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with retention of the implant. In LPI, replacement of 

the prosthesis is required, followed by antibiotic therapy

for 6 weeks.
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Introducción
La infección relacionada con prótesis articulares consti-

tuye actualmente un problema de salud pública de prime-
ra magnitud en la mayoría de países desarrollados. La
práctica de una artroplastia ha supuesto uno de los avan-
ces sanitarios más significativos en las últimas décadas.
El desarrollo tecnológico, el envejecimiento progresivo de
la población y la prolongación de la vida de enfermos con
patología subyacente han propiciado un incremento expo-
nencial en el número de pacientes sometidos a esta prác-
tica. La implantación de una prótesis de cadera, rodilla y,
en menor grado, de hombro y otras articulaciones ha lle-
gado a ser un hecho habitual en la mayoría de los hospi-
tales españoles. La infección es su principal complicación.
La presencia del material protésico, la laboriosidad de la
intervención quirúrgica y los factores de riesgo del hués-
ped predisponen fuertemente a ello. Esta complicación
supone una catástrofe para el paciente y una carga asis-
tencial y económica muy pesada para el sistema sanita-
rio. Un número elevado de estos pacientes pierden su
artroplastia y tienen que ser sometidos a repetidas inter-
venciones y a antibioticoterapia prolongada1-3.

Epidemiología y factores de riesgo
En EE.UU., la repercusión social de la práctica de una

artroplastia y su posible infección ha sido motivo de una
reciente investigación4. En el año 2005 se implantaron en
EE.UU. más de 700.000 artroplastias, dos tercios de ellas
en mujeres. Cerca del 90% fueron primarias, con un pre-
dominio mayor de 2:1 de prótesis de rodilla/cadera (PTR/
PTC), mientras que entre las artroplastias de revisión esta
proporción fue de 1:1. A lo largo del período 1990-2005 se
apreció un incremento en la artroplastia de cadera supe-
rior a 1,7 veces y en la de rodilla de más de 3. La previ-
sión de aumento para la cadera en 2030 se calculó entre
2 y 3 veces (cifra de 572.000 artroplastias primarias y
96.700 de revisión) y para la rodilla, entre 7 y 8 veces
(3.480.000 artroplastias primarias y 268.200 de revisión).
El número de casos con infecciones en 2005 fue 9.800,
6.400 de rodilla y 3.400 de cadera (el 1,4% global, con una
distribución equivalente en la cadera y la rodilla). La in-
fección determinó el 8,4% de las artroplastias de revisión
en cadera y el 16,8% en rodilla. Las infecciones previstas
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para 2030 se cifraron en 46.000 en la cadera (6,5%) y
175.000 en la rodilla (6,8%).

En general, las tasas medias de infección global durante
los primeros 2 años de postoperatorio son: artroplastia pri-
maria: en PTC el 1,5%; en PTR el 2,5%; artroplastia de re-
visión (aproximadamente el doble): en PTC el 3,2%; en PTR
el 5,6%. La infección comporta una gran morbilidad y tam-
bién una mortalidad entre el 2 y el 7% en pacientes mayo-
res de 80 años. El coste adicional de una artroplastia infec-
tada se cuantificó hace unos años en más de 50.000 dólares
(unas 10 veces por encima de su coste basal)5-7.

En España no existen estudios pormenorizados al res-
pecto, pero el número estimado de artroplastias es de unas
30.000/año, con una incidencia media de infección del 3 o
4%, si se considera la población de pacientes con artritis
reumatoide, diabetes, obesidad o sometidos a repetidos re-
cambios, grupo de enfermos de frecuencia creciente.

Los factores de riesgo asociados con infección de la ar-
troplastia son: el antecedente de una infección “superfi-
cial” postoperatoria de la herida quirúrgica, sin afecta-
ción aparente de la prótesis (odds ratio [OR]: 35,9), una
clasificación operatoria NNIS (National Nosocomial In-
fection Surveillance) superior a 2 (OR: 3,9), la presencia
concomitante de neoplasia (OR: 3,1) y artroplastias pre-
vias en la articulación (OR: 2)5. También se asocian a un
mayor riesgo la diabetes mellitus, la obesidad, la desnu-
trición, la artritis reumatoide, el tratamiento con corticoi-
des y la infección urinaria concomitante5,6,8.

El riesgo de infección protésica en el curso de una bacte-
riemia, si se considera el conjunto de microorganismos, es
bajo (0,3%), pero este riesgo se estableció en más del 30%
en el curso de una bacteriemia por Staphylococcus aureus,
con especial frecuencia en la rodilla (50%)9. De hecho, el
riesgo de infección protésica vendría mejor dado por una
tasa de incidencia prótesis-año que por un mero porcenta-
je global, ya que el riesgo de tener una colonización hema-
tógena o desarrollar una infección posquirúrgica de apari-
ción tardía persiste a lo largo de la vida de la prótesis. Esta
tasa fue de 5,9 por 1.000 prótesis-año durante los prime-
ros 2 años tras el implante y de 2,3 por 1.000 prótesis-año
durante los siguientes 8 años en un estudio2.

Patogenia
Las características particulares de estas infecciones vie-

nen determinadas por la presencia del biomaterial pro-
tésico y su interrelación con los tejidos del huésped y los
microorganismos infectantes. El implante facilita la in-
fección, que puede producirse con un inóculo bacteriano
muy bajo (menos de 100 unidades formadoras de colo-
nias/g) y por microorganismos poco virulentos y habitual-
mente contaminantes. Esta predisposición varía según la
composición y propiedades del biomaterial. El proceso de
adhesión bacteriana a la prótesis y la posterior formación
de las biocapas, en las que las bacterias están aglutina-
das por un polisacárido bacteriano llamado slime, ha sido
ampliamente tratado en un capítulo previo de esta serie10.
En las biocapas más profundas las bacterias están en fase
“durmiente o estacionaria”, en un medio con escasa oxige-
nación, elevada cantidad de materiales de desecho y pH
bajo. Estas bacterias expresan una tolerancia antibiótica
de carácter fenotípico, con aumento de la concentración

bactericida mínima (CBM) de los antibióticos11. La resis-
tencia antibiótica derivada de las biocapas bacterianas ha
sido también motivo de otro capítulo de la presente serie12.
Las biocapas se forman con notable rapidez, de manera
que se consideran ya maduras a los 7 días de evolución13.
Existe una limitación variable de la penetración de los
antibióticos, que además pueden sufrir una posible inacti-
vación, aunque estos factores parecen tener menos signi-
ficación. Este fenómeno afecta a todos los antibióticos, que
pueden requerir concentraciones 500-1.000 veces superio-
res, pero no repercute por igual en todos ellos14,15. Así, los
más afectados en el caso de S. aureus son los aminoglucó-
sidos, los glucopéptidos y los betalactámicos, mientras las
fluoroquinolonas, rifampicina, macrólidos, clindamicina y
linezolid mantienen mejor actividad. En el caso de los ba-
cilos gramnegativos (BGN), las fluoroquinolonas mues-
tran la mayor actividad12,14,15. También la alterada función
fagocitaria en las inmediaciones del cuerpo extraño, la
presencia de bacterias intracelulares y de variantes pe-
queñas de las colonias bacterianas (SCV)16 son factores
importantes en la deficitaria respuesta antimicrobiana de
estas infecciones. Las bacterias más superficiales se des-
prenden de las biocapas y, al recuperar su estado planctó-
nico, son las responsables de los síntomas clínicos de la
infección y se vuelven sensibles a los antibióticos13-15.

En la mayoría de ocasiones los microorganismos alcan-
zan la prótesis en el propio quirófano o en el postoperato-
rio inmediato, aunque la infección puede manifestarse
mucho tiempo después.

Microbiología
Varía según la epidemiología y los tipos de infección con-

siderados1-3,5-7. El 75% de los casos son causados por cocos
grampositivos, con gran predominio de estafilococos (60%);
el 25% son S. aureus sensibles o resistentes a la meticilina
y el 35% Staphylococcus coagulasa negativos (SCN). Los
BGN, enterobacterias y Pseudomonas aeruginosa causan
el 10-15% de los casos. En los últimos años se describen
con mayor frecuencia las infecciones debidas a diversas es-
pecies de Streptococcus y Enterococcus faecalis (10-15%) y
entre las bacterias anaerobias Propionibacterium acnes
(> 5%)17. Más del 10% son infecciones polimicrobianas y en
el 10-15% de los casos los cultivos son negativos18. S. au-
reus y los BGN tienen un especial protagonismo en las in-
fecciones posquirúrgicas precoces3,19, mientras que en las
posquirúrgicas tardías y en la forma “cultivos operatorios
positivos” predominan microorganismos poco virulentos,
como SCN y P. acnes3. En las infecciones hematógenas son
frecuentes S. aureus, S. agalactiae y otros, así como ente-
robacterias diversas20 (tabla 1).

Formas clínicas
Según el tiempo de aparición de la infección tras la co-

locación de la prótesis y el contexto clínico, se han sugeri-
do diversas clasificaciones, entre las cuales una de las más
utilizadas es la de Tsukayama et al1,21.

Infección posquirúrgica precoz (IPP)3,19

Se manifiesta en el primer mes tras la cirugía del im-
plante con predominio de los signos inflamatorios locales,
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celulitis y secreción purulenta de la herida quirúrgica.
Puede haber dolor en la articulación y fiebre, sólo a veces
elevada, con escalofríos, afectación sistémica y bacterie-
mia. En los pacientes con IPP el principal problema diag-
nóstico es diferenciar una infección superficial de una in-
fección de la prótesis, pero cualquier infección de la herida
quirúrgica debe hacer plantear la posible afectación del
implante.

Infección crónica tardía (ICT)3

Se presenta a partir del segundo mes tras la cirugía, con
predominio de la clínica ortopédica sobre los síntomas de
infección y, a menudo, con aflojamiento protésico. Pueden
manifestarse meses o años después a pesar de su adquisi-
ción quirúrgica, debido al pequeño inóculo bacteriano y la
baja virulencia de los microorganismos causales. La sin-
tomatología es larvada, y el diagnóstico diferencial, con el
aflojamiento aséptico, es difícil de establecer. El síntoma
principal es el dolor de características mecánicas o in-
flamatorias. Muchos de estos pacientes presentaron un
postoperatorio tórpido, con infección de la herida quirúrgi-
ca y problemas en su cicatrización. Algunos desarrollan
una fístula cutánea.

Infección hematógena aguda (IHA)20

De presentación precoz o tardía, está asociada a bacte-
riemia ya sea documentada o en función de una sospecha
clínica. En las primeras semanas del postoperatorio, cuan-
do existe un particular riesgo de que una bacteriemia colo-
nice la prótesis recién implantada, el diagnóstico puede
confundirse con el de IPP. En los casos tardíos, la apari-
ción brusca de dolor e inflamación local en la articulación
afectada y fiebre son característicos. El diagnóstico es cla-
ro en los pacientes con prótesis previamente indolora y
buena funcionalidad, pero a veces la infección se estable-
ce en pacientes con dolor crónico y aflojamiento aséptico
previo, que facilita el anidamiento de la bacteriemia. La
positividad del hemocultivo o del cultivo de la cavidad ar-
ticular y la presencia de otro foco de infección en algunos
casos sugieren el diagnóstico.

Cultivos intraoperatorios positivos (CIOP)
Se producen en pacientes con sospecha preoperatoria

de “aflojamiento aséptico” de la prótesis articular y hallaz-
go de cultivos positivos de las muestras operatorias al ser
sometidos a un recambio en un tiempo. Son infecciones
subclínicas tratadas con recambio protésico en un tiempo.

La frecuencia relativa de los diferentes tipos de infección
protésica depende de las características epidemiológicas
de la población estudiada, pero se cifra en alrededor del
35% en IPP, el 50% en ICT, el 10% en IHA y el 5% en
CIOP1,19-21.

Diagnóstico
Su diagnóstico requiere un alto índice de sospecha, por

la importancia de su precocidad en las IPP e IHA y su di-
ficultad en las ICT.

Infección posquirúrgica precoz
En las IPP, el diagnóstico se basa en el criterio clínico de

la herida quirúrgica. Excepto si la infección es muy super-
ficial, se debe plantear afectación de la prótesis si se ob-
serva celulitis o supuración de la herida (fig. 1). Las ex-
ploraciones complementarias no son de gran ayuda, pues
se detectan todavía los cambios inflamatorios posquirúrgi-
cos, en las cifras elevadas de los reactantes de fase aguda,
como la velocidad de sedimentación globular (VSG) y la
proteína C reactiva (PCR) y en las pruebas de imagen. En
los casos con fiebre o afectación general sin inflamación
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TABLA 1. Importancia de los diferentes microorganismos responsables de las infecciones de prótesis articulares según los tipos 
de infección

Microorganismos IPP IHA ICT CIOP Global
(%)

Staphylococcus aureus (SASM, SARM) +++ +++ + – > 25
Staphylococcus epidermidis (SCN) + – +++ +++ > 35
Streptococcus/Enterococcus spp. + ++ + – > 10-15
Enterobacterias/Pseudomonas aeruginosa ++ + + – > 10-15
Anaerobios (Propionibacterium acnes) – – + + > 5
Infección polimicrobiana + + – ± – > 10
Cultivo negativo – – + – > 10-15

Basada en las referencias bibliográficas 1-3,5-7,17-20, según la experiencia de los autores.
CIOP: cultivos intraoperativos positivos; IHA: infección hematogénea aguda; ICT: infección crónica tardía; IPP: infección posquirúrgica precoz; 
SARM: Staphylococcus aureus resistente a meticilina; SASM: Staphylococcus aureus sensible a meticilina;SCN: Staphylococcus coagulasa negativos.

Figura 1. Celulitis 
en el área de la herida
quirúrgica en un
paciente intervenido
unas semanas antes 
de una artroplastia de
rodilla. Es indicativa de
infección posquirúrgica
precoz.



de la herida puede intentarse una punción articular guia-
da por pruebas de imagen para realizar un estudio micro-
biológico3,19.

Infección crónica tardía
En las ICT se plantea el diagnóstico diferencial con la

disfunción o aflojamiento aséptico de la prótesis (figs. 2
y 3). Se consideran criterios de infección la presencia de un
trayecto fistuloso, líquido articular purulento o pus alre-
dedor de la prótesis en la cirugía, crecimiento del mismo
microorganismo en 2 o más cultivos de líquido sinovial o
tejido periprotésico o la observación de inflamación aguda
en el examen histopatológico del tejido periprotésico sin
otra causa conocida3,7,22-25.

Características clínicas
La anamnesis y la exploración física son de gran impor-

tancia. La presencia de fístula o signos inflamatorios loca-
les son indicativos de ICT, pero en muchos casos el dolor
local es el único síntoma y el diagnóstico, difícil de estable-
cer3. La precocidad de la aparición del dolor en los prime-
ros meses tras la cirugía y su carácter más o menos infla-
matorio sugieren una ICT.

Pruebas analíticas
La determinación de los reactantes de fase aguda en

sangre es útil: la sensibilidad de la VSG es 0,8 y su espe-
cificidad, 0,6-0,7; la sensibilidad y especificidad de la PCR
es mayor y la de ambas pruebas conjuntamente superan el
0,9; su valor es más cuestionable en presencia de enferme-
dades inflamatorias crónicas, que causan falsos positivos
(valor predictivo positivo [VPP] 0,75). Por el contrario, su
negatividad hace poco probable una ICT (valor predictivo
negativo [VPN] 0,99)24,25. En la ICT de PTR su sensibili-
dad y especificidad podrían ser algo menores. El incre-
mento de la interleucina 6 (IL-6) mostró una máxima sen-
sibilidad y especificidad en un estudio. La detección de
leucocitosis tiene baja sensibilidad3.

Pruebas de imagen
La radiología simple no es de utilidad en los primeros

6 meses tras la cirugía, pero posteriormente puede empezar
a aparecer radioluminiscencia de la interfase cemento-hue-
so, valorable cuando es mayor de 2 mm, osteólisis peripro-
tésica y modificaciones de los elementos del implante. Estas
alteraciones son similares a las observadas en el afloja-
miento aséptico, pero su precocidad de aparición es sugesti-
va de ICT. La presencia de reacción periostal es un signo
más específico de infección3,7. La gammagrafía ósea con
99mTc difosfonato de metileno (MDP) no es valorable duran-
te el primer año poscirugía y, en general, es una prueba con
escasa especificidad3. La gammagrafía de referencia es la
de leucocitos marcados con 111In, con una sensibilidad del
80%, pero en las prótesis no cementadas la captación de la
médula ósea desplazada ocasiona falsos positivos. Su espe-
cificidad mejora si se realiza conjuntamente con 99mTc con
coloide de sulfuro BMS que sólo es captado por la médula
ósea (sensibilidad el 80%, especificidad el 94%)26; con todo,
un número significativo de casos no son detectados (fig. 4).
Entre las técnicas de reciente aparición destacan la gam-
magrafía con anticuerpos antigranulocitos (99mTc con anti-
cuerpos monoclonales anti-NCA-90) y la tomografía por
emisión de positrones con fludeoxiglucosa 18F, pero no apor-

tan ventajas significativas3,6,7. La tomografía computariza-
da (TC) y la resonancia magnética (RM) no son útiles para
excluir la infección protésica (tabla 2).

Muestras articulares preoperatorias
Los cultivos de exudado de fístula tienen una dudosa

fiabilidad3, excepto en fístulas de corta evolución y aisla-
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       Diagnóstico preoperatorio 

a. Información básica

1. Criterios clínicos (anamnesis y exploración física):
    – Dolor precoz (en los primeros meses)
    – Carácter más o menos inflamatorio
    – Inflamación local o fístula*

2. Pruebas analíticas:
    – PCR/VSG**

3. Radiografía simple articular
    – Radiolucencia precoz
    – Osteólisis; aflojamiento precoz
    – Reacción perióstica

b. Pruebas adicionales

4. Gammagrafía ósea
    – Leucocitos 111In con 99Tc + sulfuro coloidal BMS
       discordante*

5. Artrocentesis
    – Citología >1.700-3.000 leucocitos/μl; > 65% PMN
    – Microbiología: cultivo + (70-80%) 

6. Biopsia articular (en quirófano, guiada por radiografía)
    – Microbiología: ≥ 2 muestras de cultivo positivo

A 

B

*Diagnóstico de seguridad.
**Si son normales, diagnóstico de infección muy improbable.

*La gammagrafía negativa no descarta el diagnóstico de infección.

Fístula: criterio diagnóstico; buscar microbiología: 
            artrocentesis o biopsia articular.
(Dolor + pruebas analíticas + radiografía) dudoso: 
            gammagrafía ± artrocentesis o biopsia articular.
(Dolor + pruebas analíticas + radiografía) probable:
            artrocentesis o biopsia articular.
Si la artrocentesis o la biopsia articular son negativas, se observa, 
se repite o se opta por cirugía.

Diagnóstico operatorio

1. Observación macroscópica pus

2. Frotis congelados
    – Examen histológico directo: 5-10 PMN/cc

3. Microbiología: ≥ 2 muestras de cultivo positivo

Figura 2. Metodología diagnóstica de la infección crónica tardía de
prótesis articular.



miento de S. aureus. La artrocentesis es un procedimien-
to que hay que considerar cuando se sospecha ICT. La
punción de la cadera debe hacerse bajo control radiológico
y puede ser útil la inyección de suero salino en la cavidad
articular previa a la aspiración. El líquido articular debe
remitirse para tinción de Gram, cultivo y recuento celular.
El punto de corte diferencial respecto del aflojamiento
aséptico se estableció en más de 1.700 leucocitos/�l o más
del 65% de polimorfonucleares en un reciente estudio,
muy por debajo del habitualmente utilizado en el diag-
nóstico de artritis séptica (sensibilidad del 94-97%, especi-
ficidad del 88-98%)27; otros lo han situado en más de
3.000 leucocitos/�l25. La sensibilidad de la tinción de Gram
es inferior al 25% y la del cultivo oscila según las series
(45-86%). Por el contrario, la especificidad es elevada
(88-97%), si se selecciona el grupo de pacientes con alta
sospecha de infección24. Algunos autores prefieren, por su
mayor sensibilidad, el cultivo de la biopsia sinovial reali-
zada en quirófano bajo control radioscópico. Incluso en los
casos con un diagnóstico claro de infección, se aconseja in-
tentar hacer un diagnóstico microbiológico prequirúrgico,
ya que permite preparar un espaciador impregnado con
un antibiótico adecuado y un tratamiento específico en el
postoperatorio inmediato; a veces, la presencia de una bac-
teria multirresistente comporta una modificación del plan-
teamiento quirúrgico7.

Muestras articulares quirúrgicas
La confirmación diagnóstica se establece mediante la

observación intraoperatoria de signos macroscópicos de in-
fección periimplante, los estudios histológicos para visua-
lización directa de leucocitos y el aislamiento de bacterias
en muestras quirúrgicas apropiadas obtenidas en distin-
tas localizaciones alrededor de la prótesis3,22-25. El punto
de corte diferencial entre ICT y aflojamiento de la próte-
sis se ha establecido en más de 5-10 polimorfonucleares

por campo en muestras histológicas intraoperatorias (sen-
sibilidad del 67-80%), criterio no valorable en pacientes
con enfermedades inflamatorias crónicas. El grado de in-
flamación puede variar en un mismo paciente según las
áreas3,7,23.

Los cultivos de las muestras quirúrgicas son el procedi-
miento diagnóstico de referencia, aunque la detección fre-
cuente de falsos negativos y positivos es inherente a la
ICT22. A menudo, la infección es polimicrobiana y los culti-
vos detectan sólo una parte de la población bacteriana
residente en las biocapas. La infección es parcheada, cau-
sada por bacterias incluidas mayoritariamente en biope-
lículas, con un inóculo bajo y microorganismos de difícil
crecimiento, presencia de SCV y bacterias intracelula-
res3,16,22; además, los microorganismos responsables pue-
den ser contaminantes habituales, lo que dificulta su
interpretación22. La observación de falsos negativos se re-
laciona con la toma previa de antibióticos, por lo que se
aconseja suspender la antibioterapia con un intervalo mí-
nimo de dos semanas antes de la intervención3,7,24. Así,
han de obtenerse entre 4 y 6 muestras intraoperatorias
para cultivo22, incluyendo: punción de la articulación antes
de abrirla, membrana sinovial y biopsia ósea periarticu-
lar, material periprotésico, y si se retira la prótesis, mues-
tras de las cavidades endomedular y cotiloidea. No se
aconseja utilizar torundas, pues es preferible inocular las
muestras líquidas en un frasco de hemocultivos tipo Bac-
tec® y las sólidas se deben remitir al laboratorio lo antes
posible en un frasco estéril. Han de utilizarse cultivos es-
peciales en medio aerobio y anaerobio, incluyendo medios
líquidos enriquecidos, incubados un mínimo de 7 días,
para recuperar algunos microorganismos con requeri-
mientos nutricionales o de crecimiento tardío3,22,24. La sen-
sibilidad de los cultivos intraoperatorios en estas condicio-
nes es del 65-94%, pero puede incrementarse si se emplea
un medio líquido de transporte28. También se ha reportado
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Anamnesis/exploración física

Criterios clínicos:
– Dolor precoz
– Carácter inflamatorio
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conducta expectante
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Persistencia clínica Diagnóstico citológico
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– Radiolucencia precoz
– Reacción perióstica
PCR/VSG elevadas

Figura 3. Algoritmo diagnóstico
de la infección crónica tardía de
prótesis articular.



el aumento de rentabilidad del cultivo del implante me-
diante su previa sonicación29.

En casos con ausencia de signos clínicos de infección y
negatividad del cultivo estándar, catalogados como “aflo-
jamiento aséptico”, se ha demostrado la presencia de bac-
terias, si bien no se conoce con qué frecuencia ocurre y en
qué medida éstas contribuyen al fallo del implante.

En los últimos años se han desarrollado técnicas para
la identificación bacteriana distintas al cultivo convencio-
nal, de las que todavía no se dispone de experiencia sufi-
ciente, pero que abren un nuevo paradigma de futuro en la
identificación microbiológica de las biocapas30,31. Se han de
destacar entre los métodos moleculares la reacción en ca-
dena de la polimerasa universal 16S (rDNSA, rRNA) y la
reacción en cadena de la polimerasa a tiempo real
(RT-PCR). Entre los métodos microscópicos, el de inmu-
nofluorescencia (IFM) parece ser el más apropiado y ac-
tualmente disponible no basado en el cultivo, y se está tra-
bajando para simplificarlo. Una prueba de IFM rápida
capaz de detectar la infección durante el procedimiento
quirúrgico sería un gran soporte para elegir el tratamien-
to más adecuado. También se ha descrito un método sero-
lógico eficaz mediante ELISA inmunoglobulina G (IgG)
anti-lipoteicoico31.

Infección hematógena aguda
Los hemocultivos tienen un papel fundamental en el

diagnóstico etiológico de estas infecciones. Para documen-
tar la afectación de la prótesis en el contexto de una sep-
sis pueden ser útiles las pruebas de imagen, como la gam-
magrafía con galio o leucocitos marcados o la ecografía o la
TC para objetivar la presencia de líquido articular, pero fi-
nalmente es el estudio del líquido articular, en su aspecto
macroscópico, celularidad y cultivo, mediante artrocente-
sis, el que permite la confirmación diagnóstica.

Tratamiento 
En una gran mayoría de infecciones protésicas se re-

quiere un tratamiento combinado médico-quirúrgico con
desbridamiento o retirada de la prótesis y antibioticotera-
pia para lograr la erradicación de la infección. La precoci-
dad terapéutica es un elemento decisivo en la posibilidad
de salvar la artroplastia1-3,32,33 (tabla 3). 

Antibioticoterapia
En presencia del cuerpo extraño, los antibióticos son

eficaces frente a las bacterias planctónicas de las bioca-
pas más superficiales o las que se desprenden en el medio
y a menudo controlan los síntomas inflamatorios durante
el tratamiento, pero esta eficacia es muy limitada frente a
la población sesil de las biocapas profundas y los sínto-
mas reaparecen al suprimirlos o poco tiempo después12-15.
Con frecuencia, la infección no se cura hasta que no se re-
tira el material protésico, hecho que facilita mucho la ac-
ción antibiótica. Sin embargo, el objetivo prioritario del
tratamiento es curar la infección, salvando la artroplastia,
lo cual puede intentarse en las IPP, las IHA y las formas
CIOP1,3,7,19-21,33. En estas situaciones la antibioticoterapia
debe dar respuesta a una máxima exigencia. Es indispen-
sable la identificación de los microorganismos responsa-
bles para proporcionar una antibioticoterapia dirigida y

administrada durante largos períodos. Los criterios far-
macodinámicos habituales, referidos a las infecciones bac-
terianas en estado planctónico, no son aplicables a estas
infecciones. Se deben alcanzar altas concentraciones en el
interior de las biocapas, mantener una buena actividad
frente a las bacterias estacionarias y ser poco tóxica en
pautas prolongadas. La importancia relativa de estos fac-
tores ha sido tratada ya en otro capítulo de esta serie12 y es
un tema de controversia, pero podría depender del tipo de
antibiótico y del microorganismo; el parámetro que se
correlaciona mejor con la eficacia terapéutica es el cocien-
te de área bajo la curva/concentración bactericida mínima
(AUC/MBC) de las bacterias en fase estacionaria3,7,11. Ape-
nas existen ensayos controlados, prospectivos, con criterio
de evidencia sobre los tratamientos más idóneos, inclu-
yendo tipo de antibiótico, vía y tiempo de administración.

La rifampicina es considerada el antibiótico de elección
para el tratamiento de la infección de prótesis articular es-
tafilocócica, por su aceptable actividad bactericida frente a
las bacterias en fase estacionaria, su actividad intracelu-
lar y su capacidad de difusión en las biocapas. No obstan-
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Figura 4. A) Gammagrafía con 99Tc en un paciente intervenido de
prótesis de cadera derecha 2 años antes: hipercaptación cadera derecha:
B) Gammagrafía con leucocitos marcados con In en el mismo paciente:
hipercaptación discreta en la misma área. C) Gammagrafía con sulfuro
coloidal en el mismo paciente: hipercaptación discreta en la misma área.
Diagnóstico gammagráfico: no sugestivo de infección protésica, por
concordancia de la hipercaptación de leucocitos marcados y sulfuro
coloidal. Diagnóstico final del paciente: infección protésica (falso negativo
de la gammagrafía).

A

B

C



te, el rápido desarrollo de resistencias obliga a utilizarla
siempre en combinación con otro agente antiestafilocócico.
Entre estas combinaciones, la pauta oral prolongada de ri-
fampicina-fluoroquinolonas ha mostrado gran eficacia y
buena tolerabilidad, en modelos animales y en la infección
humana, aunque existen pocos estudios, la mayoría no
comparativos, que incluyen un número reducido de pa-
cientes34,35. La dosis de rifampicina, 600-900 mg/día, no
está bien establecida y, según criterios farmacodinámi-
cos, parece preferible su administración en monodosis en
ayunas36. Estas pautas han utilizado ciprofloxacino u oflo-
xacino en dosis convencionales, con una actividad reduci-
da frente a estafilococos en fase estacionaria y cuyo princi-
pal papel sería evitar el desarrollo de resistencias a
rifampicina, la cual prevendría, a su vez, la aparición de
resistencias a las quinolonas. La rifampicina ejerce un
efecto antagonista sobre las fluoroquinolonas frente a las
bacterias en fase planctónica, pero no en la fase estacio-
naria y ello no tendría significación clínica en este tipo de
infecciones. En los últimos años se ha recomendado incluir
levofloxacino en dosis elevadas (750 mg/día) en esta com-
binación, por su actividad in vitro y propiedades farmaco-
dinámicas, pero la información clínica es escasa3,36,37. Le-
vofloxacino a estas dosis ha mostrado una gran actividad
bactericida frente a S. aureus en fase estacionaria e inclu-
so ha sido más eficaz que rifampicina en un modelo expe-
rimental de cuerpo extraño38. La posible importancia clí-
nica del antagonismo de rifampicina sobre la eficacia de
las fluoroquinolonas con elevada actividad frente a bacte-
rias en fase estacionaria debería ser evaluada, y también
la dosis más apropiada de levofloxacino en estas pautas de
combinación.

De una manera empírica, estas pautas se han utilizado
durante períodos muy prolongados, inicialmente de
6-9 meses34 y más recientemente acortados a 3 meses para
las prótesis de cadera y a 6 para las de rodilla3,35. La in-
fección de prótesis de rodilla tiene un pronóstico peor que

la de cadera34,35, pero no hay evidencia del beneficio de
prolongar especialmente la pauta antibiótica en esta loca-
lización; el período mínimo necesario de tratamiento no
se conoce. Se ha sugerido que la monitorización de la PCR
hasta su normalización podría ser una buena guía para
fijar la duración de la antibioticoterapia36, pero debería ser
confirmado. La mayoría de S. aureus sensibles a meticili-
na (SASM) lo son también a quinolonas, pero el 50% de los
SCN y la mayoría de S. aureus resistente a la meticilina
(SARM) en España son resistentes, lo cual debe tenerse en
cuenta en los tratamientos empíricos. Las combinaciones
de rifampicina con clindamicina, linezolid, cotrimoxazol o
ácido fusídico pueden ser alternativas eficaces según los
casos3,7.

Los antibióticos betalactámicos (cloxacilina y cefalospo-
rinas) y los glucopéptidos, que actúan en la pared bacte-
riana en fase exponencial, han sido los considerados de
elección frente a los cocos grampositivos, pero requieren
vía parenteral y pierden gran parte de su actividad bacte-
ricida en el seno de las biocapas12,14,15. Linezolid por su ac-
tividad in vitro, frente a S. aureus y SCN sensibles y re-
sistentes a la meticilina, su biodisponibilidad oral del
100% y su alta penetración tisular y en las biocapas, es
una alternativa en la infección protésica estafilocócica12.
No obstante, no tiene buena actividad bactericida frente a
estafilococos ni en fase planctónica ni en fase estacionaria
y no fue eficaz en monoterapia en un modelo de infección
de cuerpo extraño por SASM38. No se dispone de ensayos
clínicos prospectivos en estas infecciones, pero los resulta-
dos de algunos estudios abiertos han sido satisfactorios39.
Su toxicidad hematológica y neurológica puede suponer
una limitación para su administración prolongada. El pa-
pel de la combinación dalfopristina-quinupristina y el de
antibióticos de reciente adquisición, como la tigeciclina y
la daptomicina, esta última con una notable actividad bac-
tericida frente a bacterias en fase estacionaria, está en es-
tudio. Actualmente, no está bien definido el tratamiento
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TABLA 2. Sensibilidad y especificidad de las diferentes pruebas diagnósticas en las infecciones crónicas de prótesis articulares

Pruebas Sensibilidad Especificidad VPP VPN
(%) (%) (%) (%)

Preoperatorias
Hematológicas

VSG > 80 > 60-70 58 95
PCR* > 96 > 92 74 99
VSG y PCR* > 90 > 90 83 99

Imagen
Gammagrafía 99Tc > 100 > 5-23 30 100
Gammagrafía Leu 111In > 80 > 60 – –
Gammagrafía Leu 111In + 99Tc sulfuro coloidal** > 80 > 94 – –
PET > 90 > 55-89 – –

Muestras articulares
Líquido articular-Citología > 94-100 > 88-98 91 90
Líquido articular-Cultivo*** > 45-86 > 88-97 67 98
Biopsia articular-Cultivo*** > 70-85 > 90 70 94

Operatorias
Cortes congelados (5-10 PMN/cc) > 67-80 > 90 74 96
Cultivo positivo > 65-94 > 97 77 99

*Especificidad y VPP con exclusión de pacientes con enfermedades inflamatorias crónicas.
**La negatividad de esta prueba combinada no excluye la posibilidad de una infección.
***Cifras en función de la toma previa de antibióticos.
Basada en las referencias bibliográficas 2,3,6,7,22-27; según la experiencia de los autores.
Leu In: leucocitos marcados con indio; PCR: proteína C reactiva; PET: tomografía por emisión de positrones; PMN: polimorfonucleares; Tc: tecnecio;
VPN: valor predictivo negativo; VPP: valor predictivo positivo; VSG: velocidad de sedimentación globular.



más adecuado para las infecciones de prótesis articulares
por SARM, cuando no se puede utilizar rifampicina.

En las infecciones por enterobacterias y P. aeruginosa, las
quinolonas son los antibióticos de elección, por su capaci-
dad de difusión, su gran efecto bactericida sobre BGN en
fase estacionaria, su actividad intracelular y la posibilidad
de administración oral prolongada12,14,15. Su uso empírico ha
de tener en cuenta la elevada tasa de resistencia de Esche-
richia coli y otros BGN. Ciprofloxacino (750 mg/12 h) es el
más utilizado; en infecciones por P. aeruginosa se aconseja
aumentar la dosis (1 g/12 h) y utilizar una combinación an-
tibiótica las primeras semanas, para disminuir el riesgo de
aparición de resistencias. Los aminoglucósidos no son efica-
ces en las infecciones protésicas ya que pierden gran parte
de su actividad bactericida en el seno de las biocapas12,15.

La importancia de la adherencia bacteriana y de la for-
mación de biocapas en las infecciones por otros microor-

ganismos como Streptococcus spp., E. faecalis y P. acnes
ha sido poco estudiada. Los betalactámicos son los anti-
bióticos de elección, a pesar de que globalmente no se con-
sideran eficaces en el seno de las biocapas2,3,40,41. La posi-
ble aportación de la rifampicina no se conoce, aunque
algunos autores han preconizado su empleo41. El trata-
miento de las infecciones graves por E. faecalis, tipo endo-
carditis, requiere de una combinación antibiótica bacteri-
cida, pero no existe información del comportamiento
antibiótico en las biocapas de las infecciones protésicas por
estos microorganismos. Las fluoroquinolonas son poco efi-
caces frente a biocapas de P. acnes.

El problema de la antibioticoterapia puede verse incre-
mentado en los casos no raros de IPP polimicrobianas, en
los que el diseño de la pauta escogida debe considerar si-
multáneamente varias de las dificultades expuestas en los
párrafos precedentes.
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TABLA 3. Tratamiento antibióticoa de los microorganismos causantes de infección de prótesis articular

Microorganismo Antibiótico Dosis Vía

Staphylococcus aureus Cloxacilina + 2 g/6 h i.v.
sensible a meticilina rifampicina 1 semana 600-900 mg/24 h v.o.

seguido de 
rifampicina + 600-900 mg/24 h v.o.
levofloxacino 750 mg/24 h v.o.

Staphylococcus aureus resistente Vancomicina + 1 g/12 h i.v.
a meticilina o Staphylococcus rifampicina 2 semanas 600-900 mg/24 h v.o.
coagulasa negativob seguido de

rifampicina + 600-900 mg/24 h v.o.
clindamicina o 600 mg/8 h v.o.
TMP-SMZ o 1 cp DS/8 h v.o.

Sensible a rifampicina ácido fusídico o 500 mg/8 h v.o.
linezolid o 600 mg/12 h v.o.
teicoplanina o 400 mg/24 h i.v., i.m.

Staphylococcus aureus resistente Vancomicina 6 semanas 1 g/12 h i.v.
a meticilina o Staphylococcus seguido de
coagulasa negativob linezolid o 600 mg/12h v.o.

TMP-SMZ o 1 cp DS/8 h v.o.
de inicio linezolid o 600 mg/12 h v.o.
TMP-SMZ 1 cp DS/8 h v.o.

Resistente a rifampicina Daptomicina ? 8-10 mg/kg/24 h ? i.v.
Tigeciclina ? 100 mg/12h i.v.

Streptococcus sp. Ceftriaxonac 4 semanas 2 g/24 h i.v.
seguido de 
amoxicilina ± rifampicina 1 g/8 h v.o.

Enterococcus faecalis Ampicilina + aminoglucósido 2 semanas 2 g/6 h (dosis única diaria) i.v.
seguido de amoxicilina 1 g/8 h v.o.

Enterobacterias (FQ-S)d Ciprofloxacino 750 mg/12 h v.o.

Pseudomonas aeruginosad Ceftazidima + aminoglucósido 2 semanas 2 g/8 h (dosis única diaria) i.v.
seguido de ciprofloxacino 1 g/12 h v.o.

Propionibacterium acnes Ceftriaxonac 4 semanas 2 g/24 h i.v.
seguido de amoxicilina ± rifampicina 1 g/8 h v.o.

Otros anaerobios Metronidazol 500 mg/6h i.v., v.o.
Clindamicina de 2 a 4 semanas 600 mg/6-8 h i.v.
seguido de clindamicina 600 mg/8 h v.o.

Referencias 3,7 (modificadas). Según la opinión de los autores.
Las infecciones polimicrobianas pueden requerir combinaciones diversas y algunos antibióticos de espectro amplio como amoxicilina-ácido clavulánico,
piperacilina-tazobactam o carbapenímicos pueden estar indicados.
aSe plantean unas opciones generales entre muchas otras circunstancias posibles.
bLas infecciones por Staphylococcus coagulasa negativos a menudo se deben a varias cepas con diferente sensibilidad; ello resta fiabilidad al
antibiograma, si no se realiza un “arrastre” de las cepas de las placas. Un tratamiento de espectro restringido comporta cierto riesgo de seleccionar
cepas resistentes inicialmente no detectadas.
cPodría utilizarse penicilina G sódica o ampicilina, pero ceftriaxona es más confortable en un tratamiento prolongado.
dEl tratamiento de las infecciones por bacilos gramnegativos es muy variable según el antibiograma.
cp DS: comprimido de doble dosificación; FQ-S: sensible a fluoroquinolonas; i.v.: intravenoso; i.m.: intramuscular; TMP-SMZ: trimetoprima-sulfametoxazol;
v.o.: oral.



En algunos pacientes con ICT, no tributarios de cirugía
de recambio o explante protésico por sus condiciones gene-
rales, puede intentarse una antibioticoterapia supresiva
de larga duración, o incluso de por vida, para aliviar la si-
tuación clínica42 (fig. 5). Sus indicaciones y resultados no
están bien establecidos, pero son requisitos mínimos el
disponer de un diagnóstico microbiológico de fiabilidad y
de antibióticos con buena tolerabilidad y biodisponibilidad
oral. Raramente se consigue la erradicación microbiana.

Tratamiento quirúrgico 
En las IPP y en las IHA es razonable plantear inicial-

mente un desbridamiento con retención de la prótesis, si
ésta no se encuentra aflojada, los tejidos blandos están en
condiciones, disponemos de antibióticos efectivos para la
microbiología responsable y el cuadro clínico no supera las
3 semanas de evolución3,7,41,43 (fig. 5). Así la probabilidad
de curar estas infecciones sin retirar la prótesis se rela-
ciona fundamentalmente con el tiempo de evolución de la
infección y, por tanto, con el grado de desarrollo de las bio-
capas bacterianas, que “envejecen” rápidamente y se vuel-
ven refractarias a la antibioticoterapia13. Algunos autores
utilizan un período posquirúrgico algo más prolongado, 2 o
3 meses, para definir la población con IPP3,7, pero la clasi-
ficación de Tsukayama et al1,21 parece más adecuada para
enfatizar la necesidad de un tratamiento precoz. Algunos
pacientes con IPP se diagnostican más allá del mes poste-
rior a la cirugía, sin que por ello deban clasificarse como
ICT. De hecho, a menudo es difícil precisar el tiempo de
evolución clínica, ya que el inicio del dolor o la aparición de
problemas en la herida quirúrgica pueden no resultar evi-
dentes. Las tasas de curación con esta práctica quirúrgica
han sido inferiores al 50% en series retrospectivas32,44,
pero superiores al 70% en las prospectivas, con utilización
óptima de la antibioticoterapia1,3,7,19,36. El tipo de desbri-

damiento quirúrgico es decisivo en las posibilidades de
curar la infección sin retirar la prótesis y debe ser exhaus-
tivo e incluir el cambio de polietileno, con lo que se puede
acceder a todos los recovecos articulares1. En casos de pró-
tesis no cementadas, se puede aprovechar el procedimien-
to quirúrgico para retirar temporalmente los componentes
protésicos, ampliar el desbridamiento y reimplantarlos de
nuevo tras su esterilización. Algunos autores fijan en po-
cos días de evolución clínica el límite para obtener una
buena tasa de éxitos32,33. Los resultados dependen tam-
bién de la dualidad microorganismo responsable-oferta
antibioticoterapia, con un peor pronóstico para las infec-
ciones por S. aureus, y en especial por SARM33,36,37, y un
pronóstico más favorable para las debidas a estreptococos
y enterobacterias19,20,33,40.

En las ICT, la retirada de la prótesis se considera nece-
saria, seguida de un recambio en uno o dos tiempos o de
una artrodesis. Los resultados obtenidos con estos proce-
dimientos quirúrgicos son difícilmente comparables, ya
que se basan en estudios retrospectivos, con pautas hete-
rogéneas de antibioticoterapia2,3,7,41,45. Su elección depen-
de, en parte, de las diferentes escuelas quirúrgicas, pero la
cirugía en dos tiempos ha sido la principal referencia6,46.
El recambio de la prótesis en dos tiempos incluye la reti-
rada inicial de la prótesis, colocación de un espaciador de
cemento impregnado con antibióticos, antibioticoterapia
sistémica durante 6 semanas y retirada del espaciador y
colocación de una nueva prótesis en el intervalo de pocas
semanas. Es el tratamiento más utilizado, con una cura-
ción cercana al 90% y el procedimiento de elección en in-
fecciones crónicas con tejidos blandos dañados, presencia
de pus, fístulas o microorganismos de difícil erradica-
ción3,7,46. Algunos autores prefieren prescindir del espacia-
dor en las infecciones producidas por microorganismos
multirresistentes3,7. La exigencia a la antibioticoterapia
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Microorganismo virulento

Inmunodeprimidos graves
UDVP activos

Imposibilidad o no indicación 
de reimplante

Prótesis estable
Imposibilidad de reimplante

Debilitados
Microorganismos sensibles

Retirada del implante
Reimplante en 2 T

Antibioticoterapia 6 semanas

IPP o IHA

Figura 5. Algoritmo de tratamiento según los tipos de infección de prótesis articular y su contexto clínico. 
Según referencias3,7 (modificadas) y la opinión de los autores. 
UDVP: usuarios de drogas por vía parenteral; CIOP: cultivos intraoperatorios positivos; IHA: infección hematogénea aguda; ICT: infección crónica
tardía; IPP: infección posquirúrgica precoz; T: tiempo.



en el curso de este procedimiento con retirada del material
protésico es menor que en el caso de las infecciones trata-
das sólo con desbridamiento quirúrgico y retención de la
prótesis. Los espaciadores impregnados de antibiótico per-
miten mantener un menor acortamiento de la extremidad
y un grado de movilidad. La antibioticoterapia local pue-
de contribuir a la erradicación microbiana, pero tiene
como principal función el impedir la colonización secun-
daria del espaciador entendido como cuerpo extraño47. Con
diferencia, el antibiótico más utilizado en el cemento ha
sido gentamicina, que se libera en el medio alcanzando
niveles elevados durante semanas, con buena tolerabili-
dad; no obstante, hoy en día muchas cepas de SCN son re-
sistentes a gentamicina. Aunque se han empleado otros
antibióticos, la alternativa más frecuente a gentamicina
ha sido la vancomicina, por su perfil de actividad frente a
SCN, si bien su liberación en el medio se considera irre-
gular y, a menudo, insatisfactoria. Con cierta frecuencia
se aíslan SCN en muestras habituales tomadas en el se-
gundo tiempo quirúrgico, en pacientes que han seguido
una buena evolución clínica; estos microorganismos sue-
len ser resistentes a los antibióticos del espaciador y sis-
témicos utilizados en los pacientes. Aunque algunos auto-
res han considerado estos casos infecciones persistentes,
es probable que en muchos de ellos se trate de superinfec-
ciones48. La importancia clínica de estos hallazgos y el pa-
pel del espaciador como factor predisponente para estas
colonizaciones debería ser evaluado. La práctica de una
punción articular preoperatoria previa al reimplante de-
bería reservarse para los casos con una evolución clínica
insatisfactoria, aquéllos con persistencia de cifras eleva-
das de PCR o los causados por microorganismos virulentos
de difícil tratamiento como SARM, SCV de S. aureus, y
P. aeruginosa multirresistente3,7,16.

El recambio en un tiempo consiste en la colocación de una
segunda prótesis en el mismo tiempo quirúrgico en que se
retira la infectada y permite un más fácil reimplante y una
recuperación funcional más rápida. Algunos estudios refie-
ren tasas de curación del 86-100%, pero su eficacia es tema
de controversia. Debería reservarse para casos con buenas
condiciones quirúrgicas locales y debidos a microorganis-
mos poco virulentos3,46,49. Si bien se ha considerado condi-
ción sine qua non para su uso la fijación con cemento con
antibióticos, esto ha sido recientemente cuestionado49.

Los pacientes con CIOP no suelen requerir una nueva
intervención quirúrgica y siguen una buena evolución con
una pauta antibiótica de unas 6 semanas, aunque no está
bien establecido el período mínimo necesario de antibioti-
coterapia50.
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