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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Infección de prótesis articulares

Dra. Karina Tenaglia* 

La mayor expectativa de vida de la población mundial ha incrementado el uso de pro-
cedimientos invasivos en medicina. Dentro de éstos, el implante de prótesis articulares y 
dispositivos osteoarticulares es un tema de interés. La complicación infecciosa afecta la 
calidad de vida de los pacientes y determina un aumento de los costos sanitarios 1 gene-
rando una elevada morbilidad en la población añosa, pudiendo exponerlos hasta a tres 
procedimientos quirúrgicos, cuadruplicando el gasto inicial del implante. Datos interna-
cionales muestran esta complicación en 0,3 a 1,7% de la prótesis total de cadera (PTC) y 
0,8 a 1,9% en prótesis total de rodilla (PTR) 2. En los implantes osteo–articulares es varia-
ble, de 3 a 25%3.

Datos nacionales del Ministerio de Salud Pública (2010) muestran: infección del sitio 
quirúrgico global, 3,3% de 2884 prótesis de rodillas, 3,5% de 5583 prótesis totales de ca-
dera y en el 4,9% de 2122 de prótesis parciales de cadera4.
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Definición
Hay varias definiciones de infección protésica. Tsukaya-
ma las divide tomando en cuenta el tiempo transcurri-
do entre el implante y la aparición de los síntomas5.

•	 Infección posquirúrgica precoz (IPP): aparece den-
tro del primer mes posterior al implante. Se mani-
fiesta con celulitis local, dolor y fiebre.

•	 Infección protésica tardía (IPT): aparece luego del 
segundo mes del implante, puede manifestarse in-
cluso años después del procedimiento. El síntoma 
principal es el dolor, pueden estar ausentes los ele-
mentos inflamatorios y sistémicos. En algunos casos 
aparece un trayecto fistuloso. El principal diagnósti-
co diferencial es con aflojamiento aséptico de la pró-
tesis.

•	 Infección hematógena aguda (IHA): se presenta en 
cualquier momento, apareciendo en forma brusca 
fiebre, dolor y elementos fluxivos locales, son secun-
darias a bacteriemias. El 0,3% del total de las bacte-
riemias coloniza el material protésico, cuando es por 
Staphylococcus aureus el riesgo se eleva al 30%3.

•	 Cultivo intraoperatorio positivo (CIOP): son infec-
ciones subclínicas, se diagnostican al cultivar el ma-
terial protésico generalmente retirado en un aflo-
jamiento aséptico. Estas se presentan con una fre-
cuencia de: 50% ICT, 35% IPP, 10% IHA y 5% CIOP1.

Etiopatogenia
La colonización del material protésico requiere un ba-
jo inóculo bacteriano. Los microorganismos implica-
dos son en general flora cutánea, de baja virulencia. Las 
bacterias llegan a la prótesis por dos vías principales; 

inoculación directa durante el procedimiento quirúrgi-
co o por vía hematógena.

Los microorganismos se adhieren a la prótesis orga-
nizándose en capas rodeados de la matriz extracelular 
glicoproteica formando el biofilm.

Este actúa como mecanismo de resistencia. En las 
capas profundas las bacterias están en fase estacionaria 
en un medio ácido, con escaso tenor de oxígeno. Facto-
res estos que determinan una tolerancia fenotípica a los 
antibióticos.

Las biocapas se forman con rapidez en una semana 
adquieren sus características típicas. Estas determinan 
que las concentraciones de los antibióticos requeridas 
sean muy superiores a las habituales en el sitio de ac-
ción para lograr su actividad. Los más afectados por es-
te mecanismo de resistencia son los aminoglucósidos, 
glucopéptidos y betalactámicos.

El material protésico también altera la función fago-
citaria local y favorece la aparición de bacterias con va-
riantes fenotípicas como Staphylococcus aureus varian-
te de colonias pequeñas (SVC)6. Tienen como caracterís-
tica el crecer lentamente en colonias hipopigmentadas 
y pequeñas. Se ubican dentro de las células, evadiendo 
los mecanismos de defensa fagocíticos y la exposición a 
los antibióticos. El crecimiento y desarrollo de las bioca-
pas favorece el desprendimiento de las bacterias super-
ficiales, retornan a su estado planctónico, recuperando 
la sensibilidad antibiótica.

Etiología
Los cocos grampositivos son los microorganismos más 
frecuentes, llegan a constituir el 75% del total7. Staphylo-

coccus coagulasa negativo representa el 35%, Staphylo-
coccus aureus 25%, los bacilos gramnegativos, Pseu-
domonas aeruginosa y enterobacterias representan el 
10%. Streptococcus y Enterococcus faecalis representan 
en algunas series el 10%. De los anaerobios, Propioni-
bacterium acnes alcanza el 5%. En el 10% de los casos 
no se logra aislar microorganismo. En las IPP y IHA Sta-
phylococcus aureus y los bacilos gramnegativos son los 
microorganismos más frecuentes1. 

En las ICT y en CIOP predominan microorganismos 
de baja virulencia, como Staphylococcus coagulasa ne-
gativo y Propionibacterium.

Los factores de riesgo identificados para infección 
protésica son: a) la infección superficial de la herida qui-
rúrgica; b) clasificación operatoria NNIS mayor a 2; c) ar-
troplastia bilateral, tiempo quirúrgico mayor a 2,5 ho-
ras; d) artroplastia previa de la articulación. Otros facto-
res que incrementan el riesgo son la infección urinaria 
concomitante, diabetes mellitus, obesidad, artritis reu-
matoide, neoplasias y el uso de corticoides1–8.

Diagnóstico
Se basa en la sospecha clínica y una serie de pilares pa-
raclínicos (de exámenes complementarios) (tabla 1).

Dentro de las pruebas de laboratorio, el hemograma 
en general no presenta alteraciones.

Los hemocultivos deben solicitarse en el caso de IHA 
donde logran alto rendimiento. La velocidad de eritro-
sedimentación (VES) y proteína C reactiva (PCR) son pa-
rámetros útiles usados en el diagnóstico. Estos reactan-
tes de fase aguda se elevan en el posoperatorio inme-
diato, alcanzando el pico máximo a los dos días5. La PCR 
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desciende a valores normales luego de la tercera sema-
na en ausencia de enfermedad inflamatoria o infección 
concomitante. La VES se normaliza a las seis semanas 
de la cirugía. La presencia de PCR elevada luego de es-
te período sugiere infección. Tiene una sensibilidad del 
86% y especificidad del 92% con valor predictivo nega-
tivo del 99%1–5. Una PCR <10 mg/dl y una VES< 30 mm/h 
tienen 100% de especificidad para descartar infección.

La PCR y la VES han mostrado menor rendimiento 
diagnóstico en prótesis de hombro y columna sensibili-
dad 79% y especificidad 68% 9.

La PCR en líquido sinovial es un prometedor pará-
metro diagnóstico, con una sensibilidad 85% y especifi-
cidad del 95%, con un punto de corte de 9,5 mg/l10.

También se usa como parámetro de seguimiento: 
los estudios demuestran que puede suspenderse el tra-
tamiento antibiótico con valores de PCR elevado, sin clí-
nica local o sistémica de infección cuando se logra una 
meseta en los niveles plasmáticos de PCR11.

La interleuquina 6 con valores > 10 ng/l tiene el ma-
yor valor predictivo; tiene la ventaja que normaliza sus 
valores a las 48 horas de la cirugía y no se altera en el 
aflojamiento aséptico12. 

Otro marcador de infección es la procalcitonina: va-
lores < 0,5 mg/l validan la ausencia de infección en un 
95% de los casos, cuando es > 0,5 mg/l se asocia con la 
complicación infecciosa en el 75% de los casos13.

La radiología simple persiste alterada en los prime-
ros seis meses de la cirugía. Luego de éste período se 
puede observar radioluminiscencia de la interfase ce-
mento–hueso, osteolísis perióstica y modificaciones de 
los elementos del implante.

La gammagrafía ósea con leucocitos marcados con 
¹¹¹In conjuntamente con gammagrafía con 99Tc con sul-
furo coloidal BMS logra una sensibilidad de 80% con es-
pecificidad 94%. 

99mTc Hexametilpropilenoaminooxina (HMPAO)– 
leucocitos: en infecciones agudas esta técnica mues-
tra tasas elevadas de sensibilidad (81–91%) y especifi-
cidad (82–84%), pero en infecciones crónicas éstas ba-
jan. 99mTc–Anticuerpo monoclonal–antigranulocitos es 
un procedimiento que está suplantando a la técnica de 
99mTc–HMPAO–leucocitos.

La TC y RM no son de utilidad.

PET–fluorodesoxiglucosa: si bien es una técnica útil 
en la detección de infección protésica no tiene buenos 
resultados para diferenciarlo del aflojamiento aséptico, 
donde también está presente la inflamación.

Muestras articulares: son el pilar diagnóstico, apor-
tan datos macroscópicos e histológicos de infección 
junto con el aislamiento de los microorganismos impli-
cados. Para aumentar el rendimiento de éstas se debe 
suspender la toma de antibióticos dos semanas antes 
de la extracción de la muestra si el paciente está esta-
ble. Se desaconseja la toma de muestras del trayecto fis-
tuloso por el bajo rendimiento y escasa correlación con 
el microorganismo causal.

Artrocentesis: la punción articular debe hacerse 
guiado por imagenología. Del líquido debe solicitar-
se gram, cultivo y recuento celular. La sensibilidad del 
Gram es baja < 25% y la del cultivo 45–86% con una es-
pecificidad de 88–97% en algunas series. El punto de 
corte para el recuento celular es de 1700 leucocitos/L.

El hallazgo de más de 5 leucocitos polimorfonuclea-
res por campo en la muestra histológica tiene sensibi-
lidad 67–80%, no es útil en pacientes con enfermeda-
des inflamatorias crónicas y depende de la experiencia 
del patólogo.

Biopsia articular: debe obtenerse 4 a 6 muestras in-
traoperatorias para cultivo, tienen una sensibilidad del 
65–94%.

El método de sonicación aumenta el rendimiento 
diagnóstico de las muestras quirúrgicas de un 60,8% a 
78,5%3–22. 

La sensibilidad de los cultivos aumenta en aquellos 
casos inicialmente negativos en los que hay una alta 
sospecha clínica y parámetros de laboratorio alterados.

TABLA 1.
Sensibildad y especificidad de las pruebas diagnósticas 
1.

Pruebas Sensibilidad (%) Especificidad (%)
VES 80 60–70
PCR 96 92
VES + PCR >90 >90
Gamagrafía 99Tc 100 94
Gammagrafía 
111In+99Tc sulfuro 
coloidal

80 55–89

Citología líq. 
articular 94–100 88–98

Cultivo liq articular 45–86 88–97
Cultivo biopsia 
articular 70–85 >90

Histología (5–10 
PMN/cc) 67–80 >90

Cultivo positivo 
operatorio 65–94 97

Leu In: leucocitos marcados con indio; PCR: proteína C reactiva; 

PMN: polimorfonucleares; Tc: tecnecio; VSG: velocidad de 

sedimentación globular.
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Se considera diagnóstico de infección: a) el aisla-
miento del mismo microorganismo en el líquido articu-
lar y en la biopsia; b) tres cultivos positivos de 5 mues-
tras obtenidas en la cirugía tienen un VPP>90%; c) el 
cultivo de un microorganismo patógeno; d) cuando se 
aísla ECN y Peptoestreptococcus microorganismo de ba-
ja virulencia se necesitan 3 de 6 cultivos; e) la presen-
cia de un trayecto fistuloso que comunique con la cavi-
dad articular; f ) observar pus o tejido infectado duran-
te la cirugía.

Tratamiento
Combinado médico quirúrgico en la mayoría de los ca-
sos. Los planes antibióticos son prolongados. El objetivo 
es preservar la funcionalidad de la prótesis y del miem-
bro. La primera pregunta que debemos plantearnos es 
frente a qué infección protésica nos encontramos: IPP, 
ICT, IHA, CIOPP ya que las conductas terapéuticas son 
diferentes. Generalmente en las IHA, IPP se mantiene el 
implante y en las ICT éste se retira. Una vez identifica-
do el microorganismo responsable se inicia la cobertu-
ra antibiótica, teniendo presente que la concentración 
a nivel del implante es baja. La rifampicina, clindamici-
na, linezolid y quinolonas alcanzan 60% de la concen-
tración plasmática, TMP–SMX el 30%, vancomicina, tei-
coplanina 15–20%, betalactámicos y aminoglucósidos 
10–20% y metronidazol 10%19. Lograr un plan antibió-
tico eficaz con adecuada tolerancia a largo plazo es un 
desafío en esta patología. Dentro de los planes la rifam-
picina es de elección en las infecciones estafilocócicas, 
por su efecto bactericida en las bacterias en fase esta-

cionaria, su actividad intracelular y capacidad para ac-
tuar dentro del biofilm1-18.

La combinación con quinolonas evita la aparición de 
resistencia y suma efecto bactericida frente a estafiloco-
co, enterobacterias y Ps. aeruginosa7–18.

El plan rifampicina 600–900 mg más levofloxacina 
750 mg día es una buena opción en caso de microor-
ganismos sensibles. En pacientes con factores de ries-
go para bacterias multiresistentes el plan inicial debe-
rá cubrir a éstos. En ese caso es una buena opción pipe-
razilina–tazobactam o carbapenémicos más teicoplani-
na o vancomicina. La duración del tratamiento paren-
teral es discutida: se plantea de 2 a 4 semanas cuando 
el microorganismo es Staphylococcus y asociar rifampi-
cina en el tratamiento. Si no se puede usar rifampicina 
o es otro el microorganismo estaría indicado 4 a 6 se-
manas la vía parenteral. El pasaje a la vía oral se puede 
lograr con fluorquinolonas más linezolid. Hay trabajos 
que muestran que vancomicina o teicoplanina combi-
nadas con gentamicina son una buena opción en ciru-
gía de revisión en prótesis de rodilla14–18.

La duración total del plan antibiótico es discutida: 
cuando se retiene la prótesis se recomienda 3 meses en 
cadera y 6 meses en rodilla3; cuando se retira la próte-
sis aconsejan completar 6 semanas luego del procedi-
miento.

Tratamientos quirúrgicos
En las IPP, IHA con estabilidad de la articulación y teji-
dos periprótesicos sanos se propone limpieza y debri-
damiento quirúrgico. Retención de la prótesis y cober-
tura antibiótica. El seguimiento es con PCR seriadas. 

Cuando los microorganismos implicados son agresi-
vos —como con Staphylococcus aureus meticilino resis-
tente, Enterorcoccus spp, bacilos gramnegativos y en las 
ICT— se propone el retiro de la prótesis. Hay trabajos 
que muestran resultados exitosos en infección por BGN 
con retención de las prótesis con tasas de curación del 
74,5%15. También Staphylococcus aureus meticilino resis-
tente tratados con debridamiento y retención de la pró-
tesis mostró éxito del 55%20.  El retiro puede realizarse 
en un tiempo colocando la segunda prótesis en el mis-
mo acto quirúrgico acortando el período de recupera-
ción con resultados de curación del 86%. En general se 
usa con microorganismos de baja virulencia.

La modalidad más usada es en dos tiempos consis-
te en: a) retirar la prótesis, b) limpieza quirúrgica, c) co-
locar un espaciador impregnado con antibióticos van-
comicina y gentamicina son los antibióticos termoesta-
bles que más se asocian al cemento usado para fijar la 
prótesis, en una proporción de hasta el 20% de la prepa-
ración21, d) seguido de antibióticos durante 6 semanas. 
En un segundo tiempo se recoloca otra prótesis con re-
sultados favorables de hasta el 90% 1.

El uso de cemento impregnado en antibióticos es-
tá aprobado en la segunda etapa de las cirugías de re-
visión disminuye el riesgo de infección un 5,8%. Tam-
bién está indicado en artroplastias primarias con facto-
res de riesgo para infección, como es el caso de los pa-
cientes con antecedentes de infección protésica, diabé-
ticos, obesos, desnutridos, bajo tratamiento corticoideo 
y trasplantados. Es discutido si es costo–efectivo su uso 
en cirugía primaria sin estos factores de riesgo16.

Los CIOP se tratan con seis semanas de antibiotico-
terapia no requieren retirar la prótesis.
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Tratamiento crónico supresor se ofrece a aquellos 
pacientes en los que no se puede retirar la prótesis. No 
se recomienda el uso de rifampicina. El objetivo es con-
trolar el crecimiento bacteriano pero no la erradicación 
de la infección. En muchos casos reaparecen los sínto-
mas al suprimir el tratamiento18.

El retiro definitivo de la prótesis se plantea cuando la 
infección no puede controlarse.

Profilaxis3

Es uno de los pilares en el tratamiento de las infecciones 
protésicas. Inicia con una adecuada preparación del pa-
ciente en el preoperatorio, block quirúrgico con flujo la-
minar 17. Seguida de la administración de profilaxis an-
tibiótica 30 minutos antes de la incisión quirúrgica, con 
cefalosporinas de primera generación cefazolina 2 g i.v. 
c/8 h o vancomicina 15 mg/kg c/12 h en aquellos pa-
cientes portadores de S. aureus meticilino resistente o 
alérgicos a los betalactámicos. Se prolonga dentro de 
las primeras 24 horas del procedimiento.
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