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1. Importancia de las infecciones quirúrgicas asociadas con las prótesis articulares  

El implante de prótesis articulares o artroplastias ha supuesto un gran avance sanitario en las 

últimas décadas, en la mayoría de países desarrollados. Las prótesis articulares constituyen 

un método eficaz para mejorar el dolor y la movilidad articular en pacientes con patología 

articular crónica. También se utilizan como tratamiento de determinados tipos de fracturas, 

como la fractura subcapital de fémur. Las prótesis que con más frecuencia se implantan son 

las de rodilla y cadera, seguidas a distancia por las de hombro, aunque cualquier articulación 

periférica se puede reemplazar virtualmente con una prótesis (1). 

En Estados Unidos, se implantaron 332.000 prótesis totales de cadera y 719.000 prótesis 

totales de rodilla en 2010 (2), con unas previsiones para 2030 de 572.000 y 3,48 millones, 

respectivamente  (3). En España, no existe un registro específico que contabilice el número 

de artroplastias implantadas. Según el conjunto mínimo básico de datos (CMBD), obtenido a 

partir de los informes de altas de los hospitales del Sistema Nacional de Salud  (datos del 

Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad) (4), y analizando únicamente el 

diagnóstico principal al alta, en España se colocaron 25.496 prótesis totales de cadera y 

42.401 prótesis totales de rodilla en 2015, con una tendencia a aumentar en los últimos años 

analizados, tal como muestran las figuras 1 y 2:  

 

 Figura 1. Prótesis totales de cadera implantadas en España en el periodo 1997-2015 

 

Fuente: Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad. Instituto de Información Sanitaria 
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Figura 2. Prótesis totales de rodilla implantadas en España en el periodo 1997-2015 

 
Fuente: Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad. Instituto de Información Sanitaria 

 

 

No se dispone de información sobre el número de artroplastias implantadas en los centros 

sanitarios españoles que no corresponden al Sistema Nacional de Salud.  

En Catalunya, se implantaron 46.488 artroplastias primarias de cadera y 5.237 de revisión, y 

33.639 artroplastias primarias de rodilla y 6.689 de revisión, durante el periodo 2005-2014, 

según el Registre d’Artroplàsties de Catalunya (RACat) (5). Este registro muestra, de nuevo, 

un aumento en el número de procedimientos realizados en los últimos años, tal como 

muestran las figuras 3 y 4. En los años más recientes, se habrían implantado entre 5.000 y 

6.000 prótesis primarias anuales, tanto de rodilla como de cadera. 
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Figura 3. Artroplastias de rodilla implantadas en Catalunya en el periodo 2005-2014 (primarias 

y de revisión) 

 

Fuente: RACat. Tercer informe (2005-2014). Agència de Qualitat i Avaluació Sanitàries de Catalunya. Reproducido 

con permiso 

 

Figura 4. Artroplastias de cadera implantadas en Catalunya en el periodo 2005-2014 

(primarias y de revisión) 

 

Fuente: RACat. Tercer informe (2005-2014). Agència de Qualitat i Avaluació Sanitàries de Catalunya. Reproducido 

con permiso. 
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El RACat es un registro voluntario. Durante el periodo analizado (2005-2014), 53 de 61 centros 

participaron en este registro, representando más del 85% de la actividad del sector público en 

Catalunya. El RACat no recoge rutinariamente datos de centros privados. A la hora de valorar 

los datos, hay que tener en cuenta también que, a partir del año 2012, hubo cambios técnicos 

en la notificación de los casos. 

La infección es una de las principales complicaciones asociadas a la colocación de una 

prótesis articular.  En Catalunya, el sistema de vigilancia epidemiológica de las infecciones 

relacionadas con la atención sanitaria (programa VINCat), inició en 2007 el registro de las 

infecciones de localización quirúrgica (ILQ) asociadas a la implantación de prótesis primaria 

electiva de cadera y rodilla. En los tres primeros años del programa (periodo 2007 a 2009), la 

incidencia global de ILQ fue del 3% para las prótesis de cadera, y del 3,3% para las prótesis 

de rodilla (6). Los últimos datos disponibles sobre este tipo de infecciones corresponden al 

2015. En este año, se registró una tasa global de ILQ del 2,1% para las prótesis totales 

primarias de cadera y del 2% para las de rodilla, con un 1,2% de infección protésica tanto en 

el caso de la cadera como en el de la rodilla (7). 

Aunque el porcentaje de infección es pequeño, el número absoluto de infecciones es cada 

vez mayor. Y se prevé que este número siga aumentando en los próximos años. Esto se debe 

a varios factores como son: el incremento del número de artroplastias primarias que se 

implantan, en una población cada vez más envejecida; el aumento significativo de las cirugías 

de revisión sobre prótesis previas, que además se asocian con un mayor porcentaje de ILQ; 

y las infecciones que, por vía hematógena, se pueden producir en cualquier momento de la 

vida de la prótesis (dado el creciente número de personas viviendo con algún tipo de prótesis 

articular y con una mayor esperanza de vida). 

Además, las ILQ asociadas a este tipo de procedimientos, y particularmente las infecciones 

protésicas, constituyen una situación catastrófica para el paciente y comportan un gasto 

sanitario muy elevado. El coste real del tratamiento de una prótesis infectada incluyen costes 

directos tanto intrahospitalarios (tratamiento quirúrgico, antibioterapia…), extrahospitalarios 

(visitas ambulatorias de control y seguimiento, rehabilitación, farmacia...), y costes indirectos. 

Estos últimos son difíciles de cuantificar con precisión (descenso de productividad, 

absentismo laboral -tanto del paciente como de sus cuidadores-...). Un estudio retrospectivo, 

realizado en diez hospitales de Australia en 2013, estimó el coste medio del tratamiento de 

una infección protésica en 23.583 euros, con una amplitud intercuartil de 13.761-38.581 euros. 

Este estudio valoró los costes relacionados con la hospitalización u hospitalización a domicilio, 

y el tratamiento quirúrgico y antibioterápico necesario. Algunos factores que se asociaron con 

un aumento de estos costes fueronla hipotensión en el momento de presentación, la 
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artroplastia de revisión (respecto a la artroplastia primaria), las infecciones polimicrobianas, y 

el tratamiento quirúrgico con retirada de la prótesis (en relación al desbridamiento con 

retención del implante) (8). Kapadia y colaboradores compararon los costes de la artroplastia 

total de cadera infectada con la artroplastia de cadera no infectada. En el primer caso, la media 

de cada episodio fue de 79.188 euros (39.354-141.359), frente a los 22.927 euros (12.148-

43.453) del segundo (9). Otro estudio, también australiano, aunque realizado en un único 

hospital, estimó que el coste medio del tratamiento de una infección protésica tratada con 

desbridamiento y retención del implante, era 3,1 veces superior al coste de una artroplastia 

primaria (10). En general, estos costes varían significativamente en función del país analizado 

y su sistema sanitario. Pero, en general, el coste de una artroplastia de revisión por infección 

es entre 2-4 veces mayor que el de una artroplastia primaria, y entre 1,5-3 veces mayor que 

una cirugía de revisión aséptica (1,11).  

 

2. Tipos de infección quirúrgica 

Las ILQ se clasifican clásicamente, y sobre todo desde un punto de vista epidemiológico, en 

función de la profundidad que alcanza la infección; así, se describen 3 categorías de acuerdo 

con la clasificación de las Centers for Disease Control and Prevention (CDC) (12): 

• Infección superficial de la incisión: afecta la piel y el tejido subcutáneo.  

• Infección profunda de la incisión: afecta los planos profundos de la incisión, como la fascia 

muscular o el músculo. 

• Infección de órgano-espacio: es la que afecta cualquier parte del cuerpo, excluyendo la 

incisión, fascia o capas musculares que se abren o manipulan durante el procedimiento 

quirúrgico. En el caso de las ILQ asociadas a las artroplastias, este tipo de infección se 

refiere a la infección de la prótesis, también llamada (probablemente de forma más 

apropiada) infección periprotésica. En este trabajo la denominaremos como infección de 

prótesis articular (IPA), por la mayor frecuencia de uso de esta terminología. 

 

3. Definición de infección de prótesis articular 

No existe una definición de infección protésica unánimemente aceptada y validada. 

Clásicamente las IPA se han definido en función del hallazgo de uno o varios de los siguientes 

criterios (13-14): 
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• Crecimiento del mismo microorganismo en dos o más cultivos de muestras consideradas 

de calidad, como el líquido sinovial o las biopsias periprotésicas.  

• Presencia de líquido sinovial purulento o pus alrededor de la prótesis. 

• Evidencia de inflamación aguda en el examen histopatológico del tejido periprotésico. 

• Presencia de una fístula que comunica con la prótesis. 

La falta de estandarización de la definición de IPA supone una limitación importante a la hora 

de interpretar la literatura, ya que con frecuencia se han utilizado distintas definiciones. 

Recientemente ha habido propuestas de consenso para definir la IPA (15-17). La primera 

propuesta se realizó a instancias de la Musculoskeletal Infection Society (MSIS), que convocó 

un grupo de trabajo para analizar la evidencia disponible y proponer una definición de IPA 

(16).  En 2013, se celebró la primera “reunión internacional de consenso sobre infección de 

prótesis articular” (18), que adoptó la propuesta de la MSIS, con alguna modificación (17). Así, 

se definió la IPA como aquella situación en la que se cumple al menos uno de los siguientes 

criterios: 

• Dos cultivos periprotésicos positivos con microorganismos fenotípicamente idénticos  

• Presencia de una fístula que comunica con la prótesis articular 

• Presencia de 3 o más de los siguientes criterios menores: 

- Velocidad de sedimentación globular (VSG) y proteína C reactiva (PCR) séricas 

elevadas 

- Leucocitos elevados o positividad en el test de la estearasa leucocitaria en el 

líquido sinovial 

- Un porcentaje elevado de neutrófilos polimorfonucleares (PMN) en el líquido 

articular 

- Cultivo positivo de una sola muestra periprotésica  

- Análisis histológico de tejido periprotésico positivo  

 

4. Clasificación de las infecciones de prótesis articulares 

Las IPA se pueden clasificar en diferentes tipos atendiendo a diversos factores: 

• En función del momento de aparición de la clínica. Una de las clasificaciones más usadas 

es la clasificación de Zimmerli (13), que define la infección como: 

- Precoz: la que se desarrolla dentro de los primeros 3 meses desde la última cirugía. 
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- Retardada: la que se desarrolla entre los 3 y 24 primeros meses desde la última 

cirugía. 

- Tardía: la que se desarrolla a partir de los 2 años desde la última cirugía. 

 

• En función del momento de inicio de la clínica y el presunto modo de adquisición de la 

infección. La definición propuesta por Tsukayama et al (19-20) es también muy utilizada y 

es la que se ha seguido en esta tesis. Esta clasificación considera 4 tipos de IPA:  

o Infección postoperatoria precoz (IPP): infección que se manifiesta durante el 

primer mes desde la colocación de la prótesis. Se considera de adquisición en 

la cirugía. 

o Infección crónica tardía (ICT): infección desarrollada a partir del segundo mes 

desde la colocación de la prótesis. También se considera de adquisición en la 

cirugía. 

o Infección aguda hematógena (IAH): infección asociada con un antecedente 

sospechado o documentado de bacteriemia, de presentación precoz o tardía. 

o Cultivos intraoperatorios positivos: cultivo positivo de, al menos dos muestras, 

obtenidas en el momento de una revisión de una prótesis, habiéndose obtenido 

al menos cinco cultivos en la revisión. La cirugía habría sido realizada bajo un 

diagnóstico de aflojamiento aséptico y sin sospecha clínica previa de infección.  

 

La IPP y la IAH se engloban dentro del concepto de IPA agudas. La ICT y la categoría de 

“cultivos intraoperatorios positivos” se consideran infecciones crónicas. 

 

• En función del tipo de infección (momento de inicio de la clínica y presunto modo de 

adquisición de la infección), el estado inmunitario del paciente y el estado local de la 

extremidad. 

La clasificación de McPherson (21-22) clasifica cada uno de estos aspectos: 

o Tipo de infección: se basa en la clasificación de Tsukayama.  

o Tipo I: protésica precoz 

o Tipo II: hematógena aguda 

o Tipo III: crónica tardía 

o Estado inmunitario del paciente: 

o Tipo I: sin compromiso inmunitario general, ni local 

o Tipo II: parcialmente comprometido (presentar 1-2 factores 

comprometedores del paciente) 

o Tipo III: profundamente comprometido (presentar >2 factores 

comprometedores del paciente) o presentar una de las siguientes 
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condiciones: neutropenia <1000/µL, linfocitos T CD4 <100/mm3, el uso 

de drogas por vía parenteral, infección crónica activa en otro lugar o 

neoplasia del sistema inmune. 

 Factores comprometedores del paciente: la edad >80 años, el 

tabaquismo, el abuso de alcohol, la malnutrición crónica, la 

diabetes, el tratamiento inmunosupresor o sistema inmune 

comprometido, el uso de un catéter permanente, la malignidad, 

la dermatitis o celulitis crónica activa, la insuficiencia 

respiratoria, la enfermedad renal que precisa diálisis, la 

enfermedad inflamatoria sistémica y la insuficiencia hepática. 

o Estado local de la extremidad 

o Grado I: no comprometido 

o Grado II: comprometido (presentar 1-2 factores comprometedores 

locales de la extremidad) 

o Grado III: significativamente comprometido (presentar >2 factores 

comprometedores locales de la extremidad) 

 Factores comprometedores locales de la extremidad: la 

presencia de infección crónica local activa >3-4 meses, fístula, 

absceso subcutáneo o múltiples incisiones, la pérdida de piel y 

partes blandas por un trauma previo, haber padecido una 

fractura periarticular, trauma o irradiación local en la articulación, 

y presentar insuficiencia vascular. 

 

5. Factores de riesgo de infección quirúrgica 

Se han descrito múltiples factores de riesgo para desarrollar una ILQ (14,23-31,77). Se 

pueden dividir en factores relacionados con el paciente, con la intervención quirúrgica o 

postoperatorios. 

o Factores de riesgo relacionados con el paciente: 

o Estado nutricional: tanto la obesidad como la desnutrición 

o Tabaquismo 

o Abuso de alcohol 

o Enfermedades de base: artritis reumatoide, neoplasia, inmunosupresión, 

diabetes mellitus, insuficiencia cardíaca congestiva, patología respiratoria 

crónica, vasculopatía periférica 
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o Artroplastia de revisión, antecedente de infección previa sobre la misma 

prótesis 

o Una puntuación en el índice de la American Society of Anesthesiologists (ASA) 

>2. El ASA valora el estado de salud preoperatorio del paciente según la 

presencia y gravedad de determinadas patologías; tiene 5 categorías, con una 

gradación de 1 a 5 a medida que el paciente tiene un peor estado de salud.  

o La colonización de paciente por Staphylococcus aureus aumenta el riesgo de 

ILQ por este microorganismo 

o Alteraciones hematológicas como la coagulopatía o la anemia preoperatoria 

 

o Factores de riesgo quirúrgicos: 

o Artroplastia bilateral simultánea 

o Duración prolongada de la cirugía (mayor al percentil 75, que se sitúa en los 

120 minutos en la cirugía electiva protésica) 

o Transfusión de sangre alogénica; no está claro si es un factor de riesgo en sí 

misma o si refleja cirugías más complejas y, por tanto, con más riesgo de 

infección 

o Clasificación operatoria según el índice de riesgo quirúrgico del sistema de 

vigilancia de infección nosocomial estadounidense “National Nosocomial 

Infection Surveillance” (NNIS) ≥ 1. Es un índice que puntúa de 0 a 3, y que se 

calcula asignando un punto a cada una de las siguientes variables: 

o Duración de la cirugía mayor al percentil 75 para cada tipo de 

intervención 

o Grado de contaminación de la herida quirúrgica: cirugía contaminada o 

sucia 

o ASA >2 

 

o Factores de riesgo postoperatorios: 

o Complicaciones en la cicatrización de la herida, hematoma, retraso en 

la cicatrización, necrosis de la herida, dehiscencia. 

o Una infección superficial aumenta el riesgo de desarrollo de una IPA 

o Fibrilación auricular postoperatoria 

o Infarto de miocardio 

o Infección urinaria, sondaje urinario 

o Hiperglucemia postoperatoria 

o Hospitalización prolongada 

o Presentar una bacteriemia, principalmente por S. aureus 
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6. Patogenia 

La mayoría de las infecciones quirúrgicas relacionadas con el implante de prótesis articulares, 

se adquieren durante el procedimiento quirúrgico, fundamentalmente a partir de la flora 

cutánea del paciente. No obstante, la prótesis permanece siempre en riesgo de infección por 

vía hematógena; esta vía de adquisición de la infección es menos frecuente.  

Las infecciones que afectan las prótesis presentan varias particularidades, fruto de la 

interacción del biomaterial protésico, los microorganismos y el huésped (32-33): 

• La presencia de biomaterial protésico, en función de su composición y propiedades, facilita 

-en mayor o menor medida- la implantación de microorganismos. Así, una carga 

bacteriana muy baja, de menos de 100 unidades formadoras de colonias, puede producir 

infección. Además, microorganismos de baja virulencia, que forman parte habitualmente 

de la microbiota cutánea –como los estafilococos coagulasa negativa (ECN)- son capaces 

de producir infección en este contexto. 

• Posteriormente a la adhesión de las bacterias al implante, y con relativa rapidez, se inicia 

la formación de la biocapa (también llamada biopelícula o “biofilm”) -se considera madura 

a los 7 días-, donde las bacterias quedan aglutinadas por un polisacárido bacteriano 

llamado “slime”. Las zonas más profundas de la biocapa, que presentan un nivel de 

nutrientes y oxigenación más bajo, albergan las bacterias en fase estacionaria. Estas 

bacterias presentan una concentración bactericida mínima elevada frente los antibióticos, 

y por tanto, una mayor resistencia a los mismos. Los microorganismos situados en las 

zonas más superficiales son los que, al desprenderse y recuperar su estado planctónico, 

producen sintomatología, y son más sensibles a los antibióticos.  

• Por otra parte, existe una función fagocitaria alterada alrededor del cuerpo extraño, que 

contribuye a que se produzca una respuesta deficitaria a los antimicrobianos. La presencia 

de bacterias intracelulares y variantes pequeñas de colonias bacterianas, también puede 

contribuir a una menor respuesta a los antibióticos. 

 

7. Manifestaciones clínicas 

Las manifestaciones clínicas varían en función de la virulencia del microorganismo, el 

momento de inicio de la infección, la respuesta inmune del huésped, las características de los 

tejidos blandos que envuelven la articulación y la propia articulación implicada.   

Las manifestaciones más frecuentes son los síntomas y signos inflamatorios locales como 

dolor, eritema y calor local en la zona de la articulación; puede haber derrame articular, drenaje 

a través de la herida quirúrgica o una fístula que comunica con la prótesis y, menos 
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frecuentemente, fiebre. La presencia de una fístula es el único signo considerado como 

diagnóstico de IPA (17). 

El dolor es el síntoma más frecuente en las IPA. Sin embargo, en el caso de las IPP, el dolor 

con frecuencia está ausente (34); en cambio, la herida quirúrgica suele presentar secreción 

purulenta o celulitis. En el caso de las ICT, la clínica habitualmente se presenta más larvada 

en el tiempo, y con frecuencia no presentan signos evidentes de infección en la exploración 

física; el dolor es el síntoma más frecuente; en ocasiones, puede aparecer un trayecto 

fistuloso. Las IAH se caracterizan por la presencia de fiebre o escalofríos, y la aparición brusca 

de dolor e inflamación local en la articulación afectada.  

 

 

8. Diagnóstico 

8.1. Diagnóstico de infección de prótesis articular 
El diagnóstico de IPA se basa en una combinación de datos clínicos, análisis de sangre y 

líquido sinovial, estudios microbiológicos, examen histológico de tejido periprotésico y, a 

veces, pruebas de imagen. Ya se han comentado previamente los criterios de la MSIS que 

permiten hacer un diagnóstico de IPA. A continuación, se revisa brevemente la utilidad de 

cada una de las pruebas que se pueden realizar para llegar al diagnóstico de una IPA. 

Analítica sanguínea. Los análisis que pueden ser útiles se basan en la evaluación de la 

respuesta inflamatoria del huésped al microorganismo infectante. Los más utilizados son la 

proteína C reactiva (PCR) y la velocidad de sedimentación globular (VSG). Ambos están 

ampliamente disponibles y son baratos. Su principal limitación es su falta de especificidad, 

particularmente en pacientes con enfermedades inflamatorias articulares como la artritis 

reumatoide. Berbari et al (35), en un metaanálisis realizado en 2010, mostraron que la  PCR 

(valores de entre 0,3 y 13,5 mg/dl, siendo 10 mg/dl el más usado) tenía una sensibilidad del 

88% y una especificidad del 74%. La sensibilidad y especificidad en el caso de la VSG, en el 

mismo metaanálisis, fue algo menor, con un 75% y 70% respectivamente. En este caso, el 

valor más frecuente fue 30 milímetros por hora, con una variabilidad entre 12 a 40 milímetros 

por hora en los distintos estudios incluidos en el metaanálisis. Ambas determinaciones 

solicitadas conjuntamente presentaron un valor predictivo positivo del 83%, y un valor 

predictivo negativo del 100% (35-36). Se recomienda solicitar ambos parámetros siempre que 

se sospeche una IPA y la clínica no sea evidente (37). Por otra parte, la PCR puede tardar en 

normalizarse hasta 2 meses tras la cirugía, lo que limita su interpretación en el caso de la 

infección precoz, mientras que la VSG se puede mantener elevada varios meses (38). La 

interleuquina-6 podría ayudar en estos casos, ya que presenta una vida media menor, de 15 

horas, y vuelve rápidamente a la normalidad. Presenta una sensibilidad y especificidad del 97 
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y 91% respectivamente para un valor de entre 10-12 pg/ml (35). Su disponibilidad, sin 

embargo, es menor. La procalcitonina ha sido menos estudiada en este tipo de infección 

(39-40). 

Líquido articular. La determinación preoperatoria del número de leucocitos y el porcentaje de 

PMN en líquido articular tiene una elevada sensibilidad y especificidad para el diagnóstico de 

una infección de prótesis articular. Los puntos de corte han variado entre distintos estudios y 

articulaciones. En el caso de las infecciones de prótesis de rodilla, se han propuesto puntos 

de corte de entre 1.100-3.000 leucocitos/µl y entre 64%-75% de neutrófilos, con 

sensibilidades en general superiores al 90% y especificidades de más del 85% (41-42). En el 

caso de las infecciones protésicas de cadera, se han propuesto puntos de corte de entre 

3.450-4.200 leucocitos/µl y entre 78%-80% de neutrófilos, con sensibilidades y 

especificidades mayores del 80%. Por otra parte, la MSIS determina distintos puntos de corte 

en función del tipo de infección. Así, para las IPA agudas propone 10.000 leucocitos/µL y 

>90% de PMN. En el caso de IPA crónicas, establece valores >3.000 leucocitos/µL y >80% 

de PMN. La estearasa leucocitaria es una enzima presente en los neutrófilos que se detecta 

en las tiras reactivas de orina. En 2010, se describió por primera vez su utilidad en las prótesis 

de rodilla (43-44). Esta prueba sencilla y económica, presentó un 81% de sensibilidad y 100% 

de especificidad, para un valor claramente positivo (++ en el test colorimétrico), en muestras 

de líquido articular pre o intraoperatorios. También presentó una elevada correlación con el 

porcentaje de leucocitos PMN. 

Histología. La histología del tejido periprotésico biopsiado puede confirmar la presencia de 

inflamación aguda mediante la detección de más de cinco a diez PMN en cinco campos 

diferentes con un objetivo de 400 aumentos (45-47). Sin embargo, infecciones por gérmenes 

considerados de baja virulencia (ECN, Propionibacterium acnes) pueden no presentar un 

infiltrado neutrofílico significativo (48-49). Bori y colaboradores, en un estudio prospectivo en 

2009, establecieron  la interfase (situada entre la prótesis y el hueso) como la zona de biopsia 

más rentable para llegar al diagnóstico de IPA (50). 

Pruebas de imagen: la gammagrafía ósea y con leucocitos marcados, la tomografía 

computarizada y la tomografía por emisión de positrones son pruebas que, en determinados 

casos – principalmente en las infecciones crónicas-, pueden ayudar al diagnóstico, aunque no 

se recomienda su  uso de forma rutinaria (37). 

 
8.2. Diagnóstico de la etiología microbiana 

El diagnóstico microbiológico es imprescindible para iniciar un tratamiento antibiótico dirigido, 

sobre todo sistémico, pero también local, en aquellos casos que precisen de algún tipo de 

material impregnado con antibiótico (cemento, espaciadores).  
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El diagnóstico microbiológico de una IPA se basa en el cultivo en medios sólidos y líquidos 

(de enriquecimiento) de muestras de líquido articular y biopsias periprotésicas obtenidas 

mediante artrocentesis o durante la cirugía. 

A la hora de interpretar estos resultados, hay que tener en cuenta que la etiología microbiana 

de las IPA incluye microorganismos que forman parte habitualmente de la microbiota cutánea 

(ECN, Propionibacterium spp.), y que pueden dar lugar a contaminación de las muestras. La 

contaminación puede producirse, tanto durante la recogida, como durante el procesamiento 

de las muestras. Por otra parte, estos microorganismos ocasionan con frecuencia infecciones 

de prótesis articulares con una baja carga bacteriana. Por ello se recomiendan incubaciones 

más prolongadas que favorezcan su aislamiento; esto a su vez, aumenta el riesgo de 

aislamiento de gérmenes contaminantes. Para minimizar el riesgo de contaminación de una 

muestra, se recomienda: obtener las muestras en las mayores condiciones de asepsia 

posibles, emplear diferentes bisturís para la recogida de cada muestra intraoperatoria para 

cultivo, limitar al máximo la manipulación de estas muestras y enviarlas rápidamente al 

laboratorio para que sean procesadas lo antes posible. 

Las principales técnicas microbiológicas para el diagnóstico de IPA son (51): 

Tinción de gram  

La tinción de gram es el único método de diagnóstico microbiológico rápido intraoperatorio de 

IPA. No obstante, presenta una baja sensibilidad, tanto en el líquido articular como en las 

biopsias periprotésicas (no superior al 25%), por lo que algunos autores no la recomiendan. 

Cultivo 

Se recomienda el cultivo de las muestras en medios sólidos convencionales para aerobios y 

anaerobios, y en medios de enriquecimiento. Los métodos basados en el cultivo necesitan un 

mínimo de dos o tres días para aislar los microorganismos causantes de la infección y para 

poder informar del antibiograma correspondiente. 

- Exudado de herida quirúrgica y fístulas: en general no se recomienda su recogida, por 

la elevada frecuencia de contaminación por microrganismos de la flora cutánea del 

paciente. No obstante, en el caso de las IPP, Cuñé et al (52) evidenciaron una buena 

correlación entre el resultado del cultivo del exudado de la herida quirúrgica y los cultivos 

de las muestras intraoperatorias, cuando el microorganismo aislado fue S. aureus 

(sensibilidad del 93,7% y especificidad del 100%) o un bacilo gramnegativo (BGN) 

(sensibilidad del 90% y especificidad del 91,6%). 
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- Líquido articular: es importante recoger una adecuada cantidad de volumen de líquido 

articular, siempre que sea posible, para evitar falsos negativos. En un metaanálisis de 

2013 que evaluó el cultivo de líquido articular preoperatorio de 3.323 pacientes, Qu et al 

describieron una sensibilidad global del 72% y una especificidad del 95% (53). El cultivo 

de líquido articular inoculado en frascos de hemocultivo aumenta su sensibilidad y 

especificidad (54-55). 

El cultivo de muestras de tejido periprotésico obtenidas intraoperatoriamente resulta 

fundamental para establecer el diagnóstico etiológico. Para optimizar la rentabilidad de los 

cultivos intraoperatorios, es importante suspender la antibioterapia al menos dos semanas 

antes de la recogida de muestras, -siempre que sea posible-, extremar las medidas de 

asepsia y esterilidad en la recogida y transporte de las muestras, recoger varias muestras 

de diferentes localizaciones y cultivar las muestras un mínimo de siete días (33,37,51). La 

demora en el inicio de la profilaxis antibiótica hasta la recogida de las muestras 

intraoperatorias se recomienda en aquellos casos con una elevada sospecha de infección 

protésica, sin microorganismo aislado previamente (17). 

Este procedimiento presenta una sensibilidad de entre el 65%-94% y una especificidad de 

entre el 97%-100% para el diagnóstico de IPA, dependiendo del número de muestras 

analizadas (51). Se recomienda cursar un mínimo de tres muestras (idealmente 5 o 6), y 

hacer cultivos en medios aerobio y anaerobio (37,40). Atkins et al realizaron un estudio en 

el que demostraron, a través de un modelo matemático, que el aislamiento de un mismo 

microorganismo en tres o más muestras de biopsias periprotésicas de un mínimo de cinco 

o seis muestras cursadas, presentaba el mejor punto de corte para el diagnóstico de 

infección protésica. Sin embargo, este punto de corte presenta una sensibilidad baja, del 

65%. Otros autores han utilizado la positividad de 2 muestras como punto de corte, para 

aumentar la sensibilidad. La guía americana de tratamiento de las IPA recomienda un 

mínimo de dos cultivos positivos con el mismo microorganismo y fenotipo, para el 

diagnóstico de IPA (37). Esto es de especial utilidad en infecciones crónicas producidas 

por microorganismos poco virulentos de la microbiota cutánea, que con frecuencia 

contaminan las muestras y hacen difícil la interpretación de su aislamiento en los cultivos. 

- Hemocultivos: su utilidad es limitada. Se recomienda la obtención de hemocultivos en 

pacientes con fiebre, inicio súbito de los síntomas o en los casos en los que se sospeche 

una bacteriemia (37). 

- Implantes: en los casos de retirada del implante, éste se debe enviar al laboratorio para 

cultivar. La principal limitación es su gran tamaño, que aumenta el riesgo de contaminación 
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de la muestra durante su manipulación. El sonicado del implante ha demostrado ser un 

método práctico y efectivo para separar, tanto la biopelícula como las bacterias adheridas, 

de la superficie del implante. Mediante un baño de ultrasonidos de baja frecuencia, las 

biopelículas formadas alrededor de las prótesis, con los microorganismos adheridos a 

ellas, se desprenden en el medio líquido donde se realiza la sonicación. Posteriormente, 

este líquido se cultiva. Esta técnica ha demostrado en varios estudios una mayor 

sensibilidad y la misma especificidad que la recogida de múltiples biopsias periprotésicas, 

tal como detallan Tande y Patel en un reciente artículo de revisión (40). Esta técnica es 

especialmente útil en aquellos pacientes que han recibido antibioterapia las 2 semanas 

previas a la recogida de las muestras (56); en estos casos, se describieron unas 

sensibilidades del 45% para los cultivos de biopsias periprotésicas frente a un 75% para 

la sonicación del implante. 

Diagnóstico molecular: los diferentes tipos de reacción en cadena de la polimerasa (RCP) 

presentan las ventajas de un resultado en general rápido y una mayor sensibilidad que las 

técnicas microbiológicas convencionales. La RCP universal del gen que codifica para el ácido 

ribonucleico (ARN) bacteriano permite la detección de casi cualquier bacteria, puede detectar 

microorganismos que no crecen en los métodos de cultivo habituales y suele resultar más 

rápida que la identificación tradicional. Una ventaja adicional respecto al cultivo tras la 

sonicación del implante, es la detección de más casos de infección protésica en los pacientes 

que han recibido antibioterapia previa (57-58). Uno de estos estudios demostró una mayor 

utilidad de la RCP universal tras la sonicación para diferenciar entre los casos de aflojamiento 

aséptico e infección protésica en comparación con el cultivo de tejido periprotésico o del 

sonicado de la prótesis (58). Las limitaciones de este tipo de RCP son: la facilidad de 

contaminación, el coste del procedimiento, y la poca utilidad en los casos de infecciones 

polimicrobianas. Además, la detección de ARN no indica necesariamente viabilidad de los 

microorganismos aislados y no permite disponer del antibiograma. 

La RCP específica es una alternativa a la RCP universal. Esta técnica detecta únicamente un 

único microorganismo, y se solicita cuando existe la sospecha clínica de un agente 

microbiológico determinado. Esta técnica es en general más sensible que la RCP universal 

(51). 

Las últimas guías y consensos (17,37) no incluyen la realización de técnicas moleculares para 

el diagnóstico. 
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9. Tratamiento 

El tratamiento de las ILQ superficiales habitualmente se realiza únicamente con antibioterapia 

oral, sin precisar tratamiento quirúrgico (59). Las infecciones que afectan a las prótesis 

articulares requieren, en general, un tratamiento médico-quirúrgico combinado. Un 

diagnóstico temprano resulta fundamental para el éxito del tratamiento. Cuanto más precoz 

sea el diagnóstico, menos agresivo será el tratamiento quirúrgico necesario (29). 

9.1. Tratamiento quirúrgico 

Las principales estrategias quirúrgicas son: 

- El desbridamiento sin retirada de la prótesis 

- La retirada de la prótesis 

 - Con reemplazamiento de la misma en 1 o 2 tiempos 

 - Sin reemplazamiento de la prótesis (artrodesis o artroplastia de resección) 

- En algunos casos, se ha de considerar la amputación 

9.1.1. Desbridamiento con retención del implante 

En el caso de las infecciones agudas de prótesis (tanto IPP como IAH), la indicación general 

se basa en el desbridamiento  con retención de la  prótesis, siempre que se reúnan una serie 

de condiciones (29,33,60): 

o Infección dentro de los 3 meses posteriores a la implantación de la prótesis en 

el caso de las IPP o tener una infección hematógena 

o Duración de los síntomas ≤3 semanas 

o Prótesis estable 

o Los tejidos blandos que rodean la prótesis se encuentran en buenas 

condiciones 

o Ausencia de trayecto fistuloso o absceso periprotésico 

o Patógenos sensibles a agentes antimicrobianos con actividad en las 

biopelículas 

Las ventajas de este tipo de procedimiento son la cirugía menos agresiva que el resto de las 

alternativas quirúrgicas, un solo procedimiento quirúrgico (si hay éxito), así como un proceso 
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rehabilitador más rápido. Las tasas de curación en series prospectivas que incluyen un 

tratamiento antibiótico óptimo se sitúan en torno a un 70-80% (61-63). 

9.1.2. Recambio en un tiempo 

Este procedimiento incluye la retirada de la prótesis, desbridamiento e implantación de una 

nueva prótesis en el mismo acto quirúrgico. Sus indicaciones principales son (29,33): 

o Buenas condiciones quirúrgicas locales (buen estado de los tejidos blandos 

que rodean a la prótesis y buen remanente óseo) 

o Infecciones debidas a gérmenes de baja virulencia y que presenten una 

elevada sensibilidad a antibióticos orales con elevada biodisponibilidad y 

actividad sobre la biopelícula.  

Este tipo de cirugía permite una recuperación funcional más rápida que el recambio en dos 

tiempos. Las tasas de curación parecen ser similares a las que presenta el recambio en dos 

tiempos (40), aunque la experiencia aún podría ser limitada. 

9.1.3. Recambio en dos tiempos 

Esta técnica quirúrgica implica el tratamiento en 2 fases: 

1) Retirada de la prótesis, desbridamiento del tejido infectado, colocación de un 

espaciador de cemento impregnado con antibióticos y antibioterapia sistémica dirigida 

durante 4-6 semanas 

2) Retirada del espaciador y colocación de una nueva prótesis en el intervalo de pocas 

semanas (29,40)  

Los espaciadores de cemento impregnados con antibiótico permiten mantener un menor 

acortamiento de la extremidad, un cierto grado de estabilidad y de movilidad, y aseguran una 

elevada concentración antibiótica a este nivel (29,33).  

Es necesario retirar el tratamiento antibiótico un mínimo de dos semanas previo a la 

implantación de la nueva prótesis. Este periodo de tiempo permite valorar cualquier posible 

signo de infección presente. Si así fuera, se recomienda un nuevo desbridamiento y una nueva 

tanda antibiótica, previa a la implantación de la nueva prótesis. En el segundo tiempo, se 

recomienda mantener el tratamiento antibiótico hasta obtener todas las muestras 

intraoperatorias con microbiología negativa. En el caso de cultivos positivos, se recomienda 

tratamiento antibiótico durante un periodo variable de tiempo (40). 



32 

Este tipo de técnica quirúrgica permite la retirada de todos los componentes infectados previo 

a la implantación de la nueva prótesis, aunque siempre serán necesarias, como mínimo, dos 

cirugías. Presenta una tasa de curación cercana al 90%. Es la cirugía de elección en los casos  

de infección crónica, con tejidos blandos dañados, presencia de fístulas o microorganismos 

de difícil erradicación (13,33). 

9.1.4. Artroplastia de resección sin reimplante de la prótesis o artrodesis 

Esta alternativa quirúrgica se reserva principalmente para los siguientes casos (40,64): 

o Pacientes sin expectativa de mejoría funcional tras la cirugía 

o Pacientes en los que no se puede o no desean someterse a varias cirugías 

o Pacientes con elevado riesgo de reinfección (inmunosupresión severa, adictos 

a droga por vía parenteral…) 

o Pacientes inicialmente programados para un recambio en dos tiempos, que 

presentan eventos perioperatorios tras la primera cirugía que desaconsejan el 

segundo tiempo del recambio. En estos casos, los pacientes pueden 

permanecer con el espaciador un tiempo indefinido 

9.1.5. Amputación 

La amputación está indicada para aquellos casos en los que ha fallado cualquier otra 

alternativa terapéutica y en los que la infección supone una amenaza para la vida del paciente 

(65-66). 

9.2. Tratamiento antibiótico 

El aislamiento de los microorganismos causantes de la infección resulta imprescindible para 

asegurar un tratamiento antibiótico dirigido óptimo. La duración del tratamiento antibiótico en 

función del tipo de tratamiento quirúrgico realizado sería la siguiente (60): 

- Desbridamiento sin retirada del implante: 2-3 meses (63,67) 

- Recambio en dos tiempos: 4-6 semanas 

- Recambio en un tiempo: 4-8 semanas 

En general el tratamiento antibiótico se inicia de forma intravenosa y se continúa por vía oral. 

Los antibióticos orales deben tener una buena biodisponibilidad y una penetración razonable 

en el hueso. 
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En el caso de las infecciones estafilocócicas, la rifampicina tiene buena actividad sobre los 

microorganismos que están en la biopelícula. Es necesaria la asociación de la rifampicina con 

otro antiestafilocócico, preferentemente una quinolona. 

En el caso de los BGN, la mejor opción oral son las quinolonas. 

El tratamiento antibiótico crónico supresivo es una opción de tratamiento para los siguientes 

casos: 

o Contraindicación de cirugía por elevada comorbilidad 

o Pacientes inmovilizados sin perspectiva de mejoría funcional 

o Rechazo de procedimientos quirúrgicos  

El objetivo de este tratamiento es el control de los síntomas y prevenir o enlentecer la 

progresión de la infección, y no la curación de la infección (13). Habitualmente el tratamiento 

antibiótico tiene una duración indefinida (14). Más de un 80% de los casos presentan recidiva 

de la infección si se suspende el tratamiento antibiótico (60,64). 

 

10. Etiología microbiana 

En la práctica clínica, el conocimiento del espectro microbiano de las ILQ asociadas al 

implante de prótesis articulares es de crucial importancia. Esta importancia se relaciona, en 

primer lugar, con el tratamiento antimicrobiano empírico, y, en segundo lugar, con la profilaxis 

quirúrgica de la cirugía de implante de las prótesis articulares. 

Para tomar decisiones adecuadas en cuanto al tratamiento antibiótico empírico, deben 

conocerse las causas más frecuentes de las ILQ asociadas a las prótesis articulares. Esto es 

de particular relevancia en los pacientes con infecciones agudas de prótesis articulares que 

se tratan con desbridamiento quirúrgico, sin retirada de la prótesis, y en los que no hay un 

diagnóstico microbiológico previo a la intervención. De hecho, un estudio demostró que los 

pacientes con IPP que recibieron un tratamiento antibiótico inicial efectivo, antes de disponer 

de los resultados microbiológicos, tuvieron mejor pronóstico que aquellos en los que el 

tratamiento empírico fue inadecuado (68). En los pacientes en los que se retira todo el material 

protésico, un retraso en el inicio del tratamiento empírico adecuado podría ser menos crucial. 

Por otra parte, en aquellos casos en los que no se llega a un diagnóstico etiológico, el 

prolongado tratamiento antibiótico necesario para curar la IPA será empírico en su totalidad, 

y deberá basarse en la etiología microbiana más probable.  El porcentaje de infecciones 

protésicas en las que no se llega al diagnóstico, oscila entre un 5% y un 15% en la mayoría 

de los estudios (29,40). 
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En segundo lugar, y no menos importante, está la cuestión de la profilaxis quirúrgica 

antimicrobiana que se administra antes del implante de una prótesis articular, como medida 

de prevención de la infección quirúrgica. Esta profilaxis debe cubrir los microorganismos que 

producen ILQ con mayor frecuencia. Por lo tanto, el conocimiento de los mismos y la detección 

de posibles cambios en el espectro microbiano, son de suma importancia para el 

establecimiento de profilaxis adecuadas. 

 

La ILQ asociada a las prótesis articulares se considera habitualmente monomicrobiana. Los 

cocos grampositivos son la causa más frecuente, principalmente debido a los estafilococos. 

En las series clásicas, el 50-60% de las IPA están causadas por estafilococos (ECN y S. 

aureus). Streptococcus spp y Enterococcus spp suponen aproximadamente el 10% de los 

casos, mientras que los BGN aeróbicos representan menos del 10%.  Las infecciones con 

cultivos negativos oscilan entre un 5-15% de los casos (13,29,40). 

La información sobre la etiología global de las ILQ asociadas al implante de prótesis articulares 

(incluyendo infecciones de la incisión y de la prótesis) es limitada (69). Pocos artículos han 

abordado este tema, ya que la mayoría se han centrado en las IPA, que son las infecciones 

que conllevan mayor morbimortalidad. En nuestro ámbito geográfico, el VINCat ha 

proporcionado información sobre las ILQ de prótesis de rodilla y cadera en los últimos años, 

incluida la etiología de las mismas (7). En el caso de las artroplastias primarias de rodilla, en 

el periodo 2007-2009, se obtuvo un diagnóstico microbiológico en el 67,7% de estos casos, 

aislándose más de un microorganismo en un 20,1% de ellos. Los microorganismos aislados 

con mayor frecuencia fueron: ECN en un 39,8%, S. aureus en un 38,7% (22,3% S. aureus 

resistente a la meticilina (SARM)) y BGN en un 28,9%. En el caso de las artroplastias primarias 

de cadera, se obtuvo un diagnóstico microbiológico en el 76% de estos casos, aislándose más 

de un microorganismo en un 23% de ellos. Los microorganismos aislados con mayor 

frecuencia fueron: S. aureus en un 34,2% (16,3% SARM), ECN en un 33,7%, y BGN en un 

29,2% (6). 

Las siguientes figuras (5 y 6) detallan la distribución de los microorganismos más 

frecuentemente implicados en las ILQ tras la colocación de una prótesis de cadera y rodilla 

en números absolutos, con los datos más recientes publicados correspondientes al año 2015. 
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Figura 5. Microorganismos implicados en las ILQ tras implantación de prótesis de cadera 

primaria electiva

Fuente: VINCat. Informe 2016. Reproducido con permiso 

Figura 6. Microorganismos implicados en las ILQ tras implantación de prótesis de rodilla 

primaria

Fuente: VINCat. Informe 2016. Reproducido con permiso 
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El estudio de la etiología microbiana no constituye el objetivo principal de este sistema de 

vigilancia, por lo que los datos han de ser interpretados con precaución.  

La información disponible sobre la etiología microbiana de las IPA tiene importantes 

limitaciones. Por una parte, la definición de infección empleada en los diferentes estudios no 

está estandarizada y es variable, lo que hace que los resultados no sean comparables. Por 

otra parte, la mayoría de los datos publicados proceden de estudios con pocos casos, muchos 

de ellos realizados en un único centro y hace más de una década (19,70-81). Datos recientes 

sugieren que podría haber cambios en la etiología de estas infecciones a lo largo del tiempo 

(35). Además, muchos de estos estudios se han centrado en el estudio de la etiología de las 

IPA en un determinado tipo de infección (principalmente IPP o ICT) o en función del 

tratamiento quirúrgico realizado (35,74-75,77,81). La mayoría de ellos, además, se han 

realizado en áreas geográficas distintas a la nuestra (principalmente en Estados Unidos y 

Reino Unido) (19,72,75-76,80,82,83), y la etiología microbiana podría variar entre distintas 

zonas (35,84,102). Por otra parte, a pesar de la importancia creciente de la resistencia 

antibiótica, ningún estudio ha abordado previamente el papel de los microorganismos 

multirresistentes en las IPA, más allá del SARM.  

 

Dada la importancia de esta cuestión y las limitaciones de los estudios previos, nos 

propusimos abordar este tema realizando dos estudios que analizaran la etiología actual de 

las infecciones de localización quirúrgica asociadas a las artroplastias, con especial atención 

en las IPA. 
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II. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
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HIPÓTESIS 

La etiología de las infecciones de localización quirúrgica que se producen tras el implante de 

una artroplastia y las infecciones de prótesis articulares ha cambiado en los últimos años. 

Este cambio se traduce en un aumento del porcentaje de bacilos gramnegativos aerobios y 

de microorganismos multirresistentes.  

 

 

OBJETIVOS 

1.- Conocer la etiología microbiana actual de las infecciones de localización quirúrgica que se 

producen tras el implante de artroplastias, y específicamente la etiología de las infecciones de 

prótesis articulares, en nuestro entorno. 

2.- Evaluar posibles cambios en la microbiología de las infecciones de localización quirúrgica 

asociadas con las artroplastias y las infecciones de prótesis articulares en los últimos años, 

tanto en la proporción de los diferentes microorganismos, como en la posible variación en sus 

resistencias antibióticas. 
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III. MATERIAL Y MÉTODOS 
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Artículo 1. 

Benito N, Franco M, Coll P, Gálvez ML, Jordán M, López-Contreras J, Pomar V, Monllau 

JC, Mirelis B, Gurguí M. Etiology of surgical site infections after primary total joint 

arthroplasties. J Orthop Res. 2014 May; 32(5):633-7.  

 

1.- Diseño y población de estudio 

El diseño del estudio es el de una cohorte prospectiva de pacientes a partir de la cual se hace 

un análisis retrospectivo de los datos. Se incluyeron todos los pacientes a los que se les 

implantó una prótesis total de cadera o rodilla primaria y electiva entre el 1 de enero de 2004 

y el 31 de diciembre de 2010, en el Hospital de la Santa Creu i Sant Pau (HSCSP) de 

Barcelona. El HSCSP es un hospital universitario de tercer nivel, con 620 camas, que cubre 

una población aproximada de 450.000 habitantes. 

El protocolo habitual de vigilancia epidemiológica de las ILQ en el hospital incluye el 

seguimiento prospectivo de los pacientes a los que se implanta una prótesis articular primaria 

electiva de rodilla y de cadera, durante un año. El equipo de control de infecciones identifica 

los pacientes en los que se produce una ILQ durante este periodo. 

La metodología utilizada para la vigilancia de la ILQ en el HSCSP es la del programa VINCat, 

que, a su vez, se basa en las de los CDC (12,85). En todos los pacientes a los que se realizó 

una artroplastia primaria total de cadera o rodilla, se recogió de forma prospectiva información 

de las siguientes variables: edad, sexo, puntuación en el sistema de clasificación ASA, 

localización de la articulación y duración del procedimiento quirúrgico.  

En los casos de ILQ, se registró la etiología microbiana y el tipo de infección. Durante el 

periodo de estudio se introdujeron las siguientes modificaciones en las medidas de prevención 

de la ILQ:  

o Desde marzo de 2010, los pacientes realizan dos duchas o baños preoperatorios con 

gluconato de clorhexidina al 4%. Previamente, estos dos baños o duchas se realizaban 

con agua y jabón convencional 

o La antisepsia preoperatoria de la piel en la zona de la incisión se realizaba con una 

solución acuosa de povidona yodada hasta 2010. Desde entonces, se utiliza una 

solución alcohólica al 2% de gluconato de clorhexidina 

No se introdujeron otros cambios en las medidas utilizadas para la prevención de la ILQ a 

nivel preoperatorio, intraoperatorio o postoperatorio, durante el periodo de estudio. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Benito%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24436163
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Franco%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24436163
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Coll%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24436163
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=G%C3%A1lvez%20ML%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24436163
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jord%C3%A1n%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24436163
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=L%C3%B3pez-Contreras%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24436163
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pomar%20V%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24436163
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Monllau%20JC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24436163
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Monllau%20JC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24436163
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mirelis%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24436163
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gurgu%C3%AD%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24436163
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24436163
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El estudio de portadores y descolonización de S. aureus no se había implementado en el 

HSCSP en el periodo de realización de este estudio (86). 

No se produjeron cambios significativos en los procedimientos quirúrgicos realizados durante 

el periodo de estudio. 

La profilaxis prequirúrgica utilizada fue la cefazolina, o la vancomicina en el caso de alergia a 

la penicilina. 

 

2.- Definición y diagnóstico de infección de localización quirúrgica  

Se definió y clasificó la ILQ siguiendo la guía de los CDC/NHSN  entre 2004 y 2007 (12) y la 

del VINCat desde el 2008. Se definió infección protésica en base a la definición de infección 

de órgano-espacio de estas guías, según criterios previamente establecidos (34). Así, los 

CDC/NHSN y el VINCat definen los diferentes tipos de infección de acuerdo con los siguientes 

criterios (12,85):  

2.1. Infección de la incisión superficial: afecta la piel y el tejido subcutáneo y se diagnostica 

en los treinta días posteriores a la cirugía. Debe cumplir al menos uno de los siguientes 

criterios: 

o Presencia de drenaje purulento a través de la incisión 

o Cultivo positivo obtenido de forma aséptica del líquido o tejido de la incisión 

o Presencia de, al menos, uno de los siguientes signos o síntomas de infección: 

dolor o tumefacción localizada, calor, eritema, o bien es abierta por un cirujano 

deliberadamente y tiene un cultivo positivo o no se cultiva. Un cultivo negativo 

implica que no se cumple este criterio 

o Diagnóstico de infección incisional superficial realizado por el cirujano o médico 

responsable del paciente 

La infección localizada de algún punto de sutura de la incisión no se considera ILQ. 

2.2. Infección incisional profunda: afecta planos profundos de la incisión, como la fascia 

muscular o capas musculares. En los casos en los que hay un implante en el lugar de 

la cirugía, este tipo de infección se puede diagnosticar durante un año tras la cirugía. 

Debe cumplir al menos uno de los siguientes criterios: 

o Presencia de drenaje purulento proveniente de la incisión profunda, sin llegar 

a nivel del órgano-espacio del sitio quirúrgico 

o Dehiscencia espontánea de la incisión profunda o apertura de la misma por 

parte de un cirujano con cultivo positivo. En los casos sin cultivo, el paciente 
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debe presentar al menos uno de los siguientes signos o síntomas: fiebre mayor 

de 38ºC, dolor o tumefacción localizados. Un cultivo negativo implica que no 

se cumple este criterio 

o Observación directa de un absceso u otra evidencia de infección que incluya la 

incisión profunda, bien durante una reintervención, o bien en un examen 

histológico o radiológico 

o Diagnóstico de ILQ incisional profunda realizado por el cirujano o el médico 

responsable del paciente 

2.3. Infección de órgano-espacio: es la que afecta cualquier parte del cuerpo, excluyendo 

la incisión, fascia o capas musculares que se abren o manipulan durante el 

procedimiento quirúrgico. En los casos que presentan un implante en el lugar de la 

cirugía, se puede diagnosticar hasta un años después  de la cirugía. Debe cumplir al 

menos uno de los siguientes criterios: 

o Salida de material purulento por un drenaje introducido hasta el órgano-espacio 

(prótesis en este caso) 

o Cultivo positivo obtenido de forma aséptica y que proceda de líquido o tejido 

periprotésico 

o Presencia de un absceso u otra evidencia de infección en el área periprotésica 

por observación directa, durante una reintervención, o bien a nivel 

histopatológico o radiológico 

o Diagnóstico de infección de prótesis articular por parte del cirujano o médico 

responsable del paciente 

Tal como se ha mencionado previamente, el diagnóstico de IPA se basó en la definición de 

ILQ de órgano o espacio. 

 

3.- Diagnóstico etiológico y métodos microbiológicos 

La etiología microbiana de la infección protésica se estableció cuando, en dos o más cultivos 

intraoperatorios, o la combinación de cultivos preoperatorios por aspiración y cultivos 

intraoperatorios, se aisló el mismo microorganismo (no distinguible por pruebas de laboratorio 

convencionales, incluyendo identificación de género y especie, o antibiograma convencional) 

(37). En los casos que cumplieron los criterios diagnósticos de IPA, el aislamiento de algún 

microorganismo virulento (S. aureus, BGN como Escherichia coli o Pseudomonas aeruginosa) 

en una muestra fiable de la zona periprotésica, se consideró también diagnóstico (37,87-88). 
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Se consideró infección polimicrobiana cuando se aislaron diferentes tipos de microorganismos 

de forma simultánea en las muestras analizadas (87). 

En los casos de ILQ incisional, se estableció la etiología microbiana cuando se aisló el mismo 

microorganismo virulento en dos o más cultivos de líquido o tejido obtenidos de forma aséptica 

de la herida incisional (12).  

La identificación microbiológica se realizó empleando métodos estandarizados (89). Las 

sensibilidades se realizaron mediante el test de disco difusión siguiendo la guía del Clinical 

Laboratory Standard Institute (CLSI) y utilizando discos comercializados (Bio-RadTM, Marnes 

La Coquette, Francia). 

El protocolo de diagnóstico microbiológico no cambió durante el periodo de estudio. 

 

4.- Análisis estadístico 

Se determinó de forma anual la incidencia de ILQ tras una artroplastia total de cadera y de 

rodilla, el porcentaje de infecciones mono y polimicrobianas, y los microorganismos aislados. 

Posteriormente se calculó la proporción anual de ILQ causada por cada una de las bacterias 

más frecuentes, y la proporción anual de ILQ producida por los grupos de microorganismos 

más frecuentes.  

Se evaluaron las tendencias de las proporciones anuales de ILQ producidas por estos 

microrganismos o grupos de microorganismos mediante la prueba de la Chi-cuadrado de 

tendencia lineal. Cuando esta prueba presentó una p≤0.1, se hizo un análisis multivariante 

mediante regresión logística, para identificar el posible efecto de otras variables en las 

tendencias temporales, para ese microorganismo o grupo de microorganismos, en particular. 

En la regresión logística, se utilizó el microorganismo o grupo de microorganismos como la 

variable dependiente. Las variables independientes fueron: año, sexo, edad, puntuación de la 

ASA, localización de la prótesis (rodilla o cadera) y clasificación de la ILQ (incisional o 

infección protésica). Las tendencias anuales de las variables cuantitativas se analizaron 

mediante el test de correlación de Spearman.  

Se utilizó el paquete estadístico SPSS versión 16.0 para Windows para el procesamiento de 

los datos estadísticos. Los valores de p <0.05 se consideraron estadísticamente significativos. 
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Artículo 2. 

Benito N, Franco M, Ribera A, Soriano A, Rodriguez-Pardo D, Sorlí L, Fresco G, Fernández-

Sampedro M, Dolores Del Toro M, Guío L, Sánchez-Rivas E, Bahamonde A, Riera 

M, Esteban J, Baraia-Etxaburu JM, Martínez-Alvarez J, Jover-Sáenz A, Dueñas C, Ramos 

A, Sobrino B,Euba G, Morata L, Pigrau C, Coll P, Mur I, Ariza J; REIPI (Spanish Network for 

Research in Infectious Disease) Group for the Study of Prosthetic Joint Infections. 

Time trends in the aetiology of prosthetic joint infections: a multicentre cohort study. Clin 

Microbiol Infect. 2016 Aug;22(8): 732.e1-8.  

 

1.- Diseño, ámbito y población de estudio.  

Se realizó un estudio observacional ambidireccional (con una parte prospectiva y otra 

retrospectiva). en diecinueve hospitales españoles, en el marco de la Red Española de 

Investigación en Patología Infecciosa (REIPI). El grupo de estudio de las infecciones de 

prótesis articulares es un grupo de investigación multicéntrico colaborativo formado por 

médicos expertos en enfermedades infecciosas y microbiólogos a nivel nacional, con amplia 

experiencia en el manejo de infecciones ortopédicas. 

Se incluyeron en el estudio los pacientes consecutivos mayores de 16 años con un diagnóstico 

de infección de prótesis articular, entre los años 2003 a 2012. Únicamente se incluyeron los 

casos diagnosticados de IPA por primera vez durante el periodo de estudio; por tanto, se 

excluyeron los casos de reactivación de una infección diagnosticada anteriormente al periodo 

de estudio. 

 

2.- Recogida de datos 

Por una parte, se recogieron los datos de la cohorte REIPI, que incluyó prospectivamente a 

los pacientes consecutivos con un diagnóstico de IPA entre el 2003 y el 2006. Las 

características de esta cohorte ya han sido descritas en trabajos previos (61,90). Únicamente 

se solicitó información adicional en caso de dudas sobre variables críticas. Adicionalmente, 

se recogieron de forma retrospectiva datos sobre todos los episodios consecutivos de IPA 

entre 2007 y 2012, en los hospitales pertenecientes a la REIPI, y otros hospitales que 

cumplieran los criterios de participación. Estos criterios fueron los siguientes: 

- Disponer de Servicio de Cirugía Ortopédica 

- Contar con procedimientos de identificación que permitieran la inclusión de todos los 

casos consecutivos de IPA diagnosticados en el hospital, para minimizar un posible 

sesgo de inclusión 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Benito%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Franco%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ribera%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Soriano%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rodriguez-Pardo%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sorl%C3%AD%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fresco%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fern%C3%A1ndez-Sampedro%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fern%C3%A1ndez-Sampedro%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dolores%20Del%20Toro%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gu%C3%ADo%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=S%C3%A1nchez-Rivas%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bahamonde%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Riera%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Riera%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Esteban%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Baraia-Etxaburu%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mart%C3%ADnez-Alvarez%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jover-S%C3%A1enz%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Due%C3%B1as%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ramos%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ramos%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sobrino%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Euba%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Morata%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pigrau%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Coll%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mur%20I%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ariza%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27181408
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=REIPI%20(Spanish%20Network%20for%20Research%20in%20Infectious%20Disease)%20Group%20for%20the%20Study%20of%20Prosthetic%20Joint%20Infections%5BCorporate%20Author%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=REIPI%20(Spanish%20Network%20for%20Research%20in%20Infectious%20Disease)%20Group%20for%20the%20Study%20of%20Prosthetic%20Joint%20Infections%5BCorporate%20Author%5D
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=time+trends+in+the+aetiology+of+prosthetic+joint+infection
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=time+trends+in+the+aetiology+of+prosthetic+joint+infection
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- Disponibilidad o acceso a la mayoría de los datos solicitados para resolver consultas 

planteadas 

 

Se utilizó un formulario estándar, diseñado específicamente para la recogida de datos, en 

todos los hospitales participantes en este estudio. El cuaderno de recogida de datos se adjunta 

en el Anexo I. La información se obtuvo de las bases de datos de IPA de cada centro, y de las 

historias clínicas cuando fue necesario. Los formularios cumplimentados en cada hospital se 

enviaron al centro coordinador para la entrada de la información requerida en una base de 

datos electrónica, o bien fueron introducidos en esta base de datos directamente por los 

investigadores de cada hospital. El centro coordinador de este estudio fue el HSCSP de 

Barcelona. Todos los formularios se revisaron en el centro coordinador. El proceso de 

recogida de datos, revisión de los formularios, y envío y resolución de consultas se realizó en 

el centro coordinador entre enero de 2013 y diciembre de 2014. 

El Comité Ético de Investigación Clínica del HSCSP aprobó el estudio previamente al inicio 

de la recogida de datos. 

 

3.- Variables y definiciones 

Se establecieron definiciones para todas las variables para asegurar la recogida de datos 

estandarizada (ver cuaderno de recogida de datos en el Anexo 1). 

Se recogieron las siguientes variables: 

• Con respecto a la IPA: 

o Tipo de infección según los criterios de Tsukayama (19): IPP, ICT, IAH, cultivos 

intraoperatorios positivos. 

o Fecha de diagnóstico de la infección  

• Con respecto al huésped: 

o Características demográficas: fecha de nacimiento, sexo 

o Comorbilidad definida por el índice de Charlson (91). En caso de “enfermedad del 

tejido conectivo” se especificó si se trataba de una artritis reumatoide u otras 

enfermedades. 

o Puntuación en el sistema de clasificación ASA de la intervención quirúrgica (IQ) 

considerada “de probable adquisición de la infección” (excepto en las IAH). 

o Tratamiento inmunosupresor crónico 

o Posibles factores de riesgo de infección por microorganismos multirresistentes:  
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o Haber recibido tratamiento antibiótico (durante 7 días o más) durante los 90 

días previos a la IQ en el caso de las IPP, ICT y CIP, o al diagnóstico de la 

infección en el caso de la IAH 

o Haber estado hospitalizado en un hospital de agudos durante dos días o 

más en los 90 días previos a la IQ en el caso de las IPP, ICT y CIP o al 

diagnóstico de la infección en el caso de la IAH 

o Haber recibido curas especializadas en el domicilio o ambulatoriamente, o 

bien diálisis o medicación intravenosa, dentro de los 30 días previos a la IQ 

en el caso de las IPP, ICT y CIP, o al diagnóstico de la infección en el caso 

de la IAH 

o Haber residido en un centro sociosanitario o residencia de ancianos 

previamente a la IQ en el caso de las IPP, ICT y CIP, o al diagnóstico de la 

infección en el caso de la IAH 

o Número de días de ingreso previos a la IQ de probable adquisición de la 

infección 

• Con respecto a la prótesis: 

o Fecha de colocación de la prótesis infectada 

o Localización de la prótesis: rodilla, cadera, hombro… 

o Indicación de la prótesis: artrosis, fractura, artritis reumatoide, artritis 

postraumática, tumor, otras (necrosis avascular, displasia de cadera, secuelas de 

artritis séptica…); en caso de cirugía de revisión: aflojamiento aséptico, infección… 

o Número de prótesis en esa localización: prótesis primaria, secundaria, terciaria… 

o Prótesis total o parcial 

o Prótesis cementada o no cementada; en caso de que fuera cementada, si el 

cemento llevaba antibiótico o no y, en su caso, qué antibiótico 

o Número total de cirugías previas sobre la articulación (antes de la IQ considerada 

de probable adquisición de la infección) y fecha de las mismas 

o Fecha de la IQ considerada de probable adquisición de la infección (y si no coincide 

con la colocación de prótesis infectada, especificar tipo de cirugía realizada) 

o Si hubo infección previa de la prótesis (entendiendo como tal la producida por 

microorganismos distintos de los que producen la infección actual); en ese caso: 

número de infecciones previas, fecha de diagnóstico de las mismas y 

microorganismos etiológicos de las mismas 
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• Con respecto al microorganismo: 

o Tipo y número de muestras cursadas (líquido articular, membrana sinovial, 

muestras intraoperatorias, hemocultivos, exudado de herida quirúrgica o fístula…) 

y número de muestras positivas 

o Microorganismos causantes de la infección y muestras en que se identificó; 

número de muestras positivas. 

o Identificación de los microorganismos como multirresistentes, extensamente 

resistentes o panrresistentes, de acuerdo con los criterios de Magiorakos et al (92) 

o Identificación específica de determinados microrganismos multirresistentes o con 

determinados mecanismos de resistencia: SARM y enterobacterias productoras de 

betalactamasas de espectro ampliado o con ampC plasmídicas o carbapenemasas 

 

Se estableció un diagnóstico de IPA al presentar como mínimo una de los siguientes criterios 

diagnósticos (16): 

• Presencia de una fístula que comunica con la prótesis 

• Cultivo de un microorganismo a partir de al menos dos muestras distintas de tejido 

o líquido obtenidas de la prótesis articular afectada 
• Existencia de al menos cuatro de los siguientes seis criterios: 

o Elevación de la VSG y PCR 
o Elevación del recuento leucocitario en el líquido articular 
o Elevación del porcentaje de PMN 
o Presencia de pus en la articulación afectada 
o Aislamiento de un microorganismo en un cultivo de tejido periprotésico o líquido 
o Más de 5 neutrófilos por campo de gran aumento en 5 campos, observados 

mediante análisis histológico del tejido periprotésico a una magnificación de 

x400. 
 

Se consideró microorganismo multirresistente aquel que fue “no sensible” a al menos un 

antibiótico de tres o más grupos de antibióticos según la definición de Magiorakos et al (92).  

 

4.- Métodos microbiológicos y diagnóstico etiológico 

Las muestras para cultivo se recogieron y procesaron en cada hospital participante. La 

identificación y sensibilidades de los microorganismos aislados se realizaron en los 

laboratorios de microbiología clínica de cada centro. Para todo el procedimiento, se siguieron 
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las recomendaciones para el diagnóstico microbiológico de las infecciones osteoarticulares 

de la Sociedad Española de Enfermedades Infecciosas y Microbiología Clínica (SEIMC) 

(52,93).  

Se hizo el diagnóstico de la etiología microbiana de una IPA cuando se cumplieron al menos 

uno de los siguientes criterios: 

- Presentar dos o más cultivos intraoperatorios o la combinación de muestras 

preoperatorias de líquido articular y cultivos intraoperatorios con el mismo organismo, 

no distinguible por género, especie y antibiograma al realizar las  pruebas de 

laboratorio habituales (37) 

- Presentar un cultivo positivo para un microorganismo virulento (S. aureus, E. coli) en 

una muestra de líquido articular o de biopsia de una muestra periprotésica, siempre 

que cumpliera los criterios diagnósticos de infección protésica previamente descritos 

(37,88)  

Se consideró infección polimicrobiana cuando en las muestras recogidas se identificaron 

simultáneamente diferentes especies de bacterias (88). Puesto que los ECN frecuentemente 

no se identifican a nivel de especie (y, en este sentido, hubo diferencias entre centros), los 

casos en que se aislaron diferentes tipos de ECN (especies distintas o antibiogramas distintos) 

no se consideraron infecciones polimicrobianas. 

 

5.- Análisis estadístico 

Las variables categóricas se expresaron en porcentajes. Las variables continuas se 

expresaron con su mediana e intervalo intercuartílico.  

Se calculó el porcentaje total y bianual de las infecciones protésicas articulares con cultivo 

positivo y la proporción de infecciones polimicrobianas. Adicionalmente, se calculó el 

porcentaje total y bianual de infecciones producidas por los principales microorganismos y 

grupos de microorganismos, así como la proporción de bacterias multirresistentes. Los 

porcentajes se estimaron con un intervalo de confianza del 95%. 

El porcentaje total de microorganismos aislados en las prótesis infectadas se estimó con un 

intervalo de confianza del 95%. 

Se determinó si hubo una tendencia lineal en el tiempo, estadísticamente significativa, en la 

proporción de infecciones causadas por los microorganismos más frecuentes y por bacterias 

multirresistentes durante el periodo de estudio. Este análisis se hizo mediante la prueba de ꭓ2 

de tendencia lineal o prueba de Mantel-Haenszel. 
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Las tendencias para las variables cuantitativas se analizaron con la prueba de Spearman. 

Los valores de p <0.05 se consideraron estadísticamente significativos para todas las pruebas 

estadísticas. Para el procesamiento de los datos estadísticos se utilizó el paquete estadístico 

SPSS versión 22.0. 
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RESUMEN 

Artículo 1. 

Benito N1, Franco M, Coll P, Gálvez ML, Jordán M, López-Contreras J, Pomar V, Monllau 

JC, Mirelis B, Gurguí M. Etiology of surgical site infections after primary total joint 

arthroplasties. J Orthop Res. 2014; 32(5):633-7.  

 

Resumen 

Las infecciones de localización quirúrgica tras una artroplastia se consideran clásicamente 

monomicrobianas y producidas por Staphylococcus spp. Sin embargo, no hay estudios 

recientes sobre la etiología microbiana de estas infecciones. 

El objetivo de este estudio es describir la etiología de las infecciones de localización quirúrgica 

que se producen tras una artroplastia total primaria de rodilla o cadera, y analizar posibles 

cambios en los últimos años. 

Para ello se analizaron las 2.632 artroplastias totales de cadera y rodilla realizadas en el 

Hospital de la Santa Creu i Sant Pau de Barcelona durante el periodo 2004 a 2010. Se 

identificaron 111 casos de infección de localización quirúrgica (4,2%). La incidencia anual no 

varió significativamente durante el periodo de estudio. Los estafilococos fueron los agentes 

casuales más frecuentes (59,6%). La mayoría de las infecciones fueron monomicrobianas 

(82,8%). La proporción anual de infecciones causadas por bacilos gramnegativos aerobios 

durante el periodo de estudio aumentó del 21,4% en 2004 al 66,7% en 2010 (p de 

tendencias=0.085). Este aumento se acompañó en un descenso en la proporción de 

infecciones de localización quirúrgica causadas por estafilococos coagulasa negativa  

(p=0.003). Además, se observó un aumento en el porcentaje de infecciones polimicrobianas 

(del 7,1% en 2004 al 41,7% en 2010, p= 0.014). El análisis multivariante confirmó estas 

tendencias, que fueron estadísticamente significativas.  
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Artículo 2. 

Benito N, Franco M, Ribera A, Soriano A, Rodriguez-Pardo D, Sorlí L, Fresco G, Fernández-

Sampedro M, Dolores Del Toro M, Guío L, Sánchez-Rivas E, Bahamonde A, Riera 

M, Esteban J, Baraia-Etxaburu JM, Martínez-Alvarez J, Jover-Sáenz A, Dueñas C, Ramos 

A, Sobrino B,Euba G, Morata L, Pigrau C, Coll P, Mur I, Ariza J; REIPI (Spanish Network for 

Research in Infectious Disease) Group for the Study of ProstheticJoint Infections. 

Time trends in the aetiology of prosthetic joint infections: a multicentre cohort study. Clin 

Microbiol Infect. 2016;22(8):732.e1-8.  

 

Resumen  

El conocimiento de la etiología microbiana de las infecciones de las prótesis articulares resulta 

fundamental para iniciar un tratamiento antibiótico empírico adecuado, así como para 

establecer la profilaxis antimicrobiana más adecuada para las cirugías de implante de estas 

prótesis. No existen datos disponibles basados en grandes cohortes actuales, ni datos 

específicos de nuestro medio. 

El objetivo de este estudio es describir la etiología de las infecciones de prótesis articulares y 

evaluar posibles cambios en los últimos años.  

Para ello se realizó un estudio de cohortes en 19 hospitales españoles, desde 2003 a 2012. 

Se incluyeron 2.524 casos consecutivos de pacientes adultos con el diagnóstico de infección 

de prótesis articular. Se obtuvo un diagnóstico microbiológico en 2.288 casos (90,6%). La 

etiología más frecuente fue la estafilocócica, en un 65,2% de los casos. Se observó una 

tendencia lineal creciente en la proporción de las infecciones causadas por bacilos 

gramnegativos aerobios, principalmente debido al aumento en el último periodo de estudio 

(25% en 2003-2004, 33,3% en 2011-2012; p=0.024).  También se observó un aumento de las 

bacterias multirresistentes (9,3% en 2003-2004, 15,8% en 2011-2012; p= 0.008), debido 

principalmente al aumento de los bacilos gramnegativos multiresistentes (del 5,3% en 2003-

2004 al 8,2% en 2011-2012; p= 0.032), y un incremento de las infecciones producidas por 

hongos (0,7% en 2003-2004, 1,5% en 2011-2012; p= 0,049). 
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DISCUSIÓN CONJUNTA 

Nuestros trabajos han analizado el espectro microbiano causante de las infecciones de 

localización quirúrgica tras el implante de artroplastias en general, y el de las infecciones 

protésicas. Estas infecciones se consideran predominantemente monomicrobianas y 

producidas principalmente por estafilococos (13,29,40). En nuestros estudios, la principal 

causa de este tipo de infección también ha sido la estafilocócica. No obstante, es remarcable 

el aumento producido durante el periodo de estudio de BGN aerobios y bacterias 

multirresistentes, sobre todo a expensas del aumento de los BGN multirresistentes. Nuestro 

primer trabajo es un estudio monocéntrico, llevado a cabo en el HSCSP, en el que se analizó 

la etiología de todas las ILQ que se produjeron en el primer año tras el implante de una prótesis 

de rodilla o cadera primaria entre 2004-2010. No se registraron cambios en la incidencia anual 

de ILQ durante el periodo de estudio. El segundo es un trabajo multicéntrico de la etiología de 

las IPA consecutivas diagnosticadas en 19 hospitales españoles entre 2003 y 2012. El diseño 

de este estudio no permite analizar si se produjo algún cambio en la incidencia de las IPA.  

A continuación, analizaremos los resultados más relevantes obtenidos en nuestros estudios. 

 

1. Cultivos negativos 

Dentro de nuestro estudio multicéntrico, destaca el mantenimiento del porcentaje de casos de 

IPA con cultivo negativo, y por tanto sin diagnóstico etiológico, en el periodo de estudio 

analizado. El porcentaje global de IPA con cultivos negativos fue del 9,4% y osciló entre el 

7,8% y 10,7% en los distintos periodos bianuales analizados. Este resultado también se 

observó en el estudio de ILQ global (10,8%), aunque la interpretación para este último caso 

es más limitada por el tipo de muestra analizada con frecuencia (exudados de herida 

quirúrgica). En el caso de la infección protésica, es habitual disponer de muestras profundas 

y más fiables, que son las que dan el diagnóstico definitivo. Es remarcable que, a pesar de 

disponer de técnicas microbiológicas cada vez más desarrolladas para procesar este tipo de 

muestras, la incubación prolongada de las muestras para detectar microorganismos de 

crecimiento lento (Propionibacterium spp), y la cada vez más implementada técnica de 

sonicación de implantes en los hospitales, el porcentaje de casos de infección protésica con 

cultivo negativo se haya mantenido en el tiempo. Dentro de las relativas nuevas técnicas 

existentes, la RCP podría ayudar a aumentar la detección de microorganismos. Sin embargo, 

esta técnica no se encuentra fácilmente disponible en muchos hospitales de forma rutinaria y, 

hasta el momento, no ha mostrado su superioridad frente a los cultivos convencionales. Otras 

técnicas que actualmente están en fase de investigación y que podrían ser de utilidad en un 
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futuro para disminuir el porcentaje de IPA sin diagnóstico microbiológico serían las de 

fluorescencia, la pirosecuenciación y la microcalorimetría isotérmica (94). Otro factor que, 

teóricamente, ayudaría a aumentar el número de IPA con cultivos positivos serían las técnicas 

utilizadas para la obtención de muestras intraoperatorias: cada vez está más implementada 

la recogida de un número mínimo de muestras (de especial valor para los casos de infección 

crónica) y la correcta manipulación de las muestras dentro del quirófano (uso de instrumentos 

distintos para la recogida de cada muestra, utilización de recipientes estériles para su 

transporte, evitar el contacto con guantes u otros materiales) (52,95). También parece haber 

una mayor conciencia sobre la importancia de no iniciar el tratamiento antibiótico hasta haber 

obtenido los cultivos microbiológicos adecuados. Sin embargo, a pesar de estos avances, los 

resultados de nuestros estudios no confirman una tendencia hacia un menor porcentaje de 

IPA con cultivos negativos. Estos datos son similares a los publicados, tanto en otras áreas 

geográficas como en revisiones clásicas o más recientes de la literatura, oscilando 

mayoritariamente entre un 7% y un 15% el porcentaje de IPA sin diagnóstico microbiológico 

(13,34,40,96). Esta situación subraya la necesidad de seguir investigando para mejorar el 

diagnóstico microbiológico de las IPA. 

 

2. Los estafilococos 

En conjunto, los estafilococos constituyen la primera causa de ILQ asociada al implante de 

artroplastias, y específicamente de IPA (29,97). Están implicados en más del 50% del total de 

infecciones de prótesis articulares (50-70% según series). Algunos estudios han descrito una 

mayor proporción de casos de S. aureus respecto a ECN en Estados Unidos y Australia y, a 

su vez, una mayor frecuencia de ECN respecto a S. aureus en Europa (34,96). Dadas las 

limitaciones de estos estudios, y las diferentes definiciones y criterios usados, es difícil aceptar 

estos resultados de forma fehaciente. 

La etiología estafilocócica también fue la principal causa de infección en nuestros estudios. 

En nuestro trabajo multicéntrico sobre IPA, los estafilococos estuvieron involucrados en el 

65% de los casos, sin cambios estadísticamente significativos en los diferentes periodos de 

estudio analizados. En nuestro trabajo monocéntrico sobre ILQ, los estafilococos fueron 

responsables del 60% de los casos.  

Globalmente, los ECN fueron la causa más frecuente de IPA en nuestro estudio multicéntrico, 

siendo agentes etiológicos del 40% de los casos. Entre los ECN, el microorganismo más 

frecuentemente aislado, como en series previas, fue Staphylococcus epidermidis (23% de los 

casos), seguido a distancia de Staphylococcus lugdunensis (2% de todos los casos). No 

obstante, hay que tener en cuenta que, en casi la tercera parte de los ECN, no se hizo una 

identificación de especie, por lo que estos resultados han de ser tomados con precaución. S. 
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aureus fue el patógeno más frecuentemente implicado en las IPA, y lo hizo en el 28% de los 

casos. S. epidermidis fue el agente causal más frecuente de IPA crónicas (33%), mientras que 

S. aureus lo fue tanto de las IPP (33%) como de las IAH (39%). No se observaron tendencias 

a cambios porcentuales a lo largo del periodo de estudio, ni en el caso de los ECN, ni en el 

caso de S. aureus. S. aureus fue el microorganismo más frecuentemente implicado también 

en las ILQ. 

Los portadores de S. aureus tienen una probabilidad de 2 a 14 veces mayor que el resto de 

las personas de desarrollar una ILQ (98). En estudios longitudinales, en torno a un 20% de 

las personas son portadoras nasales persistentes de S. aureus; un 30% son portadores de 

forma intermitente, y un 50% no son portadores (99-100).  La frecuencia de portadores varía 

en función de la edad. En adultos sanos, estudios transversales realizados a partir del año 

2000, han descrito esta frecuencia en un 27% (100). Un metaanálisis reciente confirmó el 

mayor riesgo de ILQ (de promedio 6 veces superior) en los portadores de S. aureus sometidos 

a cirugía ortopédica (101). El tratamiento descolonizador de S. aureus con mupirocina tópica 

y baños de clorhexidina ha demostrado una reducción  de casos de infecciones nosocomiales 

por este microorganismo, con especial intensidad en los casos de ILQ (86,102). Por todo ello, 

la detección prequirúrgica de portadores de este microorganismo y su posterior 

descolonización es de especial importancia para reducir los casos de ILQ por S. aureus. 

Durante el periodo de estudio de nuestro trabajo monocéntrico (2004-2010), la detección 

prequirúrgica de portadores de S. aureus y descolonización posterior no estaban 

implementadas en el HSCSP. Únicamente se iniciaron dos baños o duchas de clorhexidina 

preoperatorios a partir de 2010. En este año, el número de ILQ por este microorganismo no 

disminuyó de forma significativa. En nuestro estudio multicéntrico, estos protocolos no fueron 

uniformes en los hospitales participantes, por lo que no es posible una lectura teniendo en 

cuenta esta consideración. 

Otro abordaje en la prevención de infecciones ortopédicas por S. aureus, y en concreto por 

SARM, incluye la adecuación de la profilaxis quirúrgica en los casos de portadores de este 

microorganismo multirresistente. El uso de un glicopéptido en estos casos ha demostrado un 

descenso en los casos de ILQ o de artroplastias por este microorganismo (98,103-104). La 

guía de profilaxis quirúrgica antimicrobiana más reciente también recomienda este abordaje 

terapéutico en el caso de la cirugía ortopédica (98). 

 

3. Otros cocos Gram positivos aerobios 
3.1. Los estreptococos 

En la literatura, la etiología estreptocócica supone algo menos del 10% de los casos de IPA 

(34,40). Los estreptococos del grupo B y G son los microorganismos más frecuentemente 
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implicados en este tipo de infección (105-107). Su origen es hematógeno en la mitad de los 

casos, por lo que con frecuencia estas infecciones se manifiestan con un inicio agudo de los 

síntomas (107).   

De forma similar a lo descrito, en nuestro trabajo multicéntrico, los estreptococos fueron 

responsables del 9% de las IPA. El microorganismo más frecuentemente implicado fue 

Streptococcus agalactiae (estreptococo del grupo B) en un 2,8% de los casos. La IAH fue el 

tipo de IPA más frecuente producida por este microorganismo. No se observaron cambios 

estadísticamente significativos en los diferentes periodos de estudio analizados en cuanto al 

porcentaje de IPA causadas por estreptococos. 

En nuestro trabajo monocéntrico sobre ILQ no se aislaron estreptococos.  Esto es plausible 

debido al número de casos recogidos durante el periodo de estudio (111), al elevado número 

de casos con infección de la incisión (60%) respecto a los casos de IPA (que habitualmente 

no son producidos por estreptococos), y a la limitada frecuencia de este género de 

microorganismo.  

 

3.2. Los enterococos 

Aunque los enterococos globalmente son una causa relativamente poco frecuente de IPA, 

estos microorganismos son responsables de un 14-17% de casos de infección aguda de 

prótesis articular en series previas (40,61,68). En la mitad de los casos, los enterococos 

forman parte de infecciones polimicrobianas. Enterococcus faecalis es la especie más 

frecuentemente aislada, en un 90% de los casos (108). 

De forma similar, en nuestro trabajo multicéntrico, los enterococos se aislaron en un 8% de 

los casos, siendo E. faecalis el más frecuente (6,9% de todas las IPA y 87% de todos los 

enterococos identificados). E. faecium estuvo implicado en el 0,6% de todos los casos de IPA 

y en un 7% de las IPA por enterococos. 

En nuestro estudio monocéntrico, los enterococos representaron el 11,1% del total de casos 

de ILQ. Estos microorganismos se aislaron con una significativa mayor frecuencia en 

infecciones polimicrobianas respecto a las monomicrobianas (en el 64,7% vs 7,3%, 

respectivamente). En ambos trabajos, no se observaron cambios estadísticamente 

significativos en la frecuencia de IPA causadas por enterococos en los diferentes periodos de 

estudio analizados. 

 

4. Bacilos gramnegativos aerobios 

Los BGN aerobios se han descrito en la literatura como responsables de menos del 10% de 

los casos para este tipo de infecciones (13-14,25,69). En nuestros estudios, se ha observado 



79 

un aumento en la proporción de casos de ILQ causados por este grupo de microorganismos, 

confirmado con una tendencia lineal creciente, estadísticamente significativa, en nuestro 

trabajo multicéntrico. En el estudio de ILQ llevado a cabo en nuestro hospital, se observó una 

tendencia a la significación estadística (p=0,085), pero sin alcanzarla en el análisis univariante; 

el análisis multivariante, tras ajustar por otras variables, mostró también un incremento 

estadísticamente significativo de las ILQ producidas por BGN aerobios. Otros trabajos 

recientes, realizados en diferentes zonas geográficas, también han observado un mayor 

porcentaje de casos de IPA producidos por BGN aerobios que el descrito en las series más 

antiguas (6,34). Recientemente también se ha descrito un aumento de los BGN en otros tipos 

de infecciones nosocomiales, como por ejemplo las bacteriemias (109-110).  

Una posible explicación del aumento de las ILQ asociadas a las artroplastias causadas por 

BGN podría ser el progresivo envejecimiento de la población. Estas infecciones con frecuencia 

afectan a una población más anciana (111) que habitualmente presenta una mayor 

comorbilidad. Nuestro trabajo multicéntrico de IPA observó un aumento estadísticamente 

significativo de la edad media de la población estudiada a lo largo del tiempo, además de un 

mayor índice de Charlson. Otro factor que podría influir es la incidencia de infecciones 

polimicrobianas, que presentan con elevada frecuencia la participación de BGN (112). En 

nuestro trabajo de 2014 de ILQ, se observó un aumento en la proporción de casos 

polimicrobianos a lo largo del periodo de estudio. En nuestro estudio multicéntrico de IPA, sin 

embargo, no se confirmó esta tendencia.  

Dentro de los BGN aerobios, las enterobacterias constituyeron el grupo más frecuente, 

estuvieron implicadas en la etiología del 20% de todos los casos de IPA. Los microorganismos 

más frecuentes, en orden decreciente, fueron E. coli (9%), Proteus spp (5%), Enterobacter 

spp (4%), Klebsiella spp (3%) y Morganella morganii (2%). Dentro de los BGN no 

fermentadores, P. aeruginosa fue el microorganismo más frecuente (9%). Por tanto, E. coli y 

P. aeruginosa son las especies de BGN aerobios más a menudo implicadas en las IPA en la 

actualidad. 

Dentro de los BGN, no se observaron variaciones en la frecuencia de las distintas especies 

en el periodo de estudio analizado. La única excepción fue el aumento del porcentaje de M. 

morganii (p=0.012) y el descenso de Salmonella spp (p=0.041).  

 

5. Bacterias anaerobias 

Las bacterias anaerobias están involucradas con poca frecuencia en las IPA, entre el 2-6% 

según series previas (29). En nuestro estudio, estuvieron implicadas en la etiología del 7% de 

los casos. Es importante tener en cuenta que los porcentajes de anaerobios podrían estar 
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infraestimados, ya que la recuperación de estas bacterias requiere una adecuada recolección 

y transporte de la muestra, que permita la viabilidad de estas bacterias, así como un rápido 

procesamiento de dicha muestra (113). 

Las bacterias anaerobias más frecuentes, con diferencia, son Propionibacterium spp, que 

causaron el 5% de todas las IPA en nuestro estudio (sobre todo P. acnes). P. acnes es un 

bacilo grampositivo anaerobio que generalmente da lugar a infecciones indolentes, y, para su 

aislamiento, pueden ser necesarias incubaciones más prolongadas de lo habitual (7-14 días, 

según estudios). Se ha implicado más frecuentemente en IPA de hombro. El siguiente grupo 

en frecuencia fue Peptostreptococcus spp (1% del total). Algunos estudios refieren un 

aumento de las bacterias anaerobias en los últimos años en diferentes tipos de infecciones. 

En el caso de las IPA, no objetivamos cambios porcentuales en las IPA de hombro durante el 

periodo de estudio. 

 

6. Infecciones por bacterias multirresistentes 
Los microorganismos multirresistentes constituyen actualmente una amenaza para la 

salud pública mundial, como ha reconocido recientemente la Organización Mundial de la 

Salud (114). Sin embargo, en el ámbito de las IPA, su papel no había sido investigado 

previamente, salvo en el caso del SARM. 

En nuestro estudio multicéntrico, siguiendo la definición de bacteria multirresistente de 

Magiorakos et al (92), encontramos que un 14% de los casos de IPA estaban causadas 

por bacterias multirresistentes. Entre éstas, el 8% correspondieron a SARM y 6% a BGN 

aerobios multirresistentes. 

 

6.1. SARM 

La proporción de casos de SARM, en nuestros dos estudios, no aumentó 

significativamente en los periodos de estudio analizados. Se observó un aumento del 5% 

al 9% entre los periodos de estudio 2003-2004 a 2009-2010 en el estudio de IPA, pero 

esta tendencia ascendente no se confirmó en el periodo 2011-2012, en el que hubo un 

descenso (8%) (p=0.183 de tendencia lineal). Esta estabilización, e incluso tendencia al 

descenso de las infecciones causadas por SARM en los últimos años, es similar a la 

observada en la mayoría de países europeos (115) y Estados Unidos (116). 

 

6.2. BGN multirresistentes 

La proporción de BGN multirresistentes sí presentó un aumento significativo durante el 

periodo de estudio (5.3% en 2003-2004 a 8.2% en 2011-2012, p= 0.032). Por tanto, el 

aumento global de bacterias multirresistentes fue a expensas fundamentalmente del 
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incremento de BGN aerobios multirresistentes. Una posible explicación para este aumento 

podría ser el progresivo envejecimiento de la población y el aumento de comorbilidades 

observado; ambos factores están relacionados con un incremento de los ingresos 

hospitalarios y un mayor uso de antibióticos, lo que a su vez puede conllevar la selección 

de microorganismos multirresistentes. Dentro de las resistencias antibióticas observadas 

en los BGN, destaca el aumento de la resistencia frente a ciprofloxacino, debido a la 

importancia de este antibiótico en el tratamiento de las infecciones causadas por los BGN 

aerobios (37,117). 

Se observó una tendencia lineal creciente en el porcentaje de multirresistencia en el caso 

de E. coli y K. pneumoniae, aunque solo fue estadísticamente significativa en el caso de 

M. morganii y P. aeruginosa. A destacar el 2% de casos en los que estuvieron implicadas 

enterobacterias portadoras de betalactamasas de expectro extendido. En cuanto a otros 

mecanismos de resistencia específicos, fueron menos frecuentes (nueve enterobacterias 

portadoras de ampC plasmídica y tres de carbapenemasas). 

 

7. Hongos 

De acuerdo con la literatura, el 1% de las IPA están causadas por hongos. Las cándidas 

representan el 80% o más de los casos. Las especies de cándida más frecuentemente 

implicadas pueden variar en diferentes zonas geográficas, aunque en general C. albicans es 

la más frecuente. Un 60% de los casos se producen tras artroplastias de revisión y, en hasta 

el 20% de los casos, se presentan con una coinfección bacteriana (40,118-120). Se han 

descrito diferentes factores de riesgo para la enfermedad candidiásica invasora, que incluyen: 

distintos tipos de inmunosupresión, el uso prolongado de antibióticos los 3 meses previos 

(sobre todo los de amplio espectro), el uso de catéteres venosos -sobre todo centrales-, la 

alimentación parenteral, la cirugía abdominal previa, las quemaduras graves y el uso de 

drogas por vía parenteral (120). Específicamente, la presencia de enfermedad crónica 

subyacente, las cirugías de revisión múltiple y las reconstrucciones complejas, se han descrito 

como factores de riesgo para las IPA causadas por hongos (119). 

En nuestro estudio monocéntrico sobre ILQ tras artroplastias, donde se identificaron 111 

casos de infección (46 IPA), no se encontró ningún caso de infección por hongos, lo que está 

en línea con la escasa frecuencia descrita en la literatura. 

El trabajo multicéntrico de IPA mostró una incidencia acumulada del 1,3%. Además, se 

observó un aumento significativo de las IPA causadas por hongos, doblando la incidencia de 

0,7% en el periodo 2003-2004 a 1,5% en el periodo 2011-2012 (p=0.049). Las cándidas fueron 

responsables del 90% de los casos, mientras que el 10% restante estuvo causado por otros 
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hongos (dos casos de Aspergillus fumigatus, y un caso de Scedosporium apiospermum). Casi 

el 60% de las infecciones candidiásicas se debió a C. albicans. 

El aumento de casos se podría explicar por la evolución de la población analizada en los 

diferentes periodos de estudio. Nuestro trabajo multicéntrico observó un aumento, 

estadísticamente significativo en la edad de los pacientes a lo largo del tiempo; además, 

presentaron más comorbilidades y una mayor incidencia de tratamiento inmunosupresor 

crónico, neoplasias o alteraciones neurológicas. Estos factores de riesgo traducen un 

progresivo envejecimiento de la población, con pacientes cada vez más debilitados o 

francamente inmunocomprometidos, y que reciben antibióticos con mayor frecuencia. En este 

sentido, la flora habitual de la piel – origen más frecuente de estas infecciones- puede variar 

en este tipo de pacientes y por tanto justificar, al menos en parte, los cambios etiológicos 

observados. Estos datos hacen prever, además, un progresivo aumento del porcentaje de 

casos de IPA causados por hongos; esto es de especial preocupación, puesto que se trata de 

infecciones que conllevan una importante dificultad terapéutica y morbilidad.  

 

8. Infecciones polimicrobianas 

En nuestro trabajo monocéntrico de 2014 sobre ILQ, se observó un aumento en la proporción 

de casos polimicrobianos a lo largo del periodo de estudio. Esta tendencia, sin embargo, no 

se confirmó en nuestro estudio multicéntrico de IPA. No obstante, hay que considerar el tipo 

de muestra recogida, que en el caso de la ILQ incisional, con frecuencia, y a pesar de tomar 

las medidas de asepsia necesarias, es en general una muestra menos fiable y más proclive a 

la contaminación bacteriana que las muestras de líquido sinovial e intraoperatorias obtenidas 

en caso de las IPA. Además, en este estudio solo se incluyeron las ILQ diagnosticadas en el 

primer año tras el implante de la prótesis. Esto permite la inclusión de todos los casos de 

infección precoz, que se asocian con más infecciones polimicrobianas (40), y en cambio 

excluye los casos de infecciones hematógenas, clásicamente de predominio monomicrobiano. 

Otros estudios recientes de IPA han observado un mayor porcentaje de casos de infecciones 

polimicrobianas que las series clásicas (34). En nuestro estudio multicéntrico de IPA también 

encontramos un porcentaje de infecciones polimicrobianas (17%) superior al descrito 

clásicamente de en torno al 6% (121), aunque no se haya encontrado un aumento durante el 

periodo de estudio. 
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Importancia de nuestros estudios y aplicabilidad 

Nuestro trabajo multicéntrico constituye el mayor estudio sobre la etiología de la IPA hasta la 

fecha. Es el primero, además, que ha demostrado un aumento en la incidencia de IPA 

causadas por BGN aerobios, por bacterias multirresistentes y por hongos.  Por otra parte, 

nuestro estudio monocéntrico es el único que ha analizado recientemente la evolución de la 

etiología de las ILQ asociadas a las artroplastias en su conjunto (incluyendo infecciones 

incisionales e IPA) tras una cirugía de prótesis articular.  

 

Los resultados de ambos trabajos pueden ayudar en dos aspectos importantes dentro de las 

infecciones quirúrgicas relacionadas con las cirugías protésicas articulares:  

- Por una parte, en la adecuación del tratamiento antibiótico empírico. El conocimiento de 

la microbiología actual es fundamental para indicar un adecuado tratamiento de las 

infecciones de este tipo, siendo de especial importancia en el caso de las IPP. El aumento 

de la incidencia de BGN y BGN multirresistentes descrito en nuestros trabajos, puede 

reorientar las pautas antibióticas empíricas prescritas habitualmente (40,122), 

principalmente en los casos con mayor probabilidad de presentar una infección por BGN. 

En este sentido, el análisis de factores de riesgo de infección por un germen 

multirresistente podrá contribuir a optimizar este tratamiento. 

- Por otra parte, nuestros trabajos pueden hacer replantear las pautas antibióticas 

profilácticas prequirúrgicas habitualmente utilizadas. La profilaxis quirúrgica es una de las 

medidas más eficaces en la prevención de las ILQ (123). En la actualidad, las guías 

aconsejan  cefazolina como antibiótico de elección (o vancomicina o clindamicina en 

pacientes alérgicos a betalactámicos) (98). Aunque los estafilococos siguen siendo los 

agentes etiológicos más frecuentes (40), el aumento de incidencia de BGN y BGN 

multirresistentes, también observado en otros trabajos recientes, plantean la necesidad de 

introducir cambios en la profilaxis quirúrgica. Puesto que es preciso, al mismo tiempo, no 

aumentar innecesariamente el espectro antibiótico en la profilaxis, se hace imprescindible 

identificar factores de riesgo de desarrollar una infección por un microorganismo 

multirresistente, para hacer profilaxis más individualizadas (88,109,115,124). 
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Limitaciones de nuestros trabajos 

Nuestro estudio monocéntrico se centra en artroplastias primarias de rodilla y cadera, por lo 

que los resultados no son extrapolables a cirugías de revisión o de otras articulaciones, que 

podrían presentar una etiología algo diferente (69). Al revisar la microbiología de un único 

hospital, los resultados podrían variar respecto a otros hospitales o áreas geográficas. Sin 

embargo, los resultados obtenidos en nuestro trabajo son similares a los obtenidos en otros 

estudios recientes similares, realizados en otros países (34,88). Los casos analizados en 

nuestro estudio se centran en el primer año tras la colocación de la prótesis, mientras que la 

microbiología responsable de ILQ más tardía es diferente y por tanto no comparable (125-

126).  

Nuestro trabajo multicéntrico presenta las limitaciones habituales de los trabajos 

observacionales retrospectivos, puesto que una parte del estudio es retrospectiva. Para 

facilitar la mayor calidad posible de los datos, se establecieron definiciones estandarizadas 

para las variables recogidas, como la escala de Charlson para la comorbilidad (91), la 

definición de IPA y de los diferentes tipos de infección (16,29), y la definición de 

microorganismo multirresistente (92). Estas definiciones estandarizadas facilitan además la 

comparación con otros trabajos. El estudio se ha realizado en 19 hospitales españoles, por lo 

que los resultados podrían no ser extrapolables a otros países. Podría haber diferencias 

debido a las características de los pacientes, la atención sanitaria recibida o el sistema de 

salud de cada país. No obstante, estudios recientes de diferentes áreas geográficas a la 

nuestra, han observado resultados similares a los descritos en nuestros trabajos, tal como se 

ha comentado previamente. 
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VI. CONCLUSIONES 
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CONCLUSIONES obtenidas en relación con los objetivos planteados: 

 
Objetivo 1. Conocer la etiología microbiana actual de las infecciones de localización 
quirúrgica que se producen tras el implante de artroplastias, y específicamente la 
etiología de las infecciones de prótesis articulares, en nuestro entorno. 
  
1.1. Las infecciones de localización quirúrgica relacionadas con el implante de prótesis 

articulares, en general, y las infecciones de prótesis articulares en particular, son 

mayoritariamente monomicrobianas (más del 80% de los casos).  

 

1.2. Los cocos grampositivos aerobios están implicados en el 78% de las infecciones de 

prótesis articulares. Dentro de este grupo, los estafilococos son los microorganismos 

más frecuentes (67% de las infecciones protésicas), constituyendo los estafilococos 

coagulasa negativa la etiología más común (40% de los casos). En cuanto a las 

especies estafilocócicas, Staphylococcus aureus es la más frecuente (28%), seguido de 

Staphylococcus epidermidis (23%). El 28% de los S. aureus son resistentes a la 

meticilina (SARM). 

 

1.3. Dentro de los cocos grampositivos aerobios, siguen en frecuencia a los estafilococos –

pero a gran distancia–, los estreptococos (9%) y los enterococos (8%). Entre los 

estreptococos, la especie más común es Streptococcus agalactiae y, entre los 

enterococos, Enterococcus faecalis. 

 

1.4. Los bacilos gramnegativos aerobios están implicados en el 28% de los casos, 

constituyendo las enterobacterias el grupo más frecuente (20%). Entre las 

enterobacterias, los microorganismos que más a menudo se aíslan son, en orden 

decreciente: Escherichia coli, Proteus spp, Enterobacter spp y Klebsiella spp. Los 

bacilos gramnegativos no fermentadores están involucrados en el 10% de las 

infecciones de prótesis articulares, con Pseudomonas aeruginosa como principal agente 

patógeno (9%). El porcentaje de infecciones causadas por bacilos gramnegativos 

aerobios es superior al de las series clásicas (5-10%). 

 

1.5. Los bacilos grampositivos aerobios sólo están involucrados en el 2% de las infecciones 

protésicas, siendo las corinebacterias el grupo más frecuente. 

 

1.6. Las bacterias anaerobias se identifican en el 7% de los casos, siendo Propionibacterium 

el género más común (5%); Propionibacterium acnes fue el agente causal del 4% de 
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todos los casos. 

 

1.7. Los hongos, fundamentalmente las candidas, están implicadas en el 1% de las 

infecciones de prótesis articulares, constituyendo Candida albicans la especie más 

frecuente. 

 

1.8. Las siguientes 6 especies, en orden de frecuencia descendente, causan más del 80% 

de todas las infecciones de prótesis articulares: S. aureus, S. epidermidis, E. coli, P. 

aeruginosa, E. faecalis y P. acnes. 

 

1.9. Los microorganismos más frecuentemente identificados varían dependiendo del tipo de 

infección. Así S. aureus es el patógeno más frecuente en las infecciones agudas, tanto 

la infección postoperatoria precoz (36%), como la hematógena (39%), mientras que S. 

epidermidis es el que se aísla más a menudo en las infecciones crónicas (33%). 

 

1.10. En nuestro medio, el 14% de los microorganismos que causan infecciones de prótesis 

articulares son multirresistentes, de acuerdo con la definición de consenso utilizada 

(según Magiorakos et al). Este porcentaje está constituido por un 8% de SARM y un 6% 

de bacilos gramnegativos aerobios multirresistentes. 

 

1.11. En cerca del 10% de los casos no se llega al diagnóstico microbiológico de las 

infecciones de las prótesis articulares. Este porcentaje no ha cambiado 

significativamente a lo largo del periodo de estudio. 

 

 

Objetivo 2.- Evaluar posibles cambios en la microbiología de las infecciones de 
localización quirúrgica asociadas con las artroplastias y en las infecciones de prótesis 
articulares en los últimos años, tanto en la proporción de los diferentes 
microorganismos como en la posible variación en sus resistencias antibióticas.  
 
2.1. En los últimos años se ha producido un aumento significativo del porcentaje de 

infecciones de localización quirúrgica asociadas el implante de artroplastias 

producidas por bacilos gramnegativos aerobios. Este mismo fenómeno se ha 

comprobado en el caso de las infecciones protésicas. 

 

2.2. También se ha observado en los últimos años un incremento significativo del 
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porcentaje de infecciones producidas por microorganismos multirresistentes. Este 

incremento se debe fundamentalmente al aumento de los bacilos gramnegativos 

aerobios multirresistentes. En el caso de los SARM, la proporción aumentó durante los 

primeros años del estudio, pero ha disminuido en los años más recientes. 

 

2.3. De especial preocupación es el hallazgo de un incremento en el porcentaje de bacilos 

gramnegativos aerobios que son resistentes a ciprofloxacino, puesto que este 

antibiótico se considera clave para el tratamiento de las infecciones de prótesis 

articulares causadas por estas bacterias. 

 

2.4. Se ha observado un aumento significativo del porcentaje de infecciones de prótesis 

articulares causadas por hongos en los últimos años. 

 

2.5. No está claro cuál es la causa de estos cambios en la etiología microbiana de las 

infecciones asociadas a las prótesis articulares. La flora habitual de la piel – origen 

más frecuente de estas infecciones- puede variar en pacientes con enfermedades 

crónicas o tratados con antibióticos. En este sentido, es relevante el significativo 

aumento de la edad y comorbilidad global, observada en los pacientes en los últimos 

años; específicamente destaca el incremento del porcentaje de pacientes con 

tratamiento inmunosupresor y con neoplasias malignas. Este cambio en las 

características de los pacientes quizás podría explicar, al menos en parte, los cambios 

etiológicos observados. 

 

2.6. Se deben tener en cuenta, y seguir monitorizando, los cambios en la etiología 

microbiana de las infecciones asociadas a las prótesis articulares, particularmente a la 

hora de diseñar la profilaxis quirúrgica antimicrobiana del implante de las artroplastias. 
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ANEXO 1 

 
 

 
CUADERNO DE RECOGIDA DE DATOS 

 
 
 

 
 

"Etiología de la infección de prótesis articular en España 

en la última década: análisis evolutivo y de factores de 

riesgo de multirresistencia antibiótica" 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

No olvide consultar las definiciones a pie de tabla y al 
final del documento 

Siglas utilizadas en el texto (por orden alfabético): 

• AB = Antibiótico 
• ASA = American Society of Anesthesiologists 
• BGN = Bacilo/s gram negativo/s 
• CIP = Cultivos intraoperatorios positivos 
• IAH = Infección aguda hemátogena 
• ICT = Infección crónica tardía Infección crónica tardía 
• IPP = Infección postoperatoria precoz 
• IQ = Intervención quirúrgica 
• No-S = No sensible (incluye sensibilidad intermedia y resistente) 
• NS/NC = Desconocido (“no sabe/no contesta”) 
• S = Sensible 
• SCN = Estafilococos coagulasa negativa 
• TMT-SMZ = Trimetropim-sulfametoxazol 
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(A rellenar por el centro coordinador) Código IDENTIFICACION 5 dígitos (código centro 2 
cifras, número de episodio consecutivo): _  _  _  _  _ (ej. paciente 1 del centro 01: 01001; paciente 54 
del centro 13: 13054)                                                                                     
Código Centro (2 cifras):   _ _  Número de episodio (consecutivo) que se incluye: _ _ _ 
Número de historia clínica en su hospital: ______________ 
 
 
 

1. Fecha de diagnóstico de la infección: (dd/mm/aaaa)1:  ___/___/_____. Señalar lo que 

proceda, (1 ó más): fecha inicio síntomas  / fecha obtención muestras microbiología   / 

otro:  __________ 
2. Clasificación de la infección (criterios de Tsukayama)2: 

* Infección postoperatoria precoz (IPP)   * Infección crónica tardía (ICT)  

* Infección aguda hemátogena (IAH)       * Cultivos intraoperatorios positivos  

 
 
 

1. Fecha de nacimiento (dd/mm/aaaa):  ___/___/_____  

2. Sexo: varón   mujer   

3. Índice de Charlson modificado, puntuación total:_____. Señalar en la tabla, subrayando 

en negrita lo que proceda: 

 

DM no complicada                     

 

(1) 

 

DM complicada                                

 

(2) 

EPOC                                          (1) Enfermedad renal                            (2) 

IAM                                             (1) Neoplasia hematológica                  (2) 

ICC                                              (1) Hemiplejia/AVC                                (2) 

Vasculopatía periférica                (1) Neoplasia no M1                              (2) 

Demencia                                   (1) Enfermedad hepática grave             (3) 

Enfermedad tejido conectivo       (1) Neoplasia M1                                   (6) 

Ulcus                                           (1) SIDA                                                 (6) 

Enfermedad hepática leve          (1)   

 
4. En caso de “enfermedad del tejido conectivo”: 

• Artritis reumatoide: Sí  No   NS/NC  
• Otra “enfermedad del tejido conectivo”: Sí   No     NS/NC  

o En caso afirmativo, especificar cuál: 
________________________________________ 

 
5. Clasificación de la ASA de la intervención quirúrgica (IQ) considerada “de 

probable adquisición de la infección” (no aplicable a las IAH):3  I     II    III   
IV   ¿?  

  

 

  

  

  

   
   

   
  

B-  Datos del paciente  
 

A- Datos de la infección de prótesis articular 
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6. Tratamiento inmunosupresor crónico:4  Sí   No     NS/NC  

• En caso afirmativo, especificación del tratamiento inmunosupresor recibido: 
(principios activos y dosis promedio último mes): 
____________________________________________________________________
__ 

7. Posibles factores de riesgo de microorganismos multirresistentes: 
(subrayar/negrita lo que corresponda en cada factor: No, Sí o Desconocido) 

 
7.1. Estancia/domicilio en centro socio sanitario o residencia, 

previo * 
    No Sí NS/NC 

7.1. En los 90 días previos:* 

o Ha recibido tratamiento antibiótico (AB) 7 días o 
más 

    No Sí NS/NC 

o Ha estado hospitalizado en un hospital de agudos 2 
días o más 

    No Sí NS/NC 

7.3. En los 30 días previos:*    

o Hemodiálisis u otro tipo de diálisis     No Sí NS/NC 

o Terapia endovenosa en domicilio / hospital de día      No Sí NS/NC 

o Curas/otros cuidados complejos de enfermería en 
domicilio / ambulatorios 

    No Sí NS/NC 

 
* A la IQ de probable adquisición de la infección3 en el caso de las IPP, ICT y CIP, o al 
diagnóstico de la infección en el caso de la IAH 

 
8. Número de días de ingreso previos a la IQ de probable adquisición de la 

infección:5 ___  

 
 
 
 
 
1. Indicación de la prótesis:  

• Indicación de prótesis primaria (subrayar/negrita lo que proceda o añadir): artrosis, 
fractura, artritis reumatoide, artritis postraumática, tumor, otras (necrosis avascular, 
displasia de cadera, secuelas de artritis séptica…), desconocida 

• En caso de cirugía de revisión, especificar causa (subrayar/negrita lo que proceda o 
añadir): aflojamiento aséptico, infección…, desconocida 

 
2. Fecha de colocación de la prótesis: (dd/mm/aaaa):  ___/___/_____  

3. Localización de la prótesis:  rodilla   cadera  hombro  otro , 

especificar:_______________ 
4. Prótesis total  parcial  
5. Número de prótesis en esa localización: primaria  secundaria  terciaria  
6. Prótesis no cementada  / cementada    

   

    

  

   

  

C-  Datos de la prótesis infectada 
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• en prótesis cementada, ¿el cemento llevaba antibiótico? Sí   No     NS/NC 
 
o si procede, especificar antibiótico: ______________________ 

 
7. Fecha de la IQ considerada de probable adquisición de la infección3 (si es distinta 

de la colocación de la prótesis): (dd/mm/aaaa):  ___/___/_____ 

•  Especificar tipo de cirugía realizada y motivo (ej: osteosíntesis de fractura 
periprotéstica): 
____________________________________________________________________
___ 

 
 
 
Señalar en negrita/subrayar lo que proceda: 

 
* Se considerará que las muestras se han obtenido antes del inicio del tratamiento 

antibiótico, si no ha recibido antibióticos en los 14  días previos a la obtención de las 
mismas 

** Los microorganismos con la misma identificación de genero y especie (o sólo genero 
en los casos que sólo se haya llegado a identificación de género) y con el mismo 
antibiograma se identificarán en cada muestra con el mismo número (ej. 1. 
Staphilococcus epidermidis). Si tienen mismo genero y especie (o género en su caso), 
pero distinto antibiograma, se identificarán con un número diferente (ej. 1. S. epidermidis, 
2. S. epidermidis = aislamiento de S. epidermidis con dos antibiogramas distintos). Añadir 
más números si fuera necesario 

 
* Microorganismos MULTIRRESISTENTES: Antibiograma 
* Bacilos gram negativos (BGN) no multirresistentes: Sensibilidad a 
quinolonas 

  
 

 ¿Cursada 
muestra? 

Nº de 
muestra
s 
cursada
s 

¿Cuántas 
obtenidas 
antes del 
inicio de 
AB?* 

Nº de 
muestra
s 
positivas 

Microorganismo/s 
identificado/s ** 

Exudado de 
herida quirúrgica 
o fístula 

No NS/NC       

Sí  

   1. 

2. 

Líquido articular No NS/NC       

Sí  

   1. 

2. 

Biopsia 
membrana 
sinovial 

No NS/NC       

Sí  

   1. 

2. 

Muestras 
intraoperatorias 

No NS/NC       

Sí  

   1. 

2. 

Hemocultivos No NS/NC       

Sí  

   1. 

2. 

D- Datos del diagnóstico y el microorganismo 
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* Estafilococos coagulasa negativa (SCN): Sensibilidad a 
“panestafilocócicos” 
• Se describirán los antibiogramas de los microrganismos identificados como 

multirresistentes.6 (tablas del ANEXO) 
• En los bacilos gram negativos, no multirresistentes, se recogerá la siguiente 

información: 
o ¿Resistencia a ciprofloxacino? Sí       No     NS/NC  
o ¿Resistencia a nalidíxico? Sí       No     NS/NC  

• En los SCN, ser recogerá la siguiente información: (subrayar/negrita lo que 
corresponda) 

Glicopéptidos Vancomicina   S     No-S   Desconocido 
Teicoplanina   S     No-S   Desconocido 

Lipopéptidos Daptomicina   S     No-S   Desconocido 
Oxazolidinonas Linezolid   S     No-S   Desconocido 
Estreptograminas Quinupristin-

 
  S     No-S   Desconocido 

1. Microorganismo 1: ______________________.  
Si multirresistente: ANTIBIOGRAMA correspondiente (copiar y pegar la tabla del 
ANEXO). Si es un BGN no multirresistente, información punto previo. Si es un SCN, 
información tabla previa. 

2. Microorganismo 2: _______________________. 
Si multirresistente: ANTIBIOGRAMA correspondiente (copiar y pegar la tabla del 
ANEXO). Si es un BGN no multirresistente, información punto previo. Si es un SCN, 
información tabla previa. 

ANEXO 
Seleccionar la tabla de ANTIBIOGRAMA que corresponda, según el microorganismo 
(1-estafilococos, 2-enterococos, 3-enterobacterias, 4-P. aeruginosa, 5-Acinetobacter 
spp.) 

 
1- ANTIBIOGRAMA DE Staphylococcus aureus 
Subrayar/negrita lo que corresponda: S (sensible), No-S (no sensible) o Desconocido: 

Categoría de antimicrobiano Agente antimicrobiano Resultados de pruebas de 
sensibilidad antimicrobiana 

Aminoglicósidos Gentamicina   S     No-S   Desconocido 
Ansamicinas Rifampicina   S     No-S   Desconocido 
Cefalosporinas anti-SARM Ceftarolina   S     No-S   Desconocido 
Beta-lactámicos antiestafilocócicos  Oxacilina   S     No-S   Desconocido 
Fluoroquinolonas Ciprofloxacino   S     No-S   Desconocido 

Moxifloxacino   S     No-S   Desconocido 
Inhibidores de la vía del folato TMT-SMZ   S     No-S   Desconocido 
Fucidinas Ácido fusídico   S     No-S   Desconocido 
Glicopéptidos Vancomicina   S     No-S   Desconocido 

Teicoplanina   S     No-S   Desconocido 
Telavancina   S     No-S   Desconocido 

Glicilciclinas Tigeciclina   S     No-S   Desconocido 
Lincosamidas Clindamicina   S     No-S   Desconocido 
Lipopéptidos Daptomicina   S     No-S   Desconocido 
Macrólidos Eritromicina   S     No-S   Desconocido 
Oxazolidinonas Linezolid   S     No-S   Desconocido 
Anfenicoles Cloranfenicol   S     No-S   Desconocido 
Ácidos fosfónicos Fosfomicina   S     No-S   Desconocido 
Estreptograminas Quinupristin-dalfopristin   S     No-S   Desconocido 
Tetraciclinas Tetraciclina   S     No-S   Desconocido 

Doxiciclina   S     No-S   Desconocido 
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Categoría de antimicrobiano Agente antimicrobiano Resultados de pruebas de 
sensibilidad antimicrobiana 

Minociclina   S     No-S   Desconocido 
 

2- ANTIBIOGRAMA DE ENTEROCOCOS 
Subrayar/negrita lo que corresponda: S (sensible), No-S (no sensible) o Desconocido: 

Categoría de 
antimicrobiano 

Agente 
antimicrobiano 

Resultados de 
pruebas de 

sensibilidad AB 

Especies con 
resistencia intrínseca a 
categorías o agentes 

AB 
Aminoglicósidos (excepto 
estreptomicina)  

Gentamicina (alto 
nivel)  

  S     No-S   
Desconocido 

 

Estreptomicina Estreptomicina (alto 
nivel) 

  S     No-S   
Desconocido 

 

Carbapenemes Imipenem   S     No-S   
Desconocido 

Enterococcus faecium 

Meropenem   S     No-S   
Desconocido 

Doripenem   S     No-S   
Desconocido 

Fluoroquinolonas Ciprofloxacino    S     No-S   
Desconocido 

 

Levofloxacino   S     No-S   
Desconocido 

 

Moxifloxacino   S     No-S   
Desconocido 

 

Glicopéptidos Vancomicina   S     No-S   
Desconocido 

 

Teicoplanina   S     No-S   
Desconocido 

 

Glicilciclinas Tigeciclina   S     No-S   
Desconocido 

 

Lipopéptidos  Daptomicina   S     No-S   
Desconocido 

 

Oxazolidinonas Linezolid    S     No-S   
Desconocido 

 

Penicilinas Ampicilina   S     No-S   
Desconocido 

 

Estreptograminas Quinupristin-
dalfopristin 

  S     No-S   
Desconocido 

Enterococcus faecium 

Tetraciclinas Doxiciclina   S     No-S   
 

 
Tigeciclina   S     No-S   

 
 

3- ANTIBIOGRAMA DE ENTEROBACTERIAS 
Mecanismo de resistencia: 

- beta-lactamasa de espectro extendido: Sí       No     NS/NC 
 

- ampC plasmídica: Sí       No     NS/NC  
- carbapenemasa: Sí       No     NS/NC  

 

Subrayar/negrita lo que corresponda: S (sensible), No-S (no sensible) o Desconocido: 
Categoría de 
antimicrobiano 

Agente 
antimicrobiano 

Resultados de 
pruebas de 

sensibilidad AB 

Especies con 
resistencia intrínseca 

a categorías o 
agentes AB 

Aminoglicósidos Gentamicina   S     No-S   Desconocido Providencia rettgeri, 
Providencia stuartii 

Tobramicina   S     No-S   Desconocido P. rettgeri, P. stuartii 
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Categoría de 
antimicrobiano 

Agente 
antimicrobiano 

Resultados de 
pruebas de 

sensibilidad AB 

Especies con 
resistencia intrínseca 

a categorías o 
agentes AB 

Amikacina   S     No-S   Desconocido  
Netilmicina   S     No-S   Desconocido P. rettgeri, P. stuartii 

Cefalosporinas anti-
SARM 

Ceftarolina 
(aprovada sólo para 
E. coli, K. 
pneumoniae, K. 
oxytoca) 

  S     No-S   Desconocido  

Penicilinas 
antipseudomónicas + 
inhibidores beta-
lactamasas  

Ticarcilina-
clavulánico 

  S     No-S   Desconocido Escherichia hermanii 

Piperacillin-
tazobactam 

  S     No-S   Desconocido E. hermanii 

Carbapenemes Ertapenem   S     No-S   Desconocido  
Imipenem   S     No-S   Desconocido 
Meropenem   S     No-S   Desconocido 
Doripenem   S     No-S   Desconocido 

Cefalosporinas de 
espectro no extendido: 1ª 
y 2ª generación  

Cefazolina   S     No-S   Desconocido Citrobacter freundii, 
Enterobacter 
aerogenes , 
Enterobacter cloacae,  
Hafnia alvei, 
Morganella morganii, 
Proteus penneri, 
Proteus vulgaris,  P. 
rettgeri, P. stuartii, 
Serratia marcescens 

Cefuroxima   S     No-S   Desconocido M. morganii, P. penneri,   
P. vulgaris, S. 
marcescens 

Cefalosporinas de 
espectro extendido: 3ª y 
4ª generación  

Cefotaxime o 
ceftriaxone 

  S     No-S   Desconocido  

Ceftazidime   S     No-S   Desconocido 
Cefepime   S     No-S   Desconocido 

Cefamicinas Cefoxitina   S     No-S   Desconocido C. freundii, E. 
aerogenes, E. cloacae, 
H. alvei,   

Cefotetan   S     No-S   Desconocido 

Fluoroquinolonas Ciprofloxacino   S     No-S   Desconocido  
Inhibidores de la vía de 
los folatos 

TMT-SMZ   S     No-S   Desconocido  

Glicilciclinas 
 
 

Tigeciclina 
 

  S     No-S   Desconocido M. morganii, Proteus 
mirabilis, P. penneri, P. 
vulgaris,P. rettgeri, P. 
stuartii 

Monobactams Aztreonam   S     No-S   Desconocido  
Penicilinas Ampicilina   S     No-S   Desconocido Citrobacter koseri , C. 

freundii, E. aerogenes, 
E. cloacae, 
Esherichia hermanii, H. 
alvei, Klebsiellae spp., 
M. morganii, P. penneri, 
P. vulgaris, P. rettgeri, 
P. stuartii, S. 
marcescens 

Penicilinas + inhibidores 
de beta-lactamasas 
 

Amoxicilina-ácido 
claculánico 

  S     No-S   Desconocido C. freundii, E. 
aerogenes, 
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Categoría de 
antimicrobiano 

Agente 
antimicrobiano 

Resultados de 
pruebas de 

sensibilidad AB 

Especies con 
resistencia intrínseca 

a categorías o 
agentes AB 

E. cloacae, H. alvei, M. 
morganii, P. rettgeri, P. 
stuartii, S. marcescens 

Ampicilina-
sulbactam 

  S     No-S   Desconocido C. freundii, C. koseri, E. 
aerogenes, E. cloacae, 
H. alvei, P. rettgeri, S. 
marcescens 

Acidos fosfónicos Fosfomicina   S     No-S   Desconocido  
Anfenicoles Cloranfenicol   S     No-S   Desconocido  
Polimixinas Colistina   S     No-S   Desconocido M. morganii, P. 

mirabilis, 
P. penneri, P. vulgaris, 
P. rettgeri, P. stuartii, S. 
marcescens 

Tetraciclinas Tetraciclina   S     No-S   Desconocido M. morganii, P. 
mirabilis, 
P. penneri, P. vulgaris, 
P. rettgeri, P. stuartii 

 Doxiciclina   S     No-S   Desconocido M. morganii, P. penneri, 
P. vulgaris, P. rettgeri, 
P. stuartii 

 Minociclina   S     No-S   Desconocido M. morganii, P. penneri, 
P. vulgaris, P. rettgeri, 
P. stuartii, 

  
4- ANTIBIOGRAMA DE PSEUDOMONAS AERUGINOSA 
Subrayar/negrita lo que corresponda: S (sensible), No-S (no sensible) o Desconocido: 
Categoría de antimicrobiano Agente antimicrobiano Resultados de pruebas de 

sensibilidad 
antimicrobiana 

Aminoglicósidos Gentamicina   S     No-S   Desconocido 
Tobramicina   S     No-S   Desconocido 
Amikacina   S     No-S   Desconocido 
Netilmicina   S     No-S   Desconocido 

Carbapenemes antipsedomónicos Imipenem    S     No-S   Desconocido 
Meropenem     S     No-S   Desconocido 
Doripenem   S     No-S   Desconocido 

Cefalosporinas antipseudomónicas Ceftazidima   S     No-S   Desconocido 
Cefepime   S     No-S   Desconocido 

Fluorquinolonas antipseudomónicas Ciprofloxacin    S     No-S   Desconocido 
Levofloxacin   S     No-S   Desconocido 

Penicilinas + beta-lactamasas 
antipseudomónicas 

Piperacillin-tazobactam   S     No-S   Desconocido 

Ticarcilina-clavulánico   S     No-S   Desconocido 
Monobactam Aztreonam   S     No-S   Desconocido 
Acidos fosfónicos Fosfomicina   S     No-S   Desconocido 
Polimixinas Colistina   S     No-S   Desconocido 

Polimixina   S     No-S   Desconocido 
 
5- ANTIBIOGRAMA DE ACINETOBACTER SPP 
Subrayar/negrita lo que corresponda: S (sensible), No-S (no sensible) o Desconocido: 
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Categoría de antimicrobiano Agente antimicrobiano Resultados de pruebas de 
sensibilidad 

antimicrobiana 

Aminoglicósidos Gentamicina   S     No-S   Desconocido 
Tobramicina   S     No-S   Desconocido 
Amikacina   S     No-S   Desconocido 
Netilmicina   S     No-S   Desconocido 

Carbapenemes antipsedomónicos Imipenem    S     No-S   Desconocido 
Meropenem     S     No-S   Desconocido 
Doripenem   S     No-S   Desconocido 

Cefalosporinas de 3ª y 4ª 
generación 

Cefotaxima   S     No-S   Desconocido 
Ceftriaxona   S     No-S   Desconocido 
Ceftacidima   S     No-S   Desconocido 
Cefepime   S     No-S   Desconocido 

Fluorquinolonas 
antipseudomónicas 

Ciprofloxacin    S     No-S   Desconocido 
Levofloxacin   S     No-S   Desconocido 

Penicilinas + inhibidores de beta-
lactamasas 

Ampicilina-sulbactam   S     No-S   Desconocido 

Penicilinas + beta-lactamasas 
antipseudomónicas 

Piperacillin-tazobactam   S     No-S   Desconocido 
Ticarcilina - clavulánico   S     No-S   Desconocido 

Inhibidores de folatos TMT-SMZ   S     No-S   Desconocido 
Polimixinas Colistina   S     No-S   Desconocido 
 Polimixina B   S     No-S   Desconocido 
Tetraciclinas Tetraciclina   S     No-S   Desconocido 

Doxicilina   S     No-S   Desconocido 
Minociclina   S     No-S   Desconocido 

 
 

NOTAS 

1. Fecha de diagnóstico de la infección: se considerará como tal cuando se sospechó 

clínicamente la infección o, caso de que esta información no esté disponible, la fecha de 

obtención de las muestras microbiológicas diagnósticas o de diagnóstico definitivo de la 

infección (cirugía, obtención de pus en artrocentesis…) 

2. Clasificación de la infección según los criterios de Tsukayama: 

• Infección postoperatoria precoz (IPP): Infección desarrollada menos de un mes tras el 

implante de la artroplastia (se considerará como tal cuando el inicio de los síntomas y/o 

el diagnóstico de la infección se produzcan < 30 días tras la colocación de la prótesis) 

• Infección crónica tardía (ICT): La desarrollada un mes o más después de la colocación 

de la prótesis (inicio de los síntomas y/o diagnóstico de la infección ≥ 30 días) y que 

evoluciona con un curso clínico insidioso 

• Infección aguda hematógena (IAH): Infección asociada con un antecedente sospechado 

o documentado de bacteriemia y caracterizada por un comienzo agudo de los síntomas 

en la articulación afectada con la prótesis 
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• Cultivos intraoperatorios positivos (CIP): Cultivo positivo de al menos dos muestras 

obtenidas en el momento de una revisión de una prótesis, habiéndose obtenido al menos 

5 cultivos en la revisión. La cirugía habría sido realizada bajo un diagnóstico de 

“aflojamiento aséptico” y sin sospecha previa de infección 
3. Intervención quirúrgica (IQ) considerada “de probable adquisición de la infección”: 

En la mayoría de los casos se tratará de la cirugía de colocación de la prótesis; sin 

embargo, si hay cirugías posteriores sobre la prótesis -sin que haya evidencia de 

infección en dichas cirugías (ej. por luxación de la prótesis, por fractura periprotésica)-, se 

considerará la IQ previa más próxima al diagnóstico de infección. 

4. Tratamiento inmunosupresor crónico: recepción del mismo durante los 30 días previos 

a la “IQ de probable adquisición de la infección” en el caso de las IPP, ICT y CIP, o al 

diagnóstico de la infección en el caso de la IAH 

5. Número de días de ingreso previos a la IQ de probable adquisición de la infección: 

Se considerará -en el caso de las IPP, ICT y CIP- como 0, si ingresó el mismo día de la 

IQ, 1 día a partir de cada noche pasada en el hospital antes de la cirugía; en el caso de 

las IAH se incluirán los días previos al inicio de los síntomas si el paciente se diagnostica 

durante un ingreso hospitalario. 

6.  Microorganismo multirresistente: Se seguirá la definición propuesta en Clin Microbiol 

Infect 2012 Mar; 18:268-81 (microorganismos: S. aureus, enterococos, enterobacterias, 

P. aeruginosa, Acinetobacter spp). Para valorar si un microrganismo es multirresistente, 

se analizará su antibiograma de acuerdo con las tablas contenidas en el ANEXO. En 

caso de que sea “NO sensible” a al menos un antibiótico de 3 ó más de los grupos 

antibióticos incluidos, se considera multirresistente. No será necesario especificar los 

datos de antibiograma de los microrganismos no incluidos en las tablas. 
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	5. Bacterias anaerobias
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	8. Infecciones polimicrobianas
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	CUADERNO DE RECOGIDA DE DATOS
	1. Fecha de diagnóstico de la infección: (dd/mm/aaaa)P0F P:  ___/___/_____. Señalar lo que proceda, (1 ó más): fecha inicio síntomas  / fecha obtención muestras microbiología   / otro:  __________
	2. Clasificación de la infección (criterios de Tsukayama)P1F P:
	* Infección postoperatoria precoz (IPP)   * Infección crónica tardía (ICT)
	* Infección aguda hemátogena (IAH)       * Cultivos intraoperatorios positivos
	1. Fecha de nacimiento (dd/mm/aaaa):  ___/___/_____
	2. Sexo: varón   mujer
	3. Índice de Charlson modificado, puntuación total:_____. Señalar en la tabla, subrayando en negrita lo que proceda:
	4. En caso de “enfermedad del tejido conectivo”:
	 Artritis reumatoide: Sí  No   NS/NC
	 Otra “enfermedad del tejido conectivo”: Sí   No     NS/NC
	o En caso afirmativo, especificar cuál: ________________________________________
	5. Clasificación de la ASA de la intervención quirúrgica (IQ) considerada “de probable adquisición de la infección” (no aplicable a las IAH):P2F P  I     II    III   IV   ¿?
	6. Tratamiento inmunosupresor crónico:P3F P  Sí   No     NS/NC
	 En caso afirmativo, especificación del tratamiento inmunosupresor recibido: (principios activos y dosis promedio último mes): ______________________________________________________________________
	7. Posibles factores de riesgo de microorganismos multirresistentes: (subrayar/negrita lo que corresponda en cada factor: No, Sí o Desconocido)
	* A la IQ de probable adquisición de la infección3P35T en el caso de las IPP, ICT y CIP, o al diagnóstico de la infección en el caso de la IAH
	1. Indicación de la prótesis:
	 Indicación de prótesis primaria (subrayar/negrita lo que proceda o añadir): artrosis, fractura, artritis reumatoide, artritis postraumática, tumor, otras (necrosis avascular, displasia de cadera, secuelas de artritis séptica…), desconocida
	 En caso de cirugía de revisión, especificar causa (subrayar/negrita lo que proceda o añadir): aflojamiento aséptico, infección…, desconocida
	2. Fecha de colocación de la prótesis: (dd/mm/aaaa):  ___/___/_____
	3. Localización de la prótesis:  rodilla   cadera  hombro  otro , especificar:_______________
	4. Prótesis total  parcial
	5. Número de prótesis en esa localización: primaria  secundaria  terciaria
	6. Prótesis no cementada  / cementada
	 en prótesis cementada, ¿el cemento llevaba antibiótico? Sí   No     NS/NC
	o si procede, especificar antibiótico: ______________________
	7. Fecha de la IQ considerada de probable adquisición de la infección3 (si es distinta de la colocación de la prótesis): (dd/mm/aaaa):  ___/___/_____
	  Especificar tipo de cirugía realizada y motivo (ej: osteosíntesis de fractura periprotéstica): _______________________________________________________________________
	o ¿Resistencia a ciprofloxacino? Sí       No     NS/NC
	o ¿Resistencia a nalidíxico? Sí       No     NS/NC
	3- ANTIBIOGRAMA DE ENTEROBACTERIAS
	Mecanismo de resistencia:
	- beta-lactamasa de espectro extendido: Sí       No     NS/NC
	- ampC plasmídica: Sí       No     NS/NC
	- carbapenemasa: Sí       No     NS/NC
	4- ANTIBIOGRAMA DE PSEUDOMONAS AERUGINOSA
	5- ANTIBIOGRAMA DE ACINETOBACTER SPP
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