retuvo sus espaciadores de cemento, y los que lo hicieron fueron 
funcionales con poca incomodidad [65]. Alternativamente, las per-
las de sulfato de calcio cargadas con antibióticos tienen el beneficio 
de servir como un material osteoconductor con administración de 
antibióticos dependiente del tiempo, pero han sido criticadas por 
la gran cantidad de drenaje secundario a la administración de anti-
bióticos dependiente de la hidrólisis [66]. El concepto de deposición 
local de antibióticos es particularmente crítico en las extremidades 
mal perfundidas. El uso de antibióticos en el cemento óseo o en los 
biocompuestos de sulfato de calcio ofrece varias ventajas, incluida la 
capacidad de alcanzar altos niveles locales de antibióticos [67], baja 
toxicidad sistémica [68,69] y mínima toxicidad en los tejidos locales 
[70,71]. Los altos niveles locales de antibióticos también permiten 
una menor necesidad de uso sistémico de antibióticos, lo cual es es-
pecialmente útil en pacientes que son intolerantes a los antibióticos 
sistémicos prolongados [64].

Amputación

Los cirujanos que deciden entre la artrodesis y la amputación deben 
considerar la situación clínica del individuo y la preferencia del pa-
ciente. La amputación puede ser apropiada en casos selectos como 
en pacientes no deambulantes, la infección resistente al desbrida-
miento agresivo y a antibióticos, la pérdida ósea grave u osteomielitis 
extensa que impide la artrodesis, cobertura inadecuada de tejidos 
blandos o lesión periférica vascular o neurovascular. Los pacientes 
inmunocomprometidos severos inhiben tanto la erradicación de la 
infección como la cicatrización de heridas y pueden ser prohibitivos 
para la revisión o pueden requerir una amputación. El abuso de dro-
gas por vía intravenosa activa puede ser una contraindicación para 
salvar la fusión fallida del retropié infectado y también puede indicar 
la necesidad de una amputación. Las contraindicaciones para la revi-
sión pueden aplicarse a pacientes no deambulantes o con comorbili-
dad médica importante que contraindica las cirugías múltiples.

Aumento biofísico 

Se ha estudiado la suplementación biológica en uniones de tobillo 
en riesgo y así como en las faltas de uniones. Dadas las altas tasas re-
portadas de falta de unión y unión defectuosa en las articulaciones 
primarias del pie y el tobillo [72], es una práctica común utilizar un 
tratamiento complementario biológico para mejorar la posibilidad 
de fusión, incluido el aspirado de médula ósea, plasma rico en pla-
quetas (PRP), La proteína morfogénica ósea 2 (rhBMP-2), aloinjerto 
de hueso esponjoso, factor de crecimiento recombinante humano 
derivado de plaquetas (rhPDGF-BB) en combinación con una matriz 
de colágeno ß-TCP, aloinjerto de hueso celular crioconservado, in-
jerto de hueso alogénico celular map3 y crioconservado, Aloinjerto 
amniótico membrana-cordón umbilical [73-77]. Ningún estudio ha 
evaluado específicamente la eficacia y la seguridad de los comple-
mentos biológicos en el entorno de tobillo infectado y la falta de 
unión del retropié

Se ha demostrado que varios dispositivos osteobiológicos ex-
ternos e internos promueven la curación cuando se utilizan en la 
fusión compleja del tobillo. Se han investigado tres modalidades 
comercialmente distintas para la estimulación ósea, incluido el 
campo electromagnético pulsado [77,78], la corriente directa inter-
na [79–82] y el ultrasonido pulsado de baja intensidad [83–85]. Sin 
embargo, ningún estudio ha evaluado específicamente el impacto 
de los complementos biofísicos tras la artrodesis infecciosa de tobi-
llo o subtalar, y son necesarios más ensayos controlados aleatorios 
adicionales antes de justificar su utilidad.
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PREGUNTA 2: ¿Cuál es el tratamiento ideal de antibióticos (tipo, dosis y vía de administración) 
para infecciones después de una fractura de pie / tobillo o algún procedimiento de fusión?

RECOMENDACIÓN: El tratamiento de antibióticos ideal después de las fracturas del pie/tobillo o de una fusión debe determinarse en función del 
resultado del cultivo. En ausencia de resultados de cultivo, los antibióticos administrados deben incluir la cobertura contra patógenos comunes 
como Staphylococcus aureus.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN

Los aspectos comunes en la literatura al abordar la infección después 
de procedimientos traumáticos de pie/tobillo o fusiones es dirigir la 
terapia de antibióticos al patógeno específico [1–6]. Esto se logra to-
mando cultivos intraoperatorios, precedidos, en algunas ocasiones, 
por aspiración articular preoperatoria. La mayoría de la literatura 
sugiere un ciclo de seis semanas de antibióticos intravenosos; sin 
embargo, el rango de terapia recomendada es de cinco días a tres 
meses [2,5,7].

El segundo método para la administración de antibióticos es me-
diante la incorporación de agentes antimicrobianos en el espaciador 
de cemento cuando se utiliza la intervención quirúrgica [1,2,8]. Dado 
que los cultivos convencionales utilizados para identificar el organis-
mo infeccioso a menudo se obtienen en el momento de la cirugía, el 
patógeno final no se conoce antes de la operación. En esta situación, o 
cuando los resultados del cultivo son negativos, se deben administrar 
antibióticos de amplio espectro. La vancomicina es la más utilizada, 
en ocasiones en combinación con tobramicina o gentamicina [1,5,9].

Staphylococcus aureus sensible a la meticilina (SASM) es el patóge-
no más común identificado en infecciones postraumáticas / post-fu-
sión de pie y tobillo [1,4,6,10,11]. El segundo organismo infeccioso 
más común es el Staphylococcus epidermidis [6,12]. Los microorganis-
mos resistentes a múltiples fármacos, como el Staphylococcus aureus 
resistente a la meticilina (SARM) también se aíslan en cultivos con 
cierta frecuencia[6,11]. Los pacientes diabéticos tienen un mayor 
riesgo de infecciones por Pseudomonas en comparación con los no 
diabéticos [4]. Es importante destacar que en algunos casos se han 
identificado bacterias raras y también se han reportado infecciones 
polimicrobianas [5,13].

Existe una gran heterogeneidad en los pacientes tratados por 
infección postraumática / post-fusión, por lo que es difícil interpre-
tar los resultados con respecto a la infección recurrente, el estado/la 
funcionalidad en la deambulación y la unión ósea [1,2]. La estabili-
dad contribuye a la resolución de la infección y se ha propuesto que 
los clavos retrógrados recubiertos con antibióticos también pueden 
proporcionar un suministro local de antibióticos [14]. Incluso para 
aquellos pacientes que se consideran inapropiados para reinterven-
ción y para aquellos tratados de manera definitiva con un espaciador 
cargado con antibióticos, se puede lograr una deambulación inde-
pendiente de manera funcional [3].

En conclusión, recomendamos que el tratamiento de cualquier 
infección de pie y tobillo tras procedimientos de fractura o fusión se 

base en los resultados del cultivo, siempre que esté disponible. En 
ausencia de resultados de cultivo, se deben usar antibióticos de am-
plio espectro.
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La infección después de la reparación/reconstrucción del tendón 
de Aquiles es una complicación potencialmente catastrófica de un 
procedimiento ortopédico relativamente común. Las complicacio-
nes de la herida tras la reparación del tendón de Aquiles ocurren en 
aproximadamente el 10% de los casos [1], aunque se ha informado 
que la proporción de pacientes que requieren cirugía secundaria o 
atención prolongada es sustancialmente menor (2,44%) [2]. La pér-
dida de la cobertura del tejido del tendón de Aquiles y de los tejidos 
blandos secundaria a la infección conduce a resultados deficientes y 
puede ser difícil de manejar [3].

El tratamiento óptimo de una infección tras la reparación/re-
construcción del tendón de Aquiles consiste en la erradicación de la 
infección, el mantenimiento o la restauración de la flexión plantar del 
tobillo y la cobertura de tejidos blandos. Una búsqueda bibliográfica 
sobre el tratamiento de la infección tras la reparación/reconstrucción 
del tendón de Aquiles revela una colección heterogénea de opiniones 
de expertos y comunicaciones de casos sobre cómo lograr estos ob-
jetivos, sin un consenso definido. Si bien la literatura en general está 
de acuerdo en que el aspecto más importante del tratamiento gira en 
torno a un extenso desbridamiento del tejido infectado/necrótico y el 
uso de antibióticos, cada autor tiene su propia opinión sobre cómo 
deben abordarse los defectos de los tendones y tejidos blandos. Estas 
opiniones van desde el desbridamiento extenso con rehabilitación 
funcional sola [4,5], hasta la transferencia local de tendón/tejido [6–11], 
hasta colgajos libres [12–17]. Las variaciones adicionales del tratamien-
to incluyen procedimientos individuales versus procedimientos por 
etapas [18,19], la utilización de espaciadores de cemento [18,19], expan-
sores tisulares [19] y terapia de heridas con presión negativa [20,21].

Dada la heterogeneidad de la literatura y la falta de un alto nivel 
de publicaciones de evidencia sobre el tema no podemos formular 
una declaración de consenso definitivo con respecto a la cobertura 
de tejidos blandos del tendón de Aquiles infectado tras una repara-
ción/reconstrucción previa. Sin embargo, existe evidencia que sugie-
re que el desbridamiento completo de todo el tejido infectado con la 
eliminación de la sutura retenida o de material extraño y la adminis-
tración de antibióticos debe ser el paso inicial en el tratamiento de 
estos pacientes. Los cultivos también deben tomarse en el momento 
del desbridamiento y la administración de antibióticos debe reali-
zarse de forma continuada hasta que los marcadores inflamatorios y 
los síntomas clínicos se normalicen. Si quedan defectos importantes 
en el tendón de Aquiles y en el tejido blando que lo recubre después 
del desbridamiento, la elección de la reconstrucción del tendón y / o 
la transferencia con cobertura de tejido blando debe dejarse a la dis-
creción del cirujano en función de las preferencias y su experiencia.
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PREGUNTA 3: ¿Cuál es el “algoritmo” de tratamiento para la infección después de la reparación/
reconstrucción del tendón de Aquiles?

RECOMENDACIÓN: El tratamiento inicial de una reconstrucción del tendón de Aquiles infectado debe incluir un desbridamiento completo de 
todos los tejidos infectados con la eliminación de las suturas retenidas o de material extraño. Los cultivos deben tomarse en el momento del des-
bridamiento y la administración de antibióticos debe estar dictada por el resultado del cultivo y continuar hasta que los marcadores inflamatorios 
y los síntomas clínicos se normalicen. Si queda un defecto importante en los tejidos blandos en el área suprayacente, la elección de la reconstruc-
ción del tendón y/o la transferencia con cobertura de los tejidos blandos se debe dejar a la discreción del cirujano en función de su preferencia y  
experiencia. La cirugía de reconstrucción debe retrasarse hasta que la infección se elimine.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN
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Las infecciones de la piel y tejidos blandos en el pie diabético pueden 
provocar una diseminación contigua al hueso subyacente, lo que 
ocasiona osteomielitis. Cuando una úlcera en el pie diabético no ci-
catriza sin otra razón aparente o cuando se observa exposición ósea, 
se debe sospechar osteomielitis. La radiografía simple ha demostra-
do tener poca sensibilidad para detectar osteomielitis en las etapas 
iniciales [1].

Además la radiografía simple y otras modalidades de imagen no 
identifican organismos patógenos y, por lo tanto, no pueden servir 
de guía para la terapia con antibióticos. A pesar de la facilidad para 
obtener cultivos de hisopos de heridas superficiales, los organismos 
cultivados son polimicrobianos y no se correlacionan bien con los 
cultivos de biopsia ósea y, por lo tanto, no deben utilizarse para guiar 
los tratamientos con antibióticos [2, 6]. Un único estudio de cohor-
tes retrospectivo y multicéntrico informó que la tasa de resolución 
de la infección fue significativamente mayor en el grupo para el que 
la elección del régimen de antibióticos se basó en el cultivo óseo en 
comparación con el cultivo de hisopos (82% vs. 50%, p = 0,02) [7].

Las biopsias óseas tomadas para los análisis microbiológicos e 
histopatológicos son el patrón oro para un diagnóstico definitivo 
de osteomielitis [8-10]. Se puede obtener una muestra por vía trans-
cutánea a través de la piel no infectada o como parte de un procedi-
miento quirúrgico después del desbridamiento. Las biopsias óseas 
desempeñan un papel crucial tanto de diagnóstico como interven-
cionista en el tratamiento de la infección del pie diabético. Si bien 
no se requieren biopsias óseas en todos los casos de infección del pie 
diabético, su función más importante es guiar el tratamiento anti-
biótico preciso.

Un resultado microbiológico positivo es aquel en el que se culti-
van uno o más patógenos de una muestra ósea obtenida de manera 
fiable [11]. Se ha demostrado que proporciona una sensibilidad del 
92% y una especificidad del 60% en el diagnóstico de osteomielitis 
del pie diabético [12]. La identificación fiable y precisa de los patóge-
nos causantes en las infecciones del pie diabético es importante ya 
que la terapia antimicrobiana prolongada se adapta de acuerdo con 
el perfil de susceptibilidad microbiológica. La mayoría de los casos 
de osteomielitis del pie diabético son polimicrobianos, siendo Sta-
phylococcus aureus el patógeno más comúnmente aislado (50% de los 

casos). Otros organismos frecuentemente aislados incluyen estafilo-
cocos coagulasa negativos, enterobacterias, estreptococos aeróbicos 
y pseudomonas aeruginosa [8,13,14]. La contaminación de la flora 
colonizadora de la herida contigua y los comensales de la piel pue-
den dar un resultado falso positivo, mientras que la terapia previa 
con antibióticos, la implicación infecciosa irregular o la incapacidad 
para cultivar organismos inciertos pueden producir resultados fal-
sos negativos [11].

Los resultados histológicos positivos incluyen agregados de 
células inflamatorias (neutrófilos, linfocitos, histiocitos y células 
plasmáticas), erosión del hueso trabecular, cambios en la médu-
la ósea (necrosis grasa, edema, fibrosis y formación ósea reactiva) 
[11,15,16]. Otras causas de inflamación pueden dar resultados histoló-
gicos falsos positivos mientras que los errores de muestreo pueden 
dar resultados falsos negativos. El análisis histológico puede tener 
mejor sensibilidad que los cultivos bacteriológicos, ya que este úl-
timo a menudo se realiza en condiciones defectuosas. Sin embargo 
un estudio de Meyr et al. ha cuestionado la fiabilidad estadística del 
diagnóstico histopatológico de la osteomielitis del pie diabético 
mediante biopsias óseas, citando un 41% de los desacuerdos signifi-
cativos entre diferentes patólogos, por lo que se queda corto según 
lo que se esperaría de un "estándar de referencia" [16]. Esto resalta la 
controversia en los patrones histopatológicos y los hallazgos que los 
patólogos utilizan como referencia para establecer un diagnóstico 
de osteomielitis [15,17,18].
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PREGUNTA 4: ¿El tratamiento de la osteomielitis del pie diabético debe basarse en biopsias óseas?

RECOMENDACIÓN: Sí. Las biopsias óseas desempeñan un papel crucial de diagnóstico e intervención en el tratamiento de la infección del pie 
diabético. Si bien no se requieren biopsias óseas en todos los casos de infección del pie diabético, su función más importante es guiar el trata-
miento antibiótico preciso, ya que proporcionan información microbiológica más precisa que las muestras de tejidos blandos superficiales en 
pacientes con osteomielitis del pie diabético.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN
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Se realizó una búsqueda exhaustiva de la bibliografía utilizando 
PubMed, Google Scholar y la base de datos Cochrane. Los términos 
de búsqueda incluyeron "infección", "duración quirúrgica", "tiempo 
quirúrgico", "duración quirúrgica", "ortopedia", "resección", "recons-
trucción", "endoprótesis", "duración del antibiótico" y "antibiótico 
postoperatorio" en varias combinaciones . La mayoría de los artícu-
los encontrados no se centraron específicamente en los pacientes de 
oncología ortopédica.

Varios estudios apoyan la hipótesis de que el tiempo quirúrgico 
prolongado se asoció con un mayor riesgo de ISQ postoperatoria. En 
una revisión sistemática realizada por Cheng et al. [1], 4.343 estudios 
identificados inicialmente se redujeron a 81, muchos de los cuales 
demostraron casi el doble del riesgo de infección en los casos que 
excedieron los tiempos de corte de 1 a 4 horas, y casi el triple del ries-
go en cirugías que superaron las 5 horas. Cuando se agruparon todos 
los estudios incluidos, los autores observaron que el riesgo de ISQ 
aumentaba en un 5% por cada 10 minutos de cirugía, 13% por cada 15 
minutos, 17% por cada 30 minutos y 37% por cada 60 minutos. Sobre 
la base de los siete estudios ortopédicos específicos incluidos en su 
revisión, encontraron una asociación estadísticamente significativa 
entre la duración de la operación y la infección con una probabili-
dad 84% mayor de ISQ cuando el tiempo de operación superó los di-
ferentes puntos de corte (p = 0,0003).

En la bibliografía sobre artroplastia, aunque algunos artículos 
han demostrado una asociación entre el tiempo operatorio prolonga-
do y el aumento del riesgo de infección posoperatoria, sigue siendo 
controvertido si el aumento del tiempo operatorio es un riesgo in-
dependiente de ISQ/IAP. Estudios anteriores que utilizaron bases de 
datos administrativas o de registro han relacionado el aumento del 
tiempo operatorio con la infección periprotésica después de la artro-
plastia total de la articulación (AT) con significación estadística [2–6]. 
Sin embargo, los hallazgos de estos estudios estaban limitados por la 
heterogeneidad significativa de sus muestras y las definiciones varia-

bles de IAP, así como las definiciones de tiempo operatorio. Utilizando 
datos de una sola institución, Peersman et al. [7] observó que el riesgo 
de infección aumentaría significativamente en la artroplastia total de 
rodilla si la cirugía demoraba más de 2,5 horas. También investigaron 
el impacto de 24 contra 48 horas de antibióticos postoperatorios para 
disminuir este aumento del riesgo y no encontraron diferencias en 
las dos pautas de antibióticos. Un estudio epidemiológico de más de 
2.000 pacientes que se sometieron a cirugía ortopédica en China tam-
bién demostró que el tiempo quirúrgico de más de tres horas era un 
factor de riesgo independiente para el desarrollo de ISQ, con un índice 
de probabilidad de 3.633 [8]. Pulido et al. corroboran estos hallazgos, 
mostrando que en el análisis univariado el tiempo operatorio más 
prolongado tuvo una asociación estadísticamente significativa con la 
infección periprotésica en 9,245 pacientes de reemplazo de cadera y 
rodilla, pero el análisis multivariado ajustado a los factores de confu-
sión reveló que el tiempo operatorio no era un factor predisponente 
independiente para IAP [9]. En contraste, hay estudios que no logra-
ron demostrar tal correlación e incluso encontraron una relación in-
versa entre el tiempo operatorio y el IAP [10-14].

En el paciente de oncología ortopédica, los riesgos son aún 
mayores si se considera que los pacientes suelen estar inmunocom-
prometidos y la resección del tumor puede crear un gran espacio 
muerto que contribuye al desarrollo de la infección. La incidencia 
general de ISQ en casos de tumores musculoesqueléticos malignos 
se informa como superior al 12% en algunos estudios [15] y aproxi-
madamente al 10% según una revisión sistemática y un metaanálisis 
[16]. Nagano et al. [15] demostraron en su serie de 457 pacientes con 
tumores musculoesqueléticos benignos o malignos que la duración 
de la cirugía es un factor de riesgo significativo en la adquisición de 
ISQ (con un umbral de 355 minutos), con un odds ratio de 6,06. Li et 
al. [17] revisaron una serie de 53 pacientes con sarcoma osteogénico 
que se sometieron a resección y reemplazo segmentario, que demos-
traron una tasa de infección postoperatoria de 7,5%, mucho más alta 

1.1. PREVENCIÓN: PROFILAXIS ANTIBIÓTICA

Autores: Christina Gutowski, Michelle Ghert, Qiaojie Wang

PREGUNTA 1: ¿Existe una correlación entre el tiempo quirúrgico y el riesgo de infección del sitio 
quirúrgico/infección articular periprotésica (ISQ/IAP) en pacientes sometidos a resección tumoral 
y reconstrucción endoprotésica? Si es así, ¿deberían prolongarse los antibióticos postoperatorios 
en estos pacientes?

RECOMENDACIÓN: Basado en gran parte en la bibliografía sobre artroplastia, existe evidencia considerable de que el tiempo quirúrgico prolon-
gado se asocia con un mayor riesgo de infección postoperatoria. Sin embargo, no hay pruebas suficientes para sugerir que un régimen antibiótico 
postoperatorio prolongado pueda disminuir este riesgo. Por lo tanto, no hay pruebas que respalden los antibióticos postoperatorios prolongados 
en pacientes de oncología ortopédica sometidos a cirugías de duración prolongada. Si la duración del procedimiento excede las dos vidas medias 
del antimicrobiano profiláctico, se necesita una volver a administrar una dosis intraoperatoria para asegurar concentraciones adecuadas del 
antimicrobiano en el suero y tejido.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN



892 Parte VII Oncología

que la artroplastia primaria. Utilizaron un régimen de antibióticos 
que consistió en tres días de antibióticos intravenosos seguidos de 
cinco días de antibióticos orales para todos los pacientes, y los au-
tores no estaban seguros de si había una diferencia significativa. En 
pacientes sometidos a reconstrucciones de aloinjertos, la tasa de 
infección también es alta: Tann y Mankin demostraron una tasa de 
infección del 9% en sus series con la duración del procedimiento qui-
rúrgico para aumentar significativamente la tasa de infección [18].

Los cirujanos han intentado disminuir las tasas de infección en 
pacientes de alto riesgo mediante la administración de antibióticos 
postoperatorios durante un período prolongado. En gran parte, la efi-
cacia de esta estrategia no se confirma en la literatura. Aponte-Tinao et 
al. [19] informan una tasa de infección general del 9% en su serie de 673 
pacientes que se sometieron a una reconstrucción masiva de aloinjer-
tos después de la resección del tumor. Curiosamente, un período más 
largo de antibióticos postoperatorios se encontró que era un factor de 
riesgo en el desarrollo de la infección. En la bibliografía sobre artro-
plastia, tampoco ha habido beneficios asociados con el uso prolon-
gado de antibióticos postoperatorios: Nelson et al. [20] argumentan 
que la duración óptima de los antibióticos después de la cirugía es de 
24 horas, ya que el riesgo de ISQ no disminuyó en su ensayo controla-
do aleatorio al compararlo con un régimen de 7 días. La Reunión de 
consenso internacional sobre infecciones periprotésicas en 2013 reco-
mendó el uso de 1 dosis antes de la operación y 24 horas de cobertura 
después de la operación [21]. Aunque los Centros para el Control y la 
Prevención de Enfermedades publicaron recientemente su Guía 2017 
para la Prevención de la Infección del Sitio Quirúrgico [22], que reco-
mienda el uso de antibióticos profilácticos postoperatorios, incluidos 
los pacientes que se someten a artroplastia articular total, la Asocia-
ción Americana de Cirujanos de Cadera y Rodilla (AAHKS) no está de 
acuerdo con esta recomendación [23]. En este momento, la AAHKS re-
comienda que se continúen los antibióticos postoperatorios durante 
24 horas y apoya la investigación adicional para determinar si el tra-
tamiento con antibióticos de corta duración es seguro y eficaz. Tanto 
la Junta de Consejeros como la Junta de Sociedades Especializadas de 
la AAOS han respaldado esta recomendación de la AAHKS a través de 
una opinión de expertos; la Junta Directiva de la Academia Americana 
de Cirujanos Ortopédicos adoptó esa opinión de expertos en junio de 
2017 [23]. En su publicación completa de guías de práctica clínica para 
la profilaxis antimicrobiana en cirugía, Bratzler et al. [24] reconoce que 
la duración de la cirugía es un factor de riesgo para la ISQ, pero man-
tiene la recomendación de que la duración de los antibióticos posto-
peratorios para procedimientos ortopédicos debe ser inferior a 24 ho-
ras. En los procedimientos cardiotorácicos en particular, se hace una 
excepción para una recomendación de hasta 48 horas. Los pacientes 
de oncología ortopédica sometidos a resección quirúrgica prolonga-
da y reconstrucción no se enumeran como una excepción, a pesar de 
sus mayores riesgos como se describe anteriormente. Un gran ensayo 
internacional controlado aleatorio en curso, las pautas de antibióticos 
profilácticos en cirugía tumoral (PARITY) ha publicado su piloto de 
viabilidad [25] y está programado para completar el reclutamiento de 
600 pacientes para finales de 2019 (NCT01479283). El estudio determi-
nará si cinco días de antibióticos postoperatorios reducen las tasas de 
infección en comparación con un día de antibióticos postoperatorios 
en la población de oncología ortopédica.

Aunque las guías no recomiendan un período más prolongado 
de antibióticos postoperatorios [22–24], se necesita la redosificación 
intraoperatoria para asegurar concentraciones adecuadas en suero 
y en el tejido del antimicrobiano si la duración del procedimiento 
excede las dos vidas medias del antimicrobiano o si existe pérdida 
excesiva de sangre (es decir, > 1.500 mL). El intervalo de redosifica-
ción debe medirse desde el momento de la administración de la do-
sis preoperatoria, no desde el inicio del procedimiento.
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El rescate y la reconstrucción de las extremidades mediante en-
doprótesis o aloinjertos óseos masivos se han convertido en un 
tratamiento estándar para los tumores óseos. Con el fin de mini-
mizar el riesgo perioperatorio y postoperatorio del desarrollo de 
la infección de la articulación periprotésica (IAP), la profilaxis con 
antibióticos se administra de forma rutinaria. Si bien existen y son 
ampliamente aceptadas las pautas estándar para los reemplazos to-
tales primarios de articulaciones, no existen tales pautas/recomen-
daciones para la reconstrucción mediante el uso de endoprótesis o 
aloinjertos de hueso en la cirugía ortopédica de tumores. Como re-
sultado, existen varias opiniones y variaciones entre los cirujanos 
sobre la prescripción de pautas profilácticas de antibióticos en la 
cirugía de tumores [1].

La duración de la profilaxis antibiótica sigue siendo uno de 
los temas más importantes. Para el reemplazo primario total de la 
articulación, existe consenso en que los antibióticos postoperato-
rios no deben administrarse durante más de 24 horas después de 
la cirugía. Sin embargo, los pacientes oncológicos representan una 
población heterogénea que difiere significativamente de la pobla-
ción de pacientes que se someten a reemplazo articular primario, y 
pueden ser necesarios diferentes pautas de antibióticos.

Existe una considerable variación en las pautas antibióticas 
informado por los estudios disponibles. Solo siete estudios espe-
cificaron la dosis (es decir, 1 g) y/o el tipo de antibióticos profilác-
ticos administrados (es decir, cefalosporina de primera, segunda o 
tercera generación) [2–8]. Dos estudios especificaron la cobertura 
adicional contra las bacterias gramnegativas también [5,6]. Veinte 
estudios informaron pautas de antibióticos postoperatorios. Es-
tos estudios se subdividieron en pautas a corto plazo (0 a 24 horas 
de antibióticos postoperatorios) [2,3,7,9–12] y pautas a largo plazo 
(más de 24 horas de antibióticos postoperatorios) [4–6,8, 13-21] y en 
comparación.

Se hicieron varios intentos para abordar este problema. Una 
revisión sistemática publicada por Racano et al. (el análisis de 4,838 
pacientes incluidos en 48 estudios de nivel 4) sugiere que la profi-
laxis antibiótica a largo plazo (tasa de infección ponderada com-
binada 8%) es más efectiva que la profilaxis a corto plazo (tasa de 
infección ponderada combinada 13%) para minimizar la infección 
en pacientes con tumores de huesos largos a nivel de la extremidad 
inferior que requieren cirugía y reconstrucción endoprótesis [22]. 
Los autores reconocen las limitaciones del estudio, como la incon-
sistencia en la profilaxis antibiótica utilizada en cada estudio, la 
inconsistencia en el informe de las pautas aplicadas (solo siete es-
tudios especificaron la dosis y/o el tipo de antibióticos administra-
dos), la mayoría fueron estudios retrospectivos, y no estaba claro 

si la definición de infección es constante en todos los estudios, ya 
que los criterios cambiaron con el tiempo [22]. Estos hallazgos son 
importantes por dos razones. Primero, apoyan la idea de que los 
pacientes de oncología ortopédica son poblaciones diversas que 
pueden requerir una pauta profiláctica diversa en comparación 
con los pacientes con artroplastia convencional. En segundo lugar, 
estos resultados refuerzan la creciente necesidad de limitar las in-
fecciones y establecer pautas para la profilaxis con antibióticos en 
la cirugía de tumores.

En contraste, Aponte-Tinao concluyó que los periodos prolon-
gados de antibióticos postoperatorios se asociaron con un mayor 
riesgo de infección. Otros factores de riesgo asociados con el au-
mento de la tasa de infección fueron el aloinjerto tibial, los pacien-
tes masculinos y los procedimientos realizados en el quirófano 
convencional [23].

Actualmente, hay un ensayo controlado aleatorizado multi-
céntrico en curso titulado Pautas de antibióticos profilácticos en 
cirugía de tumores (PARIDAD). Este estudio incluye un diseño 
paralelo de dos brazos para investigar si se debe implementar una 
pauta de profilaxis antibiótica de 24 horas (corta) o de 5 días (lar-
ga) en pacientes sometidos a escisión quirúrgica y reconstrucción 
endoprotésica de tumores primarios de hueso de las extremida-
des inferiores [24] . El resultado primario es la tasa de infecciones 
postoperatorias profundas en cada brazo. Los resultados secunda-
rios incluyen el tipo y la frecuencia de los eventos adversos relacio-
nados con los antibióticos, los resultados funcionales del paciente 
y las puntuaciones de calidad de vida, la reoperación y la mortali-
dad. Los pacientes serán seguidos durante un año después del pro-
cedimiento. Los resultados del estudio final se esperan pronto [25].

Desafortunadamente, no hay suficiente literatura para respal-
dar pautas de antibióticos alternativos en pacientes sometidos a 
radiación preoperatoria, pacientes sometidos a resección de tejidos 
blandos o huesos, o pacientes que recibieron una endoprótesis de 
metal o aloinjerto estructural después de la resección del tumor. La 
razón principal es el mal informe de las pautas de antibióticos (do-
sis, duración, etc.) y, por lo tanto, todas las conclusiones pueden ser 
engañosas. Incluso si estos datos estuvieran disponibles, no sería 
preciso comparar adecuadamente las tasas de infección de diferen-
tes series clínicas basadas en sus protocolos de antibióticos periope-
ratorios debido a la heterogeneidad de las poblaciones de pacientes.

Dado que los datos sobre las pautas de antibióticos profilácti-
cos son bastante escasos, se necesitan ensayos controlados aleato-
rios de alta calidad para la endoprótesis oncológica o reconstruc-
ciones de aloinjerto de hueso en la cirugía ortopédica de tumores. 
Como resultado, la fuerza de la recomendación es limitada.

Autores: Rodolfo Capanna, Ivan Bohaček, Lorenzo Andreani

PREGUNTA 2: ¿Los factores como la radiación preoperatoria, la resección de tejidos blandos 
frente a los huesos, la presencia de metal y el aloinjerto estructural y otros factores influyen 
en la dosis y la duración de la profilaxis antibiótica?

RECOMENDACIÓN: Desconocida. Faltan pruebas y pautas que guíen la prescripción de pautas profilácticas de antibióticos en la cirugía de tu-
mores musculoesqueléticos. Aunque la profilaxis antibiótica a largo plazo puede disminuir el riesgo de infección profunda, no hay pruebas su-
ficientes para recomendar el uso de otra cosa que no sea la profilaxis antibiótica de rutina en pacientes que se someten a una reconstrucción 
importante.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN



894 Parte VII Oncología

REFERENCIAS
[1] Hasan K, Racano A, Deheshi B, Farrokhyar F, Wunder J, Ferguson P, et al. 

Prophylactic antibiotic regimens in tumor surgery (PARITY) survey. BMC 
Musculoskelet Disord. 2012;13:91. doi:10.1186/1471-2474-13-91.

[2] Abudu A, Carter SR, Grimer RJ. The outcome and functional results of 
diaphyseal endoprostheses after tumour excision. J Bone Joint Surg Br. 
1996;78:652–657.

[3] Abudu A, Grimer RJ, Tillman RM, Carter SR. Endoprosthetic replacement 
of the distal tibia and ankle joint for aggressive bone tumours. Int Orthop. 
1999;23:291–294.

[4] Finstein JL, King JJ, Fox EJ, Ogilvie CM, Lackman RD. Bipolar proximal femo-
ral replacement prostheses for musculoskeletal neoplasms. Clin Orthop 
Relat Res. 2007;459:66–75. doi:10.1097/BLO.0b013e31804f5474.

[5] Gosheger G, Gebert C, Ahrens H, Streitbuerger A, Winkelmann W, Hardes J. 
Endoprosthetic reconstruction in 250 patients with sarcoma. Clin Orthop 
Relat Res. 2006;450:164–171. doi:10.1097/01.blo.0000223978.36831.39.

[6] Hardes J, von Eiff C, Streitbuerger A, Balke M, Budny T, Henrichs MP, et al. Re-
duction of periprosthetic infection with silver-coated megaprostheses in pa-
tients with bone sarcoma. J Surg Oncol. 2010;101:389–395. doi:10.1002/jso.21498.

[7] Jeys LM, Grimer RJ, Carter SR, Tillman RM. Periprosthetic infection in pa-
tients treated for an orthopaedic oncological condition. J Bone Joint Surg 
Am. 2005;87:842–849. doi:10.2106/JBJS.C.01222.

[8] Li X, Morett i VM, Ashana AO, Lackman RD. Perioperative infection rate in pa-
tients with osteosarcomas treated with resection and prosthetic reconstruc-
tion. Clin Orthop Relat Res. 2011;469:2889–2894. doi:10.1007/s11999-011-1877-z.

[9] Grimer RJ, Carter SR, Tillman RM, Sneath RS, Walker PS, Unwin PS, et al. 
Endoprosthetic replacement of the proximal tibia. J Bone Joint Surg Br. 
1999;81:488–494.

[10] Myers GJC, Abudu AT, Carter SR, Tillman RM, Grimer RJ. Endoprosthetic re-
placement of the distal femur for bone tumours: long-term results. J Bone 
Joint Surg Br. 2007;89:521–526. doi:10.1302/0301-620X.89B4.18631.

[11] Myers GJC, Abudu AT, Carter SR, Tillman RM, Grimer RJ. The long-
term results of endoprosthetic replacement of the proximal tibia for 
bone tumours. J Bone Joint Surg Br. 2007;89:1632–1637. doi:10.1302/0301-
620X.89B12.19481.

[12] Roberts P, Chan D, Grimer RJ, Sneath RS, Scales JT. Prosthetic replace-
ment of the distal femur for primary bone tumours. J Bone Joint Surg Br. 
1991;73:762–769.

[13] Eckardt JJ, Eilber FR, Rosen G, Mirra JM, Dorey FJ, Ward WG, et al. Endopros-
thetic replacement for stage IIB osteosarcoma. Clin Orthop Relat Res. 
1991:202–213.

[14] Morris HG, Capanna R, Del Ben M, Campanacci D. Prosthetic reconstruc-
tion of the proximal femur after resection for bone tumors. J Arthroplasty. 
1995;10:293–299.

[15] Ilyas I, Pant R, Kurar A, Moreau PG, Younge DA. Modular megaprosthesis 
for proximal femoral tumors. Int Orthop. 2002;26:170–173. doi:10.1007/
s00264-002-0335-7.

[16] Sharma S, Turcotte RE, Isler MH, Wong C. Cemented rotating hinge en-
doprosthesis for limb salvage of distal femur tumors. Clin Orthop Relat 
Res. 2006;450:28–32. doi:10.1097/01.blo.0000229316.66501.fc.

[17] Sewell MD, Spiegelberg BGI, Hanna SA, Aston WJS, Bartlett W, Blunn GW, 
et al. Total femoral endoprosthetic replacement following excision of 
bone tumours. J Bone Joint Surg Br. 2009;91:1513–1520. doi:10.1302/0301-
620X.91B11.21996.

[18] Shekkeris AS, Hanna SA, Sewell MD, Spiegelberg BGI, Aston WJS, Blunn GW, 
et al. Endoprosthetic reconstruction of the distal tibia and ankle joint after 
resection of primary bone tumours. J Bone Joint Surg Br. 2009;91:1378–1382. 
doi:10.1302/0301-620X.91B10.22643.

[19] Morii T, Yabe H, Morioka H, Beppu Y, Chuman H, Kawai A, et al. Postope-
rative deep infection in tumor endoprosthesis reconstruction around the 
knee. J Orthop Sci. 2010;15:331–339. doi:10.1007/s00776-010-1467-z. 

[20] Hanna SA, Sewell MD, Aston WJS, Pollock RC, Skinner JA, Cannon SR, et 
al. Femoral diaphyseal endoprosthetic reconstruction after segmental 
resection of primary bone tumours. J Bone Joint Surg Br. 2010;92:867–874. 
doi:10.1302/0301-620X.92B6.23449.

[21] Bickels J, Witt ig JC, Kollender Y, Henshaw RM, Kellar-Graney KL, Meller I, et 
al. Distal femur resection with endoprosthetic reconstruction: a long-term 
followup study. Clin Orthop Relat Res. 2002:225–235. 

[22] Racano A, Pazionis T, Farrokhyar F, Deheshi B, Ghert M. High infection rate 
outcomes in long-bone tumor surgery with endoprosthetic reconstruc-
tion in adults: a systematic review. Clin Orthop Relat Res. 2013;471:2017–
2027. doi:10.1007/s11999-013-2842-9.

[23] Aponte-Tinao LA, Ayerza MA, Muscolo DL, Farfalli GL. What are the risk fac-
tors and management options for infection after reconstruction with mas-
sive bone allografts? Clin Orthop Relat Res. 2016;474:669–673. doi:10.1007/
s11999-015-4353-3.

[24] Ghert M, Deheshi B, Holt G, Randall RL, Ferguson P, Wunder J, et al. Pro-
phylactic antibiotic regimens in tumour surgery (PARITY): protocol for 
a multicentre randomised controlled study. BMJ Open. 2012;2(6):pii: 
e002197. doi:10.1136/bmjopen-2012-002197.

[25] PARITY Investigators. Prophylactic antibiotic regimens in tumour surgery 
(PARITY): a pilot multicentre randomised controlled trial. Bone Joint Res. 
2015;4:154–162. doi:10.1302/2046-3758.49.2000482.

La Asociación Dental Americana (ADA) [1] y la Academia Americana de 
Cirujanos Ortopédicos (AAOS) [2,3] han emitido pautas actualizadas 
con respecto a la necesidad de profilaxis con antibióticos. Las guías no 
abordan específicamente el tema de los pacientes con una endopróte-
sis oncológica. Las pautas se basan en cuatro estudios de casos y contro-
les [4–7] que no encontraron asociación entre los procedimientos den-
tales y el IAP y no tienen efectividad para la profilaxis con antibióticos.

La ADA recomendó que, "en general, para los pacientes con im-
plantes de prótesis articulares, no se recomiendan antibióticos pro-
filácticos para prevenir la infección articular protésica". Asimismo, 
la AAOS recomendó que "el profesional médico podría considerar 
suspender la práctica de prescribir rutinariamente antibióticos 
profilácticos para pacientes con implantes de prótesis de articula-

ción de cadera y rodilla sometidos a procedimientos dentales”. Las 
recomendaciones de la AAOS fueron más conservadoras que las re-
comendaciones de la ADA. La AAOS realizó un estudio utilizando un 
procedimiento Delphi modificado en el que 14 expertos recibieron 
escenarios con pacientes con articulaciones protésicas y votaron si 
la profilaxis con antibióticos era apropiada. El panel concluyó que la 
profilaxis puede estar justificada en las siguientes situaciones: pro-
cedimientos que involucran la manipulación del tejido gingival o la 
región periapical de los dientes o la perforación de la mucosa oral en 
pacientes que están gravemente inmunocomprometidos y (1) tienen 
diabetes no controlada (glucosa > 200 mg/dl, HbA1c> 8%), o (2) tiene 
diabetes controlada (glucosa < 200 mg/dl, HbA1c < 8%) y un historial 
de infección de la articulación periprotésica (IAP) que requirió ciru-
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PREGUNTA 3: ¿Deben los pacientes portadores de una endoprótesis oncológica recibir profilaxis 
antibiótica durante los procedimientos dentales?

RECOMENDACIÓN: No rutinariamente. Las pautas basadas en la evidencia de los dentistas y cirujanos ortopédicos afirman que la profilaxis con 
antibióticos rara vez es apropiada para pacientes con prótesis articulares.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN
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gía o (3) no tiene diabetes y tienen un historial de IAP que requirió 
cirugía y la cirugía de reemplazo articular inicial fue < 1 año atrás.

Las Sociedades Holandesas de Ortopedia y Odontología emitie-
ron pautas basadas en nueve estudios, todos ellos considerados de 
muy baja calidad. Estas pautas aconsejan que no se debe administrar 
profilaxis antibiótica para prevenir la IAP, independientemente del 
estado inmunitario del paciente.

Dada la ausencia de estudios en pacientes con una endoprótesis 
oncológica, parece prudente aplicar las pautas de AAOS más mode-
radas a esta población de pacientes.
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Las pautas publicadas por la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de 
América (IDSA) y la Red Nacional de Cáncer Integral (NCCN) recomien-
dan el uso de profilaxis con fluoroquinolona durante la neutropenia en 
pacientes de alto riesgo [1,2]. La estratificación del riesgo se basa en una 
serie de criterios, incluido el tipo de malignidad. De acuerdo con las 
pautas de IDSA, "los pacientes de bajo riesgo son aquellos con neutro-
penia que se espera que se resuelvan en 7 días y que no tengan comorbi-
lidad médica activa, así como una función hepática y una función renal 
estables y adecuadas. Estas características de bajo riesgo se encuentran 
con mayor frecuencia en pacientes con tumores sólidos”[1].

Estas recomendaciones se basan en metaanálisis que incluyeron 
predominantemente pacientes con neoplasias hematológicas [3–5]. 
Ninguno de los artículos incluidos en los metaanálisis examinó la 
profilaxis con antibióticos en pacientes con neoplasia ósea primaria 
o pacientes con endoprótesis oncológica. Además, ninguno de los ar-
tículos abordaba específicamente a pacientes de cáncer con cuerpos 
extraños. El metaanálisis más extenso y completo de los metaanáli-
sis encontró que la profilaxis con antibióticos reduce la mortalidad 
global versus placebo, con un número necesario a tratar de 34 y una 
heterogeneidad baja [4].

Dos razones limitan el uso de profilaxis antibiótica en pacientes 
de bajo riesgo. En primer lugar, existen preocupaciones con respec-
to al desarrollo de resistencia bacteriana y la infección posterior [2]. 
Aunque un metaanálisis encontró que la profilaxis con fluoroqui-
nolonas produce un aumento no significativo en la colonización 
con bacterias resistentes sin diferencias en las infecciones debidas a 
bacterias resistentes, las preocupaciones continúan [6]. En segundo 
lugar, las pautas recomiendan tratar a pacientes de bajo riesgo con 
fiebre neutropénica como pacientes ambulatorios, con antibióti-

cos orales que incluyen fluoroquinolonas en forma ambulatoria. 
No está claro si el beneficio potencial del uso profiláctico de quino-
lonas es mayor que el uso de estos agentes como tratamiento [2,7]. 
En resumen, dadas las pruebas hasta la fecha, los pacientes con una 
endoprótesis oncológica no deben recibir profilaxis antibiótica de 
forma rutinaria durante los episodios de neutropenia.
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PREGUNTA 3: ¿Deberían iniciarse los antibióticos profilácticos en pacientes con una endoprótesis 
oncológica que desarrollen neutropenia secundaria a quimioterapia posoperatoria?

RECOMENDACIÓN: No de forma rutinaria. Las pautas basadas en la evidencia recomiendan limitar el uso rutinario de antibióticos profilácticos 
a pacientes de alto riesgo con neutropenia inducida por quimioterapia.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).
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Los estudios que examinan el efecto de la quimioterapia y la radia-
ción en el riesgo de infección postoperatoria en pacientes con tu-
mores han encontrado un mayor riesgo de infección en el sitio qui-
rúrgico (ISQ) después de la radioterapia (torácica, cabeza y cuello, 
ginecología, cánceres de mama) y quimioterapia (torácica, cabeza y 
cuello, tumores malignos de mama) [1,2]. No se han realizado estu-
dios para comparar diferentes pautas de antibióticos profilácticos 
para pacientes que recibieron radioterapia o quimioterapia antes de 
la cirugía; en un único ensayo aleatorizado y controlado que com-
paró antibióticos profilácticos con placebo en pacientes con cáncer 
de mama, no se observaron diferencias significativas en el riesgo de 
desarrollar una infección postoperatoria entre los pacientes que re-
cibieron quimioterapia neoadyuvante y los que no lo hicieron [3].

Los estudios que examinaron el efecto de la quimioterapia y la 
radiación en el riesgo de infección postoperatoria específicamente 
en pacientes con tumores óseos y metástasis han mostrado resul-
tados diferentes según el tipo y la ubicación de la enfermedad. Un 
estudio de pacientes que se sometieron a una variedad de operacio-
nes oncológicas de extremidades inferiores no encontró que la qui-
mioterapia ni la irradiación aumentaran el riesgo de infección [4]. 
De manera similar, en una cohorte de pacientes sometidos a cirugía 
para un tumor óseo primario, que involucraba principalmente la ex-
tremidad inferior, la quimioterapia no fue un factor de riesgo para la 
infección, ni tampoco lo fue en un grupo de pacientes que se some-
tieron a una reconstrucción endoprotésica para tumores alrededor 
de la rodilla [5,6] ]. Por otro lado, un estudio de pacientes con metás-
tasis vertebrales encontró que la radiación postoperatoria se asoció 
con un mayor riesgo de infección [7].

Como no se han realizado estudios que aborden la adaptación 
de la profilaxis antibiótica en pacientes oncológicos sometidos a 

cirugía tumoral antes o después de la radioterapia o quimiotera-
pia, incluida la reconstrucción endoprotésica, la profilaxis debe 
administrarse de acuerdo con las directrices existentes para la im-
plantación de la artroplastia y otros procedimientos quirúrgicos or-
topédicos con material extraño [1,8]. En el caso de una colonización 
con Staphylococcus aureus resistente a la meticilina, la elección del 
agente profiláctico antimicrobiano intravenoso debe ajustarse en 
consecuencia.
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PREGUNTA 5: ¿Qué tipo, dosis y duración del antibiótico (s) profiláctico deben administrarse a 
los pacientes que se someten a una reconstrucción endoprotésica oncológica que han recibido o 
recibirán quimioterapia y/o radiación?

RECOMENDACIÓN: La profilaxis antibiótica debe administrarse de acuerdo con las pautas existentes para la cirugía de artroplastia estándar y 
otros procedimientos quirúrgicos ortopédicos con colocación de material extraño.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 0%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Las tasas de complicaciones infecciosas después de la artroplastia 
de rodilla y cadera son generalmente inferiores al 2% [1]. Sin embar-
go, las tasas de complicaciones infecciosas después de la terapia de 
rescate de extremidades inferiores con endoprótesis son aproxima-
damente del 10% [2]. El motivo de esta diferencia sigue siendo poco 
claro, posiblemente debido a factores sistémicos no relacionados 
directamente con la presencia de neoplasia maligna localizada [3].

Se ha demostrado que los antibióticos parenterales preoperato-
rios reducen las infecciones de la herida después de la AT [4]. En un 
metaanálisis de la profilaxis antibiótica en AT, que incluyó 7 estudios 
con 3.065 participantes, el riesgo relativo de infección se redujo en 
un 81% en comparación con el placebo [4]. Ninguno de los estudios 
incluidos en el metaanálisis o en la revisión sistemática adjunta 
abordó específicamente la profilaxis en pacientes que se sometieron 
a una reconstrucción endoprótesis ortopédica.

Sobre la base de la preponderancia de la evidencia, las guías 
clínicas recomiendan el uso de antibióticos parenterales periope-
ratorios antes de la AT y otras cirugías ortopédicas con colocación 
de material extraño [5,6]. No existen datos sobre la adaptación de la 
profilaxis en pacientes oncológicos con reconstrucción endoproté-

sica. Por lo tanto, los antibióticos deben administrarse de acuerdo 
con las pautas aceptadas.
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En la bibliografía de oncología ortopédica, las tasas de infección des-
pués de la cirugía de rescate de la prótesis con extremidades metá-
licas son altas y varían de 2,2 a 34% [1–4]. En una revisión sistemática 

de la literatura, Henderson et al. encontraron que la tasa global de 
fracaso de las endoprótesis relacionada con la infección es del 7,8% y 
la infección como el modo más común de fracaso en su investigación 
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PREGUNTA 6: ¿El tipo, la dosis y la duración de la profilaxis antibiótica son diferentes para los 
pacientes que se someten a una reconstrucción endoprotésica oncológica en comparación con 
la artroplastia articular total convencional (AT)?

RECOMENDACIÓN: No. No hay recomendaciones para ajustar el tipo, la dosis o la duración de la profilaxis con antibióticos en pacientes que se 
someten a una reconstrucción endoprotésica oncológica a partir de la que se administra de forma rutinaria en la AT convencional.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 0%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

1.2. PREVENCIÓN: QUIMIOTERAPIA
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PREGUNTA 1: ¿Es necesario evaluar el microbioma intestinal y de la piel de los pacientes 
después de la quimioterapia para evaluar el riesgo de infección potencial después de la 
reconstrucción endoprotésica?

RECOMENDACIÓN: Desconocida. No hay evidencia en la literatura que sugiera que la evaluación del microbioma intestinal y/o cutáneo después 
de la quimioterapia ayude con la estratificación de riesgo de infección potencial en pacientes que se someten a una cirugía de reconstrucción 
endoprotésica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).
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actual de las endoprótesis primarias. Se observó que los reemplazos 
de tibia proximal y los reemplazos totales de fémur tenían un riesgo 
particular, requiriendo cirugía de revisión relacionada con la infec-
ción en 19,7% y 17,5% de los casos, respectivamente [1].

Si bien, no se entienden completamente ni se investigan rigu-
rosamente, las causas de estas altas tasas de infección son probable-
mente multifactoriales, incluyendo disección quirúrgica y resección 
extensas, mayor tiempo de cirugía, pérdida sustancial de sangre, 
cobertura inadecuada de tejidos blandos, implantación de grandes 
construcciones con material extraño y, a menudo en el caso de los 
pacientes oncológicos, un mal estado nutricional y un estado inmu-
ne comprometido [5].

Se ha demostrado que la quimioterapia perioperatoria aumenta 
las tasas de revisión totales de la reconstrucción endoprotésica en un 
40% desde un 10% debido a su reducción de la osteointegración [6]. 
El impacto de la quimioterapia en las tasas de infección después de 
la reconstrucción endoprótesis sigue sin estar claro. Existen informes 
contradictorios sobre si la deficiencia inmunológica después de la 
quimioterapia es un riesgo para la infección postoperatoria de las en-
doprótesis. En una revisión, Kapoor y Thiyam documentaron que un 
estado inmunitario comprometido después de la quimioterapia neo-
adyuvante puede dar como resultado que la infección posquirúrgica 
tenga un aumento de la tasa de infección del 20% [5]. En una revisión 
retrospectiva multicéntrica, Morii et al. mostró que la quimioterapia 
no afectó el riesgo de infección y no sugirió inconvenientes relaciona-
dos con la quimioterapia en el control postoperatorio de la infección 
de las endoprótesis [2]. Se demostró que algunos pacientes que desa-
rrollaron infección durante la quimioterapia postoperatoria fueron 
controlados por la mejora de la mielosupresión sola, mientras que 
otros requirieron revisión y tratamiento con antibióticos [7].

Cualquier medida que conduzca a una disminución de las tasas 
de infección de la reconstrucción con endoprótesis metálicas se-
ría deseable. Dada la prevalencia del problema y la gravedad de las 
consecuencias de una infección profunda, vale la pena considerar 
incluso una evidencia débil que respalde una disminución en las ta-
sas de infección postoperatoria. Si bien se ha observado que algunas 
intervenciones son beneficiosas, como se informó en series de casos 
retrospectivas, no se han completado estudios prospectivos riguro-
sos en esta población. Con respecto a la pregunta anterior, no existe 
evidencia (nivel I, II, III o IV) para respaldar o rechazar la evaluación 
de la piel o microbioma intestinal después de la quimioterapia neo-
adyuvante o adyuvante.

Conceptualmente, se sabe que la quimioterapia altera el micro-
bioma intestinal, lo que probablemente influye en el desarrollo y las 
manifestaciones de la mucositis asociada a la quimioterapia [8-10]. 
Cuando se sometieron a quimioterapia de inducción para la leuce-
mia mieloide aguda, se demostró que los pacientes que desarrollaron 
infección después del tratamiento tenían una diversidad de bacterias 
de heces basal significativamente más baja y se demostró que la tera-
pia en sí disminuía la diversidad de microbiomas [11]. Se han demos-
trado cambios taxonómicos en el bioma intestinal en pacientes con 
linfoma después de la quimioterapia, con disminuciones en Firmicu-
tes (especies como Staphylococcus, Streptococcus, Enterococcus) y 
Actinobacteria (Streptomyces, Propionibacteria) y aumentos en Pro-
teobacteria (Escherichia, Salmonella, Vibrio, Helicobacter, Yersinia, 
Legionellales) [8]. En un estudio pediátrico de leucemia linfoblástica 
aguda (LLA), la abundancia de Proteobacterias en el microbioma in-
testinal antes de la quimioterapia predijo el riesgo de infección y la 
dominación intestinal por Enterococcaceae o Streptococcaceae du-
rante las fases actuales y posteriores de la quimioterapia [12]. La dismi-
nución de la diversidad en los taxones del microbioma intestinal se 
ha utilizado como una herramienta predictiva para el riesgo de infec-
ción del torrente sanguíneo relacionada con la quimioterapia [13]. La 

quimioterapia altera el microbioma de la piel ya que las infecciones 
por hongos son comunes durante y después de la quimioterapia [14].

A pesar de estos cambios documentados en el microbioma 
del intestino y en la piel y su relación con el riesgo de infección, no 
existe una asociación probada o un vínculo teórico con la infección 
endoprotésica postoperatoria. Esto se ilustra de dos maneras. Prime-
ro, los organismos causantes de la infección endoprotésica son los 
que se encuentran típicamente en las infecciones postoperatorias 
de las articulaciones periprotésicas (p. Ej., Staphylococcus, Strepto-
coccus, Enterococcus, Pseudomonas) [2,7,15], las cuales no son especies 
que aumenten después de la quimioterapia (p. Ej., Proteobacteria y 
hongos) [8]. En segundo lugar, el tiempo promedio para la revisión 
quirúrgica de las endoprótesis relacionada con la infección es de 47 
meses después de la fecha de colocación de la endoprótesis [1]. Este 
espacio de tiempo es largo después de que se haya completado la 
quimioterapia y el tiempo más que suficiente para que los cambios 
inducidos por la quimioterapia en la diversidad del intestino y el mi-
crobioma de la piel vuelvan a la normalidad.

Todavía es necesario realizar más investigaciones para aclarar 
si las pruebas de microbioma de la piel y los intestinos serían útiles 
en la estratificación del riesgo de infección después de la reconstruc-
ción endoprótesis.
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La neutropenia se ha definido como un recuento absoluto de neu-
trófilos (RAN) de 1500/mm3 o inferior [1]. Históricamente, este valor 
límite se ha considerado como un factor de riesgo para el desarrollo 
de infecciones y complicaciones. Bodey et al. [2] inicialmente descri-
bió esta asociación. Observaron que la tasa de infección en pacientes 
con RAN por debajo de 1000/mm3 era del 14% y por debajo de 100/
mm3 hasta el 60% [2]. Además, los niveles más bajos de RAN se han 
identificado como un factor de riesgo independiente para las infec-
ciones [3]. Esta última publicación también demostró que el riesgo 
aumenta gradualmente a medida que disminuye el RAN. En un estu-
dio más reciente, Lima et al. [4] los pacientes evaluados con niveles 
de RAN menores o iguales a 500 células/mm3 respalda esta relación.

Se utilizan diferentes agentes quimioterapéuticos en el tra-
tamiento de los sarcomas de huesos y tejidos blandos. Algunos 
han demostrado ser mielosupresores y, por lo tanto, reducen el 
RAN [5]. Este es también uno de los criterios más críticos para la 
administración de pautas quimioterapéuticos, ya que se ha asocia-
do directamente con un mayor riesgo de complicaciones [3,6]. La 
combinación de resección amplia y quimioterapia neoadyuvante/
adyuvante es una modalidad de tratamiento estándar para los sar-
comas óseos [7]. La combinación de metotrexato (MTX), doxorubi-
cina (ADR), cisplatino (CDDP) e ifosfamida (IF) son agentes utili-
zados para el osteosarcoma convencional [7–11]. Para el sarcoma de 
células redondas pequeñas, incluido el sarcoma de Ewing, se usa 
quimioterapia con múltiples agentes con vincristina-doxorubici-
na-ciclofosfamida, ifosfamida-etopósido (VDC-IFE) [12,13]. La qui-
mioterapia para el sarcoma de tejido blando de células no redondas 
de alto grado es controvertida, pero la eficacia de la quimioterapia 
para tales sarcomas se ha demostrado en varios estudios [14-20]. Los 
medicamentos clave convencionales para tal condición incluyen 
ADR y IF[14,15,17]. Además, la dacarbazina (DTIC), la gemcitabina 
(GCTB) y el docetaxel (DCTX) se convirtieron en las opciones para 
los sarcomas de tejidos blandos [20-24]. La innovación reciente en 
esta área proporcionó reactivos adicionales que incluyen pazopa-
nib, trabectedina y eribulina, que se utilizan principalmente como 
tratamiento de segunda línea para los sarcomas de tejidos blandos 
avanzados [25-31].

Al evaluar a pacientes con RAN bajo que se someten a interven-
ciones quirúrgicas, estos pacientes también presentan un mayor 
riesgo de infección en el sitio quirúrgico en comparación con los pa-
cientes con recuentos normales. Natour et al. [32] evaluaron pacien-
tes sometidos a cirugía abdominal en el contexto de neutropenia. Se 
categorizaron pacientes con RAN < 500/mm3, entre 500/mm3 y 1.000/
mm3, y entre 1.000/mm3 y 1.500/mm3. Los pacientes con menor RAN 
también mostraron tasas más altas de infección postoperatoria, es-
tancia hospitalaria y mortalidad. Un estudio relativamente reciente 
evaluó el riesgo de infección de dispositivos implantados en pacien-
tes pediátricos de oncología [33]. Nuevamente, los pacientes con 

RAN bajos tuvieron tasas de infección más altas en comparación con 
aquellos con RAN normal.

No se identificó ningún estudio que asocie directamente el ries-
go de infección en pacientes sometidos a rescate de la extremidad y 
bajo RAN. Dado que la cirugía de salvamento de extremidades es un 
procedimiento complejo, se deben realizar todos los esfuerzos para 
evitar la infección. Según la literatura disponible, consideramos que 
los pacientes con un RAN por debajo de 1.000/mm3, ya sea por la qui-
mioterapia o por el tumor sólido en sí mismo, no deben someterse 
a una cirugía de rescate de la extremidad hasta que el RAN sea supe-
rior a 1.000/mm3 y posiblemente superior a 1.500/mm3.
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PREGUNTA 2: ¿Debería ser un recuento absoluto de neutrófilos de > 1000/mm3 el mínimo para los 
pacientes que se someten a una cirugía de rescate de extremidades después de recibir quimioterapia?

RECOMENDACIÓN: Sí. Un recuento absoluto de neutrófilos de > 1.000/mm3 debe ser el mínimo para los pacientes que se someten a una cirugía 
de rescate de extremidades después de recibir quimioterapia.
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La infección sigue siendo una de las complicaciones más graves 
después de la reconstrucción de una extremidad mediante una en-
doprótesis tumoral. Los informes anteriores mostraron que la tasa 
de infección de una endoprótesis tumoral oscilaba entre 4 y 36% [1–
5]. Las propiedades mielosupresoras de muchos fármacos quimiote-
rapéuticos siguen siendo un riesgo teórico para el desarrollo de una 
infección en estos pacientes que reciben una endoprótesis tumoral 
por un tumor en la extremidad o lesiones metastásicas. Sin embar-
go, este riesgo teórico sigue siendo controvertido. Varios estudios 
demuestran una relación significativa entre la quimioterapia y la 

infección periprotésica en pacientes que reciben una endoprótesis 
para un tumor de extremidad [3,6–9].

Por el contrario, existen numerosos estudios que proporcionan 
datos que apoyan la idea de que la quimioterapia no es un factor de 
riesgo significativo para el desarrollo de la infección de la articula-
ción periprotésica (IAP) y la infección del sitio quirúrgico (ISQ) en 
estos pacientes. Peel et al. [10] pudieron demostrar que la quimiote-
rapia, la neutropenia febril y la bacteriemia no estaban asociadas con 
el desarrollo de IAP. Jeys et al. [11] mostró que no había una relación 
significativa entre la quimioterapia y el riesgo de infección. Biau et al. 
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PREGUNTA 3: ¿Se debe tener en cuenta el recuento de glóbulos blancos en suero (WBC) antes de 
la reconstrucción endoprotésica en pacientes que han recibido quimioterapia recientemente?

RECOMENDACIÓN: La asociación entre la quimioterapia y la infección después de la reconstrucción endoprotésica sigue siendo controvertida. 
Sin embargo, en un proceso de toma de decisiones multifactorial, puede haber algún beneficio con el recuento de glóbulos blancos en suero antes 
de la reconstrucción endoprotésica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado
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[12] informaron que no hubo diferencias significativas en la tasa de 
infección entre los pacientes que habían recibido tratamiento adyu-
vante (incluida la irradiación y la quimioterapia) y los que no habían 
recibido dicho tratamiento (p = 0,13). Finalmente, Meijer et al. [13] no 
encontraron asociación entre la quimioterapia/radioterapia y el au-
mento de las tasas de infección endoprotésica.

A pesar de la evidencia conflictiva que rodea a la quimioterapia y 
el riesgo de infección endoprotésica, puede haber algún beneficio al 
tener en cuenta el recuento de leucocitos en suero del paciente antes 
de la reconstrucción endoprótesis. Es ampliamente conocido que 
los linfocitos desempeñan un papel esencial en la lucha contra los 
patógenos invasores y facilitan la curación de heridas después de la 
cirugía [14]. Además, Gulack et al. [15] informaron que la leucopenia 
preoperatoria antes de la cirugía abdominal emergente era un factor 
predictivo de morbilidad y mortalidad postoperatorias significati-
vas. Sin embargo, no pudieron demostrar una diferencia significati-
va en la incidencia de infección de herida profunda en pacientes con 
leucopenia frente a pacientes con un recuento normal de glóbulos 
blancos preoperatorio (p = 0,462). Estos hallazgos contrastan con el 
trabajo de Natour et al. [16], que notaron que los pacientes sometidos 
a cirugía abdominal con un recuento absoluto de neutrófilos (RAN) 
preoperatorio menos de 500 tenían tasas de infección postoperato-
ria significativamente más altas en comparación con los pacientes 
que tenían un RAN preoperatorio entre 500 y 1.500. Sin embargo, 
uno debe tener cuidado con los resultados de estos estudios, ya que 
pueden no ser generalizables a la cohorte de pacientes en particular.

Debido al hecho de que la literatura no muestra diferencias signifi-
cativas entre las tasas de infección entre los pacientes que reciben qui-
mioterapia y los que no la reciben, tiene sentido determinar el número 
de glóbulos blancos como una herramienta de diagnóstico adicional.
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Las ISQ, IAP y CHQ , pueden ocurrir después de las cirugías relacio-
nadas con el sistema musculoesquelético y la ortopedia. El riesgo de 
estas infecciones es más común cuando estas cirugías están relacio-

nadas con resecciones de tumores musculoesqueléticos después de 
terapias multimodales establecidas de quimioterapia y/o radiotera-
pia preoperatorias [1,2]. Las ISQ se definen como las infecciones que 
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PREGUNTA 4: ¿Cuál debería ser el retraso entre la quimioterapia/radioterapia preoperatoria y la 
resección de un tumor quirúrgico para minimizar la incidencia de infección en el sitio 
quirúrgico/infección articular periprotésica (ISQ/IAP)?

RECOMENDACIÓN: Desconocida. No hay datos que respalden el mejor espacio de tiempo entre la quimioterapia/radioterapia preoperatoria y la 
resección de un tumor quirúrgico para minimizar la incidencia de ISQ/IAP. Hay múltiples factores intrínsecos de cada paciente que pueden deter-
minar el mejor momento para implantar una endoprótesis después de un tratamiento neoadyuvante. Aunque no se observó diferencia significa-
tiva entre la radioterapia preoperatoria y el momento quirúrgico en las complicaciones de la herida quirúrgica (CHQ), las tendencias sugieren que 
las tasas son más bajas si la cirugía se realiza entre 3 y 6 semanas después de la radioterapia.
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se producen en el sitio operatorio que se desarrollan dentro de los 
30 días posteriores a la operación sin implante o 1 año en el caso de 
operaciones basadas en implantes (material artificial) [3]. La inci-
dencia de ISQ después de las operaciones ortopédicas es de 1 a 3% [4]. 
Se espera que la incidencia sea mucho mayor después de la cirugía 
en tumores musculoesqueléticos malignos debido a que muchos 
pacientes requieren quimioterapia y/o radioterapia preoperatoria/
postoperatoria. Se informó que la IAP después de la cirugía de reem-
plazo articular se produjo en el 1,55-2,5% de los casos [5-7]. Al igual que 
con las ISQ, se esperaría que la incidencia fuera mayor después de la 
cirugía del tumor. Se ha demostrado que las tasas de complicaciones 
de la herida son más altas en las personas que reciben radioterapia 
preoperatoria [6,8-10].

Con respecto al momento de la cirugía después de la radiotera-
pia y/o la quimioterapia preoperatoria, no existe un marco de tiem-
po óptimo establecido para la práctica clínica. Las decisiones hasta la 
fecha son tomadas por la opinión del equipo clínico. El efecto de los 
diferentes marcos temporales en el desarrollo de las tasas de ISQ, IAP 
y CHQ en este grupo no se ha revisado exhaustivamente. Sabemos 
que la radiación afecta la reparación del tejido de la herida a través 
de varios mecanismos [11]. La radiación ionizante puede dañar los 
fibroblastos y provocar un crecimiento lento [12,13], atrofia dérmica, 

necrosis y, en última instancia, reducción de la fuerza de la herida 
[14-16]. Como resultado, en el período inicial posterior a la radiotera-
pia, se evita la cirugía y se cree que se requieren cuatro semanas para 
permitir la repoblación de los tejidos normales [17]. Los efectos sisté-
micos agudos de la quimioterapia también están bien documenta-
dos, incluida la toxicidad y la inmunosupresión. Sin embargo, toda-
vía no existe un marco de tiempo establecido con respecto a cuándo 
resecar quirúrgicamente los tumores después de la quimioterapia y 
esto está guiado por la evaluación clínica y la elección del médico.

Los siete estudios incluidos fueron estudios de casos retrospec-
tivos, cuatro estudios de centro único, mientras que los otros tres no 
se especificaron. El número total de la muestra de los siete estudios 
combinados fue n = 1.585; los tamaños de muestra oscilaron entre 18-
798. La radioterapia preoperatoria se utilizó en cinco de los estudios, 
la quimioterapia preoperatoria en tres.

La ISQ fue estadísticamente significativa secundaria a la radio-
terapia preoperatoria sola en tres estudios [19,21,23] y secundaria a la 
quimioterapia preoperatoria en dos estudios [21,22]. No hubo signi-
ficación estadística con respecto a la ISQ y la quimioterapia preope-
ratoria en un estudio [18]. Los dos estudios restantes no evaluaron 
estadísticamente la ISQ como una medida de resultado [17,20]. Su-
gita et al., 2015, intentaron estudiar el efecto del tiempo entre la ra-

TABLA 1. Extracción de datos de los estudios incluidos

Autor Tipo de estudio
Tratamiento 

neoadyuvante

Tiempo entre 
tratamiento y 

cirugía
n Resultado postoperatorio

Miwa et al.,
2017 [18]

Centro único
Retrospectivo

Quimioterapia No especificado 108 ISQ profundo 16/108 significativo con análisis 
univariado (p <0,001), no significativo en 
análisis multivariado (p = 0,156)

Sugita et al.,
2015 [19]

No especificado
Retrospectivo

Radioterapia Intención de
analizar el efecto 
del tiempo.
*Abandonado

41 ISQ 27/41 significativo con análisis univariado 
(p = 0,03)

Griffin et al.,
2015 [17]

No especificado
Retrospectivo

Radioterapia ≤ 3, > 3 semanas
≤ 4, > 4 semanas
≤ 5, > 5 semanas
≤ 6, > 6 semanas

39, 759
129, 669
295, 503
476, 322

Total n = 798

CHQ 15/39 (38%), 227/759 (30%), p = 0,3
CHQ 39/129 (30%), 203/669 (30%), p = 1
CHQ 88/295 (30%), 154/503 (31%), p = 0,8
CHQ 133/479 (28%), 109/322 (34%), p = 0,08

CHQ total 186/798 (23,3%) incidencia ISQ 
56/798 (7%) incidencia, *efecto del tiempo no 
estudiado

Keam et al.,
2014 [20]

Centro único
Retrospectivo

Radioterapia > 30 días
≤ 30 días

165 No hay diferencia entre el efecto de la radioterapia 
preoperatoria > 30 y < 30 días y la cirugía en las 
complicaciones de la herida (p = 0,59)
Ningún efecto significativo en el CHQ con 
análisis univariado (p = 0,11)

Gradl et al.,
2014 [21]

Centro único
Retrospectivo

Radioterapia
Quimioterapia

Inmediato
No especificado

262
137

Total n = 399

ISQ 50/153, significativo con análisis bivariante 
(p < 0,0001)
ISQ 22/153, significativo con análisis bivariante 
(p = 0,02)

Nagano et al., 
2014 [22]

Centro único
Retrospectivo

Quimioterapia No especificado 18 ISQ 6/18, significativo con análisis bivariante 
(p = 0,03)

Behnke et al., 
2014
[23]

No especificado
Retrospectivo

Radioterapia No especificado 56 Infección postoperatoria (ubicación/tipo no 
especificado) en aquellos con radioterapia 14/56 
(25%) en comparación con aquellos sin 37/340 
(11%), estadísticamente significativo,
p = 0,008
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dioterapia y la cirugía en la ISQ; sin embargo, se abandonó debido a 
factores que varían ampliamente entre los casos [19].

Ninguno de los seis estudios incluidos evalúa el IAP como una 
medida de resultado. No se mencionó la inclusión de IAP en ningún 
otro grupo como una complicación. Además, no se obtuvieron datos 
sobre el efecto del tiempo entre la radioterapia y la cirugía en la IAP.

Un estudio mostró una significación estadística entre la radio-
terapia neoadyuvante y la infección postoperatoria, p = 0,008. Este 
estudio no clasificó específicamente el tipo o la ubicación de estas 
infecciones [23].

En términos de CHQ, dos de los estudios evaluaron su asocia-
ción con el tratamiento preoperatorio. Ambos estudios analizaron el 
efecto de la radioterapia preoperatoria. Keam et al. (n = 165) investigó 
el efecto de la radioterapia preoperatoria en las CHQ y no había di-
ferencias estadísticamente significativas con el análisis univariante 
(p = 0,11) [20]. Este estudio también examinó el efecto de tiempo de 
<30 (n - no especificado) días y > 30 días (n - no especificado) entre la 
radioterapia y la cirugía en las tasas de CHQ. No hubo significación 
estadística entre estos dos marcos de tiempo (p = 0,59) [20]. Griffin et 
al. Investigaron el efecto dicotómico de los intervalos de tiempo de 3, 
4, 5 y 6 entre la radioterapia preoperatoria y la cirugía. La tasa de com-
plicaciones de la herida fue la medida de resultado primaria. Al com-
parar < 3 y > 3 semanas, las tasas de CHQ fueron 15/39 (38%) y 227/759 
(30%) respectivamente, p = 0,3. Comparando < 4 y > 4 semanas, las ta-
sas de CHQ fueron 39/129 (30%) y 203/669 (30%) respectivamente, p = 
1. Comparando <5 y 5 semanas, las tasas de CHQ fueron 88/295 (30%) y 
154/503 (31%) respectivamente, p = 0,8. Comparando < 6 y 6 semanas, 
las tasas de CHQ fueron 133/479 (28%) y 109/322 (34%) respectivamente, 
p = 0,08. En los puntos temporales < 3 y > 6 semanas, es evidente que 
hay una mayor tasa de CHQ (34-38%) en comparación con 3-6 semanas 
(28-31%); sin embargo, estadísticamente no hay diferencia entre los 
puntos de tiempo [17]. Esta tendencia, aunque no es significativa, pue-
de respaldar la evitación general de apuntar a la cirugía demasiado 
pronto o demasiado tarde debido a los cambios locales inducidos por 
la radiación en el tejido y la piel. Un gran estudio multicéntrico puede 
mostrar más de un efecto en estos marcos temporales. Esta tendencia 
puede considerarse aplicable a los ISQ/IAP debido a que los factores 
de riesgo de CHQ son teóricamente cercanos al riesgo de infección, 
en particular las toxicidades locales y sistémicas y los efectos de la ra-
dioterapia y la quimioterapia, respectivamente.

Se identificaron siete artículos relevantes que evaluaron el efec-
to del tratamiento preoperatorio en ISQ, IAP y CHQ con respecto a 
la resección del tumor musculoesquelético. Los resultados son muy 
variables entre los estudios y, en general, hay una limitada evidencia 
en los resultados. Las tasas de ISQ aumentaron significativamente 
en 3/3 (100%) de los estudios que evaluaron la radioterapia preope-
ratoria y en 2/3 (67%) de los estudios que evaluaron la quimioterapia 
preoperatoria. Estos son estudios de centro único/no especificados; 
para sacar mejores conclusiones, se justifican estudios multicéntri-
cos más grandes en el futuro. No se observó ningún efecto en el mo-
mento del tratamiento preoperatorio y la cirugía con respecto a las 
tasas de ISQ. Dado que existe un conflicto de evidencia entre el efec-
to del tratamiento preoperatorio del tumor y el desarrollo de ISQ, la 
investigación sobre el efecto del tiempo es difícil. Sin embargo, dado 
que algunos estudios han establecido una asociación positiva y la 
posibilidad futura de que los resultados de estudios multicéntricos 
más grandes lleguen a buen término, ahora será imperativo investi-
gar y estudiar los efectos del momento quirúrgico posterior a la ra-
dioterapia/quimioterapia en las tasas de ISQ. Ningún estudio evaluó 
la infección de la articulación periprotésica específicamente como 
un resultado. Esto puede deberse a que el IAP se presente como un 
resultado raro secundario a la resección quirúrgica del tumor. Ade-
más, estas infecciones pueden incluirse en otra sección de complica-

ciones de dichos estudios. Ninguno de los estudios incluidos en esta 
revisión ha mencionado esto como una complicación observada. 
Por lo tanto, se necesita más investigación y estudio con respecto el 
papel del manejo preoperatorio del tumor y el tiempo quirúrgico en 
las tasas de IAP.

En resumen, hay pruebas sólidas que apoyan la asociación en-
tre radioterapia/quimioterapia preoperatoria y ISQ postoperatorias. 
No hay datos sobre la asociación del tratamiento preoperatorio con 
respecto a las tasas de IAP. Un estudio no mostró asociación entre 
la radioterapia preoperatoria y el CHQ. Hubo dos estudios que no 
mostraron diferencias significativas entre el momento quirúrgico 
posterior a la radioterapia/quimioterapia con respecto a las com-
plicaciones de la herida; sin embargo, hubo una tendencia hacia 
mayores tasas de complicaciones de la herida en < 3 semanas y > 6 
semanas. Se requieren estudios multicéntricos más a gran escala y 
bien diseñados para evaluar con más precisión el efecto del tiempo 
entre la radioterapia/quimioterapia preoperatoria y la cirugía en la 
tasa de ISQ, IAP y CHQ postoperatorios.
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Los pacientes con neoplasia que se someten a una reconstrucción 
endoprotésica tienen un mayor riesgo de ISQ/IAP. La inmunosupre-
sión inducida por la quimioterapia, las malas condiciones de los te-
jidos blandos debidas a la radioterapia, la duración y complejidad 
de la resección del tumor y la reconstrucción con megaprótesis y la 
dificultad de lograr la cobertura de los tejidos blandos son algunas 
de las razones que explican la tasa muy alta de infección en estos 
pacientes en comparación con pacientes sometidos a artroplastia 
convencional [1 - 5].

Dado que estos pacientes tienen un alto riesgo de ISQ y/o IAP, 
se debe implementar cualquier medida que demuestre ser efectiva 
contra la infección. Varias organizaciones han propuesto directrices 
basadas en la evidencia para la prevención de infecciones en el sitio 
quirúrgico. Estas estrategias, junto con medidas adicionales, deben 
implementarse en estos pacientes. Proporcionamos ejemplos de al-
gunas de las medidas que se pueden usar para minimizar el riesgo 
de ISQ/IAP en pacientes que se someten a una reconstrucción de la 
articulación endoprotésica oncológica, particularmente en pacien-
tes que han recibido quimioterapia y/o tratamiento de irradiación. 
Estas medidas incluyen:

• Medidas preoperatorias [6–9]: corrección de la hiperglu-
cemia, tratamiento de la anemia, tratamiento de la desnu-
trición, abandono del hábito de fumar, descolonización de 
Staphylococcus aureus (incluido S. aureus resistente a la meti-
cilina (SARM)), limpieza de la piel con clorhexidina u otros 
agentes antisépticos antes a la cirugía y numerosas otras me-
didas preoperatorias que se discuten en otra parte del docu-
mento de consenso deben ser consideradas.

• Medidas intraoperatorias [6–9]: administración de antibióti-
cos basados en el peso, incluida la cobertura contra el SARM 
si está presente, readministración del antibiótico profilácti-
co para casos que duran más de dos horas o tienen una ma-
yor pérdida de sangre, minimizando la pérdida de sangre 
mediante la administración de ácido tranexámico , minimi-

zando el tráfico en el quirófano, el uso de cemento impreg-
nado con antibióticos, la irrigación de heridas con agentes 
antisépticos como betadine diluido estéril, la disección sua-
ve y cuidadosa de tejidos blandos y la cirugía expeditiva son 
algunas de las estrategias probadas que pueden implemen-
tarse intraoperatoriamente.

• Medidas posoperatorias [6–9]: el tratamiento de heridas es 
un aspecto crítico de la prevención de ISQ/IAP en estos pa-
cientes. Se debe considerar la administración de una anti-
coagulación menos potente para minimizar la formación de 
hematoma o reducir la posibilidad de un drenaje persistente 
de la herida. La incisión se curar mediante la aplicación de 
presión negativa o apósito oclusivo. También se deben hacer 
todos los esfuerzos para minimizar la pérdida de sangre y la 
necesidad de una transfusión de sangre alogénica.

Existen muchas otras medidas preventivas que se han pro-
puesto o explorado en la población de pacientes oncológicos que 
se someten a una reconstrucción con megaprótesis. En los últimos 
años se ha explorado el uso de implantes recubiertos con agentes 
antimicrobianos como la plata y el yodo. Se ha informado que las 
prótesis con recubrimiento de plata para la reconstrucción de la 
extremidad después de la resección del tumor tienen un resulta-
do favorable y son efectivas en la reducción de la infección. Entre 
los metales que se sabe que tienen actividad antimicrobiana, la 
plata ha atraído el interés de muchos investigadores debido a su 
excelente nivel de actividad antimicrobiana y baja toxicidad. El 
recubrimiento de plata puede inhibir la colonización bacteriana 
del cuerpo protésico y, potencialmente, prevenir el IAP posterior 
[10-12]. Un estudio que incluyó pacientes con sarcoma óseo durante 
un período de cinco años demostró que la tasa de infección se re-
dujo sustancialmente de 17.6% en la megaprótesis de titanio sin re-
cubrimiento (fémur proximal, n = 33; tibia proximal, n = 41) a 5,9% 
en el grupo de megaprótesis recubierto de plata (fémur proximal, 
n = 22; tibia proximal, n = 29). Los datos del grupo de titanio fueron 
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PREGUNTA 4: ¿Qué estrategias deben implementarse para minimizar el riesgo de infección en 
el sitio quirúrgico/infección articular periprotésica (ISQ/IAP) en pacientes que han recibido 
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RECOMENDACIÓN: Creemos que los pacientes que han recibido quimioterapia o radioterapia antes de la reconstrucción endoprótesis deben 
someterse a una extensa optimización médica. También se puede considerar el uso de implantes con antibióticos postoperatorios con tratamien-
to antimicrobiano, extendidos (> 24 h) y postoperatorios aumentados que consisten en una cefalosporina de primera generación y un aminoglu-
cósido y/o vancomicina, así como el uso de técnicas mejoradas de reconstrucción de tejidos blandos. La cirugía también debe ser rápida en estos 
pacientes, minimizando la disección de los tejidos blandos con un manejo suave.
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retrospectivos y los datos para el grupo de plata se recogieron pros-
pectivamente [13]. 

Otro estudio que evaluó la tasa de infección en 98 pacientes con 
sarcoma o tumor de células gigantes en la tibia proximal demostró 
que la infección en el 16,7% en el grupo que se sometió a reconstruc-
ción mediante megaprótesis de titanio (n = 42) fue significativamen-
te más alta que la tasa de infección en 8,9 % en el grupo de megapró-
tesis con recubrimiento de plata, lo que da como resultado tasas de 
supervivencia de prótesis de cinco años del 90% en la cohorte de pla-
teado y del 84% en la cohorte de solo titanio. Aunque no alcanza una 
significación estadística, el trabajo adicional puede sugerir que las 
prótesis de tumor recubiertas de plata pueden reducir la tasa de IAP 
en los pacientes oncológicos de alto riesgo sometidos a resección de 
tumor y reconstrucción de extremidades.

Otro estudio investigó retrospectivamente a 68 pacientes on-
cológicos, 30 de los cuales recibieron un reemplazo femoral proxi-
mal de titanio y 38 pacientes que recibieron un reemplazo de fémur 
proximal recubierto de plata. Hubo una tasa más baja de infecciones 
tempranas (dentro de los primeros 6 meses) en el grupo con recu-
brimiento de plata (2,6%) en comparación con el 10% en el grupo de 
titanio. Sin embargo, la diferencia no fue estadísticamente significa-
tiva. Con respecto a las infecciones de inicio tardío (más de 6 meses), 
la diferencia entre los grupos no fue clara (5,3% en el grupo de plata 
y 6,6% en el grupo de titanio) [14]. Los informes disponibles sobre 
el uso de implantes impregnados con plata son retrospectivos con 
sus limitaciones inherentes. El papel del recubrimiento de plata de 
las megaprótesis en la prevención de infecciones debe explorarse de 
manera prospectiva.

Actualmente, no existen pautas o recomendaciones apropiadas 
para los antibióticos profilácticos en pacientes con neoplasias que 
se someten a una reconstrucción endoprotésica. Aunque el papel be-
neficioso de la profilaxis antibiótica perioperatoria está probado, no 
se sabe si la continuación de los antibióticos más allá de las 24 horas 
tradicionales es beneficiosa. Además, no hay consenso entre los ex-
pertos sobre el tipo de profilaxis antibiótica que puede ser necesaria 
en pacientes con cirugía de tumores con una gran variación entre los 
centros. Aunque la mayoría de los cirujanos brindan cobertura frente 
a grampositivos, otros también brindan cobertura gramnegativa. Ade-
más, la duración de la administración de antibióticos postoperatorios 
ha variado enormemente [2,15]. Una encuesta transversal internacio-
nal de cirujanos ortopédicos oncólogos encontró que el 73% (intervalo 
de confianza (IC) del 95% 61, 82%) de los encuestados prescriben una 
cefalosporina de primera generación, el 25% favorece la cobertura adi-
cional con un aminoglucósido (gentamicina) y/o vancomicina o tei-
coplanina. De los que prescriben una cefalosporina, el 33% prescribe 
una dosis de un gramo para todos los pacientes y el resto prescribe 
hasta 2 gramos según el peso corporal. Uno de cada tres cirujanos (IC 
95%: 25, 48%) cree que los antibióticos podrían suspenderse después de 
24 horas, pero el 40% de los cirujanos (IC 95%: 30, 53%) continúa con los 
antibióticos hasta que se extrae el drenaje de succión.

En los casos de mayor riesgo de pacientes con tumores que han 
recibido quimioterapia y/o irradiación, no existen pautas para diri-
gir el tratamiento con antibióticos. Es una práctica común continuar 
con los antibióticos más de 24 horas en estos pacientes. No hay nin-
gún estudio prospectivo que haya examinado la eficacia de diferen-
tes pautas de antibióticos para prevenir la infección en la reconstruc-
ción protésica de huesos largos [15].

Los estudios que comparan la profilaxis de dosis única y la pro-
filaxis de dosis múltiples en un entorno de cirugía general no han 
mostrado ningún beneficio en el tratamiento prolongado de anti-
bióticos [16]. Una revisión sistemática con 48 estudios en un total de 
4.838 pacientes (estudios retrospectivos de nivel IV) sugiere que la 
profilaxis antibiótica postoperatoria a largo plazo (más de 24 horas) 

es más efectiva para minimizar el riesgo de infección en pacientes 
con tumores de huesos largos de extremidades inferiores que re-
quieren cirugía y reconstrucción con endoprótesis. Sin embargo, 
los datos deben interpretarse con cautela debido a la naturaleza 
retrospectiva de los estudios incluidos. La tasa global combinada 
de infección ponderada para la cirugía de rescate de la extremidad 
inferior con reconstrucción endoprótesis fue de aproximadamente 
el 10% (IC 95%: 8% a 11%), y en la mayoría de los casos se informó que el 
organismo causal más común es una bacteria grampositiva. Veinte 
estudios informaron de las pautas de antibióticos postoperatorios, 
por lo que se subdividieron en pautas de corto plazo (0 a 24 horas 
de antibióticos postoperatorios) y pautas de largo plazo (más de 24 
horas de antibióticos postoperatorios) y se compararon. La tasa de 
infección combinada después de la profilaxis con antibióticos posto-
peratorios a corto plazo fue del 13% (IC del 95%: 9% a 17%; p < 0,001), 
que es ligeramente más alta que la tasa de infección agrupada gene-
ral. La tasa de infección agrupada para la profilaxis antibiótica posto-
peratoria a largo plazo fue del 8% (IC del 95%: 6% a 12%; p < 0,05), que 
es ligeramente inferior a la tasa general de infección agrupada. Esta 
diferencia en las tasas de infección agrupadas después de los anti-
bióticos postoperatorios a corto y largo plazo fue estadísticamente 
significativa (p < 0,05) [2].

No hay ninguna disputa que sugiera que los pacientes con tu-
mores que se someten a una reconstrucción endoprotésica tienen 
un mayor riesgo de infección que los que se someten a una artro-
plastia articular convencional. El riesgo de infección aumenta aún 
más en los pacientes que han recibido quimioterapia o tratamiento 
de irradiación. Por lo tanto, se debe implementar cualquier medida 
para minimizar el riesgo de infección en esta población de pacien-
tes. Hemos propuesto algunas medidas preventivas anteriormente, 
pero hay una necesidad desesperada de estudios adicionales para 
examinar otras medidas.

* Estos autores respondieron una pregunta diferente que era muy 
similar a esta. El consenso votó para eliminar esa pregunta de la pu-
blicación debido a su similitud con la pregunta actual. Aunque se eli-
minó la pregunta, queremos reconocer a estos autores por su trabajo.
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La infección periprotésica de la articulación representa una de las com-
plicaciones más difíciles después de un reemplazo articular y puede 
tener consecuencias devastadoras. De acuerdo con una revisión siste-
mática reciente, la tasa media de infección periprotésica de una mega-
prótesis (IPM) es del 10% después del procedimiento primario y del 43% 
después de los procedimientos de revisión de casos infectados [1,2].

A pesar de la falta de ensayos clínicos aleatorizados múltiples, 
varios estudios retrospectivos (Nivel IV) mostraron factores de ries-
go significativos para ISQ/IAP de una endoprótesis oncológica des-
pués de la resección de un tumor óseo maligno. En una revisión sis-
temática de la literatura, De Gori et al. examinó los factores de riesgo 
para IPM [3]. Un total de 8 artículos, todos retrospectivos, incluyendo 
2.136 pacientes, cumplieron con los criterios de inclusión y fueron 
analizados [4–11]. La tasa general de IPM fue de 14,2%. Los factores aso-
ciados con un riesgo significativamente mayor de IPM incluyeron el 
aumento del índice de masa corporal de los pacientes y la presencia 
general de comorbilidades (pero no la puntuación de la Sociedad 
Americana de Anestesiólogos (ASA) o la diabetes mellitus específica-
mente) y la coexistencia de una infección del sitio quirúrgico superfi-
cial o necrosis de la piel. Los factores relacionados con la enfermedad 
asociados con un mayor riesgo de IPM incluyeron la localización de 
la lesión en la tibia proximal, la pelvis y la lesión que se extiende a la 
pelvis desde el fémur proximal. En contraste, las lesiones localizadas 
en el fémur distal parecen ser protectoras para la aparición de IPM. 
No hubo asociación entre las características histológicas del tumor 
primario o la diseminación metastásica y el IPM. Además, no hubo 
un efecto significativo de la quimioterapia y la radioterapia para el 
desarrollo de la IPM, lo que contrasta con varios estudios [12-15] que 

informan una mayor incidencia de la tasa de infección asociada con 
la quimioterapia y la radioterapia. También existe controversia sobre 
si las lesiones primarias o metastásicas tienen un mayor riesgo de 
IPM [3,12]. En esta revisión sistemática, los factores relacionados con 
el procedimiento asociados con un mayor riesgo de IPM incluyeron 
hospitalización preoperatoria durante más de 48 horas, resección de 
más del 37% de la tibia proximal, resección de 3 o 4 cabezas del mús-
culo cuádriceps en lesiones femorales distales en comparación con 1 
o 2 cabezas, que aumentan el tiempo quirúrgico (más de 2,5 h), nece-
sidad de ingreso postoperatorio a la unidad de cuidados intensivos, 
aumento del requerimiento de transfusión de sangre postoperato-
ria (2 o más unidades de células alogénicas), presencia de hemato-
ma postoperatorio y la necesidad de procedimientos quirúrgicos 
posteriores a la implantación de megaprótesis. De acuerdo con esta 
revisión sistemática, las características de la profilaxis con antibió-
ticos perioperatorios no afectan las tasas de IAP, es decir, la elección 
del antibiótico utilizado, la dosis, la cantidad de antibióticos utili-
zados después de la operación o la duración de la profilaxis, lo que 
contrasta con las conclusiones de revisiones sistemáticas anteriores 
[1]. Además, el ancho de los márgenes de resección, la longitud de la 
resección ósea y la resección extracapsular de los tumores de rodilla 
no se asociaron con mayores tasas de IPM. No hubo diferencia en las 
tasas de IPM según el tipo de prótesis o el movimiento de la bisagra, 
pero dos estudios han demostrado que las megaprótesis cementa-
das han conducido a una mayor tasa de IPM en comparación con las 
no cementadas, lo que contradice la información con respecto a las 
artroplastias convencionales. El uso rutinario del colgajo gastrocne-
mio para la reconstrucción anterior y la cobertura de megaprótesis 
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La infección periprotésica después de la cirugía oncológica de resca-
te de la extremidad endoprótesis es una complicación bien conoci-
da y devastadora [1]. Los cirujanos que tratan pacientes oncológicos 
con endoprótesis deben tener una baja tolerancia a la sospecha de 
infección periprotésica. Los pacientes oncológicos tienen mayor 
riesgo de infección que los pacientes con artroplastia general, has-
ta un 15% de las reconstrucciones endoprotésicas oncológicas en 
comparación con el 1-2% en la población general [2,3]. El diagnóstico 
precoz y el tratamiento son clave para el resultado. Las opciones de 
tratamiento quirúrgico incluyen amputación, irrigación y desbri-
damiento, artroplastia de escisión y revisión en uno o dos tiempos, 
junto con terapia antibiótica dirigida. La revisión en dos tiempos 
implica la irrigación inicial, el desbridamiento, la extracción de la 

endoprótesis con la implantación de un espaciador de cemento y la 
posterior reimplantación del dispositivo. A pesar del reconocimien-
to establecido de que la revisión en dos tiempos es el estándar de oro 
para el tratamiento quirúrgico [4], existe una cantidad limitada de 
información sobre los parámetros clínicos que deben utilizarse para 
optimizar la reimplantación de una endoprótesis después del des-
bridamiento y la resección del primer tiempo. Una búsqueda en la 
literatura encontró nueve estudios retrospectivos, seis estudios re-
trospectivos de cohorte y tres estudios retrospectivos de casos [5–13].

Siete de estos estudios requirieron la confirmación de la cura-
ción de la infección antes del segundo tiempo mediante una mues-
tra de aspirado estéril del espacio periprotésico [5-11]. Estos estudios 
mostraron que la tasa de éxito en la prevención de la reinfección 

después de la resección de la tibia proximal ha conducido a una tasa 
reducida de IPM. Los datos de esta revisión sistemática apoyan la 
idea de que la condición de los tejidos blandos simplemente influye 
en la tasa de IPM [16].

Según un estudio de cohorte retrospectivo de nivel III más re-
ciente en 150 pacientes, informado por Meijer et al., los factores aso-
ciados con la infección después de la cirugía reconstructiva del hom-
bro para los tumores del húmero proximal fueron niveles más bajos 
de hemoglobina o albúmina preoperatorios, y estos pacientes deben 
someterse a una optimización antes de la cirugía [17 ]. Además, un re-
cuento de glóbulos blancos más bajo y márgenes de resección positi-
vos se asociaron con infección superficial y una edad más temprana 
con infección profunda [17]. Además, la ubicación de la endoprótesis 
también puede influir en el riesgo de infección, ya que se ha demos-
trado que las extremidades inferiores tienen un mayor riesgo de in-
fección que las extremidades superiores [15].
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PREGUNTA 2: ¿Qué métricas deben usarse para determinar el momento óptimo de reimplantación 
para los pacientes con una endoprótesis oncológica resecada?

RECOMENDACIÓN: Antes de reimplantar una endoprótesis oncológica después de una resección previa, los cirujanos deben asegurarse de que 
la infección se haya erradicado del lecho quirúrgico. Esto se determinaría mediante un aspirado estéril de la cavidad articular después del trata-
miento con antibióticos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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oscilaba entre 72 y 100% si la reimplantación se realizaba con esta 
metodología.

Los resultados de cuatro estudios después de la revisión en un 
tiempo para controlar la infección variaron. Este enfoque se realizó 
cuando los cirujanos consideraron que la infección era temprana o de 
bajo grado. Funovics et al. informó una tasa de éxito del 62,5% (5 de 8 pa-
cientes) [6]. Jeys et al. se encontró que el 47% (15 de 32) de las revisiones 
en un tiempo erradicaron la infección [5]. Hardes et al. solo se encon-
tró con éxito en 1 de cada 3 pacientes (33%) tratados con esta técnica [11]. 
Holzer et al. informaron una tasa de éxito comparable a los reportados 
por las revisiones de dos tiempos en 78% (14 de 18 pacientes curaron 
sus infecciones) [12]. Los resultados de estos estudios muestran que la 
eficacia de las revisiones de un tiempo en el tratamiento de endopró-
tesis oncológicas infectadas es inferior a la de un abordaje de dos tiem-
pos después de aspirados negativos. Sin embargo, los números bajos 
de la muestra hacen que sea difícil sacar una conclusión definitiva.

Finalmente, cuatro de los estudios también informaron sobre la 
importancia de una cobertura adecuada de los tejidos blandos antes 
de la reimplantación [9–11,13]. Esto fue utilizado como un parámetro 
clínico subjetivo. Tres estudios observaron que la decisión de proceder 
al segundo tiempo se retrasó hasta que se observó una cobertura ade-
cuada de los tejidos blandos y la cicatrización de la herida [10,11,13]. Rao 
et al. observó la influencia de los diferentes tipos de colgajos de tejidos 
blandos en el control de infecciones en las revisiones de dos etapas [9].

A pesar de la falta de bibliografía de mayor calidad, varios estu-
dios retrospectivos han apoyado de manera constante el uso de as-
pirados de cavidad periprotésica estériles como medida clínica para 
indicar el momento óptimo para la reimplantación de la endopróte-
sis oncológica. También se registraron otros parámetros subjetivos, 
como la cobertura de tejidos blandos y el estadio de la infección. 
Si bien existen parámetros más claros en los casos de revisión para 
artroplastia general, se desean pruebas más sólidas, que incluyan 
tamaños de muestra más grandes y ensayos clínicos aleatorizados, 
para la endoprótesis oncológica. Por lo tanto, solo se puede propor-
cionar una recomendación de fuerza moderada.
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TABLA 1. Datos del estudio de revisión de dos etapas de infección endoprotésica

Nombre del 
estudio

Tipo de estudio
Número total 
de pacientes

Número de pacientes 
que desarrollaron 

infección

Pacientes infectados 
que se sometieron a 

revisión en dos tiempos

Pacientes con 
infecciones controladas 

con éxito (%)

Jeys et al., 2005 Estudio de cohorte 
retrospectivo

1.264 136 58 42 (72%)

Funovics et al., 2011 Estudio de cohorte 
retrospectivo

170 12 2 2 (100%)

Hardes et al., 2006 Estudio de caso 
retrospectivo

30 30 15 12 (80%)

Donati et al., 1998 Estudio de cohorte 
retrospectivo

35 20 19 14 (74%)

Rao et al., 2006 Estudio de cohorte 
retrospectivo

9 9 9 8 (89%)

Manoso et al., 2006 Serie de casos 
retrospectivos

11 11 11 10 (91%)

Grimer et al., 2002 Serie de casos 
retrospectivos

34 34 34 25 (74%)
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Los factores de riesgo conocidos para la infección después de la cirugía 
del tumor musculoesquelético incluyen malignidad del tumor prima-
rio, duración del tiempo operatorio, antecedentes de cirugías previas, 
uso de quimioterapia y/o radioterapia, afectación tumoral de la piel y 
necrosis de la piel [1]. Un área adicional de preocupación en la que se 
desea obtener más información implica el uso de drenajes quirúrgicos 
después de la operación en pacientes de cirugía ortopédica sometidos 
a procedimientos oncológicos. Debido a la extensa disección tisular y 
la exposición necesaria para la extirpación del tumor musculoesquelé-
tico, no es infrecuente que los drenajes se utilicen después de la opera-
ción [2–6]. Aún no se ha establecido un consenso sobre el riesgo de ISQ/
IAP en la cirugía de tumores musculoesqueléticos debido al uso del dre-
naje quirúrgico/la duración del drenaje que permanece in situ.

La relación entre el uso de drenajes quirúrgicos y el inicio de la 
infección se ha examinado en trabajos anteriores. En una revisión de 
723 cirugías de tumores musculoesqueléticos en pacientes donde los 
drenajes se mantuvieron en 2-3 días (tumores no pélvicos) y 5 días 
(tumores pélvicos), Rossi et al. encontraron una tasa de infección ge-
neral del 8,7% [5]. La literatura tiene una tendencia a indicar que los 
tubos de drenaje aumentan los riesgos de infección en las cirugías de 
tumores musculoesqueléticos. Esto puede deberse al hecho de que 
conectan la endoprótesis o el sitio afectado por el tumor con la flora 
exterior, lo que hace más probable la colonización por microorga-
nismos, como el Staphylococcus aureus. Las tasas de ISQ, con bacte-
rias de la flora de la piel, como S. aureus, han aumentado en la última 
década. Se desconoce la razón exacta de este aumento, pero podría 
estar relacionado con el uso de drenaje quirúrgico en pacientes so-
metidos a cirugía de tumores musculoesqueléticos [6].

Hasta la fecha, no hay consenso sobre cuánto tiempo deben perma-
necer los drenajes quirúrgicos después de la cirugía y si contribuyen o 
no al riesgo de que los pacientes de oncología ortopédica desarrollen 
ISQ/IAP. Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), la evidencia 
de baja calidad muestra que la eliminación temprana de los drenajes 
de las heridas no tiene beneficios ni daños en la reducción de la ISQ 
en comparación con su eliminación tardía entre cualquier paciente 
sometido a un procedimiento quirúrgico [7]. Lerman et al. realizó una 
revisión retrospectiva de 165 pacientes con cirugías de tumores muscu-
loesqueléticos [3]. En su cohorte, el 10,3% de todos los pacientes tenían 
2 drenajes quirúrgicos que permanecían intactos 24 horas después de 
la operación. Sin embargo, el uso del drenaje quirúrgico no se tuvo en 
cuenta en el análisis univariado del estudio. En la revisión retrospecti-
va de Shehadeh et al. De 232 pacientes, las tasas de infección en general 
en el grupo fueron similares en un 11,36% [4]. En su protocolo, los tubos 

de drenaje se eliminaron cuando su débito era inferior a 30 cc desde el 
último turno. Al igual que con el estudio de Lerman et al., No se pueden 
hacer comentarios sobre la influencia del uso del drenaje en la tasa pre-
sentada, porque no se incluyó en el análisis estadístico del estudio.

Se puede obtener información adicional mediante una meta revi-
sión realizada por la OMS. Se revisaron treinta y cuatro revisiones siste-
máticas que investigaban el efecto de los drenajes en comparación con 
el no drenaje de la herida en términos del riesgo de infección relacio-
nado en pacientes sometidos a diversos procedimientos quirúrgicos 
[7]. La revisión de los metanálisis mostró una tendencia hacia el efecto 
beneficioso de no usar el drenaje de la herida con respecto a un riesgo 
reducido de infecciones de la herida sin significación estadística. Uno 
de los pocos beneficios comprobados de los drenajes es una menor ne-
cesidad de un cambio en el apósito y un mayor confort (observado en 
pacientes que reciben artroplastia total de cadera) [8,9]. Teniendo en 
cuenta estos factores y el estado actual de la literatura, la toma de deci-
siones se debe tomar a discreción del médico en este momento. Se justi-
fica la investigación adicional sobre el uso del drenaje quirúrgico y su in-
fluencia sobre la ISQ/IAP en la cirugía de tumores musculoesqueléticos.
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1.4. PREVENCIÓN: TÉCNICA QUIRÚRGICA

Autores: Aare Martson, Oscar Ares, Jacek Markuszewski, Ignacio Moya, Andrea Sallent

PREGUNTA 1: ¿Existe un mayor riesgo de infección en el sitio quirúrgico/infección articular 
periprotésica (ISQ/IAP) posterior cuando se usa un tubo de drenaje en la cirugía de tumores 
musculoesqueléticos?

RECOMENDACIÓN: Los drenajes quirúrgicos deben utilizarse de forma selectiva en pacientes sometidos a cirugía de tumores musculoesquelé-
ticos. Si se utilizan, deben monitorizarse y eliminarse de forma continua inmediatamente una vez que la producción haya disminuido adecuada-
mente según el criterio clínico. Existe un vínculo potencial, aún no comprobado, entre el uso de drenajes quirúrgicos y el mayor riesgo de ISQ/IAP 
después de los procedimientos ortopédicos que involucran el uso de prótesis.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Los drenajes son tubos de plástico que se utilizan para prevenir la 
formación de bolsas serosas (seromas) y bolsas de sangre (hema-
tomas) en el sitio quirúrgico, que pueden actuar como un espacio 
para una posible infección en el sitio quirúrgico además de causar 
dolor [1]. En ortopedia, los drenajes se usan comúnmente para 
reducir la acumulación de líquido alrededor de la articulación y, 
potencialmente, reducir las ISQ posteriores, a pesar de que hay 
poca evidencia que demuestre su beneficio [2,3]. La utilización de 
sistemas cerrados de drenaje por succión en la artroplastia prima-
ria se ha debatido durante muchos años. Como anécdota, se cree 
que los beneficios de un drenaje son la prevención de la formación 
de hematomas y, por lo tanto, mejoran la cicatrización de heridas 
y disminuyen las tasas de infección [2]. La principal desventaja es 
la creación de una comunicación entre los tejidos profundos y el 
entorno circundante, que proporciona un conducto para la conta-
minación bacteriana [2]. De hecho, se sabe que los drenajes son un 
factor de riesgo para las ISQ [4]. Patel et al. han informado un au-
mento del riesgo relativo en las ISQ del 42% con cada día adicional 
de drenaje de la herida [5]. A pesar de la escasez de pruebas que apo-
yan sus beneficios y riesgos conocidos, los cirujanos ortopédicos 
continúan utilizando drenajes en sus procedimientos [6].

Las tasas de IAP después del reemplazo articular total elec-
tivo se informan entre el 1-2% [7,8]. Sin embargo, el riesgo de IAP 
después de EPR es aún mayor con tasas que oscilan entre el 10-25% 
[9,10]. Debido a que los drenajes son un factor de riesgo conocido 
para las ISQ , su uso en procedimientos oncológicos ortopédicos es 
de particular preocupación. Los pacientes oncológicos tienen un 
riesgo mayor porque muchos de ellos están inmunocomprometi-
dos. En segundo lugar, esta población de pacientes a menudo desa-
rrolla un gran espacio muerto después de la resección del tumor 
que requiere la colocación de un drenaje quirúrgico para prevenir 
la formación de hematoma en el período postoperatorio.

Un gran metanálisis de todos los ensayos controlados aleato-
rios del uso de drenaje en cirugía ortopédica fue publicado por Par-
ker et al. en 2004. No encontraron diferencias significativas entre 
las heridas tratadas con y sin drenajes con respecto al desarrollo de 
infección de la herida, hematoma de la herida o reoperaciones por 
complicaciones de la herida [11]. Sin embargo, las heridas drenadas 
tenían una necesidad significativamente mayor de transfusión de 
sangre [11]. Estos hallazgos generales se han demostrado en nume-
rosos otros estudios de pacientes sometidos a artroplastia, procedi-
mientos quirúrgicos generales y traumatismos ortopédicos [12-14].

En 2007, se realizó una Revisión Sistemática Cochrane para 
evaluar la utilización de drenajes en cirugía ortopédica. Se incluye-
ron 36 estudios con 5.464 pacientes con 5.697 heridas quirúrgicas 
[2]. Se utilizaron muchos procedimientos ortopédicos, aunque no 
hubo una mención específica de los pacientes oncológicos en la 
revisión. La combinación de los resultados no mostró diferencias 

estadísticamente significativas en la incidencia de infección de la 
herida, hematoma, dehiscencia o reoperación entre los que tenían 
un drenaje y los que no [2]. La incidencia de ISQ fue del 1,9% en los 
pacientes que recibieron un drenaje de succión cerrado y del 2,4% 
en los que no lo recibieron [2]. Las transfusiones de sangre se requi-
rieron con más frecuencia en aquellos que recibieron drenajes [2]. 
La literatura anterior ha encontrado una asociación entre la trans-
fusión de sangre y la infección tanto en la artroplastia como en la 
literatura de oncología ortopédica [15,16]. A pesar de los hallazgos 
descritos en la literatura previa y el aumento de las transfusiones 
de sangre en el grupo de drenaje, no se encontró una relación inde-
pendiente entre la colocación del drenaje y la infección en la revi-
sión Cochrane [2].

En cuanto al tiempo de eliminación del drenaje, la literatura 
no es concluyente. En su estudio prospectivo de 214 operaciones 
ortopédicas no infectadas, Sankar et al. no se encontró una corre-
lación significativa entre la infección de la herida y la duración 
de la retención de drenaje [17]. Otro estudio prospectivo examinó 
pacientes con artroplastia total de cadera y rodilla que recibieron 
drenajes de succión. Tras la extracción del drenaje, se limpiaron los 
sitios de drenaje de los pacientes y se enviaron las puntas de drena-
je para el cultivo [18]. Este estudio demostró que la probabilidad 
de colonización bacteriana aumentó mientras que el drenaje de la 
herida disminuyó con el tiempo; sin embargo, esto no se traduce 
necesariamente en el desarrollo clínico de la ISQ y su recomenda-
ción para la eliminación a las 24 horas debe considerarse con cau-
tela [18].

Willett et al. intentó examinar más a fondo el tiempo de reti-
rada del drenaje mediante la eliminación de los drenajes a las 24, 
48 o 72 horas y cultivando los aspirados tomados de la punta del 
drenaje; encontraron tasas crecientes de cultivos positivos en los 
grupos donde el drenaje se eliminó más tarde. Sin embargo, esta 
diferencia no fue estadísticamente significativa [19]. Los autores de 
este estudio concluyen que sus datos afirman el riesgo de afluencia 
retrógrada de organismos a lo largo de la vía de drenaje si el dre-
naje permanece en el lugar por más de 24 horas [19]. Sin embargo, 
debido a que sus resultados no fueron estadísticamente significati-
vos, estaban sacando esta conclusión incorrectamente.

De la artroplastia y la literatura quirúrgica, no hay evidencia 
de beneficio para extender la duración del antibiótico hasta que 
se eliminen los drenajes; sin embargo, esto no se ha evaluado 
específicamente en una población de pacientes con oncología 
musculoesquelética [20, 21]. Debido a la escasez de literatura de 
calidad en esta área y la falta de evidencia que sugiera una rela-
ción entre la utilización de drenajes y ISQ , no se puede hacer una 
recomendación basada en evidencia con respecto al uso de drena-
jes y el momento de su extracción para los pacientes de oncología 
ortopédica.
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PREGUNTA 2: ¿Cuándo debe retirarse un drenaje quirúrgico para minimizar el riesgo de infección 
en el sitio quirúrgico/infección articular periprotésica (ISQ/IAP) en pacientes que han recibido 
reconstrucción endoprotésica (EPR) después de la resección de un tumor musculoesquelético?

RECOMENDACIÓN: Sobre la base de la literatura disponible, recomendamos que se retiren los drenajes dentro de las 24 horas de la cirugía.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN



Sección 1 Prevención 911

Autores: Richard O’Donnell, John Strony

PREGUNTA 3: ¿El tipo de fijación (cementada vs. no cementada) de una endoprótesis 
oncológica influye en la incidencia de una infección quirúrgica subsiguiente/infección de la 
articulación periprotésica (ISQ/IAP)?

RECOMENDACIÓN: Existe evidencia conflictiva en torno a este tema. Múltiples estudios han demostrado superioridad con la fijación cementada 
de una endoprótesis oncológica, mientras que otros han sugerido superioridad con la fijación no cementada. Por lo tanto, la elección del método 
de fijación se debe realizar sobre la base de todas las indicaciones clínicas, aparte de la influencia de la fijación en el ISQ/IAP posterior.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN
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La cirugía de rescate de extremidades se ha convertido en el trata-
miento de elección para los cánceres musculoesqueléticos debido a 
los avances en el campo de la oncología ortopédica. El uso de una 
endoprótesis oncológica se ha convertido en el procedimiento de 
elección en la cirugía de rescate de la extremidad. Aunque hay mu-
chos beneficios en la utilización de una endoprótesis, el desarrollo 
de una infección posterior es una de las complicaciones más comu-
nes y temidas.

Se han realizado múltiples estudios para examinar el riesgo de 
infección postoperatoria asociada con el tipo de fijación (cementa-
da vs. no cementada). Además, la aprobación y el uso universal del 
cemento impregnado de antibióticos ha alterado el panorama en lo 
que respecta al riesgo y al tipo de infección.

Una revisión sistémica de 40 estudios que examinaron casos de 
reemplazo femoral distal (DFR) y casos de reemplazo tibial proxi-
mal (PTR) mostró resultados mixtos. Ciento nueve (5,8%) de 1.894 
casos de DFR cementados se infectaron, mientras que 65 (9,0%) de 
721 casos de DFR no cementados se infectaron. Se encontró que esta 
diferencia era estadísticamente significativa [1]. Para los reemplazos 

cementados de DFR, el análisis de regresión lineal mostró que el ries-
go de infección aumentó con el tiempo (p <0,001), pero el riesgo de 
infección en los implantes DFR no cementados no aumentó con el 
tiempo. La misma revisión sistémica mostró que 109 (15,2%) de 716 
casos de PTR cementados se infectaron, mientras que 56 (14,1%) de 
396 casos de PTR sin cementar se infectaron; esta diferencia no fue es-
tadísticamente significativa. La incidencia de infección en los casos 
de PTR no aumentó con el tiempo, independientemente del método 
de fijación [1].

Pala et al. [2] informaron que 20 (9,1%) de 220 endoprótesis origi-
nalmente implantadas en pacientes con tumores óseos primarios de 
extremidades inferiores o enfermedades metastásicas se infectaron. 
De estos 20 casos, 12 (10,3%) fueron cementados y ocho (7,7%) sin ce-
mentar. Además, la supervivencia de las endoprótesis cementadas a 
la infección fue del 68% a los 60 meses, mientras que la supervivencia 
de las endoprótesis no cementadas fue del 82% a los 60 meses [2]. Fi-
nalmente, tanto en el análisis univariado como en el multivariado, la 
única variable que se descubrió que era un predictor de superviven-
cia fue la fijación no cementada [2].

• • • • •
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Los cirujanos a menudo utilizan tallas quirúrgicas para reducir 
la recolonización bacteriana del lecho quirúrgico con una flora 
hospedadora que puede potencialmente predisponer al paciente 
a una infección posterior. Además, es importante diferenciar las 
tallas impregnadas con antimicrobianos de las cortinas no im-
pregnadas, ya que la adición de un agente antimicrobiano, como 
el yodóforo, puede tener un efecto diferente en la tasa de recolo-
nización. La razón detrás de la talla antimicrobiana es que la talla 
de incisión puede actuar como una barrera física para bloquear la 
proliferación bacteriana en la piel y la entrada potencial en la heri-
da quirúrgica.

Múltiples estudios han demostrado que las tallas quirúrgicas 
pueden dar lugar a una reducción en la recolonización bacteriana. 
En un ensayo controlado aleatorio prospectivo de 101 caderas some-
tidas a cirugía de preservación de la cadera, Rezapoor et al. encon-
traron que las tallas impregnadas con yodo resultaron en una re-
ducción significativa (12,0% vs. 27,4%) en la colonización bacteriana 
en comparación con aquellas sin tallas [1]. Además, Milandt et al. 
informaron que el uso de tallas de incisión que contenían yodo no 
aumentaba la recolonización bacteriana en la artroplastia total si-
mulada de rodilla [2]. Dewan et al. informaron que el uso de una talla 
de plástico con impregnación de iodophor en la cirugía abdominal 
redujo la contaminación de la herida [3]. Casey et al. evaluó la eficacia 
antimicrobiana de una talla impregnada con yodo contra S. aureus 

(MRSA) resistente a la meticilina en un modelo de piel y concluyó 
que tenía actividad antimicrobiana detectable [4].

Si bien hay pruebas que sugieren que las tallas quirúrgicas im-
pregnadas producen una reducción de la colonización bacteriana, 
existen pruebas contradictorias que demuestran que las tallas im-
pregnadas dan como resultado una disminución significativa en la 
tasa de infección. Ritter et al. demostraron una tasa considerable-
mente baja de incidencia de ISQ (0,46%) en las artroplastias totales 
realizadas con una talla antimicrobiana [5]. Además, Yoshimura et 
al. encontraron que la falta de una talla impregnada con yodóforo 
era un factor de riesgo significativo para la infección de la herida 
después de la resección hepática [6]. En contraste, un estudio alea-
torio de Dewan et al. sugirió que las tallas impregnadas con yodo no 
produjeron una reducción significativa en la tasa de ISQ en cirugía 
abdominal y cardíaca [3]. Además, un estudio aleatorio realizado por 
Segal y Anderson mostró solo una reducción tendencial en la tasa 
de ISQ por tallas adhesivas impregnados con yodo en cirugía cardia-
ca de alto riesgo [7]. Además, no se observaron ISQ en una revisión 
retrospectiva de 581 pacientes sometidos a fusiones cervicales ante-
riores sin tallas de incisión impregnadas con iodóforos. Se concluyó 
que no era necesario el uso de tallas de incisión impregnadas con 
yodóforo durante la fusión cervical anterior [8].

En una revisión Cochrane de 3.082 pacientes, Webster et al. encon-
traron que una mayor proporción de pacientes desarrollaron infección 
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PREGUNTA 4: ¿El uso de drapeado inciso con agentes antibacterianos (yodo) influye en el riesgo 
de infección en el sitio quirúrgico/infección articular periprotésica (ISQ / IAP) en pacientes que se 
someten a cirugías de tumores musculoesqueléticos?

RECOMENDACIÓN: Hay algunas pruebas que afirman que las cortinas de incisión impregnadas con antimicrobianos producen una reducción 
de la contaminación bacteriana en el sitio quirúrgico. Sin embargo, hay poca evidencia para demostrar que se traduce en una reducción posterior 
en la incidencia de ISQ y/o IAP.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN

Las tasas de infección de las endoprótesis varían ampliamente 
en la literatura. Los estudios que investigaron la tasa de infección 
después de la fijación cementada de un dispositivo endoprotésico 
arrojaron una tasa de infección que osciló entre el 5,2% y el 21,9% [3–7]; 
los estudios que investigaron la tasa de infección después de la fija-
ción no cementada arrojaron tasas que oscilaron entre el 9,7% y el 
12% [8-10]. Existe una condición de equilibrio resultante de los datos 
conflictivos que apoyan la fijación cementada o no cementada y la 
incidencia de ISQ/IAP subsiguientes.
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en el sitio quirúrgico con pliegos plásticos que los pacientes en los que 
no se usaron paños (p = 0,03) [9]. Sin embargo, no se encontraron di-
ferencias cuando se utilizaron paños impregnados con yodóforo (rela-
ción de frecuencia (RR) 1,03, 95% intervalo de confianza (IC) 0,06 a 1,66, 
p = 0,89), lo que destaca aún más la importancia de discriminar entre el 
inciso plástico regular y antimicrobiano cortinas En la guía de la Orga-
nización Mundial de la Salud [10], se identificaron cuatro de los estudios 
mencionados anteriormente (un ensayo controlado aleatorizado (ECA) 
[7], un ECA cuasi [11] y dos estudios observacionales [6,12]) que evaluó el 
efecto del uso de cortinas de incisión adhesivas de un solo uso para redu-
cir el ISQ. Comentaron que los dos ECA mostraron que el uso de corti-
nas incisas impregnadas con antimicrobianos puede tener algún efecto 
adverso, pero la estimación del efecto no fue estadísticamente diferente 
del grupo control. Además, señalaron que los estudios observacionales 
informaron que puede haber un beneficio en el uso de cortinas de inci-
sión impregnadas con antimicrobianos, pero el efecto no fue estadísti-
camente diferente del grupo de control. Llegaron a la conclusión de que 
la calidad de las pruebas para estas comparaciones era muy baja tanto 
para los ensayos de control aleatorizados como para los estudios obser-
vacionales debido al riesgo de sesgo e imprecisión o inconsistencia.

Existe una gran cantidad de publicaciones que demuestran que 
el uso de drapeados incisos impregnados con antimicrobianos lleva 
a una menor incidencia de contaminación en el sitio quirúrgico. Fal-
tan estudios que demuestren el efecto beneficioso de la cobertura de 
incisión en la reducción de la infección del sitio quirúrgico, especial-
mente después de la cirugía del tumor.
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La incidencia de infección notificada después de la resección del tu-
mor y el reemplazo con una endoprótesis varía ampliamente en la 
literatura, y varía de 7,8% a 25% [1–3]. El tipo de tumor y el sitio quirúr-
gico tienen una influencia significativa en la incidencia de la infec-
ción [3,4]. A pesar de la variación reportada en la literatura, la carga 
de infección para estos procedimientos es mucho mayor que la de 
la cirugía primaria de reemplazo articular, en la cual la tasa de infec-
ción de caderas y rodillas se estima en 1% [5].

La infección en casos de reconstrucción endoprotésica se ha atri-
buido a múltiples fuentes, una de las cuales es el uso de malla qui-
rúrgica. La malla quirúrgica ha sido sugerida para actuar como un 
vehículo para la infección. Este riesgo aumenta cuando la malla se 

usa junto con un implante grande o quimioterapia neoadyuvante. 
Henderson et al. investigó la incidencia de complicaciones en una 
serie de 534 fallas endoprótesis y descubrió que la infección era el 
modo más común de falla [4]. Cho et al. examinó los factores de ries-
go relacionados con la infección en una cohorte de 62 pacientes que 
se sometieron a una reconstrucción endoprotésica tibial proximal. 
Las prótesis fueron retiradas debido a infección en el 25.8% de los pa-
cientes; sin embargo, la aplicación de malla sintética para estabilizar 
la rótula no fue un factor de riesgo significativo, ni la quimiotera-
pia [1]. Un estudio de 2017 investigó los resultados de los pacientes 
utilizando la malla BARD® para la reconstrucción endoprotésica e 
informó que solo un caso de infección profunda y dos casos de in-
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PREGUNTA 5: ¿El uso de mallas de unión de tejidos blandos aumenta el riesgo de una infección 
periprotésica (IAP) posterior en pacientes que se someten a una reconstrucción endoprotésica 
oncológica?

RECOMENDACIÓN: La literatura actual indica que no hay un mayor riesgo de IAP en esta población de pacientes con el uso de mallas de unión de 
tejidos blandos. Sin embargo, hay pocos estudios que comparen directamente el uso de malla frente a no usar malla en tumores/lugares quirúrgi-
cos comparables, por lo que es necesario realizar un estudio más exhaustivo sobre el tema para decir con razonable certeza que no hay conexión.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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fección superficial se desarrollaron en 51 pacientes [6]. Una revisión 
sistemática de las técnicas de reconstrucción después de la resección 
de tumores humerales proximales encontró que la megaprótesis 
con malla tenía una tasa de infección del 4%, que se encontraba entre 
las tasas de hemiartroplastia (0%) y artroplastia de hombro inversa 
(9%) [7].

La malla de polietilentereftalato, conocida como tubo Trevira®, 
es una opción de malla utilizada para la reconstrucción endoproté-
sica. Un estudio realizado en 2001 de 69 megaprótesis con implantes 
con tubo de Trevira para la reconstrucción de partes blandas infor-
mó que no hubo un aumento significativo en la tasa de infección en 
comparación con la implantación sin un tubo de Trevira [8]. Del mis-
mo modo, Maccauro et al. examinó una cohorte de 36 pacientes con 
metástasis óseas solitarias que se sometieron a resección y recons-
trucción endoprótesis, de los cuales 20 de los pacientes recibieron 
un tubo de Trevira. Tampoco detectaron diferencias significativas en 
la tasa de infección entre los pacientes que recibieron y no recibie-
ron un tubo de Trevira [9]. Además, Schmolders et al. determinó que 
la sustitución del húmero proximal mediante un tubo de Trevira en 
combinación con una endoprótesis modular es una opción de tra-
tamiento segura y viable para tumores óseos y metástasis. No obser-
varon un aumento significativo del riesgo de infección estadística-
mente mediante el uso de un tubo de Trevira, incluso entre pacientes 
inmunodeprimidos [10].

Las mallas quirúrgicas para la reconstrucción de las hernias de la 
pared abdominal y las hernias de la región inguinal se han utilizado 
con éxito desde la década de 1940 [11]. Si bien las reparaciones de her-
nias abdominales no incurren en los riesgos de infección adicionales 
de la implantación de endoprótesis y los efectos inmunosupresores 
de la terapia neoadyuvante, los resultados de los pacientes que uti-
lizan una malla sintética para la reparación de la hernia abdominal 
han sido bien estudiados y brindan información sobre las tasas de 
infección asociadas al uso de la malla. Un reciente metaanálisis de 10 
ensayos controlados aleatorios que compararon los resultados de la 
cirugía de hernia abdominal con malla versus sutura quirúrgica no 
detectó diferencias significativas en las tasas de infección entre los 2 
grupos. Sin embargo, el grupo de malla demostró una incidencia sig-
nificativamente menor de hernia recurrente que el grupo de sutura 
quirúrgica, lo que llevó a los autores a concluir que la malla sintética 
era una técnica de reparación altamente eficaz [12].

En resumen, la literatura publicada sugirió poca o ninguna aso-
ciación entre el uso de la malla para la unión de tejidos blandos con 
la reimplantación endoprotésica y el desarrollo de IAP posterior. Se 

necesitan estudios adicionales antes de poder determinar de mane-
ra concluyente que el uso de mallas de unión de tejidos blandos no 
aumenta el riesgo de infección posterior en pacientes que se some-
ten a una reconstrucción endoprotésica oncológica. Las investiga-
ciones futuras deben utilizar cohortes y controles más grandes para 
el tipo de tumor y la ubicación, de modo que el uso de la malla se 
pueda aislar mejor como la variable de interés.
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En la literatura oncológica, las tasas de infección después de las en-
doprótesis metálicas y la cirugía de aloinjerto a granel son altas. En 

una revisión sistemática, Henderson et al. encontraron que la tasa de 
fracaso de las endoprótesis relacionada con la infección es del 7,4%, 
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PREGUNTA 6: ¿Se debe remojar la endoscopesis y/o el aloinjerto en solución de antibiótico o 
solución antiséptica antes de la implantación en pacientes?

RECOMENDACIÓN: Desconocido. No hay evidencia que sugiera que el uso de un antibiótico previo a la implantación o un baño antiséptico de 
una endoprótesis o de un aloinjerto masivo reduciría la tasa de infección del sitio quirúrgico/infección de la articulación periprotésica (ISQ/IAP).

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN
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cuando se tuvieron en cuenta todas las ubicaciones anatómicas. Se 
observó que los reemplazos de tibia proximal y los reemplazos to-
tales de fémur tenían un riesgo particular de infección, requiriendo 
cirugía de revisión en 19,7% y 17,5% de los casos, respectivamente [1]. 
En una revisión sistemática de pacientes de oncología pediátrica, 
Groundland et al. encontraron una tasa de infección del 12,9% y del 
17,1% cuando se utilizaron aloinjertos osteoarticulares en masa para 
reconstruir el fémur distal y la tibia proximal, respectivamente [2].

Si bien no se entienden completamente ni se investigan rigu-
rosamente, las causas de estas altas tasas de infección son proba-
blemente multifactoriales, incluidas disecciones y resecciones qui-
rúrgicas extensas, pérdida sustancial de sangre, implantación de 
grandes constructos con material extraño y, en el caso de pacientes 
oncológicos, una host potencialmente inmunosuprimido.

Cualquier medida que conduzca a una disminución de las tasas 
de infección de endoprótesis metálicas y la reconstrucción masiva 
de aloinjertos sería deseable. Dada la prevalencia del problema y 
la gravedad de las consecuencias de una infección profunda, vale 
la pena considerar incluso una evidencia débil que respalde una 
disminución en las tasas de infección. Si bien se ha observado que 
algunas intervenciones son beneficiosas, como se informó en series 
de casos retrospectivas, no se han completado estudios prospectivos 
rigurosos en esta población [3–8]. Con respecto a la pregunta ante-
rior, no hay pruebas que apoyen o rechacen el uso de un remojo an-
tiséptico previo a la implantación de la endoprótesis (o aloinjerto). 
La aplicación local de una solución antibiótica (por ejemplo, gen-
tamicina) alrededor de la prótesis antes de cerrar la incisión junto 
con un agente parenteral como profilaxis antibiótica es una práctica 
habitual en algunas instituciones [9]. Sin embargo, se ha encontra-
do que las soluciones antibióticas no ofrecen ninguna ventaja sobre 
la solución salina en la eliminación de bacterias del hueso, titanio 
o acero inoxidable. Además, no hay datos de eficacia para respaldar 
el uso de baños de antibióticos en procedimientos con inserción de 
prótesis estériles [10,11]. No hay ensayos de alta calidad que prueben 
la efectividad del empapado antiséptico de la prótesis antes de la im-
plantación [12]. Además, los antisépticos podrían ejercer cambios en 
los materiales utilizados para la artroplastia total (por ejemplo, alea-
ción de titanio o hidroxiapatita), provocar condrolisis o provocar 
citotoxicidad en fibroblastos y osteoblastos humanos [13,14].

Conceptualmente, una inmersión previa a la implantación dis-
minuiría la carga bacteriana en el implante inmediatamente antes 
de la implantación, reduciendo así el riesgo de una infección causa-
da por la siembra directa del lecho de la herida por el propio implan-
te. En un estudio in vitro, los fragmentos de hueso empapados con 
una solución de gentamicina o vancomicina durante 30 minutos se 
cargaron con una concentración de antibióticos, se necesitarían 5 
veces los valores de la concentración inhibitoria mínima (CIM) para 
provocar la regresión bacteriana [15]. También se ha demostrado que 
la descontaminación in vitro de aloinjertos óseos contaminados con 
estafilococos coagulasa negativos es factible después de remojar el 
hueso con gentamicina o rifampicina durante 60 minutos [16]. Sin 
embargo, faltan estudios clínicos y no hay ensayos controlados alea-
torios o revisiones sistemáticas que hayan evaluado la endoprótesis 
de remojo o el aloinjerto óseo en antibióticos o soluciones antisépti-
cas antes de la implantación para la prevención de infecciones en el 
sitio quirúrgico [17]. Dos hechos desmienten esta práctica. Primero, 
no hay evidencia publicada de que los implantes esterilizados (en-
doprótesis o aloinjerto) se colonicen o contaminen de forma ruti-

naria desde su desempaquetado hasta la implantación. En segundo 
lugar, la mayoría de las infecciones en la endoprótesis y la cirugía de 
aloinjerto masivo no se manifiestan en el período perioperatorio; 
más bien, el tiempo promedio para fallar debido a una infección 
ocurre años después de la cirugía de índice. En su informe de 2.174 
cirugías de endoprótesis, Henderson et al. informaron una cirugía de 
revisión de tiempo total debido a una infección de 47 meses, con una 
desviación estándar no distribuida normalmente de 69 meses [1]. 
La ubicación anatómica con el tiempo más rápido para la revisión 
impulsada por la infección fue el codo, con una media de 16 meses, 
mientras que el húmero proximal tenía un tiempo de infección de 
80 meses. Un baño previo al implante no tendría un impacto teórico 
en estas infecciones tardías.
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La megaprótesis se ha utilizado para reconstruir extremidades y 
grandes defectos esqueléticos después de la resección de tumores 
óseos durante muchas décadas. Un problema importante es la ma-
yor tasa de infección en comparación con una tasa de infección de 
<1% después de un procedimiento de artroplastia primaria estándar. 
Se han citado muchos factores en la bibliografía que incluye la dura-
ción de la cirugía, el entorno OR, las transfusiones de sangre, el teji-
do blando disponible para la cobertura y el segmento involucrado, 
por ejemplo, la tibia frente al fémur. La tasa de infección promedio 
reportada en la literatura es del 10% (rango 0-25%).

El recubrimiento de plata de prótesis es uno de los métodos es-
tudiados hasta ahora. Varios estudios retrospectivos han reportado 
una disminución en la tasa de infección luego del uso de endopró-
tesis recubiertas con plata. Sin embargo, faltan pruebas de ensayos 
prospectivos y aleatorizados [1]. (Ver Tabla 1.)

El grupo Kanazawa desarrolló un recubrimiento de yodo y pu-
blicó sus resultados por primera vez en 2012. En su estudio, 222 pa-
cientes recibieron implantes recubiertos de yodo, de los cuales 64 

tenían infección activa [2]. Sus resultados sugieren una eficacia aún 
mayor en la prevención de la infección en comparación con el inter-
valo de recubrimiento de plata e incluso la erradicación de la infec-
ción en casos de infección activa. El informe posterior realizado por 
el mismo grupo en 2014 también ha demostrado una mayor eficacia 
de los implantes tratados con yodo en pacientes con traumatismo, 
pérdida ósea debido a infecciones y resección del tumor, así como la 
revisión con implantes previamente infectados [3].
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PREGUNTA 7: ¿Debe usarse una prótesis recubierta (plata/yodo) para la reconstrucción de 
pacientes que se someten a una resección del tumor óseo primario?

RECOMENDACIÓN: Sí, el recubrimiento de plata y el recubrimiento de yodo de la prótesis muestran buenos resultados en la prevención de la 
infección después de la reconstrucción después de la resección del tumor primario.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN
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La escisión quirúrgica de tumores malignos primarios y metástasis 
del hueso con frecuencia conduce a grandes defectos esqueléticos. 
Si bien una vez la amputación fue típicamente la única solución, la 
introducción de megaprótesis y más tarde las megaprótesis modu-
lares ha llevado a que la recuperación de la extremidad se convierta 
en el estándar de atención [1]. A pesar de la disminución de las tasas 
de falla mecánica, el riesgo de infección periprotésica sigue siendo 
alto en comparación con la artroplastia convencional [2]. El trata-
miento de las infecciones periprotésicas a menudo requiere una 
intervención quirúrgica y un tratamiento antibiótico prolongado 
[3]. Los esfuerzos en curso dirigidos a encontrar un medio eficaz de 
profilaxis de la infección se han examinado exclusivamente en pe-
queños estudios observacionales sin comparación directa entre los 
métodos, lo que limita sus conclusiones.

Los estudios publicados parecen apoyar el uso de implantes re-
cubiertos de plata. Existen datos sobre el rescate de la extremidad 
en sitios que incluyen cadera, fémur proximal y distal, pelvis, tibia 
proximal y distal, húmero y radio [4–10]. Seis estudios de cohortes, 
todos menos uno retrospectivo, compararon pacientes oncológi-
cos que recibieron implantes recubiertos con plata con implantes 
no recubiertos (en su mayoría de titanio) [4–8,10]. Los resultados 
en todos los estudios fueron uniformes, ya que los pacientes que 
recibieron implantes recubiertos con plata desarrollaron infeccio-
nes periprotésicas en comparación con los pacientes que recibie-
ron prótesis no recubiertas.

Las pruebas débiles de un único estudio de cohorte retrospec-
tivo indican que las megaprótesis de tipo aleación pueden influir 
en el riesgo de una infección posterior [11]. Significativamente más 
pacientes que recibieron una prótesis de cromo cobalto desarrolla-
ron infección que los pacientes que recibieron prótesis de titanio.

Existe evidencia muy débil que sugiere que las megaprótesis 
recubiertas con yodo pueden reducir el riesgo de infección peri-
protésica [12]. Del mismo modo, hay datos limitados que apoyan 
el uso de hardware recubierto de yodo en pacientes en reconstruc-
ción [13].

A pesar de la evidencia existente sobre el cemento impregnado 
de antibióticos en la artroplastia, solo una serie de casos examinó 
sus efectos específicamente en pacientes de oncología ortopédica 
que se sometieron a prótesis totales de rodilla [14].
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PREGUNTA 8: ¿Cuál es la estrategia de administración antimicrobiana local más óptima durante 
el rescate de la extremidad: cemento antibiótico, implante recubierto de plata, implante recubierto 
con yodo, vancomicina en polvo, inyección de antibióticos a través de tubos de drenaje u otros?

RECOMENDACIÓN: Desconocida. No se han realizado comparaciones directas de diferentes estrategias de administración de antimicrobianos 
en pacientes oncológicos sometidos a procedimientos de rescate de extremidades.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado
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El uso de la cirugía de tumores musculo-esqueléticos ha aumentado a 
lo largo de los años gracias al aumento de las alternativas terapéuticas. 
Una de estas alternativas es la resección del tumor y la implantación 
de una endoprótesis tumoral. Estas cirugías son complejas, largas y 
agresivas para los tejidos circundantes. Hay muchas complicaciones 
posibles después de estos procedimientos, de las cuales la infección 
periprotésica de las articulaciones es una de las más temidas.

Las tasas de infección en cirugías musculo-esqueléticas prima-
rias rondan entre el 5% hasta más del 15% [1,2]. Se han identificado va-
rios factores de riesgo, incluyendo malignidad del tumor primario, 
tiempo quirúrgico, cirugía previa, uso de quimioterapia y/o radiote-
rapia, afectación tumoral de la piel y necrosis de la piel [3]. La iden-
tificación de estos factores es crucial porque el inicio de la infección 
aumenta la tasa de morbilidad, la mortalidad, el número de procedi-
mientos posteriores y la amputación [4].

El tratamiento óptimo para la infección por endoprótesis on-
cológica es actualmente una cuestión de debate. Varios autores han 
investigado el papel de DAIR, incluido el número de intentos que de-
ben realizarse antes de someterse a una cirugía más agresiva.

Dhanoa et al. [5] revisaron 105 pacientes con endoprótesis onco-
lógicas. Según su experiencia, se pudo realizar I&D cuando el caso 
cumplía con los siguientes criterios: infección de inicio agudo (14-28 
días), diagnóstico claro basado en histopatología y microbiología, 
implante estable y susceptibilidad del microorganismo a un anti-
microbiano eficaz disponible por vía oral agente. Con este método 
reportaron una tasa de erradicación de la infección del 42,8%. En 
aquellos pacientes en los cuales el desbridamiento falló, se realizaría 
una cirugía de revisión en dos etapas sin intentar un segundo des-
bridamiento. Una estrategia terapéutica similar fue demostrada por 
Kapoor et al. [6]. Los pacientes se someterían a un desbridamiento 
quirúrgico antes de cambiar a una revisión de dos etapas si el des-
bridamiento hubiera fallado. Ambos autores coinciden en que las 
infecciones protésicas tardías se asocian con resultados deficientes 
cuando se tratan con lavado, desbridamiento o administración pro-
longada de antibióticos. Por lo tanto, la extirpación de la prótesis 
infectada, ya sea como procedimiento de una o dos etapas, se hace 
necesaria una artroplastia de resección o una amputación. Funovics 
et al. [2] reportaron una tasa de erradicación del 50% después del 

desbridamiento quirúrgico. En su experiencia, cuando el desbrida-
miento solo falló, se realizó una cirugía de revisión en una etapa.

Sin embargo, no todos los autores consideran el desbridamien-
to como un método inferior para tratar la infección endoprotésica. 
Allison et al. [7] trataron 329 tumores musculoesqueléticos e infor-
maron una infección general del 13,9%. Aunque no aclararon cómo se 
seleccionaron los pacientes para cada método de tratamiento, infor-
maron una tasa de curación del 70% después de la irrigación y el des-
bridamiento en una etapa con el recambio del componente modu-
lar y diversos grados de antibióticos supresores. Esa tasa de curación 
fue superior a la obtenida después de la revisión, la colocación del 
espaciador de antibióticos y la reimplantación posterior (62%). Por 
otro lado, Jeys et al. [8] afirman que la I&D sola tiene un mal resultado 
en la infección endoprotésica. Después de tratar a 136 pacientes, solo 
informaron una tasa de erradicación del 6% después del desbrida-
miento. También afirman que la curación después de la artroplastia 
por resección se logró en el 50% de los casos, pero no especifican la 
razón por la que los pacientes fueron tratados de una u otra forma.

No todos los autores creen que el desbridamiento quirúrgico 
debería ser un paso en el tratamiento de la infección por endopróte-
sis oncológica. Holtzer et al. [9] trataron a 18 pacientes con infección 
endoprotésica. Consideraron el desbridamiento como una opción 
pobre y, por lo tanto, realizaron cirugías de revisión de estadios en 
todos los casos. La infección fue eliminada en 14/18 pacientes (77,78%). 
De manera similar, Hardes et al. [10] trataron a 30 pacientes y desarro-
llaron un algoritmo terapéutico para la infección por endoprótesis 
oncológica que no incluía I&D. Creían que la cirugía de revisión en 
una etapa debería realizarse siempre que fuera posible. Si la revisión 
de una etapa no es posible, entonces se debe realizar una revisión 
de dos etapas. Si la revisión de dos etapas no es posible, entonces se 
debe realizar una artrodesis. Finalmente, si la artrodesis no es posi-
ble, entonces se debe realizar una amputación. De los 30 pacientes, 
19 (63,33%) se curaron con una revisión de una o dos etapas. De los 11 
restantes, la amputación se realizó en 6/30 (20%).

En conclusión, no está claro si la I&D es una buena alternativa 
para el tratamiento de una endoprótesis infectada. Además, es incier-
to el número de intentos que se deben hacer con respecto a la I&D 
antes de la cirugía de revisión o la amputación. Parece que para las in-

2.1. TRATAMIENTO: IRRIGACIÓN Y DESBRIDAMIENTO

Autores: Oscar Ares, John Abraham, John Strony, Keenan Sobol, Ignacio Moya, Andrea Sallent

PREGUNTA 1: ¿Cuántos irrigaciones y desbridamientos (I y D) de una endoprótesis oncológica 
infectada son razonables antes de considerar la artroplastia de resección?

RECOMENDACIÓN: La decisión de repetir la irrigación, el desbridamiento y la retención de una endoprótesis infectada (DAIR, por sus siglas en 
inglés) debe tomarse en función de las comorbilidades del huésped, la virulencia del organismo, la complejidad de la reconstrucción y el estado 
de los tejidos blandos. Creemos que DAIR realizado más de dos o tres veces es poco probable que tenga éxito.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso
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JUSTIFICACIÓN



920 Parte VII Oncología

fecciones agudas con un microorganismo sensible a los antibióticos, 
el desbridamiento puede ser un buen primer paso en el algoritmo de 
tratamiento, pero las tasas de fracaso son altas, y no se deben intentar 
más de dos desbridamientos quirúrgicos antes de considerar una ci-
rugía de revisión para lograr erradicación de infecciones.
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Los pacientes oncológicos representan un subconjunto de alto ries-
go de la población. La implantación de endoprótesis en esta cohorte 
de pacientes conlleva un mayor riesgo de infección debido a su esta-
do inmunocomprometido, radioterapia previa, tejidos blandos de-
ficientes, mal estado nutricional o comorbilidades significativas [1].

Se han propuesto muchas opciones para prevenir infecciones de 
una endoprótesis. Sin embargo, no hay pautas o recomendaciones 
apropiadas actuales para guiar el manejo óptimo de una reinfección 
endoprótesis aguda. Existe poca literatura acerca de los resultados 
de estos diferentes procedimientos, aunque se ha demostrado que 
la irrigación, el desbridamiento y la administración prolongada de 
antibióticos tienen los peores resultados en el tratamiento de in-
fecciones protésicas tardías [2]. Por lo tanto, puede ser necesaria la 
extracción de la prótesis infectada como un procedimiento de una o 
dos etapas o una amputación [2].

Allison et al. revisaron 329 pacientes que se habían sometido a 
una cirugía de artroplastia para un tratamiento oncológico defini-
tivo [3]. De los que se infectaron y fueron tratados con irrigación y 
desbridamiento sin recambio de componentes, hubo un 42% de éxi-
to en la erradicación de la infección. Con el recambio en un tiempo, 
esto aumentó a 70%. La revisión en dos etapas llevó a una tasa de éxito 
del 62%. Por el contrario, la literatura anterior ha asociado revisiones 
de dos etapas al tener una mayor tasa de éxito en comparación con 
una etapa [4–6]. Como es de esperar, se ha demostrado que la ampu-
tación conlleva la tasa más alta de erradicación de la infección. Se ha 
informado que el riesgo de amputación debido a una endoprótesis 
infectada está entre el 23,5% y el 87% [4,7,8].

La infección periprotésica puede conducir a un mal resultado 
funcional, así como a un aumento de la morbilidad y la mortalidad. 
El manejo de infecciones después de la cirugía reconstructiva para 
tumores óseos es un desafío, que requiere una planificación cuida-
dosa, la consideración del pronóstico del paciente y un abordaje qui-
rúrgico potencialmente agresivo.

REFERENCIAS
[1] Racano A, Pazionis T, Farrokhyar F, Deheshi B, Ghert M. High infection rate 

outcomes in long-bone tumor surgery with endoprosthetic reconstruc-
tion in adults: a systematic review. Clin Orthop Relat Res. 2013;471:2017–
2027. doi:10.1007/s11999-013-2842-9.

[2] Kapoor SK, Thiyam R. Management of infection following reconstruc-
tion in bone tumors. J Clin Orthop Trauma. 2015;6:244–251. doi:10.1016/j.
jcot.2015.04.005.

[3] Allison D, Huang E, Ahlmann E, Carney S, Wang L, Menendez L. Peri-pros-
thetic infection in the orthopedic tumor patient. Reconstr Rev. 2014;4.

[4] Grimer RJ, Belthur M, Chandrasekar C, Carter SR, Tillman RM. Two-stage 
revision for infected endoprostheses used in tumor surgery. Clin Orthop 
Relat Res. 2002:193–203.

[5] Hardes J, Ahrens H, Gosheger G, Nottrott M, Dieckmann R, Henrichs M-P, 
et al. [Management of complications in megaprostheses]. Unfallchirurg. 
2014;117:607–613. doi:10.1007/s00113-013-2477-z.

[6] Eralp L, Ozger H, Kocaoglu M. Treatment strategies for infected mega-
prosthesis. Orthop Proc. 2009;91-B:301. doi:10.1302/0301-620X.91BSUPP_
II.0910301a.

[7] Jeys LM, Grimer RJ, Carter SR, Tillman RM. Periprosthetic infection in pa-
tients treated for an orthopaedic oncological condition. J Bone Joint Surg 
Am. 2005;87:842–849. doi:10.2106/JBJS.C.01222.

[8] Shehadeh A, Noveau J, Malawer M, Henshaw R. Late complications and 
survival of endoprosthetic reconstruction after resection of bone tumors. 
Clin Orthop Relat Res. 2010;468:2885–2895. doi:10.1007/s11999-010-1454-x.

Autores: João Paulo Fonseca de Freitas, Faiz Shivji, Scot A. Brown, Diogo Moura, 
Isabel Ferreira, Michael J. Petrie, John Strony

PREGUNTA 2: ¿Cómo debe tratarse la reinfección aguda de una endoprótesis oncológica?

RECOMENDACIÓN: Las reinfecciones agudas en pacientes con endoprótesis oncológicas requieren tratamiento por métodos quirúrgicos por-
que la administración a largo plazo de antibióticos por sí sola no es suficiente. La modalidad de tratamiento más adecuada para la reinfección 
aguda es el desbridamiento, los antibióticos y la retención de implantes (DAIR) con recambio de componentes.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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La reconstrucción quirúrgica con una endoprótesis después de la 
resección del tumor se asocia frecuentemente con una infección 
profunda en el sitio quirúrgico que conduce a IAP. La prevalencia de 
IAP asociada con la endoprótesis oncológica es del 7-28% en compa-
ración con solo el 1-2% en los reemplazos primarios de articulaciones. 
Los pacientes con cáncer tienen un mayor riesgo de desarrollar IAP 
después de recibir una endoprótesis debido a numerosos factores de 
riesgo, que conducen a la inmunodeficiencia local y sistémica. Estos 
factores de riesgo incluyen quimioterapia, radioterapia, tiempo qui-
rúrgico prolongado, aumento del sangrado, mayor área de la superfi-
cie del implante y envoltura de tejido blando comprometida.

En caso de una endoprótesis oncológica infectada, se pueden 
realizar desbridamientos, antibióticos y retención de implantes 
(DAIR), especialmente en infecciones agudas tempranas (< 3 meses). 
Si DAIR no logra erradicar la infección, es necesario realizar una re-
visión en dos tiempos. En la literatura, la revisión en dos tiempos 

generalmente se informa como un buen abordaje quirúrgico para 
el control de infecciones con una tasa de éxito reportada de 63-100% 
[1–6]. La erradicación de la infección generalmente es peor después 
de una revisión de una sola etapa y, por supuesto, mejor después de 
una amputación [4,7–9].

Para optimizar el tratamiento de los pacientes con una endopró-
tesis oncológica infectada, se realizó una búsqueda en la literatura 
para evaluar los factores asociados con la erradicación exitosa de la 
infección después de DAIR. Aunque varios estudios evaluaron la infec-
ción de las endoprótesis oncológicas, solo unos pocos evaluaron espe-
cíficamente la eficacia de DAIR [2,3]. Evaluamos la literatura para las in-
dicaciones, así como los factores que influyeron en los resultados del 
tratamiento de DAIR. Debido a la falta de fuertes niveles de evidencia 
publicados en forma de metanálisis o ensayos controlados aleatorios, 
compilamos una revisión narrativa que analiza diversos factores aso-
ciados con el control de la infección en las endoprótesis oncológicas.

Autores: Paul Jutte, Hesham Abdelbary, Claudia Löwik

PREGUNTA 3: ¿Es el lavado, el desbridamiento y el recambio de piezas modulares una opción 
viable para el tratamiento de la infección articular periprotésica aguda (IAP) que involucra 
endoprótesis oncológicas? Si es así, ¿cuáles son las indicaciones?

RECOMENDACIÓN: Sí. La irrigación y el desbridamiento con retención de prótesis (DAIR) es una opción viable para el tratamiento de pacientes 
con endoprótesis infectada. El procedimiento puede ser ofrecido a pacientes con infección temprana superficial (< 3 meses), síntomas de corta 
duración (< 3 semanas), implantes bien fijos y organismos bien caracterizados que demuestren un patógeno altamente susceptible.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso más fuerte y unánime).

JUSTIFICACIÓN

TABLA 1. Términos de búsqueda relevantes de PubMed

Base de datos Términos de búsqueda Total

PubMed
Inglés hasta el 01 de 
febrero de 2018.

PICO 1a: (((((infection) AND ((prosthetic joint OR endoprosthes* OR arthroplast* OR megaprosthes* OR 
tumourprosthes* OR tumorprosthes*))) AND ((oncolog* OR tumour OR tumor)))) AND ((two stage OR 
revision))) AND ((antibiotic* OR antimicrobial* OR holiday period))

39

PICO 1b: ((((((prosthetic joint OR endoprosthes* OR arthroplast* OR megaprosthes* OR 
tumourprosthes* OR tumorprosthes*))) AND ((oncolog* OR tumour OR tumor))) AND ((two stage OR 
revision)))) AND ((chemo OR chemotherapy))

67

PICO 1c: ((((((prosthetic joint OR endoprosthes* OR arthroplast* OR megaprosthes* OR tumourprosthes* 
OR tumorprosthes*))) AND ((oncolog* OR tumour OR tumor))) AND ((two stage OR revision)))) AND 
radiotherapy

23

PICO 1d: ((((((prosthetic joint OR endoprosthes* OR arthroplast* OR megaprosthes* OR 
tumourprosthes* OR tumorprosthes*))) AND ((oncolog* OR tumour OR tumor))) AND ((two stage OR 
revision)))) AND ((micro-organism OR bacter* OR culture))

44

PICO 1e: ((((((prosthetic joint OR endoprosthes* OR arthroplast* OR megaprosthes* OR tumourprosthes* 
OR tumorprosthes*))) AND ((oncolog* OR tumour OR tumor))) AND ((two stage OR revision)))) AND 
spacer

19

PICO 1f: ((((((((prosthetic joint OR endoprosthes* OR arthroplast* OR megaprosthes* OR 
tumourprosthes* OR tumorprosthes*))) AND ((oncolog* OR tumour OR tumor))) AND ((two stage OR 
revision)))) AND infection)) AND silver

10

PICO 2: ((((prosthetic joint OR endoprosthes* OR arthroplast* OR megaprosthes* OR tumourprosthes* 
OR tumorprosthes*))) AND ((oncolog* OR tumour OR tumor))) AND ((DAIR OR debridement OR 
irrigation OR washout))

74
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l d
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es

go
 g

en
er

al
 d

e 
am

pu
ta

ci
ón

 fu
e 

de
l 8

,9
%,

 d
e 

lo
s c

ua
le

s l
as

 ra
zo

ne
s 

fu
er

on
 re

ci
di

va
 lo

ca
l (

63
%)

, i
nf

ec
ci

ón
 (3

4%
), 

fa
llo

 m
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 d
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R
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 añ
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.
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 c
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 p
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ad
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ra
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 d
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 p
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 d
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 c
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 re
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os
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.
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 d
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 p
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 d
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 d
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 c
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 d
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 p
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os
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 b
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 m
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 d
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at
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 d
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y l
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 p
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.
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 p
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l d
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 b
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, d
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 re
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.
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.
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Estrategia de búsqueda

Una búsqueda bibliográfica se realizó en PubMed con términos de 
búsqueda relevantes el 23 de enero de 2018. La búsqueda bibliográfi-
ca dio como resultado 83 resultados. (Tablas 1 y 2) 

Se seleccionaron artículos adicionales para la selección de las 
listas de referencias. Se excluyeron los artículos que no estaban escri-
tos en inglés o que no tenían texto completo disponible. Veintinueve 
artículos fueron excluidos basados en el título y el resumen. Se exclu-
yeron otros 4 artículos después de leer detenidamente el texto com-
pleto de los artículos, por lo que incluimos 41 artículos en nuestro 
análisis de la literatura (ver Tablas 3 y 4).

El procedimiento DAIR es uno de los enfoques de tratamiento 
descritos para la IAP de las endoprótesis en pacientes con cáncer. 
Sin embargo, los resultados del tratamiento después de DAIR son 
muy variables e impredecibles en un entorno de oncología. Las 
tasas de éxito varían entre 39-70% [1,9–12]. Algunos de los factores 
informados que se asocian con mejores resultados después de 
DAIR incluyen infección superficial temprana, síntomas de corta 
duración, implantes bien fijados y microbiología bien caracteri-
zada que demuestra un patógeno altamente susceptible [13–15]. 
Desafortunadamente, los estudios que informaron los resultados 
de DAIR tienen períodos muy variables de seguimiento clínico (34 
meses a 10 años).

Los microorganismos más comunes que causan la infección 
de las endoprótesis oncológicas son Staphylococcus aureus y esta-
filococos coagulasa negativos, ambos representan más del 50% de 
la IAP. Un gran número de las infecciones documentadas también 
fueron infecciones polimicrobianas que representaron el 21-45% 
de los casos [1,4,7,8,16]. No hubo diferencias entre las infecciones 
monomicrobianas y polimicrobianas con respecto al resultado 
[4]. Un estudio de Peel et al. fue el único informe que demostró 
que la mayoría de las infecciones de endoprótesis fueron causadas 
por microorganismos multiresistentes [9]. En un estudio, el éxito 
del resultado para DAIR así como para la revisión en dos etapas 
para IAP de la endoprótesis no mostró ninguna correlación con 
el organismo infectante [2]. Es importante tener en cuenta que 
los resultados mencionados se basan en un pequeño número de 
pacientes, lo que hace que la generalización de los hallazgos sea 
algo limitada.
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El tratamiento básico para los tumores musculoesqueléticos malig-
nos es una combinación de tratamiento quirúrgico con radiación ad-
yuvante y quimioterapia. Específicamente, la cirugía de rescate de la 
extremidad se está convirtiendo en el tratamiento estándar para los 
pacientes oncológicos, porque la eficacia de la quimioterapia ha me-
jorado enormemente en las últimas décadas [1]. La reconstrucción 
protésica utilizando una endoprótesis proporciona el mejor nivel 
posible de funcionalidad en pacientes que requieren una escisión 
amplia para un tumor maligno de hueso o partes blandas debido a 
mejores técnicas quirúrgicas y dispositivos de implante. Sin embar-
go, la infección de la articulación periprotésica (IAP) sigue siendo 
una complicación grave después de la colocación de una endopróte-
sis y no es infrecuente observarla [2]. La literatura anterior ha demos-
trado que la tasa de infección de una endoprótesis oscilaba entre el 4 
y el 36% [3–6]. Por lo tanto, la prevención del IAP se convierte en una 
tarea esencial para el éxito, particularmente en esta población de pa-
cientes. Un método cada vez más popular utilizado para prevenir la 
IAP es la utilización de implantes modificados en la superficie con 
efectos antimicrobianos, como los implantes recubiertos con yodo 
o recubiertos con plata.

La plata ha sido ampliamente investigada debido a sus fuertes 
propiedades antibacterianas de amplio espectro, potencial anti-bio-
film y baja citotoxicidad [7–11]. En la actualidad, existen varias series 
de casos y algunos estudios de control de casos que examinan el éxi-
to de la artroplastia de recambio en un tiempo con implantes recu-
biertos con plata para endoprótesis oncológicas infectadas [12-17]. En 
una serie de casos de cuatro endoprótesis infectadas, Zajonz et al. de-
mostró que la artroplastia de revisión en un tiempo no produjo una 
reinfección posterior de las endoprótesis [17]. Wafa et al. [16] realizó 
un estudio de casos y controles que comparó los resultados de próte-
sis recubiertas con plata versus prótesis no modificadas en pacientes 
oncológicos. En cuanto a las revisiones en un solo tiempo, observa-
ron una tasa de infección más baja en el grupo de plata en compara-
ción con el grupo de control, aunque esto no fue estadísticamente 
significativo (5,1% frente a 12,5%; p = 0,249). Sin embargo, hubo una 
disminución marginalmente significativa en la tasa de infección 
para las revisiones en dos tiempos con implantes recubiertos de pla-
ta (15% vs. 42.9%; p = 0,05). Hardes et al. informaron que los pacientes 
que inicialmente se sometieron a la colocación de una prótesis recu-
bierta de plata (n = 51) habían reducido las tasas de infección totales 
[13]. Además, las infecciones que sí se desarrollaron requirieron un 
tratamiento menos agresivo en comparación con el grupo de con-

trol de implantes de titanio (n = 74). Más tarde, el mismo equipo pro-
dujo hallazgos similares para las endoprótesis que afectan a la tibia 
proximal en pacientes con sarcoma [18].

Los implantes con soporte de yodo también ejemplifican una 
fuerte inhibición de la formación de biopelículas al prevenir la fija-
ción antibacteriana en superficies metálicas similares a los implantes 
recubiertos con plata [19-21]. Hay tres informes clínicos que sugieren 
la efectividad de los implantes soportados con yodo en pacientes con 
tumores malignos de huesos o tejidos blandos [19-22]. Shira et al. de-
mostraron que tanto la artroplastia de recambio en un tiempo (n = 
11) como la de dos tiempos (n = 15) con implantes con soporte de yodo 
fueron suficientes para tratar la infección sin necesidad de cirugía 
adicional en todos los casos [19]. Sin embargo, se observa que se em-
pleó una cirugía de revisión en un tiempo para infecciones inactivas 
o quiescentes y se indicó una cirugía de revisión en dos tiempos para 
infecciones activas (definidas por “secreción sinusal activa o forma-
ción de abscesos o proteína C reactiva (PCR) > 0,5 mg/dl ”). Sin embar-
go, existe la necesidad de estudios de casos y controles prospectivos o 
ensayos controlados aleatorios que investiguen el uso de implantes 
con apoyo de yodo en la artroplastia de revisión en un tiempo.

En conclusión, no está claro si los implantes modificados con 
plata o con yodo son efectivos para la artroplastia de revisión en un 
tiempo en la endoprótesis oncológica infectada basada en literatura 
limitada. Hay algunos estudios en circulación que son prometedo-
res y abogan por su éxito en la cirugía de revisión en un tiempo para 
erradicar la infección. Este equipo de investigación cree que están 
justificadas investigaciones adicionales a mayor escala que incluyan 
ensayos de control aleatorios, estudios prospectivos de cohorte y de 
casos y controles.
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Las infecciones de las articulaciones periprotésicas (IAP) son compli-
caciones graves de la reconstrucción de defectos creados por la resec-
ción del tumor. La reconstrucción en cirugía tumoral generalmente 
implica el uso de endoprótesis modulares. La infección después de 
la cirugía y reconstrucción del tumor es relativamente común, y 
ocurre en 8 a 35% de los implantes primarios [1–3]. A medida que la 
cirugía de recuperación de extremidades ha ganado popularidad en 
los últimos años, el número de procedimientos de reconstrucción 
después de la resección del tumor y las infecciones resultantes han 
aumentado [1–3].

A pesar de la alta incidencia de IAP después de la reconstrucción 
oncológica, y quizás debido al volumen relativamente bajo de casos 
de reconstrucción tumoral, existe una falta universal de estudios de 
alta calidad relacionados con la IAP después de las reconstruccio-
nes oncológicas. La revisión de la literatura disponible actualmente 
revela solo 12 artículos relevantes sobre infecciones después de re-
construcciones oncológicas con endoprótesis tumorales. Solo seis 
artículos publicados informaron los resultados de la artroplastia de 

revisión en un tiempo [2,4–8]. Sin embargo, debe tenerse en cuenta 
que algunos de los autores realizan una revisión de un tiempo con la 
retirada de todos los componentes intercambiables y de polietileno 
con desbridamiento de los tejidos blandos circundantes, pero sin la 
retirada de los componentes de anclaje de fijación [2,4–8].

Según lo presentado por Buchholz et al. En la década de 1970, 
el concepto clásico de recambio en un solo tiempo después del re-
emplazo total de una articulación infectada es el desbridamiento 
radical y la eliminación de todos los materiales extraños [9]. Morii 
et al. encontraron que las tasas de control de la infección fueron sig-
nificativamente más altas cuando se retiraron las prótesis en lugar 
de recuperarlas en una serie de 57 pacientes con IAP de endopróte-
sis tumorales [4]. Según Hardes et al., Una condición óptima de las 
partes blandas es imprescindible para un procedimiento exitoso de 
recuperación de la extremidad [7].

Actualmente, no hay evidencia concreta en la literatura que 
responda a la pregunta: "¿Qué papel, si lo hay, desempeña la artro-
plastia de revisión en un tiempo en el manejo de la IAP después de 
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PREGUNTA 2: ¿Hay un papel para el recambio en un solo tiempo en pacientes con endoprótesis 
oncológica infectada?

RECOMENDACIÓN: En principio, a pesar de la falta de pruebas suficientes, se puede realizar una artroplastia de revisión en un solo tiempo en 
pacientes con endoprótesis oncológica infectada si se cumplen los requisitos generales para realizar un procedimiento en un solo tiempo. Sin em-
bargo, no se recomienda una revisión de un tiempo sin retirar los componentes del anclaje, ya que se puede lograr un mejor control de la infección 
cuando se retiran las prótesis en lugar de recuperarlas.
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la reconstrucción oncológica con endoprótesis modulares?" Sin em-
bargo, tomar prestado de la cadera y la rodilla En la literatura sobre 
reconstrucción de adultos, se puede afirmar que la tasa de control 
de la infección suele ser mejor cuando se retiran todas las prótesis y 
el material extraño y se usan implantes nuevos al mismo tiempo (re-
cambio en un tiempo) o en una fecha posterior. También es un prin-
cipio acordado que la tasa de control de infecciones se correlaciona 
con el grado de desbridamiento y la reducción de la carga biológica. 
Aplicando estos principios, podemos afirmar que la artroplastia de 
revisión en un tiempo tiene un papel en el tratamiento de la IAP agu-
da o crónica después de la reconstrucción oncológica. La pregunta 
que queda y que es un tanto exclusiva de la reconstrucción oncológi-
ca es si todo el material extraño debe eliminarse durante el recambio 
en un tiempo o algunas partes, como la parte de anclaje de la próte-

sis en el hueso, se pueden retener. La tendencia sería abogar por la re-
tirada de todo material extraño durante la revisión en un tiempo. Sin 
embargo, la retirada de la parte de anclaje de la prótesis puede no ser 
posible o la retirada de esta parte puede impedir una reconstrucción 
posterior. En estas circunstancias, se puede realizar una artroplastia 
de resección subradical. Sin embargo, es crítico que la prótesis rete-
nida se limpie física y químicamente con agentes como clorhexidina 
o exfoliación con yodo povidona y se lave completamente. Obedecer 
el principio general de la cirugía de infección es probable que per-
mita que algunos pacientes con prótesis oncológicas infectadas se 
traten con recambio en un solo tiempo quirúrgico. Se necesita inves-
tigación futura para determinar qué grupo de pacientes se beneficia-
ría más recambio en un tiempo en comparación con el recambio en 
dos tiempos.
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La infección profunda de la artroplastia total primaria de la articu-
lación (TJA) es una complicación catastrófica. Sin embargo, la tasa 
de infección es relativamente baja [1]. La endoprótesis tumoral es, en 
esencia, implantes más grandes similares a los utilizados en el reem-
plazo total de articulaciones, aunque el tipo de cirugía y los factores 
de riesgo relacionados con el tipo de paciente difieren significativa-
mente [2,3]. Por lo tanto, una infección profunda con estos tipos de 
implantes empeora drásticamente el pronóstico de la extremidad 
afectada y aumenta significativamente el riesgo de amputación en 
comparación con las artroplastias protésicas convencionales [2,3].

A pesar de estas diferencias en la tasa de complicaciones entre 
las artroplastias primarias y las endoprótesis, el tratamiento de las 
infecciones postoperatorias es similar. Existe un consenso general 
de que las infecciones se dividen en infecciones tempranas o tardías, 
según el momento del diagnóstico [4–9].

A pesar de la gran cantidad de bibliografía que analiza los IAP, 
no hay estudios comparativos entre el manejo y los resultados, ni 
entre las prótesis primarias y la endoprótesis. Solo hay un número 
limitado de estudios retrospectivos centrados en los resultados de 
las infecciones periprotésicas en las endoprótesis [10-13]. Por lo tanto, 
el tratamiento de las infecciones en las endoprótesis se basa en los 
protocolos utilizados en las prótesis primarias. Una nueva estrategia 
que parece estar mejorando los resultados en el momento del reim-
plante de endoprótesis es la endoprótesis recubierta de plata. Wafa 
et al. [14] sugiere en un estudio retrospectivo de casos y controles 
que las tasas generales de éxito en el control de la infección median-
te la revisión en dos etapas en pacientes tratados con endoprótesis 
recubiertas con plata fue del 85%, en comparación con las prótesis 
tumorales no recubiertas (p = 0,05, prueba de Chi-cuadrado ). Las 
endoprótesis tratadas con Agluna se asociaron con una tasa más 
baja de infección periprotésica temprana. Además, estos implantes 
tratados con plata fueron particularmente útiles en las revisiones de 
dos fases para la infección y en aquellos pacientes con cultivos posi-
tivos incidentales en el momento de la implantación de la prótesis. 

Finalmente, concluyen que el desbridamiento con tratamiento con 
antibióticos y la retención del implante parecieron ser más exitosos 
con los implantes recubiertos con plata.

No hay consenso en el manejo de una endoprótesis infectada 
dado los datos limitados. La recomendación actual se basa en el tra-
tamiento de artroplastias primarias infectadas.
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2.3. TRATAMIENTO: ADVERTENCIAS DE INVESTIGACIÓN

Autores: Germán Luis Farfalli, Peter Choong, Sam Francis

PREGUNTA 1: ¿El manejo de la infección de la articulación periprotésica (IAP) que involucra 
una endoprótesis oncológica es diferente al de las prótesis de reemplazo de articulaciones 
convencionales?

RECOMENDACIÓN: No. El manejo de la IAP que involucra una endoprótesis oncológica es similar al de las prótesis de reemplazo de articulación 
convencionales.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).
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La reconstrucción quirúrgica con una mega endoprótesis después 
de la resección del tumor puede asociarse con frecuencia con una 
infección profunda en el sitio quirúrgico que conduce a una infec-
ción protésica de la articulación (IAP). La prevalencia de IAP asociada 
con la endoprótesis oncológica es del 7-28% en comparación con solo 
el 1-2% en los reemplazos primarios de articulaciones. Los pacientes 
con cáncer tienen un mayor riesgo de desarrollar IAP después de re-
cibir una endoprótesis debido a numerosos factores de riesgo, que 
conducen a la inmunodeficiencia local y sistémica. Estos factores 
de riesgo incluyen quimioterapia, radioterapia, tiempo quirúrgico 
prolongado, aumento del sangrado, mayor área de la superficie del 
implante y envoltura de tejido blando comprometida.

En caso de una endoprótesis oncológica infectada, se pueden rea-
lizar desbridamientos, antibióticos y retención de implantes (DAIR), 
especialmente en infecciones agudas tempranas (< 3 meses). Si DAIR 
no logra erradicar la infección, es necesario realizar una revisión en dos 
tiempos. En la literatura, la revisión de dos tiempos generalmente se 
informa como un buen abordaje quirúrgico para el control de infeccio-
nes con una tasa de éxito reportada de 63-100% [1-6]. La erradicación de 
la infección generalmente es peor después de una revisión de un solo 
tiempo y, por supuesto, mejor después de una amputación [4,7–9].

Aunque varios estudios evaluaron la infección después de las en-
doprótesis oncológicas, solo unos pocos han evaluado específicamente la 
eficacia de DAIR o la revisión en dos tiempos [2,3]. Los factores asociados 
con el control de la infección en las endoprótesis oncológicas han sido 
discutidos individualmente. Después de la revisión de la literatura, se in-
cluyeron 41 artículos en nuestro análisis de la literatura. Las características 
de estudio más importantes se describen en la tabla de evidencia (Tabla 1).

Antibióticos

Poco se sabe sobre el uso de antibióticos en la revisión de dos tiempos 
para una endoprótesis oncológica infectada. En todos los estudios, 

los regímenes de antibióticos diferían según el paciente según los 
resultados del cultivo y el protocolo local, sin que se proporcionaran 
detalles específicos. En general, los antibióticos deben administrarse 
durante tres meses, y el tipo de antibióticos se decide en función de 
los resultados del cultivo, así como la consulta con un especialista en 
enfermedades infecciosas. No hay estudios que indiquen que la ad-
ministración de antibióticos durante más de tres meses sea necesa-
ria. Con respecto a la profilaxis antibiótica, se recomienda adminis-
trar antibióticos profilácticos durante más de 24 horas, ya que una 
revisión sistemática de Racano et al. mostró que esto reduce la tasa 
de infección del 13% al 8% [10]. Con respecto a la sincronización para 
la reimplantación después del tratamiento con IAP, no hay pruebas 
de la sincronización óptima que no sea la espera de la finalización de 
la quimioterapia antes de la reimplantación [11].

Quimioterapia

La influencia de la quimioterapia puede esperarse ya que regula los 
mecanismos de defensa del huésped. Sin embargo, esto no se infor-
ma de manera uniforme en los estudios evaluados. Varios estudios 
encontraron un mayor riesgo de desarrollar una infección después 
de la implantación de una endoprótesis oncológica en pacientes 
sometidos a quimioterapia [5,11,12]. Sin embargo, otros estudios no 
confirmaron esta noción [8,13,14]. Debido al estado inmunocom-
prometido de los pacientes que reciben quimioterapia, se reco-
mienda retrasar la reimplantación hasta después de completar la 
quimioterapia [15].

Radioterapia

La aplicación de radioterapia aumenta el riesgo de infección des-
pués de la endoprótesis oncológica [7,16]. Grimer et al. y Flint et al. 
encontraron una mayor tasa de fracaso en los pacientes sometidos 

2.4. TRATAMIENTO: RECAMBIO EN DOS TIEMPOS

Autores: Paul Jutte, Hesham Abdelbary, Claudia Löwik

PREGUNTA 1: ¿Qué factores pueden mejorar el resultado de una artroplastia de recambio en 
dos tiempos en pacientes con una endoprótesis oncológica infectada?

RECOMENDACIÓN: Existen numerosos factores que mejoran el resultado de la artroplastia de recambio en dos tiempos en general, y después de 
la reconstrucción oncológica en particular. Estos incluyen factores relacionados con el huésped (como la optimización del huésped mediante el 
tratamiento de la anemia, la desnutrición, la hiperglucemia, el estado inmunosupresor, etc.), factores relacionados con el organismo (como la ad-
ministración de antibióticos sistémicos y locales apropiados) y factores relacionados con la cirugía (como agresividad desbridamiento de tejidos 
blandos y huesos, manejo óptimo de los tejidos blandos y prevención de complicaciones postoperatorias).

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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n

• 
32

% 
de

 
am

pu
ta

ci
ón

• 
10

% 
de

 
ar

tr
od

es
is

•  
8%

 m
isc

el
án

eo

51
 m

es
es

• 
La

s i
nd

ic
ac

io
ne

s p
ar

a r
ei

nt
er

ve
nc

ió
n 

fu
er

on
 af

lo
ja

m
ie

nt
o 

as
ép

tic
o 

(3
4%

), 
in

es
ta

bi
lid

ad
 (1

3%
), 

in
fe

cc
ió

n 
(1

3%
), 

re
ci

di
va

 d
el

 tu
m

or
 (1

3%
), 

fra
ct

ur
a 

(1
1%

) y
 va

ri
os

 (1
6%

).
•  

El
 16

% 
fa

lle
ci

ó 
de

sp
ué

s d
e l

a r
ev

is
ió

n 
en

 u
na

 m
ed

ia
 d

e 4
0 

m
es

es
 d

es
pu

és
 

de
 la

 re
vi

si
ón

.
• 

D
es

pu
és

 d
e l

a r
ev

is
ió

n,
 lo

s r
es

ul
ta

do
s f

un
ci

on
al

es
 fu

er
on

 ex
ce

le
nt

es
 

(1
2,5

%)
, b

ue
no

s (
81

,3%
) o

 ju
st

os
 (6

,25
%)

.
• 

El
 6

3%
 te

ní
a z

on
as

 ra
di

ot
ra

ns
pa

re
nt

es
 in

m
ed

ia
ta

m
en

te
 d

es
pu

és
 d

e l
a 

re
vi

si
ón

. E
l 2

5%
 d

e e
st

os
 d

es
ar

ro
lla

ro
n 

ca
m

bi
os

 p
ro

gr
es

iv
os

 q
ue

 tu
vi

er
on

 
un

 ef
ec

to
 en

 la
 fu

nc
ió

n 
de

 la
 ex

tr
em

id
ad

.
• 

Lo
s p

ac
ie

nt
es

 co
n 

re
vi

si
ón

 tu
vi

er
on

 m
ay

or
es

 ta
sa

s d
e s

up
er

vi
ve

nc
ia

 e
 

in
te

rv
al

os
 m

ás
 la

rg
os

 si
n 

en
fe

rm
ed

ad
 q

ue
 lo

s p
ac

ie
nt

es
 co

n 
am

pu
ta

ci
ón

 
(p

 <
 0

,0
1)

.
• 

El
 18

,4
% 

tu
vo

 co
m

pl
ic

ac
io

ne
s: 

af
lo

ja
m

ie
nt

o 
as

ép
tic

o 
de

l 5
,3%

, i
nf

ec
ci

ón
 

de
l 5

,3%
, n

o-
un

ió
n 

de
l 2

,6
%,

 re
ci

di
va

 lo
ca

l d
el

 2,
6%

 e 
in

es
ta

bi
lid

ad
 d

el
 2,

6%
.

Ja
co

bs
 19

95
 [3

0]
Co

ho
rt

e 
re

tr
os

pe
ct

iv
a

19
83

-19
91

N
 =

 9
TH

A 
si

n 
ce

m
en

ta
r 

co
n 

ir
ra

di
ac

ió
n 

pé
lv

ic
a p

re
vi

a

X
37

 m
es

es
(1

7-
78

 m
es

es
)

•  
4/

9 
m

ig
ra

ci
on

es
 ra

di
og

rá
fic

as
 y 

cl
ín

ic
as

, 2
/4

 te
ní

an
 re

vi
si

ón
, d

e 
la

s 
cu

al
es

 1 
ne

ce
si

ta
ba

 G
ir

dl
es

to
ne

 d
es

pu
és

 d
e 

la
 re

vi
si

ón
 (1

c)
.
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e 

ev
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ci
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on
t.)

A
ut

or
 y

 a
ño

Ti
po

 d
e 

es
tu

di
o

Pa
ci

en
te

s
Pr

oc
ed

im
ie

nt
os

Se
gu

im
ie

nt
os

Pr
in

ci
pa

le
s 

re
su

lta
do

s

Je
ys

 20
03

 [3
1]

Co
ho

rt
e 

re
tr

os
pe

ct
iv

a
19

66
-20

01

N
 =

 1.
26

1
Re

ca
m

bi
o 

en
do

pr
ot

és
ic

o

Am
pu

ta
ci

ón
5,2

 a
ño

s
• 

La
 su

pe
rv

iv
en

ci
a 

ge
ne

ra
l d

el
 p

ac
ie

nt
e 

fu
e 

de
l 6

0%
 a

 lo
s 5

 a
ño

s, 
de

l 5
4%

 a
 

lo
s 1

0 
añ

os
 y 

de
l 4

0%
 a

 lo
s 2

0 
añ

os
.

• 
La

 su
pe

rv
iv

en
ci

a g
lo

ba
l d

e l
a e

xt
re

m
id

ad
 si

n 
am

pu
ta

ci
ón

 fu
e e

xc
el

en
te

, 
co

n 
91

% 
a 

lo
s 2

0 
añ

os
.

• 
El

 ri
es

go
 g

en
er

al
 d

e 
am

pu
ta

ci
ón

 fu
e 

de
l 8

,9
%,

 d
e 

lo
s c

ua
le

s l
as

 ra
zo

ne
s 

fu
er

on
 re

ci
di

va
 lo

ca
l (

63
%)

, i
nf

ec
ci

ón
 (3

4%
), 

fa
llo

 m
ec

án
ic

a 
(2

%)
 y 

do
lo

r 
pe

rs
is

te
nt

e 
(1

%)
.

• 
El

 ri
es

go
 d

e 
am

pu
ta

ci
ón

 d
es

pu
és

 d
e 

la
 in

fe
cc

ió
n 

fu
e 

de
l 1

9%
 e

n 
co

m
pa

ra
ci

ón
 co

n 
el

 36
% 

de
 re

cu
rr

en
ci

a 
lo

ca
l.

•  
El

 ti
em

po
 h

as
ta

 la
 a

m
pu

ta
ci

ón
 fu

e 
un

a 
m

ed
ia

 d
e 

32
 m

es
es

 p
ar

a 
la

 
in

fe
cc

ió
n.

Je
ys

 20
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]

Co
ho

rt
e 

re
tr

os
pe

ct
iv

a
19

96
-2

00
1

N
 =

 1.
24

0
Re

ca
m

bi
o 

pr
ot

és
ic

o 
pa

ra
 

tu
m

or
 ó

se
o

• 
43

% 
2-S

R
• 

32
% 

am
pu

ta
ci

ón
• 

24
% 

1-S
R

• 
2%

 G
ir

dl
es

to
ne

5,8
 añ

os
(0

,3-
34

 añ
os

)
• 

El
 11

% 
te

ní
a 

in
fe

cc
ió

n 
en

tr
e 

19
96

-2
00

1, 
el

 3,
7%

 y
 e

l 1
4%

 d
es

de
 19

66
 19

96
.

• 
El

 8
8%

 p
re

se
nt

ó 
de

nt
ro

 d
e 

lo
s 2

 a
ño

s p
os

te
ri

or
es

 a
l ú

lt
im

o 
pr

oc
ed

im
ie

nt
o 

qu
ir

úr
gi

co
.

• 
El

 4
8%

 te
ní

a 
St

ap
hy

lo
co

cc
us

 ep
id

er
m

id
is,

 e
l 2

6%
 te

ní
a 

in
fe

cc
ió

n 
po

lim
ic

ro
bi

an
a 

(1
d)

.
• 

La
s i

nf
ec

ci
on

es
 p

ol
im

ic
ro

bi
an

as
 n

o 
re

du
je

ro
n 

la
 ta

sa
 d

e 
tr

at
am

ie
nt

o 
ex

it
os

o 
de

 la
 in

fe
cc

ió
n 

(1
d)

.
• 

Ta
sa

s d
e 

éx
it

o:
 a

m
pu

ta
ci

ón
 9

8%
, 2

-S
R 

72
%,

 G
ir

dl
es

to
ne

 50
%,

 1 
SR

 4
2%

.

Je
ys

 20
07

 [3
2]

Co
ho

rt
e 

re
tr

os
pe

ct
iv

a
19

96
-20

01

N
 =

 4
12

Re
co

ns
tr

uc
ci

ón
 

en
do

pr
ot

és
ic

a p
ar

a 
os

te
os

ar
co

m
a

X
6,

7 a
ño

s
(0

-2
0 

añ
os

)
• 

El
 10

% 
te

ní
a 

in
fe

cc
ió

n 
pr

of
un

da
 e

n 
el

 ti
em

po
 m

ed
io

 d
e 

4,
6 

m
es

es
.

• 
El

 52
% 

te
ní

a 
S. 

ep
id

er
m

id
is,

 e
l 2

9%
 S.

 a
ur

eu
s (

1d
).

• 
H

ub
o 

un
a 

m
ej

or
 su

pe
rv

iv
en

ci
a 

en
 p

ac
ie

nt
es

 in
fe

ct
ad

os
 c

on
 

es
ta

fil
oc

oc
os

 (1
0 

añ
os

 d
e 

su
pe

rv
iv

en
ci

a 
92

%,
 o

rg
an

is
m

os
 m

ix
to

s 7
9%

, 
si

n 
in

fe
cc

ió
n 

62
,2

%,
 e

st
re

pt
oc

oc
os

 50
%)

 (1
d)

.
• 

N
o 

hu
bo

 e
vi

de
nc

ia
 d

e 
qu

e 
lo

s p
ac

ie
nt

es
 c

on
 in

fe
cc

io
ne

s t
uv

ie
ra

n 
qu

im
io

te
ra

pi
a 

m
ás

 e
fe

ct
iv

a 
(1

b)
.

• 
H

ub
o 

m
ás

 in
fe

cc
io

ne
s d

es
pu

és
 d

e 
la

 ra
di

ot
er

ap
ia

 (p
 =

 0
,0

2)
 (1

c)
.

Je
ys

 20
07

 [1
6]

Co
ho

rt
e 

re
tr

os
pe

ct
iv

a
19

96
-20

01

N
 =

 1.
25

4
63

 ra
di

ot
er

ap
ia

Re
ca

m
bi

o 
en

do
pr

ot
és

ic
o 

pa
ra

 
tu

m
or

 ó
se

o

X
5,8

 añ
os

(0
,3-

33
 añ

os
)

• 
La

 p
un

tu
ac

ió
n 

m
ed

ia
 d

e 
la

 fu
nc

ió
n 

M
ST

S 
po

st
op

er
at

or
ia

 fu
e 

m
en

or
 

de
sp

ué
s d

e 
la

 ra
di

ot
er

ap
ia

 (6
4%

 fr
en

te
 a

 8
1,3

%)
 (1

c)
.

•  
Ri

es
go

 d
e 

in
fe

cc
ió

n 
si

n 
ra

di
ot

er
ap

ia
 9

,8
%,

 ra
di

ot
er

ap
ia

 p
re

op
er

at
or

ia
 

20
,7

%,
 ra

di
ot

er
ap

ia
 p

os
to

pe
ra

to
ri

a 
35

,3%
 (1

c)
.

• 
Ri

es
go

 d
e 

am
pu

ta
ci

ón
 si

n 
ra

di
ot

er
ap

ia
 7,

8%
, r

ad
io

te
ra

pi
a 

pr
eo

pe
ra

to
ri

a 
17

,2
%,

 ra
di

ot
er

ap
ia

 p
os

to
pe

ra
to

ri
a 

14
,7

% 
(1

c)
.

• 
La

 su
pe

rv
iv

en
ci

a 
a 

10
 a

ño
s f

ue
 p

eo
r d

es
pu

és
 d

e 
la

 ra
di

ot
er

ap
ia

 (2
9%

) 
qu

e 
si

n 
ra

di
ot

er
ap

ia
 (5

8%
) (

1c
).
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3]
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os
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a
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-19
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X
X

X
X
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m
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7 [
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]
Si

n 
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o 
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m
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o
(C
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ítu
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e 
lib
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)

X
X

X
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m
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 [3
5]
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ho
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e 
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os

pe
ct

iv
a
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-20
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N
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TH

A 
si

n 
ce

m
en

ta
r 

co
n 

ir
ra

di
ac

ió
n 

de
 la

 p
el

vi
s p

ar
a e

l 
ad

en
oc

ar
ci

no
m

a 
de

 la
 p

ró
st

at
a

X
4,

8 
añ

os
(2

-7
,5 

añ
os

)
•  

El
 4

7%
 te

ní
a 

os
te

on
ec

ro
si

s i
nd

uc
id

a 
po

r r
ad

ia
ci

ón
 d

e 
la

 ca
be

za
 

fe
m

or
al

 (1
c)

.
• 

El
 6

% 
tu

vo
 se

cr
ec

ió
n 

de
 la

 h
er

id
a,

 q
ue

 c
ur

ó 
si

n 
tr

at
am

ie
nt

o 
qu

ir
úr

gi
co

 (1
c)

.
• 

El
 2%

 te
ní

a 
un

a 
in

fe
cc

ió
n 

pr
of

un
da

, q
ue

 re
qu

ir
ió

 a
rt

ro
pl

as
ti

a 
de

 
re

se
cc

ió
n 

po
st

er
io

r (
ex

it
os

a)
 (1

c)
.

La
ns

do
w

n 
20

10
 [3

6]
Re

se
ña

 
na

rr
at

iv
a

X
X

X
• 

D
oc

um
en

to
 so

br
e l

os
 m

ec
an

is
m

os
 d

e a
bs

or
ci

ón
 y 

m
et

ab
ol

is
m

o 
de

 
la

 p
la

ta
 en

 el
 cu

er
po

 h
um

an
o,

 p
re

su
nt

os
 m

ec
an

is
m

os
 d

e a
rg

ir
ia

 y 
la

 
el

im
in

ac
ió

n 
de

 co
m

pl
ej

os
 d

e p
ro

te
ín

as
 d

e p
la

ta
 en

 la
 b

ili
s y

 la
 o

ri
na

 (1
f)

.
•  

Ar
gi

ri
a 

y 
ar

gi
ro

si
s s

on
 lo

s e
fe

ct
os

 p
ri

nc
ip

al
es

 a
so

ci
ad

os
 c

on
 la

 
de

po
si

ci
ón

 p
es

ad
a 

de
 p

re
ci

pi
ta

do
s d

e 
pl

at
a 

in
so

lu
bl

es
 e

n 
la

 d
er

m
is

 y
 

la
 c

ór
ne

a/
co

nj
un

ti
va

. A
rg

ir
ia

 n
o 

se
 a

so
ci

a 
co

n 
da

ño
 p

at
ol

óg
ic

o 
(1

f)
.

Le
e 2

00
2 [

5]
Co

ho
rt

e 
re

tr
os

pe
ct

iv
a
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85

–1
99

8

N
 =
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5

18
 in

fe
cc

io
ne

s
Pr

ót
es

is
 tu

m
or

al
 

pa
ra

 tu
m

or
es

 ó
se

os
 

y t
ej

id
os

 b
la

nd
os

.

•  
78

% 
D

AI
R

• 
11

% 
R2

T
• 

11
% 

R1
T

44
 m

es
es

(5
-13

6 
m

es
es

)
• 

El
 12

,4
% 

te
ní

a 
in

fe
cc

ió
n 

en
 u

na
 m

ed
ia

 d
e 

8 
m

es
es

 (0
,5-

54
 m

es
es

).
•  

39
% 

fu
e 

tr
at

ad
o 

ex
ito

sa
m

en
te

 co
n 

D
AI

R 
o 

re
vi

si
ón

; e
l 1

7%
 n

ec
es

itó
 

ar
tr

od
es

is
 y 

el
 11

% 
am

pu
ta

ci
ón

 (2
).

• 
10

0%
 d

e 
R2

T 
fu

er
on

 e
xi

to
so

s, 
0%

 d
e 

R1
T 

fu
er

on
 e

xi
to

so
s.

• 
El

 33
% 

co
n 

in
fe

cc
ió

n 
no

 co
nt

ro
la

da
 p

or
 D

AI
R 

y l
a 

re
tir

ad
a 

de
 p

ró
te

si
s 

re
ch

az
ad

a 
te

ní
a 

an
tib

ió
tic

os
 su

pr
es

or
es

.
• 

La
 a

rt
ic
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ac
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n 

de
 la

 ro
di
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 p

ar
ec

ió
 m

os
tr

ar
 u

n 
m

al
 re

su
lta

do
, a

un
qu

e 
no
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e 
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ta

dí
st

ic
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en
te

 si
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• 
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ro
l d

e 
la
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n 
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e 
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fic
ie
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e 
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 lo

s c
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 d
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n 
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n 
ce

m
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 <
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,0
1)

.
• 
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 q
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m

io
te

ra
pi

a 
di

o 
un

 m
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 ri

es
go

 d
e 

in
fe

cc
ió

n 
(1

8,
7%
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. 5

,6
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 (1
b)

.
• 

Lo
s d

ef
ec

to
s d

e 
lo

s t
ej

id
os

 b
la

nd
os

 (s
en

o,
 se

cr
ec

ió
n 
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 p
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, d

eh
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ce
nc

ia
 

de
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 h
er

id
a)

 se
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el
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ro

n 
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n 
un

 m
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ro

nó
st
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o 
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 <
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.
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a p
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a 
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a

D
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 a
ño

s
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% 
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 in
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n 
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m
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an
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e 

tr
at
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a 

ex
it
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en
te

 c
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R 
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).
• 

El
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7%
 te

ní
a 
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fe

cc
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s t

ar
dí
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, t
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 tr
at

ad
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 c
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 D
AI

R
. U
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 fu

e 
ex

it
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 2 
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 re
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si
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.
•  
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a 
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m
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ne
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a 
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ie
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.
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ué
s d
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e r
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 cá
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o 
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o 
de
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r e
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pa
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a radioterapia [2,3]. Con respecto al momento de la radioterapia, la 
radiación postoperatoria tiene una mayor influencia en la tasa de 
infección que la radioterapia preoperatoria [16]. La tasa de éxito de 
los procedimientos DAIR en los que se había aplicado radioterapia 
postoperatoria fue menor. La radiación influye en la calidad de los 
tejidos blandos y dificulta los mecanismos de defensa locales.

Microorganismos

Los microorganismos más comunes que causan la infección de las 
endoprótesis oncológicas son Staphylococcus aureus y estafilococos coa-
gulasa negativos que representan > 50% de la IAP. Muchas de las infec-
ciones documentadas también fueron infecciones polimicrobianas 
que representaron el 21-45% de los casos [1,4,7,8,17]. No hubo diferen-
cias entre las infecciones monomicrobianas y polimicrobianas con 
respecto a la tasa de curación [4]. Un estudio de Peel et al. demostraron 
que la mayoría de las infecciones eran causadas por microorganismos 
multiresistentes [9]. Las tasas de curación para DAIR, así como para la 
revisión en dos etapas después de IAP, no mostraron ninguna correla-
ción entre el organismo infectante y el éxito de la erradicación de la 
infección [2]. Es importante tener en cuenta que los resultados men-
cionados se basan en un pequeño número de pacientes. Por lo tanto, 
es difícil sacar conclusiones firmes que puedan generalizarse a todos 
los casos de infección asociados con endoprótesis oncológicas.

Artroplastia recubierta de plata

Pocos estudios han informado sobre los beneficios del uso de en-
doprótesis recubiertas con plata para disminuir el riesgo de desa-
rrollar IAP en pacientes tratados por cáncer de hueso primario y 
metastásico. Los cationes de plata poseen propiedades bactericidas 
al romper la membrana celular y la formación de ADN. Donati et al. 
y Wafa et al. informó un 50% menos de incidencia de IAP en pacien-
tes tratados con megaprótesis recubiertas con plata en comparación 
con los no recubiertos [12,18]. Además, Wafa et al. mostró que la tasa 
de éxito del uso de DAIR, así como la revisión en dos etapas para tra-
tar la megaprótesis infectada recubierta de plata fue significativa-
mente mayor que cuando se usó para tratar implantes no recubier-
tos infectados [12]. Zajonz et al. informaron que la tasa de reinfección 
después de la reinfección curada en el grupo de plata fue ligeramen-
te mejor que en el grupo sin plata (40 vs. 57%) [19].

Hardes et al. demostraron que los niveles de plata en el suero se 
detectaron hasta 24 meses después de la implantación de las próte-
sis recubiertas [20]. Además, no hubo informes de toxicidad o re-
acción adversa al tejido local en pacientes tratados con implantes 
recubiertos con plata. A pesar de estos resultados prometedores, 
solo hay un puñado de estudios que informaron sobre los resulta-
dos después de usar estos implantes recubiertos.

DAIR

El procedimiento DAIR es uno de los enfoques de tratamiento descri-
tos para la IAP de endoprótesis en pacientes con cáncer. Sin embargo, 
los resultados del tratamiento después de DAIR son muy variables e 
impredecibles en un entorno de oncología. Las tasas de éxito varían 
entre 39-70% [1,9,12,17,21].

Los factores reportados que se asocian con mejores resultados 
después de DAIR incluyen infección superficial temprana, sínto-
mas de corta duración, implantes bien fijados y microbiología bien 
caracterizada que demuestra un patógeno altamente susceptible 
[13,15,22]. Desafortunadamente, los estudios que informaron los 
resultados de DAIR tienen un período de seguimiento clínico muy 
variable (34 meses a 10 años).
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El uso de aloinjerto en la reconstrucción de un defecto óseo masivo 
creado por la resección de un tumor es frecuentemente exitoso. Sin 
embargo, como con todos los métodos de reconstrucción de tumores, 
también está plagado de complicaciones, una de ellas es la infección. 
Se han publicado varios estudios observacionales sobre el tema. La 
serie de casos más grande de Mankin et al. describieron 121 infeccio-
nes por aloinjerto en 945 pacientes, lo que representa una tasa de 
infección del 12,8% [1]. Sin embargo, el estudio no abordó el manejo 
del aloinjerto infectado. Una revisión sistemática más reciente por 
Aponte et al. [2] revisó la literatura disponible y las tasas de infección 
informadas en estudios anteriores [3–7]. La tasa de infección del aloin-
jerto utilizado después de la resección del tumor osciló entre el 8,5% y 
el 13,3%. La tasa de infección en su propia serie fue del 9% con 60 infec-
ciones en 673 pacientes que recibieron aloinjertos masivos después de 
las resecciones oncológicas. Solo el 18% (11/60) de los pacientes en esa 
cohorte fueron tratados exitosamente con desbridamiento y antibió-
ticos con el rescate del aloinjerto original. De los 41 pacientes que se 
sometieron a una revisión en dos etapas, 24 se revisaron con aloinjerto 
y 17 con endoprótesis. La reinfección se produjo en 14 pacientes, de los 
cuales 12 estaban en el grupo de aloinjerto y 2 en el grupo de endopró-
tesis. Esto demostró una tasa menor de reinfección cuando la revisión 
de las endoprótesis se realizó en lugar de la revisión de otro aloinjerto.

Nuestra búsqueda no encontró ningún informe de revisión 
de un autoinjerto de peroné vascularizado o tratamiento con 
transporte óseo. Aunque estos son métodos biológicos de re-
construcción y su eficacia en el tratamiento de los defectos óseos 
creados por traumatismos e infecciones, así como para la recons-
trucción primaria después de la resección del tumor, está bien 
establecido [8,9].
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PREGUNTA 2: ¿Cuál es la mejor técnica de reconstrucción para un aloinjerto infectado?

RECOMENDACIÓN: La mejor técnica de reconstrucción para un aloinjerto infectado es la resección del aloinjerto infectado y la reconstrucción 
(preferiblemente en dos etapas) con una endoprótesis.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 0%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Aunque el uso de una endoprótesis en el tratamiento de tumores 
musculoesqueléticos tiene muchas ventajas, la infección del dispo-
sitivo endoprotésico es una complicación significativa. Además de 
erradicar la infección, el objetivo del tratamiento de estas infeccio-
nes es salvar la extremidad y evitar la amputación. Existen nume-
rosas intervenciones utilizadas en el tratamiento de una infección 
endoprotésica, incluidos el lavado y el desbridamiento, la revisión 
en una etapa, la revisión en dos etapas y la amputación como último 
recurso.

Jeys et al. demostraron que la revisión de dos tiempos pudo erra-
dicar la infección en 42 de 58 pacientes (72%), en comparación con 
una tasa de éxito del 47% (15 de 32) con una revisión de una etapa y 
una tasa de éxito del 6% (4 de 68) con Desbridamiento quirúrgico 
local con o sin antibióticos [1]. Morii et al. Reforzar la idea de que las 
revisiones en dos tiempos tienen mejores resultados en compara-
ción con el recambio en un tiempo y el lavado y el desbridamiento 
[2]. Finalmente, los investigadores en Malasia informaron una tasa 
de éxito del 80% con una revisión de dos tiempos en comparación 
con una tasa de éxito del 42,8% con desbridamiento quirúrgico sin 
un cambio del implante [3].

Además de las mayores tasas de éxito, la revisión en dos etapas 
ha demostrado mayores resultados funcionales. Grimer et al. evaluó 
el resultado tiempos de los pacientes con una revisión exitosa en dos 
tiempos utilizando el puntaje de evaluación funcional de la Socie-
dad de Tumores Musculoesqueléticos Las puntuaciones oscilaron 
entre el 47% y el 100%, con una media del 77% [4]. Un estudio evaluó 

el recambio en un tiempo y demostró una tasa de éxito del 77,8% y 
sugirió que la revisión en un tiempo de megaprótesis infectadas sin 
cambio  de componentes de anclaje es una opción sensata y útil para 
pacientes con microorganismos sensibles a los antibióticos [5].

Dados estos resultados, hemos llegado a la conclusión de que la 
revisión en dos tiempos actualmente está más respaldada por la lite-
ratura como un tratamiento quirúrgico para el tratamiento de una 
endoprótesis oncológica con infección crónica. Sin embargo, debido 
a la presencia de algunos datos conflictivos, la fuerza de esta reco-
mendación es limitada, y creemos que el recambio en un tiempo con 
o sin recambio de componentes de anclaje puede representar una 
opción viable.
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PREGUNTA 3: ¿Cuál es el mejor tratamiento quirúrgico para el tratamiento de una endoprótesis 
oncológica con infección crónica? ¿Cambia esto si el paciente está recibiendo o ha recibido 
quimioterapia o irradiación recientes?

RECOMENDACIÓN: Recomendamos una revisión en dos tiempos en el tratamiento de una endoprótesis oncológica con infección crónica; sin 
embargo, reconocemos que la tendencia al recambio en un tiempo está aumentando. No hay ningún estudio que sugiera que esta recomendación 
debería cambiar si el paciente está recibiendo o ha recibido quimioterapia o irradiación recientes.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 0%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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El riesgo general de infección después de los procedimientos artros-
cópicos electivos de rutina es bajo (para la rodilla es de 0,1 a 3,4% [1– 
3] y para el hombro es similar en 0 a 3,4% [4,5]). Se han identificado 
varios factores de riesgo relacionados con el paciente que se asocian 
con un mayor riesgo de infección, incluidos los pacientes jóvenes y 
hombres, las condiciones que dan lugar a un estado inmunocom-
prometido y un historial de depresión [1,2]. Los factores de riesgo 
adicionales que se han identificado utilizando bases de datos inclu-
yen un índice de masa corporal más alto, antecedentes de diabetes, 
mayor tiempo quirurgico y tabaquismo [1,2]. En estos pacientes con 
mayor riesgo de infección, se debe prestar especial atención al uso 
de profilaxis antibiótica perioperatoria.

En un estudio prospectivo de Qi et al. se recogieron tasas de 
infección similares en 1.326 pacientes, independientemente de la 
profilaxis antibiótica [6]. En un ensayo controlado aleatorio (ECA) 
de Wieck et al., La administración de antibióticos no proporcionó 
beneficios adicionales para la prevención de la infección en 437 pa-
cientes [7], sin embargo, es importante tener en cuenta que debido 
al tamaño más pequeño de la cohorte, los hallazgos pueden haber 
introducido un error de tipo II. De manera similar, un reciente estu-
dio de gran base de datos sobre 40.810 artroscopias simples de rodi-
lla no demostró asociación entre la administración de antibióticos 
perioperatorios y la infección postoperatoria [8]. Aunque la tasa de 
infección profunda fue menor en el grupo de antibióticos, la diferen-
cia no alcanzó una significación estadística. 

Randelli et al. informaron una tasa de infección del 0,16% (15 in-
fecciones) en su revisión de una serie de 9.385 artroscopias de hom-
bro, con una diferencia significativa y menor tasa de infección entre 
los pacientes que recibieron antibióticos (0,095%) y los que no reci-
bieron antibióticos (0,58%) (p = 0,01) [4]. Pero otros estudios como el 
de Bert et al. que analizaron retrospectivamente 3.231 artroscopias de 
rodilla (2.780 meniscectomías) encontraron que los pacientes que 
recibieron antibióticos preoperatorios tuvieron una tasa de infec-
ción de 0,15% en comparación con 0,16% en aquellos que no lo reci-
bieron (p = 0,59) [9]. 

Un estudio retrospectivo reciente de Pauzenberger et al. en 3.294 
reparaciones artroscópicas de manguitos rotadores del hombro con 
uso de implantes, demostraron una tasa de infección reducida de 
1,54% a 0,28% en pacientes que no recibieron profilaxis antibiótica en 

comparación con los que recibieron 2 gramos de cefazolina de forma 
rutinaria, respectivamente. Además, los pacientes que no recibieron 
antibióticos demostraron una tasa de infección 5,53 veces mayor [10]. 

En cirugía electiva, el antibiótico preoperatorio preferido es una 
cefalosporina de primera o segunda generación (cefazolina o cefu-
roxima) [11]. Son de amplio espectro, rentables y permiten el uso de 
antibióticos más nuevos y costosos para organismos más resistentes. 
Las cefalosporinas cubren bacterias grampositivas así como bacilos 
gramnegativos aerobios clínicamente importantes y bacterias gram-
positivas anaerobias. Tienen una buena distribución en músculo, 
hueso y sinovial, logrando niveles bactericidas rápidos después de 
la administración [11]. 

Un ensayo controlado con placebo que evaluó cefazolina profi-
láctica en 2.137 pacientes con artroplastia total de cadera mostró una 
reducción significativa en la infección [12] mientras que otro ECA 
(ensayo controlado aleatorizado) de cefuroxima comparado con 
vancomicina y ácido fusídico en 435 pacientes con artroplastia no 
mostró ninguna diferencia en la tasa de infección, la falta de la dife-
rencia puede haber sido debido al pequeño tamaño de la muestra y 
la poca potencia del estudio [13]. Los agentes alternativos de primera 
línea son las penicilinas, incluidas la cloxacilina y la flucloxacilina 
[11]. En los casos conocidos de alergia a la penicilina anafiláctica, 
deben considerarse otros agentes como clindamicina, vancomicina 
o teicoplanina, si están disponibles. La clindamicina es bacteriostá-
tica y sola tiene una actividad pobre frente a Staphylococcus aureus 
resistente a la meticilina (SARM), por lo que es posible que otros 
agentes (por ejemplo, levofloxacino) deban ser administrados con-
juntamente [11]. Con una alergia a la penicilina no anafiláctica, aún 
se puede usar una cefalosporina de segunda generación ya que hay 
una reactividad cruzada limitada y pruebas cutáneas con penicilina 
pueden evaluar una verdadera alergia [11]. Los pacientes colonizados 
con SARM deben recibir vancomicina o teicoplanina [14]. Un infor-
me reciente de Europa mostró que la teicoplanina fue el agente más 
común utilizado en pacientes de alto riesgo con comorbilidades aso-
ciadas (84% de las prácticas), pero no está disponible en los EE.UU., 
Canadá o China [15].

La artritis séptica posterior a una artroscopia es muy rara con 
tasas de 0,009 a 1,1% [16]. A pesar de su rareza, esta complicación es 
grave ya que su tratamiento a menudo requiere múltiples procedi-
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PREGUNTA 1: ¿Qué profilaxis antibiótica perioperatoria debe usarse en pacientes sometidos a 
cirugía artroscópica sin el uso de implantes o injertos? ¿Qué pasa con los pacientes con alergia a 
la penicilina anafiláctica o no anafiláctica?

RECOMENDACIÓN: La literatura no apoya ni refuta el uso de profilaxis antibiótica para cirugías artroscópicas de rutina, sin el uso de implantes o 
injertos. Para la artroscopia simple, sin implantes, no se requiere profilaxis antibiótica. Los pacientes con comorbilidades en los que se ha demos-
trado un mayor riesgo de infección pueden beneficiarse de la profilaxis con antibióticos. Se puede usar una cefalosporina de primera generación 
(cefazolina) o una segunda generación (cefuroxima) como primera línea, incluso para aquellos con alergia a la penicilina no anafiláctica. Para 
pacientes con alergia a la penicilina anafiláctica, se pueden usar otros antibióticos como vancomicina, clindamicina o teicoplanina.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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mientos quirúrgicos y un tratamiento prolongado con antibióticos, 
con riesgos de daño condral significativo y morbilidad del pacien-
te. A pesar de la erradicación exitosa de la infección, la articulación 
puede desarrollar artrosis secundaria y pérdida funcional [17]. Ade-
más, el costo adicional del tratamiento a corto y largo plazo para el 
paciente y el hospital es un factor a considerar cuando se usa pro-
filaxis antibiótica [18]. Sin embargo, la prevalencia cada vez mayor 
de resistencia a los antibióticos y la aparición de eventos adversos 
relacionados con el fármaco obligan a que su uso habitual se haga 
con precaución [19]. 

Como conclusión, la literatura sobre profilaxis antibiótica para 
la artroscopia de rodilla y hombro es limitada. Para la artroscopia 
electiva de rutina sin el uso de implantes o injertos en el paciente 
sano, no hay pruebas que apoyen el uso de profilaxis antibiótica pe-
rioperatoria. Se pueden considerar los antibióticos cuando se usan 
los implantes o cuando el paciente tiene ciertas comorbilidades que 
se consideran factores de riesgo de infección. Se puede usar un an-
tibiótico de cefalosporina de primera o segunda generación como 
agente de primera línea, incluso en pacientes con alergia a la penici-
lina no anafiláctica. En pacientes con alergia a la penicilina anafilác-
tica, se pueden considerar otros agentes como vancomicina, clinda-
micina o teicoplanina.
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PREGUNTA 2: ¿Deben realizarse pruebas de cribado (screening) de Staphylococcus aureus resistentes a 
la meticilina (SARM) para pacientes sometidos a procedimientos electivos de cirugía deportiva?

RECOMENDACIÓN: El examen de rutina de SARM no está justificado para pacientes que se someten a procedimientos de cirugía deportiva electi-
va. El cribado puede ser apropiado en pacientes de mayor riesgo y en pacientes sometidos a procedimientos más complejos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Staphylococcus aureus (S. aureus) es el patógeno más frecuente aislado de 
las infecciones del sitio quirúrgico (ISQ) en pacientes que se someten 
a procedimientos ortopédicos [1]. Las ISQ causadas por S. aureus pue-
den ser graves y difíciles de tratar, ya que a menudo requieren desbri-
damiento con la extracción de implantes ortopédicos. S. aureus reside 
en la superficie de la piel y coloniza de forma asintomática aproxima-
damente un tercio de la población, más comúnmente las narinas ante-

riores [2]. Varios estudios han demostrado que la colonización nasal de 
S. aureus es un factor de riesgo importante en el desarrollo de ISQ por 
S. aureus [3]. S. aureus también se encuentra en la garganta, axila e ingle 
[4], así como en lesiones cutáneas eccematosas [5]. Se ha demostrado 
que la detección y descolonización de S. aureus disminuye las tasas de 
ISQ en una variedad de especialidades quirúrgicas [6], pero no específi-
camente en pacientes sometidos a procedimientos deportivos. 

• • • • •
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La prevalencia de la colonización por SARM está aumentando en 
algunas instituciones comunitarias, incluso en pacientes que care-
cen de factores de riesgo identificables tradicionales (o alguno) [1]. 
Los estudios de vigilancia han sugerido que la tasa de colonización 
en la población general varía en todo el mundo; los portadores na-
sales de S. aureus (SASM) sensibles a la meticilina representan el 

20–36,4% de la población, y la colonización nasal por SARM confor-
ma el 0,6–6% de la población [2]. Cuando se realiza una artroscopia 
simple (rotura de menisco, desbridamiento articular, sinovectomía 
y microfractura), el riesgo de infección en el sitio quirúrgico (ISQ) es 
extremadamente bajo y la profilaxis antimicrobiana no se recomien-
da de forma rutinaria [3–7]. Sin embargo, cuando los procedimientos 

En algunos hospitales, el 57% de los aislamientos de S. aureus que 
causan infección ortopédica son resistentes a la meticilina [1]. En 
comparación con las infecciones causadas por S. aureus sensibles a 
meticilina (SASM), los pacientes con SARM con ISQ tienen un mayor 
riesgo de morbilidad, mortalidad y mayores costos hospitalarios [7]. 
De hecho, un estudio mostró que ser portador intranasal de S. aureus 
fue el único factor de riesgo independiente para las ISQ después de la 
cirugía de implantes ortopédicos [8]. 

La mayoría de los estudios que evaluaron el examen de SARM 
y la descolonización en pacientes ortopédicos se realizaron en pa-
cientes con artroplastia articular total electiva [9,10]. Otros estudios 
también han incluido pacientes con cirugía de columna vertebral 
(por ejemplo, fusión) y pacientes politraumatizados [11], y muchos 
no mencionaron el tipo específico de paciente ortopédico electivo 
incluido. Estos estudios, no específicos, a menudo tenían un crite-
rio mínimo de inclusión de estancia hospitalaria, que por lo tanto 
excluye casi todos los casos de cirugía electiva ortopédica deportiva. 

Nuestra extensa búsqueda en la literatura identificó un estudio 
de Kim et al. que evaluaron pacientes sometidos a procedimientos 
deportivos que evaluaron 7.019 de 7.338 (95,6%) antes de la operación 
para SARM. También incluyeron pacientes sometidos a reemplazo 
total de articulaciones y cirugía de columna vertebral, con una es-
tancia mínima de un día como paciente hospitalizado, aunque no 
se proporcionaron detalles sobre los tipos de casos o números. Hubo 
309 (4,4%) portadores de SARM, y estos pacientes tuvieron un riesgo 
significativamente mayor de ISQ en comparación con los no porta-
dores de SARM (0,97% frente a 0,14%, p = 0,0162). Sin embargo, no se 
informaron las tasas de infección en el grupo de cirugía deportiva [3]. 

Dada la significativa falta de datos sobre la eficacia y la rentabilidad 
de la prueba de SARM preoperatoria en pacientes que se someten a pro-
cedimientos ortopédicos en general y a los que reciben procedimientos 
deportivos en particular, no se puede recomendar la práctica habitual 
del cribado de SARM. Las tasas de infección después de los procedi-
mientos de cirugía deportiva son generalmente más bajas que las de 
los procedimientos de artroplastia o columna vertebral, lo que sugiere 
que las estrategias de detección pueden prevenir menos infecciones y 
ser menos rentables en cirugía deportiva que en otros procedimientos 
ortopédicos. Datos muy limitados sugieren que el cribado podría con-

siderarse en pacientes deportivos que ingresaran durante una estancia 
mínima de una noche, especialmente si se van a usar implantes [3]. Se 
necesitan estudios adicionales para evaluar la eficacia y la rentabilidad 
de la detección para el transporte de estafilococos (SARM o SASM) en 
pacientes sometidos a procedimientos de cirugía deportiva.
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PREGUNTA 3: ¿Qué profilaxis antibiótica perioperatoria se debe usar en pacientes sometidos a 
cirugía artroscópica que son portadores de Staphylococcus aureus meticilin resistentes (SARM)?

RECOMENDACIÓN: A los portadores de SARM se les debe administrar vancomicina o teicoplanina como profilaxis antibiótica antes de la cirugía 
artroscópica que involucre un implante y/o un injerto o para pacientes con mayor riesgo de infección.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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PREGUNTA 4: ¿Cuál es el mejor método para la esterilización de un aloinjerto para ligamento 
cruzado anterior (LCA) para minimizar la incidencia de infecciones postoperatorias y el 
debilitamiento mecánico del injerto?

RECOMENDACIÓN: El mejor método para la esterilización de aloinjerto LCA para minimizar la incidencia de infección postoperatoria y el debi-
litamiento mecánico del injerto es el uso de irradiación (preferiblemente menos de 1,8 Mrad). Los aloinjertos se deben obtener asépticamente y 
congelar en fresco, siempre que sea posible.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Se realizó una revisión exhaustiva de la literatura de los artículos pu-
blicados en inglés para identificar estudios relacionados con la este-
rilización de aloinjertos y la incidencia de infecciones postoperato-

rias y fallos de injertos. La búsqueda se realizó en las bases de datos 
PubMed, Scopus y Cochrane, así como en Google Scholar, utilizando 
los siguientes términos de búsqueda: "esterilización de aloinjerto", 

artroscópicos implican el uso de implantes, injertos, la colocación 
de varias incisiones quirúrgicas, un tiempo quirúrgico prolongado o 
la reconstrucción de ligamentos de la rodilla, el riesgo de ISQ es ma-
yor que en la artroscopia simple, y la administración de antibióticos 
profilácticos puede estar justificada [8-10] . Aunque se ha demostra-
do la eficacia de los antibióticos profilácticos para reducir las ISQ en 
procedimientos ortopédicos importantes, el papel de la profilaxis 
antibiótica en la artroscopia de rutina sigue siendo controvertido 
[3,4,11,12]. Con respecto a la artroplastia, algunos estudios revelan 
que la descolonización universal de SARM es efectiva para reducir la 
tasa general de ISQ y promover beneficios económicos para el siste-
ma de salud relacionados con los ahorros derivados acumulados al 
limitar futuras reoperaciones y hospitalizaciones [13–15]. 

La Academia Americana de Cirujanos Ortopédicos (AAOS) y el 
Proyecto de Mejora de la Atención Quirúrgica (SCIP) recomiendan 
cefalosporinas de primera o segunda generación como los antibió-
ticos profilácticos de elección para los pacientes que no están co-
lonizados con SARM, con profilaxis de vancomicina reservada para 
aquellos que tienen colonización por SARM - [16]. La adición de van-
comicina o un aminoglucósido al régimen de antibióticos periope-
ratorios profilácticos da como resultado una actividad predicha de 
83 a 97% contra los patógenos más comunes que causan ISQ [17]. 

Por lo tanto, de acuerdo con la evidencia disponible, es poco pro-
bable que se necesiten antibióticos profilácticos para procedimien-
tos artroscópicos simples, en primer lugar, y si se utiliza profilaxis 
se debe modificar para los pacientes que son portadores de SARM. 
En ausencia de evidencia, y debido a la gravedad de cualquier ISQ 
causada por SARM, recomendamos considerar la administración 
de vancomicina o teicoplanina como profilaxis antibiótica antes de 
una cirugía artroscópica que involucre un implante y/o un injerto o 
para pacientes en mayor riesgo de infección.
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"infecciones y aloinjertos en la reconstrucción de LCA", "complica-
ciones después del uso de aloinjerto para LCA" y "resistencia me-
cánica de aloinjertos”. Los artículos en idiomas distintos del inglés 
no fueron revisados, ni los artículos sobre sujetos no humanos. Los 
artículos incluidos fueron desde 1988 hasta marzo de 2018 (pruebas 
de niveles I-IV) que contenían evidencia de longevidad del injerto, 
infecciones post-LCA, tasas de revisión después del uso de aloinjertos 
y otras complicaciones asociadas con el uso de aloinjertos. Se siguie-
ron los elementos de informe preferidos para las revisiones sistemá-
ticas y los criterios de metanálisis (PRISMA). 

La artritis séptica después de la reconstrucción de LCA (RLCA) 
es un evento raro que ocurre en 0,14 a 1,8% de los casos [1–3]. Varios 
estudios han demostrado una tasa más baja de infección profunda 
después de la RLCA con aloinjerto en comparación con los tendones 
de autoinjerto de isquiotibiales e iguales posibilidades con el uso 
del autoinjerto de tendón patelar con pastillas óseas (BPTB) [4–8]. 
El aumento en el uso del RLCA de aloinjerto primario durante las 
últimas décadas se puede explicar por el hecho de que el aloinjerto 
ofrece varias ventajas, como acortar el tiempo operatorio, reducir el 
dolor postoperatorio, permitir la elección de una variedad de injer-
tos y evitar la morbilidad de la zona donante [9–11]. Sin embargo, los 
aloinjertos conllevan un riesgo intrínseco de contaminación, por 
lo que se deben hacer todos los esfuerzos posibles para reducir este 
riesgo tanto como sea posible. 

La Asociación Americana de Banco de Tejidos (AATB) ha estable-
cido varias reglas en la obtención, esterilización y conservación de 
aloinjertos para garantizar un Nivel de Garantía de Esterilidad, que 
es la probabilidad de fallar en la esterilización después de todo el 
proceso, inferior a 1 x 10-6 [12]. La posibilidad de transmisión del virus 
de la inmunodeficiencia humana (VIH) es de uno de cada 1.667.600 
[13], pero se reduce a 1 de 173.600 para el aloinjerto no procesado 
[14]. De hecho, hay varios pasos que siguen un protocolo rígido para 
garantizar un menor riesgo de transmisión de la enfermedad. El do-
nante debe ser examinado para detectar una enfermedad conocida 
y se realiza un examen del cuerpo para controlar cualquier signo de 
infección o estigmas de drogas intravenosas (IV) [15]. Además, el do-
nante se examina mediante pruebas serológicas para detectar infec-
ciones virales (es decir, el VIH tipo I - II, el antígeno de superficie del 
virus de la hepatitis B (VHB), el anticuerpo del núcleo del VHB o el vi-
rus de la hepatitis C (VHC) [16]. La prueba de ácido nucleico (NAT) es 
la mejor prueba para detectar el VIH y el VHC porque la seroconver-
sión ocurre 15 días después del primer contacto con el virus [16]. Los 
hemocultivos son necesarios para detectar infecciones bacterianas 
y fúngicas. Los cultivos aeróbicos y anaeróbicos duran un mínimo 
de 15 días, de acuerdo con la AATB y la Administración de Alimen-
tos y Medicamentos (FDA) [17]. El siguiente paso es la obtención del 
tejido, que se realiza en un quirófano estéril con técnica estéril [18]. 
Después de eso, el injerto se trata con una solución de desinfección 
bactericida-antimicrobiana. En esta etapa, el injerto aún no puede 
considerarse estéril [15]. 

Existen varias técnicas de esterilización, que se pueden dividir 
en irradiación y esterilización química. La irradiación puede basar-
se en rayos gamma o radiación basada en electrones. La radiación 
gamma funciona generando radicales libres y modificando directa-
mente los ácidos nucleicos, lo que lleva a una disfunción genómica 
[19]. Desafortunadamente, el primer efecto puede dañar el colágeno 
y comprometer la estructura mecánica del injerto en términos de re-
sistencia y elasticidad [20,21]. Una dosis baja de radiación (< 25 KGy) 
puede matar las bacterias, pero no tiene un efecto completo sobre 
el virus [22–25]. A la inversa, una alta dosis de radiación (> 35 KGy) 
puede matar virus, pero varios estudios demostraron que a este nivel 
de radiación, las propiedades mecánicas del injerto están compro-
metidas [22,26,27].

Además, es necesario tener en cuenta que no hay consenso sobre 
el hecho de que una dosis baja de radiación no daña el injerto. Park 
et al. revisaron 21 publicaciones y encontraron un total de 1.453 RLCA 
con aloinjerto (415 dosis bajas irradiadas; 1.038 no irradiadas) [28]. 
Los autores encontraron peores resultados funcionales y mayores 
tasas de rotura en pacientes que recibieron aloinjerto irradiado. Sin 
embargo, en las publicaciones individuales, el resultado fue bueno a 
excelente en ambos grupos, y no todas las puntuaciones funcionales 
favorecieron al grupo no irradiado, ya que la puntuación según la In-
ternational Knee Documentation Committe (IKDC) fue mayor en el 
grupo irradiado [28]. 

Existen varias publicaciones que sugieren que una dosis baja 
de radiación gamma no afecta las propiedades biomecánicas del 
injerto [29,30]. Sin embargo, otros estudios encuentran lo contrario 
[31-33]. Además, otros estudios sugieren la eficacia de una solución 
radioprotectora (es decir, propilenglicol, dimetilsulfóxido, manitol 
y trehalosa) para proteger el injerto incluso de altas dosis de radia-
ción gamma [20,34]. Un sistema alternativo es la radiación basada 
en electrones, que tiene una menor penetración (8 cmH2O frente 
a 30 cmH2O) y se requiere un tiempo menor para la esterilización 
(segundos frente a horas) en comparación con la radiación gamma. 
Se han demostrado buenos resultados si se utilizan en combinación 
con otras medidas de protección de tejidos (es decir, baja temperatu-
ra o dióxido de carbono) [35]. Se requieren estudios adicionales para 
comprender completamente la efectividad de este método. 

La esterilización química es otra opción, sin embargo, algunos 
de estos procesos deben evitarse. Por ejemplo, el óxido de etileno 
puede causar sinovitis post-implantación, quistes y fallo del injerto 
[36,37] y el enjuague con yodóforo seguido de agua no es uniforme-
mente viricida [37]. Un solvente efectivo es el ácido paracético (PAA), 
que no cambia la resistencia o elasticidad del injerto [38] aunque si 
parece estar relacionado con un retraso en la remodelación biológi-
ca, y por lo tanto puede causar una reducción en la estabilidad tem-
prana de la rodilla (primeros tres meses) [39]. 

En ausencia de cualquier evidencia definitiva que aborde tanto 
la resistencia mecánica como las propiedades antiinfecciosas en los 
aloinjertos, propondríamos que si la única opción disponible es un 
aloinjerto, preferiblemente debe ser congelado en fresco, obtenido 
asépticamente y sometido a menos de 1,8 Mrad de irradiación. De he-
cho, la mayoría de los bancos de tejidos utilizan métodos combina-
dos (es decir, Crylife Inc., Biocleanse, Allowash, Tutoplast, el proceso 
de eliminación de residuos, etc.).
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PREGUNTA 5: ¿Se debe bañar el autoinjerto o aloinjerto en una solución antiséptica o antibiótica 
antes de la implantación durante la reconstrucción del ligamento cruzado anterior (RLCA)?

RECOMENDACIÓN: Sí, el tejido de autoinjerto debe empaparse en una solución de antibiótico antes de la implantación durante la RLCA.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 9%; abstención: 0% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La infección después de la RLCA es rara pero puede causar complica-
ciones graves [1]. Los factores contribuyentes que pueden predispo-
ner a la infección incluyen diabetes, tabaquismo, tiempo prolonga-
do de cirugía y de isquemia con torniquete, incisiones adicionales o 
más grandes que los portales artroscópicos y el uso de un drenaje [2]. 

El uso de un antibiótico profiláctico preoperatorio se ha estable-
cido previamente para reducir las tasas de infección en los procedi-
mientos de cirugía ortopédica [3]. Históricamente, los aloinjertos de 
LCA se han asociado con un mayor riesgo de infección. Sin embargo, 

una revisión sistemática reciente no informó diferencias en las tasas 
de infección entre el aloinjerto y el autoinjerto para la RLCA [4]. Ade-
más, se ha informado que los autoinjertos de isquiotibiales tienen una 
mayor incidencia de infección en comparación con los aloinjertos y 
autoinjertos hueso-tendón-hueso de tendón patelar (HTH) [5–7]. 

Entre los estudios publicados, hay fuertes evidencias de que el 
empapamiento previo de los injertos de isquiotibiales en vancomi-
cina tópica redujo la tasa de infección postoperatoria en compara-
ción con los antibióticos intravenosos (IV) solo. 
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Esta publicado la utilización de vancomicina para la infusión 
de antibióticos locales en las articulaciones [8]. Vertullo et al. in-
vestigó la utilidad de remojar los autoinjertos de isquiotibiales 
con vancomicina antes de la implementación durante la RLCA. En 
su investigación, ambas cohortes de pacientes recibieron antibió-
ticos intravenosos preoperatorios, mientras que un grupo recibió 
además un injerto empapado previamente en vancomicina. Se 
observó una diferencia estadística en las tasas de infección entre 
los dos grupos de pacientes, ya que el grupo de antibióticos solo IV 
preoperatorio informó una tasa de infección del 1,4% en compara-
ción con una tasa del 0% para el grupo con aloinjerto empapado de 
vancomicina [9]. 

Pérez-Prieto et al. realizaron un estudio similar. Ambas cohor-
tes de pacientes recibieron antibióticos preoperatorios por vía in-
travenosa, mientras que un grupo recibió además un injerto em-
papado previamente de vancomicina. Sin embargo, en esta serie, 
también se incluyeron autoinjertos HTH. El grupo sin vancomicina 
en el injerto tuvo una tasa de infección del 1,85%. mientras que el 
grupo de pacientes que recibieron profilaxis antibiótica sistémica 
e impregnación previa del injerto con vancomicina no experimen-
tó ninguna infección (0%) [10]. 

Phegan et al., informaron sobre el uso de autoinjertos de isquio-
tibiales impregnados de vancomicina, no observaron infecciones en 
una serie de 1.300 pacientes que recibieron injertos de isquiotibiales 
empapados en vancomicina profilácticos además de antibióticos 
sistémicos [11]. Adicionalmente, Yazdi et al. informaron que utiliza-
ban soluciones de irrigación con gentamicina junto con antibióticos 
preoperatorios IV con una tasa de infección del 0.57% en compara-
ción con una tasa de infección del 2,1% en pacientes que solo recibie-
ron antibióticos IV. Todos los pacientes en esta serie recibieron injer-
tos autólogos [12]. 

La vancomicina tiene actividad principalmente contra microor-
ganismos grampositivos, mientras que la gentamicina es un antibió-
tico de amplio espectro dirigido a microorganismos grampositivos 
y gramnegativos [11]. Debido al alto impacto de la literatura que res-
palda el uso de bañar en solución antibiótica el autoinjerto antes de 
la implantación durante la RLCA, llegamos a la conclusión de que 

remojar los autoinjertos en solución antibiótica es un tratamiento 
eficaz para reducir la infección después de la operación.
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PREGUNTA 6: ¿Cuál es el método de esterilización más apropiado/efectivo de un injerto 
de ligamento cruzado anterior (LCA) precipitado en el suelo de quirófano durante la 
reconstrucción del LCA? ¿Se debe descartar el tejido  y adquirir un injerto alternativo?

RECOMENDACIÓN: El enjuague del injerto contaminado en una solución al 4% de gluconato de clorhexidina es el método de descontaminación 
más efectivo en el caso de que se caiga un injerto de LCA al suelo de quirófano. Cuando se utiliza una solución de gluconato de clorhexidina para 
descontaminar el injerto LCA caído, las tasas de infección posteriores son muy bajas, lo que sugiere que no hay necesidad de desechar el injerto LCA.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Las lesiones de la LCA están entre las lesiones más comunes de la 
rodilla, y la reconstrucción es el método de tratamiento preferido 
cuando existe inestabilidad funcional [1]. Los autoinjertos se utili-
zan con frecuencia para RLCA, pero se ha demostrado que el uso de 
autoinjertos está asociado con la contaminación como resultado del 
proceso de recolección y manipulación [2]. La contaminación del au-

toinjerto también puede ocurrir accidentalmente, al dejar caer el in-
jerto en el suelo del quirófano o permitir que entre en contacto con 
superficies no estériles. De hecho, una encuesta realizada en 2008 
mostró que el 75% de los cirujanos habían dejado caer un autoinjerto 
en el suelo del quirófano al menos una vez [3]. En el 94% de esos ca-
sos, el autoinjerto fue descontaminado y la operación se completó. 

• • • • •
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PREGUNTA 7: ¿El uso de un torniquete influye en la incidencia de la infección del sitio quirúrgico 
(ISQ) después de la cirugía artroscópica de las articulaciones de las extremidades?

RECOMENDACIÓN: No se ha establecido una relación directa entre el uso de un torniquete para la cirugía artroscópica de las articulaciones de 
las extremidades y la incidencia de ISQ.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstenciones: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Este protocolo puede poner al paciente en riesgo de desarrollar una 
infección intraoperatoria si no se siguen los procedimientos ade-
cuados de descontaminación. Esto es particularmente preocupante 
dado el gran volumen de reconstrucciones de autoinjerto de LCA 
realizadas cada año, lo que ha llevado a una gran variedad de estu-
dios para identificar el mejor método para esterilizar un autoinjerto 
caído durante la RLCA.

Numerosos estudios han demostrado que un autoinjerto conta-
minado puede ser efectivamente descontaminado enjuagándolo en 
una solución de gluconato de clorhexidina al 4% [4–8]. Existe cierta 
discrepancia con respecto a la duración del enjuague de un injerto 
en la solución de clorhexidina, y se recomiendan 90 segundos [8], 
tres minutos [6,7], 15 minutos [9] y 30 minutos [4]. Khan et al. deter-
minó que el lavado de un autoinjerto contaminado en una solución 
de gluconato de clorhexidina al 4% fue la técnica de descontamina-
ción más efectiva en una revisión sistemática de siete estudios [10]. 
Los estudios incluyeron muestras usadas de una variedad de fuentes 
(congelado en fresco, autoinjerto, cadáver) y encontraron que el 98% 
de los injertos contaminados empapados en clorhexidina no mos-
traron crecimiento bacteriano [10]. 

La bacitracina, la polimixina B y la iodo povidona fueron méto-
dos adicionales propuestos para descontaminar un injerto caído, 
pero hubo recomendaciones conflictivas con respecto a su uso. Es 
de destacar que se demostró que la bacitracina es altamente efecti-
va para descontaminar autoinjertos de isquiotibiales [6,7], pero no 
descontaminó los injertos de HTH (hueso-tendón-hueso) [11]. La 
relevancia clínica de la última observación no se ha explorado más. 
Si bien se encontró que el enjuague de povidona con yodo era un 
método útil de descontaminación cuando se usaba en injertos que 
se cayeron en el suelo de quirófano, sin embargo no fue efectivo en 
muestras artificialmente contaminadas con Staphylococcus aureus y 
Pseudomonas aeruginosa [12]. 

Hay una falta de datos de resultados de pacientes y ensayos 
controlados aleatorios sobre el tema, así como algunas discrepan-
cias con respecto a la duración del enjuague de un injerto antes de 

la implantación. Sin embargo, existe un acuerdo entre numerosos 
estudios de casos que indican que el enjuague de un injerto de LCA 
contaminado en una solución de gluconato de clorhexidina al 4% es 
un método de descontaminación eficaz y apropiado.
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El uso de un torniquete neumático durante la artroscopia es una me-
dida intraoperatoria popular para controlar el sangrado, mejorar la 
visualización, facilitar los procedimientos quirúrgicos y posiblemen-
te acortar el tiempo operatorio, especialmente en los procedimientos 
de rodilla. Durante varias décadas, varios estudios han sugerido que 
la aplicación de torniquetes puede aumentar el riesgo de dolor posto-
peratorio, parálisis nerviosa, hinchazón, resistencia articular y debili-
dad funcional, lo que cuestiona el valor del uso de torniquetes [1,2]. 
Sin embargo, dos metanálisis no encontraron diferencias en los resul-
tados funcionales y las complicaciones generales entre los pacientes 

sometidos a cirugía artroscópica con y sin el uso de torniquete [3,4]. 
Por lo tanto, el uso de torniquetes queda a discreción del tratamien-
to del cirujano. Una encuesta realizada entre la Sociedad Americana 
de Ortopedia de Medicina Deportiva, la Asociación de Artroscopia de 
América del Norte y la Sociedad de Artroscopia de Delhi reveló que la 
mayoría de los cirujanos preferían usar el torniquete durante la ciru-
gía artroscópica, lo que hace difícil una comparación de resultados 
con los pacientes operados sin torniquete [5]. 

La influencia potencial del uso de torniquetes en el riesgo de 
ISQ subsiguiente después de la cirugía artroscópica no está clara. Si 
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el uso del torniquete produce una tasa más alta de ISQ, un posible 
mecanismo podría estar relacionado con el efecto de la isquemia en 
la difusión de antibióticos en la médula ósea. La administración de 
antibióticos mientras el torniquete está inflado es poco probable 
que permita una adecuada difusión de los antibióticos a la extremi-
dad operada y a la articulación. Debido al problema de la latencia, 
se propone una demora de diez minutos entre la administración de 
antibióticos y el inflado del torniquete para permitir que el antibió-
tico alcance el nivel requerido de concentración inhibitoria mínima 
(CIM) en la articulación operada [6]. 

Con respecto a la correlación entre el uso de torniquetes y el 
riesgo de infección después de la artroscopia articular, no se encon-
traron ensayos controlados aleatorios (ECA) que estudien este dato. 
Los estudios de alto nivel disponibles sobre la artroscopia de rodi-
lla fueron poco potentes debido a la escasez de ISQ, mientras que 
ningún metanálisis realizó un análisis agrupado de los eventos de 
ISQ después del torniquete y la cirugía artroscópica sin torniquete 
[3,4]. Además, pocas series de artroscopias de rodilla de un solo cen-
tro analizaron los factores de riesgo para la ISQ. Sherman et al. eva-
luaron retrospectivamente 2,640 artroscopias y no informaron una 
correlación directa entre el uso de torniquetes y las complicaciones 
postoperatorias, incluida la infección. Sin embargo, un mayor riesgo 
de complicaciones postoperatorias fue encontrado solo en pacientes 
mayores de 50 años y en un tiempo de torniquete de más de 60 minu-
tos [7]. Reigstad et al., centrados en las ISQ, informaron dos infeccio-
nes superficiales después de 876 artroscopias simples (0,23%), en su 
mayoría después de las meniscectomías mediales, y no identificaron 
una correlación significativa con el uso de torniquetes. Más bien, in-
formaron de una mayor incidencia de complicaciones en casos de 
tiempo quirúrgico prolongado [8]. 

Además, Vachal et al. informó seis ISQ después de 908 recons-
trucciones del ligamento cruzado anterior (RLCA) (0,7%), identifi-
cando cirugías previas como el único predictor significativo de ISQ 
[9]. El riesgo de infección se ha investigado específicamente en dos 
grandes series multicéntricas de RLCA: la cohorte de la red de resul-
tados ortopédicos multicéntricos (MOON) y el registro permanen-
te de Kaiser, que incluye 2.198 y 10.626 pacientes, respectivamente 
[10,11]. Sin embargo, se limitaron a la inclusión del uso de tornique-
tes y el tiempo quirúrgico en la regresión logística multivariable. La 
misma limitación se ha descrito en otras grandes cohortes multicén-
tricas que involucran hasta 700.000 pacientes que se someten a una 
artroscopia de rodilla [12,13]. 

Con respecto a las articulaciones del codo, la muñeca y el tobi-
llo, pocos estudios evaluaron los procedimientos artroscópicos sin 
el uso del torniquete, por lo que no se pueden extraer conclusiones 
sólidas sobre el impacto del uso del torniquete y la ISQ después de 
la cirugía del tobillo, el codo o la muñeca [14-17]. Según la literatu-
ra disponible, no se ha informado de ninguna relación directa en-
tre el uso de torniquetes y ISQ. Lo que está claro es que existe una 
relación directa entre el tiempo quirúrgico y el riesgo de infección 

posterior en la cirugía artroscópica de las articulaciones de las extre-
midades. Por lo tanto, el uso de torniquetes debe estar subordinado 
a las preferencias y experiencia del cirujano, y equilibrarse con las 
características del paciente, las comorbilidades y la complejidad del 
procedimiento para limitar el tiempo quirúrgico. Cuando se planea 
la profilaxis antibiótica, el torniquete se debe inflar al menos, diez 
minutos después de terminar su administración.
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PREGUNTA 8: ¿Qué estrategias deben emplearse para minimizar una infección recurrente 
de una articulación previamente infectada durante los procedimientos sucesivos de 
reconstrucción articular (sin artroplastia)?

RECOMENDACIÓN: Se recomienda aspirar las articulaciones con antecedentes remotos o de historia reciente de infección y analizar el líquido 
sinovial para detectar la presencia de infección. La articulación afectada no debe mostrar ningún signo clínico de infección, como eritema, infla-
mación, calor y otros en el momento de la cirugía planificada.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Nuestra extensa búsqueda en la literatura no reveló ningún estudio 
que se centrara específicamente en la prevención de infecciones re-
currentes en articulaciones previamente infectadas durante procedi-
mientos reconstructivos (sin artroplastia). Sin embargo, está bien es-
tablecido que la artritis séptica previa es un factor de riesgo para una 
infección posterior del sitio quirúrgico (ISQ) y una infección articular 
periprotésica (IAP) [1–4]. Además, diferentes estudios describieron 
los factores de riesgo para desarrollar artritis séptica, como obesidad 
mórbida, consumo de tabaco, artritis inflamatoria, enfermedad renal 
crónica, diabetes y hemodiálisis [5–7]. Cancienne et al. informaron en 
su estudio de casos y controles de más de 530.000 artroscopias de hom-
bro que la inyección previa de esteroides, la cirugía de revisión y la des-
nutrición eran factores de riesgo independientes de infección [8].

Se pueden considerar múltiples estrategias para mitigar del 
riesgo de IAP (infección articular protésica) e ISQ en un paciente 
con historia remota o reciente de infección articular que se someta 
a un procedimiento reconstructivo sin artroplastia [1–3,9,10]. Estos 
se discuten con más detalle a continuación.

• Optimización médica: considerar la optimización de facto-
res de riesgo modificables como el tratamiento de cualquier 
infección sistémica o local, la corrección de la desnutrición, 
la reducción de peso en pacientes con obesidad mórbida 
(> 40 kg/m2), el tratamiento de la insuficiencia vascular, el 
abandono del hábito de fumar, la corrección de la hiperglu-
cemia y el cese preoperatorio de medicamentos inmunomo-
dificadores [10].

• Antibióticos: administrar antibióticos profilácticos para 
reducir el riesgo de infección recurrente. En pacientes con 
infección previa por Staphylococcus aureus resistente a la 
meticilina (SARM), debe considerarse la adición de vanco-
micina o teicoplanina como profilaxis perioperatoria de 
antibióticos [10,11].

• Preparación de la piel: la preparación preoperatoria en el 
sitio quirúrgico con jabón (antimicrobiano o no antimi-
crobiano) o un agente antiséptico la noche anterior al día 
de la operación debe considerarse [2,10]. 

• Entorno quirúrgico libre de partículas: si bien no hay prue-
bas definitivas de la eficacia del flujo de aire laminar en la 
cirugía sin artroplastia, se debe minimizar el número de 
personal de quirófano y dentro de la sala de operaciones 
para reducir el riesgo de infección recurrente [ 10]. 

• Respete los tejidos blandos: la técnica quirúrgica meticu-
losa, el cierre adecuado de la herida y un esfuerzo para re-
ducir el tiempo quirúrgico pueden ayudar a minimizar el 
riesgo de infección recurrente [10,12]. 

• Irrigación intraoperatoria de la herida: la irrigación intraope-
ratoria abundante se considera una estrategia efectiva para 
reducir la cantidad de patógenos en la herida quirúrgica [10]. 

• Manejo de heridas: los apósitos antimicrobianos pueden 
reducir el riesgo de ISQ [10,13]. 

Más recientemente, se ha demostrado que el remojo previo 
del autoinjerto de tendones isquiotibiales en una solución de 
vancomicina reduce la artritis séptica después de la reconstruc-
ción del LCA. Como tal, recomendamos empapar el autoinjerto 
(y posiblemente el aloinjerto) en una solución antibiótica como 
la vancomicina cuando se usa en rodillas previamente infectadas 
[14-17]. En ausencia de literatura específica relacionada con la pre-
gunta anterior, recomendamos que se tomen todas las medidas 
para garantizar que se resuelva la infección en la articulación afec-
tada, lo que incluye la ausencia de eritema, hinchazón, etc. Ade-
más, se debe aspirar la articulación afectada y analizar el líquido 
sinovial para detectar signos de infección persistente. Durante la 
reconstrucción de la articulación previamente infectada, se deben 
implementar todas las estrategias disponibles para la prevención 
de la infección.
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La infección después de la RLCA es un evento raro que afecta hasta al 
2,25% de los pacientes, pero es una complicación grave [1–15]. El trata-
miento quirúrgico de las RLCA infectada se discute con frecuencia en 
la literatura, pero el momento de la intervención quirúrgica no se esta-
blece claramente en la mayoría de estas publicaciones [3,4,6,10–12,16–18].

Algunos estudios han abordado el tema del momento de la ciru-
gía. Un estudio de Schuster et al. declaró que la cirugía se debe reali-
zar el día del ingreso [19]. Otro estudio realizado por Mouzopoulos et 
al. también declaró que la infección debe ser tratada sin demora [20]. 
En un artículo de revisión, Wang et al. informó un resumen de varios 
estudios al indicar una recomendación para el tratamiento quirúr-
gico inmediato [21]. Torres-Claramunt et al. también informó que 
el tratamiento generalmente aceptado es el "lavado artroscópico, 
realizado tan pronto como sea posible" [22]. Se sabe que el cartílago 
articular se degrada rápidamente y pierde casi la mitad de su compo-
sición de glucosaminoglicanos y colágeno en la primera semana de 
una infección articular [23,24]. Por lo tanto, no se debe experimentar 
un retraso significativo en el inicio del tratamiento quirúrgico en pa-
cientes que presentan una infección tras una reconstrucción de LCA. 

El principal inconveniente en la literatura es que casi todos los 
estudios publicados sobre infección después de la RLCA han sido re-
trospectivos. Está bien establecido en estos estudios que la infección 
después de la RLCA rara vez puede ser una emergencia potencial-
mente mortal. Se recomienda un curso de acción oportuno y bien 
planificado basado en datos clínicos y de laboratorio y en los ha-
llazgos microbiológicos. La retención del injerto se ha demostrado 
como un objetivo junto con la protección del cartílago articular, por 
lo que deben evitarse demoras prolongadas [1,3,6,11,13,17,18,25,26]. 

No se ha establecido claramente un protocolo para la optimiza-
ción del paciente antes de la cirugía. El examen clínico y la aspiración 

de la articulación de la rodilla se reconocen como el primer paso en el 
diagnóstico en la presentación inicial del paciente con una presunta 
infección postoperatoria de RLCA. También se informa en general que 
los antibióticos de amplio espectro, preferiblemente cefalosporinas, 
deben iniciarse tan pronto como sea posible después de la aspiración 
de la articulación [10,12,15,16,19,20,22,27]. Los antibióticos deben cubrir 
estafilococos coagulasa negativo (SCN) y al estafilococo aureus, ya que 
estos son los organismos infecciosos más comunes. La terapia con an-
tibióticos debe modificarse tan pronto como los resultados del cultivo 
identifiquen el patógeno específico y su sensibilidad. 

Los análisis de sangre para detectar marcadores infecciosos e in-
flamatorios, como el recuento de glóbulos blancos, la tasa de sedimen-
tación de eritrocitos y la proteína C reactiva, también deben realizarse 
el día de la presentación, esto se agregará a los datos clínicos iniciales 
y se ofrecerá información en serie para monitorizar la erradicación de 
la infección [19–22]. Los registros clínicos del paciente deben revisarse 
para identificar la naturaleza del procedimiento quirúrgico anterior, 
el tipo de injerto, el método de fijación y los procedimientos adiciona-
les de menisco o cartílago, si se realizan [1,4,6,15,19]. 

Al igual que con todas las cirugías, las comorbilidades deben ser 
manejadas médicamente. Esto puede incluir un mejor control de la 
hiperglucemia, la corrección de la anticoagulación, la corrección de 
la anemia y otras afecciones que pueden influir negativamente en el 
resultado del procedimiento quirúrgico.
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PREGUNTA 9: ¿El manejo quirúrgico de un paciente con infección después de la reconstrucción 
del ligamento cruzado anterior (RLCA) es una emergencia o puede optimizarse el paciente antes 
de la intervención quirúrgica? Si es así, ¿qué debe ser optimizado?

RECOMENDACIÓN: La infección después de la RLCA no es una emergencia quirúrgica en la mayoría de los casos. La sepsis asociada a una rodi-
lla con una plastia de ligamento cruzado anterior (LCA) infectada requiere un tratamiento de emergencia. La mayoría de los cirujanos están de 
acuerdo en que la intervención quirúrgica debe realizarse sin demora, de manera inmediata, preferiblemente en el mismo día que la presentación 
clínica de una infección de RLCA. La condición del paciente debe optimizarse antes de la cirugía.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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PREGUNTA 1: ¿Se deben tomar muestras de cultivo durante el tratamiento artroscópico de una 
infección de la articulación de la rodilla? Si es así, ¿cuántas y de qué áreas de la articulación?

RECOMENDACIÓN: Sí, se deben tomar muestras de cultivo durante el tratamiento artroscópico de una infección de la articulación de la rodilla. 
Recomendamos que se tomen al menos tres muestras de cultivo de diferentes sitios.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (Consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

Sección 2

 Diagnóstico

Las infecciones de la articulación de la rodilla pueden ocurrir por 
diseminación hematógena o directamente por un traumatismo 
local o una intervención médica. Las infecciones después de una 
artroscopia para la reconstrucción del ligamento cruzado anterior 
(RLCA) o la patología meniscal se documentan en toda la literatura 
[1–18]. La infección también puede ocurrir en rodillas nativas sanas 
[13,19–24]. Comúnmente la literatura habla del envío de muestras 
intraoperatorias de líquido y tejido sinovial para análisis microbio-
lógicos [1–12,14–24], y solo un estudio mostrando el no envío de mues-
tras intraoperatorias para cultivo [13]. Dos estudios describieron el 
número de muestras tomadas durante la artroscopia [11,19]. En am-
bos estudios, se tomaron cinco muestras y se enviaron para cultivo. 
Desafortunadamente, ningún estudio describió un área óptima de la 
articulación de donde tomar las muestras. 

Al considerar la investigación existente, se puede concluir que 
se deben tomar muestras durante el tratamiento artroscópico para 
una infección de rodilla. Sin embargo, en base a la revisión de la li-
teratura, no se puede sacar ninguna conclusión sobre el número 
de muestras. Hay más investigaciones que describen el número de 
muestras que se tomarán durante el desbridamiento en la infección 
articular periprotésica (IAP). En su estudio sobre 113 IAP, Gandhi et 
al. concluyó que el número óptimo de cultivos necesarios para obte-
ner un resultado de prueba positivo era cuatro (especificidad = 0,61, 
sensibilidad = 0,63). Además, afirmaron que aumentar el número de 
muestras aumenta la especificidad pero reduce la sensibilidad [25]. 
En el mismo estudio, las muestras se obtuvieron de áreas represen-
tativas de la articulación, que incluyen, entre otras, sinovial, tejido 
intramedular, interfaz protésica y tejido del hueso adyacente [25]. 

Durante la reunión de consenso anterior en 2013, se llegó a la 
conclusión de que se deberían obtener de tres a seis muestras duran-
te la operación en casos sospechosos de IAP [26]. De manera similar, 
otros autores confirmaron que se deberían obtener de tres a cinco 
muestras de tejidos profundos durante la cirugía por sospecha de 
IAP [27,28]. No hay acuerdo sobre el área de la articulación de la cual 
se deben tomar las muestras durante el tratamiento artroscópico de 
la artritis séptica de la rodilla. 

En su revisión, Bauer et al. informó que las muestras deben to-
marse de tejidos profundos [29]. En su revisión sistemática, Mou-
zopoulos et al. sugirió que durante el tratamiento artroscópico de 
la RLCA séptica, las muestras para el cultivo deberían tomarse de 
múltiples áreas, como el revestimiento sinovial, el injerto, el túnel 
femoral y el tibial [30]. Según los datos disponibles, no se puede ex-
traer una conclusión definitiva sobre el número de muestras nece-

sarias y el área de la articulación desde la que se debe tomar durante 
el tratamiento artroscópico de las rodillas sépticas. Se consideraron 
los estudios basados en IAP, así como la literatura revisada sobre ar-
tritis séptica de rodilla después de RLCA. Sobre la base de estos datos, 
se puede extrapolar que se deben recolectar al menos tres muestras 
durante el tratamiento artroscópico de la infección articular de la ro-
dilla. Además, deben tomarse de múltiples áreas de la articulación: 
injerto, revestimiento sinovial y de los túneles femorales y tibiales 
cuando estén presentes. También es razonable recolectar muestras 
de otras áreas, como las bursas medial, lateral y suprapatelar.
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Las infecciones postoperatorias después de la RLCA son raras y ocu-
rren en solo 0,14 a 5,7% de los casos [1 a 5]. Como resultado, los estu-
dios clínicos son limitados y tienen tamaños de muestra pequeños. 
Sin embargo, el consenso general es que la presentación clínica, los 
análisis de sangre de laboratorio (específicamente PCR y VSG) y el 
análisis de aspiración de líquido sinovial son esenciales para el diag-
nóstico de infección después de una RLCA [6–13]. La resonancia mag-
nética puede detectar la inflamación articular, la sinovitis, el edema 
de los tejidos blandos adyacentes y la médula ósea, las erosiones 
óseas, los trayectos fistulosos y los abscesos de tejidos blandos, aun-
que esto solo se informó en un estudio [14]. 

Las características de la presentación clínica que aumentan la 
sospecha de infección incluyen fiebre, malestar general, cambios re-
pentinos en el dolor de rodilla de intensidad moderada, drenaje por 
incisión local, calor local, inflamación local, eritema, disminución 
del rango de movimiento de la rodilla y aumento de los ganglios 
linfáticos inguinales, aunque estos síntomas no están presentes en 
todos los casos [8,11,15–17]. El análisis de laboratorio de sangre debe 
incluirse en el diagnóstico de infección después de la RLCA. 

La interpretación de los resultados puede ser desafiante, ya que 
los niveles elevados se ven rutinariamente después de la operación, 
(normalmente alcanzan su nivel máximo en el tercer día postopera-
torio), como resultado del trauma quirúrgico [3,7,13,18]. Los niveles 

de proteína C reactiva, que aumentan entre seis y ocho horas después 
de la infección, han demostrado tener la mayor sensibilidad y espe-
cificidad. Los niveles de proteína C reactiva promedio informados 
en pacientes después de una RLCA con infección de rodilla varían 
de 55,8 a 203 mg/L (rango, 10-400 mg/L) (0-0,5 mg/L normal) [11,15–17]. 
Los niveles de VSG generalmente aumentan dentro de las 24 a 48 ho-
ras [19-21]. Los valores medios de VSG en pacientes con infección de 
rodilla después de la RLCA en un intervalo de 57 a 76 mm/h (rango, 
9-108 mm/h) en la literatura (normal 1-10 mm/h) [11,13,15,17,18].

También se ha demostrado que el recuento de glóbulos blancos 
periféricos está elevado en pacientes con infección postoperatoria 
de rodilla después de una RLCA (9,1 a 10,8 x 109/L), aunque esto no 
es un hallazgo consistente en la mayoría de los pacientes [13,15,17] . 
Los neutrófilos polimorfonucleares (promedio de 71,7%) y los niveles 
de fibrinógeno (promedio de 774,7 mg/mL) también se evaluaron y 
mostraron niveles elevados en pacientes con RLCA e infección posto-
peratoria de rodilla [13]. 

La inspección general de la aspiración de la articulación de la 
rodilla generalmente revela un líquido sinovial turbio de color ama-
rillo verdoso. [3] El análisis microbiológico del aspirado de líquido 
sinovial es el método de diagnóstico más ampliamente estudiado 
para la artritis séptica [1,6,8,9,19,22,23]. El análisis incluye tinción de 
Gram, recuentos de leucocitos, cultivos aerobios y anaerobios y sen-
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PREGUNTA 2: ¿Qué “algoritmo” de diagnóstico se debe usar para diagnosticar una infección 
después de la reconstrucción del ligamento cruzado anterior (RLCA)?

RECOMENDACIÓN: El “algoritmo” para diagnosticar la infección postoperatoria en pacientes con RLCA debe incluir la presentación clínica, las 
pruebas serológicas que incluyen la proteína C reactiva (PCR) y la velocidad de sedimentación globular (VSG) y el análisis del aspirado de líquido 
sinovial, incluida la tinción de Gram y el cultivo.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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sibilidad a los antibióticos [6,13]. También se ha publicado el recuen-
to de leucocitos en líquido articular de aspirado en infecciones de 
rodilla después de una RLCA [promedio de 91,000 (rango 64,000 a 
129,000)] [6,11]. 

Varios estudios retrospectivos han demostrado que, en la ma-
yoría de los casos, los cultivos bacterianos de fluidos sinoviales de 
rodillas infectadas son positivos a estafilococos coagulasa negativos 
(Staphylococcus epidermidis), Staphylococcus aureus, Streptococcus no 
hemolítico, Staphylococcus schleiferi, Escherichia coli o Propionibacterias 
13,15,17–19,23,24]. En general, hay consenso en que el algoritmo de 
diagnóstico para la infección postoperatoria de rodilla después de la 
RLCA debe incluir un cambio repentino en la historia y la presenta-
ción para incluir un cambio en el perfil de dolor de rodilla, inflama-
ción y rango de movimiento, además de un aumento de la PCR y VSG 
y el análisis microbiológico de aspirado de líquido sinovial, aunque 
debido a la escasez de su aparición y al número limitado de estudios 
y tamaño de la muestra, la recomendación es solo de intensidad mo-
derada.
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Se realizó una extensa búsqueda bibliográfica para identificar todas 
las publicaciones relacionadas con el uso de la artroscopia para el 
tratamiento de la artritis séptica aguda en rodillas nativas. Se iden-
tificaron un total de 18 publicaciones para su revisión aunque de és-
tas una se excluyó, ya que la cohorte incluía pacientes con infección 
articular periprotésica. Tres publicaciones no estaban disponibles a 
pesar de todos los intentos para recuperarlas. Catorce artículos fue-
ron revisados en su totalidad, incluidas cinco publicaciones que in-
formaron los resultados de la población pediátrica. Hubo un ensayo 
controlado aleatorio de Peres et al., y los estudios restantes fueron 
revisiones retrospectivas [1]. 

En el tratamiento de la artritis séptica de la rodilla nativa, los dos 
puntos clave que deben abordarse son la eliminación exitosa de la 
infección y la minimización de las complicaciones. Los artículos pe-
diátricos han sido revisados por separado.

Adultos:

Siete artículos compararon el manejo artroscópico con la artroto-
mía y dos artículos informaron solo los resultados del manejo ar-
troscópico. Jeffe et al. describieron la eliminación exitosa de la infec-
ción a los cuatro meses en el 75,8% (25/33)de los casos tratados con 
artroscopia y en el 80,9% (38/47) de los tratados con artrotomía. Esta 
diferencia no fue estadísticamente significativa [2]. Después de otros 
análisis estadísticos, el fracaso en el grupo artroscópico se asoció 
con una infección causada por Staphylococcus aureus resistente a la 
meticilina (SARM) (cinco de ocho fallos). Las tasas de éxito similares 
fueron reportadas por Balabaud et al. representando el 72% (16/21) de 
la artroscopia y el 84% (16/19) de la artrotomía [3]. Böhler et al. repor-
taron tasas de reoperación significativamente más bajas y resultados 
funcionalmente mejores en pacientes tratados con artroscopia. Lo-
graron la curación con un solo procedimiento en el 95,1% (39/41) de 
los tratados artroscópicamente y en el 79,3% (23/29) de los tratados 
con artrotomía [4]. Dave et al., con un seguimiento de hasta 7,2 años, 
informaron tasas de éxito del 77,8% (28/36) con artroscopia y del 60% 
(6/10) con artrotomía [5]. No encontraron ninguna relación entre el 
uso de la artroscopia y la necesidad de procedimientos múltiples, 
pero sí informaron una relación estadísticamente significativa entre 
el número de horas entre el inicio de los síntomas y el momento de 
indicar el procedimiento y la necesidad de procedimientos múlti-
ples en el grupo en general [5]. 

Wirtz et al. tuvieron tasas de éxito más altas, en 93% (25/27) con 
artroscopia y 83% (20/24) con artrotomía [6]. Un gran estudio de Jo-
hns et al. encontraron una posibilidad 2.6 veces mayor de necesitar 

cirugía adicional en el grupo de artrotomía, aunque en general sus 
tasas de éxito del procedimiento primario fueron más bajas que en 
otros estudios con una tasa de éxito reportada del 50% (59/119) para la 
artroscopia y del 29% (12/42) para la artrotomía [7]. 

Estos resultados apoyan el uso de la artroscopia como tratamien-
to inicial y están respaldados por el ensayo controlado aleatorio de 
Peres et al. con dos años de seguimiento que informaron una tasa de 
éxito del 100% (10/10) para la artroscopia en comparación con el 82% 
(9/11) para la artrotomía [1]. Sin embargo, el pequeño tamaño de la 
muestra y la baja tasa de positividad del cultivo (en un 47,6%) suscita 
la preocupación de que algunos de estos pacientes hayan padecido 
enfermedades inflamatorias y no estuvieran realmente infectados.

Complicaciones: 

Complicaciones distintas de la reoperación no se informaron de ma-
nera uniforme en todos los documentos. En un análisis univariable 
por Bovonratwet et al., la mayor mortalidad y los eventos adversos 
graves se asociaron con la artroscopia y se encontraron mayores ta-
sas de transfusión y eventos adversos menores después de la artroto-
mía [8]. En el análisis multivariable, controlado por edad y grado de 
la American Society of Anesthesiologists (ASA), no hubo diferencias 
estadísticamente significativas entre el riesgo de todos los eventos 
adversos o la readmisión. Johns et al. [7] y Böhler et al. [4] informaron 
que el rango medio de movimiento de la rodilla después de la ar-
troscopia fue estadísticamente significativo, en contraste con otros 
estudios discutidos anteriormente. Sin embargo, informaron que 
el dolor a los 7 y 14 días era estadísticamente mejor en el grupo de 
artroscopia, e informaron significativamente más calor y enrojeci-
miento local en el grupo de artrotomía a la semana. 

Casos pediátricos: 

En el tratamiento de pacientes pediátricos con artritis séptica de la 
rodilla, los resultados de cinco revisiones retrospectivas también 
apoyaron el uso de la artroscopia. Sin embargo, los resultados positi-
vos del cultivo oscilaron entre el 48% y el 62,5%, cuando se documen-
taron. Johns et al. concluyó que la artroscopia tuvo más éxito que la 
artrotomía para reducir el tiempo de retorno al colegio y también 
menor tiempo para recuperar la función de la rodilla . Sin embargo, 
en el seguimiento a largo plazo (media 6,9 años) no encontraron di-
ferencias significativas entre los grupos [7]. El éxito después del pri-
mer procedimiento se informó en 11/11 (100%) para la artroscopia y 
8/13 (61,5%) después de la artrotomía [7]. 

Autores: Robert van der Wal, James Murray, Clare Taylor

PREGUNTA 1: ¿Se puede usar la artroscopia para el tratamiento de pacientes con sepsis aguda 
de la articulación nativa de la rodilla?

RECOMENDACIÓN: Sí. La artroscopia se puede usar para el tratamiento de la sepsis aguda de la articulación nativa de la rodilla.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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Los otros cuatro artículos sobre el manejo de pacientes pediá-
tricos solo informaron los resultados de la artroscopia. Las tasas de 
éxito fueron 54/56 (96%) de Agout et al. [9], 5/5 (100%) de Sanchez y 
Hennrikus [10], 15/16 (93,8%) de Ohl et al. [11] y 16/16 (100%) de Stanits-
ki et al. [12]. Complicaciones distintas al regreso al quirófano se infor-
maron en todos los documentos, pero no de manera uniforme. A los 
6,9 años de seguimiento, Johns et al. no encontró ninguna diferencia 
entre el puntaje de “Knee Injury and Osteoarthritis Outcome Sco-
re” (KOOS) y el de Lysholm, rango de movimiento, discrepancia en 
la longitud de la pierna (LP) y la marcha entre los grupos de artros-
copia y artrotomía [7]. A las tres semanas de seguimiento, Ohl et al. 
informó que todos los pacientes habían reanudado sus actividades 
normales y sin anomalías en las radiografías [11]. Agout et al. [9], Sán-
chez y Hennrikus [10] y Stanitski et al. [12] no informaron de dolor, 
rango de movilidad simétrico, ningún cambio radiográfico y < 5 mm 
de LP en todos los pacientes en el seguimiento final.
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La infección de la rodilla nativa se puede tratar quirúrgicamente me-
diante métodos abiertos o artroscópicos [1–3]. Las técnicas de lavado 
artroscópico se han utilizado ampliamente, ya que la introducción 
del desbridamiento artroscópico ofrece los beneficios de incisiones 
más pequeñas, disminución del daño tisular y tasas de reinfección 
más bajas en comparación con los métodos abiertos [1–3]. El trata-
miento artroscópico produce resultados buenos a excelentes, aun-
que hay un número limitado de estudios comparativos en la litera-
tura (muchos de ellos con tamaños de muestra pequeños) [1–10]. La 
irrigación ayuda a eliminar los residuos y disminuye la concentra-
ción intraarticular de enzimas condrolíticas mejor que la aspiración 
con aguja sola [11,12]. 

Existe un consenso general en la literatura que respalda el lava-
do artroscópico de alto volumen (10 a 15 L) con solución salina com-
binada con antibióticos intravenosos tanto en pacientes pediátricos 
como en adultos para la artritis séptica [1,3,9,10,13–25]. Sobre la base 
de los hallazgos microbiológicos, el lavado más los antibióticos in-
travenosos parece suficiente para erradicar el estafilococo áureo, 
la causa más común de artritis séptica de la rodilla nativa [7]. Dos 
estudios con mayor número de pacientes apoyan la irrigación con 
solución salina sin antibióticos intraarticulares como la solución de 

lavado de elección [2,7]. Un gran número de otros estudios descritos 
utilizaron una solución salina de lavado para el tratamiento artros-
cópico de la sepsis de rodilla, con un volumen promedio de 10,1 L 
[6,9,17,18,20,22,26–30]. Shinjo et al. compararon los efectos de dos 
soluciones comunes de irrigación artroscópica en células de tejido 
de menisco y demostraron que la solución de lactato de Ringer man-
tenía la integridad de las células del menisco humano mejor que la 
solución salina isotónica [31]. 

Además, hay una falta de acuerdo sobre el uso de antibióticos in-
traarticulares a pesar de su uso frecuente durante el tratamiento ar-
troscópico de rodillas nativas infectadas en la práctica clínica sin re-
comendación, lo que justifica una mayor investigación [32,33]. Si bien 
algunos son defensores de los antibióticos intraarticulares, otros 
están preocupados por la sinovitis química resultante y la posible to-
xicidad condral, sin mencionar el riesgo de aumentar la resistencia a 
los antibióticos [5,34,35]. Sólo un estudio realizado por McAllister et 
al. Se describe específicamente el uso de una solución de lactato de 
Ringer cargada con antibióticos durante el tratamiento artroscópico 
de cuatro rodillas sépticas postoperatorias después de la reconstruc-
ción del ligamento cruzado anterior. El nombre del antibiótico no se 
mencionó, pero informaron una tasa de erradicación del 100% para 

Autores: Kevin Plancher, Roberto Rossi, Nirav K. Patel

PREGUNTA 2: ¿Qué tipo de solución de lavado se debe usar en pacientes con una infección 
nativa de rodilla que está siendo tratada por artroscopia?

RECOMENDACIÓN: Recomendamos que se utilicen grandes cantidades de solución salina sin antibióticos como solución de lavado artroscópico 
para la infección nativa de la rodilla.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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la infección [17]. El uso de drenajes de succión-irrigación continua 
con antibióticos agregados a la solución de irrigación ha sido apoya-
do y refutado en la literatura [4,5,34,36-38]. Algunos estudios apoyan 
el uso de drenajes de irrigación de succión continua con solución 
salina, mientras que otros advierten sobre su uso debido a preocupa-
ciones de infección secundaria [2,4–7,13,14,14,14,34,36,39]. 

En conclusión, aparte de la solución salina, existen datos limita-
dos para respaldar el uso de otros líquidos de lavado artroscópicos 
para el tratamiento de infecciones nativas de rodilla y se necesitan 
estudios clínicos comparativos adicionales.
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Según Gaechter y la clasificación propuesta, la membrana sinovial 
sirve como una barrera natural en la infección [1,2]. Como resulta-
do, debe evitarse una sinovectomía primaria en infecciones agudas, 
excepto en etapas posteriores [1,2]. Las cuatro etapas de la infección 
articular descritas por Gaechter fueron: 

Etapa I: sinovitis, líquido turbio, posibles petequias
Etapa II: coágulos de fibrina, pus franco 
Etapa III: engrosamiento de la membrana sinovial (hasta va-

rios centímetros), bolsas múltiples debido a las ad-
herencias 

Etapa IV: Pannus. Sinovitis agresiva, cambios radiográficamen-
te visibles, erosiones subcondrales. 

Klein et al. sugirió una terapia orientada por etapas para el tra-
tamiento de infecciones articulares bacterianas en 1989, basada en 
tres etapas de infección, que coincidió en gran medida con las etapas 
I a III según Gaechter [3]. Se debe realizar una irrigación extensa de 
la articulación y la extirpación de todos los hematomas, depósitos 
de fibrina y sinovectomía parcial cuando hay sinovitis [4,5]. En pre-
sencia de erosiones de cartílago en la articulación o en septos adicio-
nales, se recomienda una sinovectomía subtotal [3]. Otros estudios 
abogan por una sinovectomía durante el primer procedimiento de 
irrigación y desbridamiento, con resultados moderados [6,7]. Zala-
vras et al. informó un resultado exitoso después de una sinovectomía 
completa [8]. Los artículos más recientes nuevamente recomiendan 
una sinovectomía solo en los estadios III y IV [9]. 

El rápido reconocimiento de una infección y la intervención con 
irrigación y desbridamiento solo pueden evitar la necesidad de eli-

minar los injertos de ligamentos y los dispositivos. Por lo tanto, una 
sinovectomía no debe realizarse de forma rutinaria durante el trata-
miento artroscópico de una infección aguda después de una RLCA. 
Sin embargo, este tema no se ha estudiado bien y se necesitan más 
estudios para abordar la influencia de la sinovectomía en el manejo 
de la RLCA infectada.
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PREGUNTA 3: ¿Se debe realizar una sinovectomía de manera rutinaria durante el tratamiento 
artroscópico de una infección aguda después de una reconstrucción del ligamento cruzado 
anterior (RLCA)?

RECOMENDACIÓN: No. La sinovectomía total o parcial debe reservarse para casos de infección grave o crónica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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La incidencia de artritis séptica después de la cirugía del ligamen-
to cruzado anterior (LCA) es baja (0,14 a 2,25%) [1]. En las infecciones 
postoperatorias agudas, la eliminación del injerto y el implante fren-
te a la retención sigue siendo un tema controvertido con el objetivo 
de erradicar la infección, preservar el cartílago articular y conservar 
un injerto en funcionamiento. Un estudio prospectivo de Abdel-Aziz 
et al. analizaron 2.560 procedimientos de LCA con 24 casos de artri-
tis séptica, con un seguimiento medio de cinco años. En todos los 
pacientes, se realizó un desbridamiento quirúrgico artroscópico 
(tres procedimientos en promedio), seguido de un tratamiento an-
tibiótico intravenoso. En los 24 casos, la infección fue erradicada con 
este protocolo. No se encontraron diferencias funcionales en com-
paración con el grupo de control según las escalas de Lysholm, In-
ternational Knee Documentation Committee (IKDC) y Knee Injury 
and Osteoarthritis Outcome Score (KOOS) [2]. Asimismo, Schuster 
et al. revisó más de 7.000 RLCA, identificando un total de 36 casos de 
infecciones postoperatorias agudas. El injerto se mantuvo en todos 
los casos excepto en un caso (97,2%) con una media de 2,25 (± 1,22 SD) 
procedimientos necesarios para tratar la infección [3]. 

En un metaanálisis, Kuršumović et al. informó una tasa de éxi-
to del 85% para la retención de injertos y la erradicación de la infec-
ción [4]. Se analizaron 16 estudios con un total de 147 infecciones de 
rodilla después de la RLCA. Se observaron mayores tasas de fracaso 
en casos con infección persistente que requirieron procedimien-
tos subsiguientes, desde 4,4% con un desbridamiento artroscópico, 
hasta 11,4% con dos procedimientos, o 25% con más de tres cirugías 
[4]. En una revisión sistemática similar, Makhni et al. analizaron 19 
estudios con un total de 203 casos de artritis séptica después de una 
RLCA e informaron una tasa de éxito con una retención del 78% del 
injerto [5]. Wang et al. también demostró éxito después de la irriga-
ción y desbridamiento en serie y antibióticos intravenosos. Además, 

demostraron una mayor tasa de retención del injerto cuando la in-
fección se diagnosticó y trató de inmediato (< 7 días), lo que sugiere 
una limitación de tiempo crucial para el tratamiento [1]. 

Por lo tanto, los datos sugieren que el enfoque inicial para la 
infección postoperatoria aguda después de la RLCA debería ser in-
tentar conservar el injerto y los implantes. Sin embargo, hay casos 
en los que se debe considerar la eliminación, que puede incluir la 
presencia de pus franco, cuando la infección es resistente a múltiples 
irrigaciones y desbridamientos, posible afectación ósea de la tibia o 
el fémur y/o un injerto no funcional [6, 7].
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PREGUNTA 4: ¿Debería eliminarse el injerto y todo el material en el tratamiento de pacientes con 
una infección aguda después de una reconstrucción del ligamento cruzado anterior (RLCA)?

RECOMENDACIÓN: El abordaje inicial de una infección aguda después de una RLCA debe ser la irrigación y el desbridamiento artroscópico, la 
retención de un injerto estable y sistemas de fijación  y la terapia con antibióticos intravenosos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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La artritis séptica después de una RLCA artroscópica es rara, con una 
frecuencia general de alrededor del 1% [1–4]. Sin embargo, cuando 
ocurre, es un evento potencialmente grave con posibles secuelas de 
osteomielitis, artrofibrosis y daño al cartílago articular que conduce 
a la osteoartritis [5–7]. Aunque es raro que ocurra, es probable que los 
cirujanos que realizan este procedimiento rutinariamente encuentren 
esta complicación durante su carrera [8]. El lavado artroscópico repeti-
do es parte del algoritmo para tratar la infección después de RLCA [4].

El número de procedimientos artroscópicos necesarios está 
guiado por la progresión clínica y de laboratorio, así como por la 
virulencia del organismo y por factores relacionados con el pacien-
te, como la edad y las comorbilidades preexistentes [3,9]. En un es-
tudio realizado por Bostrom Windhamre et al., los pacientes que 
sufrían artritis séptica después de la RLCA se sometieron a una me-
dia de 3,7 intervenciones (rango 1 a 11) [10]. El lavado artroscópico 
se repitió si el paciente tenía fiebre persistente, inflamación y un 
nivel de proteína C reactiva superior a 50 mg/l. En un estudio de 90 
casos de artritis séptica después de una RLCA realizada por Saper et 
al., se realizó irrigación artroscópica y desbridamiento en el 95,5% 
(86/90) de los casos con un promedio de 1,51 procedimientos [2]. 

Según Abdel-Aziz et al., Se requirió una mediana de tres (rango 
1 a 6) de desbridamiento artroscópico y sinovectomía para erradi-
car la infección [3]. En otro estudio de Schulz et al., la irrigación y el 
desbridamiento trataron con éxito la infección con una media de 2,2 
procedimientos sin recurrencias de artritis séptica o infección ósea 
[11]. Kim et al. presentaron 146 pacientes infectados con un total de 111 
(78.1%) cultivos intraoperatorios positivos. Staphylococcus epidermidis 
se identificó en 46 rodillas (41,4%) con Staphylococcus aureus como el 
segundo organismo más común y se presentó en 38 rodillas (34,2%) 
con infección después de RLCA [12]. Este informe difiere del consen-
so general anterior de que Staphylococcus aureus fue el organismo más 
comúnmente reportado en la infección por RLCA [9]. 

En su estudio de 147 pacientes con infecciones de la rodilla, 
Wang et al. observó que el estafilococo coagulasa negativo (SCN) 
era el patógeno más común y representaba el 45,6% de las infeccio-
nes. Staphylococcus aureus fue el segundo más común y se informó 
que causó el 23,8% de las infecciones [7]. La virulencia de los orga-
nismos infecciosos puede afectar el curso del tratamiento, pero la 
edad del paciente parece influir en el resultado y en la cantidad de 
procedimientos artroscópicos necesarios para controlar la infec-
ción. Mouzopoulos et al. informó que los pacientes mayores de 25 
años requieren en promedio, 1.12 procedimientos más para contro-
lar la infección en comparación con pacientes menores de 25 años 
[9]. El lavado artroscópico inmediato y el desbridamiento deben ir 
seguidos de seis a ocho semanas de terapia antibiótica intravenosa 
y luego de dos a cuatro semanas de antibióticos orales. En casos de 

infección persistente, se recomienda repetir la artroscopia, pero se 
debe considerar seriamente la extracción del injerto [9]. 

En pacientes con un injerto retenido, McAllister et al. informa-
ron que se necesitaron un promedio de 2.75 procedimientos para 
esterilizar la articulación de la rodilla [5]. La retención del injerto 
es importante, ya que el 30% de los pacientes con el injerto retenido 
después de la cirugía experimentaron inestabilidad de rodilla en 
comparación con el 65% de los pacientes a quienes se les extrajo el 
injerto [11,13]. El diagnóstico precoz de la infección es crítico, ya que 
la literatura ha informado que la infección diagnosticada dentro de 
los siete días posteriores a la reconstrucción del LCA presenta una 
tasa más alta de salvamento del injerto que las infecciones diagnos-
ticadas después de los siete días posteriores a la operación [7]. 

Además, la retención del injerto después de la infección después 
de la RLCA es un procedimiento viable con una tasa de éxito gene-
ral reportada del 85% [14]. Al revisar la literatura, se encontró que se 
necesitan al menos dos tratamientos artroscópicos para controlar la 
infección después de la RLCA y antes de la extracción del injerto y el 
implante. A pesar de la falta de ensayos clínicos aleatorizados, varios 
estudios retrospectivos han informado que el lavado artroscópico y 
el desbridamiento para la infección después de la RLCA es una in-
tervención terapéutica efectiva para minimizar la gravedad de las se-
cuelas, incluida la osteoartritis, la osteomielitis y la artrofibrosis [5].
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PREGUNTA 5: ¿Cuántos procedimientos artroscópicos son razonables para el tratamiento de 
una reconstrucción del ligamento cruzado anterior (RLCA) infectada antes de considerar la 
extracción del injerto y el hardware?

RECOMENDACIÓN: Antes de considerar la eliminación de un injerto estable y el implante, al menos dos procedimientos artroscópicos son razo-
nables para el manejo de una RLCA infectada. Hay evidencia de éxito en el tratamiento y la retención del injerto con procedimientos artroscópicos 
adicionales.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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La infección después de la RLCA es rara pero puede ser una com-
plicación potencialmente devastadora. Sin embargo, si se realiza 
una intervención quirúrgica temprana y apropiada, el resultado 
funcional puede ser comparable a los casos de RLCA no infectados 
[1]. Históricamente, la artritis séptica de la rodilla nativa se trató 
con desbridamiento abierto y diversos grados de sinovectomía, 
como lo describen Ballard et al. [2]. Más recientemente, Riel et al. 
demostraron casos con irrigación y desbridamiento artroscópicos 
con buenos resultados y, desde entonces, se han convertido en una 
opción de tratamiento de rutina para una RLCA infectada [3]. 

Varios estudios posteriores han descrito el desbridamiento 
artroscópico como el tratamiento de elección inicial para el trata-
miento de la artritis séptica de la rodilla [4]. Makhni et al. realizó 
una revisión sistemática sobre los resultados funcionales después 
del tratamiento quirúrgico de la rodilla infectada después de una 
RLCA. Los estudios incluidos en el análisis demostraron que se rea-
lizaron hasta seis procedimientos artroscópicos para la resolución 
de la infección y los síntomas [4]. Böstrom et al. examinaron resul-
tados después de las RLCA infectadas describiendo un protocolo 
de tratamiento estándar de desbridamientos artroscópicos repe-
tidos, con una media de 3,7 procedimientos por paciente, aunque 
el rango fue amplio (1 a 11 procedimientos) en todos los pacientes 
[5]. Otra revisión sistemática por Saper et al. concluyó que el desbri-
damiento artroscópico con retención de injerto es un tratamiento 
efectivo de la infección después de una RLCA. El número medio de 
procedimientos artroscópicos por paciente en estos estudios fue 
de 1,5 (rango, 1 a 4) [6]. Curiosamente, Petersen et al. utiliza un en-
foque de tratamiento de acuerdo con el sistema de clasificación de 
Gaechter. En su estudio, informaron la resolución completa de la 
infección después de la RLCA en todos los pacientes sin artrotomía. 
Para los pacientes en estadio I y II de Gaechter, el número medio 
de desbridamientos artroscópicos fue de 2,5, mientras que en los 
pacientes en estadio III fue de 3,4. No se informaron pacientes en 
estadio IV [7]. Del mismo modo, Gille et al. utilizó un algoritmo de 
tratamiento basado en la etapa de infección según Gaechter [8]. En 

pacientes con infecciones en estadio III o IV, La artrotomía medial 
y lateral con sinovectomía casi total se realizó después de la artros-
copia inicial. 

Torres-Claramunt et al. con una media informada de 1,3 (desvia-
ción estándar = 0,6) desbridamientos artroscópicos en su estudio, 
y un paciente requiriendo tres procedimientos, recomendaron el 
desbridamiento artroscópico repetido, generalmente después de 48 
a 72 horas, si los parámetros clínicos y de laboratorio no mejoran [9]. 
Abdel Aziz et al. examinaron a 24 pacientes con una RLCA infectada, 
que requirieron entre 1 y 6 desbridamientos artroscópicos antes de 
lograr la resolución completa de la infección [10]. 

La literatura sobre el número de procedimientos artroscópicos ne-
cesarios antes de la artrotomía para una RLCA infectada es escasa. Sin 
embargo, los estudios han demostrado que los procedimientos artros-
cópicos repetidos pueden dar buenos resultados, aunque el número de 
procedimientos requeridos varía. Como consecuencia, es posible que 
no haya necesidad de tratar una RLCA infectada con artrotomía en la 
mayoría de los casos. Sin embargo, en casos más graves y descuidados 
(Gaechter etapa IV), la artrotomía debe considerarse después de la eva-
luación artroscópica inicial de la articulación.
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PREGUNTA 6: ¿Cuántos procedimientos artroscópicos son razonables para el tratamiento de una 
reconstrucción del ligamento cruzado anterior (RLCA) infectada antes de considerar una artrotomía?

RECOMENDACIÓN: Es razonable tratar la infección aguda de la rodilla después de una RLCA con desbridamiento artroscópico, repitiendo la 
artroscopia hasta seis veces, si es necesario. El uso de la artrotomía en el tratamiento de los casos de ligamento cruzado anterior (LCA) infectados 
no está bien definido.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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La cirugía de RLCA es un procedimiento anatómicamente complejo 
con altas tasas de éxito y bajas tasas de infección [1-3]. Sin embargo, 
la aparición de una infección después de la cirugía reconstructiva de 
LCA es una complicación devastadora que puede causar, en un corto 
período de tiempo, una degeneración progresiva del cartílago arti-
cular, fallo del injerto y pérdida de la función de la rodilla [1–3]. Un 
diagnóstico rápido y un manejo correcto podrían reducir o incluso 
prevenir estos resultados desfavorables [4]. 

La incidencia de infección después de la RLCA varía de 0,14% a 
1,8% [5–8]. El desbridamiento artroscópico seguido de un tratamien-
to con antibióticos es el enfoque terapéutico preferido para con-
trolar la infección y salvar el injerto. De hecho, se logran resultados 
funcionales satisfactorios en varios casos de artritis séptica después 
de una RLCA con una tasa de recuperación del injerto de aproxima-
damente el 85% [9]. Sin embargo, la infección persistente, a pesar de 
los múltiples desbridamientos artroscópicos, requiere la extirpa-
ción del injerto y la posterior cirugía de revisión de LCA en una etapa 
posterior [9].

La duración y la vía de administración de la terapia con antibió-
ticos, en particular cuándo pasar de la administración intravenosa 
(IV) a la administración oral, siguen siendo controvertidas [4]. Aun-
que la duración del tratamiento con antibióticos puede variar entre 
4 y 14 semanas, la mayoría de los autores están de acuerdo en que 
debe administrarse durante no menos de 6 semanas [4,10–12]. La ad-
ministración IV es preferible durante las primeras dos o tres semanas 
[3,8,13]. Sin embargo, el microorganismo cultivado y el antibiograma 
junto con los parámetros clínicos y de laboratorio postoperatorios 
dictan la duración precisa del tratamiento con antibióticos [14]. 

En una revisión sistemática, Wang et al. [15] evaluaron 17 artículos 
que cumplían con los criterios de inclusión de la artritis séptica des-
pués de la RLCA. Los autores hallaron que el desbridamiento artros-
cópico con retención de injertos y antibióticos por vía intravenosa 
fue el tratamiento de elección para la RLCA infectada en la mayoría 
de los estudios, siendo el diagnóstico y tratamiento diferidos los ma-
yores factores de riesgo para la extracción del injerto y el daño del car-
tílago articular. De hecho, de los 176 pacientes incluidos en todos los 

estudios, el 86,9% (153/175) se sometió a desbridamiento artroscópico 
para la artritis séptica. Los antibióticos por vía intravenosa se conti-
nuaron durante un período promedio de 29,7 días [15]. Se recomenda-
ron antibióticos por vía intravenosa durante un promedio de cuatro 
a seis semanas, que luego podrían cambiarse a antibióticos orales tan 
pronto como los niveles de proteína C-reactivo (PCR) bajan a valores 
casi normales (< 1 mg/ml) [3,10,11]. Luego se administraron antibióti-
cos orales durante al menos otros 14 días hasta que la PCR volvió a la 
normalidad [15]. De los 176 pacientes presentes en todos los estudios, 
el 18,75% (33/175) se sometieron a la extracción del injerto, pero no se 
informó claramente de la duración óptima del tratamiento con anti-
bióticos. En dos estudios, la cirugía de revisión se realizó 12 meses o 
más tarde después de que la infección se resolviera [16,17]. Sin embar-
go, en otro estudio realizado por Burks et al. la revisión RLCA se reali-
zó dentro de las seis semanas posteriores a la finalización de la terapia 
con antibióticos y una vez que los valores de laboratorio volvieron a 
la normalidad [18]. Mouzopoulos et al. [19] propusieron el protocolo 
de manejo básico con retención de injerto basado en la terapia con 
antibióticos por vía intravenosa durante al menos cuatro semanas 
seguidas de antibióticos orales durante dos a cuatro semanas. Se ad-
ministró un tratamiento antibiótico intravenoso prolongado solo en 
pacientes que necesitaban más lavados artroscópicos. 

Sin embargo, el manejo terapéutico en caso de extracción o 
retención del injerto no está bien diferenciado. Gobbi et al. [20] de-
clararon que los lavados artroscópicos seriados y los antibióticos in-
travenosos con retención de injertos siguen siendo el protocolo de 
tratamiento más efectivo, comenzando con la terapia empírica en el 
momento de la presentación. Los antibióticos intravenosos cambian 
a antibióticos orales sensibles al cultivo tan pronto como los niveles 
de PCR se han normalizado (< 1 mg/ml) durante seis semanas, o has-
ta la normalización de los parámetros clínicos y de laboratorio. La 
duración promedio de los antibióticos por vía intravenosa varía de 
17.3 días a seis semanas, seguida de la administración oral por hasta 
3.2 meses [2,3,7,8,11,13,21-21]. 

Shuster et al. [24] creó un algoritmo de tratamiento detallado en 
el que el injerto se conserva el mayor tiempo posible. Sin embargo, 
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PREGUNTA 7: ¿Cuál es la duración óptima del tratamiento con antibióticos después del 
desbridamiento quirúrgico de una reconstrucción del ligamento cruzado anterior infectado 
(RLCA)? ¿Debe modificarse esto cuando se retiene el autoinjerto o el aloinjerto?

RECOMENDACIÓN: Tras el desbridamiento quirúrgico de un ligamento cruzado anterior (LCA) infectado, el tratamiento con antibióticos debe 
administrarse durante cuatro a seis semanas y puede interrumpirse tras la resolución de los signos clínicos y la normalización de los parámetros 
de laboratorio. La literatura disponible no diferencia entre la retención o la eliminación del autoinjerto o aloinjerto.
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la extirpación del injerto se considera en las infecciones persisten-
tes después de revisiones múltiples, en los fallos o aflojamientos de 
los sistemas de fijación o en la insuficiencia del injerto. En pacientes 
sometidos a irrigación y desbridamiento, se insertó una cadena de 
bolas cargadas de antibiótico (gentamicina), que sobresalían a tra-
vés de la herida para permitir la eliminación gradual en aproxima-
damente una semana. Se inicia la terapia antibiótica empírica (cefa-
losporina I o II combinada con un aminoglucósido, clindamicina o 
rifampicina) y el tratamiento con antibióticos se reevalúa todos los 
días y se cambia según las pruebas microbiológicas, si es necesario. 
Cuando los pacientes muestran clínica mejora de cinco a seis días 
con descensos consistentes y sustanciales en los niveles de PCR, se 
dan de alta con terapia oral y exámenes semanales de seguimiento. 
La duración de la terapia con antibióticos se basa en el curso indivi-
dual de cada paciente y la terapia con antibióticos se termina cuan-
do los niveles de PCR están dentro del rango normal (< 5 mg/L) [25]. 
La duración media del tratamiento hospitalario fue de 16,5 ± 8,2 días 
(rango, 4 a 45 días). La duración media del tratamiento con antibióti-
cos fue de 5,4 ± 2,3 semanas (rango, 2,1 a 12,9 semanas). En 13 pacientes 
(36%), la duración del tratamiento con antibióticos fue < 4 semanas. 
Fueron necesarios un máximo de dos procedimientos de irrigación 
y desbridamiento artroscópicos (media, 1,46 ± 0,52) para erradicar la 
infección en estos pacientes [25]. 

La evidencia disponible no permite obtener una recomendación 
concluyente sobre la duración óptima del tratamiento con antibióti-
cos después del desbridamiento quirúrgico para la RLCA infectada. 
Sin embargo, la literatura sugiere que el tratamiento con antibióti-
cos se debe seguir durante cuatro a seis semanas y continuar hasta 
que las condiciones clínicas mejoren. Además, la literatura aún es 
controvertida sobre la duración del tratamiento con antibióticos en 
caso de retención o extracción de injertos e implantes, centrándose 
principalmente en el primer caso. Además, la mayoría de los autores 
no diferencian entre el autoinjerto y el aloinjerto, considerando y 
tratándolos de la misma manera.
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El desarrollo de una infección después de la RLCA puede tener 
complicaciones importantes, incluida la pérdida de cartílago arti-
cular,el fallo del injerto y la pérdida de la función de la rodilla [1–3]. 
Aunque existe un amplio acuerdo de que el tratamiento debe ini-
ciarse lo antes posible, se han propuesto varios algoritmos de trata-
miento diferentes [4–7]. Con respecto al tratamiento postoperato-
rio, no hay estudios que se centren directamente en los protocolos 
de rehabilitación. 

Si bien está bien establecido que un programa graduado de for-
talecimiento de la rodilla (incluido el fortalecimiento de los cuá-
driceps y los isquiotibiales) debe iniciarse dentro de los primeros 
días postoperatorios [4,8–11], no hay acuerdo con respecto al estado 
de carga de peso y los parámetros de rango de movimiento. El trata-
miento de rehabilitación después del desbridamiento quirúrgico 
de una RLCA infectada no difiere sustancialmente de la reconstruc-
ción primaria. Debería centrarse en prevenir la rigidez y recupe-
rar el movimiento a través de ejercicios de rango de movimiento 
pasivo y asistido de forma activa. No hay estudios que sugieran un 
protocolo de rehabilitación alterado en el tratamiento de una in-
fección postoperatoria. 

Mónaco et al. [10] sugiere el uso de una ortesis bloqueada en ex-
tensión durante dos semanas, seguido de un aumento progresivo 
en el rango de movimiento y la fuerza muscular. Alternativamente, 
muchos autores permiten un rango completo de movimiento inme-
diato bajo la supervisión de un fisioterapeuta [7,11]. Indelli et al. [12] y 
Wang et al. [3] recomienda comenzar la rehabilitación solo después 
de la resolución completa de los síntomas y, mientras tanto, sugerir 
solo un movimiento pasivo de la rodilla y el tobillo. 

Existe una falta de consenso sobre el estado de la carga después 
del tratamiento de una infección de LCA. Torres-Claramunt et al. 
[4,13] sugiere comenzar un programa de fortalecimiento dos sema-
nas después de la cirugía con una carga progresiva después de que 
los síntomas disminuyan. Asimismo, la carga de peso se incrementó 
gradualmente hasta la resolución de los síntomas en el protocolo de 
rehabilitación desarrollado por Hantes et al. [14]. Sin embargo, McA-
llister et al. [15] y Schub et al. [16], sugieren comenzar la carga de peso 
seis semanas después de la cirugía. 

En general, hay una falta de evidencia para respaldar un en-
foque estandarizado para la rehabilitación después del desbrida-
miento quirúrgico de una RLCA infectada. Se necesitan ensayos 
controlados de alta calidad para proporcionar pautas para esta rara 
y difícil complicación.
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PREGUNTA 8: ¿Debe modificarse el protocolo de rehabilitación después del desbridamiento 
quirúrgico de una reconstrucción del ligamento cruzado anterior infectado (RLCA)? En caso 
afirmativo, ¿qué cambios se deben hacer con respecto al rango de movimiento y el estado de carga?

RECOMENDACIÓN: Recomendamos que el tratamiento de rehabilitación después del desbridamiento quirúrgico de una RLCA infectada con re-
tención de injerto no debe diferir sustancialmente de la reconstrucción primaria; debe enfocarse en prevenir la rigidez y recuperar el movimiento 
a través de ejercicios de rango de movimiento pasivo y con asistencia activa antes de progresar.
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La infección después de RLCA es rara, con una incidencia reportada 
de 0,14% a 2,25% [1,2]. Cuando ocurre la infección, hay potencialmente 
consecuencias significativas, particularmente con respecto a los re-
sultados del paciente [3]. Después de la RLCA de aloinjerto, existe un 
riesgo conocido de enfermedad transmisión, aunque una revisión 
reciente de la literatura no encontró diferencias en las tasas de in-
fección entre las autoinjertos y las reconstrucciones de LCA de aloin-
jerto [4,5]. La retención de injertos después de una RLCA infectada 
es una opción viable, ya que un metanálisis reciente y una revisión 
sistemática informaron una tasa de éxito del 85% [2]. Matava et al. en-
cuestó a 61 cirujanos ortopédicos y descubrió que la extirpación del 
injerto no era popular como tratamiento inicial, con solo el 6% y el 
33% de los encuestados habiendo retirado el autoinjerto y el aloinjer-
to después de la infección por RLCA, respectivamente. 

Sin embargo, en casos de infección persistente, el 36% de los 
cirujanos extirparon el injerto como parte de su régimen de trata-
miento [6]. La misma encuesta mostró que el período de tiempo 
más común para la cirugía de revisión fue un mínimo de 6 a 9 meses 
(rango, 3 a 15 meses) después de la erradicación de la infección [6]. 
A pesar de los resultados exitosos con la retención del injerto, la eli-
minación del injerto y la revisión de la plastia sigue siendo el méto-
do preferido por algunos cirujanos después de la infección [7]. En 
una revisión retrospectiva, Burks et al. informó sobre 8 infecciones 
de 1.918 reconstrucciones de LCA. Siete de estos se trataron con irri-
gación inmediata y desbridamiento con la posterior extracción del 
injerto y la administración de antibióticos intravenosos durante 
seis semanas. De ellos, cuatro se sometieron con éxito a la revisión 
de la RLCA en una media de tres semanas (rango de una a seis sema-
nas) después de completar el tratamiento con antibióticos [7]. En 
otra revisión sistemática y análisis de decisión de valor esperado de 
19 estudios, la revisión de la RLCA, dentro de las 3 a 6 semanas pos-
teriores a la infección, mostró resultados prometedores [8].  Gille et 
al. estudiaron de forma prospectiva a 31 pacientes con infección de 
LCA en los que se mantuvo el injerto en 8 pacientes (26%) y se extir-
paron en 12 pacientes (39%). Solo dos pacientes se sometieron a una 
revisión de la RLCA a los seis y ocho meses posteriores a la infec-
ción [9]. Williams et al. informó sobre 2.500 RLCA con 7 infecciones: 
el injerto se retiró en 4 casos. Uno de estos casos se sometió a una 
revisión exitosa RLCA un año después [10]. En una revisión retros-
pectiva de 3.500 reconstrucciones de LCA, Indelli et al. identifica-
ron 6 infecciones tratadas con desbridamiento artroscópico, de las 
cuales se extirparon 2 injertos, que culminaron en 1 revisión RLCA 
y 1 artroplastia total de rodilla (ATR) un año después [11].  Además, 
otro estudio informó un paciente tratado con la extracción inicial 
del injerto y la revisión exitosa de la cirugía de LCA un año después 
del tratamiento [12]. Zalavras et al. también describieron una serie 

de cinco reconstrucciones de LCA infectadas tratadas con desbrida-
miento radical y retirada de injertos. Dos pacientes tuvieron pro-
cedimientos adicionales: 1 revisión de la RLCA 14 meses después y 1 
ATR nueve meses después [13]. Hantes et al. reportaron 7 casos infec-
tados en una serie de 1.242 reconstrucciones de LCA. A un paciente 
le fue bien con la irrigación y el desbridamiento y seis tuvieron una 
recurrencia de la infección, lo que requirió la extracción posterior 
del injerto y el material. A estos pacientes se les ofreció una revisión 
posterior de RLCA y reimplantación del injerto tres meses después 
de la última operación. Cuatro de los seis pacientes se sometieron 
a revisión con autoinjerto óseo del tendón rotuliano ipsilateral en 
un promedio de cinco meses (rango de cuatro a nueve) después de 
la erradicación de la infección. Los autores recomiendan la revisión 
de la RLCA después de la erradicación de la infección después de al 
menos tres meses, con movimiento normal de la rodilla, sin derra-
me articular y valores de laboratorio normales [14]. 

A pesar de la falta de ensayos clínicos aleatorizados, hay varios 
estudios retrospectivos con números bajos de RLCA de revisión des-
pués del tratamiento para una infección previa. No hay consenso so-
bre el momento apropiado para la cirugía de revisión, con un rango 
informado de tres semanas a más de un año. En general, parece apro-
piado retrasar la cirugía un mínimo de seis semanas, pero esperar 
de tres a seis meses después de la erradicación de la infección puede 
ser lo óptimo. Es importante destacar que los criterios como el mo-
vimiento normal de la rodilla, la ausencia de derrame en la rodilla 
y los marcadores normales de laboratorio deben considerarse antes 
de proceder.
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PREGUNTA 9: ¿Cuándo pueden los pacientes someterse de manera segura a la revisión 
de la reconstrucción del ligamento cruzado anterior (RLCA) después del tratamiento 
de una infección previa?

RECOMENDACIÓN: Se considera seguro realizar una revisión de RLCA después de completar el tratamiento exitoso para la infección y la normali-
zación de los parámetros clínicos y de laboratorio después de la resolución de la infección. La literatura no sugiere un período de tiempo específico 
después de la resolución de la infección antes de realizar la revisión RLCA.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%, en desacuerdo: 0%, abstención: 8% (supermayoría, consenso fuerte)
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Se realizó una búsqueda bibliográfica exhaustiva de tres bases de da-
tos en línea (PubMed/Medline, Google Scholar y Embase) utilizando 
los siguientes términos de búsqueda MeSH: "codo", "articulación del 
codo", "prótesis articular", "artroplastia" y "reemplazo".

Debido a la evolución de las técnicas TEA, solo se seleccionaron 
los artículos de los últimos 10 años, publicados desde enero de 2008 
hasta enero de 2018. Sobre la base de los títulos y resúmenes, dos 
revisores identificaron de forma independiente los artículos poten-
cialmente relevantes para la revisión del texto completo. Las listas 
de referencias de los artículos incluidos se verificaron manualmen-
te para evitar perder artículos relevantes. Cuando se obtuvo el texto 
completo, los autores seleccionaron de forma independiente los ar-
tículos. Los estudios no fueron cegados por autor, afiliación o fuente.

Criterios de inclusión y exclusión

Los artículos incluidos presentaron datos originales de pacientes 
que habían sido sometidos a TEA. Los diagnósticos incluyeron las 
siguientes indicaciones: artrosis, traumatismo/fractura, artrosis 
postraumática, artritis reumatoide, hemofilia y otras enfermeda-
des inflamatorias. Se incluyeron estudios con una duración míni-
ma de seguimiento de dos años y un mínimo de 10 pacientes. No 
se incluyeron estudios sobre cirugía de revisión. Los artículos que 
presentan los resultados de la revisión y la TEA primaria se excluye-
ron a menos que se pudiera extraer la información para la TEA pri-
maria. Se excluyeron los artículos que presentaban los resultados 
de artroplastias de interposición, prótesis ligadas constreñidas, 
hemiartroplastia o resuperficialización parcial del codo. Artículos 
de revisión, opiniones de expertos y artículos de técnica quirúrgi-
ca fueron excluidos. Cuando fue posible, los estudios que compa-
raban diferentes grupos se analizaron por separado. La búsqueda 
se restringió a artículos escritos en inglés. Algunos artículos que 
representaban bases de datos históricas institucionales se incluye-
ron solo una vez.

Extracción de datos

Después de la evaluación inicial para la inclusión, dos revisores ex-
trajeron los datos de los artículos incluidos. El objetivo principal 
fue determinar la tasa de infección después de la TEA y el patóge-

no responsable para determinar cuál es potencialmente el mejor 
régimen de antibióticos. Los siguientes parámetros se registraron 
cuando estuvieron disponibles: número de pacientes y codos, di-
seño del implante TEA, indicación de TEA (p. ej., artrosis primaria, 
artritis reumatoide, fractura, osteoartritis postraumática u otra 
anomalía), si la prótesis estaba vinculada o no, la tasa de infección 
y el patógeno responsable de la infección (conocido/desconocido, 
único/multibacteriano). Cuando se comunicaban antibióticos 
profilácticos, se registraron. No se realizó ningún otro intento para 
extraer otros datos con respecto a otras complicaciones.

Datos y análisis estadístico

Se establecieron diferentes grupos sobre la base del régimen preope-
ratorio y el patógeno causante, cuando se conocían. Las medidas de 
resultado fueron la tasa de infección y la distribución según el pa-
tógeno. Cuando se realizó análisis de antibióticos de sensibilidad, 
también se analizó esta información.

Calidad metodológica

Los dos autores asignaron la calidad metodológica de los estu-
dios incluidos según el Centro para la Medicina Basada en la 
Evidencia [1].

RESULTADOS

Artículos

Después de la eliminación de artículos duplicados, nuestra búsque-
da inicial arrojó 227 artículos de Medline, Embase y Google Scholar. 
Después de la evaluación del título y del resumen, se creó una lista 
de 56 artículos para una revisión completa. Después de una revisión 
completa, se consideró que 35 estudios eran adecuados para una eva-
luación adicional y la recopilación de datos.

Cinco estudios registraron diferentes artículos de una base de 
datos institucional y un registro nacional de artroplastias, todos 
ellos de nivel IV. No hubo series de casos prospectivos o ensayos 
controlados aleatorios. Dos estudios se descartaron porque ofrecían 
información duplicada [2,3]. Los datos se extrajeron en una hoja de 
trabajo estándar para su posterior análisis.

Autores: Raúl Barco Laakso, Samuel Antuña

PREGUNTA 1: ¿Cuáles son los antibióticos profilácticos óptimos perioperatorios para pacientes 
que se someten a una artroplastia total de codo (total elbow arthroplasty, TEA)?

RECOMENDACIÓN: Los pacientes sometidos a TEA deben recibir antibióticos que cubran organismos gramnegativos y grampositivos específicos 
de los organismos encontrados en la región. La bibliografía revisada por pares respalda que la cefazolina debería ser administrada en función del 
peso corporal. Los pacientes colonizados por Staphylococcus aureus (S. aureus) resistente a la meticilina deberían recibir un glicopéptido basado 
en el peso, preferiblemente en combinación con cefazolina. Pacientes con una verdadera reacción de hipersensibilidad o reacción adversa que 
impide el uso de cefazolina deberían recibir vancomicina o clindamicina.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Tasas de infección y evaluación de patógenos

Se registraron un total de 303 infecciones de 6.681 pacientes, con una 
tasa media de infección del 5,6%. De estos, 301 fueron considerados por 
los autores como una infección profunda para una tasa de infección 
del 5,2%, y los otros dos correspondieron a una infección superficial.

Un patógeno fue identificado en sólo cinco estudios. No se espe-
cificó si la infección fue monobacteriana o polibacteriana en todas 
las series de casos informadas. Large et al. informaron cuatro casos de 
infección profunda. Dos fueron positivos para Staphylococcus aureus, 
uno para Staphylococcus epidermidis (S. epidermidis) y uno sin organis-
mo en crecimiento pero con un diagnóstico clínico de infección [4]. 
Antuña et al. observó 3 infecciones en 16 pacientes, 2 de las cuales 
fueron positivas para S. epidermidis y 1 tuvo cultivos negativos [5] 
después del uso de una TEA semiconstreñida tras fractura del húme-
ro distal.

Peden et al. describió el resultado de la TEA para un codo anqui-
losado o fusionado, informando 3 infecciones en 13 casos. Uno ocu-
rrió de forma perioperatoria y las otras ocurrieron a los 2 y 15 años. 
Dos casos fueron diagnosticados con Staphylococcus coagulasa nega-
tiva resistente a meticilina y S. aureus [6]. Tachihara et al. describió 
el resultado de la TEA en artritis reumatoide e informó sobre tres in-
fecciones positivas para Enterobacter, Pseudomona y S. aureus. En todos 
esos casos, la infección fue considerada monobacteriana [7].

Curiosamente, en una serie clínica de 20 codos diagnosticados 
con infección articular periprotésica, Streubel et al. describieron 
que 6 de las 21 infecciones eran polimicrobianas [8]. En esa serie, el 
patógeno más frecuente fue S. Coagulasa negativo (13 pacientes), se-
guido de S. aureus (9 pacientes) y Corynebacterium (3 pacientes). Estos 
pacientes fueron tratados inicialmente con vancomicina en 10 casos, 
cefazolina en 8, rifampicina en 3 y ceftriaxona en 1 caso [8]. Esta infor-
mación está de acuerdo con otros estudios, aunque existe el riesgo 
de una población parcial de pacientes duplicados. En un grupo de 51 
pacientes, Zarkadas et al. encontraron 17 casos de S. aureus, 11 de S. epi-
dermidis, 1 de Serratia, 1 de Clostridium, 1 de Mycobacteria, 1 de C. acnes, 
10 infecciones por multiorganismo y 8 casos en los que no se cultivó 
ninguna bacteria [9].

Aunque obviamente se usan universalmente, solo 4 de los 35 
estudios especificaron el uso de antibióticos profilácticos. De estos, 
solo 2 mencionaron en sus métodos el tipo y la dosis de antibiótico 
(una cefalosporina de primera generación y una de segunda genera-
ción antes de la incisión en la piel en ambos estudios) [10,11]. Kodde 
et al. reportó el uso de 1 g de cefazolina intravenosa 30 minutos antes 
de la incisión en la piel y extendió el uso durante 48 horas postope-
ratorias [10]. Lami et al. describieron el uso de antibióticos profilác-
ticos sistemáticos en la inducción utilizando una cefalosporina de 
segunda generación sin otra descripción. No se ha encontrado nin-
guna otra información sobre la duración del tratamiento antibiótico 
peroperatorio.

Discusión

La información disponible es escasa con respecto a la infección como 
complicación después del reemplazo del codo. La información espe-
cífica sobre el patógeno, el tipo y la dosis de antibiótico profiláctico 
o las soluciones de preparación quirúrgica utilizadas en los casos 
complicados con una infección después del reemplazo de codo no 
se encuentran en los estudios analizados. Las razones para esto no 
están claras, pero podrían estar relacionadas con las restricciones de 
redacción y centrarse en otros aspectos de la investigación. Además, 
no se describe la definición de infección por cada autor y diferentes 
autores podrían haber usado definiciones diferentes.

Aunque solo cuatro estudios especificaron el uso de antibióticos 
profilácticos, asumimos que estos son universalmente utilizados. So-
bre la base de la escasa información encontrada y nuestra propia ex-
periencia clínica, la cefalosporina de primera generación parece ser el 
antibiótico más utilizado. Se podrían usar otras opciones, basadas en 
alergias, intolerancia o enfermedades concomitantes. Sin embargo, no 
se puede extraer una conclusión sólida de la bibliografía a este respecto.
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PREGUNTA 2: ¿Cuál es la evidencia y la recomendación para el uso de cemento óseo cargado 
de antibióticos (ALBC, antibiotic-loaded bone cement) en la artroplastia total primaria del 
codo (TEA) o en la revisión TEA?

RECOMENDACIÓN: No hay pruebas suficientes para respaldar el uso de ALBC durante el TEA primario o de revisión.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%; en desacuerdo: 0%; abstención: 4% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

La respuesta a la pregunta sobre el valor de ALBC en una artroplas-
tia primaria y de revisión de TEA requiere un entendimiento de 
varios problemas:

1. La respuesta específica a estas preguntas referibles al codo 
no se puede desprender directamente de la bibliografía dis-
ponible. Existe muy poca información para el codo, indepen-
dientemente del nivel de evidencia [1].

2. Las características clínicas de la patología del codo por defi-
nición colocan a todos las artroplastias totales de codo "en 
riesgo", incluido el diagnóstico subyacente (un trastorno 
inflamatorio sistémico o una intervención fallida para una 
afección postraumática). La osteoartritis primaria no es una 
indicación de TEA, ya que se trata de manera efectiva con des-
bridamiento. La TEA para la artrosis primaria solo se realizó 
en 18 pacientes durante un período de 20 años en la Clínica 
Mayo, lo que representa aproximadamente una incidencia 
del 2% en nuestra institución [2].

3. Incluso la etiología inflamatoria menos común tiene un 
riesgo particular debido a la virtual gestión universal con los 
agentes modificadores de la enfermedades inmunes (FAME), 
incluyendo los biológicos..

4. La ubicación subcutánea de la articulación con poca o nin-
guna protección muscular lo pone en riesgo de problemas 
de cicatrización de la herida, que se ha documentado que 
aumenta la probabilidad de infección [3,4].

5. La naturaleza subcutánea y la estructura ósea menos robusta 
del codo aumentan la tasa de complicaciones en la cirugía de 
revisión por infección, comprometiendo especialmente la 
función del tríceps en más del 25% de los pacientes. En otras 
palabras, el manejo de la infección por medios quirúrgicos 
se tolera mal en el codo (evidencia de nivel 4 y 5) [4].

6. Las observaciones anteriores están respaldadas por la tasa de 
infección documentada de la TEA primaria en alrededor del 5% 
(3) en comparación con el 1–2% asociado con el reemplazo pri-
mario de cadera o rodilla, pero similar a la tasa de infección de 
los procedimientos de revisión en estos Articulaciones [4,5].

7. Finalmente, toda la bibliografía de mayor calidad sobre el 
tema se relaciona solo con el reemplazo de rodilla y cadera 
con la preponderancia de datos relacionados con la rodilla.

Metodología

La pregunta se abordó en el contexto de lo anterior y la bibliografía 
actual relacionada con la cirugía de cadera y rodilla, principalmente 
durante los últimos 10 años. Se realizó una revisión de la bibliografía 
de PubMed explorando ensayos de control aleatorios de nivel 1 y 2, 

me análisis y datos del registro nacional. Como se señaló anterior-
mente, todos estos estudios se relacionan solo con el reemplazo de 
cadera y rodilla. Esta revisión exigió la necesidad de más detalles en 
algunos casos, seguido de las series de casos de nivel 3 y 4 y los infor-
mes que se incluyen.

RESULTADOS

Uso de ALBC en la artroplastia total primaria de rodilla

• Actualmente, no existe evidencia concluyente sobre la efi-
cacia del cemento cargado con antibióticos en la rodilla en 
pacientes sin complicaciones ni riesgo [6–11].

• Actualmente, según los estudios de más alto nivel, no se pue-
de hacer ninguna recomendación con respecto al uso ruti-
nario de cemento cargado con antibióticos en la artroplastia 
primaria de rodilla.

• La justificación se ve aún más debilitada por los datos de efec-
tividad en función de los costos para la rodilla primaria [12,13], 
pero el reemplazo primario de cadera puede ser rentable [14].

• Como se señaló anteriormente, esta recomendación no tiene 
relación con la pregunta en cuestión, ya que, por definición, to-
dos los TEA primarios se producen en una población en riesgo.

• Existe consenso en cuanto a la utilización de ALBC en pacien-
tes con alto riesgo de infección (Obesidad, índice de masa 
corporal > 35, diabetes mellitus, revisión de artroplastia articu-
lar total, tiempo operatorio > 150 minutos, artritis reumatoi-
de, historia previa de infección periprotésica de la articula-
ción , trasplante de órganos y hemofilia) [5,6,15].

Uso de ALBC en la cirugía de reemplazo de cadera

• La evidencia [16-18] y el consenso [19,20] son sólidos, lo que 
indica que ALBC disminuye estadísticamente la probabili-
dad de infección después de un reemplazo primario de cade-
ra, independientemente del paciente en riesgo [21-23].

• La evidencia también indica que ALBC disminuye la inciden-
cia de infecciones profundas en la cadera y en la rodilla [24] y 
en la hemiartroplastia de la cadera después de la fractura [25].

• Por lo tanto, debe usarse cemento impregnado con antibióticos:
A. ¿Para TEA primaria? Sí, en base a:

1. Evidencia sólida que apoya su uso en el reemplazo 
primario de cadera.

2. Fuerte consenso para ALBC en el paciente en riesgo 
y las características del codo que lo define como una 
articulación en riesgo.
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Confianza: extrapolada: moderada; subjetivo: fuerte 100%.
B. ¿Para la revisión de TEA? Sí, en base a:

1. Evidencia moderada de la efectividad de la revisión 
de la cirugía de rodilla y cadera [5,26].

2. La tasa de infección de la revisión TEA supera la revi-
sión de cadera y rodilla, así como el aumento de la di-
ficultad y las tasas de complicaciones al tratar una TEA 
infectada [27].

Confianza: Fuerte. 100%.

Preguntas adicionales a considerar

1. ¿Qué antibióticos se deben usar?
• Para la revisión primaria y la revisión, se recomienda la te-

rapia de combinación (un total de 2 g/40 g de monómero).
• Un aminoglucósido, ya sea 1 g/40 g de cemento de gen-

tamicina o tobramicina (la tobramicina es mucho más 
costosa) y 1 g/40 g de vancomicina.

• Dirigida frente a organismos con probabilidad de infec-
ción [6]. Durante los últimos 15 años en 231 codos infecta-
dos tratados en la Clínica Mayo: Staphylococcus Coagulasa 
negativo, 22%; Staphylococcus Aureus, 14% (datos generados 
para esta revisión - JSS).

• Un solo cemento con baja dosis de gentamicina (1 g/40 
g de cemento) puede realmente seleccionar un aumento 
en las infecciones por cepas coagulasa [6].

2. ¿Qué cemento se debe utilizar?
 Palacos tiene mejores propiedades de elución, pero no pare-

ce influir clínicamente.
3. ¿Se desarrollará resistencia bacteriana?
 No hay evidencia de esto hasta la fecha [28].
4. ¿Las propiedades mecánicas alteradas del cemento afecta-

rán la velocidad de aflojamiento?
 No hay evidencia de esto hasta la fecha.
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PREGUNTA 3: ¿La cirugía previa (artroscópica, fijación de fractura, otras no artroplastias) 
aumenta el riesgo de una infección articular periprotésica (IAP) posterior del codo después 
de la artroplastia total de codo (TEA)?

RECOMENDACIÓN: Existe un aumento aparente en el porcentaje de infecciones en pacientes con una operación previa en la articulación del 
codo afectada, aunque la asociación no es sólida y debe analizarse más a fondo.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Se realizó una búsqueda bibliográfica exhaustiva de tres bases de 
datos en línea (PubMed/Medline, la base de datos Cochrane para 
ensayos clínicos y Embase) utilizando los siguientes términos de 
búsqueda MeSH: "codo", "articulación del codo", "prótesis articu-
lar", "artroplastia" “reemplazo”, “reemplazo de codo”, “artroplastia 
de codo” y “prótesis de codo”.

Debido a la evolución de las técnicas TEA, solo se revisaron 
los artículos publicados desde enero de 2000 hasta septiembre de 
2018. Por los títulos y resúmenes, dos revisores identificaron de for-
ma independiente los artículos potencialmente relevantes para la 
revisión del texto completo. Las listas de referencias de los artícu-
los incluidos se verificaron manualmente para evitar perder artí-
culos relevantes. Cuando se obtuvo el texto completo, los autores 
seleccionaron de forma independiente los artículos. Los estudios 
no fueron cegados por autor, afiliación o fuente.

Los criterios de inclusión y exclusión

Los artículos incluidos presentaron datos originales de pacientes 
que habían sido sometidos a TEA. Los diagnósticos incluyeron las 
siguientes indicaciones: artrosis, traumatismo/fractura, artrosis 
postraumática, artritis reumatoide, hemofilia y otras enfermedades 
inflamatorias. Se incluyeron estudios con una duración mínima de 
seguimiento de dos años y un mínimo de cinco pacientes. No se in-
cluyeron estudios sobre operaciones de revisión. Los artículos que 
presentan los resultados de la revisión y la TEA primaria se excluyeron 
a menos que se pudiera extraer la información para la TEA primaria. 
Los artículos que presentaban los resultados de las artroplastias de in-
terposición, las prótesis con bisagras completas, la hemiartroplastia 
o la renovación parcial del codo se revisaron si incluían información 
sobre el resultado de un tratamiento adicional con TEA con datos de 
resultados extraíbles. Artículos de revisión, opiniones de expertos y 
artículos de técnica quirúrgica fueron excluidos. Cuando fue posi-
ble, los estudios que comparaban diferentes grupos de pacientes se 
analizaron por separado. La búsqueda se limitó a artículos escritos en 
inglés, español y francés. Algunos artículos que representan bases de 
datos históricas institucionales se incluyeron una sola vez.

Extracción de datos

Después de la evaluación inicial para la inclusión, dos revisores ex-
trajeron los datos de los artículos incluidos. El objetivo principal 
fue determinar la tasa de infección después de la TEA y el agente 
patógeno responsable para determinar el mejor régimen de anti-
bióticos potencial.

Se registraron los siguientes parámetros cuando estuvieron 
disponibles: número de pacientes y codos, sexo, edad, diseño del 

implante de TEA, indicación de TEA (p. ej., osteoartritis primaria, 
artritis reumatoide, fractura, osteoartritis postraumática u otra 
anomalía), si la prótesis fue ligada o no ligada, la tasa de infección 
y el patógeno responsable. Cuando se describieron los antibióticos 
profilácticos, éstos se registraron. Se buscó información específica 
sobre operaciones anteriores previas a la artroplastia, ya que fue el 
enfoque de esta revisión.

No se realizó ningún otro intento para extraer otros datos con 
respecto a otras complicaciones. Datos sobre el número y el tipo de 
procedimientos quirúrgicos previas a la artroplastia de codo y los 
resultados de estas artroplastias se extrajeron cuando estaban dis-
ponibles. La revisión de la infección se definió como la extirpación 
total o parcial de la artroplastia o el aflojamiento que requirió la 
retirada independientemente de la indicación, o si se implantó o 
extirpó una nueva TEA.

Datos y análisis estadístico

Se establecieron diferentes grupos según el régimen preoperatorio 
y el patógeno causante, cuando se conocieron. Las medidas de re-
sultado fueron la tasa de infección y la distribución según el pató-
geno. Cuando se realizó un antibiograma también se analizó esta 
información.

Calidad metodológica

Los dos autores asignaron la calidad metodológica de los estudios in-
cluidos según el Centro para la Medicina Basada en la Evidencia [1].

RESULTADOS

Artículos

Después de la eliminación de artículos duplicados, nuestra bús-
queda inicial arrojó 227 artículos de Medline, Embase y Google 
Scholar. Después de la evaluación del título y del resumen, se creó 
una lista de 56 artículos para una revisión completa. Después de 
una revisión completa, 35 estudios se consideraron adecuados para 
una evaluación adicional y la recopilación de datos.

No hubo series de casos prospectivos ni ensayos controlados 
aleatorios. Todas eran pruebas de nivel IV. Los datos se extrajeron 
en una hoja de trabajo estándar para su posterior análisis.

Procedimientos previos

La notificación de la cirugía previa antes de la TEA solo estaba dis-
ponible en seis estudios. Doscientos un pacientes de los 291 (69%) 
informaron haber tenido una cirugía previa antes de la TEA. La tasa 
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promedio de infección en estos seis estudios fue del 11%, que es casi 
el doble de la tasa informada del 5,5% en nuestra revisión sistemáti-
ca concurrente (Tabla 1).

Kodde et al. reportó sobre una serie de 17 pacientes tratados por 
artritis postraumática con una prótesis semiconstreñida cementada, 
con un seguimiento medio de 32 meses. Catorce pacientes tuvieron 

una operación previa consistente principalmente en reducción abier-
ta y fijación interna (nueve casos, 64%), dos pacientes tuvieron una re-
sección de la cabeza radial, dos tuvieron prótesis radiales implantadas 
y un caso tuvo una resección del epicóndilo medial [2]. Hubo un caso 
de infección (1%), pero falta información sobre a qué grupo pertenecía. 
Además, el seguimiento fue breve, de modo que un seguimiento más 
prolongado podría aumentar la tasa de infección descrita.

Baksi et al. describió los resultados de la TEA ligada semiconstre-
ñida para el tratamiento de fracturas de codo agudas y pseudoartrosis. 
Once de los 41 casos reportados tuvieron una fijación interna fallida 
previa [3]. Uno de estos pacientes sufrió una infección que se trató con 
artroplastia de resección (1%) en comparación con una infección en 30 
casos que no se sometieron a procedimientos previos (0,03%).

Throckmorton et al. describió el resultado de 84 pacientes con 
artritis postraumática que se sometieron a una TEA semiconstre-
ñida con un seguimiento medio de nueve años. La mayoría de este 
grupo de pacientes (90%) se sometió a cirugía previa y los autores 
informaron de siete infecciones profundas sin información adicio-
nal sobre el riesgo de cirugía preoperatoria. El número medio de 
cirugías preoperatorias fue de tres, por lo que este grupo de pacien-
tes puede no ser comparable a otros estudios [4].

Cil et al. describieron los resultados de una TEA semiconstreñida 
para la artritis postraumática en 92 pacientes, de los cuales 76 se ha-
bían sometido a cirugía previa [5]. Cabe destacar que ocho pacientes 
tenían antecedentes de infección previa. En el último seguimiento, 
cinco pacientes tuvieron una infección, todos los cuales habían tenido 
una operación previa. Curiosamente, tres de estos pacientes habían te-
nido una infección previa, por lo que es difícil de interpretar si se trata 
de un episodio nuevo o una reactivación de una infección latente.

Peden et al. describió el resultado de la TEA para un codo an-
quilosado o fusionado, señalando 3 infecciones en 13 casos [6]. Uno 
ocurrió de forma perioperatoria y el otro ocurrió a los 2 y 15 años. 
Dos de los tres casos se sometieron a cirugía previa, pero el tipo de 
cirugía es desconocida.

Sorbie et al. describió una serie de 44 TEA no ligadas para la ar-
tritis hemofílica, la artritis reumatoide o la artritis postraumática 
[7]. Dieciséis pacientes habían tenido una operación previa en el 
codo y una de las siete infecciones ocurrió en un paciente con ar-
tritis postraumática y antecedentes de una operación previa. Una 
vez más, no se proporcionó ninguna referencia al número o tipo de 
operaciones anteriores.

En un artículo histórico, Morrey et al. reportaron sobre el resulta-
do de 14 pacientes con una infección después de un TEA en un grupo 
de 156 pacientes (9%) [8]. La tasa de infección fue de 8 de los 99 pacien-
tes sin cirugía previa, en comparación con 6 de los 49 pacientes que 
se sometieron a una cirugía previa (8% frente a 12,2%). Esta relación no 
es estadísticamente significativa. Si solo se analizan los pacientes con 
cirugía previa y artritis reumatoide, los autores encontraron una aso-
ciación significativa, pero el número de pacientes es tan pequeño que 
estos hallazgos deben interpretarse con cautela. Además, dos de los 
pacientes con artritis reumatoide y cirugía previa tomaban esteroides.

Los autores definieron la infección como sepsis profunda que 
incluía diferentes hallazgos clínicos y de laboratorio.

Conclusiones

No hay información suficiente sobre la influencia de la cirugía pre-
via en la incidencia de infección después de la artroplastia total del 

TABLA 1. Resumen de la información sobre la tasa de infección después de la TEA al realizarse una cirugía previa

Autor, año Indicación Artroplastia
Número 
de casos

Número de
infecciones

% de
infecciones

Número
de cirugías

previas

Información
adicional

Kodde et al., 2013 PT Conrad-Morrey 17 1 5,8 14 Ninguna

Baksi et al.,
2011

PT Baki Sloppy 
hinge

41 2 4,9 11 1 infección tuvo cirugía 
previa vs. 1/30 sin cirugía 
previa

Throckmorton et al.,
2010

PT Conrad-Morrey 84 7 8,3 76 Ninguna

Sorbie et al., 2011 RhA/PT/
Hemofilia

Sorbie 44 7 17 16 Una de las infecciones tuvo 
cirugía previa (PT).
Las otras 6, estuvieron 
relacionadas con situación 
de inmunosupresión  (RhA)

Peden et al., 2009 10 PT/3 
RhA

Conrad-Morrey 13 3 23 8 2 de las 3 infecciones 
tuvieron cirugías previas

Cil et al., 2008 PT Conrad-Morrey 92 5 5,4 76 Los 5 casos de infección 
tuvieron cirugías previas 
( 3 de ellos cirugías 
relacionadas con infección)

PT: postraumático; RhA: artritis reumatoide; TEA: artroplastia total de codo.
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codo. La información inadecuada con respecto a la cantidad de pro-
cedimientos, el tipo de procedimientos y otros factores asociados 
con el paciente dificulta el logro de conclusiones definitivas. En un 
artículo histórico, Morrey et al. destacó la asociación de la opera-
ción previa con el desarrollo de una infección periprotésica tras la 
TEA. Sin embargo, aunque existe un aumento aparente en el por-
centaje de infecciones entre pacientes con una operación previa, la 
asociación no es sólida y debe analizarse más a fondo.
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En un paciente con TEA dolorosa y la presencia de aflojamiento pro-
tésico en las radiografías, la IAP ocupa un lugar destacado en la lista 
de diagnósticos diferenciales. IAP sigue siendo uno de los principa-
les modos de fracaso para TEA. La aspiración de la articulación no 
se ha evaluado en detalle como prueba diagnóstica en la TEA, y solo 
unos pocos estudios examinaron su papel y utilidad en la identifica-
ción de la infección de la articulación [1–3]. Aunque la aspiración de 
la articulación no se ha evaluado específicamente como una prue-
ba diagnóstica en la TEA, el valor de este enfoque diagnóstico se ha 
demostrado en el análisis de pacientes con artroplastia de cadera y 
rodilla [4].

Gille et al. señalaron que en cinco de los seis codos infectados, se 
encontraron cultivos positivos de aspiración articular, y los cultivos 
del sexto codo, que habían sido tratados previamente con antibióti-
cos, dieron positivo para la infección en el momento de la revisión 
[2]. Hay pocos datos sobre el papel de la aspiración articular en la 
evaluación de la infección en la TEA, sin embargo, se ha demostrado 
que es útil para identificar pacientes con IAP en pacientes con artro-
plastia de cadera y rodilla [4].

Cuando se aspira, el líquido sinovial obtenido se debe enviar 
para el recuento de glóbulos blancos (WBC), con especial atención al 
diferencial (% de neutrófilos polimorfonucleares). Además, el fluido 
debe ser enviado para cultivos aeróbicos y anaeróbicos. El recuento 
elevado de WBC en líquido sinoviales es altamente sugestivo de IAP 
[5]. La bibliografía sobre artroplastia de cadera y rodilla demostró 
una excelente sensibilidad y especificidad de los leucocitos sinovia-
les para el diagnóstico de IAP crónica [6-11]. Sobre la base de esa bi-
bliografía, los procedimientos del Consenso Internacional sobre IAP 
recomiendan los siguientes umbrales para las pruebas de líquido 
sinovial para IAP crónico: WBC > 3.000 cel./μL y% PMN de 80% [12]. 
Para IAP agudo, los umbrales recomendados son los siguientes: WBC 
> 10.000 cel./μL y 90% de PMN [12].

Las tinciones de Gram carecen de sensibilidad y especificidad, 
y no se recomiendan de forma rutinaria [13]. Los cultivos siguen 
siendo el método más efectivo para la identificación de organismos 
específicos. Sin embargo, a pesar de una alta especificidad, el culti-
vo tiene poca sensibilidad y un cultivo negativo no descarta el diag-
nóstico de IAP [14-18]. Para el aislamiento del organismo infectante, 
deben realizarse cultivos aeróbicos y anaeróbicos de las muestras 
obtenidas [19,20]. La adición de Acid-Fast Bacilli (AFB) y cultivos de 
hongos también se puede considerar en pacientes con infección atí-
pica y una posibilidad de estas infecciones. Además, la incubación 
de cultivos durante un período más largo (21 días) puede ayudar a 

identificar organismos fastidiosos y de crecimiento lento, como Cu-
tibacterium acnes [21].

A pesar de la falta de estudios adecuados en la bibliografía de 
TEA y de la artroplastia de cadera y rodilla, recomendamos que la 
aspiración de la articulación del codo sospechosa de infección sea 
parte de la estrategia diagnóstica. El líquido sinovial obtenido debe 
enviarse para cultivo de rutina (que puede ser necesario mantener 
durante 14-21 días), recuento de WBC, determinación del porcentaje 
de neutrófilos y posiblemente análisis moleculares para la identifi-
cación de los organismos infecciosos.
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PREGUNTA 1: ¿Hay un papel para la aspiración articular preoperatoria en la evaluación de la 
artroplastia dolorosa del codo para la infección de la articulación periprotésica (IAP)?

RECOMENDACIÓN: La aspiración preoperatoria de la articulación puede desempeñar un papel en la evaluación de la artroplastia total dolorosa 
del codo (TEA) sospechosa de infección.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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PREGUNTA 2: ¿Cuál es el papel del recuento de la velocidad de sedimentación globular (VSG), la 
proteína C reactiva (PCR) o de los glóbulos blancos en la evaluación de una artroplastia de codo 
para la infección de la articulación periprotésica (IAP)?

RECOMENDACIÓN: VSG, PCR y WBC desempeñan un papel en la detección y el monitoreo de IAP, aunque la evidencia es limitada con respecto a 
umbrales y estrategias específicas para guiar al cirujano cuando interpreta estos valores.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 95%; en desacuerdo: 0%; abstención: 5% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN

Cuando se encuentran en la etapa de evaluación de una sospecha de 
IAP, estos marcadores de laboratorio a menudo se combinan con los 
hallazgos clínicos y la aspiración conjunta para aumentar la confian-
za de IAP [1–9]. De forma aislada, la VSG y la PCR pueden ser difíci-
les de interpretar, especialmente en la situación de un paciente con 
problemas médicos complejos con afecciones subyacentes como la 
artritis reumatoide o con organismos infecciosos atípicos como los 
hongos [2,3]. En la monitorización de la resolución de una infección 
después de la retirada de la prótesis inicial, estos marcadores de la-
boratorio se utilizan de nuevo en combinación con factores clínicos, 
y es importante su modificación durante el curso clínico [5]. Si los 
valores no se han normalizado en el momento de la cirugía posterior 
con planes de reimplante, se recomienda descartar el reimplante, re-
petir el desbridamiento y el lavado y continuar con la monitoriza-
ción de los valores a lo largo del tiempo.

A pesar de la falta de ensayos clínicos aleatorios múltiples que 
reflejen la utilidad de la medición y monitoreo de la VSG, la PCR y 
el contaje y diferencial leucocitario en el paciente con IAP del codo, 
varios estudios retrospectivos demuestran la utilidad de integrar 
estos valores en el plan de tratamiento. Además, la importancia de 
estos marcadores se ha incorporado a las recomendaciones de la Aca-
demia Americana de Cirujanos Ortopédicos para el tratamiento de 
la IAP en la cadera y la rodilla [7,10]. Esta recomendación se califica 
como "limitada" debido a la falta de estudios grandes y de alta cali-
dad que aborden la IAP en el codo específicamente, en lugar de adap-
tar datos ya publicados de otras articulaciones, aunque estos resul-
tados son útiles ya que pueden extrapolarse al manejo del codo IAP.
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Existen varios estudios relacionados con el uso del examen histoló-
gico para el diagnóstico de IAP en la artroplastia de cadera y rodilla 
[1–4]. La bibliografía disponible sugiere que aunque la histología no 
se puede usar como una prueba independiente para el diagnóstico 
de IAP, proporciona información valiosa en el trabajo de los pacien-
tes con sospecha de IAP (de hecho, el grupo de trabajo de la Sociedad 
de Infección Musculoesquelética (MSIS) incluyó un examen histo-
lógico como criterio para su diagnóstico) [5,6]. La controversia que 
existe es lo que constituye una histología positiva [4]. Actualmente, 
según los criterios de MSIS, la presencia de más de cinco neutrófilos 
en más de cinco campos de alta potencia es indicativa de una histo-
logía positiva. Este último se basa en el examen de los tejidos periar-
ticulares para el diagnóstico de infección y el papel de la histología 
durante la reimplantación para evaluar la presencia de infección 
persistente está menos estudiado.

El papel de la histología en el tratamiento de los pacientes con 
artroplastia total de codo dolorosa (TEA) es menos conocido. Nues-
tra extensa búsqueda en la bibliografía reveló solo un estudio que 
examina específicamente el tema de la histología en el diagnóstico 
de TEA infectada [7]. Este estudio fue un análisis retrospectivo de 
208 pacientes sometidos a revisión de TEA. La sensibilidad de la his-
tología en el diagnóstico de IAP fue del 51,3%, con una especificidad 
del 93,1%. El valor predictivo positivo del examen histológico fue de 
60,6% con un valor predictivo negativo de 90,2%.

Entre la cohorte, 65 (31%) no tenían histología o cultivos toma-
dos en el momento de la revisión, lo que plantea la cuestión del 
sesgo de selección. Los sitios de muestreo de las muestras histológi-
cas no se estandarizaron y se realizaron a criterio del cirujano, con 
un promedio de menos de dos muestras por paciente. Finalmente, 
el patrón oro para definir la infección fue la presencia de un único 
cultivo intraoperatorio positivo. Dentro de estas limitaciones, los 
datos sugieren que cuando la histología intraoperatoria demuestra 

inflamación aguda (de acuerdo con los criterios de Mirra et al. [8]), 
la probabilidad de infección es alta, pero la ausencia de inflama-
ción aguda no descarta la infección.

Sobre la base de la bibliografía (principalmente de artroplastia 
de cadera y rodilla) y nuestra comprensión de los desafíos que exis-
ten en el tratamiento de pacientes con TEA dolorosa, recomendamos 
que el examen histológico de los tejidos alrededor del codo sea parte 
del trabajo de los pacientes sometidos a revisión del TEA.
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PREGUNTA 9: ¿Cuál es el papel del examen histológico intraoperatorio en la evaluación de una 
artroplastia de codo para la infección de la articulación periprotésica (IAP)?

RECOMENDACIÓN: La histología intraoperatoria para la evaluación del IAP del codo en aislamiento no es suficiente para el diagnóstico de in-
fección.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 4%; abstención: 4% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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PREGUNTA 4: ¿Hay un papel para la sonicación de los implantes recuperados de un codo en el 
diagnóstico de una posible infección de la articulación periprotésica (IAP)?

RECOMENDACIÓN: Actualmente, no hay evidencia que apoye el uso rutinario de la sonicación de los implantes de codo extraídos para mejorar 
la precisión diagnóstica o el rendimiento de los cultivos en el diagnóstico de IAP de codos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

La sonicación implica la aplicación de ultrasonido de alta frecuencia 
(aproximadamente 40 kHz) a un implante recuperado en un "baño" 
de ultrasonido en medio fluido apropiado. El líquido del baño se 
recoge y se centrifuga, y estas alícuotas se cultivan con técnicas con-
vencionales. El concepto es que los organismos instalados en una 
biofilm sobre el implante se aflojan o liberan mediante este proceso, 
y se cultivan más fácilmente.

Hubo algunas evidencias iniciales prometedoras de las revisio-
nes retrospectivas de que el proceso de sonicación aumentó el nú-
mero de cultivos positivos, especialmente en pacientes que habían 
estado recibiendo antibióticos, o en aquellos que habían tenido 
cultivos negativos anteriormente a pesar de la evidencia clínica y se-
rológica de infección. Sin embargo, estos estudios se centraron en la 
artroplastia de extremidades inferiores. Un artículo de Holinka et al. 
observó una mejor precisión diagnóstica con sonicación (p = 0,008) 
en comparación con los cultivos convencionales, pero ninguno de 
los 60 pacientes estudiados tenía una prótesis de codo [1]. Del mis-
mo modo, un estudio realizado por Achermann et al. describió un 
solo implante de codo en 37 casos, lo que limita significativamente la 
aplicabilidad de esta información a la extremidad superior [2].

Solo hay un estudio en la bibliografía que es específico para el 
codo. Una revisión de 27 pacientes presuntamente no infectados y 
9 infectados con un codo protésico observó que si bien la sonica-
ción de los implantes de artroplastia de codo extraídos tenía una 
sensibilidad del 89% y una especificidad del 100%, esto no difirió 
significativamente de los resultados de las técnicas de cultivo mi-
crobiológico estándar en esa institución (sensibilidad 55%, especi-
ficidad 93%, p = 0,18 y p = 0,16, respectivamente). Si bien esto puede 
representar un "error beta" en el que una verdadera mejora en el 
rendimiento de la sonicación se ve oscurecida por números insu-
ficientes para ser estadísticamente significativos, en los ocho años 
desde que se publicó este documento, no pudimos encontrar un es-
tudio más definitivo o convincente [3,4].

Un estudio más amplio de 53 pacientes con artroplastia de hom-
bro que examinan los resultados de la sonicación de los implantes 
de extremidades superiores recuperados ha sido publicado recien-

temente por Grosso et al. [5]. Encontraron que la sensibilidad, la 
especificidad, el valor predictivo positivo (VPP), el valor predictivo 
negativo (VPN) y la precisión de los cultivos no mejoraron con la so-
nicación (EE. UU.) En comparación con las técnicas estándar (S): sen-
sibilidad 96% (S) en comparación con 96% (US), especificidad 75% (S) 
versus 64% (US), PPV 77% (S) versus 71% (US), NPV 95% (S) versus 95% 
(US) y 85% de precisión (S ) versus 79% (US). Ninguna de estas diferen-
cias fue estadísticamente significativa. Además, es bien sabido que la 
flora microbiológica del hombro y las infecciones subsiguientes que 
resultan de él son claramente diferentes a la del codo. Por lo tanto, no 
es recomendable comparar directamente (o extrapolar los hallazgos 
de) una articulación con la otra.

Para concluir, en este momento no hay pruebas suficientes para 
respaldar o refutar la utilidad de la sonicación de rutina de los im-
plantes de codo protésicos extraídos en el momento de la cirugía 
para aumentar el rendimiento o la precisión de los cultivos. Hasta 
que se haya realizado un estudio prospectivo con suficiente potencia 
que demuestre la eficacia de la sonicación para diagnosticar una in-
fección en la artroplastia de codo de revisión, no podemos respaldar 
el uso rutinario de esta tecnología.
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PREGUNTA 5: ¿Los marcadores moleculares tienen un papel en el diagnóstico de la infección de la 
articulación periprotésica del codo (IAP)?

RECOMENDACIÓN: A pesar de la presencia de datos relacionados con el uso de marcadores moleculares para el diagnóstico de infección en la 
artroplastia de cadera y rodilla, el papel de los marcadores moleculares en el diagnóstico de la infección por artroplastia total de codo (TEA) sigue 
siendo desconocido.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

Se realizó una extensa búsqueda bibliográfica para identificar pu-
blicaciones relacionadas con el uso de técnicas moleculares para el 
diagnóstico de IAP en TEA. Nuestra búsqueda detallada reveló nume-
rosos artículos sobre artroplastia total de cadera y rodilla. De nues-
tra búsqueda, 180 artículos fueron revisados en última instancia. 
Una búsqueda completa de los resúmenes, las referencias y el texto 
completo selectivo de las revisiones sistemáticas específicas de TEA 
reveló que solo hubo tres estudios con un total de solo tres codos 
que examinaron el uso de técnicas moleculares para diagnosticar la 
infección periprotésica en TEA.

Las pruebas de inmunoensayo de α-defensina y esterasa de leu-
cocitos (LE) se revisaron recientemente en una revisión sistemática 
y un metanálisis de Wyatt et al. [1]. En esta revisión, seis estudios exa-
minaron la α-defensina; sin embargo, no se incluyeron TEA. Cinco de 
los estudios incluidos utilizaron LE para el diagnóstico de IAP y solo 
uno de ellos incluyó una TEA única de las 52 prótesis examinadas [2]. 
En su estudio, Colvin et al. encontraron una sensibilidad, especifici-
dad, valor predictivo positivo y valor predictivo negativo de 100, 97, 
95 y 100% respectivamente [2].

En otra revisión sistemática, Suen et al. [3] comparó la versión de 
"prueba rápida" α-defensina con la prueba de laboratorio, lo que lle-
vó a un estudio de Sigmund et al. [4] que incluyó revisiones de cadera, 
rodilla, hombro y codo para el dolor o la inestabilidad en 49 pacien-
tes. Estos autores encontraron una sensibilidad y especificidad del 
69% y 94%, respectivamente, con un índice de probabilidad positivo 
y negativo de 12,46 y 0,33, respectivamente. De nuevo, desafortunada-
mente, este estudio solo incluyó a un solo paciente con artroplastia 
de codo con IAP. La revisión sistemática más grande encontró una 
sensibilidad y especificidad combinadas del ensayo de laboratorio 
de 95 y 96% respectivamente, en comparación con la prueba de flujo 
lateral rápido de 77 y 91%, respectivamente, pero nuevamente, solo se 
incluyó una artroplastia de codo en el conjunto grupo.

Finalmente, en un estudio piloto de Wouthuyzen-Bakker et al. 
la calprotectina sinovial se examinó como un biomarcador para IAP 
[5]. Esta prueba es atractiva debido al bajo costo, la posibilidad de ob-
tener un valor cuantitativo, el uso de un ensayo de flujo lateral con la 
posibilidad de usarlo como una prueba en el punto de atención y su 
disponibilidad, como ya se utiliza en la atención de rutina par otras 
indicaciones en la mayoría de los hospitales. Desafortunadamente, 
aunque este estudio incluyó TEA, no se incluyeron IAP en el grupo 
de TEA. El único codo examinado estaba en un grupo de control sin 
infección. Este estudio piloto reveló que la calprotectina sinovial te-
nía una sensibilidad general, especificidad, valor predictivo positivo 
y valor predictivo negativo del 89%, 90%, 81% y 95%, respectivamente.

Otros biomarcadores examinados en un metanálisis agrupado 
por Lee et al. [6] incluyó α-defensina, LE, interleucina (IL) -6 e IL-8. La 
sensibilidad global de estas pruebas moleculares fue del 85% en com-
paración con el cultivo, que fue del 80%. En este estudio, la α-defensi-
na tuvo la probabilidad de diagnóstico más alta. Desafortunadamen-
te, todos los estudios incluyeron artroplastias de cadera y rodilla y ni 
un solo estudio examinó el TEA.

Cabe destacar que, a pesar de su capacidad para identificar IAP con 
una alta probabilidad en la mayoría de las otras articulaciones, todos los 
biomarcadores utilizados en estos estudios requieren algún elemento 
de células polimorfonucleares para estar presentes en el líquido sinovial 
para su detección. Estas pruebas no discriminan entre otras afecciones 
inflamatorias e infecciones, que serían las más útiles para los cirujanos. 
Específicamente, como las condiciones inflamatorias han sido históri-
camente la indicación primaria para la intervención quirúrgica sobre 
el codo, aún no existe una prueba para discriminar entre la infección y 
otras condiciones inflamatorias como la artritis reumatoide o la gota.

Sin embargo, como estas pruebas han demostrado ser promete-
doras en el IAP en otras articulaciones, los estudios deben realizarse 
específicamente para el codo. Sin embargo, en este momento es difí-
cil extraer conclusiones debido a la falta de datos clínicos específicos 
del codo, lo que constituye la base de nuestra recomendación.
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El número total limitado de infecciones por artroplastia total del 
codo (TEA) reportadas en la bibliografía hace que la evaluación de 
los factores preoperatorios compatibles con la infección sea un de-
safío. Además, el reconocimiento temprano limitado del papel de 
las infecciones indolentes de bajo grado (Staphylococcus epidermidis, 
Cutibacterium acnes) puede dificultar la interpretación de estudios 
anteriores. No obstante, la bibliografía proporciona información va-
liosa sobre el diagnóstico de IAP en TEA.

Dada la naturaleza subcutánea del codo, muchos TEA infectados 
desarrollan senos que drenan. Este criterio de diagnóstico se ha utili-
zado sistemáticamente en la bibliografía y fue predictivo de cultivos 
positivos en la gran mayoría de los casos. En la revisión de Cheung 
et al. de 29 pacientes con IAP, 11 (38%) tenían fístulas con drenaje [1]. 
Peach et al. También mostró una tasa del 38% con drenaje fistuloso [2].

El crecimiento en el cultivo fue el criterio diagnóstico más citado 
en la bibliografía. Varios estudios consideraron que una TEA estaba 
infectada en presencia de un cultivo positivo [1,3-9]. Varios otros estu-
dios solo hicieron el diagnóstico de IAP si dos cultivos dieron positivo 
para el mismo patógeno [10-12]. Este último es consistente con los cri-
terios de la Sociedad de Infección Musculoesquelética (MSIS) [13]. A la 
luz de la publicación de Wee et al. con respecto a los "cultivos positivos 
inesperados", el uso de los criterios de un cultivo positivo para el diag-
nóstico en ausencia de otros signos probablemente diagnosticaría en 
exceso la IAP [14]. Por lo tanto, debe usarse un cultivo positivo en la 
constelación de otros signos y síntomas de infección. Si dos cultivos de 
dos lugares diferentes devuelven el mismo patógeno, el diagnóstico 
de IAP está fuertemente respaldado por la bibliografía.

Se utilizaron muchos otros criterios en el diagnóstico de IAP. 
Si bien estos signos y síntomas se observaron con frecuencia, no se 
observaron con suficiente reproducibilidad para ser diagnósticos 
de forma aislada. El calor, el enrojecimiento y la hinchazón se obser-
varon constantemente [15]. El aumento de la VSG y la PCR en suero, 
así como el WBC aspirado (y diferencial) y la inflamación aguda en 
la patología intraoperatoria se observaron con frecuencia en la IAP 
de una TEA. Sin embargo, muchos de los pacientes que reciben una 

TEA tienen artropatía inflamatoria como su diagnóstico subyacente, 
lo que lleva a un número sustancial de falsos positivos. Además, en 
el contexto de infecciones de bajo grado, la aspiración y los estudios 
de laboratorio con suero no son precisos de forma aislada. Estos cri-
terios de diagnóstico se deben utilizar en combinación con evalua-
ciones clínicas y radiográficas para evaluar la probabilidad de IAP 
verdadero.

La apariencia radiográfica de la TEA y el ritmo de aflojamiento 
pueden proporcionar información sobre la probabilidad de IAP. El 
fracaso radiológico inesperado precoz (< dos años) tienen más pro-
babilidades de ser consistentes con el IAP que los fracasos tardíos 
[14,16]. Además, la mayoría de las series en la bibliografía [4,9,15] aso-
ciaron la resorción endostal y el aflojamiento rápidamente progresi-
vo con IAP en TEA.

Sobre la base de la bibliografía disponible, es difícil hacer eva-
luaciones cuantitativas por consenso del número de criterios reque-
ridos de la categoría de "criterios asociados". Ciertamente, según la 
bibliografía, un aumento en el número de criterios positivos aumen-
ta la probabilidad de una verdadera IAP.
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PREGUNTA 6: ¿Cuáles son los criterios diagnósticos para la infección articular periprotésica del 
codo (IAP)? (Criterios clínicos, criterios radiográficos, hallazgos intraoperatorios, patología, 
cultivos y biomarcadores séricos).

RECOMENDACIÓN: Los siguientes tres parámetros proporcionan un diagnóstico definitivo de IAP de codo:
• Un tracto fistuloso que se comunica con la prótesis (Fuerza: Fuerte).
• Aislamiento de patógenos idénticos de dos o más cultivos separados (tejido o líquido articular) obtenidos en condiciones estériles (Fuerza: Fuerte).
• Presencia de pus intraarticular (Fuerza: Consenso).

Los siguientes criterios son concernientes a la infección y deben considerarse en conjunto (Fuerza: Limitada):
• Calidez, enrojecimiento, hinchazón del codo.
• Marcadores inflamatorios séricos elevados (tasa de sedimentación globular (VSG), proteína C reactiva (PCR)), excepto en casos de artropa-

tías inflamatorias.
• Recuento elevado de glóbulos blancos sinoviales (WBC).
• Elevado porcentaje de polimorfonucleares sinoviales.
• Aislamiento del organismo de una muestra (tejido o líquido articular).
• Evidencia histológica de inflamación aguda.
• Aflojamiento temprano inesperado de componentes.
• Resorción endostal, aflojamiento rápido progresivo en las radiografías.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 92%; en desacuerdo: 8%; abstención: 0% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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La artroplastia total de codo (TEA) se ha asociado históricamente con 
un alto riesgo de IAP. En 1983, Morrey et al. describieron esta asocia-
ción y recomendaron el uso de cemento impregnado de antibióticos 
para reducir el riesgo de IAP después de una TEA primaria [1]. Aun-
que las tasas de infección han mejorado desde entonces, la IAP sigue 
siendo una complicación potencialmente catastrófica de la TEA. La 
revisión de implantes de TEA es técnicamente difícil, especialmente 
dada la relativa falta de progreso que se ha logrado en los sistemas de 
revisión de implantes de TEA en los últimos 30 años. No existe nin-
gún estudio comparativo para discernir la superioridad de desbri-
damiento con retención de implantes (DAIR, en sus siglas en inglés) 
versus resección. Ambas estrategias han sido descritas, con diversos 
grados de éxito para ambas opciones [1–6].

De los estudios disponibles para la revisión, las recomendacio-
nes de tratamiento variaron. Dada la variación en la edad y la salud 
general del paciente, la bacteriología, las circunstancias mecáni-
cas, la cobertura de los tejidos blandos y la naturaleza retrospectiva 
de los diseños del estudio, es difícil hacer recomendaciones defi-
nitivas sobre las indicaciones de irrigación y desbridamiento con 
retención de componentes. Las opciones alternativas incluyen la 
retirada y reimplantación de nuevos componentes en un recambio 
de una etapa o dos etapas con un espaciador de cemento antibióti-
co a intervalos y una artroplastia de resección.

Aunque no existen estudios que comparen DAIR con opciones 
más invasivas, algunos pacientes responden bien a la irrigación y el 
desbridamiento aislados [5]. Hay datos extensos para respaldar el 
papel de DAIR en la bibliografía de artroplastia de cadera y rodilla. 
Debido a que los sistemas de TEA se basan en la fijación del manto de 
cemento, la resección de componentes bien fijados conduce a una 
pérdida significativa de hueso con morbilidad asociada.

Por lo tanto, se puede ofrecer DAIR a pacientes con infección de TEA 
en presencia de componentes bien fijos. Es posible que se deban obe-
decer las siguientes reglas generales al realizar DAIR en estos pacientes.

1. Si los componentes están bien fijos, la extracción de estos im-
plantes causará daños en el húmero y el cúbito, lo que hace 
que la revisión sea más difícil. Por lo tanto, se deben hacer 
todos los intentos para retenerlos utilizando irrigación y 
desbridamiento repetidos, supresión de antibióticos por vía 
oral y cobertura de tejidos blandos, incluso si eso incluye la 
transferencia de tejido libre.

2. Si se descubre que un componente está suelto durante DAIR, 
entonces el componente bien arreglado puede dejarse en su 
lugar mientras se intercambia el otro componente.

3. En presencia de ambos componentes sueltos, ambos com-
ponentes (y la mayor cantidad de cemento posible) deben 
retirarse. Se puede insertar un cemento impregnado de an-
tibióticos con un tratamiento antibiótico intravenoso. Los 
resultados del cultivo luego dictarán la duración, la dosis y el 
tipo de tratamiento antibiótico necesario.

Debido a que la artroplastia de resección conduce a puntuaciones 
de resultados deficientes informadas por el paciente [6], recomen-
damos que esta opción se reserve como una opción de "rescate" final 
después de que todos los otros métodos hayan fallado o cuando el pa-
ciente no esté médicamente estable para el recambio de dos etapas. 
Dada la facilidad técnica y la baja morbilidad, recomendamos que los 
componentes modulares se eliminen y reemplacen en cada caso.

Es importante tener en cuenta que el método por el cual se realiza el 
DAIR influye en el resultado de este procedimiento quirúrgico. Se reco-
mienda encarecidamente que se obtengan márgenes claros para el des-
bridamiento de los tejidos infectados, que se extraigan los componen-
tes modulares, que se riegue la articulación infectada abundantemente 
con agentes antisépticos como betadine diluido y que se inserten las 
nuevas piezas modulares después de que se usen los nuevos paños.
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PREGUNTA 1: ¿Hay un papel para la irrigación y el desbridamiento con retención de implantes 
cuando se trata la infección articular periprotésica aguda del codo (IAP)? ¿Deben intercambiarse 
las piezas modulares del implante?

RECOMENDACIÓN: El desbridamiento quirúrgico, antibióticos y la retención de implantes (DAIR) es una opción viable para el tratamiento del 
IAP de codo agudo. Debe considerarse el recambio de implantes modulares.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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Las estrategias de tratamiento para la IAP del codo generalmente 
incluyen cuatro alternativas: desbridamiento, antibióticos y reten-
ción de implantes (DAIR), artroplastia de recambio en una tiempo, 
artroplastia de recambio en dos tiempos y artroplastia de resección. 
Si bien se informa que DAIR tiene éxito, esta discusión se centrará en 
la reconstrucción por etapas [1,2].

El cuerpo de evidencia para respaldar la artroplastia de recam-
bio en una tiempo es muy escaso, con solo una serie de casos retros-
pectivos publicados en la bibliografía. Gille et al. describió seis TEA 
infectadas tratados con artroplastia de recambio de una tiempo. El 
resultado fue exitoso en cinco pacientes, con un período de segui-
miento que osciló entre 6 meses y 16 años. Los resultados indicaron 
la satisfacción del paciente en cuatro de seis pacientes y una puntua-
ción media del rendimiento del codo de Mayo de 67 puntos [3].

La evidencia de artroplastia de recambio en dos tiempos es ma-
yor que para una tiempo, pero también se limita a series de casos re-
trospectivas (evidencia de nivel IV). En un informe inicial, Wolfe et al. 
realizaron con éxito una artroplastia de recambio de dos tiempos en 
un codo en su serie de 12 IAP de codo [4]. Yamaguchi et al. describió 
un tratamiento exitoso en cuatro de cada cinco pacientes con TEA 
infectados [5]. En un estudio de seguimiento de una cohorte de pa-
cientes ampliada, Cheung et al. encontraron una tasa de reinfección 
del 28% con artroplastia de recambio en dos tiempos [6]. Finalmente, 
Peach et al. estudiaron 26 codos sometidos a artroplastia de recam-
bio en dos tiempos e informaron una erradicación exitosa en 23 pa-
cientes (88%) [7]. La combinación de los datos sobre la artroplastia 
de recambio en dos tiempos de la bibliografía da como resultado 59 
pacientes únicos con una tasa de recurrencia del 18%.

Muchos de los estudios sobre el tratamiento de los TEA infectados 
incluyen una combinación de infecciones agudas y crónicas con una 
amplia gama de tratamientos quirúrgicos y regímenes de antibióti-
cos. En el contexto de una infección aguda con diagnóstico precoz, 
algunos autores recomiendan DAIR [8,9]. La mayoría de estos estudios 
enfatizan la importancia de una salud del paciente suficientemente 
robusta, una envoltura de tejidos blando adecuada, un organismo 
sensible y el uso local de antibióticos intraarticulares además de la 
terapia intravenosa. En especial, los pacientes debilitados pueden ser 
tratados con supresión crónica de antibióticos si no pueden tolerar el 
curso quirúrgico propuesto, mientras que las infecciones intratables 
o las situaciones inadecuadas de tejidos blandos se pueden manejar 
mediante una artroplastia de resección [2,10].

No hay estudios que comparen TEA de recambio de un tiempo 
y dos tiempos en poblaciones de pacientes similares. Achermann 
et al. estudió 27 IAP de codo, pero la mayoría fueron tratados por 
DAIR. En esta serie, un paciente con una infección tardía fue tra-

tado con recambio en un tiempo y dos infecciones tardías con re-
cambio en dos tiempos. Los tres pacientes en esta serie tuvieron 
una erradicación exitosa de la infección [9]. Spormann et al. des-
cribieron tres IAP de codo tardíos (> 24 meses) y uno agudo (< tres 
meses) tratados con reconstrucción en dos tiempos con resolución 
de la infección en todos. De manera similar, se utilizó un recambio 
en un tiempo en un paciente con una infección por TEA tardía (de 
3 a 24 meses), que también tuvo éxito [8]. Finalmente, en un artí-
culo de revisión, Somerson et al. encontró datos inadecuados para 
recomendar una reconstrucción en un tiempo, pero revisó el éxito 
relativo de la artroplastia de recambio en dos tiempos con erradi-
cación de la infección en el 72-88% de los pacientes [10].

Dada la escasez de datos que rodean una artroplastia de codo 
con recambio en un tiempo, es difícil recomendar una indicación 
para este enfoque en el ajuste del IAP de codo. Aunque la evidencia 
en general sigue siendo limitada con respecto al recambio en dos 
tiempos, concluimos que este enfoque es actualmente favorecido 
para el tratamiento de la TEA aguda y crónica infectada.
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PREGUNTA 2: ¿Cuáles son las indicaciones para una artroplastia de recambio en una tiempo y en 
dos tiempos cuando se trata una infección articular periprotésica aguda o crónica del codo (IAP)?

RECOMENDACIÓN: La artroplastia de recambio en dos tiempos debe considerarse para pacientes con IAP de codo crónico. No hay indicaciones 
claras para la artroplastia de recambio en una tiempo para la artroplastia total de codo infectada (TEA), pero se prefiere el recambio en dos tiempos 
en pacientes con tracto fistulosos y/o tejidos blandos comprometidos alrededor del codo o en aquellos con sepsis sistémica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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No hay estudios que investiguen específicamente y demuestren que 
existe un papel para la aspiración preoperatoria del codo antes del 
segundo tiempo de la artroplastia de revisión . Sin embargo, en una 
revisión de estudios publicados que abordaron la infección total 
del codo, se encontró que la aspiración es el estándar de la prácti-
ca en estos estudios. Además, existe una lógica de que la aspiración 
preoperatoria proporciona información útil tanto para el diagnósti-
co como para el tratamiento de las infecciones por artroplastia total 
de codo (TEA). Cuando los factores de riesgo de infección son más 
altos (como en pacientes con diabetes, obesidad o artritis reumatoi-
de), la aspiración preoperatoria antes del segundo tiempo de la revi-
sión tiene una recomendación aún más fuerte. Actualmente, no exis-
te evidencia sobre lo que constituye una aspiración positiva. Por lo 
tanto, la importancia de los resultados debe evaluarse caso por caso.

Rudge et al. discutieron el manejo de la artroplastia de codo in-
fectada mediante una revisión en dos tiempos en 19 pacientes trata-
dos en su centro [1]. En su algoritmo para el manejo, los autores afir-
man: “Si el organismo infeccioso y las sensibilidades se identificaron 
antes del primer tiempo, se agregaron más antibióticos según fuera 
necesario. Si en la revisión postoperatoria de seis semanas hubo sig-
nos clínicos de infección en curso o los marcadores inflamatorios 
no se habían normalizado, se realizó una aspiración. Si el análisis de 
aspiración fue positivo, entonces los pacientes se sometieron a un 
procedimiento de primera tiempo (desbridamiento y lavado). Si el 
análisis de aspiración fue negativo, entonces se planificó un proce-
dimiento de segundo tiempo, pero con un umbral bajo para tomar 
una decisión intraoperatoria de repetir la primera etapa en lugar de 
reimplantar componentes protésicos, si está preocupado por una 
posible infección en curso.” Estos autores recomiendan la aspiración 
antes del segundo tiempo de la revisión como un medio para deter-
minar cuándo proceder a la segundo tiempo, qué procedimiento 
realizar y qué antibióticos usar.

Usando este protocolo, los autores pudieron tratar la mayoría de 
las infecciones por TEA con éxito: “De los 19 pacientes que se some-
tieron a un procedimiento de primera etapa, 16 (84%) permanecie-
ron libres de infección, de los cuales 11 habían pasado a una segundo 
tiempo y cinco, no. De los 14 pacientes que se sometieron a una revi-
sión en dos tiempos, 11 (79%) permanecieron libres de infección. "De 
los pacientes que requieren cirugía adicional debido a una infección 
recurrente, 2 (67%) permanecieron libres de infección después de 
una revisión repetida de dos tiempos, mientras que el tercer pacien-
te aún está a la espera del segundo tiempo".

Cuando se realiza la aspiración, el líquido articular debe eva-
luarse para el recuento de glóbulos blancos, con especial atención 
al diferencial (porcentaje de polimorfonucleares). Además, el 
fluido debe ser enviado para cultivos aeróbicos y anaeróbicos. Las 
tinciones de Gram carecen de sensibilidad y especificidad y no se 
recomiendan de forma rutinaria [2,3]. Las culturas siguen siendo el 
método más efectivo para la identificación de organismos específi-
cos. La adición de Acid-Fast Bacilli (AFB) y los cultivos de hongos se 
debe realizar si existe preocupación por los organismos infectan-
tes atípicos. Además, la incubación de cultivos durante un período 
más prolongado (21 días) puede ayudar a identificar organismos 
exigentes como Cutibacterium acnes.
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PREGUNTA 3: ¿Existe un papel para la aspiración de la articulación preoperatoria antes del 
segundo tiempo de la revisión después del tratamiento de la infección de la articulación 
periprotésica del codo (IAP)?

RECOMENDACIÓN: La aspiración articular preoperatoria puede desempeñar un papel en la evaluación de la artroplastia de codo para la IAP 
antes de la revisión del segundo tiempo.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 96%, en desacuerdo: 0%, abstención: 4% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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Metodología

Se realizó una revisión exhaustiva de la bibliografía para identificar 
todos los estudios sobre el tratamiento de resección permanente 
para el IAP del codo. Las búsquedas de los términos “codo”, “artro-
plastia total del codo”, “infección”, “periprotésica”, “resección per-
manente” y “artroplastia de resección” se realizaron en las bases de 
datos PubMed/Medline, Cochrane, Google Scholar y Embase hasta 
marzo de 2018. Nuestra revisión sistemática incluye estudios en in-
glés (solo evidencia de nivel IV) con respecto al tratamiento de resec-
ción permanente para el IAP del codo. No se incluyeron los estudios 
que no estaban en inglés, los documentos de técnica sin datos de pa-
cientes, los estudios con un seguimiento inadecuado de los pacien-
tes y los estudios sobre el tratamiento de resección para IAP sin codo. 
Se siguió la declaración PRISMA (Elementos de informe preferidos 
para revisiones sistemáticas y metaanálisis) para esta revisión.

Discusión

La IAP es una complicación grave de la artroplastia total de codo 
(TEA) y es difícil de tratar [1,2]. Las opciones de tratamiento incluyen 
desbridamiento con retención de implantes, reimplantación en una 
o dos etapas, resección permanente y artrodesis [1–5]. Solo hay unos 
pocos estudios con pruebas limitadas que comparen los resultados 
de estos procedimientos de tratamiento [3–7]. Muchos autores han 
enfatizado que los buenos resultados funcionales solo son posibles 
con la reimplantación [8,9]. Sin embargo, el éxito del tratamiento de 
reimplantación depende de la reserva ósea restante [9,10]. Por otro 
lado, las altas tasas de recidiva de la infección limitan el éxito del 
tratamiento [8]. La artrodesis y la resección permanente se definen 
como un procedimiento de rescate en pacientes de baja demanda 
[1,2,5,7]. Sin embargo, la artrodesis tiene un papel muy limitado en 
el tratamiento de esta circunstancia, incluso como tratamiento de 
rescate, ya que a menudo resulta en una no unión dolorosa o en una 
recidiva de la infección [3].

Se sugiere la resección permanente como un procedimiento 
de rescate para el tratamiento de la IAP en el codo en pacientes en 
los que la terapia de desbridamiento y reimplante ha fallado o en 
pacientes médicamente frágiles [2,7]. Rhee et al. Informaron que las 
infecciones en nueve pacientes (90%) pudieron ser erradicadas con 
resección permanente para codo IAP [11]. A pesar de los altos índices 
de éxito en la erradicación de la infección, se observó que conseguir 
una estabilidad suficiente era esencial para el éxito de los resultados 
funcionales. Se destacó que los cóndilos que se articulan con la fosa 
del olécranon son importantes para la estabilidad en la artroplastia 
de resección. Además, los autores han examinado el papel de la mala 
reserva ósea en los cóndilos (que es común en este grupo de pacien-
tes) en el éxito de la artroplastia de resección. Se ha informado que 
los mejores resultados funcionales se obtuvieron en pacientes en los 

que se pudieron preservar ambos cóndilos, mientras que los resulta-
dos funcionales más débiles se obtuvieron en el grupo de pacientes 
en los que solo se pudo preservar el cóndilo medial. Figgie et al. infor-
mó que el logro de la estabilidad tiene un papel clave en el éxito de la 
artroplastia de resección después de un TEA fallido [12]. Por lo tanto, 
los autores enfatizaron que los epicóndilos deben ser preservados.

En un estudio de Zarkadas et al., la artroplastia de resección se 
definió como un procedimiento de rescate efectivo [1]. Este estudio 
parece ser notable debido al hecho de que informó los resultados a 
largo plazo de 29 pacientes (30 codos) después de la artroplastia de 
resección para la TEA fallida (11 años, rango 2.7 a 28 años). En el estu-
dio, se observó que el aumento en la puntuación de codo de la clíni-
ca Mayo (MEPS) se debió principalmente al componente del dolor, 
mientras que la estabilidad estaba directamente relacionada con los 
buenos resultados funcionales. Sin embargo, los autores informaron 
complicaciones como infección persistente en 24 codos (47%), frac-
tura intraoperatoria en 18 codos (35%) y lesión nerviosa permanente 
en 9 codos (18%).

Específicamente, se pensaba que las dificultades experimenta-
das durante la extracción del componente humeral bien fijado eran 
responsables de las altas tasas de complicaciones. Por esta razón, 
los autores sugirieron realizar una osteotomía en forma de ventana 
trapezoidal, que tiene un borde distal más grande para facilitar la 
eliminación del componente humeral y el cemento. Además, los au-
tores señalaron la importancia del desarrollo de la cicatriz del tejido 
blando utilizando una ortesis o un yeso durante un mínimo de seis 
semanas para evitar la inestabilidad, que se considera responsable 
de los resultados funcionales deficientes.

La IAP después de una artroplastia de codo tiene una tasa in-
formada que varía de 22 a 41%, según la bibliografía limitada [1,2]. 
Sin embargo, el diagnóstico del IAP crónico del codo ha sido un 
desafío, ya que muchas presentaciones son de naturaleza subclíni-
ca, lo que deja a los cultivos como la herramienta de diagnóstico 
recomendada [3]. El tratamiento de la IAP del codo se ha centrado 
principalmente en los antibióticos intravenosos, el desbridamien-
to y la retención, así como la reimplantación en etapas, todo lo 
cual ha demostrado ser relativamente exitoso bajo las indicaciones 
correctas [3–5]. La bibliografía sobre el éxito de esta modalidad de 
tratamiento es limitada. Se puede considerar la resección perma-
nente si fallan los intentos anteriores para resolver el IAP del codo 
[3,6,7]. Zarkadas et al. encontraron que el 47% de sus series de casos 
requirieron cirugía adicional después de la resección permanente 
para resolver la infección [6].

No hay estudios de nivel I o II disponibles, aunque existen estu-
dios de nivel III y dos estudios de nivel IV que examinan la resección 
permanente como una modalidad de tratamiento para el TEA IAP cró-
nico. Ambos estudios de nivel IV son series de casos con tamaños de 
muestra de 51 y 10 pacientes, respectivamente [3,7]. Ambos estudios 
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PREGUNTA 4: ¿Cuál es el papel de la resección permanente cuando se trata una infección crónica 
de la articulación periprotésica del codo (IAP)?

RECOMENDACIÓN: La resección permanente es un tratamiento de rescate para el IAP de codo crónica. Se debe considerar la preservación de los 
cóndilos mediales y laterales para mejorar los resultados funcionales.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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de nivel IV demostraron que la erradicación exitosa de la IAP depende 
en gran medida de la técnica quirúrgica y que los cirujanos con TEA 
más experimentados se correlacionan con tasas de erradicación más 
altas para la IAP del codo utilizando la resección permanente.

Un estudio informó de los resultados de los pacientes y mostró 
mayores discapacidades funcionales del miembro superior (DASH) 
con la resolución del IAP del codo mediante resección permanente 
[6]. Por lo tanto, incluso con la escasez de bibliografía disponible, se 
debe considerar la resección permanente para el IAP de codo crónico 
que no responde a otras modalidades de tratamiento.

En resumen, se ha sugerido la resección permanente para pa-
cientes frágiles con bajas demandas funcionales o para pacientes 
que no están interesados en cirugías reconstructivas adicionales 
[1,2,7,11]. El objetivo del tratamiento debe ser la erradicación de la 
infección, el alivio del dolor y la mejora de las funciones [1,4,11]. 
Contrariamente a lo que se sabe, la infección persistente es una 
complicación frecuente [8]. Dado este hallazgo, todos los tejidos 
infectados y materiales extraños deben eliminarse [1,7,11,12]. Sin 
embargo, el desbridamiento agresivo y la extracción de los im-
plantes bien fijados dan como resultado la pérdida de stock óseo 
[1,11]. Esta condición aumenta el riesgo de inestabilidad que se co-
rrelaciona directamente con los resultados funcionales deficien-
tes [1]. Ambos cóndilos deben preservarse tanto como sea posible 
para que se pueda crear un nuevo punto de apoyo efectivo, lo que 
permitiría lograr una nueva articulación del codo estable [8,9,11]. 
Para lograr resultados funcionales favorables y estabilidad de los 
tejidos blandos, se debe preservar la integridad del mecanismo 
del tríceps [12] y se debe garantizar la inmovilización durante un 
mínimo de seis semanas después de la operación mediante orte-
sis o yeso [1].
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Se ha informado que la incidencia de infección profunda después de 
la artroplastia total de codo (ATC) es de 3 a 13,3% [1 a 4]. Se ha acepta-
do ampliamente que el IAP del codo es difícil de tratar y tiene malos 
resultados [1,2,5]. En comparación con las artroplastias de rodilla y 
cadera, las tasas de infección relativamente altas [2] y los malos resul-
tados [6] han conducido a una evaluación de la eficacia de diferentes 
procedimientos de tratamiento [2,5]. Las modalidades de tratamien-
to incluyen desbridamiento con retención protésica, resección con 
reimplante escalonado subsiguiente, reconstrucción por etapas con 
aloinjerto compuesto, resección permanente y artrodesis [2–9].

Entre las modalidades de tratamiento mencionadas, la artrode-
sis debe ser la última opción y debe considerarse un procedimien-
to de rescate. La limitación funcional después de la artrodesis no 
se puede compensar por las articulaciones adyacentes [8,10,11]. Las 
pequeñas áreas de contacto de la reserva ósea restante y los momen-

tos altos generados por un brazo de palanca largo impiden obtener 
una fusión ósea sólida [8,11,12]. Incluso si se logra la unión, se ha in-
formado que el riesgo de fractura de húmero aumenta en un segui-
miento más prolongado [13]. Se ha informado que la artrodesis es un 
tratamiento exitoso solo si hay una reserva ósea adecuada, una bue-
na envoltura de partes blandas y un suministro vascular suficiente 
[8,14,15]. Sin embargo, en la mayoría de los pacientes con IAP en el 
codo, hay defectos óseos debido al efecto destructivo de la infección, 
la extirpación del hueso como parte del tratamiento de la infección, 
la vascularización está deteriorada y la cobertura de tejidos blandos 
puede ser insuficiente secundaria a las intervenciones quirúrgicas 
recurrentes [2, 5,12-16].

Wolfe et al. describieron dos pacientes tratados con artrodesis 
después del codo IAP [9]. Los autores informaron una unión fibrosa 
dolorosa en un paciente y una infección persistente en el otro. En la 
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PREGUNTA 5: ¿Cuál es el papel de la artrodesis cuando se trata una infección crónica de la 
articulación periprotésica del codo (IAP)?

RECOMENDACIÓN: La artrodesis de un codo infectado tiene un papel muy limitado, ya que este procedimiento generalmente produce una falta 
de unión dolorosa y resultados funcionales deficientes.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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limitada bibliografía que evalúa el tratamiento de la artrodesis des-
pués del codo IAP, la serie más grande (Otto et al.) consta de cinco pa-
cientes [11]. Los autores informaron que no se logró ninguna unión 
en ninguno de los pacientes, y hubo una unión fibrosa asintomática 
en solo dos pacientes (40%) en el último seguimiento. En ese estu-
dio, se enfatizaron las altas tasas de reoperación y las altas tasas de 
complicaciones, y no se recomendó la artrodesis para el IAP del codo.

La pérdida ósea grave en este grupo de pacientes se consideró una 
causa importante de fracaso del tratamiento. Así, Koller et al. describie-
ron una técnica de artrodesis con doble injerto estructural diafisario 
de peroné e informaron de resultados favorables en un paciente a los 
12 meses de seguimiento [10]. La artrodesis del radio al húmero descri-
ta por Presnal et al. tuvo como objetivo superar la falta de unión causa-
da por la pérdida masiva de hueso en el cúbito [8]. Sin embargo, según 
la opinión ampliamente aceptada, los tratamientos de artrodesis para 
el IAP del codo tienen resultados deficientes y tasas de reoperación al-
tas, y no se recomienda excepto en condiciones especiales [4,9,14–18]. 
Podría considerarse en el caso de fracaso de la artroplastia de resección 
debido a la inestabilidad residual [15,17], especialmente cuando el con-
trol de la sepsis debido a la movilidad de la articulación no es posible 
[14] y también en pacientes jóvenes que realizan un trabajo corporal 
intenso [18]. Debido a la bibliografía limitada y a las series de casos pe-
queñas, el papel de la artrodesis en el tratamiento del IAP del codo solo 
se pudo evaluar con un nivel de fuerza limitado.

El tratamiento de la IAP de codo se ha centrado en los antibióti-
cos, el desbridamiento y la retención quirúrgica o la reimplantación 
en etapas [1]. En algunos casos en los que la articulación está extre-
madamente dañada o parece irrecuperable, la artrodesis puede ser 
una opción de tratamiento viable para evitar la amputación [1]. Tra-
dicionalmente, la artrodesis del codo solo se ha utilizado cuando to-
das las demás intervenciones de preservación del movimiento se han 
descartado y los estudios han informado que la artrodesis del codo 
produce más deterioro que la artrodesis de la articulación de la cade-
ra, la rodilla o el tobillo [2,3]. Koch y Lipscomb informan que la artro-
desis debe considerarse solo cuando hay suficiente daño tisular para 
prevenir la reimplantación después de IAP tras TEA, y en estos casos 
informaron una tasa de complicaciones tardías del 15% [13].

La bibliografía que examina el éxito de la artrodesis del codo 
para la IAP crónica es limitada. No se han realizado estudios de nivel 
I, II o III, y solo dos estudios de nivel IV han examinado el uso de la 
artrodesis para el IAP de codo crónico relacionado con la tubercu-
losis [5,6]. Un artículo de revisión reciente sugirió que la evidencia 
para respaldar el uso de la artrodesis es incompleta como modali-

dad de tratamiento para el IAP de codo crónico [11]. Un aspecto que 
debe tenerse en cuenta es la técnica utilizada durante la artrodesis, 
ya que Sala et al. encontró que esto influye en el resultado funcional 
después del codo con IAP [19]. En general, debido a la limitada biblio-
grafía, no podemos recomendar el uso de la artrodesis del codo para 
tratar la IAP crónica del codo.
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El tratamiento quirúrgico de una artroplastia total de codo (TEA) 
infectada depende de la cronicidad de la infección y del organismo 

infeccioso, así como de los factores del huésped. La mayoría de los 
componentes de TEA se colocan de manera cementada. En los casos 
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PREGUNTA 6: ¿Deben eliminarse todos los materiales extraños (incluido el cemento) durante la 
resección-artroplastia de un codo infectado?

RECOMENDACIÓN: Cuando se trata la infección de la articulación periprotésica del codo (IAP), se deben hacer intentos para eliminar todo mate-
rial extraño. Sin embargo, el beneficio de eliminar todo material extraño debe compararse con el esfuerzo para preservar el stock óseo.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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en los que se retiran los componentes humeral y cubital, el manto de 
cemento puede o no ser fácilmente extraíble en el momento de la ci-
rugía. Esta discusión se centrará en la bibliografía que informa sobre 
los resultados de los pacientes después de la resección del compo-
nente TEA con material extraño retenido.

Se realizó una revisión sistemática utilizando los términos de 
búsqueda, “cemento retenido Y artroplastia total del codo NO hom-
bro”. Esta búsqueda arrojó cero resultados. Por lo tanto, se utilizó un 
criterio de búsqueda más amplio. La segunda búsqueda evaluó la "ar-
troplastia total del codo Y la infección Y la extracción NO el hombro". 
Se revisaron los 32 artículos. De estos, solo un estudio documentó el 
cemento retenido en el contexto de la eliminación de los componen-
tes humeral y cubital. Stoodley et al. [1] informaron de un casos clíni-
co de TEA realizada para una pseudoartrosis de húmero distal. El pa-
ciente se sometió a múltiples operaciones antes y después de la TEA 
en cuestión. Los cultivos se mantuvieron negativos hasta la séptima 
operación, cuando los autores documentaron un cultivo positivo e 
informaron que el cemento retenido se eliminó en ese momento. 
Sin embargo, los autores no pudieron establecer si el cemento rete-
nido fue la causa de una infección persistente, ya que el paciente no 
había recibido previamente antibióticos dirigidos que abordaran de 
manera efectiva el perfil antimicrobiano infeccioso.

Dada la falta de evidencia disponible dentro de la bibliografía 
sobre artroplastia total del codo, la información sobre el efecto del 

cemento retenido debe tomarse de otra bibliografía ortopédica. Los 
primeros informes en la bibliografía sobre artroplastia de extremi-
dades inferiores suscitaron preocupación por la correlación entre el 
cemento retenido y la erradicación incompleta de la infección [2]. 
Sin embargo, no todas las series han correlacionado el cemento re-
tenido con la persistencia de la infección [3,4]. Petty et al. informó 
sobre 54 caderas en total tratadas para IAP. En el momento de la ci-
rugía de revisión, la presencia de cemento retenido no se asoció con 
cultivos intraoperatorios positivos.

Debido a la falta de datos disponibles en la bibliografía sobre 
artroplastia de codo, no podemos recomendar la necesidad de elimi-
nar todo el cemento u otro material extraño en el tratamiento de las 
infecciones periprotésicas por TEA.
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PREGUNTA 7: ¿Existe un papel para la supresión crónica con antibióticos en el tratamiento 
de la infección articular periprotésica del codo (IAP)?

RECOMENDACIÓN: Se pueden usar antibióticos supresores a largo plazo en el tratamiento de la IAP del codo. La consulta con un especialista en 
enfermedades infecciosas debe considerarse en la decisión de usar antibióticos supresores a largo plazo.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN

Las estrategias de tratamiento para el IAP del codo generalmente 
han tomado cuatro formas; lavado y desbridamiento con retención 
de componentes, artroplastia de recambio en un tiempo, artroplas-
tia de recambio de dos tiempos y artroplastia de resección. Cada 
una de estas opciones de tratamiento puede ir seguida del uso de 
antibióticos supresores [1].

Se realizó una revisión sistemática utilizando los términos "ar-
troplastia de codo Y antibióticos supresores crónicos". Esto reveló 
cero resultados. Una segunda búsqueda con los términos "reem-
plazo de codo infectado Y antibióticos supresores" no produjo re-
sultados. Una tercera búsqueda con los términos "codo infectado Y 
antibióticos supresores crónicos" arrojó cero resultados.

Una cuarta búsqueda con los términos “antibióticos supre-
sores crónicos e infección del codo” produjo un solo resultado: 
“Infección de la articulación protésica gramnegativa: resultado 
de un enfoque de desbridamiento, antibióticos y retención de 
implantes. Un gran estudio multicéntrico ”[1]. En este estudio 
multicéntrico en España, hubo dos IAP de codo de 242 IAP admi-
nistrados con desbridamiento y antibióticos supresores cróni-
cos (los otros 240 pacientes incluyeron 150 caderas, 85 rodillas y 
5 hombros). Ellos informaron un 79% de resultados exitosos. La 

ciprofloxacino exhibió un efecto protector y la insuficiencia renal 
crónica predijo el fracaso.

Una búsqueda final con los términos "antibióticos supreso-
res crónicos Y infección total de la articulación" produjo 12 re-
sultados. Solo un estudio (el artículo de Rodríguez-Pardo previa-
mente citado) incluyó pacientes de reemplazo de codo. Dada la 
falta de evidencia específica de IAP del codo, la única evidencia 
disponible está contenida en artículos relacionados con IAP de 
otras articulaciones. Aboltins et al. publicó una revisión en la 
que se citaba una tasa de éxito del 77% con la terapia basada en ri-
fampicina [2]. Estos dos artículos proporcionan la evidencia más 
reciente en el uso de la supresión de antibióticos en el tratamien-
to de la IAP del codo. Hay varios otros artículos, principalmente 
sobre cadera y rodilla, y se hace referencia a dos que proporcio-
nan evidencia adicional en apoyo de la terapia con antibióticos 
supresores [3,4].

En ausencia de datos concretos y dada la complejidad de eli-
minar los componentes cementados bien fijados de la artroplastia 
total del codo, creemos que la terapia con antibióticos supresores 
puede tener un papel más amplio en estos pacientes que en la IAP 
que afecta a otras articulaciones.

• • • • •
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La artritis séptica es una infección articular producida por la pro-
pagación de una infección bacteriana, viral o micótica sistémica 
o local. La prevalencia global de la artritis séptica es relativamente 
mayor entre los niños menores de 4 años. Se ha estimado que la in-
cidencia de artritis séptica es de 10 casos por 100.000 habitantes y de 
20 a 70 casos por 100.000 en pacientes con artritis reumatoide en los 
EE.UU. La enfermedad generalmente se propaga por vía hematóge-
na, principalmente debido al uso de drogas por vía intravenosa o al 
uso prolongado de un catéter y baja inmunidad. Los factores predis-
ponentes más comunes que pueden desencadenar una artritis sépti-
ca son la artritis reumatoide, la gota o la osteoartritis. En los niños, la 
cadera es la articulación más frecuentemente afectada, comparada 
con la rodilla en adultos, representando el 50% de los casos. La bús-
queda computarizada de bases de datos (PubMed, Medline Ovid y 
Google Scholar) se usó para la revisión de la literatura desde 1950 
hasta 2018. La escasez de literatura no permitió vincular directamen-
te el tratamiento con esteroides por vía intravenosa u oral como un 
factor de riesgo para que los niños desarrollen artritis séptica como 
efecto adverso. Sin embargo, se encontraron muchos ensayos clí-
nicos aleatorizados que estaban a favor del uso prolongado del tra-
tamiento iv y el corticosteroide oral para evitar complicaciones en 
pacientes pediátricos con artritis séptica, y no se observaron com-
plicaciones adicionales que condujesen al empeoramiento de esta 
enfermedad [1–3]. Todavía hay debate sobre si los fármacos inmuno-
supresores, como los corticosteroides y los agentes citotóxicos, au-
mentan el riesgo de artritis séptica [4]. La asociación potencial entre 
la administración de esteroides y la artritis séptica puede explicarse 
por el hecho de que los esteroides reducen la inmunidad del cuerpo 
y la capacidad para combatir infecciones [4]. Se encontró que una de 
las causas indirectas de la artritis séptica era iatrogénica en el 41,8% 
de los adultos, y el número de infecciones iatrogénicas en Islandia 
aumentó de 2,8 casos/año en 1990-1994 a 9,0 casos/año en 1998-2002 
(p < 0,01) [5]. Estas infecciones iatrogénicas pueden relacionarse con 
el uso de inyecciones intraarticulares no estériles, el posible uso de 
agujas contaminadas o una interrupción de la esterilidad durante 
los procedimientos artroscópicos [6,7].

Un estudio realizado en los EE. UU. informó de 32 casos de artri-
tis séptica debida a viales de metilprednisolona contaminados con 
hongos [8]. Sin embargo, estos estudios carecían de evidencia ade-

cuada ya que eran descriptivos. Estos estudios tampoco cumplieron 
con nuestros criterios de inclusión y exclusión, ya que no muestran 
una relación directa entre la artritis séptica y el tratamiento con es-
teroides sino si se trata de una infección iatrogénica.

Un caso publicado en 1957 informó de una artritis séptica como 
reacción al tratamiento con esteroides en una mujer de 34 años; ella 
había estado recibiendo corticotropina, cortisona, hidrocortisona y 
prednisolona en varias ocasiones durante un año para el tratamien-
to del lupus eritematoso. Una presentación similar se encontró en 
un hombre de 54 años que tenía una dermatitis exfoliativa y estaba 
siendo tratado con el mismo medicamento. EL tratamiento con es-
teroides provocó una artritis séptica de una rodilla y ambas manos, 
incluida la desfiguración de sus dedos. Desafortunadamente, este 
estudio no tenía mucha evidencia ya que el diseño era débil y tenía 
el número más bajo de casos registrados. También incluyó pacientes 
adultos, por lo que no puede generalizarse a los niños [9].
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PREGUNTA 1: ¿Los pacientes pediátricos en tratamiento con esteroides orales o intravenosos 
tienen un mayor riesgo de desarrollar artritis séptica?

RECOMENDACIÓN: Desconocida. No existe una relación definitiva entre el uso de esteroides orales o intravenosos y el desarrollo de artritis sép-
tica en pacientes pediátricos.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 86%; en desacuerdo: 5%; abstención: 9% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

 Prevención
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La evaluación diagnóstica de los niños con sospecha de infección 
articular u osteomielitis debería incluir PCR, recuento leucocitos y 
VSG [1]. La PCR es valiosa como herramienta predictiva negativa ya 
que la PCR < 1,0 mg/dl ayuda a descartar el diagnóstico de artritis sép-
tica (SA) con una precisión del 87% [2].

Debe realizarse una aspiración de líquido sinovial. Las muestras 
deben transportarse en una jeringa heparinizada o en frascos de 
cultivo pediátrico para evitar la coagulación y la permitir el contaje 
de los leucocitos [3]. El recuento celular y la fórmula leucocitaria , la 
tinción de Gram y el cultivo del líquido sinovial obtenido son pasos 
importantes en diagnóstico de pacientes pediátricos con SA [4,5].

Una amplia gama de organismos puede causar SA en pacientes 
pediátricos. Por tanto, las muestras de cultivo deben enviarse tanto 
para cultivos en medios aerobios como anaerobios. Si se sospecha 
una infección con organismos inusuales, puede ser necesario utili-
zar un medio de cultivo especializado. Por ejemplo, la SA causada 
por Kingella kingae puede requerir el uso de botellas de cultivo de 
lisis celular para el aislamiento del organismo [3]. Si existe sospecha 
clínica de infección por Neisseria gonorrhoeae; está indicado reali-
zar análisis rectales, orofaríngeos, urogenitales y análisis del ácido 
desoxirribonucleico (ADN) en orina [6,7].

En lactantes y niños pequeños, la aspiración con aguja subperiós-
tica puede realizarse si existe dolor localizado [3]. Aunque general-
mente se espera un recuento de glóbulos blancos > 50.000-60.000/
mm³, se ha encontrado una densidad de leucocitos en el líquido sino-
vial de 5.000-8.000 células/mm³ en casos de SA pediátrica [8].

También se deben realizar radiografías convencionales de la ar-
ticulación afectada en pacientes pediátricos, ya que pueden mostrar 
signos de osteomielitis [9–11]. Las radiografías simples generalmente 
son normales [12]. Se ha informado que la evaluación ecográfica de la 
articulación afectada es útil en el diagnóstico de SA, especialmente 
de la cadera [12]. En un estudio, se encontró que la ecografía normal 
de cadera tenía un valor predictivo negativo del 100% para la SA [13]. 
En algunas circunstancias, se pueden necesitar imágenes adiciona-
les. La RM es la modalidad de imagen transversal de elección en pa-
cientes pediátricos con más del 90% de sensibilidad para el diagnós-
tico de SA. Las colecciones de pus subperióstico o de tejidos blandos 
que pueden requerir drenaje quirúrgico pueden detectarse antes y 
mejor en las imágenes de RM. En el contexto de la osteomielitis agu-
da, la disminución de la señal en las imágenes ponderadas en T1 y el 

aumento de la señal en las imágenes ponderadas en T2 es un hallazgo 
pertinente [3]. La RM con y sin contraste gadolinio se deben ordenar 
para identificar la presencia de infección osteoarticular y evaluar el 
estado de perfusión de la articulación [14].

La exploración con radionucleidos se usa ampliamente para 
diagnosticar la osteomielitis en etapas tempranas cuando las ra-
diografías simples parecen normales. La gammagrafía con tecne-
cio-99m (99mTc) es el tipo de radionucleido más utilizado. Browne 
et al. informaron que las gammagrafías óseas no detectan aproxima-
damente la mitad de los casos de osteomielitis por Staphylococcus au-
reus resistente a la meticilina (SARM) [9]. Las exploraciones con leu-
cocitos marcadas con indio 111 son otra opción para el diagnóstico 
de osteomielitis [15]. En la actualidad, no hay evidencia que respalde 
la superioridad de la exploración con radionucleidos sobre la RM.

Los análisis moleculares del líquido sinovial utilizando la reac-
ción en cadena de la polimerasa (RCPL) o la secuenciación de nueva 
generación (NGS) pueden proporcionar un complemento útil al culti-
vo convencional para la identificación de los organismos infecciosos. 
Estos ensayos pueden ser efectivos en la detección de bacterias atípi-
cas, como micobacterias, patógenos anaeróbicos y facilitar la identifi-
cación de patógenos en enfermedades con cultivo negativo [7].

Se ha explorado el uso de marcadores moleculares sinoviales o 
en suero en el diagnóstico de SA. La procalcitonina es un biomarca-
dor emergente para el diagnóstico de SA con una alta especificidad 
para detectar infecciones articulares, pero solo se han realizado es-
tudios en adultos [16–19]. Otro biomarcador que se ha explorado en 
el contexto de la SA pediátrica es la LE. La LE ha estado en uso clínico 
durante más de 30 años, principalmente como una prueba de despis-
taje para el diagnóstico de infección del tracto urinario. La primera 
aplicación de esta prueba en una población de pacientes ortopé-
dicos fue explorada por Parvizi et al. [20]. En el último estudio, los 
investigadores informaron una sensibilidad de más del 80% y una 
especificidad del 100% con el uso de la varilla de medición LE para 
el diagnóstico de la infección de la articulación periprotésica (IAP). 
Un estudio reciente demostró que la LE es una prueba valiosa para el 
diagnóstico de SA nativa, pero la evidencia de su eficacia en el grupo 
de edad pediátrica es escasa [21].

Finalmente, el papel de la interleucina-6 (IL-6), una citoquina libe-
rada por los fibroblastos, también se ha explorado en la población de 
pacientes pediátricos. La IL-6 es un reactante de fase aguda que se cree 
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PREGUNTA 1: ¿Cuáles son las pruebas esenciales que deben realizarse en pacientes pediátricos 
con infecciones articulares?

RECOMENDACIÓN: Las pruebas de laboratorio esenciales incluyen la proteína C reactiva (PCR) sérica, la velocidad de sedimentación globular 
(VSG), el recuento de glóbulos blancos (leucocitos), hemocultivos, el análisis del líquido sinovial y el cultivo de tejido y/o líquido sinovial. Pruebas 
moleculares adicionales y pruebas de esterasa leucocitaria (LE) pueden tener un papel y justificar una investigación adicional. Los estudios de 
imagen incluyen ecografía en la articulación de la cadera. Síntomas de más de una semana justifican la realización de una radiografía simple. La 
resonancia magnética (RM) y la gammagrafía ósea pueden tener valor en la confirmación del diagnóstico en algunos pacientes.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 88%, en desacuerdo: 6%, abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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Varias pruebas serológicas, como el recuento de glóbulos blancos (leu-
cocitos), la VSG y la PCR, se usan tradicionalmente para diagnosticar 
artritis séptica (SA)/osteomielitis (OM) en niños. Su valor diagnóstico 
es menor que el análisis del líquido sinovial y los cultivos que general-
mente se utilizan para probar la infección. La VSG y la PCR casi siempre 
están elevadas en cualquier proceso inflamatorio (traumatismo, enfer-
medad reumatológica) con baja especificidad para la infección [1,2].

La leucocitosis no es una característica típica en niños con SA 
[3]. Se ha demostrado que los estudios que incluyen más SA en lu-
gar de OM tienen una tasa más baja de leucocitosis [4]. Los resulta-
dos de un estudio basado en la evidencia demostraron que la pre-

cisión diagnóstica general del recuento de leucocitos periféricos 
para SA no es aceptable, independientemente del punto de corte 
seleccionado [1].

El reto en la población pediátrica son los recién nacidos y los 
bebés pequeños, en quienes la infección es causada por organismos, 
como los estafilococos coagulasa negativos [4]. Debido a las carac-
terísticas no típicas de la infección osteoarticular, Sankaran et al. en 
un estudio prospectivo reportó que la fiebre, la falta de apetito y la 
irritabilidad se observaban en menos del 30% de los lactantes con SA. 
Además de la escasez de signos y síntomas en este estudio, se encon-
tró que el recuento de neutrófilos era normal en el 70% [5].

que desempeña un papel en la estimulación de la producción de PCR 
en el hígado [22]. La IL-6 puede detectarse antes que la PCR en infec-
ciones óseas y articulares, sin embargo, su coste asociado y su limitada 
disponibilidad en el entorno clínico han impedido que se convierta 
en un pilar diagnóstico en las infecciones ortopédicas [22,23].

En conclusión, parece que las pruebas de suero convencionales, 
a saber, la PCR y la VSG, las radiografías simples y el análisis del líqui-
do sinovial son las pruebas más importantes en el diagnóstico de un 
paciente pediátrico con sospecha de SA y osteomielitis. Los biomar-
cadores moleculares o las técnicas que involucran la secuenciación 
de ADN pueden desempeñar un papel en la facilitación del diagnós-
tico, ya que han demostrado una sensibilidad superior a los cultivos 
convencionales.
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PREGUNTA 2: ¿Existen condiciones en las que la velocidad de sedimentación globular (VSG) y otros 
análisis de sangre no sean fiables para el diagnóstico de infecciones musculoesqueléticas pediátricas?

RECOMENDACIÓN: Sí. Las pruebas séricas que incluyen VSG, proteína C reactiva (PCR) y recuento absoluto de glóbulos blancos (leucocitos) 
podrían ser poco confiables para el diagnóstico de infecciones musculoesqueléticas pediátricas en neonatos, pacientes con enfermedad reumato-
lógica, postraumatismo, poscirugía, pacientes con artritis de Lyme y aquellos que reciben administración de inmunoglobulina intravenosa (IgIV).

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 88%; en desacuerdo: 3%; abstención: 9% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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La PCR es más sensible que la VSG para el diagnóstico de infec-
ción; su nivel aumenta tan rápido como seis horas desde del inicio de 
la enfermedad. Diferentes estudios han demostrado su utilidad en el 
diagnóstico de SA [6,7], la resolución de la infección en los neonatos 
[8] y su capacidad para diferenciar la sinovitis transitoria de la cadera 
de la SA [9]. Levine et al. notificaron que la VSG y la PCR son mejores 
como predictores negativos para la SA, particularmente cuando el 
nivel de PCR es inferior a 1 mg/dL con una precisión del 85% [8].

La artritis de Lyme en niños puede estar asociada con hallazgos 
clínicos similares a la SA. Se ha dicho que los niveles de PCR y VSG 
aumentan en 64% a 100% de los pacientes con artritis de Lyme, res-
pectivamente [10,11]. PCR y VSG no han mostrado ser de utilidad en 
el diagnóstico diferencial entre la enfermedad de Lyme y SA [12]. 

La administración de inmunoglobulinas IV en niños también 
puede producir un aumento de los niveles de VSG, interfiriendo con 
el diagnóstico de SA/OM y haciendo que la prueba sea ineficaz en la 
monitorización de la respuesta al tratamiento [13].

A pesar de que se cree que la PCR y el recuento de leucocitos de 
muestras sinoviales son pruebas útiles para el diagnóstico de SA y 
que la diferencian de la artritis inflamatoria juvenil (AIJ), un informe 
reciente demuestra que estas pruebas pueden no ser lo suficiente-
mente específicas, ya que existe una superposición significativa en el 
valor de estas pruebas en ambas condiciones [14].

Además, los niveles de PCR y VSG pueden elevarse después de un 
traumatismo y después de intervenciones quirúrgicas [15], lo que hace 
que sean menos útiles en los periodos postraumáticos y postoperatorios.
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Es bien sabido que no existen pruebas estándar que puedan diagnos-
ticar con precisión la SA en niños [1–7]. Por lo tanto, no es infrecuente 
enfrentarse a una situación en la que se sospecha una SA, pero las 
pruebas de laboratorio no son concluyentes [3,4]. Entre todas las 
pruebas diagnósticas existentes para la artritis séptica, el aislamien-
to de organismos infecciosos de la articulación sinovial se considera 
el patrón de referencia [3,5,6]. Sin embargo, esto último difícilmente 
puede considerarse un patrón de referencia , ya que la probabilidad 
de aislar un microorganismo infeccioso en el líquido sinovial de pa-
cientes con SA varía entre el 22% y el 82% [7]. Los resultados de los cul-
tivos se ven afectados por numerosos factores que incluyen la admi-
nistración de antibióticos y la virulencia del organismo infeccioso.

Para mejorar el rendimiento de un cultivo, se recomienda ini-
ciar el tratamiento con antibióticos después de que se haya realiza-
do la aspiración articular. En caso de cultivo negativo, las pruebas de 

laboratorio, los síntomas clínicos y los signos radiológicos son im-
portantes para el diagnóstico de SA [1,7]. Como no existe una única 
prueba de diagnóstico para SA en niños [8], se recomienda que el 
diagnóstico de SA se base en la opinión de médicos con experiencia 
y ésta sustituya a las pruebas de laboratorio [1,3,4]. Una revisión sis-
temática reveló que, a pesar del uso de pruebas de laboratorio, el la 
prueba de referencia para el diagnóstico de SA es el nivel de sospecha 
clínica de un médico con experiencia en el tratamiento de pacientes 
pediátricos con infecciones musculoesqueléticas [3,4,8].

Aunque el análisis del líquido sinovial puede ser útil en el diag-
nóstico de SA en niños, la aspiración de la articulación puede requerir 
la administración de anestesia general y es complicada. La decisión de 
realizar la aspiración debe recaer en el médico y debe determinarse en 
función del grado de sospecha de la SA. El diagnóstico de SA debe ba-
sarse en pruebas menos invasivas tanto como sea posible [5].
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PREGUNTA 3: Para los pacientes pediátricos con sospecha de artritis séptica (SA), ¿los criterios 
clínicos sustituyen a las pruebas de laboratorio no concluyentes?

RECOMENDACIÓN: Para los pacientes pediátricos con sospecha de SA, los criterios clínicos sustituyen a las pruebas de laboratorio no concluyentes.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%; en desacuerdo: 2%; abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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PREGUNTA 4: ¿Tiene algún papel la artrocentesis (punción articular) de una articulación infectada 
en un paciente pediátrico?

RECOMENDACIÓN: Sí. La artrocentesis de una articulación infectada es efectiva para la descompresión de la articulación. Sin embargo, algunos 
niños necesitan artrotomía.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 83%, en desacuerdo: 11%, abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte)

JUSTIFICACIÓN

A pesar de la extensa literatura acerca de las características clíni-
cas y de laboratorio de la artritis séptica, el número de estudios que 
existen sobre la importancia de las características clínicas y las prue-
bas de laboratorio para el diagnóstico de SA en niños es limitado.

Entre los ocho estudios publicados, uno es una revisión sistemáti-
ca, dos son estudios retrospectivos, dos son artículos de revisión, uno 
es un estudio epidemiológico de cohortes y dos son series de casos [1–
8]. Basados en el análisis de la literatura disponible, no podemos deter-
minar el protocolo de diagnóstico más eficaz para la SA en niños. Entre 
los estudios revisados, uno propone que no todos los niños pueden 
clasificarse entre tener o no SA en función de los hallazgos históricos, 
clínicos, de laboratorio o radiológicos [8]. Este último plantea la nece-
sidad de pruebas adicionales, como la aspiración articular .

Otro estudio apoya el mismo principio recomendando que 
cualquier paciente sin evidencia clara de SA, o su falta, necesita un 
examen del líquido articular para el diagnóstico [1]. Otro estudio in-
formó que el diagnóstico rara vez se establece mediante la historia 
clínica y la exploración física, y el médico se ve obligado a realizar 
pruebas complementarias, específicamente el recuento de leuco-
citos de sangre periférica y otros marcadores serológicos para la 
inflamación, como la velocidad de sedimentación globular [4]. Un 
estudio retrospectivo examinó la incidencia, la etiología y las carac-
terísticas clínicas de la artritis séptica en niños menores de 24 meses 
y concluyó que el diagnóstico de SA en niños debía realizarse basán-
dose en un alto índice de sospecha y no podía excluirse debido a la 
falta de fiebre y pruebas de laboratorio normales[2].

Según nuestra comprensión de la literatura, y en ausencia de 
una prueba absoluta, parece que el diagnóstico de SA en niños debe 

realizarse mediante una combinación de hallazgos clínicos, pruebas 
de laboratorio e imágenes adecuadas. Para los pacientes con hallaz-
gos equívocos, la sospecha clínica debería sustituir a los hallazgos 
de laboratorio, porque no diagnosticar una SA en un niño, especial-
mente cuando es causada por un organismo virulento, puede tener 
consecuencias graves.
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La artrocentesis (punción articular) es uno de los procedimientos 
más valiosos para el diagnóstico y tratamiento de las enfermedades 
articulares [1]. En niños con artritis séptica (SA), la artrocentesis pue-
de ser muy útil tanto para el diagnóstico como para el tratamiento 
[2,3]. Es seguro y simple, pero abordar la articulación correctamente, 
especialmente la cadera, no es posible para todos los médicos en los 
servicios de urgencias [4].

En un niño con inflamación aguda, enrojecimiento, dolor en 
la articulación y fiebre, si la proteína C reactiva (PCR) > 20 mg/dl o 
la velocidad de sedimentación globular (VSG) > 20 mm/h, se puede 
indicar una artrocentesis para confirmar el diagnóstico [5] . La artro-
centesis también se usa como tratamiento de la SA en combinación 
con el tratamiento antibiótico. La aspiración guiada por ecografía de 
la cadera evacúa el pus, reduce el daño a las superficies articulares, 
diferencia la sepsis articular de otras artritis y ayuda a dirigir el tra-
tamiento con antibióticos [6,7]. Además, existe una preocupación 
acerca del efecto adverso de la artrotomía abierta en articulaciones 

severamente inflamadas, y es discutible si la artrotomía descompre-
siva temprana es siempre útil [8-11].

En un estudio retrospectivo, se descubrió que la artrocentesis de 
cadera evita la necesidad de cirugía invasiva en más del 80% de los 
niños (de 3 meses a 15 años de edad) en una cohorte de 261 pacien-
tes con SA con cultivo positivo. El resultado fue comparable entre el 
grupo de artrotomía y no artrotomía. El estudio encontró que en el 
caso de osteomielitis adyacente, la artrotomía era más útil [12]. Los 
resultados están respaldados por otro estudio de Journeau et al. que 
mostraron resultados favorables en aproximadamente el 90% de los 
pacientes con artrocentesis de cadera. Identificaron PCR > 100 mg/L, 
células polimorfonucleares > 15.000 y VSG > 25 mm/h como predicti-
vos de la necesidad de artrotomía [13].

En un ensayo prospectivo aleatorizado, se compararon artrocen-
tesis y artrotomía en 201 niños consecutivos con diagnóstico de SA, 
los pacientes fueron seguidos durante un año. No hubo diferencias 
con respecto al resultado clínico en ninguno de los grupos; la estan-
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PREGUNTA 5: ¿Tiene algún papel la toma de hueso percutáneo (biopsia) para el diagnóstico 
microbiológico de artritis séptica/osteomielitis (OM)? Si es así, ¿cuándo debería realizarse?

RECOMENDACIÓN: Sí. El muestreo óseo percutáneo (biopsia) es muy seguro y rentable y se puede obtener en cualquier sitio guiado por fluo-
roscopia o tomografía computarizada (TC). Tiene una baja sensibilidad para el diagnóstico microbiológico de OM que puede mejorarse mediante 
la adición de un examen histopatológico. La literatura sugiere que se debe realizar la biopsia ósea antes de iniciar un tratamiento antibiótico 
empírico.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 88%, en desacuerdo: 7%, abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte)

JUSTIFICACIÓN

cia hospitalaria fue menor en el grupo de artrocentesis [8]. Smith et 
al. en un ensayo controlado aleatorizado obtuvieron resultados simi-
lares en el resultado de la artrotomía frente a la artrocentesis en 61 
niños con SA de hombro [10]. Los hallazgos de este último estudio 
también se reflejan en otro estudio de Pääkkönen et al. involucrando 
a nueve niños con SA afectando el hombro [14].

La evidencia existente para la articulación de la rodilla es dife-
rente. Se ha encontrado que la irrigación y descompresión artros-
cópica es exitosa en la mayoría de los pacientes. La cirugía se puede 
realizar a través de un solo portal y sin necesidad de repetir el pro-
cedimiento. En un estudio retrospectivo, alrededor del 40% de los 
niños mayores de tres años que se sometieron a una artrocentesis de 
rodilla requirieron una artrotomía adicional para erradicar la infec-
ción y los niveles altos de PCR inicial fueron identificados como un 
factor predictivo de fracaso de la aspiración [15].
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La OM se describe como una inflamación de la médula ósea y el 
hueso adyacente y generalmente está relacionada con destrucción 
cortical y trabecular. Puede ser causada por bacterias, hongos y una 
variedad de otros organismos [1]. La identificación y el tratamiento 
oportunos de la OM son necesarios, ya que los casos no diagnos-
ticados pueden provocar dolor crónico, amputación y muerte. 
Aunque los síntomas clínicos, los marcadores serológicos inflama-
torios y las imágenes, como las imágenes de resonancia magnética 
(RM), desempeñan un papel esencial en el diagnóstico de OM, el 
punto más importante en el diagnóstico es el aislamiento del orga-
nismo infeccioso en el lugar de la infección [2 –4]. La identificación 
de patógenos y la determinación de su susceptibilidad a los anti-
bióticos son primordiales para el tratamiento exitoso con terapia 
antimicrobiana. Los hemocultivos también pueden ser positivos 
en un pequeño número de pacientes con OM, que pueden guiar el 
tratamiento antimicrobiano, por lo que el diagnóstico definitivo y 
la terapia adecuada dependen de las muestras de tejido obtenidas 
mediante biopsia ósea [4].

Aunque la biopsia quirúrgica también es una opción para con-
firmar el diagnóstico, se ha demostrado que la biopsia percutánea 
guiada por fluoroscopia o tomografía computarizada (TC) es una 
modalidad más razonable, más rápida y más rentable, con menos 
complicaciones [5,6]. La primera biopsia percutánea de hueso verte-
bral fue realizada por Ball en 1934. El uso de punciones guiadas se ob-
servó por primera vez con radiografía en 1949, fluoroscopia en 1969, 
TC en 1981, RM en 1986 y fluoroscopia TC en 1996 [6].

La revisión de la literatura de la década de 1990 y principios de la 
década de 2000 indicó que la precisión de una biopsia percutánea de 
lesiones vertebrales guiadas con TC o fluoroscopia varió entre 88% y el 
100% [6]. La revisión retrospectiva más reciente y más completa realiza-
da por Sehn y Gilula informó que 63 de 113 casos fueron positivos cuan-
do las muestras se analizaron histológicamente (55,7%) y sólo 28 de los 
92 casos fueron positivos cuando se investigaron microbiológicamen-
te (30,4%). La revisión de los cultivos y/o la anatomía patológica fue po-
sitiva en 73 (64,6%) de los 113 casos. La revisión de la anatomía junto con 
el cultivo de la muestra de biopsia confirmó el diagnóstico de OM en el 
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64,6% de los casos investigados. Sin embargo, la edad de los participan-
tes osciló entre 1 y 92 años [7]. Esto contrasta con el estudio realizado en 
la década de 1990 y principios de la década de 2000 [6].

Ballah et al. informaron que se realizaron 26 biopsias, 21 de las 26 
biopsias fueron diagnósticas (81%); 2/26 (8%) fueron falsos negativos 
no extrayendo tejido lesionado, 2/26 (8%) fueron no diagnósticos y 
en 1/26 (4%) hubieron errores técnicos. Los diagnósticos fueron los 
siguientes: 12/26 (46%)de las biopsias fueron OM; 3/26 (11%) de las 
biopsias fueron histiocitosis de células de Langerhans; 3/26(11%) de 
las biopsias fueron hueso normal; 2/26 de las biopsias (8%) fueron 
tumores malignos y 1/26 (4%) de las biopsias fueron osteoblastomas. 
De 12 niños con OM solo 3 tuvieron un cultivo positivo; 9/12 (75%) de 
los niños tuvieron un cultivo negativo. No informaron de ningún va-
lor de p o intervalo de confianza. Llegaron a la conclusión de que la 
biopsia vertebral percutánea guiada por TC es segura en niños con 
un alto grado de precisión diagnóstica [8].

Una revisión sistemática y un metanálisis de 7 estudios (más tar-
de se excluyeron 2 estudios) indicaron que la biopsia por aspiración 
con aguja percutánea guiada por imagen tiene una alta especificidad 
(99,9%) y, por lo tanto, es bastante efectiva cuando es positiva. Sin em-
bargo, tiene una sensibilidad baja (52.2%) y puede pasar por alto una 
proporción considerable de pacientes. La biopsia espinal guiada por 
imagen tuvo una razón de probabilidades (Odds Ratio) de 45.50 (inter-
valo de confianza [IC] del 95%, 13.66-151.56), una razón de probabilida-
des positiva (LRP) de 16.76 (IC 95%, 5.51-50.95), una relación de probabi-
lidades negativa (LRN) de 0,39 (IC del 95%, 0,24 a 0,64), una sensibilidad 
del 52,2% (IC del 95%, 45,8 a 58,5) y una especificidad del 99,9% (IC del 
95%, 94,5 a 100) . Los resultados de este estudio refuerzan la importancia 
de la biopsia espinal percutánea guiada por imagen [9].

Wu et al. observaron que de los 41 casos histológicamente posi-
tivos para OM (rango de edad de 3 a 82 años), 14 (34%) casos fueron 
positivos en el cultivo. La proporción de resultados de cultivos posi-
tivos en casos confirmados de OM con respecto a datos histológicos 
fue baja. Los pacientes que recibieron tratamiento antimicrobiano 
dentro de las 24 horas previas a la biopsia, el 24% tuvieron un culti-
vo positivo y los pacientes que no recibieron antibióticos tuvieron 
una tasa de positividad del cultivo del 42%. Se requieren estudios 
prospectivos más grandes para investigar este hallazgo más a fondo. 
También aconsejaron o solicitaron a los médicos que suspendieran 
antibióticos durante al menos 24 horas antes de la biopsia [10].

Rankine et al. realizó un estudio retrospectivo en 20 pacientes 
con biopsias vertebrales percutáneas, con 8 de 20 pacientes (40%) 
con antibióticos antes de la biopsia. Se aisló un organismo en 8 de 
20 casos (40%). De los 8 pacientes que recibieron antibióticos, solo 
se aisló un organismo en 2 casos (25%). El resultado de la biopsia ayu-
dó a modificar el tratamiento en 7 de los 20 pacientes (35%). También 
sugirieron que se debe hacer una biopsia espinal antes de comenzar 
con el antibiótico y que se debe enviar una muestra tanto para mi-
crobiología como para histopatología [11].

Ng et al. revisaron los resultados histopatológicos, citológicos y 
microbiológicos de los pacientes que se sometieron a biopsias óseas 
y paraóseas entre julio de 1977 y marzo de 1996. Se tomaron 502 biop-
sias de 477 pacientes (el rango de edad para los pacientes varones fue 
de 5 a 86 años y para las mujeres fue 2 -86 años). El 40% de las biopsias 

fueron tumores y el 16% infección. Este último estudio confirma la 
importancia de la biopsia ósea para confirmar el diagnóstico de in-
fección y también detectar la presencia de neoplasia, un diagnóstico 
diferencial que debe tenerse en cuenta cuando se encuentra con pa-
cientes pediátricos con sospecha de infección. Se puede tomar una 
biopsia ósea de cualquier sitio bajo la guía de fluoroscopia o TC [12].

En conclusión, nuestra extensa búsqueda en la literatura ha re-
velado un estudio que evaluó el papel de la biopsia ósea en niños, 
y el resto de los estudios se realizaron en una población adulta. En 
base a la evidencia disponible, recomendamos que la biopsia ósea 
percutánea con guía fluoroscópica o TC es una modalidad razona-
ble, rápida y rentable para el diagnóstico de OM y para diferenciar 
la infección del neoplasia. Lleva una baja tasa de complicaciones, 
pero la capacidad de esta prueba para aislar el organismo infeccio-
so en la OM sigue siendo baja. Los estudios anteriores sugieren que 
la biopsia ósea percutánea muestra una alta especificidad pero una 
baja sensibilidad en el diagnóstico microbiológico de la OM, pero 
la combinación de los resultados del examen microbiológico con la 
evaluación histológica de las muestras aumenta la sensibilidad. La 
literatura también sugiere que se debe realizar una biopsia ósea an-
tes de iniciar un tratamiento antibiótico empírico para aumentar el 
rendimiento del aislamiento del organismo infeccioso.
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El diagnóstico de una infección musculoesquelética se basa típicamen-
te en hallazgos clínicos pertinentes, el análisis del líquido sinovial y una 
tinción de Gram positiva o un cultivo que confirma la identidad micro-
biana de un patógeno [1]. Aunque los resultados del cultivo se usan para 
identificar el organismo infectante y determinar la sensibilidad a los 
antimicrobianos, el cultivo a menudo está limitado por la metodología 
de muestreo, los problemas de procesamiento, la administración tem-
prana de antibióticos y/o la presencia de organismos difíciles de culti-
var [2–4]. La RCPL y otras técnicas moleculares se han investigado hasta 
cierto grado como herramientas de diagnóstico y se muestran prome-
tedoras para mejorar el diagnóstico de PMSI.

La evidencia sobre el uso diagnóstico de la RCPL en PMSI es escasa. En 
un estudio prospectivo que evalúa la utilidad de la RCPL, Verdier et al. re-
clutaron 171 pacientes pediátricos con infección osteoarticular (OAI). De 
esta cohorte, se identificaron 64 muestras con cultivo positivo, de las cua-
les 9 casos fueron positivos para Kingella kingae. Cuando las 107 muestras 
de cultivo negativo se analizaron con RCPL, se detectaron 15 casos adicio-
nales de Kingella kingae [5]. Del mismo modo, Chometon et al. realizaron 
un estudio de 131 pacientes con OAI pediátrica aguda en un solo hospital 
y descubrieron que la identificación del patógeno mejoró del 45% sólo en 
el cultivo al 66% con pruebas tanto de cultivo como de RCPL [6].

Ferroni et al. realizaron un estudio prospectivo con 197 casos agu-
dos de OAI pediátrico en un solo hospital y encontraron que el uso de 
la RCPL, además del cultivo y la histología, aumentaba el diagnóstico 
bacteriano en un 54%.

Existe evidencia adicional de la utilidad de la RCPL en el diagnóstico 
de la infección musculoesquelética en estudios que examinan casos en 
adultos. Sin embargo, la sensibilidad de la RCPL varía ampliamente en la 
literatura del 43,8% al 92,5% y la especificidad varía del 92,9% al 100% [7-9]. 
A pesar de esta variación, los investigadores concluyen sistemáticamente 
que la rápida disponibilidad de los resultados (< 1 día) hace de la RCPL una 
herramienta complementaria para guiar el tratamiento inicial antes de la 
disponibilidad de los resultados del cultivo [7,8], especialmente en el con-
texto de un cultivo negativo [9]. Cabe señalar que estos estudios utilizaron 
diferentes estándares para medir el rendimiento de la RCPL; Bonilla et al. 
y Fenollar et al. utilizaron los resultados del cultivo como su patrón de re-
ferencia, mientras que Fihman et al. empleó el diagnóstico clínico basado 
en factores predeterminados [7,9]. Esta inconsistencia hace que los resul-
tados sean difíciles de comparar e interpretar entre los estudios.

La RCPL también se ha mostrado prometedora como una herramien-
ta valiosa para diagnosticar la tuberculosis que afecta a huesos y articula-
ciones [10–12]. Mycobacterium tuberculosis es un organismo particularmente 
difícil de cultivar porque los resultados falsamente negativos son relativa-
mente comunes. Por lo tanto, todavía se necesita una prueba de diagnós-
tico rápida y fiable. Un estudio de 24 muestras (21 pacientes) mostró que 
la RCPL tenía una sensibilidad del 100% y una especificidad del 87,5% para 
identificar enfermedades tuberculosas que afectan a huesos y articulacio-

nes. Sin embargo, se observaron dos resultados falsamente positivos en pa-
cientes que previamente habían sido diagnosticados de tuberculosis [10].

Una articulación infectada puede convertirse rápidamente en una ur-
gencia médica. Las herramientas de diagnóstico molecular rápido podrían 
desempeñar un papel crucial en la identificación y el tratamiento de la 
infección de forma precoz [13]. La RCPL es un método molecular sensible, 
rápido y ampliamente disponible que puede detectar patógenos micro-
bianos en muestras clínicas. Sin embargo, para obtener resultados fiables 
y consistentes, es necesario estandarizar los protocolos de preparación de 
RCPL y tener cuidado de evitar la contaminación [1,13].

Se necesita más investigación para estudiar el papel que la RCPL y 
otros métodos moleculares pueden desempeñar en la identificación de 
un patógeno.
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PREGUNTA 6: ¿Tienen algún papel la reacción en cadena de la polimerasa (RCPL) o las pruebas 
moleculares en la infección musculoesquelética pediátrica (PMSI)?

RECOMENDACIÓN: La RCPL puede ser un complemento de diagnóstico útil con el potencial de acelerar un diagnóstico preliminar de PMSI en 
comparación con el uso de cultivo microbiológico solo. Es más, la RCPL puede permitir la identificación de patógenos en casos donde el organismo 
es indolente, fastidioso o difícil de cultivar. Sin embargo, los datos siguen siendo escasos y se necesitan más investigaciones para estandarizar las 
técnicas moleculares, minimizar la contaminación y explorar métodos moleculares emergentes que son independientes del iniciador.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%; en desacuerdo: 2%; abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte).

JUSTIFICACIÓN
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Diferenciar la infección ósea y articular de la osteonecrosis (ON) en 
la enfermedad de células falciformes (SCD) puede ser muy difícil. La 
presentación clínica es una herramienta importante para distinguir 
el OM del VOC en la SCD: dolor repentino, a menudo intenso; no fie-
bre o fiebre baja de menos de 100 F (< 38 c); marcadores inflamato-
rios sólo levemente elevados; y una proporción elevada de hemoglo-
bina/hematocrito es indicativa de crisis y ON [1–3]. También, el dolor 
en más de un sitio es más indicativo de una crisis y no de OM [4,5].

Inusa et al. [6] en un estudio retrospectivo demostró que el recuento 
de glóbulos blancos inicial promedio fue de 14,9 en VOC y de 17,8 en OM. 
Ellos identificaron a la proteína C reactiva media (PCR) como la prueba 
más importante para diferenciar OM de VOC – 86,4 versus 39,8. Por lo 
tanto, la PCR debe incluirse entre los criterios de riesgo de infección en 
un paciente con SCD y fiebre [7,8]. Las radiografías en fases tempranas de 
OM o VOC suelen ser normales, con una reacción perióstica que aparece 
en ambas condiciones dentro de las 2 primeras semanas [4,9].

Las ecografías por sí solas pueden diagnosticar OM en casos de SCD 
con 74% de sensibilidad y 63% de especificidad [10]. La ecografía en los 
primeros seis días muestra una elevación del periostio y/o una colec-
ción de líquido en el 76% de OM, mientras que en el 91% de los casos de 
VOC no muestra evidencia de colecciones. Es necesario repetir la ecogra-
fía para confirmar el diagnóstico de VOC en ausencia de colecciones [6].

Se encontró que la combinación de ecografía y PCR era una prue-
ba fiable y rentable para distinguir el OM del VOC [6]. Las gammagra-
fías óseas con isótopos trifásicos y leucocitos marcados pueden ser 
útiles en etapas posteriores [11-14]. La exploración secuencial de la mé-
dula ósea con radionucleidos y la gammagrafía ósea dentro de las pri-
meras 24 horas diferencian el infarto óseo de la infección aguda [15,16].

La RM potenciada en T1 tiene una intensidad baja en el infarto 
medular y una intensidad alta en imágenes ponderadas en T2 [4,11]. 
El realce con contraste en la RM puede distinguir con precisión entre 
infección e infarto [17]. De acuerdo con Delgado [18], la intensidad 
de la señal de la médula ósea no realzada en imágenes de RM con 
saturación grasa no es un criterio fiable para la diferenciación de la 
infección del infarto.

La aspiración de pus de la región subperióstica o articulación, 
o un hemocultivo positivo siguen siendo las pruebas de referencia 
para diagnosticar una infección en SCD, teniendo en cuenta que un 
hemocultivo negativo no descarta una infección [8,19,20].
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PREGUNTA 7: ¿Cómo podemos diferenciar una enfermedad de células falciformes y una artritis 
séptica/osteomielitis (OM)?

RECOMENDACIÓN: Se necesita una combinación de estudios clínicos, de laboratorio e imagen para diferenciar entre una enfermedad de células 
falciformes (SCD) y una infección. Una aspiración de la articulación o del periostio positiva para infección confirma la presencia de infección, mien-
tras que las ecografías secuenciales sin colección de líquido subperióstica apoyan la crisis de células falciformes. La gammagrafía ósea trifásica en 
las primeras 24 horas puede diferenciar la crisis vasooclusiva (VOC) de la infección aguda. La imagen de resonancia magnética (RM) con contraste 
es bastante precisa para diferenciar la infección del infarto.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 87%, en desacuerdo: 0%, abstención: 13% (Supermayoría, consenso fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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El tratamiento de las infecciones musculoesqueléticas en niños ha 
sido debatido durante mucho tiempo. La evidencia ha demostrado 
que puede ser apropiado tratar esta condición médicamente. Sin 
embargo, la cirugía puede desempeñar un papel terapéutico críti-
co para los pacientes que no responden a un tratamiento médico o 
para aquellos que presentan una carga biológica masiva en la articu-
lación que puede requerir evacuación.

La osteomielitis en la población pediátrica a menudo presenta 
características clínicas superpuestas con otras enfermedades, lo que 
dificulta su diagnóstico [1]. Las presentaciones clínicas no solo son 
diversas, sino que los aspectos epidemiológicos de la patología tam-
bién desempeñan un papel fundamental en su tratamiento. La edad 
del paciente, el sexo, el estatus socioeconómico e incluso la ubica-
ción geográfica apuntan a diferentes etiologías, lo que hace que las 
opciones de tratamiento sean un desafío [1,2]. Los pacientes que vi-
ven en los Estados Unidos pueden correr un riesgo particular de in-
fecciones agresivas por osteomielitis debido a la presencia de cepas 
altamente virulentas de Staphylococcus aureus resistente a la meticili-
na (SARM). El noventa por ciento de los aislados de SARM encontra-
dos en los EE. UU. están relacionados con la cepa USA300 que es posi-
tiva para los genes pvl y fnbB, que codifican la toxina de leucocidina 
Panton-Valentine y el factor de unión a fibronectina respectivamen-
te [3]. Los pacientes que contraen cepas como éstas tienen un riesgo 
mayor de formación de abscesos subperiósticos, tromboflebitis sép-
tica, endocarditis y abscesos musculares grandes [3]. Otro patógeno, 
Kingella kingae, también ha surgido recientemente como etiología de 
osteomielitis y artritis séptica con una presentación clínica más leve, 
además de marcadores inflamatorios y recuentos de leucocitos infe-
riores [4]. Esto resalta aún más las diversas formas de presentación 
que tienen estas condiciones.

Debido a la naturaleza multifacética de la osteomielitis, el cuida-
do de estos pacientes requiere un enfoque multidisciplinario coordi-
nado para evitar las complicaciones potencialmente devastadoras de 
la omisión del diagnóstico de osteomielitis [1]. Al igual que con mu-
chas afecciones en medicina, el diagnóstico y el inicio del tratamiento 
tempranos son primordiales. Desafortunadamente, no existen prue-
bas de referencia para ayudar en el diagnóstico de artritis séptica u 
osteomielitis en la población pediátrica [5]. Además, la falta de indica-
ciones quirúrgicas claras complica el plan de tratamiento [1,6–9].

Se encontró que la osteomielitis es concomitante con artritis 
séptica en aproximadamente el 30% de los casos [1,3]. Por lo gene-
ral, la siembra bacteriana se produce en la región metafisaria de los 

huesos largos donde los capilares hacen giros bruscos que resultan 
en rutas serpentinas de flujo sanguíneo [1,3,5]. Si la infección se de-
sarrolla en la porción intracapsular del hueso metafisario (es decir, 
fémur proximal, húmero, radio o tibia distal lateral), existe una ma-
yor probabilidad de extensión al espacio articular [1,3]. La afectación 
del espacio articular crea un aumento de la presión intraarticular, el 
reclutamiento de leucocitos y la posterior liberación de citoquinas, 
que pueden causar daño al cartílago en tan solo ocho horas [4,10].

Los defensores de la intervención quirúrgica han argumentado 
que la intervención quirúrgica puede detener la progresión de la 
enfermedad [1,6,11]. La cirugía y el desbridamiento de la articulación 
pueden reducir la probabilidad de osteonecrosis al mejorar el sumi-
nistro vascular al hueso, lo que permite un mejor suministro de an-
tibióticos y la penetración en el sitio de la infección [6]. Del mismo 
modo, cuando hay afectación osteoarticular, descomprimir y lavar 
la articulación ayuda a detener el daño permanente al disminuir la 
presión intraarticular y reducir las enzimas proteolíticas causantes 
de la degradación del cartílago y del hueso subcondral [10,11].

A pesar de estos argumentos válidos, no se han realizado estu-
dios que definan de manera efectiva las indicaciones quirúrgicas 
para la osteomielitis y la artritis séptica. Las indicaciones para la 
cirugía en la literatura se basan en opiniones de expertos, series de 
casos y estudios de cohortes, y ninguno proporciona guías clínicas 
basadas en la evidencia para la intervención quirúrgica en el caso 
de osteomielitis [6,7,9]. Además, los procedimientos quirúrgicos 
utilizados para la osteomielitis son diversos, desde la biopsia ósea 
y el drenaje de abscesos subperiósticos hasta procedimientos más 
complejos, como la creación de una ventana cortical y un desbrida-
miento extenso[1]. Dartnell et al. realizó una revisión sistemática de 
la literatura y encontró muy poca evidencia para apoyar la interven-
ción quirúrgica en pacientes pediátricos con osteomielitis y/o artri-
tis séptica debido a la falta de ensayos controlados aleatorizados [8]. 
En el mejor de los casos, las recomendaciones actuales para la cirugía 
incluyen [1,6–8,12]:

• No mejoría en 48-72 horas a pesar del tratamiento antibiótico
• Presencia de pus franco en la aspiración de la articulación.
• Identificación de abscesos secuestrados.
Sin embargo, ninguna de estas recomendaciones cuenta con 

evidencia cuantitativa de estudios controlados aleatorizados.
La artritis séptica se considera una urgencia ortopédica y requie-

re un tratamiento precoz [13–15]. A lo largo de la literatura actual, se 
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PREGUNTA 1: ¿Cuáles son las indicaciones de intervención quirúrgica en casos de osteomielitis/
artritis séptica? ¿Cómo se debe monitorizar la evolución y resolución del tratamiento?

RECOMENDACIÓN: La artritis séptica es una urgencia ortopédica y necesita un tratamiento quirúrgico precoz. Según la evidencia actual, no hay 
indicaciones claras sobre el momento de la intervención quirúrgica en los casos de osteomielitis. La literatura actual sugiere monitorizar la pro-
gresión de la enfermedad, la eficacia del tratamiento y la resolución vigilando la tendencia de los niveles de proteína C reactiva (PCR).

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 91%, en desacuerdo: 3%, abstención: 6% (supermayoría, consenso fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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acepta que la artritis séptica requiere la extirpación quirúrgica del 
material que la favorece[5,10]. Faltan guías y ensayos aleatorizados 
apropiados para establecer evidencia estadística. Es más, existen nu-
merosas sugerencias de la técnica exacta de descompresión articular 
(es decir, artrotomía versus artroscopia versus aspiración con aguja).

El-Sayed et al. realizó un estudio prospectivo controlado para com-
parar la artrotomía de cadera versus la artroscopia en el contexto de la 
artritis séptica de cadera [13]. La artrotomía abierta había sido conside-
rada el patrón de referencia de tratamiento en el momento de su es-
tudio. Este último estudio no encontró diferencias estadísticas en los 
resultados clínicos (según los criterios de evaluación clínica de Benne-
tt), como dolores articulares postoperatorios prolongados, limitacio-
nes en la amplitud de movimiento articular o recurrencia de infección 
[13]. La duración media de la estancia hospitalaria fue más corta para el 
grupo artroscópico en comparación con el grupo de artrotomía (me-
dia de 3,8 días versus 6,4 días, p < 0,0001) [13]. Los resultados de este 
estudio sugieren que la artroscopia de cadera es una alternativa válida 
a la artrotomía de cadera para la artritis séptica de la articulación de la 
cadera. Se obtuvieron resultados similares en otro estudio [5].

Para la artritis séptica de la rodilla, la artroscopia tiende a ser la 
opción quirúrgica[12,13]. Nuevamente, faltan datos para apoyar estas 
afirmaciones. Otros estudios han sugerido que la artrotomía puede 
ser mejor para la artritis séptica del hombro y la cadera debido al 
espacio reducido en estas articulaciones para permitir la entrada de 
instrumentos artroscópicos [10,12]. Baker et al. señaló que la artros-
copia también puede ser una alternativa viable en las articulaciones 
del hombro y el tobillo [12]. Por el contrario, Peltola et al. informan en 
su ensayo prospectivo aleatorizado que la mayoría de los pacientes 
incluidos en su estudio no requirieron procedimientos quirúrgicos 
más allá de una aspiración diagnóstica [16]. A pesar del debate sobre 
la técnica y la necesidad de intervenciones quirúrgicas, la literatura 
enfatiza que el diagnóstico temprano y el tratamiento precoz son 
fundamentales cuando se atiende a pacientes con sospecha de artri-
tis séptica [5,8,10,13].

Otros estudios han intentado simplificar el enfoque diagnóstico 
en pacientes con sospecha de artritis séptica. Kocher et al. establecie-
ron un algoritmo clínico para ayudar en el diagnóstico precoz de las 
caderas sépticas pediátricas [14]. Sus criterios incluían la incapacidad 
o el rechazo del paciente para cargar peso, el historial de fiebre (defini-
do como una temperatura oral > 38,5°C), un recuento de leucocitos en 
suero mayor a 12.000 células/mm3 y una velocidad de sedimentación 
globular (VSG) mayor de 40 mm/h [14]. Estudios posteriores hallaron 
una mayor eficacia al incorporar la PCR en este algoritmo [17–19]. Sin 
embargo, este algoritmo clínico no se ha validado completamente en 
todas las poblaciones y se deben realizar estudios adicionales antes de 
que pueda aplicarse universalmente [15,20].

A pesar de esta heterogeneidad significativa en la literatura con 
respecto a las indicaciones quirúrgicas y las técnicas quirúrgicas para 
la osteomielitis y la artritis séptica, existe un mayor consenso sobre 
el uso de la PCR y la VSG para ayudar en el diagnóstico y monitorizar 
la respuesta al tratamiento [8,17]. La PCR se ha mostrado como una 
prueba eficaz para el diagnóstico y el seguimiento de la respuesta al 
tratamiento [5,8,10,16]. La VSG se ha considerado clásicamente como 
un marcador de laboratorio para la osteomielitis, pero ahora ha sido 
ampliamente reemplazada por la PCR [10]. La corta vida media de 
la PCR permite una monitorización más precisa de la eficacia del 
tratamiento. La disminución de los niveles de PCR es indicativa de 
la eficacia del tratamiento [8, 16]. Pääkkönen et al. encontraron que 
incluso con la pirexia persistente, la reducción de los niveles de PCR 

podría usarse para justificar el cambio de antibióticos de intrave-
noso a oral [10]. También informaron que ellos fueron capaces de 
discontinuar los antibióticos de manera segura después de 10 días 
siempre y cuando los niveles de PCR fueran inferiores a 20 mg/dl 
[10,16]. En circunstancias en las que los niveles de PCR no disminu-
yen o continúan aumentando, pueden ser necesarios más estudios o 
intervenciones adicionales, ya que esto sugiere una respuesta clínica 
subóptima al tratamiento actual [16].
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El tratamiento de elección para la artritis séptica en niños es la irrigación 
y el desbridamiento de la articulación séptica para limpiar la articulación 
de bacterias y enzimas destructivas y también disminuir la presión in-
traarticular para evitar el daño y la isquemia del cartílago articular [1,2].

La artritis séptica de la articulación de la cadera se ha considerado 
una afección emergente en pacientes pediátricos que a menudo requie-
ren artrotomía abierta tan pronto como se confirma la enfermedad con 
aspiración articular [1 a 5].

Hay algunos informes que muestran resultados equivalentes para el tra-
tamiento de la artritis séptica de cadera cuando se empleó artroscopia ver-
sus artrotomía [6,7]. Las aspiraciones repetidas de la articulación de la cadera 
con guía de ultrasonido demostraron ser efectivas en el 85% de los niños sin 
la necesidad de una artrotomía [4,8-11]. La indicación de tratamiento quirúr-
gico en la artritis séptica de otras articulaciones sigue siendo controvertida. 
Generalmente se recomienda el drenaje de cualquier derrame grande pre-
sente en las articulaciones. En las articulaciones de tobillo, rodilla y hombro, 
la irrigación artroscópica o la aspiración y lavado pueden ser apropiados [1,3].

No existe consenso sobre el momento, el tipo y la extensión de 
los procedimientos quirúrgicos en pacientes con osteomielitis [1]. Se 
recomienda cirugía en presencia de abscesos subperiósticos, necrosis 
ósea o invasión directa de la placa de crecimiento que puede verse en 
las imágenes de resonancia magnética (RM) [2]. También está indica-
do si un paciente no responde al tratamiento con antibióticos, según 
el examen clínico, los parámetros de laboratorio y los estudios de ima-
gen (en particular, la RM) [1].

La decisión de drenar una colección subperióstica observada en la 
ecografía no puede basarse únicamente en el tamaño de la colección, sino 
que debe tener en cuenta los hallazgos clínicos del paciente y la respuesta 
al tratamiento con antibióticos [12-14].

Durante la intervención quirúrgica, a menudo se crea una ventana 
cortical [1,15], pero el tratamiento óptimo para el absceso subperióstico 
sigue siendo controvertido en cuanto a si se debe realizar o no una corti-
cotomía o un drenaje intramedular [1,16,17]. Hay pruebas limitadas para 
sugerir que el drenaje subperióstico aislado es un tratamiento adecuado 
para un absceso subperióstico [18-20].

Montgomery et al. [21] en un estudio comparativo retrospectivo de-
mostró que en pacientes con absceso subperióstico, el drenaje intramedu-
lar disminuyó significativamente la necesidad de repetir la cirugía. Otro 
factor a considerar cuando se trata de pacientes pediátricos con artritis 
séptica es la virulencia del organismo infeccioso. En pacientes con infec-
ciones por Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (SARM), se justi-
fica una intervención quirúrgica más agresiva, ya que estos pacientes tie-
nen riesgo de recaída y, a menudo, necesitan cirugías repetidas [15,22–24].
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PREGUNTA 2: ¿Cuán radical debe ser la cirugía para la osteomielitis/artritis séptica?

RECOMENDACIÓN: En pacientes pediátricos con osteomielitis/artritis séptica que requieren intervención quirúrgica, se requiere desbridamien-
to agresivo e irrigación abundante de la articulación infectada.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 89%, en desacuerdo: 7%, abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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El diagnóstico precoz de la artritis séptica (SA) en el grupo de edad 
pediátrica es esencial para evitar las secuelas adversas asociadas con 
la SA tardía, tales como osteonecrosis, condrolisis, la recaída o la recu-
rrencia de SA y sepsis, y es más importante que el tipo de drenaje [1 –3].

Durante décadas, el tratamiento predominante de la SA pediá-
trica después del diagnóstico temprano fue la artrotomía abierta, la 
irrigación y el desbridamiento [2,4,5]. La técnica óptima para el dre-
naje está discutida entre la aspiración con aguja, la artrotomía o la 
artroscopia. El drenaje artroscópico en adultos con SA de rodilla es el 
tratamiento de elección aceptado, ya que el resultado funcional y el 
éxito del tratamiento es mejor utilizando este método de tratamien-
to [6, 7]. El tratamiento artroscópico de la SA en pacientes pediátri-
cos se define como una opción válida/satisfactoria para la artritis 
séptica de cadera, rodilla, tobillo y hombro en niños [8,9].

A pesar de la preocupación sobre la tracción en las caderas sépti-
cas durante el proceso de infección, varios estudios han demostrado 
su seguridad [10–13].

Kim et al. y Chung et al. informaron de buenos resultados en la 
utilización de la artroscopia de cadera en SA [11,14,15]. En un estudio 
comparativo prospectivo sobre la cadera SA, los niños tratados con 
artroscopia tuvieron mejores resultados funcionales (90% excelente 
versus 70% en el grupo de artrotomía abierta), estancias hospitala-
rias significativamente más cortas y una menor tasa de cicatrización 
debido a la naturaleza menos invasiva [16].

Un estudio reciente con un seguimiento de 2,5 años apoyó/sus-
cribió estos resultados [9]. En éste , todos los lavados de repetición se 
hicieron por vía artroscópica, y fue seguro incluso para niños muy 
pequeños.

En un estudio comparativo con un seguimiento de 7 años entre 
lavado artroscópico versus artrotomía abierta, Johns et al. informaron 
tasas reducidas de drenaje de repetición una movilidad de la rodilla y 
carga más precoces en el grupo artroscópico; sin embargo, estas tenden-
cias no alcanzaron una diferencia estadísticamente significativa [17].

En una serie de 76 niños con artritis séptica tratada artroscópi-
camente, una combinación de lavado artroscópico y tratamiento an-
tibiótico erradicó con éxito la infección en 91% de los pacientes, y la 
revisión abierta solo fue necesaria en el 4% de estos casos [18].

En resumen, el lavado artroscópico es un procedimiento útil 
para el tratamiento de la artritis séptica pediátrica, pero la evidencia 
es más débil que en la literatura para adultos. El tamaño limitado de 

la muestra y la ausencia de ensayos clínicos aleatorizados son evi-
dentes tanto en la SA de rodilla como de cadera en el contexto pe-
diátrico. Por lo tanto, no hay pruebas definitivas que favorezcan el 
lavado artroscópico sobre la artrotomía abierta en niños.
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PREGUNTA 3: ¿Tiene algún papel/alguna función el lavado artroscópico en niños con artritis séptica?

RECOMENDACIÓN: Sí. La artroscopia es una herramienta útil en el tratamiento de la artritis séptica en niños.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 83%, en desacuerdo: 10%, abstención: 7% (supermayoría, consenso fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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Durante décadas, se ha creído que es necesario un tratamiento pro-
longado con antibióticos (de cuatro a seis semanas) para mejorar los 
resultados a largo plazo cuando se trata el OM y la SA en niños [1–3]. 
En los últimos años, se ha empezado a cuestionar la eficacia de pres-
cribir un curso prolongado de antibióticos en el tratamiento de las 
SA. Estudios recientes, incluidos ensayos clínicos, han demostrado 
que un tratamiento antibiótico de duración más corta (menos de 
una semana), en particular antibióticos por vía intravenosa, es eficaz 
para tratar grupos selectivos de pacientes pediátricos con infección 
musculoesquelética y reducir la duración de la estancia, las compli-
caciones y los costes de la atención médica [4–9].

Jagodzinski et al. demostraron en un estudio prospectivo que 
tres a cinco días de tratamiento antibiótico parenteral era suficiente 
para tratar una infección osteoarticular en niños [10]. Sin embargo, 
la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de América (IDSA) reco-
mienda actualmente que se administren antibióticos durante seis 
semanas a niños con infección por Staphylococcus aureus resistente a 
la meticilina (SARM) del sistema musculoesquelético [11].

Tampoco hay consenso ni estudios publicados sobre el momen-
to de transición óptimo del tratamiento con antibióticos por vía 
intravenosa a oral en la infección osteoarticular pediátrica. Sin em-
bargo, existe un acuerdo en la práctica clínica de que se debe realizar 
una transición de antibióticos parenterales a orales cuando mejoren 
los signos clínicos y los marcadores séricos de laboratorio [12-14].

Una extensa búsqueda en la literatura mostró 33 estudios ob-
servacionales retrospectivos relacionados con el tratamiento de las 
infecciones musculoesqueléticas pediátricas. La duración media del 
uso de antibióticos en estos estudios varió de dos a cinco semanas 
para los pacientes con SA y de tres a ocho semanas para los pacientes 
con OM. Muchos de estos estudios tenían tamaños de muestra pe-
queños, corta duración de seguimiento y poblaciones heterogéneas 
de pacientes, lo que excluía una comparación válida. En los estudios 
que analizaron poblaciones de SA y OM, mostraron sistemáticamen-
te una duración más prolongada de los antibióticos para los pacien-
tes con OM [15–17].

No se han realizado estudios de alto nivel que examinen la dura-
ción adecuada del tratamiento antibiótico en pacientes pediátricos 
con SA versus OM. A falta de una evidencia concreta, no queda claro 
si la duración del tratamiento con antibióticos debe ser diferente 
para la SA primaria frente a la OM. De los resultados de la revisión 
de la literatura disponible, parece que los casos no complicados de 
SA pueden tratarse con una duración más corta de los antibióticos 
que la OM. Esto se alinea con las directrices actuales de la Sociedad 
Europea de Enfermedades Infecciosas Pediátricas, así como la Socie-
dad de Australasia para Enfermedades Infecciosas, que recomiendan 
un promedio de dos a tres semanas de antibióticos en SA y de tres 
a cuatro semanas en OM [18,19 ]. Las guías terapéuticas australianas 
sugieren una duración similar de tres semanas en SA y un mínimo de 

tres semanas en OM [20,21]. Sin embargo, la duración del uso de an-
tibióticos debe evaluarse individualmente y guiarse por la respuesta 
clínica. Hay escasez de datos en cuanto la duración de los antibióti-
cos en recién nacidos, pacientes inmunocomprometidos, pacientes 
con abscesos óseos, pacientes con OM crónica e infecciones causadas 
por SARM. La duración óptima del tratamiento en estos grupos aún 
no se ha definido. Por lo tanto, se requieren ensayos clínicos prospec-
tivos aleatorizados más grandes con rigor metodológico.
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PREGUNTA 4: ¿Debería la duración del uso de antibióticos ser diferente para una artritis séptica 
primaria (SA) vs. osteomielitis (OM)?

RECOMENDACIÓN: Aunque existe una tendencia a prescribir un ciclo más prolongado de antibióticos en pacientes pediátricos con OM en com-
paración con séptica primaria SA, esta práctica no se basa en evidencia concluyente.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 93%, en desacuerdo: 2%, abstención: 5% (supermayoría, consenso fuerte)

JUSTIFICACIÓN
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La SA puede conducir a graves discapacidades articulares en apro-
ximadamente el 30% de los niños afectados. Estas discapacidades 
incluyen la restricción del crecimiento óseo, la destrucción con-
dral, la rigidez, la fractura patológica, la discrepancia en la longi-
tud de las extremidades, la subluxación y la luxación crónica de la 
articulación [1,2].

Se cree que los procesos que conducen a estas secuelas se de-
ben más a las respuestas inflamatorias que al daño directo causado 
por los microorganismos. La rápida proliferación de bacterias en 
el espacio articular activa una cascada de citoquinas proinflama-
torias que incluyen la interleucina (IL) -1 beta, IL-6, IL-17 y el factor 
de necrosis tumoral (TNF) -α [3]. Se cree que estas citoquinas, junto 
con el activador del receptor de ligandos de TNF del factor nuclear 
kappa-B (RANKL), desempeñan un papel fundamental en la activa-
ción y proliferación de los osteoclastos, lo que lleva a la resorción 
ósea. Específicamente, la interacción entre RANKL y su receptor, 
RANK, ha demostrado ser necesaria para la diferenciación de os-
teoclastos. La desregulación de la expresión de estos factores en la 
SA puede conducir a una osteolisis significativa [4,5]. Además, el 
aumento del líquido sinovial y el derrame articular en la SA pue-
den obstruir el suministro sanguíneo de la articulación, lo que lle-
va a la necrosis de condrocitos, incluso durante las primeras horas 
de la infección [6].

Los glucocorticoides tienen un papel establecido en la supre-
sión de la liberación de citoquinas proinflamatorias en casi todas 
las enfermedades agudas o crónicas [7]. Se utilizan para controlar 
las afecciones inflamatorias que afectan a la articulación, como la 
artritis reumatoide y la espondilitis anquilosante. Los corticoste-
roides también reducen la producción de enzimas proteolíticas, 
como la elastasa, colagenasa y la matriz sinovial metalopeptidasa-1 
(MMP-1), impidiendo así el proceso de degradación condral [7, 8]. A 
pesar del uso de corticosteroides en condiciones inflamatorias, se 
evita su uso en pacientes que tienen infecciones debido a su efec-
to inmunosupresor y su potencial para exacerbar la infección. Sin 
embargo, la evidencia reciente sugiere que el uso concomitante de 
corticosteroides con antibióticos mejoró la atención de los pacien-
tes con infecciones del sistema nervioso central, neumonía, infec-
ción del tracto urinario superior y sepsis [9-12].

El efecto condroprotector de los glucocorticoides fue investi-
gado por dos estudios separados en 1996. Stricker et al. y Sakiniene 

et al. investigaron el efecto condroprotector de los corticosteroides 
en el curso de la SA [13,14]. Ambos estudios utilizaron modelos ani-
males para investigar si la administración de glucocorticoides tuvo 
alguna influencia en los niveles de mediadores inflamatorios cir-
culantes. Stricker et al. emplearon de modelo conejos y Sakiniene 
et al. utilizaron de modelo ratones para demostrar que la adminis-
tración de glucocorticoides resultaba en una mejoría de los sínto-
mas en los animales y una disminución significativa en los niveles 
séricos de citoquinas inflamatorias a las dos semanas.

Una búsqueda exhaustiva de la literatura reveló cuatro estu-
dios clínicos relacionados con este tema (Tabla 1). Estos estudios 
consisten en dos ensayos controlados aleatorizados a doble ciego, 
un ensayo clínico no aleatorizado y un estudio retrospectivo [15-
18]. Los resultados de los estudios se resumen en la Tabla 1. Todos 
los estudios demuestran mejoras en los síntomas clínicos, la du-
ración de la estancia hospitalaria, el uso reducido de antibióticos 
o un retorno más rápido a la normalidad de los marcadores infla-
matorios séricos, como la proteína C reactiva (PCR). En 2015, se 
publicó un metanálisis sobre el uso de corticosteroides en la SA 
que incluyó tres de los estudios mencionados [19]. El resultado 
del metaanálisis fue que el uso de corticosteroides combinados 
con antibióticos derivó en una mejoría en el resultado del mane-
jo de la SA en niños.

A pesar de la disponibilidad de pruebas para respaldar el uso de 
corticosteroides en pacientes pediátricos con SA, aún existen algu-
nas preocupaciones.

Estas preocupaciones son:
1. Los estudios no buscan específicamente los efectos adversos 

asociados con la administración de corticosteroides.
2. El seguimiento a largo plazo de los pacientes que reciben es-

teroides no está disponible.
3. El número total de participantes de estos estudios es bajo.
4. La dosis óptima, la duración y la vía de prescripción de los 

corticosteroides no están claras todavía.
Las preocupaciones mencionadas son lo suficientemente im-

portantes como para justificar la necesidad de estudios prospectivos 
a mayor escala con un seguimiento más prolongado que examine los 
beneficios, así como los posibles efectos adversos de los corticoste-
roides administrados a pacientes pediátricos con SA.
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PREGUNTA 5: ¿Tienen los esteroides un efecto condroprotector en niños con artritis séptica (SA)?

RECOMENDACIÓN: Basados en los estudios clínicos y preclínicos disponibles, parece que el uso simultáneo de corticosteroides y antibióticos 
puede tener un papel protector en el manejo de la SA en la población pediátrica.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 58%, en desacuerdo: 20%, abstención: 22% (mayoría simple, NO hay consenso)

JUSTIFICACIÓN

[17] Vinod MB, Matussek J, Curtis N, Graham HK, Carapetis JR. Duration of 
antibiotics in children with osteomyelitis and septic arthritis. J Paediatr 
Child Health. 2002;38:363–367. doi:10.1046/j.1440-1754.2002.00007.x.

[18] Saavedra-Lozano J, Falup-Pecurariu O, Faust SN, Girschick H, Hartwig N, 
Kaplan S, et al. Bone and joint infections. Pediatr Infect Dis J. 2017;36:788–
799. doi:10.1097/INF.0000000000001635.

[19] McMullan BJ, Andresen D, Blyth CC, Avent ML, Bowen AC, Britt on PN, 
et al. Antibiotic duration and timing of the switch from intravenous to 

oral route for bacterial infections in children: systematic review and 
guidelines. Lancet Infect Dis. 2016;16:e139-152. doi:10.1016/S1473-3099(16) 
30024-X.

[20] Septic Arthritis [revised 2015 Oct.]. Melb Ther Guide Ltd. 2018. https://tgldc-
dp.tg.org.au/searchAction (accessed August 6, 2018).

[21] Osteomyelitis [revised 2015 Oct.]. Melb Ther Guide Ltd. 2018. https://tgldc-
dp.tg.org.au/searchAction (accessed August 6, 2018).
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TABLA 1. Resumen de estudios

Autor (año) Diseño del estudio Participantes
Protocolo de 
tratamiento

Resultados (seguimiento)

Odio et al. 
(2003) [15]

Ensayo clínico 
aleatorizado

100 niños 4 días de 
dexametasona + AB

Disminución significativa de la disfunción articular (12 meses)
Normalización más rápida de la PCR
Alivio más temprano de los síntomas.
Disminución de días de antibióticos IV

Harel et al. 
(2011) [16]

Ensayo clínico 
aleatorizado

49 niños 4 días de 
dexametasona + AB

Disminución significativa de la disfunción articular (12 meses)
Se volvieron febril antes
Normalización más rápida de la PCR
Disminución de días de antibióticos IV
Disminución de la hospitalización

Arti et al. 
(2014) [17]

Ensayo clínico no 
aleatorizado

60 niños 4 días de 
dexametasona + AB

Disminución de la hospitalización
Mejor movilidad final
Disminución de signos locales de inflamación
Mayor tasa de reducción de VSG

Fogel et al. 
(2015) [18]

Retrospectivo 116 niños Pocos días de 
dexametasona + AB

Rápida mejoría clínica
Normalización más rápida de la PCR
Disminución de días de antibióticos IV
Disminución de la hospitalización
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En la década pasada, la prevalencia de SARM en SA y OM aguda ha 
aumentado dramáticamente entre 3 y 10 veces [1–3]. En comparación 
con las infecciones por Staphylococcus aureus sensible a la meticilina 
(SASM), los pacientes con SARM tienen áreas más extensas de des-
trucción de tejidos blandos, una propagación más rápida de la infec-
ción y experimentan mayores tasas de mortalidad [2–4]. El curso de 
tratamiento de estos pacientes también se prolonga con una mayor 
duración de la estancia hospitalaria, necesidad de intervención qui-
rúrgica y un mayor riesgo de complicaciones, como bacteriemia per-
sistente, trombosis venosa profunda, embolia pulmonar, fracturas 
patológicas y otras secuelas a largo plazo [ 1,2,5-10].

La gravedad de las infecciones por SARM puede estar relaciona-
da con factores de virulencia, como la leucocidina Panton-Valentine 
(PVL) que se encuentra en muchas cepas de SARM [11,12]. Las cepas de 
SARM también pueden contener factores de virulencia específicos 
que están vinculados a una mayor destrucción de tejidos blandos, 
como la α-hemolisina y la modulina soluble en fenol de tipo α [3].

Los pacientes pediátricos con infecciones por SARM están más 
enfermos con temperaturas más altas y taquicardia aumentada. Ade-
más, presentan una leucocitosis aún mayor (o recuento absoluto de 
neutrófilos), mayores elevaciones en la velocidad de sedimentación 
globular y proteína C reactiva, pero valores de hematocrito más ba-
jos [5,7,10,13].

Comenzar con los antibióticos empíricos apropiados en estos 
pacientes es fundamental para mejorar los resultados. Los niños 
con sospecha de SARM SA o OM deben empezar con vancomicina o 
clindamicina por vía intravenosa. La daptomicina o linezolid son al-
ternativas para el tratamiento de las infecciones por SARM en niños. 
La duración del tratamiento debe ser individualizada en función de 
la respuesta al tratamiento. Se recomienda una duración mínima de 
tres a cuatro semanas para SA y de cuatro a seis semanas de antibió-
ticos para OM [4,14].

Lo ideal es que los cultivos se obtengan antes de iniciar los an-
tibióticos en pacientes con infección musculoesquelética, especial-
mente si se sospecha SARM. La aspiración de la articulación afectada 
y la obtención de hemocultivos ayuda a aislar el organismo infeccio-
so y debe formar parte del estudio inicial de estos pacientes [14,15]. 
Los nuevos métodos de diagnóstico, como la reacción en cadena de 
la polimerasa en tiempo real (RCPL), pueden ser útiles en la identifi-
cación rápida de SARM u otros organismos infecciosos [5].

Las imágenes apropiadas, como las imágenes de resonancia 
magnética (RM), también deben ser parte del estudio ya que per-
mite localizar la infección y la determinar la extensión de la enfer-
medad. La RM también puede ayudar en la planificación quirúrgica 
para asegurar un desbridamiento y descompresión más exhaustivos 
de las áreas infectadas [10,15,16].

Las imágenes también pueden revelar la formación de abscesos 
subperiósticos o la presencia de SA en la cadera. La presencia de tales 
hallazgos conduciría a la necesidad de una intervención quirúrgica 
temprana ya que los antibióticos típicamente no pueden penetrar 
en las cavidades de abscesos grandes. En comparación con las infec-
ciones por SASM, las infecciones por SARM son más invasivas y tie-
nen una mayor tasa de formación de abscesos. Por lo tanto, requie-
ren intervención quirúrgica con más frecuencia y un mayor número 
de procedimientos de repetición [5].

El manejo quirúrgico agresivo durante el procedimiento ini-
cial, que implica abrir una ventana quirúrgica e irrigar la zona 
intramedular, es necesario para evitar la necesidad de una reinter-
vención posterior. La monitorización estrecha de los pacientes es 
crítica para prevenir complicaciones y reduce las secuelas a largo 
plazo. Los pacientes que no responden a los antibióticos deben so-
meterse a intervenciones quirúrgicas de inmediato. La repetición 
de pruebas de imagen también deben considerarse en pacientes 
que no responden al tratamiento para descartar una infección per-
sistente y evaluar el grado de afectación ósea y de tejidos blandos 
[6,10,11,14,16].

En resumen, las infecciones por SARM del sistema musculoes-
quelético en niños pueden tener complicaciones graves. Requieren 
una administración temprana de antibióticos y pueden necesitar 
múltiples intervenciones quirúrgicas. Estos pacientes a menudo tie-
nen una estancia hospitalario prolongado y requieren una vigilan-
cia estrecha para minimizar el riesgo de complicaciones.
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PREGUNTA 6: ¿Cuál es el manejo óptimo de la artritis séptica/osteomielitis (SA/OM) causada por 
Staphylococcus aureus resistente a la meticilina (SARM)?

RECOMENDACIÓN: Los pacientes con infección por SARM deben iniciarse con un régimen de antibióticos, como vancomicina intravenosa, segui-
do de linezolid, que es eficaz contra este organismo. Una consideración precoz de tratamiento quirúrgico y una vigilancia estrecha son esenciales 
en pacientes pediátricos con infección musculoesquelética por SARM para reducir la alta prevalencia de complicaciones y las secuelas tardías que 
se observan con frecuencia.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 85%, en desacuerdo: 11%, abstención: 4% (supermayoría, consenso fuerte)
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Existe consenso en que los medicamentos antituberculosos pueden 
erradicar la mayoría de los bacilos y prevenir ambas recaídas y resisten-
cias a los medicamentos. La recomendación actual sobre la duración 
del tratamiento de la TB extrapulmonar en niños es de seis meses. Sin 
embargo, estas recomendaciones no se aplican a las infecciones osteoar-
ticulares y la meningitis. Casi todas las guías disponibles recomiendan 
12 meses de tratamiento antituberculoso para la TB osteoarticular [1–5].

El régimen recomendado para niños con sospecha de TB os-
teoarticular o TB confirmada es un régimen de cuatro fármacos que 

consiste en Isoniacida (INH), rifampicina (RIF), pirazinamida (PZA) 
y etambutol (EMB) durante 2 meses, seguido de un régimen de dos 
fármacos Isoniacida y rifampicina durante 10 meses [6].

 Existe poca literatura que describa cómo tratar a los niños con 
TB resistente a los medicamentos. Para la resistencia a un único fár-
maco sea Isoniacida o Rifampicina, la recomendación es de 6-9 me-
ses de un régimen de tres fármacos formado por los otros antibióti-
cos que constituyen un régimen de cuatro fármacos convencional 
(Tabla 1) [3,7,8].

Para la TB multirresistente (MDR), todas las guías recomiendan un 
período de tratamiento más prolongado de hasta 24 meses con los cua-
tro medicamentos antituberculosos [3,7,9]. Se debe evaluar el perfil de 
sensibilidad a los medicamentos del organismo [3,7,9].

Si bien algunos autores han comunicado resultados favorables con 
la quimioterapia y la inmovilización sin cirugía de la(s) articulación (es) 
afectada(s), otros han recomendado el desbridamiento de la lesión ósea 

y la sinovectomía artroscópica o abierta para disminuir la carga biológi-
ca general en el lugar de la infección[10,11]. 

La artrodesis, especialmente de la articulación de la cadera, pue-
de ser una opción en caso de una destrucción severa de la articulación 
secundaria a una infección [12]. En ocasiones, se pueden recomendar 
actuaciones ortopédicas en la tuberculosis espinal para prevenir de-
formidades de la columna vertebral en pacientes pediátricos. Estas 
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PREGUNTA 7: ¿Cuál es la mejor forma de tratar la Mycobacteria tuberculosis (TB) del sistema 
musculoesquelético en niños?

RECOMENDACIÓN: La infección periprotésica (IAP, por sus siglas en inglés) por Mycobacterium TB debe tratarse en colaboración con un especia-
lista en enfermedades infecciosas, señalando que la duración del tratamiento (mínimo seis meses y hasta dos años) y el tipo de antimicrobianos 
(generalmente una combinación de cuatro medicamentos) se determina en función del perfil de resistencia del patógeno.

NIVEL DE EVIDENCIA: Moderado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 86%, en desacuerdo: 2%, abstención: 12% (supermayoría, consenso fuerte)

JUSTIFICACIÓN

TABLA 1. Recomendaciones para el tratamiento de la tuberculosis resistente en pediatría

Fase inicial Fase de mantenimiento

TB INH-monoresistente RIF + PZA + EMB (2 meses) RIF + PZA + EMB (4-7 meses)

TB RIF-monoresistente INH+ PZA + EMB + FQN (2 meses) INH + EMB + FQN (10-16 meses)

INH: isoniacida; EMB: etambutol; RIF: rifampicina; PZA: pirazinamida; FQN: fluoroquinolonas; TB: tuberculosis.

• • • • •
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actuaciones pueden incluir una intervención quirúrgica la colocación 
de un aparato ortopédico o yeso añadidos a la quimioterapia estándar. 
La inmovilización adecuada de la columna vertebral en crecimiento en 
pacientes pediátricos puede ayudar a lograr una fusión sólida sin inter-
venciones quirúrgicas.

La intervención quirúrgica se reserva para pacientes con for-
mación de un gran absceso en la columna anterior, deformidad ci-
fótica grave o deformidad espinal progresiva a pesar de la quimio-
terapia [13,14].
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La gravedad de la infección osteoarticular en niños por lo demás sa-
nos varía mucho, incluso en el caso de infección por el mismo pató-
geno. Algunos pacientes pediátricos experimentan una forma leve 
que les permite ser dados de alta después de unos días de ingreso 
hospitalario con tratamiento antibiótico. Otros pacientes experi-
mentan una afectación prolongada y requieren una intervención 
quirúrgica así como ser tratados en cuidados intensivos [1–3]. La 
contribución de los mecanismos genéticos a este amplio rango de 
manifestaciones clínicas se ha investigado de forma limitada. Se ha 
observado una diversidad similar en la gravedad de la enfermedad 
en los trastornos neoplásicos y reumatológicos, donde existe eviden-
cia de que la expresión del ácido ribonucleico desempeña un papel 
en la presentación de estas afecciones [4–6]. Chaussabel et al. usaron 
micromatrices de expresión génica en pacientes con siete enferme-
dades relacionadas con el sistema autoinmune e identificaron cam-
bios en la transcripción (“firmas transcripcionales”) que podrían 
usarse para diferenciarlas entre sí [7]. La identificación de un conjun-
to de factores de transcripción diagnósticos asociados gravedad de la 

infección osteoarticular puede mejorar la capacidad de los médicos 
para tratar esta enfermedad.

S. aureus es uno de los principales patógenos que causan infec-
ciones hospitalarias y la infección por SARM se asocia con más de 
6.000 muertes/año en los Estados Unidos [8]. En una serie de 99 
niños hospitalizados con infección por S. aureus, los investigadores 
utilizaron el análisis de micromatrices para identificar los perfiles 
transcripcionales en sangre total. Se observó una heterogeneidad 
significativa en las firmas transcripcionales y se identificaron cam-
bios en la transcripción. Es más , se encontró que esta heterogenei-
dad estaba asociada con un curso más grave de la enfermedad. En ge-
neral, los pacientes con infección invasiva por S. aureus tuvieron una 
expresión exagerada de genes asociados con la respuesta inmune 
innata y una expresión disminuida de la inmunidad adaptativa [9].

Ardura et al. realizaron un estudio que comparó la expresión de 
genes en monocitos de sangre periférica (PBMC) entre 53 niños con 
infección invasiva por S. aureus y 24 niños sanos. El análisis de la ex-
presión del gen PBMC mostró que los pacientes con S. aureus invasi-
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PREGUNTA 8: ¿Cuál es el papel de la expresión del gen del huésped y la gravedad de la infección 
osteoarticular aguda en los niños, especialmente la infección por Staphylococcus aureus resisten-
te a la meticilina (S. aureus) o SARM?

RECOMENDACIÓN: Desconocida. La limitada literatura disponible, sugiere que la alteración de la transcripción del gen del huésped relacionado 
con el equilibrio adaptativo del cuerpo y la respuesta inmune innata puede aumentar la susceptibilidad a infecciones osteoarticulares severas 
especialmente en casos de SARM. Sin embargo, se necesita mucha más investigación para determinar qué genes son más útiles y cómo pueden 
utilizarse para ayudar a los médicos a anticipar la evolución de la infección en un paciente determinado.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 75%, en desacuerdo: 3%, abstención: 22% (supermayoría, consenso fuerte)

JUSTIFICACIÓN

• • • • •
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vo tenían números más bajos de células T CD4 + y CD8 + de memoria 
central y un mayor número de monocitos CD14 + en comparación 
con los controles sanos [10]. Ramilo et al. compararon la respuesta 
del sistema inmunológico en pacientes con infección por Escherichia 
coli con aquellos con infección por S. aureus. Sus hallazgos apoyan 
el patrón específico descrito por Ardura et al. Encontraron que los 
pacientes con infección por S. Aureus tenían una expresión genética 
alterada relacionada con su respuesta inmune adaptativa [11]. Gavi-
ria-Agudelo et al. informaron sobre una cohorte de 12 pacientes pe-
diátricos con osteomielitis hematógena aguda causada por SARM, e 
identificaron genes específicos que se relacionaban con la gravedad 
de la enfermedad en el período de hospitalización inicial. Entre los 
cinco genes que fueron identificados, tres fueron sobreexpresados 
(P2RX1, SORT1, RETN) y dos disminuyeron su expresión (LOC641788, 
STAT4). La regulación negativa de STAT4 mostró la mayor correla-
ción con la gravedad de la enfermedad [12].

Si bien estos hallazgos proporcionan evidencia incipiente del 
papel de la expresión génica del huésped en la gravedad de la infec-
ción osteoarticular aguda en niños, la literatura sobre este tema si-
gue siendo escasa. Se necesitan estudios adicionales para examinar 
esta conexión, particularmente estudios con muestras de mayor ta-
maño. Una mejor comprensión de los patrones de expresión del gen 
del huésped y el transcriptoma en la infección osteoarticular podría 
permitir a los médicos anticipar mejor el riesgo de desarrollar osteo-
mielitis crónica y, en última instancia, facilitar estrategias personali-
zadas para el manejo del paciente.
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Para responder a esta pregunta, los autores buscaron en PubMed y 
Google Scholar entre enero de 1950 y agosto de 2018. Las palabras 
de búsqueda incluyeron: biofilms, formación de biofilms, ciclo de 
vida del biofilm de estafilococos, microorganismos grampositivos, 
Pseudomonas aeruginosa (P. aeruginosa), resistencia a los antibióticos 
e infecciones articulares protésicas (IAP). Se revisaron los artículos 
relevantes basados en las palabras de búsqueda anteriores. 

La mayoría de los estudios encontrados fueron estudios en 
animales, estudios de laboratorio, estudios in vivo y algunos es-
tudios clínicos. Debido a limitaciones de tiempo, no se pudo 
realizar una revisión sistemática completa de la literatura. Un 
biofilm puede definirse como una comunidad sésil derivada de 
microbios caracterizada por células que están conectadas a un 
sustrato, una interfaz o una a otra, englobadas por una matriz de 
sustancia polimérica extracelular y exhiben un fenotipo alterado 
con respecto al crecimiento, la expresión génica y la producción 
de proteínas [1]. El grosor de la película biológica puede variar 
entre una sola capa de células y una gran comunidad de células 
englobadas dentro de una matriz polimérica. Recientes análisis 
estructurales han demostrado que estos biofilms poseen una ar-
quitectura sofisticada en la cual pueden existir microcolonias en 
pilares discretos o estructuras en forma de hongo [2]. Entre estas 
estructuras, una red de canales intrincados proporciona acceso a 
nutrientes ambientales.

La IAP puede iniciarse por diseminación hematógena o por 
siembra directa a través de una infección suprayacente, trauma 
penetrante o contaminación durante la implantación quirúrgica 
de las prótesis. Independientemente de la fuente de siembra o de 
las especies microbianas, la progresión gradual de la infección de-
pende de la formación y maduración de las biopelículas. El ciclo 
de vida de la infección por biofilm generalmente sigue los mismos 
pasos de adhesión (interacción entre las bacterias y el implante), 
acumulación (interacciones entre las células bacterianas), madura-
ción (formación de una estructura 3D viable) y dispersión/despren-
dimiento (liberación del biofilm). Esta progresión está mediada 
por la interacción de una serie de factores microbianos, del hués-
ped y ambientales, y estos suelen ser diferentes en diversas especies 
microbianas o incluso en cepas dentro de las especies. Se puede 
observar una progresión rápida cuando se trata de patógenos viru-
lentos que se desarrollan en un huésped susceptible (por ejemplo, 

una cepa virulenta de Staphylococcus aureus (S. aureus) en un hués-
ped con inmunosupresión). En contraste, un microbio infectante 
con crecimiento lento y baja virulencia (por ejemplo, Cutibacterium 
acnes, antes llamado Propionibacterium acnes) en un huésped sano 
capaz de suprimir la formación de biofilm puede producir una in-
fección indolente con progresión retardada.

Al adoptar este modo de vida sésil, los microbios incorpora-
dos al biofilm disfrutan de varias ventajas sobre sus hermanos en 
situación planctónica. Una ventaja es la capacidad de la matriz 
polimérica para capturar y concentrar una serie de nutrientes 
ambientales, como carbono, nitrógeno y fosfato [3]. Otra ventaja 
del crecimiento bacteriano dentro del biofilm es que permite la 
resistencia a varias estrategias de eliminación: agentes antimicro-
bianos y antiadherentes, cargas mecánicas tangenciales, acción 
de los fagocitos, radicales de oxígeno y proteasas del huésped. 
Esta resistencia a los mecanismos antimicrobianos está potencia-
da porque los microorganismos presentan niveles metabólicos 
muy bajos y tasas de multiplicación celular drásticamente redu-
cidas, y su máxima expresión son los Staphylococcus SCV (varian-
tes de colonias pequeñas) [4]. Si bien las tasas metabólicas bajas 
pueden explicar gran parte de las propiedades de resistencia a 
los antimicrobianos de las biopelículas, otros factores también 
pueden influir. Uno de estos factores puede ser la capacidad de 
las biopelículas para actuar como una barrera de difusión que 
frena la penetración de algunos agentes antimicrobianos [5]. Por 
ejemplo, las especies oxidativas reactivas pueden desactivarse en 
las capas externas de la biopelícula más rápidamente que en las 
capas inferiores [6]. 

La última ventaja del modo de crecimiento del biofilm es el 
potencial de dispersión al desligarse. Como se mencionó, las mi-
crocolonias pueden existir en estructuras discretas, en forma de 
hongo. Estas microcolonias pueden desprenderse por el efecto de 
cizallamiento del fluido mecánico o por una respuesta programa-
da genéticamente que media el proceso de desprendimiento [7]. 
Transportada por el flujo de fluidos, esta microcolonia viaja a otras 
regiones del huésped para asistir y promover la formación de bio-
film en áreas vírgenes. Por lo tanto, el biofilm supone una coloni-
zación bacteriana persistente, resistente a los agentes antimicro-
bianos, resistente al sistema inmune del huésped, que al mismo 
tiempo facilita la propagación bacteriana a distancia. 

Autores: Mark Smeltzer, Manjari Joshi, Mark Shirtli ff, Daniel G. Meeker, Jeffrey B. Stambough, Janett y M. Harro

PREGUNTA 1: ¿Cuál es el ciclo de vida del biofilm y el mecanismo de su maduración?

RESPUESTA: Un biofilm puede definirse como una comunidad sésil de microbios caracterizada por organismos que están conectados a un 
sustrato, a una interfaz o uno a otro, están englobados en una matriz de sustancia polimérica extracelular, y exhiben un fenotipo alterado con 
respecto al crecimiento, expresión génica y producción de proteínas. El ciclo de vida de la infección por el biofilm generalmente sigue los pasos de 
la adhesión (interacción entre las bacterias y el implante), la acumulación (interacciones entre las células bacterianas), la maduración (formación 
de una estructura 3D viable) y la dispersión/desprendimiento (liberación de la biopelícula). El ciclo de vida del biofilm es variable dependiendo del 
organismo involucrado. Existen características en el ciclo de vida de la formación de biofilm. Estos incluyen la adhesión, la proliferación/acumula-
ción/maduración y la dispersión. La biopelícula se puede encontrar como adherente a una superficie o como agregados flotantes.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte (esta es una revisión científica)

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN PREVIA A LA REUNIÓN
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Formación de biofilm de S. aureus

Si bien muchos patógenos bacterianos son capaces de formar bio-
films en una variedad de contextos clínicos, S. aureus es el principal 
agente etiológico asociado con IAP. La fase inicial de la formación 
de biofilm se caracteriza por la adhesión de bacterias planctónicas 
a una superficie. En un modo de crecimiento planctónico, S. aureus 
regula en forma ascendente la expresión de mediadores clave para 
la inmunoinhibición (por ejemplo, la proteína A) y el ajuste a las 
superficies biológicas. Estos mediadores son una variedad de proteí-
nas ancladas en la pared celular, el grupo más grande de los cuales 
se denominan componentes de superficie microbiana que reco-
nocen moléculas de matriz adhesiva (MSCRAMM) [8]. La unión de 
MSCRAMM a componentes del hospedador tales como fibronectina, 
fibrinógeno, colágeno y citoqueratina es un primer paso importante 
en la adhesión de S. aureus para iniciar la formación de biofilm [9]. La 
adherencia a las superficies abióticas también está determinada por 
las propiedades y características fisicoquímicas de la superficie abió-
tica y de la superficie bacteriana, y las interacciones hidrofóbicas y 
electrostáticas desempeñan un papel importante [10]. 

Sin embargo, vale la pena señalar que muchas superficies abió-
ticas, como es el caso de muchos dispositivos médicos implantados, 
se recubren rápidamente con componentes de la matriz del huésped 
después de la implantación. Esto ha dado lugar a que todos los inten-
tos de fabricar superficies diseñadas para ser "resistentes al biofilm" 
han fracasado in vivo, puesto que el S. aureus no se adhiere a dicho dise-
ño especial, sino a esas superficies una vez recubiertas o acondiciona-
das por las proteínas del huésped [11]. La presencia de una superficie 
desvitalizada recubierta con proteínas de la matriz extracelular del 
huésped disminuye la dosis infecciosa necesaria para causar una in-
fección hasta menos de 100 UFC (Unidades Formadoras de Colonias) 
de S. aureus, lo que aumenta la capacidad de dicha bacteria para causar 
infecciones mediante biopelículas en más de 75.000 veces [12]. 

Después de la adhesión inicial, las bacterias proliferan y produ-
cen una matriz extracelular (MEC), a menudo denominada limo o 
glicocalix, compuesta de proteínas (derivadas tanto del huésped 
como bacterianas), carbohidratos y ADN extracelular (eDNA). Estos 
sirven como un andamio para la maduración y la estructuración en 
3D del biofilm [11]. En última instancia, a través de la degradación 
coordinada de la MEC mediante proteasas, nucleasas, hemolisina 
delta y otros factores (por ejemplo, modulinas solubles en fenol), las 
células bacterianas se liberan de la biopelícula pudiendo potencial-
mente diseminarse e iniciar focos secundarios de infección a distan-
cia infección [13]. A continuación, se presenta una breve discusión de 
los factores y mecanismos responsables de estas etapas del ciclo de 
vida del biofilm de S. aureus. 

La siguiente fase de la formación de biopelículas implica la pro-
liferación y acumulación de células bacterianas adheridas. Durante 
esta fase temprana, la adherencia intercelular desempeña un papel 
clave en la estabilización del biofilm temprano, antes de que se pro-
duzca una cantidad significativa de MEC que proteja a las células uni-
das de fuerzas perturbadoras, tales como las fuerzas de cizallamien-
to corte [11]. Un contribuyente clave para la adhesión intercelular es 
la adhesina intercelular polisacárida (PIA), estudiada por primera 
vez en Staphylococcus epidermidis (S. epidermidis) [14]. Los MSCRAMM 
(discutidos anteriormente) y ciertas proteínas citoplásmicas que se 
han demostrado que se unen al eDNA también contribuyen [15-17]. 
Actuando todos juntos, estos factores no solo desempeñan un papel 
en la adhesión intercelular temprana, sino que también constituyen 
componentes principales de la MEC producida por las del biofilm. 

Estudios recientes que utilizan tecnología que permite la eva-
luación casi en tiempo real de la progresión del biofilm han suge-
rido la adición de una etapa de desarrollo del biofilm después de la 

proliferación/acumulación y que podría denominarse fase de "éxo-
do" [18]. Esta fase de éxodo se caracteriza por un evento de dispersión 
temprana con una reducción en la biomasa total de la biopelícula. 
Según se informa, esto se logra a través de la expresión bacteriana 
coordinada de las nucleasas secretadas por una subpoblación de 
células bacterianas que resulta en la degradación del eDNA y la pos-
terior liberación bacteriana [18]. El propósito de esta fase y su necesi-
dad para la progresión general del ciclo de vida del biofilm está aún 
por determinar. Sin embargo, dado el tiempo de estas observaciones 
dentro de la progresión general de la formación de biofilm, se ha 
sugerido que se produce un cambio dinámico en el que los eventos 
tempranos están medidos principalmente por proteínas y los even-
tos subsiguientes están mediados tanto por la proteína como por el 
eDNA [11]. Aunque algunos estudios sugieren que ciertas biopelícu-
las tienden a depender exclusivamente de PIA, proteínas o eDNA, es-
tos estudios proponen un modelo de desarrollo más dinámico con 
cambios temporales y espaciales en los componentes de la MEC [11]. 

La fase de maduración del ciclo de vida del biofilms implica la 
estructuración en 3D de los biofilms en estructuras arquitectónicas 
clásicas (torres y estructuras tipo seta) y el desarrollo de microcolo-
nias que muestran cierto grado de diversidad fenotípica [10,11]. Esta 
estructuración compleja se coordina a través del equilibrio de fac-
tores adhesivos y disruptivos [10]. Los factores adhesivos incluyen 
los componentes de MEC discutidos anteriormente, tales como PIA, 
proteínas y eDNA. Los factores disruptivos incluyen enzimas que 
degradan estos componentes, tales como proteasas y nucleasas, así 
como las moléculas similares a surfactantes, las modulinas solubles 
en fenol (PSM). Estos factores disruptivos permiten la remodela-
ción y maduración de las estructuras de biofilm. Por ejemplo, los 
estudios han demostrado que los canales se crean a lo largo de una 
biopelícula a través de la actividad similar a surfactante de los PSM, 
lo que permite que los nutrientes alcancen capas más profundas del 
biofilm [19]. Por lo tanto, estos estudios describen la maduración de 
las biopelículas como un proceso sustractivo. Alternativamente, al-
gunos estudios sugieren un proceso aditivo de maduración a partir 
de observaciones de microcolonias que surgen de capas basales de 
biofilms de crecimiento más lento [20]. Es probable que tanto los 
procesos aditivos como los sustractivos contribuyan a la estructura-
ción compleja observada durante la maduración del biofilm. 

El paso final del ciclo de vida del biofilm consiste en la disper-
sión de las células con la capacidad de viajar a sitios distantes para 
diseminar la infección. El mecanismo por el cual S. aureus regula este 
paso está mediado en gran medida por el sistema de quórum "quorum 
sensing" regulador del gen accesorio (agr) [19, 21]. El sistema agr res-
ponde a la densidad celular a través de la acumulación de moléculas 
de señal, lo que permite que se produzca la dispersión una vez que se 
alcanza una densidad de umbral [22]. Los factores agr-regulados que 
se han propuesto para mediar en la dispersión incluyen proteasas 
secretadas y la degradación resultante de los componentes protei-
cos de la MEC [23]. También se ha propuesto que la dispersión esté 
mediada por la producción de PSM mediada por la agr, que actúa in-
terrumpiendo las interacciones moleculares dentro del biofilm [19]. 

Además de estos factores estafilocócicos responsables del desa-
rrollo de IAP, la naturaleza cómplice del huésped hacia la formación 
de biofilm también juega un papel importante. Ante una infección 
temprana por biofilm de S. aureus, el huésped se defiende con una 
respuesta inflamatoria intensa. S. aureus es capaz de resistir fácilmente 
mediante un gran número de factores de virulencia que atacan espe-
cíficamente al huésped y promueven la inmunoinhibición. La expre-
sión de los factores de virulencia de S. aureus, cronometrada por el 
sistema de quórum "quorum sensing", promueve que el huésped libere 
citoquinas TH1, incluida la interleucina (IL) -12, el interferón gamma 
(IFN-γ), el factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), y la IL-17, todo lo 
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cual resulta en un cambio del sistema inmune que acaba desarrollan-
do una respuesta inefectiva. Efectivamente, este tipo de respuesta es 
incapaz de eliminar una infección por biofilm, lo que permite que S. 
aureus desarrolle un biofilm completamente maduro y una infección 
persistente. La otra rama de la inmunidad adaptativa, la respuesta 
mediada por el anticuerpo TH2, es eficaz para eliminar la infección en 
la fase temprana de formación de biofilm antes de que progrese a un 
fenotipo completamente maduro. Sin embargo, esta respuesta es des-
activada por las citoquinas del huésped producidas como respuesta 
inicial a S. aureus, especialmente IFN-γ, y por la producción de superan-
tígenos, cápsulas y otras toxinas de S. aureus. Además, S. aureus produce 
una serie de antígenos señuelo altamente inmunogénicos (por ejem-
plo, lipasa) que aumentan su capacidad para causar enfermedades 
y reducen la producción de anticuerpos contra antígenos más pato-
génicos [24]. Más tarde, cuando el sistema inmunitario mediado por 
anticuerpos se recupera y consigue desarrollar una respuesta efectiva 
contra la infección por biofilm, ya es tarde, la biopelícula completa-
mente madura es capaz de resistir todo tipo de ataques. Incluso si se 
elimina mediante resección quirúrgica (extracción de los implantes 
y desbridamiento agresivo) y esta infección se cura, la manipulación 
descrita de la respuesta inmune del huésped y la expresión variable 
del antígeno permiten que S. aureus vuelva a infectar a los pacientes 
durante toda su vida (es decir, un ser humano nunca desarrolla una 
inmunidad permanente, para toda su vida, frente a los S. aureus, como 
si hace frente a otros microorganismos). 

Una vez en esta fase completamente madura, la infección puede 
permanecer inactiva durante años o incluso décadas, o más típica-
mente, mostrará signos notables de inflamación crónica [25]. Esta 
respuesta del huésped a menudo se debe a la metástasis de subpobla-
ciones planctónicas metabólicamente activas y virulentas que se han 
dispersado/separado del agregado de biofilm localizado. La terapia 
con antibióticos es efectiva contra estas poblaciones activas, lo cual 
permite la supresión temporal de los signos y síntomas clínicos de la 
enfermedad subyacente. Sin embargo, tras el cese del tratamiento con 
antibióticos, se producirá una exacerbación de la enfermedad. 

Biofilms formados por otras especies microbianas 

Además de S. aureus, muchas otras especies microbianas son capaces 
de formar biofilms infecciosos en IAPs [26]. Estas incluyen anaero-
bios, grampositivos, bacterias no móviles, incluyendo estafilococos 
coagulasa negativos y especies de Streptococcus y Enterococcus. Las 
etapas de la formación de biofilm son similares, y estos microbios 
homólogos a los factores de virulencia ya descritos para S. aureus. 
Todas estas especies de microbios pueden producir IAP, en particu-
lar los bacilos gramnegativos anaerobios facultativos, que incluyen 
Escherichia coli y P. aeruginosa; los anaerobios obligados lo hacen en 
menor medida. Las biopelículas bacterianas gramnegativas, espe-
cialmente las de P. aeruginosa, han sido estudiadas durante mucho 
tiempo en el campo de la investigación de las biopelículas debido 
a su naturaleza ubicua en el medio ambiente y a su preponderancia 
en las heridas crónicas y en la fibrosis quística. Si bien las etapas pro-
gresan a través de la adhesión temprana, la madurez, la acumulación 
y la dispersión/desprendimiento, los mecanismos por los cuales se 
realizan estos pasos muestran diferencias importantes con respecto 
a los patógenos grampositivos. La motilidad proporcionada a través 
del flagelo permite a P. aeruginosa la adhesión inicial a superficies cer-
canas, como las de los implantes médicos. Las células microbianas 
procederán entonces a una adhesión irreversible. Además, los pili 
Tipo IV proporcionan una producción de factor de virulencia dife-
rencial y permiten que las subpoblaciones migren en la superficie 
a través de la motilidad de contracción. A medida que se acumula la 
biopelícula, se produce la formación de estructuras multicelulares 

complejas que demuestran heterogeneidad de nutrición, pH y oxige-
nación. Durante la maduración, también se produce el desarrollo de 
vesículas de membrana, nanofilamentos, soporte estructural eDNA 
y acoplamiento eléctrico de las células bacterianas englobadas en el 
biofilm. A medida que la población aumenta, el sistema de quórum 
"quorum sensing" de la lactona homoserina induce la producción de 
surfactante y de ramnolípidos pseudomonales anti-leucocitos que 
impiden la actuación específica anti-pseudomona del sistema in-
mune pero al mismo tiempo aumentan la respuesta inflamatoria. 
Luego, los microbios pueden dispersarse como poblaciones planc-
tónicas unicelulares o separarse de la biopelícula en grandes conglo-
merados flotantes que permiten la metástasis de la infección mien-
tras disfrutan del entorno protector de la matriz del biofilm. 

Relevancia clínica: tratamiento 

Durante la etapa aguda temprana de la infección y la inflamación, 
el biofilm está en una fase de acumulación inicial. Durante esta fase, 
este biofilm creciente muestra una mayor susceptibilidad a la tera-
pia antimicrobiana que el biofilm completamente maduro y meta-
bólicamente inactivo. Este aumento de la susceptibilidad a la terapia 
antimicrobiana durante la fase aguda de las IAPs se tradujo en un 
tratamiento eficaz sin intervención quirúrgica [28]. Cuando la tera-
pia antimicrobiana combinada efectiva se usó de modo aislado (sin 
cirugía adicional) para tratar las IAPs con signos clínicos de menos 
de un mes de duración, más del 83% de los pacientes fueron curados 
sin intervención quirúrgica. Sin embargo, cuando los síntomas ha-
bían persistido más de seis meses, el éxito de la terapia aislada con 
antibióticos cayó a poco más del 30%. Por lo tanto, el potencial para 
la terapia efectiva de las IAPs sin intervención quirúrgica puede ser 
una posibilidad si la infección se diagnostica temprano y la terapia 
antibiótica dirigida se inicia rápidamente con énfasis en agregar ri-
fampicina cuando Staphylococcus spp es el agente etiológico. Después 
de esta ventana terapéutica temprana, el desbridamiento quirúrgico 
adecuado junto con la terapia antibiótica de combinación son nece-
sarios para la resolución óptima de la infección. 

Relevancia clínica: diagnóstico 

La identificación rápida de las bacterias causantes, así como su sen-
sibilidad a antibióticos, deben realizarse cuanto antes para combatir 
eficazmente las IAP. Actualmente, la identificación de patógenos re-
quiere un cultivo microbiano seguido de análisis que normalmente 
requieren rondas adicionales de replicación en el cultivo o purifica-
ción de productos bacterianos/fúngicos específicos. En el mejor de 
los casos, la identificación microbiana puede requerir días o sema-
nas, dependiendo de la tasa de crecimiento de un patógeno especí-
fico. Estas limitaciones de los procedimientos diagnósticos actuales 
se exacerban dramáticamente en las IAP. El cultivo de muestras de te-
jido puede ser efectivo durante las etapas tempranas de la infección 
cuando el biofilm está en una fase de acumulación y las poblaciones 
planctónicas están presentes. Sin embargo, con demasiada frecuen-
cia, los pacientes han recibido terapia antimicrobiana antes del 
muestreo adecuado del tejido, eliminando así las poblaciones planc-
tónicas de fácil detección, dejando solo pequeños agregados micro-
bianos que a menudo se pasan por alto durante la biopsia. Además, a 
medida que madura la biopelícula, la respuesta inmune del huésped 
forma una pared alrededor del nido infeccioso, lo cual dificulta más 
aún la detección. En conclusión, comprender la progresión de los ci-
clos de vida de las biopelículas y los mecanismos que los patógenos 
utilizan para regular esta progresión es esencial para el desarrollo de 
enfoques terapéuticos destinados a prevenir, interrumpir y erradi-
car las infecciones asociadas con el biofilm.
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Se sabe que las biopelículas bacterianas contribuyen a la etiología de 
las infecciones crónicas y las infecciones asociadas a implantes. El de-
sarrollo del biofilm comienza a partir de la formación de una capa de 
acondicionamiento propicia para la adhesión bacteriana, la propia 
adhesión y la secreción de una sustancia similar al limo [1]. Es esta 
secreción la que permite la formación de biofilm, todo lo cual final-
mente es culpable de la mayor resistencia a los antibióticos y al siste-
ma inmunitario del huésped. Se han identificado varias propiedades 

de la superficie que pueden influir en la formación de biopelículas, 
entre ellas: química de la superficie y grupos funcionales, energía li-
bre de la superficie y nivel de hidrofilicidad/hidrofobicidad, carga de 
la superficie, micro y nano-topografía, y porosidad. La composición 
química de la superficie, la micro-rugosidad y la energía libre de la 
superficie parecen prevalecer en importancia [2]. 

Existe una fuerte evidencia de que el ataque inicial de las espe-
cies bacterianas a la superficie de un biomaterial está influenciado 

Autores: Philip C Noble, Olga Pidgaiska, Carla Renata Arciola, Zack Coffman, Sara Stephens, 
Sabir Ismaily, Ryan Blackwell, Davide Campoccia, Lucio Montanaro

PREGUNTA 2: ¿Qué propiedades de la superficie favorecen la formación de biofilm?

RESPUESTA: La adhesión de las bacterias al implante y las superficies biológicas es un proceso complejo, que comienza con el recubrimiento 
inicial por sustancias adsorbidas del huésped (acondicionamiento de la superficie). La rugosidad, la hidrofobicidad/hidrofilicidad, la porosidad, 
la topología de los poros y otras condiciones de la superficie son los factores clave para la adhesión microbiana. Debido a la gran variedad de estos 
factores, la mayoría de los estudios dirigidos al tratamiento bacteriano de la superficie del implante se limitaron a condiciones específicas de la 
superficie, ya que es difícil examinar la gran cantidad de parámetros concomitantemente. Existen conclusiones variables entre la ciencia básica 
disponible y los estudios en animales relacionados con este tema, muchos de los cuales se describirán con mayor detalle a continuación. Las bac-
terias pueden formar biopelículas en casi todas las superficies protésicas y biológicas. Hasta la fecha, este grupo de consenso no conoce ninguna 
superficie que no permita el crecimiento del biofilm in vivo.
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por la presencia de proteínas adsorbidas [1,3]. Wagner et al. [1] encon-
traron que las superficies de titanio precondicionadas mediante la 
exposición al plasma sanguíneo mejoraron la adhesión bacteriana 
tanto para P. aeruginosa como para S. aureus. Asimismo, un estudio 
realizado por Frade et al. demostró hallazgos similares con respec-
to a la adhesión a la superficie de Candida albicans (C. albicans) y la 
subsiguiente formación de biofilm en múltiples superficies después 
del recubrimiento de suero, incluyendo policarbonato, poliestireno, 
acero inoxidable, Teflón, cloruro de polivinilo e hidroxiapatita [3]. 

Del mismo modo, también hay pruebas sólidas que apoyan la 
conclusión de que la adherencia bacteriana y la formación de bio-
film aumentan con la rugosidad de la superficie del implante [4,5]. 
Un estudio realizado por Karygianni et al. demostró que Enterococ-
cus faecalis, S. aureus y C. albicans se adhirieron más a una superficie 
de implante más áspera que a una superficie más lisa [5]. Además, 
Braem et al. demostraron que un recubrimiento de superficie poro-
sa era más susceptible a la formación de biofilms que una superficie 
más suave a base de titanio después de la exposición a S. aureus y S. 
epidermidis (S. epidermidis) [4]. 

Un pequeño número de estudios también han examinado el 
impacto de la hidrofobicidad/hidrofilicidad de los materiales de 
implantes en la formación posterior de biofilm [2,3,6]. Por ejem-
plo, un estudio realizado por Koseki et al. con S. epidermidis mos-
tró una disminución de la formación de biofilm en la aleación de 
cobalto-cromo-molibdeno (Co-Cr-Mo), que se relacionó con su 
mayor hidrofobicidad [2]. Sin embargo, otros dos estudios mostra-
ron resultados contrarios. Por ejemplo, se demostró que C. albicans 
tiene menos actividad metabólica sobre el policarbonato y el acero 
inoxidable (superficies hidrófilas) en relación con Teflon (superfi-
cie hidrófoba) [3]. De manera similar, algunos estudios sostienen 
que la hidrofilicidad solo tiene un impacto mínimo en la forma-
ción de biofilm, como lo demuestra el hecho de que la formación 
de biofilm de S. epidermidis no se alteró significativamente por las 
diferencias en la capacidad de limpieza superficial [6]. Con todo 
esto, los hallazgos no son concluyentes en general sobre el impacto 
de la hidrofilia/hidrofobicidad de la superficie del implante en la 
formación de biofilm. 

Finalmente, hay varias propiedades superficiales que reciben 
recomendaciones moderadas debido a su evidencia de alta calidad 
pero baja reproducibilidad en los estudios publicados. Lo primero 
es que nanoestructuras de la superficie, como las proyecciones y los 
rebajes, reducen la adhesión bacteriana general y la formación de 
biofilm en comparación con las superficies lisas [7]. El segundo es 

que la baja estabilidad de la nanoestructura inhibe la acumulación 
de biofilm, probablemente debido a la susceptibilidad de estas na-
noestructuras a las fuerzas de cizallamiento [8]. El tercero es que los 
recubrimientos de óxido de calcio incorporados sobre una superfi-
cie de titanio reducen la colonización bacteriana en comparación 
con el titanio no modificado con calcio. Esto se debe a que el calcio 
disminuye drásticamente el ángulo de contacto [4]. 

Aunque hay poco consenso en cuanto a qué propiedades de la 
superficie son más definitorias para contribuir a la formación de 
biofilm, ciertamente hay avances en el examen del impacto general 
de diferentes propiedades cuando se consideran individualmente. 
Debido a la complejidad de las propiedades de los biomateriales que 
se utilizan en la fabricación de los implantes ortopédicos, y a la falta 
de acuerdo en la literatura, concluimos que la formación de biofilm 
se ve favorecida por combinaciones de parámetros de superficie, por 
lo que deben evaluarse en su totalidad cuando se pretenda el desa-
rrollo de implantes biofilm-resistentes. Además, hay pocos estudios 
que examinen el impacto de las propiedades de la superficie en la 
formación de biofilm en sujetos humanos después de la operación, y 
por ello se requieren estudios clínicos adicionales.
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PREGUNTA 3: ¿Es el biofilm en las superficies de implantes ortopédicos permeable a los 
neutrófilos y macrófagos in vivo? ¿Son estas células inmunes innatas (es decir, macrófagos 
o neutrófilos) capaces de fagocitar y matar bacterias?

RESPUESTA: Una biopelícula bacteriana madura tiene una permeabilidad limitada a los neutrófilos y macrófagos. Aquellos que lo logran son 
clínicamente ineficaces para erradicar las bacterias. Si bien los neutrófilos y los macrófagos son capaces de fagocitar y matar las bacterias planctó-
nicas, no son capaces de fagocitar y matar bacterias sésiles incluidas en un biofilm.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN PREVIA A LA REUNIÓN

El mecanismo patógeno más importante involucrado en las in-
fecciones relacionadas con el implante es la capacidad de los 
microorganismos para formar una biopelícula [1], que conduce 
a la protección frente a las agresiones ambientales, la defensa 
inmune del huésped y los antimicrobianos [2]. Las primeras cé-
lulas que llegan al sitio de la infección son los neutrófilos y los 
macrófagos [3]. La permeabilidad y la capacidad de fagocitosis 
de estas células inmunitarias se han evaluado principalmente en 
dos tipos de infección: la fibrosis quística [4–8] y la infección re-
lacionada con dispositivos médicos, principalmente la infección 
de catéteres [9-17] y la infección periprotésica [18]. Los neutrófilos 
son células inmunes innatas capaces de secretar un arsenal de 
especies oxígeno-tóxicas, enzimas degradantes, defensinas y me-
diadores inflamatorios de los lípidos para combatir la infección 
[6]. Estas células han demostrado la capacidad de adherirse, pero 
no penetrar en un biofilm maduro y fagocitar microorganismos 
recubiertos con biofilm [4–8,10,11,14,19–23]. Las sustancias exopo-
liméricas de la matriz del biofilm parecen estar involucradas en 
la formación de trampas extracelulares para los neutrófilos en la 
biopelícula de Streptococcus suis [21], Candida albicans [10] y Can-
dida glabrata [11]. Los datos muestran que los neutrófilos pueden 
destruir una biopelícula de S. aureus entre el segundo y el sexto 
días, pero una biopelícula madura es capaz de resistir la penetra-
ción de estas células [24].

Guenther et al. estudió el comportamiento diferente de los 
neutrófilos polimorfonucleares (PMN) hacia el biofilm formado 
por S. aureus o S. epidermidis. En el caso de la biopelícula formada 
por S. aureus, se observó que los PMN se movían a través de ella 
y eliminaban las bacterias a lo largo de su camino. A la inversa, 
los PMN en contacto con la biopelícula de S. epidermidis fueron 
casi inmóviles y solo fagocitaron bacterias en estrecha proximi-
dad. No se comprende bien la razón por la que las biopelículas 
de S. aureus parecen más sensibles a un ataque de PMN que las 
producidas por S. epidermidis [19]. Los estudios in vitro e in vivo de 
Kristian et al. han ofrecido información sobre el comportamien-
to de la biopelícula formada por S. epidermidis. Estos autores en-
contraron que las biopelículas de S. epidermidis desencadenaron 
niveles más altos de activación del complemento en términos de 
formación de C3a que las bacterias planctónicas de tipo salvaje y 
las bacterias lisogénicas ica-negativas. Por otro lado, se observó 
una disminución de la deposición de inmunoglobulina G (IgG) y 
C3b en bacterias integradas en bio-enlaces. Esto podría explicar la 
evasión de los PMN [25].

Alhede et al. evaluaron el papel del sistema inmunológico con-
tra la biopelícula formada por P. aeruginosa. Demostraron que tan-
to in vitro como in vivo P. aeruginosa dichos biofilms producen un 

escudo de ramnolípidos excretados que ofrece protección contra 
la actividad bactericida de los PMN [26]. Arciola et al. realizaron un 
extenso estudio de biofilm formado por estafilococos en una super-
ficie de implante. Sobre la base de su trabajo, se encontró que los 
PMN rodeaban el biofilm y se activaban, pero los PMN no pudieron 
migrar dentro del biofilm, probablemente debido a la falta de una 
señal quimiotáctica, así como por el obstáculo que el material "vis-
coso" supone para dicha emigración. Por lo tanto, la incapacidad de 
los PMN para penetrar en el biofilm produce una progresión de las 
infecciones relacionadas con el implante. Adicionalmente, la acti-
vación de los PMN y su intento de matar bacterias da como resul-
tado la secreción de numerosas enzimas citotóxicas y proteolíticas 
que no pueden actuar contra las bacterias, y secundariamente se 
dedican a dañar y destruir tejidos adyacentes del huésped [27]. 

En las fases agudas de cualquier infección, los macrófagos pa-
san a ser las células predominantes y permanecen en el sitio de 
la infección manteniendo una alta concentración durante varias 
semanas. Están relacionados con el reconocimiento de elemen-
tos extraños, la fagocitosis, la secreción de enzimas, citoquinas, 
quimiocinas y factores de crecimiento, todo ello con el fin de des-
truir y digerir los patógenos fagocitados [3]. Estas células pueden 
penetrar en algunas biopelículas maduras de manera similar a 
los neutrófilos, y fagocitar microorganismos recubiertos de bio-
película, pero sin destruirlos [9,12,13,18], permaneciendo en el 
interior de los macrófagos como bacterias intracelulares, en el in-
terior de los llamados nichos de supervivencia intracelular. Ade-
más, estas bacterias fagocitadas sésiles pueden incluso persistir 
en el tejido periimplante dentro de las células macrofágicas no 
solo en modelos experimentales, sino también en los tejidos de 
pacientes con catéteres intravenosos colonizados por diferentes 
bacterias [16,17]. 

El modelo in vivo de la infección protésica por biofilm de S. 
aureus mostró que existe una captación limitada de macrófagos 
[13], una transformación de macrófagos M1, una alta actividad an-
timicrobiana del tipo M2 (que de modo inherente posee menos 
actividad antimicrobiana [13]), e inducción de muerte celular a 
través de la leucocidina A/B [28] y la producción de antígenos leu-
cocitarios humanos [18]. En este lugar de biofilm estafilocócico los 
macrófagos exhiben: regulación negativa de la interleucina (IL) 
-1β, factor de necrosis tumoral, expresión de CXCL2 y CCL2, reduc-
ción de la captación bacteriana, mínima expresión de iNOS y, por 
consiguiente, baja eficiencia para matar las bacterias fagocitadas y 
reducir la producción de linfocitos de interferón-. Por tanto, estas 
células macrofágicas parecen capaces de migrar al biofilm, pero no 
pueden eliminar al patógeno, ya que su actividad bactericida pare-
ce estar muy comprometida [27].
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PREGUNTA 4: ¿La escala de tiempo de la formación de biofilm difiere entre las especies bacterianas? 
Si es así, ¿cuál es la escala de tiempo para los organismos causales comunes?

RESPUESTA: Actualmente, no hay investigación clínica disponible para responder si la escala de tiempo en el desarrollo de la formación de 
biofilm difiere entre las especies bacterianas. Los estudios in vitro muestran una alta variabilidad en la formación de biofilm basada en cepas y 
condiciones bacterianas. Los estudios en animales han demostrado una rápida formación de biofilm (de minutos a horas). El grupo observa que 
la línea de tiempo de la formación de biofilm puede no correlacionarse con el inicio de los síntomas de infección.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN PREVIA A LA REUNIÓN

Las biopelículas se componen de especies únicas o múltiples de 
agregados microbianos incorporados en una matriz de produc-
ción propia de sustancias poliméricas extracelulares. Indepen-
dientemente de las especies bacterianas, la formación de biofilm 
se desarrolla en pasos conocidos y bien definidos. El primer paso 

o etapa, la adhesión, comienza cuando las bacterias detectan y 
se adhieren a la superficie de un material. La segunda etapa es 
la acumulación, donde las bacterias se agregan para formar una 
biopelícula madura. La última etapa es la dispersión o despren-
dimiento [1]. 

• • • • •
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La duración de cada uno de estos pasos en la formación de biofilm 
varía de nanosegundos a horas o semanas, dependiendo de diversos 
factores como el tamaño del inóculo, el mecanismo de colonización 
(inoculación perioperatoria directa, posterior colonización directa 
debida a la ruptura de la barrera, propagación bacteriémica), propie-
dades superficiales del material extraño, cepa bacteriana y virulencia, 
especies bacterianas, inmunidad del huésped, uso previo de antibió-
ticos y factores ambientales, etc. [2–10]. Por ejemplo, P. aeruginosa con-
tiene varios genes que se activan a los 15 minutos de su adhesión a una 
superficie que puede ser un punto de partida para la formación de bio-
film [3]. Kanno et al. desarrollaron heridas de espesor completo en la 
espalda de las ratas y las inocularon con P. aeruginosa que llevaba el gen 
de la proteína fluorescente verde; encontraron que las biopelículas 
podrían desarrollarse en ocho horas [4]. Cuando se inoculó S. aureus 
en heridas de animales, los investigadores encontraron el desarrollo 
de grupos de células (características de una biopelícula) después de 
6-24 horas después de la inoculación [11,12]. Oliveria et al. evaluaron la 
evolución en el tiempo del biofilm en aislamientos de mastitis y no en-
contraron diferencias significativas entre S. aureus y S. epidermidis. En 
su estudio, la capacidad de formación de biopelículas aumentó con el 
período de incubación para ambas especies [5].

Hoffman et al. investigaron patrones de adhesión de una sola 
bacteria Caulobacter crescentus sobre una superficie de vidrio en un 
dispositivo microfluídico. Mostraron la importancia de los pili para 
acelerar la adhesión bacteriana. En su estudio, los eventos de adhesión 
irreversible fueron más frecuentes en las células de tipo salvaje (3,3 
eventos/min) en comparación con las células mutantes sin pili (0,2 
eventos/min) [13]. Koseki et al. [6] evaluaron la diferencia en la forma-
ción temprana de biofilm por la acción polisacárido adhesina interce-
lular (PIA) S epidermidis positivo en cinco tipos de biomateriales y no 
encontraron diferencias significativas en la tasa de cobertura de bio-
film en una incubación de dos a cuatro horas, pero seis horas después 
de la incubación la aleación de cobalto-cromo-molibdeno (Co-Cr-Mo) 
tuvo una tasa de cobertura de biofilm significativamente más baja 
que otros materiales como la aleación de titanio (Ti-6Al-4V), titanio 
comercialmente puro y acero inoxidable. En este estudio, los autores 
señalan un grado similar de suavidad entre los materiales como una 
razón para que no haya una diferencia significativa entre ellos inicial-
mente (de dos a cuatro horas). En este estudio, la rugosidad promedio 
(Ra) fue inferior a 10 nm [6]. Esto es corroborado por los informes an-
teriores de que la adhesión bacteriana esta limitado por el umbral de 
rugosidad de la superficie a valores superiores a 200 nm [14,15]. 

Algunas pruebas sugieren que las sustancias bioactivas como la 
hidroxiapatita pueden ser más propensas a la adhesión bacteriana 
que los metales bioinertes, como las aleaciones de titanio y el acero 
inoxidable [7]. Otros estudios han demostrado que el polimetilme-
tacrilato (PMMA) es capaz de albergar biopelículas que pueden cau-
sar infecciones agudas, crónicas y de inicio tardío [8,9]. 

La adherencia de la biopelícula a materiales biológicos o sin-
téticos, células extrañas y la resistencia a los antimicrobianos no se 
conocen bien. Como la formación de biofilm puede avanzar a través 
de diferentes vías y rangos de tiempo, su detección puede variar de 
acuerdo con el tiempo de observación. Los modelos de investigación 
para determinar cómo los factores ambientales, como la geometría 
de la superficie, las características físicas y químicas y el flujo sanguí-
neo local y el sistema inmunológico afectan el desarrollo de las bio-
películas en las prótesis articulares son esenciales para comprender 
mejor las varias biopelículas bacterianas y proporcionar una pers-
pectiva de las estrategias terapéuticas.
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PREGUNTA 5: ¿Las bacterias forman biopelículas en la superficie del espaciador de cemento de 
manera similar a un implante metálico?

RESPUESTA: Sí. Si bien la gran mayoría de los estudios han sido in vitro, existe evidencia clínica de que la mayoría de las bacterias pueden formar 
biofilm en la superficie del espaciador de cemento.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN PREVIA A LA REUNIÓN

La mayoría de los datos que evalúan el crecimiento de biofilm en 
materiales poliméricos y superficies lisas se han recopilado de expe-
rimentos in vitro [1]. Como esquema general, la adherencia microbia-
na a los materiales se produce en el siguiente orden: látex > silicona 
> PVC > Teflón > poliuretano > acero inoxidable > titanio [1,2]. Esta 
jerarquía de materiales con respecto a la adherencia bacteriana su-
giere que las biopelículas pueden desarrollarse más fácilmente en 
superficies de materiales a base de polímeros frente a materiales me-
tálicos. La aspereza puede jugar un papel en esto [3]. Sin embargo, el 
tiempo también es un factor importante a considerar. 

Verran et al. mostró que Candida albicans se adhirió en mayor 
grado a las superficies rugosas en comparación con las lisas [4]. En 
su experimento, las muestras de polímeros se incubaron durante 
una hora y luego se evaluaron para determinar los perfiles de adhe-
sión. Un trabajo similar fue realizado por Taylor et al. en materiales 
de cromo cobalto con la misma conclusión [5]. Si bien un período 
de incubación de una hora puede ser beneficioso para determinar 
los perfiles de adherencia iniciales, sería difícil comparar los crite-
rios de la prueba, como estos, con los escenarios clínicos en los que 
los materiales implantados están presentes durante días, semanas, 
meses o años. Wolcott et al. han demostrado que el tiempo puede 
desempeñar un papel importante en la maduración del biofilm y la 
tolerancia a los antibióticos [6]. 

Las biopelículas son bien conocidas para acondicionar super-
ficies y hacerlas propicias para sus requisitos de crecimiento [3]. 
Quizás uno de los ejemplos más conocidos de esto sea Streptococcus 
mutans, que condiciona la superficie del esmalte dental, lo cual per-
mite la adherencia de cientos de otras especies bacterianas [7]. Con 
suficiente tiempo, las biopelículas pueden florecer en superficies en 
muchos entornos y en superficies que de otra manera podrían con-
siderarse menos cultivables [3,8,9]. Los experimentos internos que 
están en proceso de publicación han demostrado que incluso entre 
las mismas especies, diferentes cepas pueden diferir en las tasas de 
formación de biofilm en las superficies de titanio, pero con el tiem-
po, el grado de formación de biofilm es similar en condiciones más 
propicias. 

Los principios y el problema de la formación de biofilm se apli-
can al cemento óseo y a las superficies metálicas utilizadas en apli-
caciones ortopédicas. Se ha demostrado que las biopelículas se de-
sarrollan en ambos tipos de materiales y afectan adversamente los 
resultados clínicos [10-13]. Un artículo seminal publicado por Gristi-
na et al. proporcionó una de las primeras indicaciones de crecimien-
to de biofilm en un implante metálico implantado que contribuyó a 
la infección relacionada con biofilm [14]. Más recientemente, Stood-
ley et al. observo directamente biofilm en el cemento óseo con anti-
bióticos asociados con una artroplastia total de codo infectada [12]. 
McConoughey et al. también han identificado biofilm bacteriano en 
componentes implantados [15]. Shaw et al. observó biofilm, a través 

de la tinción con azul de metileno, que se había desarrollado en una 
bandeja tibial y otros componentes de la articulación durante la ci-
rugía de revisión [16]. En múltiples casos, se ha observado biofilm di-
rectamente en muestras clínicas. Debido a la naturaleza heterogénea 
y, a veces difícil obtención de muestras clínicas, se han encontrados 
resultados limitados, que confirman el crecimiento de la biopelícula 
en materiales metálicos y de cemento, a partir de experimentos in 
vitro e in vivo. 

Minelli et al. mostraron la capacidad de múltiples cepas bacte-
rianas estafilocócicas para formar biofilm en muestras de cemento 
óseo en todos los casos [17]. Neut et al. observaron que la P. aeruginosa 
productora de limo puede formar fácilmente una biopelícula sobre 
el cemento, y una vez incluida en ese biofilm puede ser más tolerante 
a los antibióticos cargados en el cemento que las bacterias planctó-
nicas [18]. Ensing et al. evaluaron el crecimiento de las biopelículas 
en el cemento y el potencial del ultrasonido para eliminar su presen-
cia [19]. Más recientemente, en un estudio realizado por Ma et al., se 
demostró que los espaciadores de polimetilmetacrilato que se extra-
jeron en el momento de la reimplantación después de un tratamien-
to en 2 tiempos para una artroplastia total de rodilla infectada tenían 
altos niveles de ADN bacteriano a pesar de la exposición prolongada 
a los antibióticos [20]. La formación de biofilm en superficies metáli-
cas también está bien documentada [21–24]. Nishitani et al. también 
han observado el crecimiento de biofilms en implantes metálicos en 
ratones [25]. Williams et al. han demostrado que a lo largo de varios 
días de crecimiento en un CDC Biofilm Reactor, los biofilms polimi-
crobianos de S. aureus y Bacillus subtilis resistentes a meticilina crecen 
de manera similar en superficies de titanio lisas o rugosas [26]. 

En resumen, la demostración de que se forma biofilm sobre 
el cemento óseo y sobre las superficies metálicas de forma similar 
está presente en muestras clínicas, así como en estudios in vitro e 
in vivo en animales. Hay indicios de que las células bacterianas 
pueden adherirse y formar biopelículas más rápidamente en ma-
teriales rugosos/porosos, pero con el tiempo, las bacterias pueden 
condicionar las superficies de los materiales que son más lisas en 
la naturaleza, como el metal, y permitir que se forme la biopelícula 
en un grado similar.
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Métodos 

Se realizó una búsqueda en la literatura en idioma inglés sobre la 
pregunta publicada durante el período de 1966 a 20 de mayo de 
2018. La estrategia de búsqueda en PubMed utilizó los términos M. 
tuberculosis y biofilm e identificó 177 artículos. Todos los artículos 
fueron revisados para la respuesta a la pregunta. La gran mayoría de 
los artículos se clasificaron como artículos de ciencias básicas que 
se centran en los componentes para la formación de biopelículas tu-
berculares in vitro. Una revisión sistemática para responder a la pre-
gunta proporcionada no es significativa. Por lo tanto, la respuesta de 
la pregunta se responde como un resumen de una revisión narrativa.

Revisión y discusión narrativa de la literatura 

Es importante diferenciar entre M. tuberculosis y micobacterias no 
tuberculosas. Esta revisión se centra sólo en M. tuberculosis.

M. tuberculosis forma biofilms 

En el laboratorio, M. tuberculosis muestra un crecimiento agre-
gado peculiar, o en otras palabras, puede formar estructuras si-
milares a una película organizada [1]. El sello distintivo de las 
biopelículas es la autoproducción de la sustancia polimérica ex-
tracelular que mantiene unida a la comunidad micobacteriana y 
confiere heterogeneidad fenotípica a las células genotípicamente 
idénticas [2]. Varios estudios han destacado los componentes ex-
tracelulares dentro de la agregación de M. tuberculosis, incluidos 
los ácidos micólicos [3], los azúcares complejos [4], la celulosa, las 
proteínas, los lípidos y el ADN [5,6]. 

Además, las M. tuberculosis que residen dentro de estructu-
ras similares a una película organizada muestran tolerancia a 
los fármacos frente a los agentes antituberculosos [3]. De este 
modo, se dan los criterios de estructura a lo que se interpreta 
como biofilm. 

Autores: Parham Sendi, Giorgio Burastero, Georgios Komnos 

PREGUNTA 6: ¿Mycobacterium tuberculosis (M. tuberculosis) forma una biopelícula sobre los 
implantes?

RESPUESTA Pocos datos de estudios experimentales in vitro e in vivo y un número limitado de informes de casos indican que M. tuberculosis tiene 
una capacidad lenta, aunque significativa, para formar biofilm en superficies metálicas. El grupo sugiere que el tratamiento de las infecciones rela-
cionadas con el implante de M. tuberculosis debe tratarse utilizando los mismos principios que el de otras infecciones relacionadas con el implante.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).

JUSTIFICACIÓN PREVIA A LA REUNIÓN
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Biopelículas de M. tuberculosis en seres humanos 

No se comprende completamente el papel clínico de las biopelícu-
las de M. tuberculosis en humanos. Basaraba y Ojha [7] proporcionan 
argumentos convincentes de que la M. tuberculosis extracelular en 
las lesiones necrotizantes probablemente crezca como biopelículas. 
Por lo tanto, las biopelículas de micobacterias pueden participar en 
el proceso de necrosis caseosa y formación de cavitación en el tejido 
pulmonar [5–7].

Biopelículas de M. tuberculosis en la superficie de metal 

La gran mayoría de los estudios que investigan las biopelículas de M. 
tuberculosis utilizan placas de poliestireno [8]. Ha et al. [9] compara-
ron la adherencia y la formación de biofilms de S epidermidis con las 
de M. tuberculosis en cuatro tipos de segmentos metálicos. A diferen-
cia de S. epidermidis, M. tuberculosis rara vez se adhirió a las superficies 
metálicas y mostró una discreta formación de biofilm. Resultados 
similares fueron reportados por Chen et al. [10] que compararon S. 
aureus y M. tuberculosis in vitro e in vivo. Adetunji et al. [11] analizaron 
las formaciones biológicas de M. tuberculosis en piezas de cemento, 
cerámica o acero inoxidable. Las condiciones experimentales en este 
estudio son difíciles de transferir en un modelo de implante in vivo 
(por ejemplo, se formaron más biofilms cuando se utilizaron me-
dios que contenían 5% de extracto de hígado). Sin embargo, se for-
maron más biofilms con cemento que en la cerámica y acero inoxi-
dable [11]. Tomados en conjunto, los pocos datos disponibles de los 
estudios in vitro e in vivo indican que la formación de biopelículas de 
M. tuberculosis en segmentos metálicos es pobre en comparación con 
Staphylococcus spp.

Entre los 66 casos reportados por Veloci et al. [12], 13 (19,6%) fue-
ron tratados solo con agentes antituberculosos. Por lo tanto, en estos 
casos no se realizó ninguna intervención quirúrgica para reducir 
la carga micobacteriana o para eliminar mecánicamente el biofilm 
que se adhiere al implante. Un paciente falleció a causa de meningi-
tis tuberculosa muy avanzada, tuberculosis miliar de los pulmones, 
osteomielitis femoral y abscesos fríos extendidos a lo largo del eje fe-
moral [13]. En los otros casos, no se reportaron fallos. Aunque solo en 
6 (50%) de los 12 casos, hubo resultados de seguimiento de ≥ 18 meses 

después del final de la terapia. La duración del tratamiento varió de 6 
a 18 meses. Estos datos indican que la erradicación de la biopelícula 
tuberculosa es posible solo con quimioterapia. No se puede evaluar 
si esto se debe a una formación deficiente de la biopelícula en los im-
plantes metálicos o debido a una actividad anti-biofilm-efectiva de 
los agentes antituberculosos.
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Se han notificado diversas incidencias de infecciones polimicro-
bianas con tasas que oscilan entre el 6% y el 37% [1–5]. La literatura 
demuestra constantemente que los pacientes con una infección 
polimicrobiana muestran resultados de tratamiento inferiores. 
Tan et al. informaron que los pacientes donde la infección peri-

protésica articular era polimicrobiana (IAP) tenían una mayor 
tasa de fracaso (50,5%) en comparación con las IAP monomicro-
biana (31,5%) y una mayor tasa de amputación (odds ratio [OR] 
3.80), artrodesis (OR 11,06) y mortalidad (OR 7,88) [2]. Del mismo 
modo, Wimmer et al. demostraron que la tasa de infección libre 
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PREGUNTA 7: ¿Cuál es el papel de la sinergia microbiana en las infecciones polimicrobianas?

RESPUESTA: En las infecciones polimicrobianas, se puede formar un entorno complejo en el que existen interacciones microbiológicas entre los 
microorganismos. Existe evidencia científica que demuestra que pueden existir combinaciones de especies bacterianas, por lo que éstas pueden 
protegerse mutuamente de la acción de los antibióticos a través del intercambio de genes de resistencia a la virulencia y a los antibióticos, y esto 
puede ser evidente en los resultados adversos para las infecciones polimicrobianas relacionadas con implantes ortopédicos. También es probable 
que las infecciones polimicrobianas sean más probables en pacientes con inmunidad y curación tisular deficiente.

NIVEL DE EVIDENCIA: Fuerte

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).
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después de dos años fue de 67,6% para infecciones polimicrobia-
nas versus 87,5% para infecciones monomicrobianas en una serie 
de 77 IAPs polimicrobianas [6]. Además, Marculescu et al. demos-
traron que la probabilidad acumulada de 2 años de éxito de las 
IAP polimicrobianas fue del 63,8% en comparación con el 72,8% de 
las IAP monomicrobianas [7]. 

Hay varias explicaciones para el aumento de la tasa de fracaso 
en pacientes con IAP polimicrobiana. Algunas explicaciones de la 
infección polimicrobiana incluyen las siguientes: la asociación 
con un trayecto fistuloso o un defecto de cobertura; la presencia 
frecuente de organismos difíciles de tratar, como Enterococcus spp 
y Gram negativos [2,7,8]; aumento de las comorbilidades [2,7]; y si-
nergia microbiana. 

La sinergia microbiana se define como una interacción de 
dos o más microbios en un sitio de infección que produce una 
enfermedad más agresiva y/o más difícil de erradicar al crear con-
diciones más favorables para ambas especies en comparación con 
infecciones que contienen un solo organismo [9,10]. De acuerdo 
con esta definición, se puede apreciar que la infección polimicro-
biana tiene un resultado menos óptimo que el de las infecciones 
monomicrobianas debido a la mayor persistencia de patógenos 
en el sitio de la infección, el aumento de la gravedad de la enfer-
medad y/o la resistencia antimicrobiana [10,11]. Si bien la sinergia 
microbiana da como resultado una enfermedad peor, los datos 
experimentales reales que respaldan este fenómeno son todavía 
limitados [12-14], lo que puede estar relacionado con la compleja 
y dinámica red de interacciones que ocurren en los sistemas na-
turales [15]. 

Los tipos identificados de infecciones polimicrobianas se de-
ben a: (1) cambios en la composición relativa de especies individua-
les de microbiota [16]; (2) colonización de un microbio patógeno 
de un sitio de infección que ya contiene microbios comensales 
(saprofitos); y (3) la colonización de un microbio patógeno en un 
cuerpo que normalmente no habitan [17]. 

Se han propuesto varios mecanismos de sinergia micro-
biana para explicar las interacciones de los microorganismos 
durante las infecciones polimicrobianas. (1) Aporte cruzado de 
metabolitos, en que una de las comunidades microbianas con-
sume como nutriente productos finales del metabolismo (dese-
chos metabólicos) de otra de las especies microbianas involu-
cradas, lo cual genera una optimización del entorno local en lo 
referente a dichos productos finales del metabolismo [9,18,19]. 
(2) Sistemas de señalización dedicados: capacidad de muchos 
microorganismos para comunicarse y coordinar actividades en 
grupo a través de señales químicas de bajo peso molecular, el " 
quorum sensing" [20]. (3) Estimulación de la resistencia al sis-
tema inmunitario: producción de sustancias químicas que in-
ducen resistencia al sistema inmunitario como las proteínas de 
la membrana externa que inhiben las vías inmunitarias [9,18]. 
(4) Supresión de la acción del sistema inmunológico contra las 
bacterias comensales (saprofitas): promoción del entorno de 
crecimiento para patógenos comensales o saprofitos [9, 21, 22]. 
(5) Contacto directo: diferentes especies de microorganismos 
producen exopolisacáridos que interactúan entre sí y con las 
adhesinas unidas al material (capa de acondicionamiento) for-
mando un biofilm conjunto [23,24]. Y (6) aumento de la virulen-
cia de los organismos: producción de sustancias que aumentan 
la virulencia de otras bacterias [9].
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Las prótesis articulares se han convertido en una herramienta vital 
para el tratamiento de la artrosis en las avanzada de rodilla y cadera y 
tienen el potencial de mejorar sustancialmente la calidad de vida de 
un paciente. Sin embargo, la infección articular periprotésica (IAP) 
es una temida complicación de estos procedimientos porque obliga 
a costosos antibióticos intravenosos, estancias más prolongadas en el 
hospital y numerosos efectos negativos relacionados con la morbili-
dad del paciente [1]. Ocurren en el 0,5-2% de todos los procedimientos 
primarios de artroplastia total, y a menudo involucran el crecimiento 
de bacterias en un complejo compuesto de matriz celular y extracelu-
lar, conocido como biofilm [2,3]. La ubicación exacta o la predilección 
por el crecimiento de las biopelículas en componentes o materiales 
protésicos específicos sigue siendo una pregunta importante, aunque 
poco estudiada. No hay evidencia en la literatura que haya demostra-
do la formación de biofilm en un tipo o ubicación específica de bioma-
terial o que haya demostrado la importancia de dicha ubicación en el 
manejo de infecciones relacionadas con implantes.

Las investigaciones anteriores que examinaron el papel de los 
biofilms en la virulencia de la IAP se centran principalmente en los 
métodos de detección, las modalidades de imagen y la clasificación 
bacteriana. Si bien el análisis de componentes aislados no suele ser 
un enfoque principal, algunos trabajos han examinado patrones de 
formación de bacterias que ofrecen una visión preliminar. Stoodley 
et al. [4] han demostrado que las proteínas fluorescentes colorea-
das pueden utilizarse para observar directamente los biofilms de P. 
aeruginosa en tornillos de acero inoxidable. Se observó un desarrollo 
irregular en los vástagos de los tornillos y entre las roscas de varios 
tornillos, sin que se observara un patrón significativo de desarrollo. 

También se ha demostrado que la microscopía de escaneo láser 
confocal ayuda a la visualización de biofilm en implantes y tejido 
circundante [5]; sin embargo, no existe un estudio dedicado a la for-
mación preferencial de biopelícula sobre componentes específicos 
o regiones anatómicas. Kobayashi et al. [6] y Nguyen et al. [7] han de-
mostrado la utilidad de la sonicación en la detección de biopelículas 
en casos de IAP, lo que demuestra que la exposición breve (de uno 
a cinco minutos) de los componentes infectados a los ultrasonidos 
es una técnica efectiva para detectar la adherencia bacteriana. Sin 
embargo, se demostró que pocos componentes albergan bacterias 
y los que lo hicieron no se examinaron para determinar la variabi-
lidad anatómica o específica del componente. El trabajo preliminar 
de Gómez-Barrena et al. [8] no mostró una diferencia significativa en-
tre los componentes de la cadera y la rodilla al albergar la formación 
de biofilm bacteriano. Si bien este trabajo se centró principalmente 
en la patogenia de varios microorganismos y los componentes sólo 
fueron clasificados como "cadera" o "rodilla", el hallazgo de que el 
tipo de componente no afectó la adherencia muestra indicaciones 
primarias de que la cartografía de la formación de biofilm puede no 
ser importante para la gestión de las IAPs. La investigación existente 

con respecto a la ubicación específica del biofilm no está completa 
y no se puede definir su importancia . Serían interesante trabajos 
adicionales para replicar experimentos preliminares y estudiar di-
rectamente la ubicación de la formación de biofilm en los diferentes 
componentes ortopédicos.

Otro aspecto a considerar es la composición química de los bio-
materiales ortopédicos y su posible capacidad para albergar biofilm. 
Sheehan et al. compararon los componentes de acero inoxidable 
y titanio utilizando cepas aisladas de S. aureus y S. epidermidis en un 
modelo de implantación intramedular femoral en conejos [9]. Este 
estudio demostró niveles más altos de adherencia del biofilm a com-
ponentes de acero inoxidable dentro de las primeras 48 horas. Ambas 
cepas mostraron este crecimiento preferencial, con niveles más altos 
de adherencia que alcanzaron casi el 150% en acero inoxidable en com-
paración con el titanio. Tuke et al. ampliaron el trabajo para analizar el 
papel potencial de las superficies del par de fricción metal-metal [10]. 
Se observó que se formaba un área de desgaste en los dispositivos fa-
llidos recuperados, lo que indicaba una posible oportunidad para la 
colonización bacteriana. Estos estudios demuestran la posibilidad de 
una variación específica del material en la formación de biofilm. Pa-
rece posible que componentes específicos, debido a su composición 
química o posición anatómica, puedan ser más susceptibles a la colo-
nización bacteriana con cepas asociadas a IAP. Sin embargo, hay una 
falta de evidencia con respecto a los materiales comúnmente utiliza-
dos en los dispositivos de implantes, disponiendo sólo de datos preli-
minares y especulativos para un mejor manejo quirúrgico. 

Dado el número limitado de estudios que evalúan la ubicación 
de las biopelículas en componentes específicos aislados de pacien-
tes con IAP, ya sea clínicamente o en el laboratorio, se concluye que 
no hay pruebas sólidas de que la formación de biofilm favorezca una 
ubicación específica o un tipo de material en las artroplastias. Como 
anécdota, parece intuitivo que el conocimiento de la ubicación de los 
biofilm ayudaría en la terapia quirúrgica, y un artículo reciente argu-
menta que una disolución con actividad antibiofilm usada intraope-
ratoriamente sería una herramienta quirúrgica útil [11]. Sin embargo, 
la falta de evidencia en la literatura impide obtener conclusión alguna 
sobre la eventual importancia de la ubicación específica de las biope-
lículas en un componente en particular o que esto relevancia clínica.
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PREGUNTA 8: ¿Es la ubicación del biofilm en un componente protésico concreto o en una ubicación 
anatómica específica una consideración importante en el manejo del implante infectado?

RESPUESTA: En la actualidad, el análisis de la ubicación de las biopelículas solo es posible en el laboratorio, no en el contexto clínico. Por lo tan-
to, es de importancia clínica desconocida en relación con el tratamiento de infecciones relacionadas con implantes.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%; en desacuerdo: 0%; abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte).
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Si bien se han realizado múltiples trabajos in vitro sobre las molécu-
las de “quorum sensing” y de “anti-quorum sensing”, también conocidas 
como extinción de quórum, las investigaciones in vivo son limitadas y 
ninguna de las estrategias están preparadas para aplicación clínica ge-
neralizada. Sobre la base de una búsqueda en las bases de datos NCBI, 
Embase y Scopus, hay siete investigaciones in vivo durante los últimos 

cinco años [1–7] (Tabla 1). Además, ha habido informes de inhibidores 
del “quorum sensing” y estudios de extinción del quórum presenta-
dos en reuniones científicas utilizando múltiples modelos in vivo [8].

La estrategia experimental varía. Se confía en los datos in vitro para 
identificar el mecanismo molecular que conduce a la interferencia 
con el quórum "quorum sensing" con la que se obtiene una disminu-
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PREGUNTA 1: ¿Existe evidencia de que la interferencia de comunicación bacteriana al bloquear 
el “quorum sensing” pueda minimizar la formación de biofilm in vivo?

RESPUESTA: Los estudios in vivo en animales han demostrado que la interferencia con las señales/moléculas de “quorum sensing” en algunas 
infecciones conduce a una disminución en la formación de biofilm. Hay resultados contradictorios en las especies de Staphylococcus. Sin embar-
go, no hay estudios clínicos que demuestren este fenómeno.

NIVEL DE EVIDENCIA: Limitado

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN PREVIA LA REUNIÓN

Sección 2

 Disrupción

TABLA 1. Siete estudios in vivo en los últimos cinco años

Estudio Modelo animal Agente Mecanismo Efecto clínico

1 [1] Infección del catéter 
peritoneal de peces 
medaka

Acido 3-fenilacético Se une de manera antagonista a los 
receptores de detección de quórum 
RhIR y RqsR, bloqueando el ataque 
inicial de P. aeruginosa (PA01), lo que 
retrasa la formación de biofilm [1]

Disminución de la formación 
del biofilm

2 [7] Pielonefritis de rata 
Wistar

Phytol Los genes regulados a menos o A 
mA, fi mC, fl hC, fl hD, bsmB, pigP 
shlA en S. marcescens conducen a 
una menor formación de biofilm y 
producción de factor de virulencia

Disminución de recuentos 
bacterianos y enzimas de 
virulencia (lipasa y proteasa), 
disminución de marcadores 
inflamatorios (MDA, NO, 
MPO), histológicamente no 
hay inflamación aguda

3 [2] Gingivitis en ratones Inhibidores de “quorum 
sensing” (compuestos de 
furano, d-ribosa)

Interferencia del autoinductor -2 Disminución del número de 
colonias y de la pérdida de 
hueso alveolar.

4 [4] Supervivencia del 
gusano redondo 
(Caenorhabditis elegans)

Concentración de 
Ceftazidima subinhibitoria

Inhibición de los rasgos de virulencia 
regulados por QS y formación de 
biofilm; se une a los receptores QS las 
y pqs en P. aeruginosa

Supervivencia aumentada

5 [5] Acylase Péptidos degradados de “quorum 
sensing”

Retrasar la formación de 
biofilm para S. aureus y P. 
aeruginosa hasta por 7 días.

6 [6] Mortalidad de la Ostra 
Larval

Phaeobacter gallaeciensis 
S4Sm

Regula a la baja los genes de 
virulencia del patógeno.

Disminución de la mortalidad 
por infección por V. tubiashii

7 [3] Supervivencia del 
gusano redondo 
(Caenorhabditis elegans)

Pyrrolo (1,2-a) pyrazine1, 
4-dione, hexahydro3-
(2-methylpropyl) de 
Alcaligenes faecalis

Expresión modular de los 
reguladores de “quorum sensing“ (QS) 
luxT y lafK

Aumento de la supervivencia 
tras infección por 
V. alginolyticus
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ción en la formación de biofilm, ya sea bloqueando la producción de 
péptidos de señalización, bloqueando los receptores o iniciando de 
forma activa las señales antagonistas del agente. Los datos in vivo con-
firman que el agente disminuye la formación de biofilm.
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Las infecciones articulares periprotésicas (IAP) representan del 1 al 20% 
de los fracasos en las artroplastias y además generan una morbilidad 
y mortalidad significativas [1 a 3]. La superficie del material utilizado 
en la implantación es un factor importante en la colonización bacte-
riana que conduce a IAP [4,5]. Algunas superficies son más propensas a 
la adherencia bacteriana y la formación de biofilms. Una biopelícula es 
un agregado de células microbianas que se asocian de manera irrever-
sible con una superficie y se encapsulan en una matriz extracelular de 
"limo" de polisacárido complejo que puede incluir enzimas, cristales y 
glicoproteínas, el conjunto de todo lo cual forma un tejido vivo [6,7]. 
Los microorganismos más comunes que residen en las biopelículas 
son especies de Staphylococcus [8,9]. Las biopelículas adoptan formas 
sésiles sobre las superficies de metal, fragmentos de huesos y cemento; 
las bacterias también pueden encontrarse en forma planctónica y así 
pueden dispersarse dentro del líquido de la articulación [10,11]. Debido 
a la complejidad de todo este proceso multifactorial, la pregunta sigue 
siendo si las superficies modificadas del implante pueden desempeñar 
un papel antiinfeccioso y cuáles son las principales preocupaciones 
con respecto a la modificación de los dispositivos biomédicos.

¿Puede modificarse la superficie de un biomaterial para 
evitar la adherencia bacteriana y la biopelícula? 

En 1987, Anthony Gristina [12] fue el primero en proponer el concep-
to de carrera por la superficie, en el que el destino del implante de 

biomaterial depende del equilibrio entre la integración tisular y la 
adhesión microbiana con la formación de biofilm. Este concepto 
establece la hipótesis de las modificaciones del material que me-
jorarían la osteointegración al tiempo que inhibirían la adhesión 
bacteriana, eliminando el riesgo de infección [13]. Como resultado, 
existe una amplia gama de superficies antiinfecciosas propuestas 
para su uso en aplicaciones de implantes ortopédicos. Gallo et al. [14] 
resumió las opciones disponibles como bactericidas, superficies an-
tiadherentes, recubrimientos multifuncionales/inteligentes y mate-
riales alternativos. Romano et al. [15] proponen un nuevo régimen de 
clasificación que describe el recubrimiento antibacteriano en tres 
grupos distintivos [1]: 

1. Acabado/modificación pasiva de la superficie que evite la ad-
hesión sin liberar sustancias antibacterianas. 

2. Acabado/modificación de superficies activas que liberan sus-
tancias antibacterianas. 

3. Portadores o recubrimientos de antibacterianos perioperato-
rios (aplicados durante la cirugía) que pueden ser biodegra-
dables o no biodegradables. 

Las superficies activas y los recubrimientos perioperatorios pro-
porcionan solo soluciones temporales mientras agotan sus antimi-
crobianos al cabo de un tiempo. Las superficies pasivas pueden no 
proporcionar las propiedades bactericidas necesarias para eliminar 
la infección, mientras que su acción se limita al área inmediata peri-
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PREGUNTA 2: ¿Se puede modificar una superficie de biomaterial para evitar la adherencia 
bacteriana y los biofilm? ¿Cuáles son las preocupaciones potenciales en la modificación de las 
superficies de los implantes para combatir las biopelículas?

RESPUESTA: El propósito de la modificación de la superficie es disminuir la adherencia bacteriana perioperatoria y prevenir así la formación de 
biofilm. Esto se ha demostrado en estudios in vitro y modelos animales in vivo. Se han ideado numerosas estrategias para alterar las superficies. 
Tales superficies modificadas pueden interferir con la osteointegración esperada, la estabilidad mecánica y la capacidad de supervivencia del 
implante a largo plazo. La duración de los efectos antiinfecciosos a largo plazo es desconocida. Hasta la fecha, ningún efecto in vitro positivo se ha 
traducido en un contexto clínico.

NIVEL DE EVIDENCIA: Consenso

VOTO DEL DELEGADO: De acuerdo: 100%, en desacuerdo: 0%, abstención: 0% (consenso unánime y más fuerte)

JUSTIFICACIÓN PREVIA A LA REUNIÓN
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implante. La superficie ideal del implante debe tener: (1) un fuerte 
potencial antiinfeccioso, (2) larga duración del efecto, (3) biocompa-
tibilidad con la estabilidad mecánica y (4) respuesta del huésped y 
daño mínimos [16-18]. Para lograrlo, las superficies pueden preparar-
se física/mecánicamente y/o recubrirse/modificarse químicamente.

La etapa de adhesión reversible temprana de las bacterias al 
titanio está influenciada en gran medida por las características to-
pográficas en la superficie [19]. Se han creado varios recubrimientos 
antiadherentes sobre titanio mediante modificación de la superficie 
con polímeros, copolímeros o proteínas. Del Curto et al. [20] han de-
mostrado que la fase cristalina del óxido de titanio en la superficie 
de los biomateriales reduce la adhesión bacteriana sin efectos adver-
sos en la biocompatibilidad. Ferraris et al. [21] demostraron que los 
nanoporos producidos mecánicamente (0.1-0.2 um) y las nanofibras 
de queratina pueden aumentar la biocompatibilidad sin aumentar 
la adhesión bacteriana.

Lorenzetti et al. [19] han aplicado métodos de tratamiento hidro-
térmico para lograr de manera similar una menor adhesión bacte-
riana. Estos datos son muy alentadores y apoyan el concepto de que 
las superficies de biomateriales pueden modificarse para evitar la 
adherencia bacteriana. 

La plata (Ag) ha sido conocida a lo largo de la historia, no solo 
por sus aplicaciones de joyería, sino también por sus efectos antimi-
crobianos [22,23]. Se cree que el mecanismo de acción es la forma-
ción de especies reactivas de oxígeno e iones biológicamente activos 
que dañan las paredes bacterianas y se unen a los ácidos nucleicos 
e interrumpen la replicación bacteriana [24]. Una ventaja adicional 
del uso de Ag es el efecto contra las bacterias adheridas a la superfi-
cie sin una resistencia significativa al fármaco [25, 26]. Harrasser et 
al. [27] estudiaron los efectos antimicrobianos de Ag y han observa-
do una actividad antimicrobiana significativa que se correlacionó 
positivamente con las concentraciones de Ag. Un estudio reciente 
de Aurore et al. [28] indicó que las nanopartículas de Ag (AgNPs) 
mejoraron la actividad bactericida en los osteoclastos. Como ta-
les, las nanopartículas de Ag (AgNPs) han ganado atención para su 
aplicación en las superficies de los implantes debido a su potencial 
anti-biofilm, sus propiedades antimicrobianas de amplio espectro 
y su baja citotoxicidad para las células humanas [18,22,29-33]. Existe 
una gran cantidad de literatura que examina el efecto anti-biofilm 
de las AgNPs [18,25,34]. Kalishwaralal et al. [35] demostraron que las 
AgNPs a una concentración de 100 nM inhibían casi por completo la 
formación de biofilm (> 95%) de S. epidermidis y P. aeruginosa. Slane et 
al. [33] encontraron que los cementos óseos impregnados con AgNPs 

redujeron significativamente la formación de biofilm en compara-
ción con el cemento estándar. Algunos estudios también han men-
cionado el efecto sinérgico de las AgNP con los antibióticos [36-38]. 
La ventaja más notable de las superficies recubiertas con AgNP es la 
capacidad de exhibir una liberación controlada continua de agentes 
activos a la región periprotésica durante un período de tiempo sus-
tancial, por lo que funciona tanto en la capa superficial como en el 
entorno inmediato.

Se ha demostrado que el yodo es un adyuvante exitoso para la 
irrigación y el desbridamiento en casos de IAP [39]. Adaptando esto 
a la idea de implantar elementos de superficie, Tsuchiya et al. [40] in-
forman sobre un estudio clínico de más de 222 pacientes en los que 
los implantes tratados con yodo en la superficie fueron muy efecti-
vos para prevenir y tratar infecciones después de la cirugía ortopé-
dica. No se observó citotoxicidad clara ni efectos adversos. Shirai et 
al. [41] demostraron de manera similar una reducción significativa 
en la tasa de infección de los pines mediante el uso de tratamiento 
con yodo en sus fijadores externos. Kabata et al. [42] también mues-
tran que los implantes de cadera tratados con yodo permanecieron 
libres de infección en 14 casos de revisión por infección y en 16 ar-
troplastias de cadera primarias inmunodeprimidas. En ninguno 
de estos estudios se han notificado problemas relacionados con la 
toxicidad local y sistémica o con la osteoconductividad y el enlace 
óseo deteriorados. Al igual que el Ag y el yodo, varios estudios han 
apuntado a la incorporación de antibióticos en los recubrimientos 
de superficie depositados directamente sobre el implante [43-45]. La 
mayoría de estas aplicaciones se basan en la información obtenida 
de los cementos óseos cargados de antibióticos y proporcionan una 
barrera protectora inicial para la infección [46–48]. Los protocolos 
actuales incluyen hidrogeles, poli-D, L-lactida, fosfato de calcio o re-
cubrimientos antibióticos de hidroxiapatita. Otras técnicas directas 
intentan modificar físicamente la superficie para la adsorción de 
antibióticos, o simplemente sumergir el implante en antibióticos 
produciendo un recubrimiento transitorio [48–50]. El reciente pro-
greso científico en las interacciones biomoleculares y la ingeniería 
a nanoescala proporciona una nueva inspiración para los diseños 
de implantes médicos que pueden tener el potencial de tratar una 
infección [51,52]. Se ha demostrado que los antibióticos unidos co-
valentemente a las superficies metálicas inhiben la colonización 
bacteriana tanto in vitro como in vivo [13,53,54]. A pesar de todos los 
avances, la mayoría de los sistemas son rudimentarios y difíciles de 
escalar a los estándares de la industria. Se necesita más investigación 
y una tecnología de implantes más inteligente. Dicha tecnología 

TABLA 1. Superficies antiinfecciosas propuestas para su uso en aplicaciones de implantes ortopédicos

Método Tipo Ejemplos

Bactericida

Inorgánico Ag, AgNP, AuNP, TiO2, Se, CuNP

Orgánico Antibióticos recubiertos o unidos covalentemente, derivados del quitosano.

Combinado Cobertura multicapa, polímeros cargados positivamente

Otros No antibióticos (péptidos, enzimas, aceites)

Anti-adhesión Polímeros anti-adhesivos

Cobertura multifuncional/
inteligente

Pasivo Materiales inteligentes nanoestructurados

Activo Sensores unidos a nanocontenedores

Alternativas Bacteriófagos líticos

Ag: plata; NP: nanopartículas; TiO2: óxido de titanio; Se: selenio; Cu: cobre.
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debe integrar directamente las defensas biológicas en el diseño del 
implante, haciendo que la protección sea viable durante la vida útil 
de la prótesis.

¿Cuáles son los principales problemas para modificar las 
superficies de implantes en la lucha contra las biopelículas? 

Una de las principales preocupaciones de los biomateriales antimi-
crobianos es el posible efecto citotóxico de la modificación de la su-
perficie en relación con la osteointegración del implante y su super-
vivencia . Según una revisión preliminar de la literatura, solo cuatro 
estudios de laboratorio [55-58] y un estudio clínico [59] informaron 
de efectos secundarios por la modificación de la superficie. Las modi-
ficaciones de la superficie de Ag han mostrado una mayor actividad 
de la lactato deshidrogenasa (LDH) como marcador de muerte celu-
lar, así como menor recuento de células y menor actividad de la fos-
fatasa alcalina (ALP) [55-58]. Sin embargo, tales efectos son difíciles 
de correlacionar con los resultados clínicos. Glehr et al. [59] realizó 
el único estudio clínico que se centró en Ag mientras examinaba su 
uso en megaprótesis; han documentado la presencia de síntomas de 
intoxicación por metales pesados, aunque no se observó correlación 
con la concentración de Ag en sangre. Otros dos estudios in vitro uti-
lizaron modificaciones en la superficie de zinc y farnesol (fármaco 
antifúngico) respectivamente. Los resultados mostraron una menor 
actividad de ALP, así como daño celular a los preosteoblastos. Por lo 
tanto, varios estudios coinciden en que los AgNP tienen el potencial 
de ser tóxicos para muchos tipos de células de manera dependiente 
de la dosis y el tiempo, especialmente cuando se inhalan, se inyec-
tan o se ingieren [60-62]. Curiosamente, Shen et al. [63] realizaron un 
estudio que reveló que tanto las aleaciones de cromo-cobalto como 
el titanio puro tenían efectos citotóxicos en las células precursoras 
osteogénicas y en las células madre mesenquimales, mientras que la 
incorporación de AgNPs redujo esta citotoxicidad.

Cuando se trabaja con superficies modificadas, las bacterias pue-
den, en última instancia, adaptarse y desarrollar resistencia al agen-
te utilizado. La resistencia a los antibióticos es un hecho cotidiano en 
la práctica clínica. También se ha demostrado que las bacterias desa-
rrollan resistencia a la forma iónica de Ag y, menos frecuentemente, 
a AgNPs [64,65]. Esto se debe a que la exposición prolongada a los 
AgNP, a diferencia de los iones Ag, es menos probable que dé como 
resultado genes de resistencia, ya que los AgNPs tienen capacidades 
de amplio espectro al atacar múltiples sitios en o dentro de las cé-
lulas bacterianas [66]. Sin embargo, la resistencia a la plata parece 
ser un proceso lento y es un problema menor en comparación con la 
resistencia a los antibióticos [67]. Sin embargo, Kaweeteerawat et al. 
[68] sugieren que los AgNP podrían potencialmente incrementar la 
resistencia bacteriana a los antibióticos al promover la tolerancia al 
estrés mediante la inducción de especies de oxígeno reactivas intra-
celulares que causan mutaciones en el ADN. 

En conclusión, las biopelículas bacterianas son difíciles de pe-
netrar por los agentes antimicrobianos. La prevención de las biope-
lículas y la adherencia bacteriana es probablemente la única forma 
efectiva de abordar el problema de la IAP. Las AgNPs y el yodo están 
ganando cada vez más popularidad, especialmente por sus propie-
dades antiadherentes, antiinfecciosas y de resistencia bacteriana 
mínima. Sin embargo, se justifica una investigación adicional de los 
resultados a largo plazo de los pacientes con implantes de superficie 
modificada.
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Las CIM se utilizan para definir la susceptibilidad de un microorga-
nismo individual (habitualmente bacterias) a una variedad distinta 
de antibióticos. Las metodologías establecidas para determinar las 
CIM se relacionan con el estado planctónico de las bacterias, pero no 
con las bacterias que viven en el biofilm [1].

La mayor parte de la información relacionada con las pruebas de 
susceptibilidad para bacterias que viven en biofilm proviene de in-
vestigaciones en Fibrosis Quística [2]. En relación con las infecciones 
por biopelículas asociadas a implantes, los catéteres venosos centra-
les y los catéteres del tracto urinario a menudo se investigan, pero se 
ha realizado muy poca investigación clínica en infecciones de biofil-
ms asociadas con implantes ortopédicos [2,3]. Ya en 1990, Anwar y 
Costerton describieron, para tratar bacterias que viven en biofilm, la 
necesidad de un aumento extremo en las concentraciones in vitro de 
antibióticos, concentraciones a los cuales las bacterias planctónicas 
eran completamente susceptibles, [4,5]. En una revisión realizada 
por líderes de opinión sobre las pruebas de susceptibilidad antimi-
crobiana en bacterias incluidas en biofilm., se observó que la CIM no 
es adecuada para predecir el efecto de un antibiótico en estas infec-
ciones [6]. En las directrices de la Sociedad Europea de Microbiolo-
gía Clínica y Enfermedades Infecciosas de 2014 para el diagnóstico y 
el tratamiento de las infecciones por biofilms, se establece que la sus-
ceptibilidad a los antibióticos mediante CIM no puede servir de guía 
para el tratamiento de los biofilm [7]. En su lugar, se han propues-
to otras medidas de eficacia del antibiótico, como la concentración 
mínima de erradicación de biofilm (MBEC), la concentración bac-
tericida mínima de biofilm (MBBC) o la concentración inhibitoria 
mínima de biofilm (MBIC). Se supone que éstos puedan ser 100-1000 
veces superiores a la CIM, pero aún no se han establecido elementos 
de predicción fiable para el éxito del tratamiento.

Los mecanismos teóricos que impulsan el alto nivel de resis-
tencia a los antibióticos en biofilm incluyen la exclusión mecánica 
de las moléculas de antibióticos por la matriz de polisacáridos y la 
presencia de organismos persistentes latentes dentro de la biopelí-
cula. La contribución relativa de cada uno de estos mecanismos es 
incierta, pero los datos que empezamos a disponer sugieren que los 
organismos persistentes constituyen hasta el 10% del biofilm. De-
bido al diferente fenotipo de estas bacterias, adaptado a las nuevas 
condiciones de vida, son capaces de evadir la acción antimicrobiana 
de una variedad de antibióticos convencionales que se basan en la 
interrupción de determinados procesos celulares. Post et al. mos-
traron que, aunque era posible erradicar el biofilm causado por S. 
aureus, la concentración de antibiótico necesaria prolongada en el 
tiempo no podía lograrse in vivo ni mediante administración sisté-
mica ni por ningún procedimiento de administración local actual-
mente disponible [8]. Urish et al. concluyeron que la tolerancia era 
principalmente un fenómeno fenotípico, ya que el aumento de la ex-

posición a la cefazolina no daba como resultado cambios en la CIM 
[9]. En dos estudios, Antunes et al. identificaron que entre los aisla-
mientos de especies de Staphylococcus habitantes del biofilm, el 89% 
se consideraron clínicamente resistentes a la vancomicina, incluso 
cuando los mismos microorganismos en situación plantónica pre-
sentaron valores de CIM que los clasificaron como completamente 
susceptibles a la vancomicina (CIM </= 2 μg/mL) [10, 11]. Los autores 
concluyeron que esta observación particular mostró "que la produc-
ción de biofilm produce una barrera importante para la difusión de 
antimicrobianos en el biofilm" y que "las pruebas de susceptibilidad 
antimicrobiana basadas en valores de CIM por sí solas no pueden de-
terminar con precisión la susceptibilidad exacta de las biopelículas 
bacterianas”.

Ray et al. probaron in vitro ceftriaxona y gentamicina, ambos 
antibióticos de uso común en cirugía ortopédica, contra la biopelí-
cula de Serratia marcescens , a dosis de 10, 100, 1,000 veces más que 
la CIM establecida para el aislado planctónico y encontraron que el 
antibiótico, incluso en estas concentraciones, no redujo la biomasa 
del biofilm [12]. 

Reiter et al. probaron in vitro rifampicina y vancomicina frente a 
aislamientos de S. aureus resistentes a meticilina en biofilm y planc-
tónicos , y observaron un aumento de 32-32.000 veces en la resisten-
cia a rifampicina y de 8-512 veces en la resistencia a vancomicina en 
aislamientos de biofilm [13]. Posteriormente, llegaron a la conclu-
sión de que el antibiótico, utilizado a las concentraciones necesarias 
para los microbios planctónicos (la CIM), no podía erradicar el bio-
film maduro . 

Ruppen et al. probaron gentamicina como adyuvante de penici-
lina en un biofilm de estreptococo Grupo B in vitro, y encontraron un 
aumento de 2.000-4.000 veces en la resistencia a penicilina en pre-
sencia de biofilm y un aumento de 1-4 veces para gentamicina [14]. 
Los autores señalan que las dosis de gentamicina probadas no se co-
rrelacionaban con las concentraciones in vivo alcanzables sin efectos 
secundarios. Los autores concluyeron que la CIM no se correlaciona-
ba con la susceptibilidad a las cepas de biofilm probadas. 

Hajdu et al. probaron diversos antibióticos contra un biofilm 
de S. epidermidis in vitro. También se probaron las susceptibilidades 
de las mismas bacterias pero en forma planctónica con todos los 
antibióticos analizados en el estudio. En biofilm las susceptibilida-
des fueron hasta 128 veces mayores que las CIM. Solo la ceftriaxona 
mostró una reducción en la biomasa total de biofilm. No se produjo 
erradicación bacteriana con ningún antibiótico a ningún nivel por 
encima del CIM. También se constató que estos niveles eran mucho 
más altos que cualquier concentración clínica tolerable in vivo [15].

Ravn et al. estudiaron in vitro biofilms de infecciones de implan-
tes por S. aureus, S epidermidis, Escherichia coli y Cutibacterium acnes y 
encontraron susceptibilidades a antibióticos de 4 (para Escherichia 
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coli y ciprofloxacino) a 1.024 veces mayores que la CIM (para estafi-
lococos, Cutibacterium acnes y vancomicina) [16]. Los autores conclu-
yeron que utilizar concentraciones ajustadas según CIM puede no 
afectar en absoluto a las bacterias que viven en el biofilm.

Monzón et al. probaron la susceptibilidad de los biofilms de S. 
epidermidis a una variedad de antibióticos in vitro. Todas las bacterias 
en su forma plantónica fueron completamente susceptibles a vanco-
micina. Los autores hallaron que la vancomicina, la teicoplanina, la 
clindamicina y el ofloxacino a dosis ajustadas según CIM tenían una 
tasa de muerte baja en la biopelícula madura de 24 horas. La rifampi-
cina no se vio afectada por la presencia de biopelículas maduras y se 
mantuvo con una alta tasa de muerte cuando se ajustaba según CIM 
[17]. Los autores concluyeron que los antibióticos pueden perder su 
capacidad de destrucción en biopelículas maduras in vivo, a pesar de 
ser totalmente eficaces según la CIM.

Molina-Manso et al. probaron la susceptibilidad del biofilm de 
Staphylococcus in vitro y encontraron que ninguno de los antibióticos 
testados (rifampicina, vancomicina, clindamicina, cloxacilina, ci-
profloxacino) podría erradicar las bacterias que viven en el biofilm, 
incluso en concentraciones muy por encima de las CIM calculadas 
para cada aislamiento individual [18].

Claessens et al. probaron en biofilm in vitro concentraciones de 
antibióticos hasta 40 veces superiores a la CIM calculada con aisla-
mientos individuales de S. epidermidis. Encontraron que solo la ri-
fampicina podía disminuir, pero no erradicar, la masa del biofilm, 
mientras que la vancomicina, teicoplanina y oxacilina no disminu-
yeron la masa del biofilm [19].

Dada la gran cantidad de evidencia detallada anteriormente, 
existe una clara necesidad de buscar enfoques alternativos para la 
prevención y el tratamiento de las infecciones relacionadas con el 
biofilm. El uso de sistemas locales de administración de antibióticos 
se considera ampliamente como un posible medio para alcanzar 
concentraciones de antibióticos suficientemente altas para supe-
rar la MBEC. Sin embargo, hay poca información sobre la duración 
óptima de MBEC que debe superarse para conseguir una curación. 
También existe la preocupación de que, aunque la elución temprana 
del antibiótico del cemento produce altas concentraciones locales 
de antibióticos, la concentración tardía con niveles sub-CIM puede 
promover el desarrollo de resistencia a los antibióticos, particular-
mente entre poblaciones bacterianas persistentes. Además, la MBEC 
puede cambiar con el tiempo de exposición a los antimicrobianos, 
lo que complica aún más los determinantes de la dosis local óptima 
y los sistemas portadores [20].
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Una consulta de Medline sobre el ítem “concentración mínima de 
erradicación de biofilm” recuperó 149 referencias. En su mayor parte, 
estas referencias se refieren a bacterias con poca o sin participación en 
infecciones de dispositivos ortopédicos. Una consulta sobre "concen-
tración mínima de erradicación del biofilm de agentes infecciosos" 
obtuvo 18 referencias; ninguna de ellas estaba claramente relacionada 
con la infección ósea ni de biomateriales de uso ortopédico. La bús-
queda en Medline "concentración mínima de erradicación de biofilm 
e infección asociada a implante" recupera solo tres referencias [1–3].

El trabajo de Coraça-Huber et al. [1] se enfoca en la evaluación de 
un modelo de concentración mínima de bacterias (MBC) en infec-
ciones de biomaterial, utilizando cepas de S. aureus y S. epidermidis. 
La formación de biofilm se hace con el sistema MBEC-HTP (placas de 
alto rendimiento) de Innovotech, Inc. (Edmonton, Alberta, Canadá), 
y está documentada mediante microscopía electrónica. La compa-
ración de CIM y MBEC se realizó para daptomicina, gentamicina, 
vancomicina, rifampicina, fosfomicina, clindamicina y linezolid. Las 
biopelículas generadas por S. epidermidis muestran menos resisten-
cia a los antibióticos que las generadas por S. aureus. El MBEC es mu-
cho más alto que la CIM para todos los antibióticos. La daptomicina 
y la rifampicina son los antibióticos más efectivos contra S. aureus en 
biofilm, pero no obtienen su erradicación completa. 

Brady et al. [2] plantearon la validez de la MBEC para reemplazar 
el IJC . Se estudiaron veinte aislamientos de estafilococos en infec-
ciones por catéter (17 SCN, 3 SASM) y se probaron diez antibióticos 
(penicilina, oxacilina, eritromicina, clindamicina, fucidine, tetraci-
clina, gentamicina, vancomicina, teicoplanina y ciprofloxacino). La 
cuantificación de la formación de biofilm en placas de microtitula-
ción y Tryptic Soy Broth (TSB) se obtiene por el método del cristal viole-
ta. La detección del mecanismo de formación de biofilm (proteína o 
polisacárido) se obtiene por tratamiento de metaperiodato de sodio 
y placas de proteína quinasa. La búsqueda del operón ica (código en 
estafilococos para la producción de enzimas necesarias para la adhe-
sión) se realiza mediante la reacción en cadena de la polimerasa. Die-
ciséis de las 20 cepas (80%) probadas producen biofilm; esta produc-
ción de biofilm es baja en 8 de las cepas, moderada en 2 y alta en las 6 
restante, siendo todas ellas portadoras de operones ica. La MBEC fue 
de 10 a 1,000 veces más alta que la CIM para las bacterias productoras 
de biopelículas. En la práctica, el MBC es > 256 μg/ml para todas las 
cepas estudiadas, ya sea que se demuestre o no la producción de bio-
film por las técnicas utilizadas, lo que plantea la cuestión de las cepas 
que forman un biofilm de proteínas que no pueden ser cuantificadas 
por el método del cristal violeta. 

Zaborowska et al. [3] analizaron la sensibilidad de estafilococos 
y enterococos de acuerdo con su producción de biofilm. Las 13 cepas 
estudiadas se aislaron de infecciones en material de anclaje óseo 

percutáneo y en muñones de amputación femoral para el ajuste pro-
tésico. Estos casos, por tanto, implican una protrusión permanente 
de un implante de titanio a través de la piel, lo cual supone un pun-
to de entrada potencial para las bacterias de la flora cutánea y fecal. 
Las bacterias se obtuvieron de muestras de hueso y de biomaterial 
de 11 pacientes. Se trata de cuatro cepas de S. aureus, tres cepas de es-
tafilococos coagulasa negativos y seis cepas de Enterococcus faecalis. 
Se analizaron MIC y MBEC de diez antibióticos (clindamicina, gen-
tamicina, vancomicina, linezolid, ciprofloxacino, oxacilina, ácido 
fucídico, ampicilina, trimetoprim/sulfametoxazol y rifampicina). El 
cultivo en placa de microtitulación en TSB se utilizó para evaluar la 
capacidad de producción de biofilm. La masa total del biofilm for-
mado se midió con la técnica de cristal violeta, calificándolo como 
ausente, baja, moderada, o alta producción. La formación de exopo-
lisacáridos (limo) se analizó mediante la técnica del rojo Congo. 
La búsqueda del operón ica para estafilococos se obtuvo mediante 
PCR. La determinación de la MBEC se realizó mediante el dispositivo 
Calgary Biofilm (CBD). Once de las 13 cepas estudiadas producen bio-
film, pero la cantidad de biofilm es heterogénea según las especies 
bacterianas. El MBEC es significativamente más alto que la CIM para 
los 10 antibióticos estudiados. La relación MBEC/MIC es variable con 
marcadas diferencias entre las especies bacterianas. La MBEC es alta 
y homogénea para todas las cepas de Enterococcus faecalis: MBEC/
MIC de 64 a 2048, mediana 512, para vancomicina, ciprofloxacino, 
linezolid, ampicilina y rifampicina. En comparación, las cepas de 
Staphylococcus muestran una variabilidad significativa entre cepas; 
para S. aureus la MBEC/MIC varía de 1 a 2.048, mediana 9, para los 10 
antibióticos probados. Para S. epidermidis la relación varía de 0,0038 
a 64, mediana 1. El operón ica se aísla para todos los estafilococos; 
sin embargo, dos cepas no producen limo al aplicar el rojo Congo, lo 
cual demuestra la variabilidad en la expresión génica. Para estas dos 
cepas, la cantidad de biofilm evaluado por el cristal violeta fue muy 
abundante, lo que indica que este biofilm consistió principalmente 
en células agregadas sin producción de limo. 

El seguimiento clínico de los 11 pacientes se correlacionó con 
los resultados expresados en MBEC. El fracaso se correlacionó con 
un alto valor de MBEC, pero no se alcanzó significación estadística. 
Dos pacientes no presentaron ninguna complicación (recurrencia, 
reinfección, necesidad de retirada del material): en uno de ellos la 
cepa no produjo biofilm, mientras que en el otro la producción fue 
baja. En el caso de otras cepas con baja a moderada producción de 
biofilm, los pacientes experimentaron una o dos complicaciones. 
Un paciente desarrolló las tres complicaciones (recurrencia, reinfec-
ción y necesidad de retirada del material), y su cepa producía mucho 
biofilm. Al igual que en los otros dos estudios, el trabajo presentado 
aquí solo prueba los antibióticos como monoterapia, mientras que 
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en la práctica clínica habitual es frecuente la terapia combinada, par-
ticularmente cuando se prescribe rifampicina. 

El trabajo de Saginur et al. [4] analiza 17 cepas de S. epidermidis, 11 
cepas de S. aureus susceptibles a meticilina SASM) y 12 cepas de S. au-
reus resistentes a meticilina (SARM), aisladas de infecciones en ma-
terial, calculando MIC y MBEC (dispositivo CBD) de 9 antibióticos 
en monoterapia y 94 combinaciones de antibióticos en biterapia o 
triterapia. La MBEC es significativamente más alta que la CIM, pero 
también se encuentra una heterogeneidad significativa entre las ce-
pas en la monoterapia. Entre las 94 combinaciones de antibióticos 
probadas, 11 son bactericidas en más del 90% de las cepas de SASM 
que crecen en biofilm y 9 son para S. epidermidis. La rifampicina es el 
antibiótico más presente en estas combinaciones. 

La eficacia de los antibióticos contra las bacterias que crecen en 
una biopelícula generalmente se explora in vitro bajo condiciones es-
tandarizadas y breves de exposición de la cepa bacteriana al antibiótico 
analizado. En la práctica clínica, la exposición a antibióticos es prolon-
gada [5]. En este trabajo, las cepas bacterianas (SASM, SARM, S. epidermi-
dis, E. coli, P. aeruginosa) se analizan para detectar el crecimiento en una 
biopelícula a concentraciones variables de antibióticos durante tres 
períodos de exposición a antibióticos de uno, tres y cinco días. Para la 
mayoría de las cepas y antibióticos probados, la MBEC es significativa-
mente más baja después de 5 días de exposición a los antibióticos que 
la medida después de 24 horas de exposición. La medición de la activi-
dad antibiótica in vitro por la CIM determinada en bacterias planctóni-
cas no es predictiva de la actividad antibiótica in vivo en bacterias que 
crecen en una biopelícula. El MBEC es el parámetro supuestamente 
más apropiado para predecir la eficacia de los antibióticos in vivo. La re-
visión de la literatura muestra que este parámetro se ha estudiado cada 
vez más en los últimos años y se tiene en cuenta para probar los antibió-
ticos o varias moléculas contra múltiples microorganismos. 

Si bien el método de determinación de MBEC in vitro no es pro-
blemático, la medición de la producción de biofilm es más aleatoria. 
La biopelícula está formada por células bacterianas y una matriz ex-
tracelular de polisacáridos (limo) y/o proteínas. No todas las bacte-
rias producen biopelículas. Para los estafilococos, la producción de 
biofilm está vinculada a la existencia de un operón (ica), detectable 
por PCR pero cuya expresión es variable, y el resultado positivo del 
operón no significa producción de limo. La medición de la masa to-
tal de biofilm, generalmente mediante la técnica de cristal violeta, 
que potencialmente define las cantidades de biofilm formado (au-
sente, débil, moderada, fuerte), no necesariamente tiene en cuenta 
la composición de esta biofilm, que probablemente modifique la 
MBC de los antibióticos.

La capacidad de producir biofilm es heterogénea en función de 
la especie bacteriana. De acuerdo con los datos disponibles, la capa-
cidad para producir biofilm es grande en los Enterococcus faecalis sin 
variabilidad entre cepas. Para los estafilococos, la capacidad de pro-
ducir biofilm parece más marcada en S. aureus que en S. epidermidis, 
pero la variabilidad entre cepas es importante. La rifampicina parece 
ser un antibiótico más activo en biofilm que el promedio. Sin embar-
go, esto no es una regla absoluta. La eficacia de las combinaciones de 
antibióticos es significativamente superior a la de las moléculas en 
monoterapia.

En una situación clínica concreta, para una cepa dada, la MBEC 
no puede estimarse a priori, al menos para los estafilococos. De los 
pocos datos publicados, el MBEC parece al menos 64 veces más alto 
que el MIC para los antibióticos activos contra Enterococcus faecalis 
(ampicilina, vancomicina, linezolid, rifampicina). Para otras bacte-
rias, el MBEC de los antibióticos activos no se conoce.

No existe una combinación de antibióticos que garantice la erra-
dicación de bacterias en la biopelícula de estafilococos, aunque las 
combinaciones de antibióticos son generalmente más efectivas que 
los tratamientos en monoterapia. La medición in vitro de la MBEC no 
es una técnica rutinaria por el momento. El campo de investigación 
necesita definir una metodología estandarizada para su posible uso 
en la práctica clínica. La alta producción de biofilm se correlaciona 
con una mayor complicación o tasa de fracaso que la baja o nula 
producción de biofilm, pero sin una demostración estadística por el 
momento.
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Las IAPs representan problemas graves para los pacientes de todo el 
mundo. Se ha informado que todas las superficies de los implantes 
ortopédicos son susceptibles a la colonización por bacterias forma-
doras de biofilm, como S. aureus resistente a, P. aeruginosa y muchos 
otros organismos, lo que conlleva la resistencia a los antibióticos 
[1–4]. Para superar estos problemas, se están desarrollando nuevas 
estrategias de tratamiento que se centran en la interrupción de las 
biopelículas [5]. La utilización de bacteriófagos líticos para erradicar 
las bacterias que causan las biopelículas es una de las tecnologías 
emergentes prometedoras [3,6]. 

Los bacteriófagos son virus naturales que infectan las bacterias, y 
son uno de los organismos más abundantes en la biosfera. Cada bac-
teriófago es específico de una especie microbiana particular. Como 
todos los virus, los fagos solo pueden replicarse dentro de sus células 
hospedadoras. Los fagos líticos inyectan su material genético en la cé-
lula bacteriana del huésped, se multiplican, y finalmente causan la li-
sis de las células bacterianas, lo cual libera nuevos fagos que continúan 
el ciclo: . infección sucesiva de bacterias adicionales en un patrón rá-
pido y exponencial, facilitando la erradicación completa de las bacte-
rias. El microbiólogo francés Félix d'Herelle describió por primera vez 
los bacteriófagos en 1917 [7]. Por su naturaleza, los bacteriófagos son 
buenos candidatos para la terapia antibacteriana. De hecho, se dirigen 
específicamente a una bacteria, siempre que esté presente la bacteria 
huésped correspondiente. En comparación con los antibióticos, este 
fenómeno es único, ya que es exponencial y autosostenido después 
de una o varias administraciones. Además, los bacteriófagos líticos no 
afectan a las células eucariotas y no afectan la microbiota intestinal 
cuando se administran localmente. 

La tecnología de bacteriófagos es particularmente prometedora 
en pacientes con IAP multirresistente, ya que: (i) las IAP multiresisten-
tes son cada vez más frecuentes [8,9]; (ii) la tasa de recaída es particular-
mente alta en pacientes con IAP causada por un patógeno resistente a 
múltiples fármacos [9-11]; (iii) los bacteriófagos y los antibióticos son si-
nérgicos [12,13]; (iv) no hay resistencia cruzada entre la resistencia a los 
antibióticos y la resistencia a los bacteriófagos [6–12]; (v) algunos mo-
delos in vitro y en animales demostraron que los bacteriófagos podrían 
tener una actividad antibacteriana [6,13,14]; y (vi) los ensayos recientes 
en humanos y animales que utilizan la terapia con fagos no han mos-
trado toxicidad tisular local ni efectos adversos para el huésped [15-20]. 

Los bacteriófagos se utilizaron en la década de 1970 en Francia 
[21] y continuaron siendo un tratamiento popular durante todo el si-
glo XX en Europa Oriental (Polonia) y en la antigua Unión Soviética 

(Georgia, Rusia) en pacientes con osteomielitis recurrente. Se han pu-
blicado pocas series de casos en la literatura, incluidos pacientes con 
infección piógena articular nativa, osteomielitis crónica, supuración 
después de una fractura ósea y osteomielitis del pie diabético [22-26]. 
En estudios preclínicos que utilizaron modelos animales con bacte-
riófagos para IAP se encontró que previenen la adhesión bacteriana y 
también interrumpen la formación de biofilm [13,27]. Los estudios en 
animales también han demostrado sinergismo entre los antibióticos 
y los bacteriófagos [13]. En otro estudio en animales, Kishor et al. [26] 
estudiaron la eficacia de varios fagos utilizados conjuntamente como 
una modalidad de tratamiento para la osteomielitis crónica causada 
por SARM en conejos. El estudio demostró que la combinación de fa-
gos específicos seleccionados en función de su virulencia contra diver-
sas cepas de SARM clínicos fue efectiva para erradicar la infección, lo 
que sugiere que un “cóctel hecho a medida” de fagos solo puede ser 
efectivo para atacar bacterias específicas en el asentamiento de una in-
fección crónica. Algunos de los problemas con los modelos animales 
actuales de IAP son que no replican las tensiones mecánicas que ocu-
rren en los entornos clínicos y, por lo tanto, pueden no ser totalmente 
representativas de las situaciones clínicas. 

Wright et al. realizaron un ensayo clínico aleatorizado, doble cie-
go con bacteriófagos en humanos [28]. Estudiaron el efecto del cóctel 
de combinación de seis fagos dirigidos contra P. aeruginosa en el trata-
miento de la infección por otitis media crónica resistente a los anti-
bióticos. Los autores lograron efectos terapéuticos medibles con una 
dosis mínima, lo que sugiere un papel prometedor para la terapia con 
fagos en el tratamiento de infecciones resistentes a los antibióticos. 

No se han publicado series de casos que incluyan pacientes con 
IAP (solo se recuperaron dos casos de una serie francesa de infección 
osteoarticular tratada con bacteriófagos) [6]. En la práctica georgiana, 
se utilizan mezclas específicas de fagos, como el cóctel “pyophage” que 
contiene fagos contra S. aureus, Streptococcus, Proteus, P. aeruginosa y Esche-
richia coli (E. coli) o bacteriófagos específicos dirigidos específicamente a 
estafilococos, como el fago Sb-1 (que podría importarse en los EE. UU.), el 
bacteriófago K o el bacteriófago ISP [22]. En Polonia, los fagos se seleccio-
nan de un banco en función de su actividad sobre la cepa del paciente 
para adaptar el tratamiento (medicina personal) y para asegurar la acti-
vidad antibacteriana de los fagos utilizados [23,24]. Todos estos bacterió-
fagos se preparan clásicamente con un inóculo bacteriano, la infección 
in vitro con el bacteriófago y la purificación de la preparación en alícuo-
tas de 107 a 108 UFP/ml. Estas preparaciones están aprobadas por las au-
toridades locales, pero no respetan los estándares europeos de "buenas 

Autores: Tristan Ferry, Antonio Pellegrini, Sébastien Lustig, Frédéric Laurent, 
Gilles Leboucher, Claudio Legnani, Vitt orio Macchi, Silvia Gianola

PREGUNTA 5: ¿Los bacteriófagos tienen un papel en el tratamiento de la infección articular 
periprotésica (IAP) resistente a múltiples fármacos?

RESPUESTA: Desconocido. Aunque algunos estudios preclínicos y clínicos han demostrado un buen perfil de seguridad, así como prometedores 
efectos terapéuticos, cuando se utilizan bacteriófagos para el tratamiento de infecciones óseas y articulares, se requiere investigación clínica adi-
cional sobre el uso de terapia con bacteriófagos en pacientes con IAP resistente a múltiples fármacos.

Se conocen obstáculos para la terapia con bacteriófagos, incluido el hecho de que los bacteriófagos se neutralizan en el suero y los patógenos 
relevantes contienen inmunidad mediada por “Clustered Regularly Interspaced Short Palindromic Repeats - associated protein-9 nuclease" (CRISPR/
cas9) contra el bacteriófago. Los fagos son usualmente específicos de cada cepa bacteriana; por lo tanto, un cóctel de diferentes linajes de bacteriófa-
gos podría ser necesario para tratar eficazmente las infecciones mediadas por biofilm
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prácticas de fabricación" (GMP) para realizar ensayos clínicos y obtener 
Autorizaciones de Mercado (MA). De hecho, el producto final requiere 
la eliminación total de los componentes bacterianos para limitar la pi-
rogenicidad y los eventos adversos que pueden surgir durante la admi-
nistración/uso del fago, especialmente cuando el fago se administra por 
vía intravenosa o directamente en una cavidad articular. Como conse-
cuencia, actualmente los bacteriófagos no se inyectan directamente en 
la articulación en pacientes con IAP, sino localmente a través de la fístula 
y/o por vía oral en pacientes con osteomielitis crónica [23-25]. 

Recientemente, se ha realizado un ensayo clínico multicéntrico 
europeo. Evalúa la terapia con fagos en infecciones de quemaduras 
por P. aeruginosa y bacteriófagos de E. coli a partir de un proceso de 
bioproducción francesa de GMP que se implementó de acuerdo con 
los estándares de la Agencia Europea de Medicina (ClinicalTrials.gov 
Identificador: NCT02116010) . El equipo francés del Grupo de Estudio 
de Infección Osteoarticular de Lyon (BJI) (también llamado CRIOAc 
Lyon, centro de referencia regional para el tratamiento de infeccio-
nes complejas osteoarticulares en Francia; http: //www.crioac-lyon.
fr) ha utilizado como terapia de rescate, bajo la supervisión de las au-
toridades sanitarias francesas, en tres pacientes con infección crónica 
osteoarticular (una osteomielitis debida a P. aeruginosa ampliamente 
resistente a antibióticos y dos IAPs por S. aureus) bacteriófagos que 
siguen el mismo proceso de producción. Para todos los pacientes, el 
cóctel fue personalizado y seleccionado en función de la susceptibili-
dad bacteriófaga de los aislamientos clínicos (fagograma, que se basa 
en un principio similar al antibiograma pero con bacteriófagos) (ob-
tenidos por punción articular antes de la cirugía). Los dos pacientes 
con IAP tenían una infección crónica con secreción purulenta y fueron 
tratados con antibióticos, desbridamiento y retención de implantes 
(DAIR), suplementados con una administración directa del cocktail 
bacteriófago para S. aureus en la cavidad articular al final del procedi-
miento. A ambos pacientes les está yendo bien durante el seguimiento 
de 12 meses y 3 meses, respectivamente (datos no publicados). 

Un ensayo clínico aleatorizado llamado PHAGOS comenzará 
pronto en Francia para evaluar la adición del bacteriófago contra S. 
aureus en pacientes con IAP recurrente. La disponibilidad de P. aerugi-
nosa, E. coli y S. aureus con GMP estándar en Francia es una gran opor-
tunidad para evaluar la terapia con fagos como un tratamiento aditivo 
en pacientes con IAP, especialmente en pacientes con IAP resistente a 
múltiples fármacos. Aunque el tratamiento con fagos parece promete-
dor y seguro, se necesita más investigación para comprender la inmu-
nogenicidad y responder a las preguntas restantes relacionadas con 
este tratamiento tan distinto, tales como momento de administra-
ción, duración, métodos de administración y vía de administración. 

Las limitaciones de los estudios actuales incluyen el espectro re-
ducido de bacterias analizadas, que se limitan a SARM y P. aeruginosa, 
sin considerar estafilococos coagulasa negativos (CoNS), que con-
tribuyen sustancialmente a la aparición de IAP [29]. Además , existe 
una preocupación con respecto a la inmunogenicidad de los fagos y 
la disminución de la eficacia terapéutica [30].
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