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Infecciones en cirugía 

ortopédica y traumatología
Chirino Cabrera, A.; Navarro Navarro, R.; Rodríguez Álvarez, J.P.; Muratore Moreno, G.; Carrasco Martínez, L.

Introducción
Las infecciones en traumatolo-

gía constituyen un reto para el ci-
rujano ortopédico. Las altas tasas de
éxito obtenidas con la terapia anti-
biótica en la mayoría de las enfer-
medades bacterianas no se han
conseguido en las infecciones oste-
oarticulares debido a las caracterís-
ticas anatómofisiológicas del hue-
so.

La simple presencia de una bac-
teria en el hueso no es suficiente
para desarrollar una osteomielitis -
aparece una bacteriemia transitoria
en el 25% de individuos tras un ce-
pillado de dientes-. La osteomieli-
tis se produce cuando un número
adecuado de microorganismos su-
ficientemente virulentos sobrepasa
las defensas del huésped en el hue-
so. Ciertos factores como trauma-
tismos, enfermedades crónicas,
malnutrición e inmunosupresión
favorecen el desarrollo de infeccio-
nes óseas.

Debido a las características pro-
pias de las infecciones óseas, parece
evidente que la mejor norma es la
prevención. El cirujano ortopédico
debe evaluar el riego de infección
en cada paciente, considerando
tanto factores dependientes del pa-
ciente como factores dependientes
del cirujano:

Factores dependientes del pa-
ciente:
- Estado nutricional: Guarda estre-

cha relación con la capacidad
de respuesta inmunológica del
paciente. La malnutrición altera
la inmunidad celular, disminuye
la quimiotaxis y funcionamien-
to de los neutrófilos y enlente-
ce el aclaración bacteriano.
Hemos de tener en cuenta que
el aumento en 1º de la tempe-
ratura corporal incrementa el
metabolismo basal en un 13%.

- Inmunosupresión: Diabetes me-
llitus, tumores sanguíneos, alco-

holismo y tratamiento con ci-
tostáticos producen disminu-
ción en la función de los neu-
trófilos, predisponiendo a la
aparición de infección ósea.

Factores dependientes del ciru-
jano:
- Preparación de la piel: Una prepa-

ración adecuada de la piel, dis-
minuye la contaminación de la
herida quirúrgica por bacterias
presentes en la piel. La piel y el
pelo pueden ser esterilizados
con yodo, alcohol yodado o
clorexidina, sin embargo, es im-
posible esterilizar los folículos
pilosos y las glándulas sebáceas,
porque los desinfectantes son
hidrosolubles y no penetran en
zonas grasas. Los desinfectantes
de naturaleza lipídica penetran
en la piel y pueden tener efec-
tos secundarios (Hexaclorofeno
es neurotóxico). En caso de
precisar afeitado del campo qui-
rúrgico, ha de realizarse en qui-
rófano. Afeitar la zona la noche
antes, causa un traumatismo lo-
cal que favorece la infección.

- Ambiente de quirófano: Las bac-
terias presentes en el aire son
otra fuente de contaminación
en el quirófano. Generalmente
son G+ y provienen práctica-
mente en su totalidad de las
personas presentes en el quiró-
fano. En este sentido se han de
utilizar medidas para disminuir
esta fuente de contaminación:
Gorro y mascarilla y sistemas
de flujo laminar.

- Profilaxis antibióticas: Diversos
estudios han demostrado su
utilidad en reducir las tasas de
infección, especialmente en ci-
rugía protésica y fijación inter-
na de fracturas de cadera.

Durante las primeras 24 horas
el riesgo de infección depende del

número de bacterias presentes en
la herida quirúrgica. Durante las 2
primeras horas tras cirugía, el siste-
ma inmunológico del huésped ata-
ca a las bacterias presentes en la
herida quirúrgica consiguiendo
disminuir su número total. En las
siguientes 4 horas se mantiene un
equilibrio entre multiplicación
bacteriana y destrucción por el sis-
tema inmune. Estas primeras 6 ho-
ras tras cirugía se denominan “pe-
ríodo dorado”. La utilización de
profilaxis antibiótica reduce la
multiplicación bacteriana, prolon-
gando este periodo.

La profilaxis antibiótica debe
atacar a la fuente más común de
contaminación bacteriana, las bac-
terias presentes en la piel:
- S.Aureus
- S. Epidermidis, en aumento

hoy en día. Esto es importante
porque muestra un incremento
en la tasa de resistencias.

- También se debe cubrir E. Coli
y Proteus.

Las cefalosporinas son poco tó-
xicas, baratas y muestran efectivi-
dad contra la mayoría de bacterias
que infectan en cirugía ortopédica,
siendo más efectivas contra S.
Epidermidis que las penicilinas se-
misintéticas.

La profilaxis antibiótica está in-
dicada en caso de utilización de
implantes o cemento, en caso de
disminución de defensas del hués-
ped, cirugía con gran desvitaliza-
ción de partes blandas o en caso de
sospecha de contaminación de ori-
gen cutáneo.

La irrigación del lecho quirúrgi-
co con antibióticos en solución ha
demostrado utilidad en ciertos casos
(especialmente fracturas abiertas). El
antibiótico utilizado debe ser: Poco
tóxico localmente, con escasa absor-
ción sistemática, con poca tasa de re-
sistencias, escasamente alergénico y
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soluble en solución salina. Se suele
utilizar la combinación Neomicina,
Polimixina y Bacitracina.

Principios generales sobre el
diagnóstico

Los signos y síntomas varía en
función de la extensión de las par-
tes afectadas y del microorganismo
implicado, de forma que el diag-
nóstico de la infección osteoarti-
cular puede ser desde lo más evi-
dente hasta lo más dificultoso. No
siempre están presentes los clásicos
fiebres, escalofríos, nauseas, vómi-
tos, malestar general, tumefacción
local, eritema y dolor. La tríada
clásica es fiebre, tumefacción y do-
lor, siendo el dolor el síntoma más
constante. En ocasiones la infec-
ción se desarrolla de manera tórpi-
da y debuta con impotencia fun-
cional del miembro afecto.

Estudios de laboratorio:
En la aproximación se debe ob-

tener hemograma completo, con
velocidad de sedimentación glo-
bular y proteína C reactiva.

El recuento leucocitario no es
un dato fiable, pues puede ser nor-
mal en la infección osteoarticular.

La VSG se eleva a partir del 2º
o 3º día de infección, y normaliza
sus valores pasadas unas 3 semanas
del inicio del tratamiento. Se ha de
tener en cuenta que es un paráme-
tro muy sensible pero poco especí-
fico, pues se eleva en fracturas y
enfermedades subyacentes. No es
valorable en neonatos, tratamien-
tos crónicos con corticosteroides y
sintomatología de menos de 48
horas de evolución.

La PCR se eleva pasadas 6 ho-
ras del inicio de la infección, alcan-
zando un pico máximo al 2º día y
normalizándose su valor a la sema-
na de inicio de tratamiento correc-
to. Es el mejor parámetro para eva-
luar la respuesta adecuada al trata-
miento.

El líquido sinovial obtenido
por punción se ha de enviar a la-
boratorio para recuento celular y
gram. Podemos así distinguir una
artritis séptica aguda de otras cau-
sas de artritis(tabla1).

Pruebas de imagen:
Los signos radiológicos son tar-

díos con respecto a la clínica, apre-
ciándose destrucción ósea pasados
10-12 días del inicio de los sínto-
mas (se precisa destrucción del 30

a 50% de la matriz ósea para que
aparezca una lesión lítica en la ra-
diografía convencional). Al princi-
pio sólo muestran tumefacción de
partes blandas, ensanchamiento ar-
ticular o discreta osteoporosis me-
tafisaria.

La tomografía axial compu-
tarizada ayuda a evaluar la exten-
sión de la afectación intramedular.
La pus intramedular desplaza a la
médula ósea, apreciándose como
una zona hiperdensa en la TAC.
También se puede visualizar gas in-
tramedular, osteoporosis de la zona
afecta y la presencia de un absceso
subperióstico.

La gammagrafía da una ima-
gen más fisiológica que anatómica
del proceso. Las otras pruebas de
imagen muestran las consecuencias
anatómicas de la infección, pero no
detectan el proceso inflamatorio en
sí. La gammagrafía con pirofosfato
de tecnecio 99m produce hiper-
captación en el 90 a 95% de los ca-
sos tras 24-48 horas del comienzo.
Detecta básicamente actividad os-
teoblástica, por lo que resulta posi-
tiva en osteomielitis, enfermedades
articulares degenerativas, tumores,
traumatismos y cambios postqui-
rúrgicos. La gammagragía con gá-
lio y leucocitos marcados con in-
dio-111 ayudan al diagnóstico
cuando se combinan con la gam-
magrafía con tc99m, ya que son
menos sensibles pero más específi-
cas, confirmando que la hpercapta-
ción con tc99m se debe a un pro-
ceso infeccioso. La gammagrafía
también sirve para controlar la evo-
lución del proceso y la utilidad te-
rapéutica.

La resonancia magnética de-
tecta cambios intramedulares mu-
cho antes que la radiografía con-
vencional.Aún así, los cambios ini-
ciales detectados por la RMN son
inespecíficos, provocados por cual-
quier proceso que curse con ede-
ma e hiperemia (tumores, enf.

Inflamatorias y fracturas). Es consi-
derada de elección para valorar la
osteomielitis a nivel vertebral.

Cultivos:
Aportan un diagnóstico de

certeza y la posibilidad de instau-
rar tratamiento antibiótico especí-
fico. El momento de obtención y
la elección de la zona de toma son
críticos. A pesar de esto debemos
realizar todos los esfuerzos para
obtener un cultivo específico an-
tes de comenzar con la terapia an-
tibiótica. Los cultivos de lesiones
superficiales y tractos fistulosos no
son fiables, y habitualmente apare-
cen contaminados de estafilococos
coagulasa + y resultan ser polimi-
crobianos. La muestra preferida en
la mayoría de las infecciones bac-
terianas es el aspirado de material
purulento en profundidad o de lí-
quido sinovial. También se puede
utilizar una biopsia en profundi-
dad o de líquido sinovial.También
se puede utilizar una biopsia en
profundidad. En determinadas in-
fecciones fúngicas es preferible la
biopsia de los bordes de la herida.
Se deben enviar muestras en culti-
vo para aerobios y anaerobios y
realizar la toma con jeringa libre
de aire (para evitar la contamina-
ción de bacterias presentes en el
aire).

La realización de una tinción de
gram inicialmente permite instau-
rar tratamiento empírico, cono-
ciendo la morfología y gram del
microorganismo.

Cuando se aísla el germen se
puede determinar su sensibilidad a
diferentes antibióticos y así pautar
tratamiento antibiótico específico.

Ostemielitis Aguda
Etilogía:
S. aureus en el germen más co-

mún en todas las edades (50-80%).
Estreptococo B (en recién naci-

do).

TABLA 1

Proceso Leucocitos Neutrófilos

Normal < 200 < 25%
Traumático < 5000 < 25%
Sinovitis tóxica 5000-15000 < 25%
Fiebre reumática 10000-15000 50%
Artritis reumatode juvenil 15000-80000 75%
Artritis séptica >80000 < 75%
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Neumococo.
Haemophilus influenzae (entre

los 6 meses y los 4 años).
Bacilos enterógenos (E. Coli y

Salmonellas en A. Falciforme).
Pseudomonas en ADVP.
Fúngicas en pacientes crónicos

con tratamientos intravenoso de larga
duración.

Tratamiento:
Es fundamental el diagnóstico

precoz y el tratamiento inmediato,
con antibióticos de manera ade-
cuada y prolongada, asociando o
no procedimientos quirúrgicos.

Dado que el germen más fre-
cuentes es S. Aureus, se suele co-
menzar de forma empírica con una
penicilina antiestafilocócica resis-
tente a penicinilasa (oxacilina, clo-
xacilina o dicloxacilina) o una ce-
falosporina de primera generación
(cefazolina). Un 20% de S. Aureus
son resistentes a penicilina, siendo
entonces el antibiótico de elección
la vancomicina.

Si se sospecha H. Influenzae por
la tinción de gram, se instaurará trata-
miento antibiótico con una cefalos-
porina de tercera generación,y si sos-
pechamos P.Aeruginosa daremos una
fluorquinilona.

Inicialmente se administran por
vía intravenosa los primero 5 a 10
días, pasando a vía oral durante 4 a 6
semanas, hasta la normalización de la
VSG.

Como parámetros de control
terapéutico utilizaremos la VSG y
la clínica. Si no aparece respuesta
favorable en 24 a 48 horas se debe
buscar la existencia de un absceso
oculto, que requerirá en todos los
casos drenaje quirúrgico.

Se recurrirá al tratamiento qui-
rúrgico en presencia de un absceso
drenable, en caso de no mejoría a
pesar de tratamiento adecuado en
24 a 48 horas y en caso de artritis
séptica concomitante.

Osteomielitis Crónica
Puede aparecer tanto por evo-

lución a la cronicidad de una O.
Aguda como postraumáticas y pos-
tquirúrgicas, formas típicas del
adulto.

El germen que se encuentra
con más frecuencia es el S.Aureus.
Recientemente se ha incrementa-
do la frecuencia de infecciones
óseas crónicas por gram -(P. aeru-
ginosa, proteus….) y anaerobios.

Clínica:
Se caracteriza por la alternancia

de brotes agudos con periodos de
remisión clínica. Durante las rea-
gudizaciones aparece dolor, tume-
facción, eritema y fístulas activas.
La VSG sólo se encuentra elevada
durante las fases de reagudización,
al igual que la leucocitosos con
desviación a la izquierda.

Radiología:
Los signos fundamentales de la

O. C. Son la osteocondensación, el
engrosamiento cortical (principal-
mente a nivel metafisario) y la pre-
sencia de secuestros.

Evolución y pronóstico:
La evolución es generalmente

tórpida, obediciendo mal a la tera-
péutica y prolongándose durante
años.

Puede dar complicaciones loca-
les (carcinoma epidermoide en
bordes fistulosos…) y sistémicas
(amiloidosis…)

Tratamiento:
En el tratamiento de la O. C.

Suele asociarse terapéutica antibió-
tica y quirúrgica. El tratamiento
antibiótico debe ser específico.
Para ello es necesario el aislamien-
to en profundidad del germen me-
diante biopsias a cielo abierto del
foco, no estando el paciente some-
tido a tratamiento antibiótico al
menos en los 10 días previos a di-
cha biopsia.

Antes de iniciar el tratamiento
es necesario realizar una valoración
del paciente para identificar situa-
ciones sistémicas o locales que
comprometan el sistema inmunita-
rio. Para ello se utiliza la clasifica-
ción de Cierny y Mader, que con-
templa dos aspectos: una definición
anatómica de la extensión del pro-
ceso y una fisiológica de la situa-
ción del paciente tanto a nivel lo-
cal como sistémico.

La clasificación anatómica con-
templa 4 posibilidades:
- Tipo 1: Afectación en el interior

del hueso,sin existir extensión a la
cortical. Responde bien al trata-
miento médico y como mucho
puede requerir gestos quirúrgicos
descompresivos. Generalmente
por cronificación de una O.
Aguda Hematógena.

- Tipo 2 o superficial:Afectación
de la cortical superficial, con

posibilidad de fistulización al
exterior. Es típica de O. C.
Secundarias a úlceras por decú-
bito.

- Tipo 3 o localizada: Se afectan
ambas corticales. Un ejemplo es
la O. C. Secundaria a infección
del orificio de anclaje de un fi-
jador externo.

- Tipo 4 o difusa: Se afecta el
hueso cortical en todo su perí-
metro. Un ejemplo es la seudo-
artrosis séptica.

La clasificación fisiológica con-
templa 3 situaciones:
- Paciente tipo A: No existe

compromiso inmunitario sisté-
mico ni local. Es un paciente
sano con buena cobertura de
partes blandas vascularizadas so-
bre la lesión osteítica.

- Paciente tipo B: Paciente que
presenta situaciones sistémicas
que comprometen su inmuni-
dad, como la diabetes (paciente
Bs) o problemas locales, en forma
de tejidos cicatriciales poco vas-
cularizados o escasa cobertura del
foco osteítico (paciente B1).

- Paciente tipo C: La morbilidad
del tratamiento será probable-
mente mayor a la originada por
la propia enfermedad, no sien-
do en este caso candidatos ciru-
gía, sino a tratamiento paliativo
por vía oral con antibióticos o a
una amputación.

La combinación de estas 4 for-
mas anatómicas y 3 fisiológicas
determina la existencia de 12 sub-
tipos de osteítis crónica siendo
peor el pronóstico a medida que
se pasa del tipo 1 al 4 y del tipo A
al C. Además, queda claro que el
paciente en situación C no debe
ser intervenido, y que el paciente
en situación B debe transformarse
en A (control de la diabetes, co-
bertura del foco con colgajos rica-
mente vascularizados….) antes de
ser intervenido, siempre que sea
posible.

El tratamiento antibiótico por vía
parenteral debe establecerse lo an-
tes posible y de forma definitiva
(mediante antibiograma), inmedia-
tamente después de la cirugía, a
dosis suficientes para alcanzar una
concentración en hueso 8 a 10 ve-
ces superior a la CMI durante un
mínimo de 2 semanas, pasando a
vía oral hasta los 3 meses.
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originada al profundizar una
infección superficial de la heri-
da quirúrgica.

- Tardías:Una vez han pasado dos
años desde el implante, y su ori-
gen es hematológico.

- Intermedias: entre 6 meses y
dos años. En este periodo los
dos mecanismos patogénicos
son posibles.

Diagnóstico:
El diagnóstico de certeza sólo

lo aporta el aislamiento del ger-
men, a partir de muestras de cali-
dad indiscutible, procedentes de
punción o biopsia ante la más mí-
nima sospecha.

Ante cualquier situación que
vulnere la normalidad, la primera
posibilidad a descartar es la infec-
ción protésica. Los síntomas varían
desde una simple limitación de la
movilidad hasta un franco cuadro
séptico agudo. Hemos de tener en
cuenta que la fiebre sólo aparece
en infecciones agudas y tardía he-
matógena.

Se hace necesario la toma de
muestras adecuadas (aspirado arti-
cular o biopsia) en condiciones
adecuadas.

Manifestaciones y tratamiento:
- Infección aguda inme-

diata: Se presenta en los primeros
días hasta 6 semanas tras el acto
quirúrgico. Se caracteriza por la
presencia de un cuadro séptico
más o menos típico, con fiebre
alta y persistente, dolor en la he-
rida quirúrgica que aparece tu-
mefacta e inflamada y en ocasio-
nes supuración a través de la heri-
da. Los gérmenes más frecuente-
mente implicados son S.
Epidermidis, S. Aureus, S.
Viridans, P. aeruginosa y E. Coli.
Debemos conocer su sensibilidad
para establecer tratamiento anti-
biótico.

La actitud terapéutica es clara:
cuando la sintomatología no
cede al cabo de 2 ó 3 días, el des-
bridamiento precoz es la técnica
de elección, abriendo la totalidad
de la herida y considerando la
posibilidad de recambiar la pró-
tesis en el mismo acto quirúrgi-
co, en caso de que esta no sea ce-
mentada. Este desbridamiento
puede repetirse hasta 2 ó 3 veces
antes de retirar la prótesis en ca-
sos rebeldes.
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El desbridamiento quirúrgico
incluirá todos los tejidos necróticos
o desvitalizados, hasta obtener teji-
dos vascularizados. Dicho desbri-
damiento origina la aparición de
un espacio muerto que debe evi-
tarse, pues puede perpetuar la in-
fección. En caso de no poder evi-
tarse, puede rellenarse con espacia-
dores de cemento con antibiótico,
con cadenas de gentamicina, o no
cerrándolo, mediante la técnica de
puesta a plano, que consiste en re-
llenar con apósitos la cavidad resi-
dual abierta al exterior, eliminando
los posibles hematomas o coleccio-
nes de secreción. En otras ocasio-
nes, el defecto puede rellenarse con
colgajos musculocutáneos.

En cuanto a los gestos quirúrgi-
cos sobre el hueso, en las osteítis
crónicas tipo I la resección de zo-
nas avasculares (hueso escleroso y
secuestros) pueden conducir al se-
cado de la infección. General-
mente las fenestraciones practica-
das a tal fin no debilitan la estruc-
tura ósea como para que sea nece-
sario el aporte de injerto. En las os-
teítis crónicas tipo II, la simple re-
sección de la cortical no sangrante
no origina espacios que requieran
injerto, pero es imprescindible ga-
rantizar la cobertura con tejido
vascularizado, utilizando si es nece-
sario colgajos musculares. En la os-
teítis crónica tipo III, cuando el
defecto óseo residual afecte a me-
nos de 1/3 de la circunferencia
ósea diafisaria y no interfiera con la
línea áspera femoral o las crestas ti-
biales no será necesario proteger la
extremidad de carga. En caso con-
trario, la extremidad será protegida
de carga. Solucionado el problema
séptico, se debe reconstruir el de-
fecto residual con injertos de hue-
so esponjos. En la osteítis crónica
tipo IV, cuyo ejemplo típico es la
seudoartrosis séptica, se precisan
grandes sacrificios óseos, originan-
do amplios espacios muertos e in-
estabilidad. Existen diversas técni-
cas de reconstrucción, entre las que
se incluye el relleno de defecto
segmentario con injerto esponjoso,
injertos libres vascularizados de pe-
roné, y la técnica de trasporte óseo.

Infecciones en Artroplastia
La cirugía protésica es hoy en

día una técnica habitual, debido a
los buenos resultados que obtie-
nen. La tasa de infección es de

aproximadamente un 2 a 3 %. Se
trata de una complicación seria,
que comporta una importante
morbilidad y gasto sanitario. La vía
de infección suele ser contamina-
ción local durante el acto quirúrgi-
co, procedente principalmente de
la piel. Otra vía posible, pero me-
nos frecuente es la vía hematógena.
El diagnóstico va a depender del
aislamiento del germen mediante
aspiración de líquido articular o
biopsia en profundidad.

Epidemiología:
La incidencia de infección en

primer implante protésico es de
aproximadamente el 1% en cadera
y el 2,5% en rodilla. En cirugía de
recambio, aumenta hasta el 3%.

Patogenia:
Generalmente la infección ocu-

rre durante el acto quirúrgico y es
causada por gérmenes de la flora
cutánea del propio paciente.
También es posible la infección a
partir de microorganismos que
procedan del personal, o la infec-
ción tardía por diseminación he-
matógena.

Hemos de tener en cuenta que
la interfase hueso-cemento-próte-
sis, o hueso-prótesis presenta unas
característica que van a dificultar el
tratamiento de estas infecciones,
facilitando su persistencia:
- Los antibióticos llegan a esa

zona mediante difusión de te-
rritorios vecinos.

- Los biomateriales son capaces
de disminuir la eficacia del sis-
tema inmune, actuando sobre el
complemento y la fagocitosis.

- Las bacterias colonizan la superi-
ficie del implante formando colo-
nias envueltas en polisacáridos
extracapsulares que actúan como
escudo defensivo frente a antibió-
ticos y sistema inmune.

Clasificación:
Atendiendo al momento de

aparición de las manifestaciones, se
pueden clasificar en:
- Precoces: aparecen antes de 6 u

8 semanas de la colocación del
implante. Se consideran origi-
nadas durante el acto quirúrgi-
co, manifestándose con fenó-
menos inflamatorios que alte-
ran la evolución de la herida.
En este periodo también es po-
sible la infección del implante
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- Infección larvada precoz:
Se presenta desde la octava sema-
na en adelante. La sintomatología
se inicia casi siempre en el post-
operatorio inmediato: son pacien-
tes que tuvieron fiebre alta los 2 ó
3 primeros días, tras los cuales
cede y se convierte en febrícula
gracias al tratamiento antibiótico.
La herida quirúrgica no muestra
signos inflamatorios durante las
primeras semanas, pero su cicatri-
zación suele ser lenta y dificultosa.
Al cabo de unas semanas comien-
zan a aparecer los signos típicos de
infección.

La actitud terapéutica en las si-
tuaciones en las que se soporta el
dolor y no existen signos de afloja-
miento es expectante desde el
punto de vista quirúrgico y sinto-
mático desde el punto de vista mé-
dico.

- Infección tardía: Es la más
frecuente y grave, ya que exige to-
mar medidas quirúrgicas, como la
extracción de la prótesis y dejar al
enfermo sin ella (operación de
Girdlestone en cadera o artrodesis
en rodilla) o recambiarla, en uno o
dos tiempos. La exploración suele
ser anodina, a veces con dolor al
presionar sobre la cicatriz  quirúr-
gica. La movilidad continua sien-
do buena si lo era. Para diagnosti-
carla debemos apoyarnos en la clí-
nica, radiología, analítica y gam-
magrafía.

- Infección tardía hemató-
gena: se manifiesta como una in-
fección aguda tras varios años li-

bres de sintomatología. En oca-
siones coincide con antecedentes
sépticos, como pueden ser infec-
ciones dentales, amigdalares o
urinarias. El comportamiento y su
evolución son los mismos que si
se tratase de una infección pre-
coz, por lo que se tomarán las
mismas medidas médicas y qui-
rúrgicas.

Tratamiento antibiótico:
Se necesitan antibióticos que pe-

netren suficientemente en zonas in-
fectadas, y sean capaces de destruir las
cubiertas protectoras de las bacterias
o incluso actuar intracelularmente.
Los más utilizados son Clindamicina,
Rifampicina y Fluorquinolonas.
También son utilizados el cotrimoxa-
zol y la cloxacilina. En casos concre-
tos se utilizan otros antibióticos según
antibiograma.

Hemos de tener en cuenta la dis-
tinta capacidad de difusión a hueso
que presentan los antibióticos:

- Cefalosporinas .......10 a 30%
- Aminoglucósidos ...........30%
- Ácido fucídico ..............50%
- Quinolonas .........50 a 100%
- Rifampicina ........50 a 100%

La rifampicina, fosfomicina y
ácido fusídico no deben usarse en
nonoterapia porque crean resisten-
cias.

En las ocasiones en que se trata
de infección por S. Aureus, con
prótesis residente es aconsejable
asociar rifampicina a otro fármaco
según antibiograma.

La duración del tratamiento
antibiótico depende de cada
caso: en revisión quirúrgica con
mantenimiento de la prótesis y
en cirugía de recambio en dos
tiempos, el tratamiento endove-
noso debe durar unas 4 a 6 sema-
nas, y continuar con tratamiento
oral hasta que el estado general,
aspecto de la herida y los pará-
metros analíticos permitan la re-
tirada del antibiótico o el 2º
tiempo de la artroplastia.

En los casos en que se descar-
ta la intervención quirúrgica se
administra la antibioterapia su-
presiva con el objetivo de conte-
ner los síntomas durante el pe-
riodo de administración antibió-
tica.

Los esquemas terapéuticos más
comunes son los representados en
la tabla 2.

Profilaxis de la infección en qui-
rófano: Su uso es indiscutible. Como
primera elección se utiliza Cefazolina
o cefalosporinas de 2ª generación, en
la inducción anestésica y durante las
siguientes 24 horas.

Como alternativas se puede uti-
lizar:
- Teicoplanina:400 mg.en dosis úni-

ca 30 min. antes de la inducción
- Vancomicina: 1 gr. en la in-

ducción seguida de 500 mg.
cada 6 horas durante 24 ho-
ras.

- Clindamicina: 600 mg. I. V du-
rante la inducción anestésica,
seguido de 600 mg. cada 8 ho-
ras durante 24 horas.

Germen Antibiótico I.V. Antibiótico oral

S. aureus meticilin sensible Oxacilina-gentamicina Quinolonas-Rifampicina
S. aureus meticilin resist. Perfloxacino-rifampicina Ácido Fucídico

Linezolid Linezolid
Estreptococos Penicilina-gentamicina Amoxicilina
Anaerobios G+ Penicilina Oxacilina
Anaerobios G- Amoxicilina Metronidazol
Enterobacterias Cefalosporinas de 3ª G. Quinolonas
Pseudomonas Amikacina-Cef. 3ª G Quinolonas
Enterococos Amoxicilina Amoxicilina

TABLA 2
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