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Artroplastia total de cadera e infección
Total Hip Arthroplasty and infection
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RESUMEN

Una de las complicaciones más temidas en la Artroplastia Total de Cadera es la infección
de la prótesis.
Su abordaje terapéutico es complejo, controvertido y tiene un alto coste económico.
La prevención se presenta como fundamental y su diagnóstico constituye un reto para el
cirujano ya que ninguna prueba tiene una sensibilidad o especificidad del 100%. El recambio
protésico asociado a antibióticos es el tratamiento deseable aunque erradicar la infección
en ocasiones es difícil.
El objetivo de esta revisión bibliográfica es conocer las tendencias actuales en la
prevención, diagnóstico y tratamiento de esta complicación.

SUMMARY

One of the complications more feared in the Total Hip Arthroplasty is the infection of the
prothesis.
Their therapeutic boarding is complex, controversial and it has a high economic cost.
The prevention is presented as fundamental and its diagnose it constitutes a challenge
since for the surgeon any test has a sensibility or specificity  of 100%.
The prosthetic replacement associated to antibiotics is the desirable treatment although to
eradicate the infection in occasions is difficult.
The objective of this bibliographical revision is to know the current tendencies in the
prevention, diagnostic and treatment of this complication.

LABURPEN

Aldakako Artroplastia Osoaren konplikazio kezkagarriena protesiaren infekzioa da. Abordaje
terapeutikoa korapilatsua eta eztabaldatua da, eta kostu ekonomiko handia du.
Prebentzioa funtsezkoa da eta diagnostikoa erronka handia da kirurgialariarentzat, ez
baitago %100eko sentsibilitate edo espezifikotasunik duen probarik. Antibiotikoei lotuta
dagoen aldaketa protesikoa da tratamendu egokiena, baina zenbaitetan, infekzioa
desagerraraztea zaila izaten da.
Berrikuspen bibliografiko honen helburu nagusia gaur egun konplikazio honen prebentzioan,
diagnostikoan eta tratamenduan dauden joerak ezagutzea da.

Artroplastia total de cadera e infección 

La artroplastia total de cadera ha
supuesto un gran avance en el trata-
miento de la coxartrosis. Todavía en desa-
rrollo se sigue investigando en cuanto al
diseño de los implantes y biomateriales
así como la prevención de las complica-
ciones que puedan surgir con esta técnica
quirúrgica. Una de las más temidas y que
más controversias crea es la infección. Su
prevalencia ha disminuido considerable-
mente en los últimos años afectando
aproximadamente al 1% al 4% de los
pacientes operados (15,20,22,57,97,
117,173,180,189).
Debido a la dificultad del abordaje tera-
péutico de esta complicación y al alto
coste económico (reintervenciones y pro-
longada estancia hospitalaria) debemos
mejorar los métodos de prevención, diag-
nóstico y tratamiento.

Prevención 

El mecanismo real de la aparición de la
infección es casi siempre desconocido y
muy difícil de probar pero parece lógico
pensar que depende de la población y
virulencia bacteriana, de la capacidad
inmunológica del huésped y la susceptibi-
lidad del terreno quirúrgico (43).
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Dentro de esta triada influyen numerosos
factores que contribuyen a que la bacteria
se instale y crezca en los tejidos, factores
que influyen en la capacidad del huésped
para eliminar el germen y factores que
afectan a la viabilidad de los tejidos donde
se anida el microorganismo (Tabla 1) (74).
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tráfico de personal humano, la disminu-
ción del número y vigorosidad de la aper-
tura y cierre de las puertas durante el acto
quirúrgico y la disminución de las conver-
saciones entre el personal parecen favore-
cer tal objetivo
(101,128,137,162,179,192).
La luz ultravioleta también ha sido uti-
lizada para intentar reducir el riesgo de
infección postoperatorio, sin embargo exis-
ten estudios  retrospectivos y compa-
rativos que cuestionan su eficacia
(12,62,110).
El uso de sistemas de purificación del aire-
ambiente del quirófano y de sistemas de
flujo especiales ha sido motivo de contro-
versia a lo largo de los años. Desde que
Charnley en 1960 publicó una dramática
disminución de la prevalencia de la infec-
ción postoperatoria,  del 9% al 1%, con la
implantación de sistemas de aislamiento
personal y de purificación del aire (23),
muchos autores han dirigido sus esfuerzos
en este sentido (52,99,104,105,139,
169,176). Ciertamente la utilización y
combinación de sistemas de flujo laminar,
flujo vertical y flujo horizontal, así como
sistemas de filtrado del aire previenen la
infección. Sin embargo se cuestiona su
uso en presencia de profilaxis antibiótica
(118). Por tanto a la vista de los datos
que nos proporciona la literatura se puede
detallar una serie de conceptos (74):
–El flujo laminar vertical reduce la contami-
nación del aire-ambiente mejor que el hori-
zontal.
–Los protocolos de uso del flujo laminar
deben ser estrictos. De no ser así se pue-
den observar aumentos paradójicos de la
incidencia de infección.
–La utilización de los sistemas de purifica-
ción del aire-ambiente han reducido históri-
camente la prevalencia de infección tras
un artroplastia.
–Está por establecer si estos sistemas
son lo suficientemente importantes
cuando se acompañan de profilaxis anti-
biótica.
La profilaxis antibiótica es sin duda el
método más efectivo para prevenir la infec-
ción postoperatoria. Múltiples trabajos
publicados a lo largo de estos últimos años
avalan esta afirmación (19,39,71,
76,78). La controversia surge a la hora de
valorar el antibiótico adecuado y la duración
de la profilaxis. El antimicrobiano  ideal
sería aquel que tuviera actividad in vitro
contra el Stafilococo y el streptococo,
tuviera una vida media suficiente para
cubrir todo el procedimiento quirúrgico y
una buena penetración en los tejidos, toxici-
dad baja y que no fuese caro (74). Las peni-
cilinas penicilasa resistentes y las cefalos-
porinas son las más estudiadas y ningún
otro antibiótico ha demostrado ser mejor
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La prevención se presenta como funda-
mental y debe ir encaminada a interactuar
en estos factores que funcionan sinérgica-
mente para el establecimiento de la infec-
ción y requiere la colaboración de todos
los eslabones del equipo quirúrgico.

Periodo preoperatorio

A nivel preoperatorio podemos actuar iden-
tificando a los pacientes de alto riesgo con
enfermedades inmunosupresoras, pacien-
tes de edad avanzada, alto riesgo quirúr-
gico así como pacientes malnutridos
(51,63,67,72,129,137,159,173,181).
También se incrementa el riesgo de infec-
ción a medida que aumenta el tiempo de
ingreso previo a la cirugía (37). Esto es
común a cualquier artroplastia.
Como marcadores bioquímicos los niveles
de albúmina sérica <3-5 gr./l, linfocitos
totales <1500 o niveles disminuidos de
transferrina sérica están relacionados con
un incremento del riesgo de infección qui-
rúrgica (67,72).
Es muy importante eliminar cualquier foco
de infección local o a distancia ya que la
existencia de infección en la cavidad oral,
tracto genitourinario, pulmón o lesiones
cutáneas aumentan el riesgo de infección
(116,137), así como el rasurado prequirúr-
gico inmediato por colonización de gérme-
nes provenientes de los folículos piloso-

sos (127). En este caso es muy impor-
tante la preparación previa de la piel en la
zona quirúrgica.
La existencia de intervenciones previas en
la cadera, atrofia cutánea de la zona qui-
rúrgica y la presencia de escaras pueden
requerir modificaciones en la vía de abor-
daje con una planificación preoperatoria
más cuidadosa (74).
La obesidad y la psoriasis pueden provo-
car un detrimento de las condiciones loca-
les favoreciendo la infección (121,122).
En ocasiones la artroplastia total de
cadera puede estar contraindicada, como
en el caso de la existencia de anteceden-
tes de infección previa o en el caso de
patología isquémica (57,74).

Periodo intraoperatorio

Es obvio afirmar que en cualquier interven-
ción quirúrgica las condiciones de asepsia
son importantísimas. Sin embargo es en la
cirugía de reposición de la cadera donde
esta afirmación alcanza su máxima expre-
sión.
Han sido múltiples los intentos de los ciru-
janos ortopédicos en reducir el número de
bacterias circulantes en el aire ambiente
de quirófano. El uso de mascarillas y
gorros tipo “capucha”, de métodos de
esterilización apropiados del instrumental
quirúrgico, la disminución del número y el

TABLA 1
Factores que influyen en la aparición de la infección  en la cirugía protésica (74)

Infección del tracto urinario 
Ulceras cutáneas 
Focos de infección a distancia
Boca séptica 
Rasurado zona quirúrgica 
Hospitalización prolongada previa 
Antibióticos profilácticos

Esterilización del instrumental 
Movimiento humano en el
quirófano 
Cierre de puertas 
Conversación entre cirujanos 
Mascarillas, gorros, batas,
guantes, tallas 
Luz ultravioleta 
Sistemas de ventilación 
Preparación de la zona quirúrgica 
Plásticos quirúrgicos adhesivos 
Sistemas de irrigación y
aspiración 

Manejo del tracto urinario 
Focos de infección a distancia 
Catéteres intravenosos 
Procedimientos invasivos 
Posibilidad de profilaxis
antibiótica

PERIODO PREOPERATORIO PERIODO INTRAOPERATORIO PERIODO POSTOPERATORIO

Alteraciones del sistema inmune 
Medicación inmunosupresora 
Diabetes Mélitus 
Artritis reumatoide 
Edad avanzada 
Malnutrición 
Riesgo anestésico 

Artritis reumatoide 
Alteraciones del sistema inmune

Amplias escaras 
Procesos quirúrgicos previos 
Infección previa 
Obesidad 
Trastornos vasculares 
Lugar anatómico 
Condiciones locales de la piel 
Atrofia cutánea

Duración del procedimiento
quirúrgico 
Técnica quirúrgica 
Tipo de sutura 
Tipo de implante 
Cemento impregnado en
antibiótico 
Aloinjertos estructurales 
Hemostasia 
Drenajes quirúrgicos 
Cierre del abordaje quirúrgico

Hematoma, seroma 
Drenaje en la herida quirúrgica 
Necrosis cutánea 
Reintervención 
Aflojamiento protésico 
Desbridamiento
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(53,71). Está consensuado que la primera
dosis debe realizarse aproximadamente
treinta minutos antes de la incisión quirúr-
gica y aunque la duración óptima de la profi-
laxis es desconocida la mayoría de los auto-
res recomiendan prolongar la profilaxis 24 a
48 horas (29,77,87,103,121,205). En
nuestro medio utilizamos cuatro dosis de
un gramo de cefazolina separados de un
intervalo de seis horas, la primera media
hora antes del procedimiento quirúrgico. En
intervenciones de duración más prolongada
de lo normal, algunos autores recomiendan
una dosis adicional peroperatoria (71,137).
Si la pérdida sanguínea durante la interven-
ción quirúrgica es abundante (>2 litros) es
aconsejable también una dosis intraopera-
toria (123).
El cemento impregnado en antibióticos ha
demostrado ser efectivo en modelos expe-
rimentales como prevención y en ese sen-
tido su uso es controvertido (44,84,
111,115). En la práctica se utiliza como
medida añadida en la cirugía de recambio
cementada y podría ser rentable como pre-
vención en pacientes de alto riesgo (190).
Otro aspecto a detallar es la preparación
del campo quirúrgico  mediante agentes
antisépticos que reducen la población bac-
teriana de la piel de forma inmediata
(59,164). Su efectividad aumenta con el
empleo de plásticos estériles adhesivos
(55). La recolonización de la piel a pesar
de estas medidas comienza a los 30 minu-
tos, adquiriendo los niveles de flora bacte-
riana previos a las tres horas (83). De
igual forma, los guantes del cirujano no
aseguran una total esterilidad (185). Hay
estudios que demuestran que procedi-
mientos de más de 180 minutos todos los
guantes tienen al menos una perforación
por lo que sería aconsejable por este
motivo una rutina de cambio de guantes
durante la intervención y el empleo de
doble guante (170).
Durante el procedimiento quirúrgico tam-
bién existe un grado variable de contami-
nación de los tejidos que puede minimi-
zarse mediante la irrigación y aspiración
frecuente del abordaje quirúrgico (74,186).
La punta del aspirador se contamina inva-
riablemente por la cantidad de aire que lo
atraviesa. El cambio frecuente de la punta
del aspirador (cada 30 minutos), evitando
introducirlo de forma prolongada en el
canal medular previene la contaminación
(68,184). Es aconsejable recambiar a
menudo el suero de irrigación (75% de cul-
tivos positivos al final de la intervención);
el uso de soluciones antibióticas solo ha
demostrado su eficacia in vitro (156,167).
Las batas y las tallas quirúrgica previenen
la dispersión bacteriana y la contaminación
directa (131,200). Sin embargo en el
momento de la preparación de la zona de

incisión y de colocar las tallas por un asis-
tente no estéril, aumenta el numero de bac-
terias en el aire-ambiente, pudiendo conta-
minar el material quirúrgico (17). Es
aconsejable abrirlo después de vestir al
paciente. Algunos materiales como el Dore-
tez previenen la dispersión bacteriana mil
veces más que el algodón (200). A pesar
de todo, las bacterias progresan invariable-
mente hacia la superficie de la bata quirúr-
gica y es por tanto conveniente evitar tocar
repetitivamente la bata con los guantes
(74).
La técnica quirúrgica también puede influir
en el desarrollo de la infección. Esta debe
ser atraumática con un manejo cuidadoso
de los tejidos, evitando crear tejidos desvi-
talizados y necróticos y realizando tiempos
quirúrgicos lo más breves posibles. Hay
que tener en cuenta que la propia técnica
de la artroplastia de cadera requiere una
amplia exposición y agresión quirúrgica y
es bien conocido el incremento de la sus-
ceptibilidad de los tejidos para la infección
en presencia de un cuerpo extraño. Es
cierto que cada vez se desarrollan materia-
les más inertes y con características quí-
micas y físicas que dificultan la adhesión
de las bacterias a las mismas (57,69,74).
En modelos animales el tipo de sutura fue
una variable importante. Los monofilamen-
tos sintéticos tenían un riesgo significati-
vamente más bajo de infección comparán-
dolos con las suturas naturales y las
sintéticas trenzadas (28,178).
In vitro se ha demostrado que el metilme-
tacrilato que se utiliza como material de
cementación en las artroplastias inhibe la
capacidad de fagocitación y quimiotaxis de
los leucocitos aumentando la adherencia
de las bacterias y permitiendo una mayor
resistencia a la acción del antibiótico
(136,154,157). Sin embargo, estudios clí-
nicos con largas series no han encontrado
diferencias significativas en la incidencia
de infección entre las artroplastias cemen-
tadas y las no cementadas (32,69).
El cierre de la herida quirúrgica también
tiene su importancia. Hacerlo de forma
apresurada, con solapamiento de los pla-
nos, sobre todo de la piel, favorece el dre-
naje postoperatorio y la introducción retró-
grada de las bacterias en la herida (74).
Normas generales de cualquier cirugía son
no dejar espacios muertos, ni tejidos des-
vitalizados y realizar una buena hemosta-
sia, evitando la aparición del hematoma.
Está bien demostrado que este comprime
los tejidos adyacentes a él mismo impi-
diendo la perfusión adecuada del antibió-
tico en la zona, aparte de ser un caldo de
cultivo excelente (57).
Estudios recientes cuestionan el uso de
los drenajes quirúrgicos de rutina aunque
todavía las series no son los suficiente-

mente largas como para asegurar el efecto
de los mismos en la incidencia de la infec-
ción (11,89,149). Deben retirarse a las
48-72 horas. Su permanencia durante más
tiempo está asociada a altos índices de
contaminación bacteriana, observándose
una similar constelación de microorganis-
mos en las caderas reintervenidas y en los
cultivos de los drenajes (11,175). No hay
que desestimar los cultivos positivos en la
punta de los drenajes.
También se ha encontrado una relación
inversamente proporcional entre la inciden-
cia de infección y el volumen de interven-
ciones realizadas (93).

Periodo postoperatorio

La presencia de cambios inflamatorios o
hematoma en el postoperatorio inmediato
favorece la siembra hematógena de gér-
menes. La sobreinfección es un hecho
conocido. Cualquier hematoma que se pro-
duzca en el postoperatorio debe ser dre-
nado rápidamente (61,137) y cualquier
proceso inflamatorio de la herida debe ser
tratado con antibiótico (166). Los seromas
inicialmente deben ser tratados con cober-
tura antibiótica, vendajes comprensivos y
es importante plantearse la posibilidad de
desbridamiento quirúrgico. Su persistencia
multiplica por tres (3,2) el riesgo de infec-
ción profunda (198). Aun así cualquier
acto quirúrgico que se realice como conse-
cuencia de una complicación multiplica por
cuatro (4,4) el riesgo de infección quirúr-
gica (10).
Hay que evitar cualquier foco de disemina-
ción hematógena en este periodo. Los
catéteres y vías endovenosas deben ser
recambiados a menudo o retiradas lo más
pronto posible (203). Aunque no haya
acuerdo en el protocolo a seguir parece
razonable la profilaxis antibiótica urinaria
cuando se sonda al paciente (124,163).
Otro aspecto controvertido es la necesidad
o no de la profilaxis en pacientes que por-
ten prótesis de cadera en procedimientos
dentales, endoscópicos o cistoscópicos
(58,107,116,138,195). Parece ser que
esta medida es adecuada en pacientes de
riesgo durante el primer año del postope-
ratorio y en procedimientos genitourinarios
y gastrointestinales cuando existe infec-
ción subyacente. La rutina de cobertura
depende de la flora esperada en cada
caso (3,57,74).

Diagnóstico 

El diagnóstico constituye un reto para el
ortopeda, ya que ninguna prueba diagnos-
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tica tiene una sensibilidad o especificidad
del 100%, y se basa en el juicio clínico del
cirujano, los hallazgos del examen físico y la
interpretación de los resultados analíticos.
Las consecuencias de un diagnóstico erró-
neo son graves, ya que la reimplantación de
una prótesis sobre tejido infectado man-
tiene la infección y aboca al fracaso de la
prótesis con el coste sanitario que conlleva.
Un diagnóstico temprano puede permitir
salvar la articulación. Sin embargo un diag-
nóstico tardío conlleva la necesidad de
realizar un recambio protésico en uno o
dos tiempos, para intentar erradicar la
infección.

Serie blanca sanguínea

Raramente esta alterada (15% de los
casos) y cuando esto ocurre los síntomas
clínicos son obvios (21,191).

VSG y PCR

Los datos analíticos más útiles en el diag-
nóstico de una infección. Son reactantes
de fase aguda; poco específicos pero muy
sensibles (124,125). Valores de VSG>35
mm/h y de PCR >10 mg/l son indicativos
de infección (188). También se encuentran
elevados ante procesos inflamatorios,
tumorales u otros focos de infección
(171,182). Después de una intervención
quirúrgica la PCR es máxima en las prime-
ras 48 horas y se normaliza en dos a tres
semanas mientras que la VSG permanece
elevada durante meses después (1,143).
La PCR es por lo tanto  mejor indicador que
la VSG en el periodo precoz postoperatorio
y si continúa elevándose a partir del tercer
día del postoperatorio hay que sospechar
el desarrollo de infección (146,201). Los
valores de la PCR y VSG pueden ser norma-
les o estar ligeramente elevadas en la
infección crónica tardía (172). Siempre es
conveniente tener valores preoperatorios.

La radiología simple

Es muy importante para evaluar la integra-
ción de la prótesis en el contexto de una
infección. La planificación de la interven-
ción puede depender de este hecho.
Muchos hallazgos radiológicos como el
aflojamiento, las osteolisis, las radiolucen-
cias y el festoneado endóstico son comu-
nes en los procesos sépticos y asépticos
(52,182). Signos radiológicos sugestivos
de infección (52,81,95,112) han sido con-
siderados:
–Radiolucencias rápidamente progresivas
de la interfase hueso-cemento-prótesis

(cementadas) o hueso-prótesis (no cemen-
tadas).
–Aflojamientos precoces
–Resorción o festoneado endóstico con
imágenes líticas.

–Reacción perióstica laminar, para algunos
autores signo patognomónico de infec-
ción.

La radiología evolutiva facilita la detección
de estos hallazgos.         

Artrografía

Puede ser útil en el diagnóstico de la movi-
lización séptica del componente acetabu-
lar cementado pero no muestra más venta-
jas que la radiología simple en la
valoración del componente femoral (147).
No es útil en los componentes no cemen-
tados (25). Podemos observar la inclusión
del contraste entre el hueso y el cemento
o la prótesis con formación de pseudobur-
sas y comunicación anómala con las mis-
mas (13,147).
La verdadera utilidad de la artrografía es la
aspiración simultánea que se puede reali-
zar previa a al misma.

Gammagrafia ósea

Se puede realizar con diferentes elemen-
tos radiactivos:
Tecnecio-99: Sensible pero no especifica
(182). Puede ser negativa en individuos
con infección si existe pus subperióstico,
edema en los tejidos blandos y vasoes-
pasmo con insuficiente aporte de sangre
al hueso (182). También pueden produ-
cirse falsos positivos si existen fracturas,
calcificaciones heterotópicas, tumores,
enfermedades inflamatorias, etc, e incluso
puede ser positiva hasta un año después
de una intervención quirúrgica normal y no
diferencia entre aflojamiento aséptico e
infección (148). La capacidad para detec-
tar la infección puede mejorar con el uso
del coloide de estaño (133).
Galio 67: Tiene los mismos problemas que
el Tecnecio 99. Se acumula en áreas de
inflamación y no es específica (197). La
combinación de Ga-67 y Tc-99 aumenta la
eficacia en el diagnóstico (91).
Leucocitos marcados con Indio-111: Alta
especificidad y poca sensibilidad, aunque
ésta aumenta si se combina con Tecnecio
99 (60,82).
Leucocitos marcados con Tecnecio 99
coloide de estaño: Cuando es positivo es
altamente sugestivo de infección por su
alta especificidad (26).
IgG marcada con Indio-111: Se ha investi-
gado su uso en un intento de aumentar la
especificidad y sensibilidad de los leucoci-

tos marcados con In-111 en el diagnóstico
de infecciones musculoesqueléticas. Los
resultados no están del todo comprobados
(141,142,150,177).

MRI

Tiene una utilidad muy limitada. Podría ser
útil en la planificación preoperatoria para
evaluar la extensión del manto de cemento
en la pelvis y en fémur en el caos de que
sea radiotransparente (48).

Ecografía

Se puede utilizar para determinar el grosor
de la cápsula articular; cuando está engro-
sada es sugestivo de infección (65).

Punción-aspiración

Es el método más útil para demostrar la
presencia o no de infección cuando existe
sospecha clínica y además permite identifi-
car el organismo causante (132,150). Los
porcentajes de sensibilidad especificidad
publicados son muy variables, lo que
sugiere que es más útil para confirmar la
infección que para descartarla (96,182).
Para que la punción-aspiración sea eficaz
se debe tener en cuenta una serie de reco-
mendaciones (46,158,174,182):
–Estrictas normas de higiene: para evitar
falsos positivos y la contaminación articu-
lar exógena.

–Anestesia local sólo en la piel: los anes-
tésicos son bacteriostáicos.

–Suspensión de antibióticos de dos a tres
semanas antes de la aspiración: para
reducir los falsos negativos.

–Biopsia del tejido sinovial en el momento
de la punción: para cultivo de la misma
sobre todo cuando la punción es negativa
(ausencia de líquido articular)

–Comprobación de la posición de la aguja
por radioscopia: o artrografía: para confir-
mar su posición intraarticular.

–El líquido aspirado debe cultivarse en tres
muestras y si es escaso irrigar la articula-
ción con solución salina no bacteriostá-
tica y aspirar de nuevo.

El diagnóstico será positivo si el mismo
germen crece en las tres muestras del
líquido articular con antibiograma similar.
Si sólo la muestra es positiva se repetirá
la punción. Si dos muestras son positivas
sólo se repetirá si existen dudas sobre el
diagnóstico (57,182).
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Muestras intraoperatorias en frío

Más de 5 polimorfonucleares por campo
es indicativo de infección según los crite-
rios de Mirra y cols. (126). Es el método
más sutil cuando existen dudas diagnósti-
cas, cuando la VSG y la PCR son falsos
positivos y cuando la apariencia intraope-
ratoria tiene alta sospecha de infección
(2,47,49,152). La muestra se debe obte-
ner de la zona más inflamada y se nece-
sita que el patólogo tenga experiencia en
la preparación e interpretación de las
muestras (2,108).

Gram Intraoperatorio

Se usa para confirmar la presencia o
ausencia de  bacterias. Es muy específica
pero poco sensible y no debe utilizarse
para determinar la presencia de infección
en un recambio de PTC (8,27).

Cultivo intraoperatorio

El porcentaje de falsos positivos se sitúa
entre el 6 al 13% en pacientes que han
sido sometidos a una revisión de un
recambio PTC (9,162). La técnica debe ser
exquisita desde el punto de vista de la
asepsia, no se deben administrar antibióti-
cos preoperatoriamente, las muestras
deben ser tomadas de tejido no cauteri-
zado, antes de que los tejidos sean irriga-
dos e inmediatamente después de que la
pseudocápsula sea abierta para disminuir
el riesgo de colonización; un mínimo de 3
a 6 muestras deben de ser tomadas y
enviadas al laboratorio (8,182,191).
Recientemente Tunney y cols. Publican su
experiencia en el estudio bacteriológico
del implante tratado con ultrasonidos para
eliminar las adherencias de las bacterias
al mismo, obteniendo cultivos positivos
que de otra forma no hubiera sido posible
(193).

Análisis molecular

Permitiría identificar a la bacteria causante
de la infección a través de su material
genético mediante la técnica de la PCR o
mediante digestión enzimática y el análisis
de las secuencias de DNA o RNA
(30,160). Actualmente su uso es experi-
mental.
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Pauta diagnóstica

Una vez que por la historia clínica y la
exploración física se tiene una sospecha
de infección, habría que determinar la VSG
y PCR. Si ambas son normales y no existe
sospecha clínica no se hará nada más. Si
están elevadas o existe una sospecha clí-
nica clara se realizará una punción-aspira-
ción de la cadera. Si ésta es positiva
existe infección. Si la VSG y la PCR son fal-
sos positivos o existe alta sospecha clí-
nica de infección con VSG y/o PCR eleva-
das y la aspiración es negativa valorar la
realización de estudio secuencial gamma-
gráfico con Tc-99 y leucocitos marcados
con In-111..Si son positivas valorar mues-
tras intraoperatorias en frío. Si la sospe-
cha es baja pero la aspiración es positiva
se tomarán muestras intraoperatorias en
frío (Fig. 1).
La infección debe confirmarse en el posto-
peratorio con los siguientes criterios
(36,45,191): el mismo microorganismo
crece en al menos 2 cultivos obtenidos
por aspiración o desbridamiento o crece
en un solo cultivo asociado a una de estas
tres situaciones:
–Evidencia de inflamación aguda (>5
PMN/campo) en tejido intraarticular.

–Drenaje purulento en el momento del des-
bridamiento.

–Fístula con drenaje activo.

Clínica

La infección se puede manifestar de cua-
tro maneras diferentes según el momento
de aparición y diagnóstico y la expresión
clínica de sus síntomas (34,45,54):

Postoperatorio inmediato

La infección se desarrolla y manifiesta
durante el primer mes postquirúrgico y su
diagnóstico es evidente. Se basa en la
presencia de signos y síntomas sistémicos
y locales floridos (dolor, rubor, calor, dre-
naje purulento, fiebre, etc). Este tipo de
infección suele ser debida a un hematoma
infectado o a una infección superficial. La
dificultad estriba en determinar si la infec-
ción ha penetrado en la fascia muscular o
no.

Infección Crónica tardía

Se manifiesta entre el primer mes y los
dos años debido a que el microorganismo
productor es de baja virulencia o a que él

HISTORIA CLINICA

NO INFECCION ASPIRACION ASPIRACION

(+) (–)*

MUESTRA INTRAOPERATORIA
EN FRIO

MUESTRA INTRAOPERATORIA
EN FRIO

(+) (–) (+) (–)

(–)

VSG/CPR

NORMALES ALGUNA
ELEVADA

(+)

VSG/CPR

NORMALES UNA O  AMBAS
ELEVADA

(+)

INFECCION

INFECCION INFECCION PROBABLE NO INFECCION

*Valorar realización secuencial de gammagrafía Tn-99 y Leucocitos marcados In-111

Fig. 1: Secuencia diagnóstica de la infección tras una artroplastia total de cadera. Original de Spangehl y cols.
Journal of Bone and JointSurgery. 1997;79(A):1578-88.(182)



inóculo causante es pequeño. La forma de
presentación es insidiosa y gradual. No
suele haber síntomas sistémicos y suele
estar presente una historia de drenaje pro-
longado, retraso en el alta hospitalaria y
tratamiento prolongado con antibióticos.
Los hallazgos generalmente son similares
a los encontrados en los aflojamientos
asépticos.

Infección hematógena aguda

Es la forma menos frecuente y está cau-
sada por una diseminación hematógena
en una cadera previamente asintomática.
Suele producirse después de dos años o
más tras la cirugía y se caracteriza por un
inicio agudo con deterioro rápido  de la
función de la cadera. Este tipo de infec-
ción se puede producir en prótesis oste-
ointegradas, cementadas y aflojadas.

Cultivo intraoperatorio positivo

Suele presentarse durante el estudio de
un supuesto aflojamiento aséptico proté-
sico. Se deben tomar un mínimo de cinco
muestras diferentes zonas durante la revi-
sión de la prótesis siendo necesario que
crezcan por menos dos microorganismos
para considerar positivo el cultivo.

Bacteriología

Desde el punto de vista bacteriológico se
pueden considerar una serie de concep-
tos:

Tipo de germen

Los gérmenes más frecuentemente aisla-
dos son los cocos gram+ siendo los mas
frecuentes el estafilococo aureus coagulasa
negativo y el epidermidis. Le siguen los
bacilos gram– y a distancia los anaerobios y
otros gérmenes (4,96,120,191,194).
Las infecciones por gram– son más difíci-
les de erradicar debido a las bajas tasas
de replicación que poseen y una resisten-
cia natural a los antibióticos (120).
Clínicamente se obtienen peores resulta-
dos con un porcentaje de recurrencia
mayor (18,168,191), aunque series
recientes con cirugía en dos tiempos no
encuentran esta relación (106,191).
No debemos bajar la guardia con los culti-
vos donde crece el Stf. Epidermidis des-
preciándolo como una simple flora de piel.
Hay que sospechar del mismo cuando

crece en diferentes muestras. El Stf epi-
dermidis meticilin resistente ha sido consi-
derado como un importante patogeno (80).

Antibiótico impregnado en cemento

Su uso en la artroplastia primaria como
profilaxis se ha asociado con la aparición
de resistencias (79).

Formación de glicocalix

Ha cobrado últimamente mucho interés la
capacidad del microorganismo para formar
esta película biológica. Se trata de un “bio-
film” de polisacáridos sistetizados por la
bacteria asociados a moléculas del hués-
ped permitiendo la adhesión de la bacteria
a superficies sintéticas. De esta forma
sobrevive en ellas y resiste a la acción del
antibiótico (33).
El Stf. Aureus y el epidermidis producen
frecuentemente glicocalix mientras que los
Gram– lo hacen con escasa frecuencia
(excepto las pseudomonas) (120).
Se ha especulado recientemente con la
posibilidad de aumentar la capacidad de
penetración del antibiótico en el glicocalix
mediante corrientes de baja intensidad
(199) y con el uso de la rifampicina (202).

Superficie y materiales

El titanio es menos susceptible a la infec-
ción por stafilococo aureus que el cobalto-
cromo. Esto es debido al poder de osteoin-
tegración que posee, realizándose antes
de que la bacteria logre adherirse a la
superficie (70,205).
Las superficies lisas son menos suscepti-
bles a la infección que las porosas debido
probablemente a la menor superficie de
las mismas y a la distancia más corta que
tienen las células del huésped para alcan-
zar la superficie y evitar el anidamiento de
bacterias (32).
Las superficies de hidroxiapatita se han
relacionado con un incremento de la preva-
lencia de infección (144).
El polimeti lmetacri lato usado como
cemento también se ha relacionado con
un aumento de la incidencia de infección
aunque su impregnación con antibióticos
inhibiría la adhesión bacteriana (145).
Existe un factor intrínseco de la bacteria
para adherirse mejor o peor al material
haciéndose resistente al antibiótico y al
sistema inmune (70,136).

Tratamiento

El objetivo principal del tratamiento es la
erradicación de la infección y en segundo
lugar eliminar el dolor y restaurar la fun-
ción. El cirujano ortopédico dispone de
diferentes opciones al tratar a este tipo de
pacientes (57).
–Tratamiento antibiótico
–Desbridamiento quirúrgico
–Artroplastia de resección
–Recambio protésico
–Artrodesis
–Amputación

Tratamiento antibiótico sin cirugía

El uso aislado de antibióticos con inten-
ción curativa es infrecuente y sólo tiene
sentido en un grupo muy seleccionado de
pacientes (64):
–Contraindicación quirúrgica por proble-
mas médicos.

–Microorganismo conocido y de baja viru-
lencia

–Sensible a antibióticos orales con baja
toxicidad sistémica

–Prótesis no aflojada
Una de las pautas que han demostrado
ser sumamente efectivas contra el
Stafilococo aureus es la combinación
durante tiempos prolongados (6 meses)
de fluorquinolonas y rifampicina por vía
oral como terapia aislada o asociada a
otros antibióticos (40,202). El tratamiento
fracasa al aparecer resistencias por la
administración prolongada y por la apari-
ción de efectos secundarios (diarrea, can-
didiasis, etc) (40).
Una situación rara y especial es la infec-
ción tuberculosa tras una artroplastia.
Parece adecuado tratarla solamente con
tuberculoestaticos si hay evidencia de
ausencia de aflojamiento (92,183).

Desbridamiento quirúrgico

Es un acto fundamental en cualquier
secuencia de tratamiento de una prótesis
infectada. Tiene una especial relevancia
cuando se pretende mantener los compo-
nentes de la prótesis. En este caso es
importantes suprimir previamente el trata-
miento antibiótico y obtener 3 a 6 mues-
tras para cultivo de tejidos periprotésicos y
de cualquier zona sospechosa (182,191).
Existe controversia a la hora de retener los
componentes en el caso de que estén
cementados. Aunque clásicamente se con-
sidera que mantener el cemento incre-
menta el riesgo de recurrencia de la infec-
ción (114,191), hay autores que no
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encuentran esta asociación teniendo en
cuenta además que la posibilidad de elimi-
nar totalmente el cemento es a veces limi-
tada (140). Según Tsukayama y Morrey
(134,191) el desbridamiento quirúrgico
con retención de los componentes está
indicado en:
–Infecciones postoperatorias inmediatas y
hematogenes tardías agudas.

–Corta evolución de los síntomas (<3-4
sem.).

–Bacterias gram+ sensibles.
–Ausencia de intervenciones previas múlti-
ples con problemas cicatriciales locales
importantes.

–Ausencia de aflojamiento.
Estos autores encuentran malos resulta-
dos cuando el implante no está cemen-
tado a pesar de estar aparentemente inte-
grado y aconsejan intentar extraerlo.
Los resultados de este acto quirúrgico son
difíciles de evaluar debido a la cantidad de
variables que pueden incidir en ellos. Los
porcentajes de éxito hallados en la litera-
tura son muy dispares, del 15% al 75 %
(6,7,36,130,134). Aun así los autores
concluyen que si el desbridamiento es
urgente, agresivo y teniendo en cuenta los
criterios anteriores es un acto razonable.

Artroplastia de resección (Girdlestone)

Clásicamente ha sido el mejor método
para erradicar la infección en prótesis de
cadera infectadas (16,21,123). Sin
embargo tiene sus problemas como
método definitivo. Aunque elimina de
forma marcada el dolor altera de forma
importante la función: inestabilidad articu-
lar, dismetría, necesidad de muletas o
bastones, marcha en Trendelenburg, auto-
nomía disminuida, etc (57,66,86,153).
Como método definitivo debe ser reser-
vado a pacientes no candidatos a una
reconstrucción diferida: pérdidas de stock
óseo no reconstruibles, adictos a drogas
intravenosas con historia activa, inmuno-
supresión, transplantados, problemas
médicos y sospecha de no colaboración en
el postoperatorio (86,120,153).

Recambio protésico

Es el tratamiento deseable y el que mejor
resultados ofrece tanto desde el punto de
vista de la erradicación de la infección
como el funcional. Sin embargo el re-
cambio de los componentes de la prótesis
infectada plantea una serie de problemas
que han sido motivo de controversia a lo
largo de los años como la duración de la
terapia antibiótica, el uso de sistemas de

liberación local de antibióticos, el re-
cambio en uno o dos tiempos y el uso de
aloinjertos para la reconstrucción
(31,56,106,140).

Antibióticoterapia

No existe todavía consenso sobre la dura-
ción óptima del tratamiento antibiótico y el
uso de antibióticos orales. Salvati y cola-
boradores así como otros autores utilizan
un protocolo en dos tiempos con una dura-
ción de tratamiento antibiótico de 6 sema-
nas (106,168). Otros encuentran sufi-
ciente 4 semanas (114). Hay que tener en
cuenta que existen múltiples factores que
pueden variar los resultados a la hora de
analizar la duración adecuada de la terapia
antibiótica como por ejemplo el uso varia-
ble de rosarios de gentamicina intraarticu-
lares. Otro factor es el cálculo de la dosis
antibiótica; en nuestro medio se utiliza el
antibiograma con la Concentración Mínima
inhibitoria. Otros utilizan los Niveles
Séricos de Antibiótico recomendando títu-
los de al menos 1:8 (106,168).
El tipo de germen influye también en los
resultados siendo peores en infecciones
por gram– (18,24,114) aunque hay autores
que no encuentran esta diferencia
(56,106,140). La capacidad de adhesión
del germen al material protésico es impor-
tante. Además del glicocalix que actuaría de
santuario bacteriano e impediría la actua-
ción del antibiótico existe un factor intrín-
seco de la bacteria para adherirse mejor o
peor al material haciéndose resistente al
antibiótico y al sistema inmune (70,136).
La incorporación de antibiótico (gentami-
c ina) al  cemento popular izado por
Buchholz, inicialmente como profilaxis y
posteriormente como terapia, ha sido un
avance importante (18). Se han utilizado
numerosos antibióticos dependiendo de
la sensibilidad del germen como la eritro-

micina, B-lactamicos, aminoglucosidos,
vancomicina, daptomicina, clindamicina,
etc. (42,94,100,102). El cemento impreg-
nado de antibiótico se puede utilizar
tanto en forma de espaciador o en rosa-
rio en cirugía de 2 tiempos o como sis-
tema de implantación en 1 o 2 tiempos
(18,75,119,151). Hay que evitar el uso de
más de 1 a 2 gramos de antibiótico por
cada 20 gramos de cemento ya que lo
debilita mecánicamente (43).
Con respecto a la antbioterapia oral no
existe ninguna línea de actuación estable-
cida. La aparición de nuevos antibióticos
con buena disponibilidad oral anima a
seguir en esta línea. Se han ensayado
combinaciones de Rifampicina y quinolo-
nas para estudiar su eficacia frente a las
infecciones protésicas (40,202). Aunque
los resultados son prometedores, al tera-
pia oral sólo debe complementar a la tera-
pia intravenosa.

Técnica quirúrgica en 1 tiempo

Más popular en Europa. Consiste en la
secuencia desbridamiento-extracción de
componentes y cemento-nueva artroplastia
en un sólo tiempo quirúrgico asociado o
no a sistemas de liberación de antibiótico
(rosarios o cementación con impregnación
de antibiótico) seguido de tratamiento anti-
biótico durante 4 a 6 semanas. Sus venta-
jas son una menor morbilidad (un solo pro-
cedimiento reconstructivo), una menor
hospitalización y un menor coste sanitario
(194).
Está contraindicada en aquellos pacientes
que cumplan los siguientes criterios
(57,18,135):
–Gram–.
–Presencia de fístula.
–Presencia de pus franco en el momento
de la cirugía
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Fig.2: Resultados del tratamiento de la infección protésica con diferentes técnicas.



En ausencia de estos criterios los resulta-
dos de la cirugía en un tiempo son prome-
tedores aunque hay series que obtienen
resultados buenos en presencia de fistula
(130).
Garbin y Hansen (57) combinan múltiples
series llegando a resultados interesantes
(Fig2). Los resultados mejoraban del
58,3% al 82,7% en las series que utiliza-
ban cemento impregnado de antibiótico en
bacterias sensibles al mismo lo que
sugiere que representa un factor muy
importante en el éxito del recambio proté-
sico séptico.

Técnica quirúrgica en 2 tiempos

Más popular en Norte América. Consiste
en la secuencia desbridamiento-extracción
de componentes-artroplastia de resección
(Girdlestone)-intervalo libre-nueva artro-
plastia con o sin sistemas de liberación
local de antibióticos (rosarios, espaciado-
res, cementación impregnada de antibió-
tico) asociado a tratamiento antibiótico
durante 4 a 6 semanas. Combinando múl-
tiples series que utilizan la reconstrucción
diferida (Fig. 2), se observa que los resul-
tados de la cirugía en 2 tiempos sin utili-
zar cemento impregnado en antibiótico
(81,8% de éxito en cementadas y 85,7%
en no cementadas) son similares a los de
la cirugía en un tiempo con cemento
impregnado en antibiótico. Sin embargo
estos resultados mejoran notablemente
cuando se utiliza la cirugía en dos tiempos
con cementación-antibiótico (88,5% de
éxito) y más aún cuando se asocian siste-
mas de liberación local en forma de rosa-
rios o espaciadores (93,4%). Esto sugiere
que la cementación con antibiótico y los
sistemas de liberación local ejercen un
efecto independiente e importante en el
resultado final de la cirugía de la prótesis
infectada.
El uso de espaciadores en el intervalo
entre tiempos quirúrgicos ha tenido una
evolución importante. El espaciador (PROS-
TALAC: Prótesis Antibiotic-Loaded Acrylic
Cement) soluciona los problemas asocia-
dos del Girdlestone. Permite, aparte de la
liberación de antibiótico en el espaciador
impregnado, una corta hospitalización,
evita el acortamiento de la extremidad pre-
servando las relaciones anatómicas y
mejora la movilidad precoz del enfermo en
espera de la reconstrucción definitiva
(41,75,85). El sistema PROSTALAC desa-
rrollado por Duncan y Mansri (42) consiste
en un componente acetabular que se fija
en el acetábulo con una cementación floja,
como si de una descementación técnica
se tratase y el componente femoral se

construye con cemento intraoperatoria-
mente sobre un molde metálico de diferen-
tes tamaños y se introduce a “pres-fit” en
el canal medular. Se puede construir
manualmente sobre un esqueleto de mate-
r ial de asteosintesis u otro t ipo de
implante (38,125). Existen preparados
comercialmente.
El intervalo entre el primer y segundo
tiempo es variable y no está bien estable-
cido. Salvati y otros utilizan un intervalo de
6 semanas con buenos resultados
(106,168,191). Otros autores no encuen-
tran diferencias en los resultados cuando
el intervalo era de 1 año (114). Duncan y
otros (41,120,206) utilizan un intervalo de
6 semanas de antibiótico seguido de una
punción-aspiración realizada al menos 4
semanas tras suprimir el mismo. Sólo rea-
lizaban la reconstrucción si el aspirado era
negativo y clínicamente se había resuelto
la infección previniendo así la reconstruc-
ción sobre un terreno todavía infectado.
Hay autores que plantean la reconstruc-
ción diferida con prótesis no cementadas
(73,98,140,204). En principio el cemento
interfiere en la capacidad de la quimiota-
xis, fagocitosis y opsonización de los leu-
cocitos humanos (154,155) y en modelos
experimentales caninos el cemento
aumenta la tasa de infección en compara-
ción con otros materiales (157). Los resul-
tados si combinamos diferentes series
están por debajo de los implantes cemen-
tados impregnados con antibiótico (fig.2).
Otros autores plantean reconstrucciones
híbridas con vástagos cementados y el
componente acetabular no cementado
(57).

Injertos Óseos

A primera vista podríamos rechazar el uso
de aloinjertos en la reconstrucción de la
prótesis infectada pensando que al no
estar vascularizados podrían funcionar
como secuestros. Sin embargo existen
series donde el uso de estos injertos no
ha supuesto un aumento del riesgo de
reinfección (130,109,144,196). La norma
general es no utilizarlos si es posible y si
hay que hacerlo algunos proponen un pro-
tocolo en 3 tiempos (57,140):
1º desbridamiento, extracción de compo-

nentes (artroplastia resección) y anti-
biótico 4 semanas.

2º Reconstrucción de defectos con injerto
óseo a los 3 a 6 meses.

3º Reconstrucción con prótesis no cemen-
tada a los 9 a 12 meses del injerto.

Artrodesis

Es raro utilizar la artrodesis como método
quirúrgico para solucionar una infección
sobre una prótesis. Estaría indicado sola-
mente en personas muy jóvenes y activas
con una artroplastia total complicada con
infección (90).

Amputación

Recurso utilizado muy raramente. Podría
realizarse en situaciones de sepsis que
amenaza la vida, pérdida severa de stock
óseo y partes blandas o en casos de acci-
dente vascular (accidente isquémico)
(57,50).
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