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PREFACIO

    Las Monografías AAOS – SECOT han recibido un apoyo de los médicos españoles desde el año 2003 cuando 

la Junta Directiva de la SECOT, presidida por el profesor Gómez Castresana, firmó un convenio con la Academia 

Americana de Cirugía Ortopédica (AAOS) para desarrollar estas publicaciones. Hoy, en 2012, seguimos inte-

resados en seguir su publicación pero con algunos cambios que los socios de la SECOT apreciarán. No solo ha 

cambiado su diseño, a partir de este número, la publicación se efectúa a través de la Editorial SECOT. Es decir, 

la traducción, composición y maquetación la contrata la propia SECOT y la difusión, por fin después de tantas 

quejas escuchadas, se hace a todos los socios por correo postal.

    Como siempre, cada monografía es la aportación realizada por tres especialistas seleccionados por la AAOS 

y otros tres invitados por SECOT. Esta nueva etapa que ahora comienza supone una mayoría de edad y una 

experiencia que han ido adquiriendo las sociedades científicas y, en este caso la SECOT, para colaborar con 

otras sociedades y contribuir a su prestigio gracias al trabajo de sus miembros más reconocidos en un tema 

de la especialidad.

    El esfuerzo para llegar a este punto ha sido largo y, en ocasiones, árduo; no es fácil cambiar de dirección 

cuando se lleva una velocidad de crucero pero consideramos que merece la pena ver que el trabajo sirve y 

llega a todos. Queremos dejar para el final, aunque debería haber sido lo primero, nuestro agradecimiento a 

quién ha hecho posible esta nueva andadura y de quien esperamos seguir de la mano durante mucho tiempo, 

a Fundación MAPFRE y a Bayer Healthcare.

Javier Vaquero Martín
Vocal Editorial
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INTRODUCCIÓN

Los factores del riesgo de infección local en cirugías or-
topédicas incluyen una amplia serie de variables demo-
gráficas, patológicas, quirúrgicas y postoperatorias (1). 
Los pacientes, en calidad de huéspedes, constituyen un 
factor de riesgo en cuanto a infecciones y la mayoría 
de ellos presentan un pobre estado de salud. Mejorar 
la situación médica del paciente antes de la cirugía y 
eliminar o, al menos, evitar los factores modificables del 
riesgo de infección deben disminuir el riesgo de infec-
ciones quirúrgicas locales (Figura 1). No se dispone de 
evidencias científicas que demuestren que la disminución 
de dichos factores de riesgo disminuyan las infecciones 
locales quirúrgicas y queda mucho por hacer en este 
campo. Sin embargo, sería deseable que los cirujanos 
conozcan los factores modificables del riesgo de infec-
ción que afectan al proceso de curación de las heridas 
y de las consiguientes complicaciones de las mismas.

FACTORES MODIFICABLES DEL RIESGO Y POSIBLES 
INTERVENCIONES PREOPERATORIAS

Artritis reumatoide
Los pacientes con artritis reumatoide tienen un riesgo in-
crementado de infección tras las intervenciones ortopé-
dicas; tras una artroplastia articular total tienen el doble 
o triple riesgo de adquirir una infección quirúrgica local 
postoperatoria, en comparación a los pacientes con ar-
trosis (2-4). Además, cuando se les somete a tratamien-
tos farmacológicos complejos, como antiinflamatorios no 
esteroideos, corticosteroides, metrotexato o tratamientos 
biológicos, los cuales afectan sobre la biología de la 
reparación de las heridas y el riesgo de infección. Sin 
embargo, no existen datos suficientes para valorar el 
efecto de la medicación en la evolución del postope-
ratorio ortopédico para realizar recomendaciones en 
relación con estos medicamentos. La colaboración con 
el reumatólogo es esencial para adoptar decisiones rela-
cionadas con la medicación aunque sería interesante la 
familiarización con sus posibles efectos sobre las infec-
ciones quirúrgicas.

Medicamentos antiinflamatorios no esteroideos (AINES)
Aunque el uso de AINES no parece incrementar las ne-
cesidades de transfusión sanguínea, ni la morbilidad ni 
tampoco la mortalidad, si que pueden incrementar el 
sangrado durante la intervención y el periodo postope-
ratorio, lo cual puede llevar a una infección postoperato-
ria, especialmente en huéspedes ya comprometidos (5)
(6). La medicación de vida media corta (ibuprofeno e 
indometacina) deberá interrumpirse uno o dos días antes 
de la intervención. La medicación con una vida media 
más larga (naproxeno) se recomienda suprimirla tres días 
antes de la intervención. La aspirina debe eliminarse du-
rante los 7 a 10 días anteriores a la cirugía para permitir 
la regeneración de las plaquetas no afectadas. Aunque 
los AINES COX-2 pueden no estar asociados con el san-
grado, la reparación ósea puede verse afectada. Por 
tanto, existe una controversia bibliográfica en cuanto a 
la utilización de estos medicamentos.

Corticosteroides
Las dosis inadecuadas de corticosteroides originan un 
empeoramiento de la enfermedad y, en raras ocasio-
nes, una insuficiencia suprarrenal. Los corticosteroides 
incrementan los porcentajes de infección y afectan a la 
curación de heridas (7). En general, todos los pacien-
tes sometidos de modo crónico a tratamiento con corti-
costeroides deben recibir su dosis regular de los mismos 
durante el periodo perioperatorio. La dosis de esteroides 
en casos de estrés sigue siendo controvertido y resulta 
difícil establecer unas pautas. La dosis de esteroides en 
casos de estrés no debería prescribirse de modo rutina-
rio, aunque debería individualizarse según la duración 
del tratamiento con esteroides, el nivel de agresividad 
quirúrgica previsto y la presencia de otros factores de 
riesgo de infección (5)(6).

Metotrexato
No se ha podido demostrar un incremento del riesgo 
de infección con el uso perioperatorio del metotrexa-
to. Sin embargo, la dosis de metotrexato, en muchas 
publicaciones es inferior a las utilizadas normalmente. 
En general, el metotrexato no debería interrumpirse de 

Factores modificables del riesgo
de infección quirúrgica local

Calin S. Moucha, MD , Terry A. Clyburn, MD, Richard P. Evans, MD, Laura Prokuski, MD

Capítulo 1
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modo perioperatorio. Los pacientes con insuficiencia re-
nal (preoperatoria o postoperatoria), diabetes mal con-
trolada, enfermedad pulmonar o hepática, o abuso de 
alcohol, deberían interrumpir el uso preoperatorio del 
metotrexato (5)(6). Esta recomendación es especialmente 
importante para aquellos pacientes sometidos a interven-
ciones muy agresivas como pueden ser las resecciones 
tumorales o las artroplastias.

Otros medicamentos antirreumáticos modificadores de la 
enfermedad
Se dispone de poca información sobre el empleo relativo 
de medicamentos como la hidroxicloroquina, la azatio-
prina, la leflunomida o la sulfasalazina. La hidroxiclo-
roquina no tiene capacidad inmunosupresora y parece 
seguro su uso perioperatorio. El resto de medicamentos 
tiene propiedades inmunosupresoras e incluso interfieren 
con la dosificación de warfarina (5)(6) por lo que se re-
comienda consultar previamente a los especialistas.

Tratamientos biológicos: antagonistas del TNF (factor de 
necrosis tumoral) y de la Interleucina-1 (IL-1)
Los medicamentos tipo etanercept®, adalimumab® e in-
fliximab® son antagonistas del TNF y la infección grave 
es una complicación conocida de la terapia inhibidora 

del TNF (8). Sin embargo, dicha terapia ha demostrado 
ser segura en la cirugía de pie y tobillo (9). La anakin-
ra® es un antagonista de la IL-1. Existen pocos datos y 
carecemos de experiencias sobre los que basar reco-
mendaciones estrictas acerca de estos tipos de medica-
mentos. En este momento, debería adoptarse un enfoque 
conservador. Para los pacientes sometidos a tratamiento 
intensivo, estos medicamentos deberían suspenderse de 
modo preoperatorio durante al menos un ciclo de dosifi-
cación y, de modo postoperatorio, hasta la observación 
de la curación adecuada de las heridas.

Virus de inmunodeficiencia humana
El incremento de la esperanza de vida de los pacientes 
portadores del VIH ha creado un nuevo subconjunto de 
candidatos potenciales a las artroplastias articulares tota-
les y otras intervenciones ortopédicas (10). Algunos infor-
mes retrospectivos, la mayoría de los cuales analizan un 
pequeño número de pacientes, han aportado diferentes 
resultados. Mientras que algunos estudios mostraban un 
porcentaje alarmante de infecciones postoperatorias en 
pacientes con VIH, otros estudios no lo hacían (11-15). 
Sin embargo, los estudios sobre cirugía ortopédica su-
gieren que los factores de riesgo específicos que influ-
yen sobre la morbididad quirúrgica, principalmente las 
infecciones relativas a la curación de heridas, incluyen 
un recuento absoluto de células CD4 inferior a 200 célu-
las/mm3 o una carga vírica superior a 10.000 copias/
ml (16). Por tanto, deberá ponerse especial empeño en 
coordinar la atención con los especialistas en enferme-
dades infecciosas, a fin de optimizar el sistema inmuno-
lógico de estos pacientes. Se hace imperativo el intento 
de disminuir y eliminar otros factores modificables del 
riesgo, como el uso de medicamentos inyectables, ta-
baco, nivel de glucosa sérica y obesidad, además de 
optimizar las cuestiones psicosociales antes de efectuar 
el tratamiento quirúrgico electivo (14).

Diabetes Mellitus e Hiperglucemia
La diabetes se ha asociado con un incremento del riesgo 
de infección quirúrgica local en diferentes cirugías orto-
pédicas (4)(17). Esta “desventaja diabética” puede ser 
causada, en parte, por el impacto de los cambios pato-
lógicos derivados de la diabetes pero es más probable 
que los efectos agudos de la hiperglucemia perioperato-
ria sean aún más perjudiciales (18).
El incremento del riesgo de infección en pacientes dia-
béticos sometidos a cirugía ortopédica se asocia a me-
nudo a las complicaciones relativas a la curación de 
heridas (Figura 2). Para lograr una reparación de las 
heridas adecuada, la situación nutricional y el régimen 
de insulina de un paciente diabético deben optimizarse 
con anterioridad a la intervención quirúrgica. El objetivo 

Figura 1 Diagrama que muestra los factores modificables del 
riesgo de infección. Muchos pacientes cuentan con 
factores de riesgo que les hacen más susceptibles al 
desarrollo de infecciones. 
(Con permiso del Comité de Seguridad de los 
Pacientes de la AAOS. Evans RP: Surgical site 
infection prevention and control: An emerging 
paradigm. J Bone Joint Surg Am 2009;91
 [Suppl 6]:2-9.)
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primario de estos esfuerzos será un control estrecho de 
la glucosa perioperatoria, sin necesidad de mejorar el 
nivel de la hemoglobina A1C, ya que ésta constituye 
un marcador del control de glucosa a largo plazo y su 
mejoría exige demasiado tiempo. La evaluación de las 
infecciones quirúrgicas locales tras la cirugía vertebral ha 
identificado la hiperglucemia en pacientes no diagnosti-
cados previamente de diabetes como un factor de riesgo 
potencial (17). Se precisan de estudios para evaluar si 
los pacientes programados para cirugías ortopédicas 
electivas deben someterse a una prueba de diabetes e 
hiperglucemia, como en el caso de los pacientes que 
van a someterse a cirugía cardiotorácica (19).

Malnutrición
La malnutrición constituye un factor conocido de riesgo 
para las infecciones profundas después de someterse a 
una o más intervenciones quirúrgicas. Una nutrición ade-
cuada es importante para garantizar la debida función 
inmunológica y la curación de las heridas. La situación 
nutricional debe revisarse en el preoperatorio en pacien-
tes con riesgo de malnutrición, como aquellos de edad 
avanzada o con enfermedades gastrointestinales, fallo 
renal, alcoholismo, cáncer o cualquier enfermedad cró-
nica (20-22). Un recuento de los linfocitos totales inferior 
a 1.500/mm3 (1,5 × 109/l), un nivel de albúmina sé-
rica inferior a 3,5 g/dl, o de transferrina inferior a 226 
mg/dl se han asociado a un incremento del porcentaje 
de las complicaciones de las heridas (21). Otros marca-
dores de malnutrición que precisan un estudio adicional 
incluyen la prealbúmina y la proteína transportadora de 
retinol. Las recomendaciones específicas relativas a la 
nutrición deberán individualizarse para cada paciente 
en cuanto a edad, situación nutricional y otras condicio-
nes comórbidas. Los suplementos nutricionales preope-
ratorios pueden beneficiar a todos los pacientes con 
marcadores nutricionales anormales (23). Los pacientes 
deberán obtener una ingesta suficiente de proteínas, vi-
taminas específicas diarias y suplementos minerales (vita-
minas A y C, zinc, y cobre) (24)(25).

Tabaquismo
El tabaquismo es un factor de riesgo conocido para el 
desarrollo de una serie de complicaciones postopera-
torias, incluyendo la infección (26). Los productos del 
tabaco causan vasoconstricción microvascular debido a 
la nicotina y a la activación del sistema nervioso simpá-
tico. El monóxido de carbono hallado en el humo del 
cigarrillo contribuye también a la hipoxia tisular, ya que 
se une indisolublemente a la hemoglobina formando car-
boxihemoglobina (27-29). La carboxihemoglobina tiene 
gran afinidad por el oxígeno y disminuye la aportación 
de éste a los tejidos (30).

Los programas de intervención tabáquica han sido am-
pliamente estudiados en diversas disciplinas quirúrgicas, 
incluyendo la cirugía ortopédica. Parece que dichos pro-
gramas disminuyen el riesgo de complicaciones posto-
peratorias, especialmente la curación de heridas, incluso 
cuando se establecen con 4 ó 6 semanas de antelación 
a la cirugía electiva (31-35).

Obesidad
Diversos estudios han reflejado que un índice de masa 
corporal superior a 30 kg/m2 incrementa el riesgo de 
complicaciones postoperatorias, incluyendo las infeccio-
nes quirúrgicas locales (17)(36-38), estableciendo un 
riesgo de infección 7 veces superior en pacientes obesos 
sometidos a prótesis total de rodilla y 4 veces superior en 
pacientes sometidos a una artroplastia total de cadera 
(39). Esta relación se puede explicar por diversas causas 
ya que el tiempo quirúrgico es superior en pacientes obe-
sos (36), la duración de la disección quirúrgica puede 
ser superior con formación de hematomas y seromas y, 
por lo tanto, un drenaje más prolongado (40). Además, 
la grasa subcutánea está menos vascularizada. 
Por otro lado, las dietas de muchos pacientes obesos, 
aunque son altas en calorías, carecen de nutrientes, vi-
taminas y minerales esenciales. La dosis de antibióticos 
profilácticos no se ajusta normalmente al peso y los ni-
veles de antibióticos séricos son inadecuados en muchos 
de estos pacientes (41). Los pacientes obesos sometidos 
a cirugía tienen normalmente menores tensiones de oxí-
geno subcutáneo y, en comparación a los pacientes no 
obesos, precisan una fracción considerablemente supe-
rior de oxígeno inspirado (FiO2) para lograr una tensión 
del oxígeno arterial de 150 mm Hg (42). 

Figura 2 Dehiscencia de herida infectada en una mujer de 63 
años con diabetes tipo I deficientemente controlada, 
sometida a una sustitución total de rodilla.

Factores modificables del riesgo de infección quirúrgica local
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La diabetes mellitus de tipo 2 y el índice de obesidad es-
tán relacionadas habiéndose incrementado rápidamente 
la prevalencia de ambas durante el último decenio (43).
Con bastante antelación a las intervenciones ortopédi-
cas debe asesorarse a los pacientes obesos acerca de 
los métodos de pérdida de peso incluyendo, cuando sea 
preciso, la cirugía bariátrica (44). También es importante 
la mejora de su ingesta nutricional. Estos pacientes de-
berán someterse a una prueba de hiperglucemia, remi-
tiéndoles a su médico, si fuera preciso, para mejorar el 
control glucémico perioperatorio. No se aconsejan las 
pérdidas de peso en cortos periodos de tiempo antes de 
la intervención quirúrgica, ya que esto origina un estado 
catabólico que podría provocar complicaciones en la 
curación de heridas e infecciones. Es también recomen-
dable que los cirujanos colaboren con el equipo aneste-
sista de manera preoperatoria, esforzándose en aportar 
la dosis adecuada de antibióticos profilácticos ajustados  
al peso del paciente. 

Colonización por Staphylococcus aureus
Uno de los organismos más comunes hallados en las 
infecciones locales en las intervenciones quirúrgicas es 
el Staphylococcus aureus y existe una fuerte asociación 
entre el transporte nasal de S aureus y el desarrollo de 
infecciones quirúrgicas debidas a esta bacteria. Los por-
tadores tienen de dos a nueve veces más probabilidad 
de adquirir infecciones quirúrgicas locales por S aureus 
que los no portadores (45). En pacientes que adquieren 
infecciones quirúrgicas locales por S aureus, los empare-
jamientos de S aureus aislados de la herida equiparan 
a los procedentes de las fosas nasales en un 80-85% de 
las veces (46).
El protocolo de exploración preoperatoria y descoloni-
zación tópica que se ha propuesto y estudiado en pro-
fundidad incluye la administración de una pomada de 
mupirocina en las fosas nasales dos veces al día (47). 
Algunos investigadores incluyen el uso de un enjuague 
de clorhexidina una vez al día durante los 5 días previos 
a la cirugía. Los estudios sobre esta cuestión varían en 
términos de aleatoriedad, tamaño de la muestra, tipo 
de cirugía y método de intervención. La interpretación 
que hace la literatura sugiere que el protocolo de des-
colonización preoperatoria puede disminuir el riesgo de 
infecciones quirúrgicas locales en pacientes colonizados 
(48)(49). La probabilidad de que la exploración y tra-
tamiento de todos los pacientes quirúrgicos deriven en 
una disminución general de las infecciones quirúrgicas 
locales justifica las investigaciones adicionales (50).
Hasta disponer de datos fiables, se recomienda que los 
pacientes con riesgo de colonización por Staphylococ-
cus sean explorados y tratados de modo preoperatorio 
con un régimen de descolonización. Los factores de ries-

go de dicha colonización incluyen la infección previa 
por S aureus resistente a la meticilina (SARM), la condi-
ción de ser trabajador sanitario, paciente de enfermería 
domiciliaria, o residente en centro penitenciario o estar 
en contacto con un paciente colonizado por SARM. En 
pacientes portadores, en el preoperatorio, de SARM 
puede ser beneficioso el uso de antibióticos como la 
vancomicina en lugar o además de la cefazolina antes 
de la incisión quirúrgica, aunque no pueden establecerse 
pautas estrictas. Deberán considerarse decisiones pro-
filácticas similares sobre la elección de antibióticos en 
hospitales utilizando los datos de los antibiogramas que 
indiquen un elevado porcentaje de resistencia al Sta-
phylococcus (51).

Salud bucal deficiente
Es bien sabido que la bacteremia posterior a las interven-
ciones dentales puede originar una diseminación hema-
tógena de las bacterias en los implantes articulares, tanto 
en el periodo postoperatorio inicial como durante los di-
versos años posteriores al implante (52-55). La profilaxis 
antibiótica profiláctica previa a la intervención dental 
puede ser beneficiosa en ciertos pacientes que hayan 
sido previamente sometidos a una artroplastia articular, 
aunque el debate sigue abierto (56)(57).
Otro enfoque para disminuir el riesgo de infecciones qui-
rúrgicas locales puede ser finalizar cualquier tratamiento 
dental previsto, con anterioridad a la cirugía ortopédica 
electiva (58)(59). El deterioro de las piezas dentales, los 
abscesos dentales no tratados, la gingivitis avanzada y 
la periodontitis pueden convertirse en fuentes potenciales 
de infección. La educación inadecuada del paciente, las 
limitaciones financieras y las fobias dentales son causa 
a menudo de que los pacientes ignoren su salud dental. 
Aunque desconocemos estudios que muestren los benefi-
cios de la exploración dental preoperatoria, este enfoque 
de bajo riesgo y sentido común, previamente aconseja-
do por los cirujanos cardiacos, puede ser beneficioso.

Infecciones del tracto urinario
Las infecciones del tracto urinario se clasifican normal-
mente como infecciones del tracto superior e inferior. Las 
infecciones del tracto inferior, en particular la ciscitis, son 
las más comunes. La infección postoperatoria del tracto 
urinario ha sido identificada como factor de riesgo de 
infección articular periprotésica pero no siempre (60). 
La infección profunda tras una artroplastia de cadera o 
rodilla puede derivarse de la diseminación hematógena 
proveniente del tracto urinario. No está claro si existe 
una asociación entre las infecciones preoperatorias de 
vejiga y una infección profunda tras artroplastia; sin em-
bargo, debe preguntarse a todo pacientes acerca de 
cualquier síntoma en el tracto urinario.
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El análisis de la literatura permite algunas recomenda-
ciones (61)(62), ante la presencia de síntomas se debe 
considerar un análisis y un cultivo de orina. De no existir 
síntomas, deben realizarse solo en aquellos pacientes 
con otros factores de riesgo de infección quirúrgica local 
postoperatoria. Debe recordarse que, a menudo, los pa-
cientes de edad avanzada no tienen síntomas clásicos 
de infección del tracto urinario, tales como disuria, urgen-
cia o polaquiuria.
Puede procederse a la cirugía cuando exista bacteriu-
ria sin síntomas de irritación u obstrucción urinaria. Los 
pacientes con recuentos de colonias urinarias superiores 
a 103/ml deben someterse a un curso postoperatorio 
con un antibiótico oral adecuado. El cirujano puede pro-
seguir también con la cirugía cuando la bacteriuria se 
presente con síntomas irritativos combinados con un re-
cuento bacteriano inferior a 103/ml o cuando el análisis 
de orina no sugiera infección.
El cirujano deberá posponer la cirugía, especialmente en 
pacientes de alto riesgo, cuando la evaluación preope-
ratoria muestre síntomas relativos a una obstrucción de 
las vías urinarias, o cuando el paciente presente sínto-
mas urinarios junto con un recuento bacteriano superior 
a 103/ml en el cultivo de orina. 

Anemia preoperatoria
Algunos informes han indicado que la anemia postope-
ratoria tratada con una trasfusión sanguínea alogénica 
constituye un factor del riesgo de infección quirúrgica 
local (60)(63). Algunos estudios han mostrado que al 
corregir la anemia preoperatoria disminuye el riesgo de 
transfusión sanguínea alogénica postoperatoria (64). 
Existen diversos regímenes de conservación sanguínea, 
y la literatura no aclara cuál es el mejor método para 
disminuir el riesgo de trasfusión sanguínea alogénica 
postoperatoria.
La detección preoperatoria de anemia y la corrección de 
esta situación con eritropoyetina humana recombinante 
(epoetina alfa) se ha estudiado en pacientes sometidos 
a cirugía ortopédica, habiéndose hallado que es benefi-
ciosa en ciertos casos, aunque no en todos (65)(66). La 
epoetina alfa incrementa preoperatoria y directamente 
la masa de hematíes, la concentración de hemoglobina 
y los niveles de hematocrito. Incluso cuando un paciente 
ha elegido la donación de sangre autóloga de modo 
preoperatorio, la eritropoyetina puede utilizarse como 
complemento para disminuir adicionalmente el riesgo 
de transfusión sanguínea alogénica postoperatoria (67). 
Como la deficiencia de hierro ha demostrado ser un mo-
tivo común de fallo en el tratamiento con eritropoyetina, 
deberán suplementarse los niveles de hierro mientras el 
paciente esté siendo tratado con eritropoyetina recombi-
nante (68)(69).

Infecciones ortopédicas locales o remotas
La cirugía previa incrementa el porcentaje de infecciones 
profundas tras las intervenciones de artroplastia. Una in-
fección tras la intervención de una artroplastia primaria 
incrementa el riesgo de infección si hubiera una revisión. 
La infección también es causa de pseudoartrosis que re-
quiere una cirugía de revisión tras la cirugía de fracturas 
(70). 
En la cirugía de artroplastia articular, aunque con proba-
bilidad en todos los tipos de cirugía ortopédica, deberán 
obtenerse estudios séricos para cualquier paciente pro-
gramado para una cirugía de revisión por cualquier moti-
vo. La elevación del recuento leucocitario, del porcentaje 
de neutrófilos (desviación izquierda), de la VSG (veloci-
dad de sedimentación globular) y de la CRP (proteína C 
reactiva) deberían levantar sospechas sobre una infec-
ción subyacente. Si uno de dichos valores es elevado en 
un paciente programado para una artroplastia articular, 
deberán realizarse pruebas preoperatorias adicionales 
preoperatoriamente (aspiración articular, gammagrafía 
de médula ósea y leucocitos marcados) o durante la 
operación (recuento celular y biopsias por congelación) 
(71)(72). Las evaluaciones de infecciones tras otros tipos 
de intervenciones implican principios similares, aunque 
pueden variar en ciertos aspectos. La cirugía electiva de-
bería posponerse hasta la eliminación de todas las fuen-
tes posibles de infecciones ortopédicas en el paciente.

Factores modificables del riesgo de infección quirúrgica local
Calin S. Moucha, MD , Terry A. Clyburn, MD, Richard P. Evans, MD, Laura Prokuski, MD
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INTRODUCCIÓN
Las infecciones quirúrgicas locales asociadas a las inter-
venciones de cirugía ortopédica suponen complicacio-
nes graves pues incrementan la morbididad, la mortali-
dad y el coste, empeorando los resultados [1] por lo que 
su disminución interesa no solo a los pacientes y ciruja-
nos, también mejoran la gestión y disminuyen los costes. 
Para prevenir de modo eficaz las infecciones quirúrgicas 
locales el facultativo debe considerar los factores e inter-
venciones preoperatorios, intraoperatorios y postopera-
torios. Las estrategias preoperatorias para la reducción 
de los porcentajes de infección incluyen la identificación 
de los pacientes de alto riesgo, la detección y descolo-
nización cuando hayan colonias de Staphylococcus au-
reus sensibles y resistentes a la meticilina, la preparación 
preoperatoria del paciente con gluconato de clorhexidi-
na, la utilización de técnicas adecuadas para eliminar 
el vello y el tratamiento de los problemas y patologías 
dentales y nutricionales antes de la cirugía.
También se disponen de diferentes estrategias periope-
ratorias que deben utilizarse para disminuir el riesgo de 
infecciones quirúrgicas locales. Las intervenciones in-
traoperatorias que disminuyen los porcentajes de infec-
ciones quirúrgicas locales incluyen la selección, el ajuste 
y la dosis de los antibióticos profilácticos y una mejor 
higiene de manos y preparación quirúrgica. El manteni-
miento de un entorno quirúrgico estéril disminuyendo el 
tráfico en los quirófanos, la supervisión de las interrup-
ciones de la técnica de esterilización y la disminución 
del uso de la esterilización por radiación son esenciales. 
Por último, las estrategias postoperatorias para reducir 
los porcentajes de infección quirúrgica local incluyen los 
catéteres urinarios y los drenajes quirúrgicos “in situ”; la 
estandarización de los cuidados de heridas; el uso de 
vendajes impregnados de antibióticos y, quizás lo más 
importante, seguir con una higiene de las manos ade-
cuada, las precauciones de aislamiento y la limpieza de 
los quirófanos.

CONSIDERACIONES PREOPERATORIAS
Aunque deberían adoptarse todas las precauciones 
para impedir las infecciones en los pacientes ortopédi-
cos, la identificación de los pacientes de alto riesgo per-
mite que los cirujanos aporten la prevención para dichos 
pacientes. Además, la identificación de los pacientes 
de alto riesgo consigue el asesoramiento preoperatorio

adecuado para tomar decisiones compartida y estable-
cer las expectativas del paciente en relación a los ries-
gos quirúrgicos.
Se han descrito poblaciones de pacientes de alto ries-
go y con factores de riesgo de infección tras una artro-
plastia articular total o una cirugía vertebral. Algunos 
de estos factores pueden modificarse y otros no. Los 
pacientes deben comprender los riesgos y los beneficios 
en el momento de la cirugía. Un factor que no puede 
modificarse y que incrementa el riesgo de infección es 
la existencia previa de infección articular [2]. También 
se han considerado que las inyecciones intraarticulares 
de esteroides pueden incrementar el riesgo de infección 
en una artroplastia articular. Sin embargo, no se ha po-
dido demostrar que ello constituya un factor de riesgo 
[3][4]. Los factores que no pueden modificarse y que 
incrementan el riesgo de infección en pacientes someti-
dos a cirugía vertebral incluyen la cirugía de fracturas, 
el uso de instrumentación vertebral, la cirugía lumbar y 
los abordajes posteriores [5-7].
Otros factores que incrementan el riesgo de infección 
son potencialmente modificables y, por tanto, ofrecen 
la oportunidad de mejorar las condiciones del pacien-
te antes de las intervenciones. Los pacientes con artritis 
inflamatoria, drepanocitosis, diabetes, fallo renal y virus 
de inmunodeficiencia humana (VIH) tienen mayor ries-
go de infección en las artroplastias articulares [8-12]. 
Aunque estos factores de riesgo no pueden eliminarse, 
sí pueden minimizarse sus riesgos. Por ejemplo, los pa-
cientes con artritis inflamatoria deberían consultar a su 
reumatólogo antes de la intervención, acerca de la re-
ducción o suspensión perioperatorias de las medicacio-
nes inmunosupresoras. Los pacientes con drepanocitosis 
deberían someterse a pruebas de ulceraciones de piel o 
fuentes potenciales de osteomielitis que pueden derivar 
en una diseminación hacia el implante de una prótesis. 
Los pacientes diabéticos deben revisar y normalizar sus 
niveles de hemoglobina A1C (<6,9%, que refleja un 
control de la glucosa a largo plazo) con anterioridad a 
la cirugía. También se debe optimizar la función renal 
de pacientes con fallo renal antes de la cirugía y los 
pacientes con VIH tienen que someterse a regímenes 
que logren una carga viral indetectable, de ser posible, 
antes de la artroplastia articular. La malnutrición se aso-
cia a un incremento del riesgo de infección; por tanto, 
su optimización preoperatoria sería beneficiosa, con la 
ayuda de un nutricionista, de ser necesario [13]. 
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El tabaquismo y la obesidad son factores de incremento 
del riesgo de infección en cirugía vertrebral [14]; aun-
que, a menudo, difícil de modificar no se debe dejar 
de insistir en la necesidad de abandonar el consumo de 
tabaco y disminuir el peso que disminuyen el riesgo de 
infección. Los pacientes que consideran un tratamiento 
quirúrgico de disminución del peso deben someterse de 
manera previa a dichas intervenciones, ya que la pér-
dida de peso ayuda a reducir el riesgo de infección en 
los emplazamientos de implantes. 
El trabajo con los pacientes y los asesores adecuados 
para optimizar estos factores, con anterioridad a la ciru-
gía, mejoran los resultados del paciente, al disminuir el 
riesgo de infección en las sustituciones articulares y las 
intervenciones vertebrales de alto riesgo.
Otra consideración es el lavado preoperatorio que se 
ha utilizado para reducir la carga bacteriana de la piel 
previa a la cirugía, pues la preparación de la piel inme-
diatamente antes de la cirugía no la esteriliza comple-
tamente. Además, puede producirse una contaminación 
directa en el momento de la cirugía. En una revisión 
Cochrane para evaluar la información contenida en la 
literatura acerca del lavado preoperatorio con antisépti-
cos en aras a la prevención de una infección quirúrgica 
local [15], el gluconato de clorhexidina es el antiséptico 
más utilizado para el lavado preoperatorio. La revisión 
de Cochrane pone de manifiesto que la carga bacterio-
lógica de la flora residente en la piel se ve reducida con 
el uso de las preparaciones con gluconato de clorhexidi-
na para el lavado preoperatorio. Los tratamientos repeti-
dos y consecutivos reducen esta carga progresivamente 
con el tiempo. Sin embargo, persiste la preocupación 
relativa al desarrollo de hipersensibilidad y de organis-
mos resistentes. Por tanto, los autores de la revisión con-
cluyeron que no existe evidencia clara de que el lavado 
preoperatorio con gluconato de clorhexidina sea supe-
rior para reducir la incidencia de la infección quirúrgica 
local al lavado preoperatorio con otros productos, tales 
como pastillas de jabón.
La eliminación del vello ha sido tradicionalmente utiliza-
da para impedir que el pelo contaminara las heridas. 
Más recientemente, la eliminación de dicho vello ha 
permitido a los cirujanos la aplicación perioperatoria de 
apósitos oclusivos a la piel para impedir que la flora de 
la misma contaminara directamente la herida. Los tres 
métodos utilizados para la eliminación del vello inclu-
yen las maquinillas tradicionales, las rasuradoras y las 
cremas eliminadoras del vello o depilatorias. Una zona 
a intervenir exenta de vello facilita la cirugía y la apli-
cación de apósitos, aunque el uso de maquinillas para 
el afeitado del área a intervenir incrementa el riesgo de 
introducción de infecciones primarias por las heridas mi-
croscópicas que produce en la piel. El CDC (Center for 

Disease Control) recomienda que se minimice la elimina-
ción del vello y que, cuando sea necesario, se utilicen 
rasuradoras eléctricas o cremas depilatorias en lugar de 
maquinillas [16]. La eliminación del vello puede reali-
zarse el mismo día de la cirugía [17]. El cuidado dental 
es otra cuestión a tratar con los pacientes sometidos a 
cirugía ortopédica de alto riesgo. Se debe animar a to-
dos los pacientes, en particular a aquellos con elevado 
riesgo de infección, a mantener una buena salud dental 
previa y posterior a la cirugía. La bacteremia provenien-
te de una infección dental puede originar una infección 
hematógena aguda sobre una artroplastia articular. La 
evidencia muestra que el periodo más crítico abarca los 
2 primeros años después de la cirugía [18]. 
La bacteremia puede producirse también tras otros 
procedimientos invasivos. Dado el potencial de dise-
minación hematógena de cualquier bacteriemia sobre 
una artroplastia articular, la Academia Americana de 
Cirujanos Ortopédicos (AAOS) ha preparado, para los 
médicos, unas recomendaciones previas a las interven-
ciones sobre la profilaxis antibiótica para los pacientes 
sometidos a sustitución articular [19]. 

ANTIBIÓTICOS
Los antibióticos se administran previamente al procedi-
miento quirúrgico (Tabla 1). Los antibióticos profilácticos 
perioperatorios reducen el porcentaje de infecciones 
quirúrgicas locales en cirugías de alto riesgo. En un me-
ta-análisis sobre artrodesis vertebral, Barker et al, [20]
demostraron que el uso de terapia antibiótica en dichas 
intervenciones es beneficioso incluso cuando los por-
centajes de infección sin antibióticos son bajos. Otros 
estudios han demostrado la eficacia de los antibióticos 
preoperatorios en la cirugía ortopédica de tipo general 
y en la cirugía protésica [21][22].
La elección de antibióticos para pacientes con bajo 
riesgo de colonización por Staphylococcus aureus re-
sistente a la meticilina serían, la cefazolina (de 1 a 2 g 
administrados por vía intravenosa) o la cefuroxima (1,5 
g administrados por vía intravenosa). Dichas dosis de-
ben ajustarse en niños. Para pacientes alérgicos a los 
beta-lactámicos deberá utilizarse clindamicina (600 mg 
administrados por vía intravenosa) o vancomicina (1,0 
g administrados por vía intravenosa) en lugar de cefa-
losporinas.
Los pacientes colonizados por S. aureus resistente a la 
meticilina con un elevado riesgo de colonización, como 
es el caso de pacientes largamente hospitalizados o 
que han padecido una infección previa por S. aureus 
resistente a la meticilina, tienen un riesgo elevado de 
desarrollar una infección por S. aureus resistente a la 
meticilina [23][24] en cuyo caso deberá considerarse 
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la profilaxis con vancomicina (1,0 g por vía intravenosa) 
[25].
El ajuste y la duración adecuados de la profilaxis anti-
biótica son esenciales para la seguridad y efectividad. 
En general, la terapia antibiótica debe comenzar una 
hora antes de la incisión quirúrgica y siempre antes de 
inflar el torniquete de hemostasia. La vancomicina cons-
tituye una excepción a esta recomendación, ya que su 
administración comenzará hasta 2 horas antes de la 
incisión quirúrgica. Ello permite una infusión más lenta, 
disminuyendo la probabilidad del síndrome del cuello 
rojo que se produce cuando la hipersensibilidad a la 
vancomicina origina una degranulación de los mastoci-
tos y una liberación de histamina. El síndrome del cue-
llo rojo se previene mediante la administración lenta de 
vancomicina en un periodo entre una y dos horas. 
El tratamiento antibiótico deberá interrumpirse en las 24 
horas siguientes al cierre de la herida pues su adminis-
tración durante más tiempo no ha demostrado ser efi-
caz, pudiendo derivar, por el contrario, en una infección 

debida a organismos resistentes a los fármacos [28]. 
Se recomienda la repetición de la dosificación de anti-
bióticos durante las intervenciones quirúrgicas con una 
duración superior a 4 horas o cuando se produzca una 
pérdida sanguínea superior a 1.500 ml [27].
Para garantizar la debida selección y el ajuste de la 
profilaxis antibiótica se debe incorporar a la “técnica” 
quirúrgica la elección de antibióticos y la duración y ad-
ministración de los mismos. Rosenberg et al [28] comuni-
caron que el cumplimiento de la regulación y selección 
de los antibióticos se incrementó del 65 al 99% cuando 
el protocolo fue incorporado a la disciplina quirúrgica.

ANTISEPSIA QUIRÚRGICA DE LAS MANOS
El objetivo del lavado preoperatorio de las manos es 
la eliminar o matar el mayor número posible de bacte-
rias de las manos. Para el lavado de las manos se han 
utilizado tradicionalmente soluciones acuosas con glu-
conato de clorhexidina o povidona yodada con base 
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Tabla 1Sugerencia de la AAOS sobre profilaxis antibiótica en los pacientes sometidos
a sustitución articular previa a las intervenciones invasivas 

Intervención Agente antimicrobiano Dosis Regulación Duración

Dental Cefalexina, cefradina, amoxicilina 2 g VO 1 hora previa la intervención Suspender a las 24 horas de 
la intervención

Oftálmica Gentamicina, tobramicina,
ciprofloxacina, gatifloxacina,
levofloxacina, moxifloxacina
ofloxacina, o meomicingramicidina
-polimixina B cefazolina

Múltiples gotas
vía tópica durante 2 a
24 horas ó 100 mg
Por vía subconjuntiva

Consultar al oftalmólogo o
farmacéutico el régimen de 
dosificación

Para muchas intervenciones
externas/en consulta es 
suficiente una dosis única
previa a la intervención.

Ortopédica Cefazolina,
Cefuroxima ó
Vancomicina

1-2 g VI
1,5 g VI
1 g VI

Iniciar la dosis 60 minutos antes 
de la intervención

Vascular Cefazolina ó Vancomicina 1-2 g VI
1 g VI

Iniciar la dosis 60 minutos antes 
de la intervención

Gastrointestinal
Esofágica
gastroduodenal

Tejido denso adherente de la  
cicatriz

Liberación lateral

Tracto biliar
Colorectal

Cefazolina
Neomicina + base de eritromicina
(oral) ó metronidazol (oral)

1-2 g VI
1 g
1 g

Dependiendo del tiempo de la 
intervención; consultar al digestó-
logo o farmacéutico

Cabeza y cuello Clindamicina + gentamicina ó
Cefazolina

600-900 mg
1,5 mg/kg VI
1-2 g VI

Iniciar la dosis 60 minutos antes 
de la intervención

Obstétrica y
Ginecológica

Cefoxitina, cefazolina
Ampicilina/sulbactam

1-2 g VI
3 g VI

Iniciar la dosis 60 minutos antes 
de la intervención

Genitourinaria Ciprofloxacino 500 mg VO ó
400 mg VI

1 hora previa al procedimiento
Iniciar la dosis 60 minutos antes 
de la intervención

De utilizarse un torniquete, deberá infundirse la dosis completa de antibiótico con anterioridad a su inflado
VI = vía intravenosa; VO = vía oral; GI = gastrointestinal
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acuosa. Los preparados con base alcohólica que con-
tienen etanol, isopropanol o n-propanol son tan eficaces 
como las soluciones acuosas para la prevención de las 
infecciones quirúrgicas locales en pacientes [29][30]. 
Hajipour et al [31] han informado que los preparados 
alcohólicos eran más eficaces incluso que el gluconato 
de clorhexidina o los preparados con base yodada en 
la reducción de las unidades formadoras de bacterias 
en las manos de los cirujanos. Otros investigadores han 
visto que el uso de cepillos no tiene un efecto positivo 
sobre la asepsia, pudiendo incluso incrementar el riesgo 
de infección como resultado del daño a la piel [32]. 
Sobre esta base, el procedimiento recomendado para 
la antisepsia de manos preoperatoria quirúrgica es que 
previamente al primer frotado del día, o cuando las ma-
nos estén seriamente contaminadas, el equipo quirúrgi-
co debería lavarse con agua y jabón, utilizar un cepillo 
de uñas para limpiarlas y secarse con toallas de papel. 
A continuación deberían utilizar un preparado con base 
alcohólica durante 3 minutos [33] que se repetirá en 
cada caso realizado posteriormente.

PREPARACIÓN DEL QUIRÓFANO
Las soluciones basadas en gluconato de clorhexidina 
han sustituido a las soluciones con base alcohólica y 
yodada en la preparación del quirófano. Ostrander et 
al [34] han examinado las cantidades residuales de 
bacterias en los pies preparados con gluconato de clor-
hexidina, alcohol yodado de isopropilo o un preparado 
de cloroxilenol. Hallaron que el gluconato de clorhexidi-
na era superior a las otras dos soluciones para reducir 
o eliminar bacterias de los pies antes de la cirugía. La 
preparación de gluconato de clorhexidina para la piel 
fue superior tanto a los preparados de alcohol al 70% 
como a los iodóforos para disminur la infección asocia-
da a la colocación de catéteres venosos centrales y a la 
extracción de sangre para cultivo [35][36]. Por ello, las 
recomendaciones actuales basadas en evidencias y las 
pautas de buenas prácticas apelan al uso de soluciones 
basadas en gluconato de clorhexidina para la prepa-
ración de los quirófanos y la colocación de catéteres 
venosos centrales.

DISMINUCIÓN DEL RIESGO DE INFECCIÓN  
QUIRÚRGICA LOCAL RELATIVA AL ENTORNO       
DEL QUIRÓFANO
Aunque los datos exactos de las técnicas utilizadas para 
esterilizar los instrumentos quirúrgicos escapan al conoci-
miento de muchos cirujanos, las acciones de un cirujano 
pueden afectar contrariamente a la esterilización e incre-
mentar el riesgo de las infecciones quirúrgicas locales. 
La esterilización por radiación es un procedimiento uti-

lizado por el personal de quirófano para esterilizar los 
instrumentos o implantes con vapor, a medida que se 
vaya necesitando. Dicha esterilización no es lo mismo 
que la esterilización en un procesamiento central [37]
[38] donde los instrumentos son debidamente limpia-
dos, inspeccionados en todas sus oquedades. A conti-
nuación se esteriliza el instrumental y se permite que se 
seque completamente, tras lo cual se reparte en conte-
nedores cerrados que garantizan el mantenimiento de 
la esterilidad. Más importante, el proceso es realizado 
por un personal formado y especializado. El proceso 
completo dura de 3 a 4 horas. 
La esterilización por radiación se recomienda únicamen-
te para instrumental que se haya caído o en situaciones 
de emergencia. Los motivos prevenibles de la esteriliza-
ción por radiación incluyen una cantidad de instrumen-
tal insuficiente, instrumental de sustitución o instrumental 
no entregado a tiempo para su procesamiento y una 
reserva del quirófano imprecisa o incompleta que re-
quiera un uso urgente y no planificado de instrumental 
e implantes.
Para reducir la esterilización por radiación se recomien-
da [39] concienciar al facultativo acerca de la no ido-
neidad de la técnica; mejorar las reservas del quirófano, 
solicitar a los comerciales su cooperación en la entrega 
puntual de los equipos que incluya sanciones financieras 
por entrega tardía, evitar la compra de artículos esterili-
zados por radiación, programar la cirugía para mitigar 
la escasez de equipos y, finalmente, generar informes 
de incidentes cuando se utilice un implante esterilizado 
por radiación en un paciente. 

Guantes no empolvados
Tradicionalmente, los guantes quirúrgicos contenían 
polvo para ayudar al proceso de fabricación y facili-
tar su colocación. El polvo estaba constituido por talco 
o licopodio. Sin embargo, este polvo era causante de 
granulomas y a las adhesiones por lo que ahora se uti-
liza polvo de maíz [40]. Sin embargo, este tampoco 
es inocuo pues provoca granulomas a cuerpos extraños 
y un retraso en la curación de heridas, disminuyendo 
la cantidad de bacterias necesarias para originar una 
infección clínicamente aparente [41]. El polvo de maíz, 
además, origina un incremento de la sensibilidad al lá-
tex en los trabajadores sanitarios. Esta hipersensibilidad 
de tipo I y IV, en el personal hospitalario, mayor tiempo 
de baja laboral y disminuye la satisfacción en el trabajo 
[42]. Por su parte, los guantes no empolvados disminu-
yen el absentismo del personal y eliminan el potencial 
de formación de granulomas a cuerpos extraños aunque 
tienen un coste superior en un 25% a los guantes empol-
vados, pero este sobrecoste compensa sus inconvenien-
tes [42].
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Suturas con recubrimiento antiséptico
El uso de suturas con recubrimiento antiséptico triclosan 
ha generado interés. Edmiston et al [43] demostraron 
la efectividad de las suturas recubiertas para inhibir el 
crecimiento y la contaminación bacteriológicos en un 
modelo in vitro. En un ensayo controlado y aleatorio, 
Rozzelle et al [44] comunicaron una reducción consi-
derable de los porcentajes de infecciones quirúrgicas 
locales tras una cirugía de derivación del fluido cere-
bro-espinal con el uso de suturas con recubrimiento an-
tiséptico, en comparación al porcentaje tras el mismo 
procedimiento sin el uso de dichas suturas. Estas suturas 
tienen un coste superior entre un 7 y un 10% superior a 
las suturas sin recubrir. Aunque no se ha publicado un 
análisis de efectividad de costes, el uso de estas suturas 
puede justificarse en pacientes de alto riesgo.

Movimiento en quirófano
Mantener una cultura de disciplina en quirófano puede 
reducir las infecciones quirúrgicas locales pues el trá-
fico innecesario incrementa el porcentaje de infeccio-
nes [45]. En un estudio de cirugía vertebral, Olsen et 
al [6] comunicaron que más de dos residentes en una 
intervención quirúrgica constituyen un factor de riesgo 
independiente para las infecciones quirúrgicas locales, 
con un índice de probabilidad de 2,2. Babkin et al [46] 
hallaron que el porcentaje de infecciones quirúrgicas lo-
cales asociadas a las prótesis de rodilla izquierda era 
6,7 veces superior al de la rodilla derecha realizadas 
durante el mismo periodo de tiempo y en los mismos 
quirófanos. Cuando la puerta del lado izquierdo del qui-
rófano estaba cerrada, impidiendo la entrada o salida, 
el porcentaje de infección quirúrgica local asociada a 
las sustituciones de rodilla izquierda descendió rápida-
mente alcanzando el nivel de las sustituciones de rodilla 
derecha, hallazgo que subraya la importancia de la li-
mitación del tráfico en el quirófano.

Drenajes y transfusiones sanguíneas
Utilizar o no drenajes al final de una intervención quirúr-
gica ortopédica constituye una decisión que los ciruja-
nos toman sobre la base de su formación, opiniones y 
experiencia personal, además de hallazgos científicos. 
En una revisión de la Cochrane sobre esta cuestión, que 
incluía los resultados de 36 estudios (5.464 pacientes), 
revela que el uso de drenajes cerrados reducía la equí-
mosis y la necesidad de refuerzo de los drenajes [47]. 
Sin embargo, también se asociaban al incremento de 
la necesidad de transfusión. No encontraron diferencia 
en los porcentajes de infección quirúrgica local de las 
heridas drenadas y no drenadas por lo que concluían 
que los drenajes de succión cerrada tenían un beneficio 
dudoso.

Además del beneficio dudoso de los drenajes quirúrgi-
cos en las intervenciones ortopédicas, éstos se asocian 
a una necesidad más frecuente de transfusión sanguí-
nea. La transfusión sanguínea comporta el riesgo ge-
neral de infección de patógenos transportados por vía 
sanguínea, tales como el VIH o la hepatitis, y de otras 
bacterias o parásitos. Este riesgo es muy pequeño, aun-
que todavía está presente en los países desarrollados 
que cuentan con procedimientos rigurosos de pruebas 
relativas a la sangre donada [48]. Los riesgos inmedia-
tos asociados a la transfusión son la infección quirúrgica 
local y el incremento de la estancia hospitalaria [49]. La 
transfusión sanguínea induce la inmunomodulación, que 
puede originar un incremento del riesgo de infección 
en el emplazamiento quirúrgico [50]. Talbot et al [51] 
comunicaron un incremento de 3,2 veces en relación al 
porcentaje de infección post-esternotomía entre los pa-
cientes transfundidos, en comparación al porcentaje de 
los pacientes no transfundidos. En un estudio de cirugía 
torácica, Bower et al [52] comunicaron que el porcen-
taje de infección en pacientes transfundidos era casi el 
doble al de los pacientes no transfundidos. Weber et 
al [49] hallaron que los pacientes trasfundidos tras una 
artroplastia aumentaban su estancia en el hospital. Las 
estrategias para disminuir la necesidad de transfusión 
incluyen la evaluación preoperatoria de los niveles de 
hemoglobina y hematocrito y la prescripción de medi-
camentos para la mejora de estos parámetros, de indi-
carse, así como el uso de un algoritmo que dependa 
de la anemia sintomática en lugar de los resultados de 
hemoglobina y hematocrito únicamente, para determi-
nar la necesidad de transfusión.

Tratamiento postoperatorio de la herida
El CDC (53] recomienda el mantenimiento de los apó-
sitos quirúrgicos durante las 24-48 horas postoperato-
rias. Algunos cirujanos utilizan la regla de los 3 días 
manteniendo el drenaje quirúrgico original en su lugar. 
Existe poca evidencia en cuanto a que un día extra o 
dos disminuyan el riesgo de infección; sin embargo, si 
el apósito no está limpio y seco, puede constituir una 
fuente de microbios cerca de la incisión.
Quizás, tan importante como el periodo en que el apó-
sito está en su lugar, está el garantizar el proceso ade-
cuado de tratamiento postoperatorio de la herida. El 
cirujano deberá revisar las políticas y procedimientos 
para determinar la persona que sustituye los apósito (por 
ejemplo, las enfermeras o médicos únicamente), bajo 
qué circunstancias se sustituyen éstos y si se refuerzan en 
lugar de sustituirse. El concepto básico de la prevención 
de infecciones es el mantenimiento de la herida limpia 
y seca. Los apósitos deteriorados o bañados en sangre 
deberán sustituirse de inmediato en lugar de reforzarse. 
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Si el apósito no está intacto debe garantizarse el uso de 
un producto diferente.
Un equipo multidisciplinar debe evaluar las prácticas 
actuales y tratar el modo de optimizar el cuidado posto-
peratorio de las heridas. Algunas cuestiones básicas se 
basan en la vigilancia del uso de una técnica aséptica 
en los cambios de apósito y la disposición de descrip-
ciones suficientes acerca de la cantidad y carácter del 
drenaje y de la herida en sí, en un lugar accesible. Las 
restricciones sobre el uso de productos, a causa de su 
coste, podrían impedir un buen cuidado de las heridas. 
Restringir el uso de apósitos oclusivos semi-impermeables 
únicamente al quirófano deja al personal de las unida-
des de enfermería sin el producto adecuado con el que 
mantener intactos los apósitos quirúrgicos. Contemplado 
en relación al coste de las infecciones quirúrgicas loca-
les, el coste de los apósitos oclusivos es muy razonable. 
Es necesaria una educación del personal para modificar 
las políticas y procedimientos de largo recorrido.
Existen apósitos antimicrobianos, y la investigación indi-
ca que pueden ser útiles para reducir el riesgo de infec-
ción. Han existido apósitos con base de plata durante 
mucho tiempo, siendo eficaces para la disminución del 
riesgo de mediastinitis tras una cirugía cardiaca y tras 
una laminectomía y fusión lumbar [54][55]. Sin embar-
go, no se utilizan de modo rutinario para los cuidados 
quirúrgicos, probablemente por su precio. Otros compo-
nentes, como el polihexametileno biguanida (PHMB) re-
sultan prometedores en pequeños estudios [56][57]. Los 
apósitos de PHMB tienen un aspecto y una sensación 
similares a los apósitos tradicionales de gasa y más ba-
ratos que los apósitos con contenido de plata. El coste 
de un PHMB es, aproximadamente, el doble que el de 
una gasa regular, el apósito antimicrobiano más barato. 
La violeta de genciana y el azul de metileno se combi-
nan por su efecto bacteriostático en algunos apósitos, 
aunque existe poca evidencia que apoye su uso en inci-
siones quirúrgicas limpias.

OTRAS CUESTIONES RELATIVAS A LA PREVENCIÓN 
DE INFECCIONES

Higiene de manos
La higiene adecuada de las manos constituye el modo 
más importante de prevenir infecciones en las instalacio-
nes sanitarias, aunque el cumplimiento de los procedi-
mientos sobre higiene de las manos nunca es óptimo. 
Los autores de las pautas sobre higiene de las manos 
en las instalaciones sanitarias del CDC, del año 2002, 
comunicaron un porcentaje medio de cumplimiento del 
40% [58]. Desde esa fecha, la Joint Comission ha con-
vertido la disminución de las infecciones asociadas a los 

cuidados sanitarios en uno de los objetivos nacionales 
para la seguridad de los pacientes, exigiéndose a los 
hospitales acreditados que cuenten con un programa de 
vigilancia y mejora de la higiene de las manos [59]. 
Algún estudio [60] han relacionado la mejora del cum-
plimiento de los protocolos de higiene de las manos con 
el descenso de los porcentajes de organismos marca-
dores, tales como el S. aureus resistente a la meticilina. 
Sin embargo, muchos estudios han demostrado que las 
acciones múltiples, con fuerte apoyo administrativo, tie-
nen más éxito que las intervenciones individuales tradi-
cionales, tales como la educación o el “feedback” de 
los datos sobre el cumplimiento de la higiene [61]. Otra 
estrategia que ha ayudado a incrementar el cumplimien-
to de la higiene de las manos es el uso de desinfectan-
tes con base alcohólica recomendados preferentemente 
por CDC para la higiene rutinaria de las manos [58]. 
El fundamento es que los desinfectantes con base alco-
hólica pueden emplazarse más convenientemente que 
los lavamanos, empleando menor tiempo de uso que el 
lavado tradicional de manos. Además, contra lo que se 
pudiera pensar, los desinfectantes de manos con alcohol 
son menos irritantes para la piel que el lavado con agua 
y jabón [62][63].

Precauciones de aislamiento
El CDC recomienda precauciones de aislamiento de 
contacto para los pacientes con organismos resistentes 
a los medicamentos, formando esto parte en la actuali-
dad de los objetivos nacionales de la Joint Comission so-
bre seguridad de los pacientes. Los pacientes con orga-
nismos resistentes a los medicamentos se aíslan, de ser 
posible, o se instalan con otros pacientes que alberguen 
los mismos organismos. Son necesarios gorros y guantes 
para el cuidado de estos pacientes, colocados a la en-
trada de la habitación. La Joint Comission exige que los 
hospitales controlen la observancia de las precauciones 
de contacto, así como la disposición de un programa 
de mejora del cumplimiento. Ciertas cuestiones relati-
vas a las precauciones de contacto siguen siendo poco 
claras. Estas incluyen decisiones relativas al modo de 
manejar a los pacientes que han sido descolonizados 
de S. aureus resistente a la meticilina, una definición 
estándar de los organismos gram-negativos resistentes, 
y la duración de las precauciones de contacto para di-
versos organismos. 
Los estudios realizados indican que los pacientes aisla-
dos del contacto son menos visitados por los facultati-
vos, tienen más probabilidad de padecer crisis de piel 
o sufrir caídas y se quejan más acerca de su situación. 
Los hospitales precisan de estrategias para mejorar es-
tas situaciones cuando sea preciso el aislamiento [64].
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INFECCIONES ASOCIADAS A LOS CUIDADOS 
SANITARIOS
La CMS (Centers for Medicare & Medicaid Services) 
está modificando los pagos gubernamentales relativos 
a las infecciones resultado de los cuidados hospita-
larios. Las intervenciones exitosas, como la campaña 
“100.000 vidas” del Institute for Healthcare Improve-
ment, actualmente transformada en la campaña “5 millo-
nes de vidas”, y la iniciativa de Keystone (Centro Keys-
tone de Asociación de Salud y Hospitales de Michigan) 
han demostrado que las infecciones no son simplemente 
una complicación inevitable de los cuidados sanitarios 
y que, prestando atención a las prácticas infección-pre-
vención, muchas se pueden prevenir. Como pagador, 
el CMS ha decidido recompensar a las entidades que 
utilicen las mejores prácticas y no pagar extras por com-
plicaciones prevenibles a las que denomina “sucesos 
nunca”. La CMS no abona complicaciones infecciosas, 
incluyendo las infecciones del tracto urinario asociadas 
al catéter, las infecciones circulatorias asociadas a los 
catéteres venosos centrales, las infecciones quirúrgicas 
locales posteriores a las intervenciones vertebrales, de 
cuello, hombro o codo, o las mediastinitis posteriores a 
las cirugías cardiacas [65].
De estos sucesos asociados a los cuidados sanitarios, 
las infecciones del tracto urinario son las más nume-
rosas, luego los esfuerzos por disminuir su ocurrencia 
constituyen ahora el objetivo de los hospitales de todo 
el país. Muchos médicos no saben que sus pacientes 
tienen catéteres urinarios y de que existe una gran opor-
tunidad de disminuir el uso de la cateterización urinaria. 
Existen nuevas pautas y recomendaciones en cuanto al 
uso adecuado de los catéteres urinarios [66]. La eva-
luación diaria sobre la necesidad de este dispositivo se 
halla entre estas recomendaciones, constituyendo segu-
ramente el enfoque más sencillo para la disminución del 
uso de los catéteres urinarios y del riesgo de infección 
asociado.

CONCLUSIONES
La prevención de las infecciones se ha convertido en un 
objetivo de atención por parte de los pacientes, paga-
dores y reguladores. Los médicos y los hospitales deben 
incorporar a sus cuidados las prácticas infección - pre-
vención, arriesgándose a perder pagos y pacientes y 
a tener una publicidad negativa en el caso de que sus 
porcentajes se hagan públicos. Afortunadamente, esto 
otorga a los cirujanos la oportunidad de colaborar a 
través del sistema sanitario, para proporcionar el mejor 
cuidado posible, prestando atención a todos los proce-
sos relativos al cuidado de sus pacientes.
La reducción de los porcentajes de las infecciones quirúr-
gicas locales promete ser un área de interés y actividad 
intensos en el futuro. Los pagadores de los cuidados sa-
nitarios y las organizaciones reguladoras como el CMS 
y la Joint Comission exigen tanto responsabilidad como 
reducción de los porcentajes de infecciones quirúrgicas 
locales. En áreas en las que la literatura basada en evi-
dencias ha demostrado una buena práctica evidente, 
como es el uso de antibióticos profilácticos y las técni-
cas de lavado de las manos, los médicos y hospitales 
serán los responsables del cumplimiento de dichas nor-
mas. Esta responsabilidad será cuantificada, poniéndo-
se la información a disposición del público. También los 
pagadores penalizarán a los responsables en caso de 
no cumplir estas normas de cuidados. Por ello, se hace 
necesario que todos nos familiaricemos con las buenas 
prácticas y estándares de cuidados, para reducir los 
porcentajes de las infecciones quirúrgicas locales.
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EL PROBLEMA DE LA INFECCIÓN EN CIRUGÍA OR-
TOPÉDICA Y TRAUMATOLOGÍA
La infección post-traumática es una complicación que 
preocupa a los cirujanos ortopédicos (1) pues su inci-
dencia tras una fractura traumática se aproxima al 16%, 
dependiendo de la naturaleza de la lesión inicial y del 
tratamiento aplicado. Además, cada vez se ven con 
más frecuencia las infecciones post-traumáticas, espe-
cialmente en pacientes inmunosuprimidos. Aunque el 
conocimiento y la capacidad para tratar las infecciones 
músculo-esqueléticas ha mejorado, los tratamientos son a 
menudo complejos y se acompañan de secuelas, como 
la pseudoartrosis, la osteomielitis crónica, la amputación 
e incluso la muerte. Además, los tratamientos son largos 
requiriendo antibióticos de última generación, heridas 
que deben ser cuidadas diariamente y por personal es-
pecializado, múltiples intervenciones quirúrgicas y, posi-
blemente, la revisión de los implantes lo cual deriva en 
un incremento del coste en un sistema sanitario ya de 
por sí muy costoso. 
Además, el impacto personal y emocional sobre el pa-
ciente y su familia puede conllevar dolor crónico intrata-
ble, depresión, dificultad en la relación y una incapaci-
dad temporal o permanente.
Las infecciones nosocomiales constituyen las complica-
ciones más comunes en los pacientes hospitalizados. 
La definición de nosocomial denota un desorden nuevo, 
diferente a la situación original del paciente, asociado 
a su tratamiento en un entorno hospitalario. Aproxima-
damente entre el 5 y el 10% de los pacientes, unos 2 
millones de pacientes al año en EEUU, admitidos en los 
centros hospitalarios adquieren una o más infecciones 
con una mortalidad de 90.000 fallecimientos anuales 
(2). Por su parte, las infecciones quirúrgicas locales 
constituyen la segunda causa más común de infecciones 
nosocomiales, tras las infecciones del tracto urinario.
Las infecciones nosocomiales se producen mediante 
transmisión paciente a paciente, a partir de trabaja-
dores sanitarios colonizados de manera transitoria o 
permanente. La inadecuada higiene de las manos y el 
hábito de compartir instrumentos, tales como estetosco-
pios o tensiómetros, están ligados a la transmisión de 
enfermedades. Este problema se magnifica cuando son 
varios los especialistas que intervienen en el tratamiento 
de los pacientes con lesiones traumatológicas graves y 
más si encuentran hospitalizados en las unidades de 
cuidados intensivos. Estrechamente ligado a la conta

minación cruzada se halla el concepto del índice de 
colonización, definido como la proporción de otros pa-
cientes colonizados por una bacteria problemática en 
una unidad hospitalaria específica (3).

PATOGÉNESIS

Homeóstasis y simbiosis
Cuando los tejidos músculo-esqueléticos de un paciente 
quedan expuestos a las bacterias, la delicada interac-
ción entre el organismo infectado y el huésped dicta 
el resultado. Cuando los pacientes padecen una lesión 
traumática existe, a menudo, una alteración de las mem-
branas y de las fascias que contienen una intrincada red 
de vasos sanguíneos y linfáticos como parte del sistema 
de defensa normal del huésped frente a la infección. 
Este trastorno proporciona a los agentes contaminantes 
externos una oportunidad para colonizar. Además, si 
hay fragmentos óseos, cuerpos extraños, implantes qui-
rúrgicos o suturas proporcionan un entorno favorecedor 
de la acción de las bacterias evitando las defensas 
normales del huésped. Todas las superficies biológicas 
naturales, con excepción del cartílago articular y los 
dientes, están protegidas por el endotelio, el epitelio 
y el periostio. Estas barreras físicas disminuyen la ad-
hesión de las bacterias, por la presencia de moléculas 
polisacáridas. Si la infección progresa, puede incluso 
disminuir la vascularización local mediante una trombo-
sis microvascular. Es función del cirujano, según la con-
dición del huésped y la inoculación de los microbios, 
determinar la intervención adecuada.

Rasgos de los huéspedes que potencian la infección
La inmunocompetencia del huésped es primordial y se 
han asociado factores sistémicos con el incremento del 
riesgo de infección, como son la edad extrema, la dia-
betes, la insuficiencia renal, el uso sistémico de esteroi-
des, la obesidad, la malnutrición, el abuso de alcohol y 
el tabaco o la inmunosupresión para trasplante de órga-
nos. En caso de infección o de riesgo de infección hay 
que suprimir la toma de medicamentos anti-reumáticos 
como el metrotexato o la azatioprina y, también, de los 
nuevos medicamentos como son infliximab, etanercept, 
adalimumab y anakinra (4).
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Por otra parte, los factores locales que predisponen a la 
infección incluyen la insuficiencia vascular, las cicatrices 
quirúrgicas previas, la radiación y los tejidos blandos 
gravemente dañados. Debe prestarse especial atención 
a la capacidad del huésped para establecer una defen-
sa con anterioridad al inicio del tratamiento definitivo. 
De modo similar, los cuidados intraoperatorios y las téc-
nicas quirúrgicas añaden otras variables, que incluyen el 
uso de antibióticos perioperatorios, la hemostasia efec-
tiva, la prevención de la hipotermia y la hiperglucemia, 
la idoneidad del desbridamiento y la irrigación para 
eliminar todo el tejido desvitalizado, la fijación quirúrgi-
ca y los antibióticos locales, el tratamiento de los tejidos 
blandos, la colocación y el uso de drenajes quirúrgi-
cos y la oxigenación postoperatoria. Incluso las suturas 
incrementan la susceptibilidad del tejido huésped a la 
infección. Son necesarios 7,5 x 106 estafilococos para 
iniciar una infección intradérmica en un tejido normal, 
mientras que basta la inoculación de 300 organismos 
para producir una infección similar en presencia de una 
sutura de seda (5). En otro estudio, se examinó la adhe-
rencia de bacterias a 10 materiales diferentes de sutura; 
viendo que el número de bacterias adherentes dependía 
de las bacterias específicas, la duración del contacto y 
la configuración y tipo de sutura, la sección, la estructu-
ra química y su revestimiento (6); además, hallaron que 
en comparación con la Escherichia coli, el Staphylococ-
cus aureus se adhiere más rápidamente a las suturas.

Rasgos bacterianos que potencian la infección
Aunque el S. aureus constituye la causa más frecuen-
te de infecciones músculo-esqueléticas, se han aislado 
otros bacilos tanto gram-positivos como gram-negativos 
y organismos anaeróbicos. Las bacterias han hecho evo-
lucionar diversos mecanismos para burlar al sistema in-
munológico. Por ejemplo, el S. aureus es un colonizador 
natural del cartílago y el colágeno, por sus adhesinas 
específicas para la fijación a superficies de colágeno 
(7).
La capacidad de crear ”biofilm” o película, comunidad 
de bacterias rodeada por una matriz extracelular de 
glucoproteínas, constituye una característica notable de 
diversas especies (8). La composición de esta matriz ex-
tracelular se fija a los anticuerpos segregados, reduce 
la penetración del antibiótico e inhibe la fagocitosis. Los 
organismos del biofilm regulan la secreción de factores 
que impiden la liberación y actividad del antibiótico. 
Las bacterias que producen ß-lactamasa estimulan esta 
enzima y los organismos catalasa-positivos expresan un 
incremento de las concentraciones de catalasa, lo que 
impide la difusión eficaz del peróxido de hidrógeno, 
uno de los productos químicos primarios de defensa del 
sistema inmunológico. El biofilm transmite de manera efi-

caz los factores de virulencia, por medio de los bacte-
riófagos y la transferencia de genes. La complejidad de 
esta matriz está mediada por el proceso conocido como 
“quorum sensing”, un mecanismo de comunicación por 
medio del cual las bacterias “se agrupan” y desarrollan 
lo que se ha conocido como una red social bacteria-
na (9); las bacterias modifican la expresión proteínica 
para mediar en la organización del biofilm, permitiendo 
así un fenotipo único de película, con una estructura 
compleja que contiene micro-entornos variables. Esta 
organización facilita la comunicación entre las bacte-
rias enviando señales que aumentan la resistencia y se 
adaptan y contrarrestan los mecanismos de defensa del 
huésped. El método de comunicación y defensa dentro 
del biofilm es redundante y la probabilidad de desa-
rrollo de un producto genético único de conexión es 
improbable. Las estrategias diseñadas para dirigirse ha-
cia una serie de vías de señalización dentro de esta red 
pueden aportar un método de tratamiento para el futuro.

Transferencia de la capacidad de resistencia y apari-
ción de las cepas resistentes
Los organismos resistentes a múltiples medicamentos se 
definen como los microorganismos que son resistentes a 
uno o más tipos de agentes anti-microbianos. Aunque 
los nombres de ciertos organismos resistentes a múltiples 
medicamentos describen la resistencia a un único agen-
te (S. aureus resistente a la meticilina [SARM], enteroco-
cos resistentes a la vancomicina [ERV]), dichas bacterias 
son frecuentemente resistentes a muchos otros agentes 
anti-microbianos; ciertos bacilos gram-negativos, inclu-
yendo E. coli, Klebsiella pneumoniae y Acinetobacter 
baumannii, producen una ampliación del espectro de 
las ß-lactamasas, siendo resistentes a múltiples clases de 
antibióticos.
El	 S. aureus es responsable del 80% de las osteomie-
litis; a los seis meses de la comercialización de la me-
ticilina, en octubre de 1960, se habían recogido tres 
aislamientos resistentes a la meticilina. La resistencia a 
la meticilina requiere un extracto con una concentración 
inhibitoria mínima (CIM) con respecto a la oxacilina de 
al menos 4 μg/ml. Se codifica en el gen mec, produ-
ciendo la proteína PBP2a que se fija a la penicilina. 
A principios de los 90, el SARM representaba del 20 
al 25% de los aislamientos de S. aureus en pacientes 
hospitalizados; en 1999, representaba más del 50% de 
los aislamientos de S. aureus en la unidad de cuidados 
intensivos, incrementándose dicho porcentaje al 60%, 
en 2003.
La vancomicina, un antibiótico glucopéptido, es el agen-
te más utilizado en el tratamiento de las infecciones 
gram-positivas graves; los primeros estafilococos con 
susceptibilidad reducida a la vancomicina se hallaron, 
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en Japón, en 1997. Los CIM de dichos extractos de 
S. aureus con resistencia intermedia a la vancomicina 
(SAIV) varían de 4 a 8 μg/ml. Más comunes son las 
cepas de SARM que son hétero-resistentes a la vancomi-
cina (SAIVh). Dichas cepas contienen sub-poblaciones 
que muestran una susceptibilidad reducida.
La transferencia desde ERV (Enterococcus resistentes a 
vancomicina) a SARM de la resistencia a la vancomi-
cina del fenotipo Van A-mediado, se produjo en Michi-
gan, en 2002. Hasta la fecha se han recuperado cinco 
aislamientos. Los enterococos poseen diversos sistemas, 
incluyendo los plásmidos y transposones, que les per-
miten transmitir material genético a otras bacterias. La 
prevalencia de ERV se incrementó desde del 1% al 15% 
en 1997, el 25% en 1999, y el 30% en 2003.
La aparición de nuevas cepas de SARM entre pacientes 
sin factores de riesgo conocidos fue descrita en Australia 
a principios de los años 90. Muchos aislamientos de 
SARM provenientes de pacientes con infecciones adqui-
ridas en la comunidad han sido diferentes a aquellos 
endémicos provenientes de las instalaciones de cuida-
dos sanitarios. Las diferencias de los SARM se detectan 
en el análisis genotípico con electroforesis en gel de 
campo pulsado, detección de genes de leucocidina 
Panton-Valentine, tipificación mec de casetes cromosó-
micas de estafilococos (SCC), tipificación de secuencias 
multilocus y tipificación Spa. Dos tipos de campos pul-
sados de SARM -USA 300 y USA 400- representan la 
mayoría de las infecciones adquiridas en la comunidad, 
mientras que los tipos USA 100 y USA 200 predominan 
en centros hospitalarios. Las infecciones adquiridas en 
la comunidad llevan, a menudo, genes complejos de 
leucocidina Panton-Valentine, una citotoxina que es res-
ponsable de abscesos graves en personas de otro modo 
sanas. Otro marcador genético hallado en algunas ce-

pas de SARM es el tipo IVa de SCCmec resistente a la 
meticilina. Este casete genético es menor que los tipos I 
a III, normalmente hallados en el SARM asociado a los 
cuidados sanitarios, que se piensa que es más transferi-
ble entre las cepas de S. Aureus (10).

Persistencia intracelular de las bacterias
La viabilidad del S. aureus puede permaner en el in-
terior de los neutrófilos, pudiendo invadir y sobrevivir 
dentro de los osteoblastos (11). Es probable que estos 
patógenos intracelulares sean una causa significativa 
de infección persistente, pudiendo justificar el uso de 
antibióticos (como rifampicina) que trabajan a nivel in-
tracelular (12).

CLASIFICACIÓN
En 1970 se presentó un sistema de clasificación para 
la osteomielitis aunque la información ofrecida es única-
mente descriptiva y está relacionada con la patogénesis 
(13). Con esta clasificación, las infecciones de tipo 1 
son hematógenas en origen; las de tipo 2 están rela-
cionadas con un foco contiguo, tal como una herida 
abierta, una intervención quirúrgica o fijación previas 
mientras que las de tipo 3 están asociadas a la enfer-
medad vascular y sus complicaciones. 
El sistema estadificado de Cierny – Mader (14) es más 
utilizado y útil pues integra la localización y la extensión 
de la enfermedad ósea, así como el estado del paciente 
o huésped, aportando un marco para la consideración 
de la enfermedad más allá de la patología ósea. La 
localización anatómica es más fácil de aplicar a los 
huesos largos, dividiéndose en cuatro tipos (Figura 1). 
El tipo I afecta exclusivamente a la región medular; el 
tipo II es superficial e implica al hueso cortical; el tipo 
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Figura 1 Clasificación de la osteomielitis de Cierny-Mader (Modificado de Ziran BH, Rao N: Infections, in Baumgaertner MR, Tornetta P III, 
eds: Orthopaedic Knowledge Update: Trauma 3. Rosemont, IL, American Academy of Orthopaedic Surgeons, 2005, p 132.)
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III se localiza e implica tanto la estructura cortical como 
medular y el tipo IV es difuso, con amplia implicación. El 
tipo IV se diferencia adicionalmente por la inestabilidad 
esquelética posterior a la resección.
El sistema de estadificación se divide, a su vez, en sub-
tipos que caracterizan a la fisiología del huésped y a 
su capacidad de responder de manera positiva -fisioló-
gica e inmunológica- a los protocolos de tratamiento. 
Los huéspedes de tipo A tienen una fisiología normal sin 
enfermedad sistémica significativa ni factores tisulares 
locales. 
Los huéspedes de tipo B pueden presentar un compro-
miso local o sistémico. El compromiso local puede deri-
var de heridas abiertas, tractos sinusales, transferencias 
tisulares previas, o síndromes compartimentales. Los 
huéspedes que sufren compromiso sistémico tienen pa-
tologías que afectan la respuesta normal a la infección, 
tales como diabetes, enfermedad vascular, malnutrición 
u otras causas de inmunosupresión. Es necesaria una 
evaluación de los pacientes con infección local o sisté-
mica, para asegurarse que las condiciones o cuestiones 
subyacentes, por ejemplo, consumo de tabaco, defi-
ciencias nutricionales, nivel de glucosa en sangre, ede-
ma, se tratan o corrigen antes de realizar la resección, 
para mejorar la respuesta del huésped al tratamiento. 
Los huéspedes de tipo C tienen un compromiso sistémico 
considerable frente a la infección grave. La resección y 
reconstrucción graduales son consideradas más que una 
carga para la fisiología afectada, lo que hace que el 
tratamiento sea peor que la enfermedad (15). Las estra-
tegias adecuadas de tratamiento para los huéspedes de 
tipo C incluyen la supresión antibiótica crónica, la abla-
ción vía amputación o la coexistencia con el patógeno 
y el cuidado de la herida (15).

EVALUACIÓN DEL PACIENTE CON INFECCIÓN 
MÚSCULO-ESQUELÉTICA
La evaluación del paciente con infección músculo-esque-
lética deberá comenzar con una anamnesis detallada, 
revisando los puntos relacionados con la determinación 
de la causa y la cronicidad de la infección, junto con 
una explicación detallada del historial del paciente en 
cuanto a lesiones, situación médica, historial social, ex-
pectativas y deseos respecto al resultado del  tratamien-
to. Un historial de lesiones que incluya fracturas abiertas, 
síndrome compartimental, tratamiento gradual o definiti-
vo con fijador externo o presencia de clavos de fijación 
externa debe levantar sospechas sobre infecciones en 
un paciente con pseudoartrosis, dolor crónico inexplica-
do, o una nueva herida o celulitis en un miembro previa-
mente traumatizado. La evaluación del paciente puede 
producirse ene un corto espacio de tiempo que puede ir 

desde la lesión o cirugía hasta la manifestación de una 
infección del hueso o del tejido blando, aunque no es 
infrecuente que la evaluación tenga lugar muchos me-
ses o años tras el suceso desencadenante. Además, los 
episodios previos de celulitis, problemas de curación de 
heridas y la prescripción de antibióticos pueden ser indi-
cativos de una infección subyacente. Muchos pacientes 
se habrán sometido a múltiples intervenciones previas. 
Deberá discutirse la respuesta al tratamiento previo y re-
visar el historial previo; además, deberá documentarse 
cuidadosamente la situación médica del paciente do-
cumentando las comorbididades tales como diabetes, 
malnutrición, enfermedad vascular, malignidad, y otras 
causas de inmunosupresión, incluyendo el consumo de 
tabaco y alcohol, así como una evaluación de la red 
de apoyo social y financiero del paciente y su disponi-
bilidad de recursos que también deben ayudar a pautar 
las indicaciones de tratamiento. La consulta al internis-
ta, cirujano plástico, microbiólogo y nutricionista son, a 
veces, necesarias, tras la evaluación inicial, para coor-
dinar y planificar el tratamiento. La evaluación de los 
deseos y expectativas del paciente comienza mientras 
se cuenta una historia, conociendo sus metas laborales, 
el nivel general de actividad y el funcionamiento físico. 
El plan de tratamiento tendrá en cuenta estos factores, 
abarcando tanto el refuerzo de los objetivos y expecta-
tivas realistas del paciente como la revisión de las no 
realistas o inalcanzables.

Evaluación clínica
El examen físico de un paciente con sospecha de infec-
ción músculo-esquelética puede llevar inmediatamente 
al diagnóstico cuando éste presenta una herida abierta 
con exposición del hueso o de los implantes, aunque 
su manifestación puede ser sutil e insignificante. Es obli-
gatoria la evaluación cuidadosa de los tejidos blandos 
y todas las incisiones previas, heridas abiertas, tractos 
sinusales y localizaciones de injertos, buscando señales 
asociadas a la transferencia de tejido o reparación y 
reconstrucción vascular cuando el paciente no esté se-
guro acerca de las intervenciones previas realizadas y 
no existan expedientes anteriores que puedan revisarse. 
Dichas áreas deberán documentarse o fotografiarse. Se 
explorarán edemas, zonas con aumento de temperatu-
ra, eritemas y sensibilidad locales, anotando deformi-
dades, movimientos bruscos y dolor en una fractura que 
denota un retardo o falta de consolidación de la misma 
o una pseudoartrosis. También se medirán los arcos de 
movimiento efectuando un examen neurológico y vascu-
lar minucioso.

Evaluación de laboratorio
Los estudios de laboratorio iniciales incluyen la veloci-
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dad de sedimentación globular (VSG, ESR, por sus siglas 
en inglés) y la proteína C-reactiva (PCR), así como un 
recuento sanguíneo completo. Los pacientes revisados 
a las tres semanas del trauma o de la cirugía pueden 
tener un nivel elevado de ESR y PCR (16). El nivel de la 
PCR desciende a niveles preoperatorios o anteriores a la 
lesión a las 3 semanas posteriores al trauma o cirugía. 
El ESR puede permanecer elevado durante meses y, por 
tanto, es un indicador menos fiable de la infección. El 
recuento de glóbulos blancos es generalmente normal 
o mínimamente elevado en pacientes con infección in-
dolente crónica, aunque puede ser elevado en aquellos 
con infecciones graves o manifestaciones agudas. Los 
niveles de ESR y PCR son sensibles pero no específicos; 
por tanto, no pueden ser diagnósticos. Un nivel eleva-
do de ESR y PCR debería incrementar la sospecha de 
infección y conducir a otras pruebas adicionales. Otros 
estudios séricos que pueden ser de utilidad son pruebas 
nutricionales en pacientes malnutridos en los que las re-
comendaciones de tratamiento pueden verse influidas 
o en aquellos pacientes que requieren acciones correc-
tivas antes de embarcarse en un tratamiento. De igual 
modo, un nivel elevado de HbA1C (marcador sérico de 
un control de glucosa crónicamente débil) en pacientes 
diabéticos puede influir en los planes definitivos o reque-
rir un mejor control glucémico antes de la toma de deci-
siones. Es improbable que los cultivos sanguíneos sean 
de utilidad a menos que aparezcan signos o síntomas 
considerables de enfermedad sistémica. Los frotis o aspi-
raciones ambulatorios de las heridas o tractos sinusales 
y las muestras de biopsia de aguja han demostrado ser 
poco fiables para el cultivo de organismos específicos 
implicados en la enfermedad ósea y cuando es débil 
el extracto de organismos anaeróbicos, incluso cuando 
están presentes en la lesión ósea (17-19). Se han reco-

mendado los cultivos intraoperatorios como el método 
más fiable de aislamiento de los organismos causantes. 
Deberán tomarse múltiples muestras de hueso y tejido 
blando de diferentes zonas en el quirófano, etiquetán-
dose debidamente.

Imagen
La radiografía convencional constituye el primer estudio 
de imagen para evaluar infecciones músculo-esqueléti-
cas y permiten el seguimiento del progreso clínico con 
estudios repetidos a menor coste y mayor accesibilidad. 
Las radiografías iniciales pueden parecer normales o 
presentar cambios sutiles como edemas del tejido blan-
do, reacción perióstica y engrosamiento o irregularidad 
cortical. La enfermedad más avanzada puede mostrar 
formación de secuestros, cambios de permeabilidad y 
reabsorción o destrucción ósea. Es posible la evalua-
ción de la curación y alineación de la fractura, si la 
hubo, junto con la integridad de los implantes utilizados.
La RM constituye un complemento útil para diagnosticar 
y definir el alcance de la osteomielitis (Figura 2), visua-
lizando los tejidos blandos asociados, las colecciones 
de fluidos y los tractos sinusales que es de utilidad para 
planificar el tratamiento. La RM alcanza sensibilidades 
del 98% y especificidades del 78% con secuencias 
ponderadas en T1 y en recuperación-inversión (short-
tau), mejorando la especificidad al 82% con la adición 
de un cambio de señal a imágenes ponderadas en T2 
como criterio adicional (20). Puede resultar difícil ob-
tener imágenes de calidad en algunos pacientes tras 
la cirugía con implantes pues los artefactos metálicos 
pueden distorsionar la imagen, burlando la capacidad 
de evaluación de la enfermedad. Además, las fracturas 
en proceso de reparación, los huesos infartados y lac-
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Figura 2 RM: osteomielitis, a) imagen ponderada en T1 con sensibilidad a la grasa muestra una grasa subcutánea sana. La médula, que 
normalmente tiene una intensidad de señal similar a la de los tejidos subcutáneos, tiene una intensidad de señal muy pequeña. b) 
la misma imagen con supresión de grasa, la intensidad de la señal del contenido medular es más similar a la del tejido muscular 
circundante. c) imagen en T2 sensible al fluido y también con supresión de la grasa, demuestra un edema generalizado tanto en el 
interior como en el exterior del hueso, consistente con un amplio proceso inflamatorio. d) la misma secuencia que b con gadolinio. Se 
aprecian áreas de baja intensidad de señal con realce circundante dentro de la médula. Este hallazgo indica el intento por parte del 
cuerpo de separar una infección y una bolsa de fluido purulento.
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ciones curadas o en curación pueden remedar la osteo-
mielitis en la RMI. Para evitarlo, la adición de contraste 
con gadolinio intravenoso puede diferenciar la infección 
de la cicatriz fibrosa de reparación.
La TAC es útil para evaluar el detalle en las lesiones 
óseas y planificar la resección quirúrgica del hueso 
enfermo. Se observa fácilmente un secuestro así como 
erosiones corticales y la reacción perióstica, mejorando 
la capacidad de evaluación del alcance de la enfer-
medad, especialmente en pacientes en los que no es 
posible la RM por la colocación de implantes metálicos. 
Algunos estudios de medicina nuclear también ayudan 
al diagnóstico; en pacientes con una fractura conocida, 

con incremento del metabolismo óseo local, se obtiene 
poco beneficio de un estudio gammagráfico con tec-
necio 99m, ya que probablemente será positivo y no 
diagnóstico; en estos casos está indicado un estudio de 
leucocitos marcados con indio 111 o 99mTc (Figura 3). 
Aunque el indio 111 se contempla como el criterio de 
referencia, es más difícil de manejar, tiene una calidad 
de imagen más pobre y una mayor dosis de radiación 
que el 99mTc. Las sensibilidades de los estudios leu-
cocitarios marcados con indio 111 varían del 60 al 
84%. Además, es posible realizar una inmunoescinto-
grafía con 99mTc-MAB (anticuerpos anti-granulocíticos 
monoclonales). Este rastreador tiene amplia distribución 

Figura 3 Diversos estudios para el diagnóstico de osteomielitis, a) gammagrafía ósea con áreas de elevada captación de radiotrazador 
en el fémur distal, lo que indica una actividad celular que podría ser causada por una curación de la herida, elevada actividad 
medular o infección. b) gammagrafía de leucocitos marcados muestra también una elevada captación en el fémur distal, lo que 
indica infección o incremento de la actividad medular. Esto no se ve en la curación o pseudoartrosis de la fractura. Nótese que 
la captación en el bazo e hígado no se ve en la gammagrafía ósea. c) Aunque existe incremento de la actividad medular en este 
estudio de sulfuro coloidal, no equipara al del escaneo leucocitario; por tanto, toda la captación no puede estar originada por la 
médula. El diagnóstico es osteomielitis.
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y elevada sensibilidad y especificidad. Las limitaciones 
incluyen la dificultad de realizar una imagen proximal 
de la columna, pelvis y fémur debido a los elementos 
medulares que son abundantes y activos y crean, a me-
nudo, un estudio falso positivo (21).
La tomografía de emisión de positrones (PET) de fluo-
rodeoxiglucosa (18F-FDG) puede ayudar a identificar 
las infecciones pues posee una capacidad superior de 
resolución espacial e imagen multiplanar, con respecto 
a otros métodos de tomografías. Los elementos de la 
médula de referencia tienen un bajo metabolismo de 
glucosa, lo que permite una mejor diferenciación entre 
los estados normal y patológica. Asimismo, las fracturas 
en proceso de reparación reflejan un pequeño incre-
mento de captación de FDG en el escáner PET, lo cual 
limita los considerables resultados falso-positivos con-
templados en otros estudios. Los inconvenientes del PET 
incluyen su elevado coste y la falta de referencias anató-
micas para ayudar a evaluar la localización y alcance 
precisos de la infección. La mejora de los protocolos y 
el acceso al PET-TC puede eliminar este inconveniente, 
haciendo de esta técnica el estudio de elección en el 
futuro (21).

TRATAMIENTO
El tratamiento de la osteomielitis es complicado y depen-
de de múltiples factores que incluyen la cronicidad de la 
infección, virulencia bacteriana, factores del huésped, 
presencia de fracturas que precisan estabilización ósea, 
e integridad del envoltorio del tejido blando circun-
dante. El último objetivo es conseguir una extremidad 
funcional por medio de técnicas quirúrgicas y médicas 
seguras, con enfoque multidisciplinar.

Principios de la terapia antimicrobiana
La terapia antibiótica está dirigida por el cultivo de or-
ganismos específicos en el hueso infectado. Desafortu-
nadamente, los cultivos en la osteomielitis son negativos 
en el 50% de los pacientes, incluso aquellos con os-
teomielitis demostrada por biopsia (22)(23). La Tabla 1 
contiene un listado completo de las terapias antibióticas 
específicas relacionadas con los organismos cultivados. 
La selección de los agentes antimicrobianos orales se 
refleja en la Tabla 2. Lograr niveles terapéuticos de 
agentes antimicrobianos en el hueso es difícil; aunque 
las cefalosporinas y penicilinas tienden a ser los mejo-
res antibióticos para el tratamiento de los organismos 
infecciosos comúnmente hallados, sus concentraciones 
en el hueso con la administración sistémica son débiles. 
Quinolonas, macrólidos, azitromicina, y linezolid han 
demostrado los mayores índices medios de concentra-
ción hueso/suero (normalmente entre 0,3 y 1,2). Por 

comparación, los índices se sitúan normalmente entre 
0,15 y 0,3 para las cefalosporinas y glucopéptidos, y 
entre 0,1 y 0,3 para las penicilinas (24-26). Esto hace 
que la terapia antimicrobiana, por sí misma y duran-
te periodos cortos, no pueda erradicar la mayoría de 
las infecciones óseas y, en particular, aquellas que son 
subcutáneas o crónicas. A menudo se utiliza la terapia 
antimicrobiana como complemento de la cirugía de la 
osteomielitis, precisando tratamiento, durante más 6 se-
manas, simultáneo de antibióticos múltiples con siner-
gias y la administración intravenosa prolongada.
La supresión antibiótica es el uso de antibióticos para 
detener el crecimiento bacteriano sin erradicación com-
pleta como sucede frecuentemente en el caso de una 
fractura infectada aunque no completamente curada tras 
una fijación interna. La terapia supresiva se utiliza para 
controlar la infección mientras se espera la unión de la 
fractura. Mantener el implante frente a la infección sigue 
siendo controvertido entre los cirujanos ortopédicos y los 
especialistas de enfermedades infecciosas. Aunque mu-
chos aceptan que el tratamiento exitoso puede lograrse 
dejando los implantes hasta la consolidación, la literatu-
ra señala tasas de pseudoartrosis infectada crónica del 
32% a pesar de la supresión antibiótica (27). La terapia 
supresiva también se utiliza cuando para erradicar la 
osteomielitis precisa de múltiples cirugías y, en ciertos 
pacientes, se considera inaceptable por las comorbidi-
dades médicas o por su avanzada edad. En dichos 
pacientes, la administración crónica de antibióticos es 
adecuada para suprimir la infección y lograr una extre-
midad razonablemente funcional.

Supervisión de la terapia antimicrobiana
Normalmente se utilizan los niveles de ESR y PCR para 
evaluar y confirmar la idoneidad del tratamiento. Cuan-
do dichos marcadores no demuestran un descenso 
predecible tras el tratamiento médico y quirúrgico, se 
realiza una evaluación para determinar la necesidad de 
prolongar la terapia antibiótica o de un desbridamiento 
quirúrgico adicional. En aquellos pacientes que preci-
san un injerto en los defectos óseos tras el desbridamien-
to por osteomielitis, es preferible repetir el análisis de 
laboratorio 2 ó 3 semanas tras finalizar el tratamiento 
antibiótico, para garantizar que no existe una infección 
suprimida antes de colocar un nidus potencial de infec-
ciones, como puede ser un injerto óseo u otro implante, 
en una zona previamente infectada, aunque no existe un 
nivel de evidencia que apoye esta práctica.
Es esencial la supervisión adecuada de los efectos tóxi-
cos de la terapia antibiótica pues un tratamiento pro-
longado tiene, a menudo, efectos adversos sobre los 
riñones y el sistema hematopoyético. Por tanto, se debe 
realizar periódicamente pruebas bioquímicas midiendo 
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creatinina para valorar la toxicidad renal y un recuento 
sanguíneo completo durante el periodo del tratamiento 
antibiótico (28-30). Además, la vancomicina y los ami-
noglucósidos están asociados a la ototoxicidad.

Dispositivos de almacenamiento antibiótico: formación 
de cemento y membrana 
La colocación de cementos acrílicos (PMMA) con anti-
biótico constituye un mecanismo para liberar antibióti-
cos en la zona del hueso infectado con concentraciones 
más elevadas. Se han estudiado múltiples formulacio-
nes antibióticas, incluyendo la adición de vancomicina, 
tobramicina, gentamicina y ciprofloxacino al cemento 
óseo (31). Normalmente, estos antibióticos se liberan 
del cemento durante 2-6 semanas en concentraciones 
superiores a CIM para bacterias, dependiendo del anti-
biótico utilizado. El tamaño de la gota que crea un área 
de superficie óptima y la marca del cemento se han 
relacionado con la producción del mejor entorno para 
la erradicación bacteriana. 
La membrana que se forma alrededor de un espaciador 
impregnado en antibiótico puede poseer propiedades 
que ayudan a una curación eventual. En un estudio ex-
perimental, se rellenó un defecto en las diáfisis femoral, 
en conejos, con un espaciador de cemento antibiótico 
que se retiró con cuidado para dejar intacta la membra-
na que lo envuelve. Posteriormente, se colocó un injerto 
óseo recubierto por dicha membrana, realizándose estu-
dios histológicos a las 2, 4, 6 y 8 semanas de la implan-
tación. El análisis reveló una rica vascularización del in-
jerto adyacente a la membrana. La inmunohistoquímica 
demostró la presencia de factores de crecimiento (factor 
de crecimiento endotelial vascular, transformación del 
factor de crecimiento ß1) y otras proteínas osteoinducti-
vas (BMP-2) que sugieren una actividad biológica en la 

Tabla 1Regímenes antibióticos iniciales para pacientes 
con osteomielitis post-traumática

Organismo Antibiótico(s) 
de primera lección

Antibiótico(s) 
alternativo(s)

S. aureus o estafilococos 
coagulasa-negativos 
(sensibles a la meticilina)

Oxacilina (2 g IV 
cada 6 h) o clin-
damicina fosfato
900 mg IV cada 
8 h

Cefalosporina de 
primera genera-
ción o
Vancomicina

S. aureus o estafilococos 
coagulasa-negativos (resis-
tentes a la meticillina)

  Vancomicina (1 
g IV cada 12 h) 
más rifampicina

Linezolid, trimeto-
primsulfametoxa-
zol,
o minociclina
más rifampicina

Estreptococos varios (Orga-
nismos β-hemolíticos de los 
grupos A y B o  
Streptococcus
pneumoniae sensibles a la 
penicilina)

Penicilina G (4 mi-
llones de unidades 
IV cada 6 h)

Clindamicina, 
eritromicina,
vancomicina, o 
ceftriaxona

S. Pneumoniae con 
resistencia intermedia a la 
penicilina

Ceftriaxona (2 g 
IV cada 24 h)

Eritromicina, clinda-
micina, o
Levofloxacina

S. pneumoniae resistente a 
la penicilina

Vancomicina (1 g 
IV cada 12 h)

Levofloxacina

Especies de Enterococos Ampicilina (2 g 
IV cada 6 h) o 
vancomicina
(1 g IV cada 
12 h)

Ampicilina-sulbac-
tam, linezolid

Cepas gram-negativas 
entéricas

Fluoroquinolona 
(como ciprofloxa-
cino
750 mg por vía 
oral dos veces 
diarias)

Cefalosporina de 
tercera generación

Especies de Serratia o Pseu-
domonas Aeruginosa

Levofloxacino (500 
mg IV q 24 h),
cefepima (2 g IV 
cada 12 h) más
fluoroquinolona

Ertapenem 1 g IV 
cada 24 h

Anaerobios Clindamicina 
(900 mg IV cada 
8 h)

Para anaerobios 
gram-negativos:
amoxicilina-clavulá-
nico o
metronidazol

Organismos aeróbicos y 
anaeróbicos mixtos

Amoxicilina-clavu-
lánico (875 mg y
125 mg, respec-
tivamente, por vía 
oral dos veces 
diarias)

Ertapenem (1 g IV 
cada 24 h)

IV = vía intravenosa, h = horas.

Tabla 2

Selección de agentes orales antimicrobianos
con excelente bio-disponibilidad oral y comúnmente 

utilizados en el tratamiento de pacientes con infección 
músculo-esquelética

Fluoroquinolona

Ciprofloxacino

Levofloxacino

Gatifloxacino

Metronidazol

Linezolid

Trimetoprim-sulfametoxazol

Fluconazol

Itraconazol

(Reproducido de Ziran BH, Rao N: Infections, in Baumgaertner MR, Tornetta P 
III, eds: Orthopaedic Knowledge Update: Trauma 3. Rosemont, IL, American 
Academy of Orthopaedic Surgeons, 2005, p 138.)
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membrana que se forma alrededor de los espaciadores 
de antibiótico (32)(33).
El cemento antibiótico ha sido también utilizado como 
dispositivo de estabilización en la infección de la diá-
fisis de los huesos largos, utilizando un tubo torácico u 
otro molde para formar un dispositivo intramedular de 
cemento impregnado de antibiótico que los pueda li-
berar de manera local y aportar, además, estabilidad, 
evitando, por otra parte, la formación de biofilms (34). 
Más recientemente, se han desarrollado espaciadores 
de antibióticos con base de calcio que liberan antibió-
ticos en concentraciones elevadas y que son sustituidos 
posteriormente por la formación de hueso nuevo en de-
fectos realizados en modelos animales (35). La aplica-
ción de esta técnica podría hacer disminuir el número 
total de intervenciones necesarias para la reconstrucción 
de defectos óseos.

Irrigación
Tras la eliminación de todo el tejido infectado y desvi-
talizado se irriga toda la zona infectada para eliminar 
las bacterias del tejido restante. Ha habido gran debate 
en relación a la mejor solución de irrigación y su mé-
todo de aplicación. Se creó un modelo contaminado, 
en cabras, con bacterias luminiscentes genéticamente 
alteradas, probando cuatro soluciones diferentes de 
irrigación (salina normal, jabón, bacitracina y cloruro 
de benzalconio) (36). Todas las soluciones se aplicaron 
con lavado pulsado a baja presión tras desbridamiento 
quirúrgico. Utilizando una cámara de recuento de foto-
nes, se evaluaron los recuentos bacterianos. Todos los 
grupos mostraron un descenso inmediato del recuento 
bacteriano, registrando mejores resultados el grupo del 
jabón y el peor el grupo normal salino. Sin embargo, 
todos los grupos experimentaron un incremento del re-
cuento bacteriano a las 48 horas (efecto rebote), que 
fue menor para el grupo normal salino. Además, el la-
vado pulsado fue comparado con la irrigación con je-
ringa en este mismo modelo, utilizando sólo la solución 
normal salina. Aunque postoperatoriamente se notó un 
descenso considerable y similar de los recuentos bacte-
rianos, el efecto de rebote a las 48 horas era superior 
en el grupo de lavado pulsado. Este hallazgo sugiere 
que la solución normal salina aplicada a menor presión 
ofrece mejores resultados que el resto de métodos y flui-
dos de irrigación, aunque sería beneficioso un nuevo 
ensayo clínico que confirmara estos resultados.

Oxígeno hiperbárico
Se ha sugerido que el oxígeno hiperbárico es un com-
plemento al tratamiento de la osteomielitis, especialmen-
te cuando existe un compromiso de la oxigenación de 
los tejidos debido a un trauma local o a una enferme-

dad vascular. Aunque series de casos apoyan el uso de 
esta modalidad para promover la curación de heridas, 
pocas cuentan con grupos de control y ninguna de ellas 
define qué factores de los pacientes podrían predecir 
una respuesta favorable a este tratamiento, que en de-
terminadas zonas puede tener difícil acceso (37). En 
una serie de casos se utilizó el oxígeno hiperbárico para 
tratar la enfermedad en 13 fémures infectados junto con 
desbridamiento y antibióticos (38). Se obtuvo éxito en 
12 (92%) de los pacientes tratados aunque se precisan 
ensayos clínicos con grupos de control para determinar 
el beneficio del oxígeno hiperbárico en el tratamiento 
de la osteomielitis.

Tratamiento quirúrgico
La osteomielitis desvitaliza el tejido óseo y las partes 
blandas, ocasionalmente existente en presencia de 
implantes que se comportan como un cuerpo extraño, 
donde las bacterias pueden adherirse y protegerse de 
los sistemas naturales de defensa corporal. La piedra 
angular del tratamiento es el desbridamiento del hue-
so infectado y del tejido necrótico circundante (21). El 
tratamiento completo de la osteomielitis obliga a una 
extirpación amplia de estos tejidos desvitalizados (1) y 
no existe mejor evaluación intraoperatoria de la viabili-
dad ósea y tisular que la presencia de tejido sangrante 
(signo del pimentón) (39). 
Los defectos óseos se rellenan con espaciadores de 
antibióticos y los tejidos blandos se cubren utilizando 
colgajos de transferencia tisular rotacional o libre (40). 
Muchos de los complementos mencionados en este ca-
pítulo se aplican antes de rellenar los defectos óseos. 
Aunque la cuestión de los defectos óseos está fuera del 
ámbito de esta discusión, las opciones incluyen injertos, 
vascularizados y no vascularizados, sustitutivos de los 
injertos óseos y osteogénesis a distracción por medio 
del transporte óseo. Cada una de estas técnicas ha sido 
recogida en la literatura con diversos grados de éxito. El 
hueso debe estabilizarse durante todo el tratamiento, lo 
que puede lograrse mediante la fijación interna aunque 
la formación de biofilm y la erradicación incompleta de 
las bacterias sean un motivo de preocupación. La fija-
ción externa es una técnica de interés en el tratamiento 
de las infecciones óseas si bien los clavos transcutá-
neos pueden constituir una fuente de nueva infección, 
pudiendo limitar el uso de subsiguientes dispositivos de 
fijación. Los dispositivos intramedulares deberían utilizar-
se únicamente de manera gradual en caso de que un 
fijador externo hubiera estado colocado durante más de 
3 semanas, debido al riesgo de infección. El enyesado 
es útil pero limita la capacidad de acceso a las heridas 
siendo menos estable que otras formas de fijación.
Por último, debe demostrarse que la extremidad es insal-
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vable y se precisa amputación. Los mejores indicadores 
de amputación implican situaciones en que la función 
del miembro salvado es inferior a la función prevista 
tras la amputación y la consiguiente fijación de la pró-
tesis. Cuando el tratamiento ha sido tan prolongado 
como para limitar la continuidad de la vida laboral o 
la infección de la extremidad deriva en una enfermedad 
sistémica que amenaza su vida, deberá considerarse la 
amputación. Aunque la sepsis es rara en la osteomielitis, 
deberá considerarse también la amputación cuando la 
salvación del miembro constituye una amenaza para la 
supervivencia del paciente.

CONCLUSIÓN
El diagnóstico y tratamiento de la osteomielitis constituye 
un desafío, y precisa de un enfoque individualizado y 
multidisciplinar para su tratamiento. La evaluación del 
paciente y de sus metas ayudará al desarrollo de un 
plan de tratamiento individualizado. La implicación de 
diferentes especialistas en la preparación y tratamiento 
del paciente mejora la erradicación y los resultados de 
Ia enfermedad.
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INTRODUCCIÓN
Los procedimientos diagnósticos para las infecciones 
osteoarticulares pueden describirse siguiendo diferentes 
esquemas; uno de los más empleados y útiles es agru-
parlos en preoperatorios, intraoperatorios y postopera-
torios, atendiendo a la primera cirugía que se realiza al 
enfermo para tratar la infección. 
La intención de este capítulo no es revisar todas las op-
ciones diagnósticas posibles, enumeradas en la Tabla 
1, sino informar de algunas de las novedades apareci-
das a lo largo de los últimos años y que pueden ayudar 
al clínico en su discriminación diagnóstica para deter-
minar si existe una infección, incrementar el rendimiento 
microbiológico y, en definitiva, mejorar las opciones 
terapéuticas. 
En la actualidad disponemos de muchas otras técnicas 
diagnósticas, pero por el momento su uso está limitado 
a trabajos de investigación en series cortas, y su apli-
cación en clínica no es previsible en el corto plazo [1].

DIAGNÓSTICO PREOPERATORIO

Factores de riesgo
La revisión exhaustiva de los antecedentes médicos y 
la anamnesis detallada no son una novedad, antes al 
contrario, son la base de una buena práctica médica. 
Se trata de una prudente recomendación de partida 
en una especialidad tan acostumbrada a la masifica-
ción, al diagnóstico rápido, exento de dudas, y a la 
sobreutilización de pruebas complementarias. Cuando 
una cirugía no evoluciona bien y el resultado es malo, 
identificar los factores de riesgo para la infección en 
cada paciente permite una evaluación más aproxima-
da, sugiere la mayor o menor probabilidad de infec-
ción en ese paciente concreto y ayuda a que el médico 
ahonde en la evaluación diagnóstica para confirmar 
o descartar una eventual infección [2]. Descendiendo 
al ejemplo concreto, ante una prótesis dolorosa o una 
fractura que no consolida debemos, en primer lugar, re-
visar los factores de riesgo para la infección, de modo 
que ese conocimiento nos fuerce a investigar esa po-
sibilidad.

Fístula: cultivos microbiológicos 
Una fístula es, por sí misma, diagnóstico de infección y 
en el raro supuesto de que la causa no fuese infecciosa 
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Tabla 1Nuevos avances en el diagnóstico 
de la infección ortopédica

Preoperatorio
Identificar factores de riesgo

Síntomas

Signos

Fístula

Cultivos de la fístula
Análisis de sangre

Velocidad de sedimentación globular (VSG)
Proteína “C” reactiva (PCR)
Otros marcadores inflamatorios: IL-6, procalcitonina, TNF 
Hemocultivos

Radiología simple
Diagnóstico de causas mecánicas
Hallazgos característicos

TAC (tomografía axial)
RMI (resonancia magnética)
Gammagrafía

Con difosfonatos y Tc99
Con galio
Con leucocitos marcados (con Tc99 ó In111)
De médula ósea

PET (tomografía de emisión de positrones)
Aspiración articular

Material:
Líquido articular
Interfaz implante-hueso

Determinaciones:
Fórmula y recuento leucocitario
Tinción de Gram
Cultivo

Intraoperatorio
Observaciones macroscópicas

Aspecto visual tejidos
Presencia de líquido, pus, exudados, edemas
Olor

Tinción de Gram de muestras tisulares y líquidos
Histología sobre cortes congelados de tenidos

Postoperatorio
Cultivos convencionales
Amplificación de ADN bacteriano
Sonicación
Anatomía patológica
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habrán emigrado bacterias hacia su interior y coloniza-
do los tejidos profundos y los implantes. Sin embargo, 
la controversia respecto a las fístulas se centra en el 
valor diagnóstico de sus cultivos microbiológicos, bien 
del exudado o bien obtenidos por frotis de sus paredes. 
Durante tiempo se dijo que su valor era nulo pues, al me-
nos los 2 cm más superficiales, están contaminados por 
la flora cutánea. Pero recientemente trabajo se ha de-
mostrado, en pacientes con infección protésica aguda, 
que en el 80% de los casos el resultado microbiológico 
de la fístula era coincidente con el obtenido en tejidos 
profundos [3]. Desde una posición puramente pragmá-
tica ha de reconocerse que la toma de cultivos de la fís-
tula es un acto muy sencillo y nada agresivo, y por tanto 
muy tentador. Sin embargo, la interpretación de los resul-
tados puede ser problemática, especialmente si se aísla 
una flora mixta en la que resulta difícil definir cuál de los 
microorganismos es patógeno. De acuerdo con los au-
tores, si las bacterias obtenidas son saprofitos habituales 
de la piel (Staphylococcus epidermidis, Propionibacte-
rium acnes) el resultado no será concluyente mientras 
que si las bacterias son patógenos habituales (S. aureus) 
habrá que tomarlas en consideración. Las limitaciones 
del estudio  hace necesario seguir trabajando en esta lí-
nea para valorar la fiabilidad de los resultados. En nues-
tra opinión, el estudio presenta sesgos en la metodolo-
gía microbiológica y lo hace poco demostrativo, salvo 
para Staphylococcus aureus en infecciones agudas y en 
pacientes con antibioterapia previa. En cualquier caso, 
siempre se debe obtener muestras durante la cirugía, 
“vírgenes” de tratamiento antibiótico, por lo que nunca 
se deben obtener muestras de las fístulas y administrar 
antibióticos preoperatoriamente en base a los resultados 
de estos cultivos antes de la cirugía.

Reactantes de fase aguda
El análisis de sangre para determinar la velocidad de 
sedimentación globular (VSG) y la proteína “C” reactiva 
(CRP, C Reactive Protein) es sencillo, muy asequible y 
utilizado. En la literatura numerosos trabajos valoran su 
utilidad diagnóstica; así, la sensibilidad calculada para 
valores de VSG superiores a 30 varía del 66% al 82%, y 
la especificidad entre 85% y 90%. Para la PCR es nece-
sario conocer cuál es el margen de normalidad del labo-
ratorio local (variable, puede ser 0.5, 0.8, 1, 5); valores 
por encima del margen superior ofrecen una sensibilidad 
del 77% al 96% y una especificidad del 84% al 92%. 
Todos los autores están de acuerdo en el elevado valor 
diagnóstico de la combinación de ambos parámetros, 
VSG y PCR; cuando ambas están elevadas el valor 
predictivo positivo alcanza el 83%. Cuando ambas se 
mantienen dentro de valores normales el valor predictivo 
negativo oscila entre el 92% y el 100%. Si acaso, per-

siste una cierta duda a este respecto cuando se trata de 
prótesis de hombro.
Se han publicado trabajos valorando la utilidad diag-
nóstica de otros reactantes de fase aguda presentes en 
sangre. Entre los más analizados están la interleukina 6 
(IL-6), la procalcitonina y el factor de necrosis tumoral 
(TNF) que presentan un elevado coste de adquisición. 
La sensibilidad para el diagnóstico de infección es muy 
baja para los dos últimos, tan solo 33% para la procal-
citonina y 43% para el TNF, aunque su especificidad es 
muy alta (98% y 94%). De la IL-6, por el contrario, se 
refieren cifras de hasta el 87% [4], aunque estos mismos 
autores refieren que la PCR es superior a la IL-6 (87% vs 
96%), y plantean que la combinación de ambas obtiene 
cifras de sensibilidad del 100% [4]. Las características 
descritas mantienen a estas determinaciones en el ámbi-
to experimental en muchos de nuestros medios hospitala-
rios, aunque podría llegar a utilizarse una combinación 
de CRP e IL-6 en la primera etapa (máxima sensibilidad) 
y, en los casos positivos, aplicar una procalcitonina de 
elevada especificidad [4].

Radiología simple
Como se describe en algunas publicaciones [5][6], la 
radiología simple sigue manteniendo su importancia en 
el diagnóstico de infecciones protésicas. Ante todo sirve 
para el diagnóstico negativo, siendo un elemento esen-
cial para descartar causas mecánicas del dolor o de la 
mala evolución clínica del paciente. Pero, además, en 
muchos casos nos ofrece datos que, sin ser patognomó-
nicos, pueden inclinar la balanza hacia una etiología 
séptica. 
Hay tres grupos de signos radiográficos sospechosos 
de infección, el primero incluye el aflojamiento, el hun-
dimiento y las líneas radiotransparentes cuando son tem-
pranos, precoces, de progresión rápida, sin una aparen-
te explicación mecánica. El segundo grupo incluye los 
quistes óseos y los fenómenos de osteolisis focales cuan-
do son precoces, masivas y rápidamente progresivas y, 
por último, el tercer grupo de signos es casi patogno-
mónico, aunque también aparecen en otras etiologías, 
comprende las reacciones periósticas y la periostitis. 
Cualquiera de los hallazgos descritos no son de certeza 
de una infección protésica, pero sí orientan hacia la rea-
lización de otras pruebas diagnósticas complementarias 
que confirmen o descarten las sospechas de infección.

Tomografía axial computerizada (TAC)
Las imágenes mediante tomografía axial varían si el pa-
ciente presenta una osteomielitis o una prótesis infecta-
da. En el caso de las osteomielitis aparecen en los cortes 
y reconstrucciones tridimensionales imágenes similares a 
las de la radiografía simple, secuestros, involucros, ca-
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vidades osteolíticas, zonas de drenaje y cloacas. En el 
caso de las prótesis infectadas tienen valor diagnóstico 
las colecciones líquidas periprotésicas [7].

Resonancia magnética (RM)
La RM constituye la referencia para el diagnóstico por 
la imagen de los pacientes con osteomielitis, tanto por 
su precocidad, pues puede ser positiva a las 24 horas 
de iniciarse el cuadro, como por su calidad. En ge-
neral, la imagen de médula ósea normal desaparece 
siendo sustituida, en T1, por un líquido oscuro y en T2 
por un líquido brillante. Cuando se administra contraste 
de gadolinio éste se acumula en las áreas de inflama-
ción [7].

Gammagrafía
Para la evaluación diagnóstica de una prótesis con un 
mal resultado clínico deben realizarse gammagrafías 
con leucocitos marcados. El isótopo trazador puede 
ser In111 ó Tc99m; con éstas técnicas convencionales la 
sensibilidad se mantiene baja y la especificidad alta (al-
canzando 85%). En cualquier caso, las gammagrafías 
con leucocitos marcados no son capaces de detectar el 
biofilm adherido a los implantes lo que explica su baja 
sensibilidad. 
Para intentar mejorar el rendimiento diagnóstico se com-
bina la gammagrafía de médula ósea y de leucocitos 
marcados que mejora tanto la sensibilidad como la es-
pecificidad, consiguiendo un valor predictivo positivo 
de 89% a 98% [8]. 

Tomografía de emisión de positrones (PET)
La PET mide el consumo local de fluoro-deoxi-gluco-
sa; los primeros trabajos sobre el diagnóstico de in-
fección protésica fueron prometedores [9] con buena 
sensibilidad (95%) y especificidad (93%), comparán-
dose favorablemente con la gammagrafía de leuco-
citos marcados (sensibilidad y especificidad de 50% 
y 95%). En ulteriores publicaciones, sin embargo, no 
ha demostrado superar al resto de pruebas comple-
mentarias. 
La PET es poco específica porque detecta los aumentos 
locales de metabolismo, las células consumen más glu-
cosa, es decir, detecta la inflamación en estos pacien-
tes. Además, la PET es positiva en pacientes con enfer-
medad de las partículas por desgaste de su superficie 
articular y su valor predictivo es inferior al de combinar 
la gammagrafía de médula ósea y de leucocitos marca-
dos. Finalmente, es una prueba complementaria cara y 
de difícil acceso.   

Aspiración articular
La aspiración articular continúa siendo la prueba 
preoperatoria principal, mejorada ostensiblemente tras 
las nuevas aportaciones. Clásicamente todas las deter-
minaciones se realizaban sobre el líquido articular aspi-
rado del interior de la articulación. Más recientemente 
algunos autores abogan por realizarlas sobre pequeños 
fragmentos de tejidos o pequeñas biopsias obtenidas 
mediante pinzas de artroscopia.
La tinción de Gram puede confirmar certeramente el 
diagnóstico de artritis séptica. También es útil para ofre-
cer pistas sobre el tipo de microorganismo implicado, 
si bien presenta el inconveniente de una baja sensibili-
dad. Para aumentar la sensibilidad se ha recomendado 
introducir el líquido sinovial en botellas de hemocultivo 
[10], lo que permite inocular mayores cantidades de 
muestra en un medio de cultivo que, habitualmente, 
incorpora sistemas de captación de antibióticos. Pre-
senta el inconveniente de la posibilidad de contami-
nación con flora microbiana de la piel, habitual en los 
hemocultivos convencionales, por lo que sería prudente 
combinar la inoculación en frascos de hemocultivo con 
las técnicas tradicionales de cultivo en medios sólidos 
para semicuantificar los resultados y mejorar su interpre-
tación. Todas estas evaluaciones permiten orientar el 
tratamiento inicial de las artritis sépticas, necesariamen-
te empírico hasta tener resultados de cultivos obtenidos 
en quirófano [7].
Además de la tinción de Gram, es imprescindible 
determinar la fórmula y el recuento leucocitario en 
el líquido articular. El umbral para diagnosticar una 
artritis séptica en articulación nativa está situado en 
20.000 leucocitos/mm3. Si el líquido o tejidos anali-
zados provienen del entorno de una prótesis estas ci-
fras varían, siendo diagnóstico una cifra de leucocitos 
superior a 1.800/mm3 o más del 70% de neutrófilos 
[11][12]. 
Aplicando los criterios numéricos enunciados, la sen-
sibilidad estadística del cultivo microbiológico varía 
del 50% al 92%, la de la tinción de Gram del 50% 
al 75% y la combinación de fórmula y recuento alcan-
za cifras del 90% al 97%. La variabilidad estadística 
referente al cultivo se explica por la biología, es muy 
específico si el microorganismo cultivado es un pa-
tógeno habitual, pero baja si se obtienen saprofitos 
de la piel (Staphylococcus epidermidis, Propionibacte-
rium acnes), con el agravante de que el S. epidermidis 
es responsable de al menos el 50% de las infecciones 
osteoarticulares.
La especificidad estadística de la fórmula y recuento leu-
cocitario (estableciendo como umbrales 1.800 leucoci-
tos y 73% de neutrófilos) se eleva desde el 93% hasta 
el 99% [11][12].
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DIAGNÓSTICO INTRAOPERATORIO

Gram intraoperatorio
La tinción de Gram sobre muestras intraoperatorias es  
inútil con cifras de sensibilidad variables del 12% al 
22%, es decir, que al menos 4 de cada 5 infecciones 
no serán diagnosticadas [5].

Cortes congelados: histología intraoperatoria 
Numerosas publicaciones a lo largo de las dos pasadas 
décadas han defendido este procedimiento intraopera-
torio para orientar al cirujano en su toma de decisiones 
[5][13][14]. En todos ellos se valora la situación de ciru-
gía de revisión de un implante fallido que plantea dudas 
sobre su etiología, mecánica o infecciosa. Sin embar-
go, no hay uniformidad en cuanto a los aumentos del 
objetivo microscópico con el que se realiza el recuento, 
así como a la cifra final de polimorfonucleares. De ma-
nera práctica podría recomendarse que si se observan 
más de 10 polimorfonucleares por campo, la infección 
es probable y debe retirarse el implante; si aparecen 
entre 5 y 10 polimorfonucleares la infección es posible, 
en cuyo caso podría sugerirse un desbridamiento y re-
cambio de componentes fáciles de retirar. Finalmente, si 
el recuento de polimorfonucleares no alcanza los 5 por 
campo de aumento medio (de 400 a 500 aumentos) la 
probabilidad de infección es muy baja. Globalmente 
considerados los trabajos anuncian cifras de sensibili-
dad variables del 25% al 100% y valores de especifici-
dad del 85% al 100%. No obstante, los resultados son 
diferentes en la cadera y en la rodilla, obteniendo una 
sensibilidad y especificidad de 67% y 90% en la rodilla 
frente a 50% y 100% en la cadera [13]. En definitiva, 
por su baja sensibilidad se escaparán casos infectados 
mientras que por su alta especificidad, si el patólogo 
informa de positividad habrá que pensar que es así.
El principal problema de la técnica de los cortes congela-
dos radica en que es necesario un patólogo experimentado 
y con disponibilidad durante la cirugía. Más aún, reciente-
mente han empezado a surgir dudas sobre la utilidad del 
procedimiento en algunas situaciones especiales. La baja 
sensibilidad se produce cuando se analizan aflojamientos 
supuestamente mecánicos (50%), así como en las segundas 
cirugías de reimplante de un antiguo caso infectado [15]. 
En definitiva, los cortes congelados no son de gran ayuda 
cuando uno se encuentra inmerso en los reimplantes.

DIAGNÓSTICO POSTOPERATORIO

Cultivos microbiológicos de tejidos periprotésicos
Existen una serie de recomendaciones clásicas para 
el cirujano en cuanto a la toma de cultivos, aunque re-

cientemente algún trabajo ha sembrado alguna duda al 
respecto. La primera recomendación es que siempre se 
deben enviar al laboratorio de microbiología muestras 
de tejidos. En las muestras líquidas sólo se encuentran las 
bacterias planctónicas, las que se hallan libres, flotantes, 
no adheridas a superficies, mientras que en los tejidos en-
contraremos las bacterias sésiles, adheridas a una superfi-
cie formando biofilm, y las bacterias intracelulares [1][16]
[17]. Si las muestras líquidas ofrecen poco rendimiento, 
mucho peor todavía son los frotis e hisopos de dichos 
líquidos o de las superficies a estudiar, porque el número 
de bacterias así obtenido es ínfimo con un elevado riesgo 
de contaminación [10]. No obstante, se ha defendido 
el valor de las muestras líquidas cuando son inyectadas 
inmediatamente en frascos de hemocultivo y se describe 
90% de resultados positivos en los casos infectados fren-
te a una positividad del 82% en las muestras de tejidos 
[10]. Además, los autores refieren mejores resultados en 
las infecciones agudas que en las crónicas, destacando 
una sensibilidad y especificidad de 91% y 100% en las 
agudas frente a 79% y 100% en las crónicas [10].
La segunda recomendación es tomar muestras múltiples, 
al menos 3, y enviarse a cultivar 5 ó 6 fragmentos de te-
jido. La explicación es sencilla, la sensibilidad de cada 
una de estos especímenes varía del 45% al 65%, es 
decir, una muestra aislada puede ofrecer hasta un 50% 
de falsos negativos. Enviar muestras múltiples permite 
minimizar los falsos negativos y obtener la mejor repre-
sentación posible de la población infectante [11]. En 
este sentido, se recomienda valorar como significativa 
la presencia del mismo organismo en 3 o más muestras, 
considerando dudoso el aislamiento que aparece sólo 
en 2  y como probable contaminante el que aparece en 
una sola [18][19].
Todas las muestras, obviamente, deben enviarse de lo-
calizaciones distintas y obtenidas de zonas o regiones 
con alta sospecha macroscópica, tejido sinovial, mem-
branas periprotésicas, tejidos necróticos y purulentos, 
y contenido intramedular. Asimismo, debe evitarse, el 
contacto de dichas muestras con los espaciadores de 
cemento con antibióticos. Finalmente, es muy importante 
no irrigar hasta tomar todos los especímenes.  

Sonicación
En la mayoría de las infecciones ortopédicas las bacte-
rias forman un biofilm que las protege [1][17][18]. Las 
bacterias englobadas en el biofilm no se aislan en me-
dios de cultivo convencionales cuando se toman mues-
tras mediante frotis o escarificación [17]. Otra técnica, 
empleada para intentar la detección del biofilm, ha sido 
el cultivo del implante en medio líquido, pero el elevado 
riesgo de contaminación ha hecho que su uso se haya 
desaconsejado. 
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La sonicación consiste en el empleo de ultrasonidos de 
baja frecuencia que “despegan” el biofilm de la superfi-
cie, sin matar a las bacterias presentes en el mismo, fa-
cilitando su recuperación posterior mediante el empleo 
de técnicas de cultivo convencionales. Los sonicadores 
de baño, en los que el implante es introducido en un 
medio líquido estéril, son de mayor eficacia. Este siste-
ma se empleó inicialmente en estudios cuyos resultados 
fueron buenos, si bien metodológicamente el trabajo 
dio lugar a resultados positivos en muestras de pacien-
tes teóricamente sin infección, por lo que se consideró 
una técnica con elevado riesgo de contaminación [20]. 
Sin embargo, la mayo Clinic [21] publicó una serie de 
300 pacientes diagnosticados mediante sonicación en 
envases rígidos estériles. Comunicaron una sensibilidad 
del 78% y una especificidad del 99%, siendo el primer 
estudio que ha demostrado la utilidad y efectividad de 
la sonicación para el diagnóstico de prótesis osteoarti-
culares posiblemente infectadas, con un bajo porcentaje 
de posibles falsos positivos. Además, ha demostrado la 
utilidad de esta técnica en pacientes con tratamientos 
antibióticos previos, donde la sensibilidad de la sonica-
ción demuestra ser muy superior a la de los cultivos con-
vencionales. La técnica se basa esencialmente en tres 
puntos, la utilización de envases rígidos, la aplicación 
de agitación previa a la sonicación y  la realización de 
cultivos cuantitativos.  
Nuestro grupo empezó a aplicar la sonicación en 2005 
[1][22], pero aplicando un procedimiento de concen-
tración de la muestra mediante centrifugación que per-
mite aumentar la sensibilidad de la técnica. Además se 
emplearon medios de cultivo especiales asociados a 
incubación prolongada, lo cual permite el diagnóstico 
de infecciones causadas por organismos poco frecuen-
tes. Nuestro protocolo, por otro lado, se basa en cul-
tivos cuantitativos y en la interpretación de los mismos 
no solo por la cantidad de organismos presente, sino 
por la capacidad patogénica intrínseca de los mismos; 
esto último permite interpretar algunos casos no como 
contaminaciones, sino como infecciones subclínicas u 
oligosintomáticas. Por último, aplicamos una sonicación 
diferencial de los distintos componentes de la prótesis 
con una mejor valoración de los resultados obtenidos 
en los cultivos. 
Todas las publicaciones confirman los mismos resultados 
con otros tipos de prótesis. El análisis de los distintos 
protocolos ha conducido al convencimiento de la nece-
sidad de utilizar envases rígidos, de la conveniencia de 
concentrar la muestra y de la utilidad de la valoración 
cuantitativa de resultados [23][24].  Debe enfatizarse 
que la sonicación es una técnica que se añade a los 
cultivos convencionales de tejido periprotésico y no 
como una técnica que los sustituya. Como en algunos 

pacientes sólo algunas de las técnicas empleadas son 
positivas, se  hace necesaria la combinación de todas 
las técnicas disponibles, incluida la sonicación, para 
obtener el diagnóstico etiológico. Se debe minimizar 
todo lo posible el número de pacientes sin diagnóstico 
etiológico y por tanto, sin tratamiento dirigido frente al 
patógeno específico.
También se ha aplicado la sonicación para el diag-
nóstico postoperatorio de implantes de osteosíntesis 
retirados, consiguiendo una excelente sensibilidad con 
aparente peor especificidad. En este sentido, hay que 
señalar que las diferencias de resultados entre las pró-
tesis y las osteosíntesis se deben, fundamentalmente, a 
las diferencias existentes en la patogenia de la infec-
ción, distinta en cada grupo [22][24]. También se ha 
sonicado para conseguir la detección de bacterias en 
espaciadores de cemento en el segundo tiempo del tra-
tamiento de las infecciones crónicas [25] aunque este 
trabajo presenta modificaciones metodológicas discu-
tibles, esencialmente ausencia de cultivos cuantitativos 
del sonicado, los resultados sugieren que la presencia 
de cultivos positivos se asociaría a una peor evolución, 
por lo que la aplicación de la técnica de sonicación 
podría tener incluso aplicaciones pronósticas, si bien los 
resultados de este estudio deberían confirmarse aplican-
do técnicas cuantitativas de cultivo.
	En resumen, la sonicación presenta mejoras sobre 
las técnicas convencionales, entre las cuales destaca la 
facilidad para su implantación, dado que sólo se re-
quiere un equipo de fácil manejo. Sin embargo, el au-
mento en la sensibilidad diagnóstica que esta técnica 
supone problemas ante el aislamiento inesperado de 
microorganismos en pacientes sin una sospecha clara 
de infección. Este tipo de problemas obliga a la inter-
pretación cuidadosa de los resultados, así como al re-
planteamiento de algunos diagnósticos. En este sentido, 
se ha especulado con la posibilidad de que muchos 
de estos casos no sean meras contaminaciones, sino 
auténticas infecciones escasamente sintomáticas y que 
pueden confundirse fácilmente con otras entidades clíni-
cas tales como el aflojamiento aséptico. 
Aunque inicialmente se consideraron estos resultados 
como contaminaciones debidas a fallos en la técnica, 
existe una corriente favorable a considerar estos resul-
tados o al menos una parte de ellos, como infecciones 
oligosintomáticas cuyo tratamiento es difícil de estanda-
rizar en el momento actual.  
Cuando, aplicando esta técnica de alto rendimiento, se 
obtienen bacterias habitualmente no patógenas, cabe 
preguntarse sobre su implicación clínica y si podrían ex-
plicarse algunos cuadros clínicos con supuesta fisiopato-
logía mecánica, tales como algunos aflojamientos “me-
cánicos” de prótesis o casos de osteosíntesis dolorosas 
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[22]. En todo caso, resulta difícil descartar como meros 
contaminantes aislamientos de patógenos habituales 
como S. aureus, S. pyogenes, P. aeruginosa o diversas 
enterobacterias. Probablemente veamos en el futuro el 
establecimiento de nuevos criterios de interpretación de 
estos resultados, lo cual daría lugar inevitablemente a 
nuevas actitudes terapéuticas.

Amplificación de ADN (PCR)
A pesar de los avances realizados en el diagnóstico por 
cultivo, un porcentaje no desdeñable de pacientes con 
infección protésica persiste sin diagnóstico etiológico 
[18] que impide la aplicación de un tratamiento dirigi-
do frente al organismo causal y obliga a tratamientos 
antimicrobianos empíricos que debe de ser de amplio 
espectro y, por tanto, su eficacia podría ser menor que 
la del tratamiento específico dirigido.
La aplicación de técnicas de biología molecular preten-
den incrementar la sensibilidad mediante técnicas de 
amplificación basadas en la PCR (“Polymerase Chain 
Reaction”, reacción en cadena de la polimerasa), pero 
al mismo tiempo evitando perder especificidad, lo cual 
se lograría mediante la detección de secuencias especí-
ficas. Esta técnica se encuentra establecida en la rutina 
asistencial de los laboratorios de microbiología clínica. 
Desde hace tiempo se ha intentado la aplicación de 
todas estas técnicas en el diagnóstico de infecciones 
ortopédicas y se han obtenido resultados variables.
Las primeras técnicas en emplearse fueron sistemas “ca-
seros” de detección de DNA bacteriano y las secuen-
cias empleadas muy variadas, aunque las más amplia-
mente usadas antes y ahora son aquellas que buscan 
la detección de secuencias “universales” presentes en 
todas las células procariotas, en concreto, aquellas que 
amplifican fragmentos del 16S rDNA. La identificación 
posterior de los microorganismos se consigue mediante 
secuenciación del fragmento amplificado, puesto que 
ésta es una técnica empleada en la identificación de or-
ganismos aislados en cultivo con carácter casi definitivo. 
Los distintos protocolos se han empleado en muestras de 
líquido sinovial y tejidos periprotésicos obteniendo ha-
bitualmente buenos resultados [19]. Otros estudios han 
evaluado estas técnicas en material procedente de so-
nicación [20] con resultados igualmente satisfactorios. 
Los trabajos publicados demuestran un incremento en 
la sensibilidad de los resultados y una buena especifi-
cidad en la identificación de los microorganismos. Sin 
embargo, en muchos casos tropiezan con la presencia 
de falsos positivos como consecuencia de contamina-
ciones que serían detectadas debido a su alta sensi-
bilidad. Otro problema lo constituyen las infecciones 
polimicrobianas que no serían identificables mediante 
esta técnica debido a la existencia de una mezcla de 

productos de amplificación que impedirían su secuen-
ciación. Finalmente, también es una limitación el carác-
ter “casero” de los protocolos, puesto que la falta de 
estandarización podría hacer que lo que funciona en un 
laboratorio de forma óptima no lo haga en otro labora-
torio de características diferentes. Éste último problema 
puede solucionarse mediante el empleo de sistemas co-
merciales de amplificación.
Los sistemas comerciales están diseñados de forma ro-
busta para que puedan emplearse en distintos labora-
torios con resultados similares. La estandarización así 
lograda optimiza su uso, si bien no existe ningún kit co-
mercial específicamente diseñado para el diagnóstico 
en muestras ortopédicas. Sin embargo, se han estudiado 
modificaciones de los protocolos con kits comercializa-
dos para hemocultivos, aplicándolo a muestras clínicas 
de sonicado [1][26]. Estos protocolos modificados han 
demostrado su utilidad, incrementando la sensibilidad 
respecto a los cultivos convencionales y, en ocasiones, 
permitiendo disminuir el tiempo necesario para el diag-
nóstico. 
Evaluando su utilidad en la clínica, nuestro grupo com-
probó una mejora del 10% en la sensibilidad diag-
nóstica mediante el empleo de un sistema comercial 
modificado [27]. Sin embargo, este aumento de la 
sensibilidad condujo, al igual que sucede con la sonica-
ción, a la detección de resultados positivos en pacientes 
teóricamente no infectados. De nuevo, la interpretación 
de estos resultados es objeto de amplio debate, pudien-
do considerarse tanto contaminaciones [28] como infec-
ciones subclínicas. Esta discrepancia deberá ser resuelta 
mediante nuevos estudios que permitan estandarizar las 
técnicas, así como su inclusión como una herramienta 
más de la rutina diagnóstica habitual. 

HISTOLOGÍA
La evaluación histológica de las muestras intraoperato-
rias plantea un problema de diagnóstico diferencial. Las 
infecciones agudas, producidas por bacterias planctó-
nicas, desencadenan una respuesta formada mayorita-
riamente por neutrófilos, mientras que en las infecciones 
crónicas se acumulan macrófagos, linfocitos y células 
plasmáticas. En las infecciones crónicas con bacterias 
acantonadas en biofilms la respuesta se basa en los 
macrófagos y linfocitos. El problema radica en que la 
enfermedad por partículas propia de las prótesis des-
gastadas también desencadena una respuesta infla-
matoria crónica cuyas poblaciones más abundantes 
son macrófagos y células gigantes multinucleadas. A 
su vez, las reacciones por hipersensibilidad, propias 
de algunas respuestas frente a prótesis metal-metal, se 
asocian a elevadas cantidades de linfocitos y células 
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plasmáticas. Todo esto explica por qué los hallazgos 
histológicos no son patognomónicos de infección. En 
la actualidad, no existen métodos para diferenciar los 
macrófagos atraídos por partículas de desgaste y los 
encargados de atacar al biofilm [29][30].
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INTRODUCCIÓN
La artroplastia de rodilla tiene por objeto la recuperación 
funcional y la desaparición del dolor en los pacientes 
que precisan este tratamiento quirúrgico y ha supuesto 
un importante avance sanitario en las últimas décadas. 
El desarrollo tecnológico, el progresivo envejecimiento 
de la población y la prolongación de la vida de los 
enfermos con patologías subyacentes incrementan el nú-
mero de pacientes candidatos a este tipo de cirugía por 
lo que en este momento el implante de una prótesis de 
rodilla constituye una práctica habitual en la mayoría de 
los hospitales españoles [1-3]. 
La infección de prótesis, aunque infrecuente, es la com-
plicación más importante y tiene una gran repercusión 
social, ya que supone un grave efecto adverso para 
el paciente y conlleva una considerable repercusión 
económica y asistencial para el sistema sanitario. Las 
infecciones asociadas a la asistencia sanitaria (IRAS) im-
plican un aumento de la morbimortalidad, incrementan 
la estancia hospitalaria, las pruebas diagnósticas y el 
uso de antibióticos. Se estima que el coste de una revi-
sión de rodilla por infección es el doble de una revisión 
aséptica y del triple al cuádruple de una artroplastia 
total de rodilla primaria y se debe en gran parte, a la 
hospitalización prolongada y reiterada [4][5].
En EE.UU durante el año 2005 se estimó que se realiza-
ron unas 450.000 artroplastias de rodilla. En el periodo 
1990-2005 el incremento de prótesis de rodilla fue de 
más de tres veces y la previsión de aumento para el año 
2030 está entre 7 y 8 veces. El porcentaje de infección 
de prótesis de rodilla en 2005 fue un 1,4% y esta com-
plicación determinó el 16,8% de las artroplastias de 
revisión. Para 2030 se estima un 6,8% de infecciones 
de rodilla [6]. 
En España, la estimación anual de artroplastias de ro-
dilla  es de 25.000, con una incidencia media de in-
fección de 2,5% y la población con factores de riesgo 
asociados a indicación de artroplastia  es un grupo 
de enfermos de frecuencia creciente [1][7]. El princi-
pal motivo de indicación de prótesis de rodilla es la 
artrosis, que en España afecta alrededor del 14% de 
las mujeres y el 5,7% de los varones que junto con una 
mayor esperanza de vida y el envejecimiento de la 
población, hacen previsible que la tendencia de este 
tipo de intervenciones se incremente [8]. Según el estu-
dio EPISER  (estudio de prevalencia de enfermedades 
reumáticas en la población española) la prevalencia 

de la gonartrosis sintomática de rodilla en España as-
ciende al 33,7% en personas mayores de 70  años y 
se estima que un 2% de las personas mayores de 55 
años tienen dolor severo en sus rodillas ante el que la 
cirugía es la única opción. En Allepuz et al [8]. las 
tasas de artroplastia de rodilla entre 1994 y 2005 pre-
sentaron un incremento de 2,6 a 15,5 intervenciones 
por 10.000 habitantes con un porcentaje de cambio 
anual del 16,1% (IC95%: 14,3-17,9) y un coste esti-
mado por artroplastia de rodilla de  7.000 – 8.000 
euros [9].  
El objetivo de nuestro estudio fue determinar la inci-
dencia de infección de localización quirúrgica en el 
procedimiento prótesis de rodilla, durante un año de 
seguimiento en 12 hospitales madrileños, a partir de 
los datos obtenidos mediante el sistema de vigilancia 
INCLIMECC (Indicadores Clínicos de Mejora Continua 
de Calidad) [10],  analizando variables como el grado 
de aplicación de la profilaxis antibiótica preoperatoria y 
la preparación prequirúrgica de los pacientes.

MATERIAL Y MÉTODO
Se realizó un estudio prospectivo y  observacional utili-
zando el programa de vigilancia de infección nosoco-
mial INCLIMECC. El período de estudio fue del 1 de 
enero al 31 de diciembre de 2009.

Población de estudio
Se incluyeron todos los pacientes intervenidos del pro-
cedimiento prótesis de rodilla (Códigos CIE-9: 00.80; 
00.81; 00.82; 00.83; 00.84; 81.54; 81.55) que 
permanecieron ingresados al menos 48 horas, incluyen-
do reemplazos primarios realizados durante el periodo 
de estudio, así como los reingresos por reintervención/
complicación del citado procedimiento quirúrgico inter-
venidos el año previo. Aportaron datos 12 hospitales 
dependientes del Servicio Madrileño de Salud, diez de 
ellos con acreditación docente. La distribución de hospi-
tales por número de camas de hospitalización fue: dos 
de más de 1.000 camas, tres  de 501 a 1.000 y siete 
de menos de 500 camas.

Recogida de datos
La recogida de datos fue realizada por personal de en-
fermería, perteneciente a los Servicios de Medicina Pre-
ventiva, con formación específica y contrastada y vali-
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dada por médicos del Servicio de Medicina Preventiva. 
Las fuentes de información utilizadas fueron las historias 
clínicas, notas de enfermería,  técnicas de diagnóstico 
y resultados microbiológicos efectuados al paciente, así 
como la información proporcionada por el equipo médi-
co y asistencial de las áreas vigiladas. Se utilizaron los 
criterios de infección nosocomial de Los Centros para 
el Control y la Prevención de Enfermedades (CDC) del 
año 2008 [11] 8. Se consideró  infección quirúrgica 
aquella que se produjo en el año siguiente a la cirugía 
por tratarse de un procedimiento quirúrgico con implan-
tes (material protésico). Las infecciones quirúrgicas se 
clasificaron en: superficiales, si afectaba a piel y tejido 
celular subcutáneo; profundas si afectaba a los tejidos 
blandos profundos de la incisión y de órgano-espacio 
aquellas en que se afecta cualquier parte de la anato-
mía diferente de la incisión en la piel, la fascia o las 
capas musculares que se abren o manipulan en el acto 
quirúrgico.
La profilaxis antibiótica quirúrgica se clasificó como ade-
cuada o inadecuada de acuerdo a los protocolos de 
cada hospital aprobados por las comisiones correspon-
dientes. Se consideró profilaxis inadecuada por elección 
cuando el antibiótico utilizado difería del recomendado 
por el protocolo, inadecuada por inicio cuando se ad-
ministraba más de los 60 minutos antes de la cirugía o 
después de la misma, inadecuada por duración cuando 
se continuaba con la profilaxis durante más de 24 horas 
después de la cirugía, o por vía de administración [10].
La preparación prequirúrgica se clasificó como correcta 
si cumplía por completo el protocolo vigente en cada 
hospital, incorrecta si no se adecuaba al protocolo en 
su totalidad, paciente no preparado si incumplía todos 
los requisitos, y se registró como “no consta” ante la 
ausencia de datos en la historia clínica. 
Se utilizó un formato de ficha de recogida de datos, 
prediseñado para tal fin,  que incluía, información sobre 
variables demográficas, factores de riesgo (intrínsecos 
y extrínsecos), intervenciones quirúrgicas practicadas, 
datos de las infecciones diagnosticadas y tratamiento 
antibiótico utilizado. La información se transcribió a la 
base de datos del programa INCLIMECC con una es-
tructura uniforme para todos los hospitales participantes.

Análisis de los datos
En el análisis descriptivo de las características de la 
población y estancias se calcularon para las variables 
cualitativas,  frecuencias absolutas y porcentajes y para 
variables cuantitativas, media y desviación estándar, uti-
lizando el programa SPSS 15.0.
El índice de riesgo NNIS (National Nosocomial Infections 
Surveillance) es el método más idóneo para estratificar 
y establecer comparaciones entre las cifras de infección 

quirúrgica en cada uno de los procedimientos quirúrgi-
cos, ya que combina conocidos y demostrados factores 
de riesgo de la infección quirúrgica, como son el grado 
de contaminación de la cirugía practicada (limpia, lim-
pia- contaminada, contaminada y sucia), la duración de 
la intervención quirúrgica (percentil 75 de la duración de 
la intervención en minutos) y el estado físico del paciente 
medido a través de la puntuación ASA (American Society 
of Anaesthesiology) de riesgo anestésico-quirúrgico. Con 
estos criterios, los pacientes se estratifican en cuatro ni-
veles de riesgo de infección y se calcula la incidencia 
de infección quirúrgica en cada grupo [12]. Las tasas 
de incidencia de infección se obtuvieron como el núme-
ro de nuevas infecciones por cada 100 intervenciones 
en el periodo de estudio. Se calcularon tasas crudas, 
específicas por cada procedimiento quirúrgico, y tasas 
ajustadas por índice de riesgo NNIS.
Se realizó un análisis comparativo con las tasas nacio-
nales y americanas ajustadas por índices de riesgo. 
Para cada procedimiento, se calculó la tasa observada 
y la esperada en función de los datos publicados por 
el NHSN (National Healthcare Safety Network) y los 
de toda la red INCLIMECC del territorio nacional (64 
hospitales) mediante estandarización indirecta [13]. La 
razón entre la tasa observada y la esperada, R.E.I (Ra-
zón Estandarizada de Infección) se interpreta como un 
riesgo relativo y es el indicador global que proponen la 
mayoría de los autores para la comparación con están-
dares de referencia, como los publicados por el NNIS 
[14][15]. Esta comparación se realizó para el conjunto 
de hospitales participantes. La estandarización indirecta 
se realizó con el programa informático Epidat 3.1.

RESULTADOS
Se analizaron 2.088 procedimientos quirúrgicos de 
prótesis de rodilla, con un percentil 75 de duración de 
la cirugía de 120 minutos. El 24,6% de los pacientes 
intervenidos fueron hombres y el 75,4% mujeres, con 
una edad media de 71 años (± 8 años). 
La tasa global observada de infección de localización 
quirúrgica fue de 2,1%. El 65% de las infecciones fueron 
de órgano o espacio.  La tasa de infección de herida qui-
rúrgica según la profundidad de la misma se muestra en 
la tabla 1. La distribución de la tasa global de infección 
según el número de camas hospitalarias fue de 2,1% en 
hospitales de menos de 500 camas, de 1,5% en los de 
501-1000 y de 2,4% en los de más de 1.000 camas. 
El 60% de las infecciones se diagnosticaron en el primer 
mes postintervención. Se obtuvo confirmación microbio-
lógica en el 41,9% de los casos, cultivándose estafiloco-
cos en el 61% de los aislados microbiológicos.
El 1,6% de los pacientes intervenidos no recibieron pro-
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filaxis preoperatoria estando indicada. El porcentaje de 
profilaxis quirúrgicas adecuadas en cuanto a indicación, 
elección del antibiótico, inicio, vía y duración, respecto 
a todos los pacientes que la recibieron fue del 63,3%. 
La principal causa de inadecuación de la profilaxis anti-
biótica fue su duración en el 85,7% de los casos. Otras 
causas de inadecuación se produjeron por inicio en el 
8,6% de las ocasiones, por elección del antibiótico en 
el 4,9% y por indicación en el 0,8%.
En cuanto a la variable preparación prequirúrgica, el por-
centaje de pacientes correctamente preparados fue del 
50,3%, no constaba en el 47,8%  y el resto no llegaron 
preparados a la cirugía o la preparación fue incorrecta. 
La estancia media de los pacientes intervenidos de pró-
tesis de rodilla fue de 10 días con una estancia preope-
ratoria media de 2 días. En los pacientes que desarro-
llaron una infección quirúrgica se observó un incremento 
medio de 28 días en la estancia postoperatoria. Esta 
estancia postoperatoria se multiplicó por cinco en el gru-
po de pacientes infectados con índice de riesgo cero y 
por cuatro en el grupo de índice de riesgo uno. En la 
tabla 2 se presenta la estancia hospitalaria por índice 
de riesgo entre infectados y no infectados.
Las cirugías de revisión representaron el 9,8% de las 
intervenciones y el resto fueron primarias. En el 88% de 
las cirugías el índice de riesgo NNIS fue cero o uno. 
Las tasas de infección de localización quirúrgica, según 
índice de riesgo NNIS (0, 1, 2 y 3) fueron 1,9%, 2,0%, 
2,8% y 0%, respectivamente. 
Se observó un incremento de la tasa de infección al 
aumentar el índice de riesgo NNIS, si bien no hay infec-
ciones en el grupo de riesgo 3, que únicamente incluía 
seis pacientes.
La tabla 3 presenta la comparación entre la tasa de in-
fección en los hospitales participantes de la Comunidad 
de Madrid y las del grupo INCLIMECC de toda Espa-
ña, así como la comparación con los datos publicados 
por el NHSN. La tasa global de infección en artroplas-
tias de rodilla del conjunto de hospitales participantes 
en la Comunidad de Madrid es más de 2 veces superior 

a la esperada según las tasas publicadas por el sistema 
de vigilancia de EEUU. Comparando con los datos na-
cionales, la REI es muy próxima a la unidad dado que 
las tasas son prácticamente iguales.

DISCUSIÓN
La infección asociada a la asistencia sanitaria definida 
como aquella que se desarrolla durante la hospitaliza-
ción del paciente, continúa siendo un problema rele-
vante en los hospitales españoles y la población con 
factores de riesgo asociados a indicación de artroplas-
tia (artritis reumatoide, diabetes, obesidad, recambios 
repetidos) es un grupo de enfermos de frecuencia cre-
ciente que requiere y requerirá atención hospitalaria [1]. 
La infección quirúrgica suele contraerse durante la pro-
pia intervención por contaminación de la incisión por 
microorganismos de la propia piel del paciente (fuente 
endógena). Las infecciones producidas a partir de una 
fuente exógena son menos frecuentes y más raramente 
el origen es vía hematógena, a partir de una bacterie-
mia de cualquier origen, por lo que la probabilidad de 
desarrollar una infección protésica disminuye a medida 
que transcurre el tiempo desde su implantación [16]. 
En nuestros análisis, el 60% de las infecciones se pro-
dujeron en el mes posterior a la cirugía, similar a otros 
estudios en los que el 71% de las infecciones de prótesis 
aparecieron en el primer trimestre [1]. 
El riesgo de infección aparece con la incisión cutánea 
y es máximo al final de la intervención, por lo que es 

Estudio multicéntrico de incidencia de infección en prótesis de rodilla
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Tabla 1Tasa de infección de herida quirúrgica
según profundidad

Profundidad Infección Total Tasa (%)

Superficial   9 0,4

Profunda   6 0,3

Órgano-espacio 28 1,3

TOTAL 43 2,1

Tabla 2Estancia hospitalaria por índice de riesgo (días)

Índice de 
Riesgo

N Estancia 
Media (EM)

EM. Pre-operatoria 
no infectados

EM. Post-operatoria 
no infectados

EM. Pre-operatoria 
infectados

EM. Post-operatoria 
infectados

0 983 10,1 1,1 8,3 1,7 41,1

1 848 11,5 1,8 8,7 1,6 36,5

2 251 13,9 4,1 9,2 2,2 23,5

3     6 49,0 16,3 32,7 0,0 0,0
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importante administrar el antibiótico previamente a la ci-
rugía, con el objetivo de mantener concentraciones ade-
cuadas en los tejidos durante el acto quirúrgico, al ser un 
procedimiento que se realiza con isquemia no estaría jus-
tificado repetir la profilaxis si la cirugía se prolonga [17]. 
La causa más frecuente de inadecuación en nuestros re-
sultados fue la duración, por prolongación de la misma. 
Dado que la profilaxis antibiótica quirúrgica (PAQ) pre-
tende conseguir niveles óptimos de antimicrobianos en 
el campo operatorio, su utilización tras el cierre de la in-
cisión quirúrgica es innecesaria y no reporta beneficios, 
mientras que la prolongación de la profilaxis antibiótica 
puede suponer un riesgo adicional de desarrollar resis-
tencia bacterianas al estar proporcionando un exceso 
de terapia [18]. De ahí la importancia de adecuar la 
PAQ a protocolo sin prolongar de forma innecesaria las 
pautas, así como minimizar el número de pacientes que 
no la reciben estando indicada. Por todo lo anterior, no 
habría que esperar una mejoría de la tasa de infección 
tras la  adecuación de la PAQ, que previamente era 
de duración excesiva. Aunque se utilice un exceso de 
antibioterapia  no debería aparecer infección por esta 
práctica incorrecta, ya que el paciente tiene cobertura 
antibiótica en el momento de más riesgo [18]. Aunque, 
Herruzo et al. encontraron en el análisis multivariante de 
una muestra de más de 7.000 enfermos que la prolon-
gación de la profilaxis multiplicaba por 1,5 la infección 
de localización quirúrgica [19].
La preparación prequirúrgica fue adecuada en la mitad 
de los pacientes intervenidos, esta cifra posiblemente es-
taría infraestimada y mejoraría si se registrase correcta-
mente en la historia clínica. Es llamativo que esta informa-
ción no conste en el 47,9% de las intervenciones. Para 
obtener este dato se consultó en planta previamente a la 
cirugía y en la historia clínica del paciente, pero no exis-
tía un registro específico o era heterogéneo. Posiblemente 
este aspecto mejore con la implantación de las listas de 

verificación quirúrgicas promovidas entre las estrategias 
relacionadas con la seguridad del paciente [20].
La estancia preoperatoria prolongada se asocia a ma-
yor incidencia de infección quirúrgica ya que puede 
reflejar la severidad de la enfermedad y de las patolo-
gías asociadas que requieren actuaciones previas a la 
intervención. En nuestro estudio, el control ambulatorio 
previo a la hospitalización facilitó el ingreso programa-
do, con una estancia media prequirúrgica de dos días.
En nuestros datos, la infección quirúrgica prolongó el 
ingreso hospitalario, incrementado en cuatro o  cinco 
veces la duración del mismo, por lo que toda medida 
que contribuya a disminuir la incidencia de infección 
contribuirá también a disminuir la estancia media y los 
costes asociados.
Cada vez es mayor el numero intervenciones de prótesis 
articulares acorde a la mayor prevalencia de enferme-
dades degenerativas que conlleva el envejecimiento de 
la población y los cambios en los criterios de indica-
ción, que parecen haberse ampliado. Se incrementan 
las personas candidatas a este procedimiento dado los 
buenos resultados funcionales, la importante mejora del 
dolor y los avances tecnológicos que han hecho de esta 
intervención una opción terapéutica cada vez menos 
limitada por razones de edad. Por este motivo, se reco-
mienda un sistema de vigilancia para evaluación de los 
resultados de las prótesis [8][21]. 
La vigilancia prospectiva de un procedimiento quirúrgi-
co permite la detección de la infección diferida en el 
tiempo, ocurrida en el año siguiente a la intervención y 
posteriores. La infección severa de prótesis de rodilla, es 
una complicación que motiva con mayor probabilidad 
reingreso en el centro sanitario, puede requerir cirugía 
de limpieza o retirada de la prótesis y este efecto ad-
verso sería detectado en el año posterior a la cirugía, si 
se realizase de forma continuada el seguimiento de este 
procedimiento quirúrgico, lo que a su vez conllevaría un 
incremento de carga de trabajo [18][22].
La incidencia acumulada es una medida de infección 
nosocomial que depende de la intensidad de la vigi-
lancia tras el alta hospitalaria y este seguimiento puede 
variar entre hospitales [23]. Además hay que valorar  
que existe un  criterio temporal que explicaría algunas 
de las discrepancias en la interpretación de los datos de 
infección protésica, a efectos de vigilancia tan sólo se 
considera nosocomial y se contabiliza como tal la infec-
ción asociada a prótesis que ocurre en el año siguiente 
a la cirugía, pero a efectos de actividad asistencial todo 
proceso infeccioso relacionado con la prótesis una vez 
transcurrido este tiempo, supondría nuevos ingresos hos-
pitalarios, pruebas diagnósticas, tratamientos y reinter-
venciones por infección postintervención [11]. Diversos 
autores han documentado que el 64% de las infecciones 

Tabla 3Comparación de las tasas de infección entre los hospi-
tales de Madrid con INCLIMECC (España) y NHSN

INCLIMECC

Tasa total Madrid 2,06%

Tasa INCLIMECC 2,10%

Tasa esperada 2,10%

REI 0,98% (IC 95%: 0,69-1,27)

NHSN

Tasa total Madrid 2,06%

Tasa NHSN 0,89%

Tasa esperada 0,87%

REI 2,36% (IC 95%: 1,75-3,19)

INCLIMECC: Indicadores clínicos de mejora continua de calidad 
NHSN	 : National Healthcare Safety Network 
REI: Razón estandarizada de infección
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periprotésicas aparecen en el año posterior a la cirugía 
[24]. Por todo ello sería recomendable una vigilancia 
de al menos un año en determinados procedimientos 
quirúrgicos y en concreto en la cirugía de prótesis. 
Aunque el periodo de este estudio ha sido de un año, 
se incluyeron las infecciones detectadas en artroplastias 
realizadas el año previo, por lo que sería de esperar 
que las tasas de infección compensen el seguimiento in-
ferior a un año de algunas de las cirugías primarias del 
periodo de estudio. De cualquier forma, el seguimiento 
de este procedimiento continuó en el año 2010 y los 
resultados se podrán comparar con posterioridad, valo-
rando el posible efecto de la implantación de determina-
das medidas preventivas como las listas de verificación 
quirúrgica. 
Por otra parte, existe heterogeneidad entre los estudios 
publicados según la vigilancia se realice entre artro-
plastias primarias o se incluyan, como en nuestro caso, 
artroplastias de revisión. Este hecho supondría un incre-
mento en las tasas, puesto que como han indicado otros 
autores la infección entre las artroplastias de revisión 
es mayor al de las primarias [1] ya que la intervención 
sobre una articulación con antecedente de artroplastia 
previa ha sido identificado como un factor de riesgo re-
lacionado con la infección [25]. Otro factor que contri-
buiría a la variabilidad entre estudios, sería que algunos 
datos de infección excluyen la infección superficial, que 
es incluida en nuestro estudio [26]. Los hospitales referi-
dos en la literatura científica pueden diferir en tamaño, 
población atendida, prácticas de cuidado de los pa-
cientes [27-29]. La tasa de infección de nuestro estudio 
se encuentra dentro del rango de las tasas de infección 
descritas en la literatura europea según se muestra en 
la Tabla 4.

Los microorganismos aislados con mayor frecuencia en-
tre las infecciones con resultado microbiológico positivo 
fueron Staphylococcus epidermidis y Staphylococcus 
aureus, similar a lo aportado por otros estudio [1][30]. 
Para un centro sanitario es importante conocer sus pro-
pios datos de infección y el grado de cumplimiento de 
los procesos asociados a la prevención de  las mismas 
[18]. El estudio de la infección asociada a la asistencia 
sanitaria es complejo y requiere un abordaje metodoló-
gico que permita obtener información fiable, representa-
tiva y comparable. Muchas de las infecciones asociadas 
a la asistencia sanitaria son prevenibles, los esfuerzos 
para prevenirlas comienzan con el conocimiento de los 
principales factores responsables de estas infecciones 
y de cómo intervenir para prevenir o reducir el riesgo 
de que ocurran. Además muchas de las actividades de 
prevención no son costosas y, generalmente, son menos 
costosas de lo que supone el cuidado de un paciente 
con infección [6][19].

Tabla 4Estudios de incidencia de infección en prótesis de rodilla

País (año publicación) Período estudio Nº hospitales participantes Nº prótesis IA (%)

Reino Unido (2004) [29] 93-96 1 1.000 1,3

Reino Unido (2006) [24] 87-01 1 4.788 0,9a

España (2006) [1] 01 5 235 3,7

Reino Unido (2008) [28] 98-05 1 1.509 4,4

Holanda (2008) [27] 96-06 ND 15.176 1,6

España (2009) [23] 07 10 443 3,2

España (2009) [10] 97-06 47 9.202 1,9

Finlandia (2010) [30] 02-06 ND 2.647 0,9a,b

Francia (2010) [26] 06 1 350 1,4a

IA: Incidencia acumulada - ND: No disponible - aReemplazos primarios - bInfección órgano-espacio
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NOMBRE DEL MEDICAMENTO: Xarelto 10 mg comprimidos recubiertos con película. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA: Cada comprimido recubierto con película contiene 10 mg de rivaroxaban. Excipientes: Cada comprimido recubierto con película contiene 
27,9 mg de lactosa monohidrato. FORMA FARMACÉUTICA: Comprimido recubierto con película (comprimido). Comprimidos de color rojo claro, redondos, con la cruz de BAYER en una cara, y “10” y un triángulo en la otra cara. DATOS CLÍNICOS. Indicaciones 
terapéuticas: Prevención del tromboembolismo venoso en pacientes adultos sometidos a cirugía electiva de reemplazo de cadera o rodilla.  Posología y forma de administración: Posología: La dosis recomendada es de 10 mg de rivaroxaban, tomado una vez al día. La 
dosis inicial debe tomarse entre 6 y 10 horas después de la intervención quirúrgica, siempre que se haya establecido la hemostasia. La duración del tratamiento depende del riesgo individual del paciente de presentar tromboembolismo venoso, que es determinado 
por el tipo de cirugía ortopédica. En los pacientes sometidos a cirugía mayor de cadera, se recomienda una duración de tratamiento de 5 semanas. En los pacientes sometidos a cirugía mayor de rodilla, se recomienda una duración de tratamiento de 2 semanas. 
Si se omite una dosis, el paciente deberá tomar Xarelto inmediatamente y continuar al día siguiente con la toma una vez al día, como antes. Xarelto puede tomarse con o sin alimentos. Insuficiencia renal: No es necesario un ajuste de la dosis en los pacientes con 
insuficiencia renal leve (aclaramiento de creatinina de 50 a 80 ml/min) o insuficiencia renal moderada (aclaramiento de creatinina de 30 a 49 ml/min). Los datos clínicos limitados sobre los pacientes con insuficiencia renal grave (aclaramiento de creatinina de 15 a 
29 ml/min) indican que las concentraciones plasmáticas de rivaroxaban están aumentadas significativamente en esta población de pacientes. Por lo tanto, Xarelto debe usarse con precaución en estos pacientes. No se recomienda su uso en los pacientes con un 
aclaramiento de creatinina <15 ml/min. Insuficiencia hepática: Xarelto está contraindicado en los pacientes con hepatopatía asociada a coagulopatía y a riesgo clínicamente relevante de hemorragia. Xarelto puede utilizarse con precaución en los pacientes cirróticos 
con insuficiencia hepática moderada (Child Pugh B) si no está asociada a coagulopatía. No es necesario ningún ajuste de dosis en pacientes con otras hepatopatías. Pacientes de edad avanzada: No es necesario ningún ajuste de dosis. Peso corporal: No es necesario 
ningún ajuste de dosis. Sexo: No es necesario ningún ajuste de dosis. Población pediátrica: No se ha establecido la seguridad y eficacia de Xarelto en niños de 0 a 18 años. No hay datos disponibles. Por lo tanto, Xarelto no está recomendado para uso en niños 
menores de 18 años. Forma de administración: Vía oral. Contraindicaciones: Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes. Hemorragia activa, clínicamente significativa. Hepatopatía, asociada a coagulopatía y a riesgo clínicamente relevante de 
hemorragia. Embarazo y lactancia. Advertencias y precauciones especiales de empleo: Riesgo de hemorragia: Varios subgrupos de pacientes, como se explica a continuación, presentan un mayor riesgo de hemorragia. En estos pacientes se debe vigilar cuidadosamente 
la presencia de signos de complicaciones hemorrágicas después del inicio del tratamiento. Esto puede hacerse mediante exámenes físicos periódicos de los pacientes, una observación estrecha del drenaje de las heridas y determinaciones periódicas de hemoglobina. 
Cualquier disminución inexplicada de la hemoglobina o de la presión arterial requerirá la búsqueda de una zona de sangrado. Insuficiencia renal: En pacientes con insuficiencia renal grave (aclaramiento de creatinina <30 ml/min), las concentraciones plasmáticas 
de rivaroxaban podrían estar aumentadas significativamente, lo que conllevaría un aumento del riesgo de hemorragia. No se recomienda su uso en pacientes con un aclaramiento de creatinina <15 ml/min. Xarelto debe utilizarse con precaución en pacientes con 
un aclaramiento de creatinina de 15 a 29 ml/min. Xarelto debe utilizarse con precaución en los pacientes con insuficiencia renal moderada (aclaramiento de creatinina de 30 a 49 ml/min) que reciban concomitantemente otros medicamentos que aumenten las 
concentraciones plasmáticas de rivaroxaban. Insuficiencia hepática: En pacientes cirróticos con insuficiencia hepática moderada (clasificada como Child Pugh B), las concentraciones plasmáticas de rivaroxaban pueden estar significativamente aumentadas, lo que 
puede llevar a un aumento del riesgo de hemorragia. Xarelto está contraindicado en pacientes con hepatopatía asociada a coagulopatía y con riesgo de hemorragia clínicamente significativa. Xarelto puede utilizarse con precaución en pacientes cirróticos con 
insuficiencia hepática moderada (Child Pugh B) si no está asociada a coagulopatía. Interacción con otros medicamentos: No se recomienda el uso de Xarelto en pacientes que reciben tratamiento sistémico concomitante con antimicóticos azólicos (p. ej., ketoconazol, 
itraconazol, voriconazol y posaconazol) o inhibidores de la proteasa del VIH (p. ej., ritonavir). Estos principios activos son inhibidores potentes del CYP3A4 y de la P-gp; y pueden, por lo tanto, aumentar las concentraciones plasmáticas de rivaroxaban hasta un grado 
clínicamente relevante, que puede llevar a un aumento del riesgo de hemorragia. Cabe esperar que el fluconazol tenga un menor efecto sobre la exposición a rivaroxaban y puede administrarse concomitantemente con precaución. Debe tenerse cuidado si los 
pacientes reciben tratamiento concomitante con medicamentos que afectan a la hemostasia, como los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), ácido acetilsalicílico, inhibidores de la agregación plaquetaria u otros antitrombóticos. Para los pacientes con riesgo de 
sufrir una enfermedad gastrointestinal ulcerosa, deberá considerarse un tratamiento profiláctico adecuado. Otros factores de riesgo hemorrágico: Rivaroxaban, al igual que otros agentes antitrombóticos, deberá emplearse con precaución en pacientes con aumento 
del riesgo de hemorragia, por ejemplo: Trastornos de la coagulación congénitos o adquiridos; Hipertensión arterial grave y no controlada; Enfermedad gastrointestinal ulcerosa activa; Úlcera gastrointestinal reciente; Retinopatía vascular; Hemorragia intracraneal o 
intracerebral reciente; Anomalías vasculares intramedulares o intracerebrales; Cirugía cerebral, espinal u oftálmica reciente. Cirugía de fractura de cadera: No se ha estudiado rivaroxaban en ensayos clínicos en pacientes sometidos a cirugía por fractura de cadera 
para evaluar la eficacia y seguridad en estos pacientes. Por lo tanto, no se recomienda rivaroxaban en estos pacientes. Anestesia espinal/epidural o punción lumbar: Cuando se aplica anestesia neuraxial (anestesia epidural o espinal) o se realiza una punción lumbar 
o epidural, los pacientes tratados con antitrombóticos para la prevención de complicaciones tromboembólicas tienen riesgo de presentar un hematoma epidural o espinal, que puede causar parálisis a largo plazo o permanente. El riesgo de estos eventos puede 
estar aumentado por el empleo postoperatorio de catéteres epidurales permanentes o por la administración concomitante de medicamentos que afectan a la hemostasia. El riesgo también puede aumentar por la punción epidural o espinal traumática o repetida. 
Debe controlarse con frecuencia la presencia de signos y síntomas de deterioro neurológico (p. ej., adormecimiento o debilidad de extremidades inferiores, disfunción intestinal o vesical). Si se observa compromiso neurológico, será necesario un diagnóstico y el 
tratamiento urgente. Antes de la intervención neuraxial, el médico deberá valorar el beneficio potencial frente al riesgo en los pacientes con tratamiento anticoagulante o que van a recibir medicamentos anticoagulantes para la tromboprofilaxis. Un catéter epidural 
no deberá retirarse antes de 18 horas después de la última administración de rivaroxaban. La siguiente dosis de rivaroxaban debe administrarse en un plazo no inferior a seis horas después de la retirada del catéter. Si se produce una punción traumática, la 
administración de rivaroxaban deberá retrasarse 24 horas. Interacción con inductores del CYP3A4: El uso concomitante de rivaroxaban con inductores potentes del CYP3A4 (p. ej. rifampicina, fenitoína, carbamazepina, fenobarbital o la hierba de San Juan) puede 
causar una disminución de las concentraciones plasmáticas de rivaroxaban. Los inductores potentes del CYP3A4 deben administrarse concomitantemente con precaución. Información acerca de los excipientes: Xarelto contiene lactosa. Los pacientes con intolerancia 
hereditaria a galactosa, insuficiencia de lactasa de Lapp o malabsorción de glucosa o galactosa no deben tomar este medicamento. Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción: Inhibidores del CYP3A4 y de la P-gp: La administración concomitante 
de rivaroxaban con ketoconazol (400 mg una vez al día [od]) o ritonavir (600 mg dos veces al día [bid]) produjo un aumento de 2,6 veces/2,5 veces del AUC media de rivaroxaban, y un aumento de 1,7 veces/1,6 veces de la Cmax media de rivaroxaban, con aumentos 
significativos de los efectos farmacodinámicos, lo que puede llevar a un aumento del riesgo de hemorragia. Por lo tanto, no se recomienda el uso de Xarelto en los pacientes que reciban tratamiento sistémico concomitante con antimicóticos azólicos como el 
ketoconazol, itraconazol, voriconazol y posaconazol o con inhibidores de la proteasa del VIH. Estos principios activos son inhibidores potentes del CYP3A4 y de la P-gp. Cabe esperar que el fluconazol tenga un menor efecto sobre la exposición a rivaroxaban por lo 
que puede administrarse concomitantemente con precaución. Es previsible que las sustancias activas que inhiben intensamente sólo una de las vías de eliminación de rivaroxaban, el CYP3A4 o la P-gp, aumenten las concentraciones plasmáticas de rivaroxaban en 
un menor grado. La claritromicina (500 mg dos veces al día), por ejemplo, considerada un potente inhibidor del CYP3A4 y un inhibidor débil a moderado de la P-gp, produjo un aumento de 1,5 veces del AUC medio de rivaroxaban y un aumento de 1,4 veces de 
la Cmax. Este aumento no se considera clínicamente relevante. La eritromicina (500 mg tres veces al día [tid]), que inhibe moderadamente el CYP3A4 y la P-gp, produjo un aumento de 1,3 veces de la AUC y la Cmax medias de rivaroxaban. Este aumento no se 
considera clínicamente relevante. Anticoagulantes: Después de la administración combinada de enoxaparina (dosis única de 40 mg) con rivaroxaban (dosis única de 10 mg), se observó un efecto aditivo sobre la actividad anti-factor Xa, sin efectos adicionales en las 
pruebas de coagulación (TP, TTPa). La enoxaparina no afectó a las propiedades farmacocinéticas de rivaroxaban. Debido al aumento del riesgo de hemorragia, debe tenerse precaución si los pacientes reciben tratamiento concomitantemente con cualquier otro 
anticoagulante. AINEs e inhibidores de la agregación plaquetaria: No se observó ninguna prolongación del tiempo de sangrado clínicamente relevante después de la administración concomitante de rivaroxaban y 500 mg de naproxeno. No obstante, algunas 
personas pueden tener una respuesta farmacodinámica más pronunciada. No se observó ninguna interacción farmacocinética ni farmacodinámica clínicamente significativa cuando se administró rivaroxaban concomitantemente con 500 mg de ácido acetilsalicílico. 
Clopidogrel (dosis de carga de 300 mg, seguida de una dosis de mantenimiento de 75 mg) no mostró ninguna interacción farmacocinética; sin embargo, se observó un aumento del tiempo de sangrado en un subgrupo de pacientes, que no se correlacionó con 
la agregación plaquetaria, las concentraciones de P-selectina o los receptores GPIIb/IIIa. Debe tenerse precaución si los pacientes reciben tratamiento concomitante con AINEs (incluyendo ácido acetilsalicílico) e inhibidores de la agregación plaquetaria, porque estos 
medicamentos aumentan, de por sí, el riesgo de hemorragia. Inductores del CYP3A4: La administración concomitante de rivaroxaban con rifampicina, un potente inductor del CYP3A4, produjo una disminución aproximada del 50% del AUC media de rivaroxaban, 
con disminuciones paralelas de sus efectos farmacodinámicos. El uso concomitante de rivaroxaban con otros inductores potentes del CYP3A4 (por ejemplo, fenitoína, carbamazepina, fenobarbital o la hierba de San Juan o Hipérico) también puede causar una 
disminución de la concentración plasmática de rivaroxaban. Los inductores potentes del CYP3A4 deben administrarse con precaución. Otros tratamientos concomitantes: No se observó ninguna interacción farmacocinética o farmacodinámica clínicamente 
significativa cuando se administró rivaroxaban concomitantemente con midazolam (sustrato del CYP3A4), digoxina (sustrato de la P-gp) o atorvastatina (sustrato del CYP3A4 y de la P-gp). Rivaroxaban no inhibe ni induce ninguna isoforma mayor del CYP, como el 
CYP3A4. No se observó ninguna interacción clínicamente relevante con la toma de alimentos. Parámetros de laboratorio: Los parámetros de la coagulación (p. ej., (TP, TTPa, HepTest) se afectan de la forma esperada debido al mecanismo de acción de rivaroxaban. 
Fertilidad, embarazo y lactancia: Fertilidad: No se han realizado estudios específicos con rivaroxaban para evaluar los efectos sobre la fertilidad. En un estudio sobre la fertilidad en ratas macho y hembra no se observó ningún efecto. Embarazo: No hay datos suficientes 
relativos al uso de rivaroxaban en mujeres embarazadas. Los estudios realizados en animales han mostrado toxicidad para la reproducción. Debido a la posible toxicidad reproductiva, riesgo intrínseco de hemorragia y la evidencia de que rivaroxaban atraviesa la 
placenta, Xarelto está contraindicado durante el embarazo. Las mujeres en edad fértil deben evitar quedarse embarazadas durante el tratamiento con rivaroxaban. Lactancia: No se dispone de datos sobre el uso de rivaroxaban en mujeres en período de lactancia. 
Los datos en animales indican que rivaroxaban se excreta en la leche. Por lo tanto, Xarelto está contraindicado durante la lactancia. Se debe decidir si es necesario interrumpir la lactancia o interrumpir el tratamiento. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar 
máquinas: Se han descrito síncope y mareos en el periodo postoperatorio y ello puede afectar a la capacidad para conducir y utilizar máquinas. Con rivaroxaban, estas reacciones adversas son poco frecuentes. Los pacientes que sufren estas reacciones adversas no 
deben conducir ni utilizar máquinas. Reacciones adversas: Resumen del perfil de seguridad: La seguridad de rivaroxaban 10 mg se evaluó en cuatro ensayos clínicos de fase III (RECORD 1 a 4) que incluyeron 6.097 pacientes tratados con rivaroxaban tras ser sometidos 
a cirugía ortopédica mayor de las extremidades inferiores (reemplazo total de cadera o reemplazo total de rodilla) durante un periodo de hasta 39 días. En total, aproximadamente un 14% de los pacientes tratados presentó reacciones adversas. Se produjeron 
sangrados o anemia en aproximadamente el 3,3% y 1% de los pacientes, respectivamente. Otras reacciones adversas frecuentes fueron náuseas, aumento de la GGT y un aumento de las transaminasas. Las reacciones adversas deben ser interpretadas dentro del 
contexto de la cirugía. Resumen de las reacciones adversas: Las frecuencias de las reacciones adversas notificadas  con Xarelto en los ensayos clínicos de fase III en pacientes sometidos a una artroplastia electiva de cadera o rodilla, se resumen en la tabla 1 según la 
clasificación de órganos y sistemas (convención MedDRA) y según las frecuencias. Las frecuencias se definen como: Frecuentes: ≥1/100 a <1/10; Poco frecuentes: ≥1/1.000 a < 1/100; Raras: ≥1/10.000 a <1/1.000; No conocidas: no pueden calcularse a partir de 
los datos disponibles. Reacciones adversas frecuentes: Trastornos vasculares: Hemorragia después de la intervención (incl. anemia postoperatoria y hemorragia de la herida). Trastornos gastrointestinales: Nauseas. Trastornos generales y alteraciones en el lugar de 
administración: Fiebre, edema periférico. Exploraciones complementarias: Aumento de la GGT, aumento de las transaminasas (incl. aumento de la ALT, aumento de la AST). Reacciones adversas poco frecuentes: Trastornos de la sangre y del sistema linfático: Anemia 
(incl. respectivos parámetros de laboratorio), trombocitemia (incl. aumento del recuento de plaquetas). Trastornos del sistema nervioso: Mareos, cefalea. Trastornos cardiacos: Taquicardia. Trastornos vasculares: Hematoma (incl. casos raros de hemorragia muscular), 
hemorragia del tracto digestivo (incl. sangrado gingival, hemorragia rectal, hematemesis),  hemorragia del tracto urogenital, hipotensión (incl. disminución de la presión arterial, hipotensión durante la intervención), epistaxis. Trastornos gastrointestinales: 
Estreñimiento, diarrea, dolor abdominal y gastrointestinal (incl. dolor abdominal superior, molestias estomacales), dispepsia (incl. molestias epigástricas), sequedad de boca, vómitos. Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo: Prurito (incl. casos raros de prurito 
generalizado), exantema, contusión. Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo: Dolor en las extremidades. Trastornos renales y urinarios: Insuficiencia renal (incl. aumento de creatinina en sangre, aumento de la urea en sangre). Trastornos generales y 
alteraciones en el lugar de administración: Edema localizado, disminución general de la fuerza y la energía (incl. fatiga, astenia). Exploraciones complementarias: Aumento de la lipasa, aumento de la amilasa, hiperbilirrubinemia, aumento de la LDH, aumento de la 
fosfatasa alcalina. Lesiones traumáticas, intoxicaciones y complicaciones de procedimientos terapéuticos: Secreción de la herida. Reacciones adversas de frecuencia no conocida: Trastornos del sistema inmunológico: Hipersensibilidad. Trastornos vasculares: Sangrado en 
un órgano crítico (por ejemplo, cerebro) hemorragia adrenal, hemorragia conjuntival, hemoptisis, formación de seudoaneurisma después de una intervención percutánea. Trastornos hepatobiliares: Ictericia. Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo: 
Síndrome compartimental secundario a una hemorragia. Trastornos renales y urinarios: Insuficiencia renal o insuficiencia renal aguda secundaria a una hemorragia suficiente para causar hipoperfusión. Descripción de las reacciones adversas: Debido a su mecanismo 
de acción farmacológica, el uso de Xarelto puede asociarse a un incremento del riesgo de hemorragia oculta o manifiesta en cualquier tejido u órgano que puede dar lugar a una anemia posthemorrágica. Los signos, síntomas y gravedad (incluido un posible 
desenlace mortal) variarán según la localización y el grado o la extensión de la hemorragia, la anemia o ambas. El riesgo de hemorragia puede estar aumentado en ciertos grupos de pacientes, como por ejemplo, en pacientes con hipertensión arterial grave no 
controlada y/o en tratamiento concomitante con otros medicamentos que afecten a la hemostasia. Las complicaciones hemorrágicas pueden presentarse como debilidad, palidez, mareos, cefalea o tumefacción inexplicada, disnea o shock de causa desconocida. 
En algunos casos, a consecuencia de la anemia, pueden producirse síntomas de isquemia cardíaca, como dolor torácico o angina de pecho. Además, podrían producirse complicaciones conocidas, secundarias a hemorragia, como síndrome compartimental o 
insuficiencia renal. Por lo tanto, al evaluar el estado de cualquier paciente anticoagulado, deberá considerarse la posibilidad de hemorragia. Sobredosis: La sobredosis después de la administración de rivaroxaban puede causar complicaciones hemorrágicas debido 
a sus propiedades farmacodinámicas. No se dispone de un antídoto específico que antagonice el efecto farmacodinámico de rivaroxaban. Puede considerarse el uso de carbono activado para reducir la absorción en caso de sobredosis por rivaroxaban. En caso de 
producirse hemorragia, deberán instaurarse las siguientes medidas: Retrasar la siguiente administración de rivaroxaban o interrumpir el tratamiento si se considera conveniente. Rivaroxaban tiene una semivida media de eliminación de entre 7 y 11 horas. Plantear 
el tratamiento sintomático adecuado, por ejemplo, mediante compresión mecánica, intervenciones quirúrgicas, reemplazo hídrico y apoyo hemodinámico, y transfusión de hemoderivados o componentes hemáticos. Si la hemorragia pusiera en peligro la vida del 
paciente y no se pudiera controlar con las medidas anteriores, puede considerarse la administración de factor VIIa recombinante. Sin embargo, actualmente no hay experiencia con el uso de factor VIIa recombinante en pacientes que reciben rivaroxaban. La 
recomendación se basa en datos no clínicos limitados. Deberá considerarse la redosificación de factor VIIa recombinante y ajustar la dosis dependiendo de la mejoría de la hemorragia. No se espera que el sulfato de protamina y la vitamina K afecten a la actividad 
anticoagulante de rivaroxaban. No hay una justificación científica sobre la ventaja ni la experiencia con hemostáticos sistémicos (por ejemplo, desmopresina, aprotinina, ácido tranexámico, ácido aminocaproico) en las personas que reciben rivaroxaban. Debido a su 
elevada fijación a las proteínas plasmáticas, no se espera que el rivaroxaban sea dializable. DATOS FARMACÉUTICOS: Lista de excipientes: Núcleo del comprimido: celulosa microcristalina, croscarmelosa sódica, lactosa monohidrato, hipromelosa, laurilsulfato de sodio, 
estearato de magnesio. Cubierta pelicular: macrogol 3350, hipromelosa, dióxido de titanio (E171), óxido de hierro rojo (E172). Incompatibilidades: No procede. Periodo de validez: 3 años. Precauciones especiales de conservación: No requiere condiciones especiales de 
conservación. Naturaleza y contenido del envase: Blíster de PP/lámina de aluminio o blíster de PVC/PVDC/lámina de aluminio en envases de 5, 10 ó 30 comprimidos, o blísters precortados unidosis en envases de 10 x 1 ó 100 x 1 comprimidos. Puede que solamente 
estén comercializados algunos tamaños de envases. Disponible en envases con 10, 30 y 100 comprimidos recubiertos con película. Xarelto 10 comprimidos PVP (IVA): 63,54 €. Xarelto 30 comprimidos PVP (IVA): 172,55 €. Xarelto 100 comprimidos PVP (IVA): 439,82 
€. Precauciones especiales de eliminación: Ninguna especial. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN: Bayer Schering Pharma AG. 13342 Berlín, Alemania. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN: EU/1/08/472/001-10. FECHA DE LA PRIMERA 
AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN: 30 de septiembre de 2008. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO: Enero 2011. Con receta médica. Financiado por el Sistema Nacional de Salud. Aportación reducida. La información detallada de este medicamento está 
disponible en la página web de la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu/. BIBLIOGRAFÍA: 1. Monografía de Xarelto. 2. Eriksson BI, Borris LC, Friedman RJ, et al. Rivaroxaban versus enoxaparin for thromboprophylaxis after hip arthroplasty. N Engl 
J Med. 2008;358(26):2765-2775. 3. Kakkar AK, Brenner B, Dahl OE, et al. Extended duration rivaroxaban versus short-term enoxaparin for the prevention of venous thromboembolism after total hip arthroplasty: a double-blind, randomised controlled trial. Lancet. 
2008;372:29-37. 4. Lassen MR, Ageno W, Borris LC, et al. Rivaroxaban versus enoxaparin for thromboprophylaxis after total knee arthroplasty. N Engl J Med. 2008;358(26):2776-2786. 5. Ficha técnica de Xarelto. Disponible en http://www.emea.europa.eu/.
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NOMBRE DEL MEDICAMENTO: Xarelto 10 mg comprimidos recubiertos con película. COMPOSICIÓN CUALITATIVA Y CUANTITATIVA: Cada comprimido recubierto con película contiene 10 mg de rivaroxaban. Excipientes: Cada comprimido recubierto con película contiene 
27,9 mg de lactosa monohidrato. FORMA FARMACÉUTICA: Comprimido recubierto con película (comprimido). Comprimidos de color rojo claro, redondos, con la cruz de BAYER en una cara, y “10” y un triángulo en la otra cara. DATOS CLÍNICOS. Indicaciones 
terapéuticas: Prevención del tromboembolismo venoso en pacientes adultos sometidos a cirugía electiva de reemplazo de cadera o rodilla.  Posología y forma de administración: Posología: La dosis recomendada es de 10 mg de rivaroxaban, tomado una vez al día. La 
dosis inicial debe tomarse entre 6 y 10 horas después de la intervención quirúrgica, siempre que se haya establecido la hemostasia. La duración del tratamiento depende del riesgo individual del paciente de presentar tromboembolismo venoso, que es determinado 
por el tipo de cirugía ortopédica. En los pacientes sometidos a cirugía mayor de cadera, se recomienda una duración de tratamiento de 5 semanas. En los pacientes sometidos a cirugía mayor de rodilla, se recomienda una duración de tratamiento de 2 semanas. 
Si se omite una dosis, el paciente deberá tomar Xarelto inmediatamente y continuar al día siguiente con la toma una vez al día, como antes. Xarelto puede tomarse con o sin alimentos. Insuficiencia renal: No es necesario un ajuste de la dosis en los pacientes con 
insuficiencia renal leve (aclaramiento de creatinina de 50 a 80 ml/min) o insuficiencia renal moderada (aclaramiento de creatinina de 30 a 49 ml/min). Los datos clínicos limitados sobre los pacientes con insuficiencia renal grave (aclaramiento de creatinina de 15 a 
29 ml/min) indican que las concentraciones plasmáticas de rivaroxaban están aumentadas significativamente en esta población de pacientes. Por lo tanto, Xarelto debe usarse con precaución en estos pacientes. No se recomienda su uso en los pacientes con un 
aclaramiento de creatinina <15 ml/min. Insuficiencia hepática: Xarelto está contraindicado en los pacientes con hepatopatía asociada a coagulopatía y a riesgo clínicamente relevante de hemorragia. Xarelto puede utilizarse con precaución en los pacientes cirróticos 
con insuficiencia hepática moderada (Child Pugh B) si no está asociada a coagulopatía. No es necesario ningún ajuste de dosis en pacientes con otras hepatopatías. Pacientes de edad avanzada: No es necesario ningún ajuste de dosis. Peso corporal: No es necesario 
ningún ajuste de dosis. Sexo: No es necesario ningún ajuste de dosis. Población pediátrica: No se ha establecido la seguridad y eficacia de Xarelto en niños de 0 a 18 años. No hay datos disponibles. Por lo tanto, Xarelto no está recomendado para uso en niños 
menores de 18 años. Forma de administración: Vía oral. Contraindicaciones: Hipersensibilidad al principio activo o a alguno de los excipientes. Hemorragia activa, clínicamente significativa. Hepatopatía, asociada a coagulopatía y a riesgo clínicamente relevante de 
hemorragia. Embarazo y lactancia. Advertencias y precauciones especiales de empleo: Riesgo de hemorragia: Varios subgrupos de pacientes, como se explica a continuación, presentan un mayor riesgo de hemorragia. En estos pacientes se debe vigilar cuidadosamente 
la presencia de signos de complicaciones hemorrágicas después del inicio del tratamiento. Esto puede hacerse mediante exámenes físicos periódicos de los pacientes, una observación estrecha del drenaje de las heridas y determinaciones periódicas de hemoglobina. 
Cualquier disminución inexplicada de la hemoglobina o de la presión arterial requerirá la búsqueda de una zona de sangrado. Insuficiencia renal: En pacientes con insuficiencia renal grave (aclaramiento de creatinina <30 ml/min), las concentraciones plasmáticas 
de rivaroxaban podrían estar aumentadas significativamente, lo que conllevaría un aumento del riesgo de hemorragia. No se recomienda su uso en pacientes con un aclaramiento de creatinina <15 ml/min. Xarelto debe utilizarse con precaución en pacientes con 
un aclaramiento de creatinina de 15 a 29 ml/min. Xarelto debe utilizarse con precaución en los pacientes con insuficiencia renal moderada (aclaramiento de creatinina de 30 a 49 ml/min) que reciban concomitantemente otros medicamentos que aumenten las 
concentraciones plasmáticas de rivaroxaban. Insuficiencia hepática: En pacientes cirróticos con insuficiencia hepática moderada (clasificada como Child Pugh B), las concentraciones plasmáticas de rivaroxaban pueden estar significativamente aumentadas, lo que 
puede llevar a un aumento del riesgo de hemorragia. Xarelto está contraindicado en pacientes con hepatopatía asociada a coagulopatía y con riesgo de hemorragia clínicamente significativa. Xarelto puede utilizarse con precaución en pacientes cirróticos con 
insuficiencia hepática moderada (Child Pugh B) si no está asociada a coagulopatía. Interacción con otros medicamentos: No se recomienda el uso de Xarelto en pacientes que reciben tratamiento sistémico concomitante con antimicóticos azólicos (p. ej., ketoconazol, 
itraconazol, voriconazol y posaconazol) o inhibidores de la proteasa del VIH (p. ej., ritonavir). Estos principios activos son inhibidores potentes del CYP3A4 y de la P-gp; y pueden, por lo tanto, aumentar las concentraciones plasmáticas de rivaroxaban hasta un grado 
clínicamente relevante, que puede llevar a un aumento del riesgo de hemorragia. Cabe esperar que el fluconazol tenga un menor efecto sobre la exposición a rivaroxaban y puede administrarse concomitantemente con precaución. Debe tenerse cuidado si los 
pacientes reciben tratamiento concomitante con medicamentos que afectan a la hemostasia, como los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), ácido acetilsalicílico, inhibidores de la agregación plaquetaria u otros antitrombóticos. Para los pacientes con riesgo de 
sufrir una enfermedad gastrointestinal ulcerosa, deberá considerarse un tratamiento profiláctico adecuado. Otros factores de riesgo hemorrágico: Rivaroxaban, al igual que otros agentes antitrombóticos, deberá emplearse con precaución en pacientes con aumento 
del riesgo de hemorragia, por ejemplo: Trastornos de la coagulación congénitos o adquiridos; Hipertensión arterial grave y no controlada; Enfermedad gastrointestinal ulcerosa activa; Úlcera gastrointestinal reciente; Retinopatía vascular; Hemorragia intracraneal o 
intracerebral reciente; Anomalías vasculares intramedulares o intracerebrales; Cirugía cerebral, espinal u oftálmica reciente. Cirugía de fractura de cadera: No se ha estudiado rivaroxaban en ensayos clínicos en pacientes sometidos a cirugía por fractura de cadera 
para evaluar la eficacia y seguridad en estos pacientes. Por lo tanto, no se recomienda rivaroxaban en estos pacientes. Anestesia espinal/epidural o punción lumbar: Cuando se aplica anestesia neuraxial (anestesia epidural o espinal) o se realiza una punción lumbar 
o epidural, los pacientes tratados con antitrombóticos para la prevención de complicaciones tromboembólicas tienen riesgo de presentar un hematoma epidural o espinal, que puede causar parálisis a largo plazo o permanente. El riesgo de estos eventos puede 
estar aumentado por el empleo postoperatorio de catéteres epidurales permanentes o por la administración concomitante de medicamentos que afectan a la hemostasia. El riesgo también puede aumentar por la punción epidural o espinal traumática o repetida. 
Debe controlarse con frecuencia la presencia de signos y síntomas de deterioro neurológico (p. ej., adormecimiento o debilidad de extremidades inferiores, disfunción intestinal o vesical). Si se observa compromiso neurológico, será necesario un diagnóstico y el 
tratamiento urgente. Antes de la intervención neuraxial, el médico deberá valorar el beneficio potencial frente al riesgo en los pacientes con tratamiento anticoagulante o que van a recibir medicamentos anticoagulantes para la tromboprofilaxis. Un catéter epidural 
no deberá retirarse antes de 18 horas después de la última administración de rivaroxaban. La siguiente dosis de rivaroxaban debe administrarse en un plazo no inferior a seis horas después de la retirada del catéter. Si se produce una punción traumática, la 
administración de rivaroxaban deberá retrasarse 24 horas. Interacción con inductores del CYP3A4: El uso concomitante de rivaroxaban con inductores potentes del CYP3A4 (p. ej. rifampicina, fenitoína, carbamazepina, fenobarbital o la hierba de San Juan) puede 
causar una disminución de las concentraciones plasmáticas de rivaroxaban. Los inductores potentes del CYP3A4 deben administrarse concomitantemente con precaución. Información acerca de los excipientes: Xarelto contiene lactosa. Los pacientes con intolerancia 
hereditaria a galactosa, insuficiencia de lactasa de Lapp o malabsorción de glucosa o galactosa no deben tomar este medicamento. Interacción con otros medicamentos y otras formas de interacción: Inhibidores del CYP3A4 y de la P-gp: La administración concomitante 
de rivaroxaban con ketoconazol (400 mg una vez al día [od]) o ritonavir (600 mg dos veces al día [bid]) produjo un aumento de 2,6 veces/2,5 veces del AUC media de rivaroxaban, y un aumento de 1,7 veces/1,6 veces de la Cmax media de rivaroxaban, con aumentos 
significativos de los efectos farmacodinámicos, lo que puede llevar a un aumento del riesgo de hemorragia. Por lo tanto, no se recomienda el uso de Xarelto en los pacientes que reciban tratamiento sistémico concomitante con antimicóticos azólicos como el 
ketoconazol, itraconazol, voriconazol y posaconazol o con inhibidores de la proteasa del VIH. Estos principios activos son inhibidores potentes del CYP3A4 y de la P-gp. Cabe esperar que el fluconazol tenga un menor efecto sobre la exposición a rivaroxaban por lo 
que puede administrarse concomitantemente con precaución. Es previsible que las sustancias activas que inhiben intensamente sólo una de las vías de eliminación de rivaroxaban, el CYP3A4 o la P-gp, aumenten las concentraciones plasmáticas de rivaroxaban en 
un menor grado. La claritromicina (500 mg dos veces al día), por ejemplo, considerada un potente inhibidor del CYP3A4 y un inhibidor débil a moderado de la P-gp, produjo un aumento de 1,5 veces del AUC medio de rivaroxaban y un aumento de 1,4 veces de 
la Cmax. Este aumento no se considera clínicamente relevante. La eritromicina (500 mg tres veces al día [tid]), que inhibe moderadamente el CYP3A4 y la P-gp, produjo un aumento de 1,3 veces de la AUC y la Cmax medias de rivaroxaban. Este aumento no se 
considera clínicamente relevante. Anticoagulantes: Después de la administración combinada de enoxaparina (dosis única de 40 mg) con rivaroxaban (dosis única de 10 mg), se observó un efecto aditivo sobre la actividad anti-factor Xa, sin efectos adicionales en las 
pruebas de coagulación (TP, TTPa). La enoxaparina no afectó a las propiedades farmacocinéticas de rivaroxaban. Debido al aumento del riesgo de hemorragia, debe tenerse precaución si los pacientes reciben tratamiento concomitantemente con cualquier otro 
anticoagulante. AINEs e inhibidores de la agregación plaquetaria: No se observó ninguna prolongación del tiempo de sangrado clínicamente relevante después de la administración concomitante de rivaroxaban y 500 mg de naproxeno. No obstante, algunas 
personas pueden tener una respuesta farmacodinámica más pronunciada. No se observó ninguna interacción farmacocinética ni farmacodinámica clínicamente significativa cuando se administró rivaroxaban concomitantemente con 500 mg de ácido acetilsalicílico. 
Clopidogrel (dosis de carga de 300 mg, seguida de una dosis de mantenimiento de 75 mg) no mostró ninguna interacción farmacocinética; sin embargo, se observó un aumento del tiempo de sangrado en un subgrupo de pacientes, que no se correlacionó con 
la agregación plaquetaria, las concentraciones de P-selectina o los receptores GPIIb/IIIa. Debe tenerse precaución si los pacientes reciben tratamiento concomitante con AINEs (incluyendo ácido acetilsalicílico) e inhibidores de la agregación plaquetaria, porque estos 
medicamentos aumentan, de por sí, el riesgo de hemorragia. Inductores del CYP3A4: La administración concomitante de rivaroxaban con rifampicina, un potente inductor del CYP3A4, produjo una disminución aproximada del 50% del AUC media de rivaroxaban, 
con disminuciones paralelas de sus efectos farmacodinámicos. El uso concomitante de rivaroxaban con otros inductores potentes del CYP3A4 (por ejemplo, fenitoína, carbamazepina, fenobarbital o la hierba de San Juan o Hipérico) también puede causar una 
disminución de la concentración plasmática de rivaroxaban. Los inductores potentes del CYP3A4 deben administrarse con precaución. Otros tratamientos concomitantes: No se observó ninguna interacción farmacocinética o farmacodinámica clínicamente 
significativa cuando se administró rivaroxaban concomitantemente con midazolam (sustrato del CYP3A4), digoxina (sustrato de la P-gp) o atorvastatina (sustrato del CYP3A4 y de la P-gp). Rivaroxaban no inhibe ni induce ninguna isoforma mayor del CYP, como el 
CYP3A4. No se observó ninguna interacción clínicamente relevante con la toma de alimentos. Parámetros de laboratorio: Los parámetros de la coagulación (p. ej., (TP, TTPa, HepTest) se afectan de la forma esperada debido al mecanismo de acción de rivaroxaban. 
Fertilidad, embarazo y lactancia: Fertilidad: No se han realizado estudios específicos con rivaroxaban para evaluar los efectos sobre la fertilidad. En un estudio sobre la fertilidad en ratas macho y hembra no se observó ningún efecto. Embarazo: No hay datos suficientes 
relativos al uso de rivaroxaban en mujeres embarazadas. Los estudios realizados en animales han mostrado toxicidad para la reproducción. Debido a la posible toxicidad reproductiva, riesgo intrínseco de hemorragia y la evidencia de que rivaroxaban atraviesa la 
placenta, Xarelto está contraindicado durante el embarazo. Las mujeres en edad fértil deben evitar quedarse embarazadas durante el tratamiento con rivaroxaban. Lactancia: No se dispone de datos sobre el uso de rivaroxaban en mujeres en período de lactancia. 
Los datos en animales indican que rivaroxaban se excreta en la leche. Por lo tanto, Xarelto está contraindicado durante la lactancia. Se debe decidir si es necesario interrumpir la lactancia o interrumpir el tratamiento. Efectos sobre la capacidad para conducir y utilizar 
máquinas: Se han descrito síncope y mareos en el periodo postoperatorio y ello puede afectar a la capacidad para conducir y utilizar máquinas. Con rivaroxaban, estas reacciones adversas son poco frecuentes. Los pacientes que sufren estas reacciones adversas no 
deben conducir ni utilizar máquinas. Reacciones adversas: Resumen del perfil de seguridad: La seguridad de rivaroxaban 10 mg se evaluó en cuatro ensayos clínicos de fase III (RECORD 1 a 4) que incluyeron 6.097 pacientes tratados con rivaroxaban tras ser sometidos 
a cirugía ortopédica mayor de las extremidades inferiores (reemplazo total de cadera o reemplazo total de rodilla) durante un periodo de hasta 39 días. En total, aproximadamente un 14% de los pacientes tratados presentó reacciones adversas. Se produjeron 
sangrados o anemia en aproximadamente el 3,3% y 1% de los pacientes, respectivamente. Otras reacciones adversas frecuentes fueron náuseas, aumento de la GGT y un aumento de las transaminasas. Las reacciones adversas deben ser interpretadas dentro del 
contexto de la cirugía. Resumen de las reacciones adversas: Las frecuencias de las reacciones adversas notificadas  con Xarelto en los ensayos clínicos de fase III en pacientes sometidos a una artroplastia electiva de cadera o rodilla, se resumen en la tabla 1 según la 
clasificación de órganos y sistemas (convención MedDRA) y según las frecuencias. Las frecuencias se definen como: Frecuentes: ≥1/100 a <1/10; Poco frecuentes: ≥1/1.000 a < 1/100; Raras: ≥1/10.000 a <1/1.000; No conocidas: no pueden calcularse a partir de 
los datos disponibles. Reacciones adversas frecuentes: Trastornos vasculares: Hemorragia después de la intervención (incl. anemia postoperatoria y hemorragia de la herida). Trastornos gastrointestinales: Nauseas. Trastornos generales y alteraciones en el lugar de 
administración: Fiebre, edema periférico. Exploraciones complementarias: Aumento de la GGT, aumento de las transaminasas (incl. aumento de la ALT, aumento de la AST). Reacciones adversas poco frecuentes: Trastornos de la sangre y del sistema linfático: Anemia 
(incl. respectivos parámetros de laboratorio), trombocitemia (incl. aumento del recuento de plaquetas). Trastornos del sistema nervioso: Mareos, cefalea. Trastornos cardiacos: Taquicardia. Trastornos vasculares: Hematoma (incl. casos raros de hemorragia muscular), 
hemorragia del tracto digestivo (incl. sangrado gingival, hemorragia rectal, hematemesis),  hemorragia del tracto urogenital, hipotensión (incl. disminución de la presión arterial, hipotensión durante la intervención), epistaxis. Trastornos gastrointestinales: 
Estreñimiento, diarrea, dolor abdominal y gastrointestinal (incl. dolor abdominal superior, molestias estomacales), dispepsia (incl. molestias epigástricas), sequedad de boca, vómitos. Trastornos de la piel y del tejido subcutáneo: Prurito (incl. casos raros de prurito 
generalizado), exantema, contusión. Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo: Dolor en las extremidades. Trastornos renales y urinarios: Insuficiencia renal (incl. aumento de creatinina en sangre, aumento de la urea en sangre). Trastornos generales y 
alteraciones en el lugar de administración: Edema localizado, disminución general de la fuerza y la energía (incl. fatiga, astenia). Exploraciones complementarias: Aumento de la lipasa, aumento de la amilasa, hiperbilirrubinemia, aumento de la LDH, aumento de la 
fosfatasa alcalina. Lesiones traumáticas, intoxicaciones y complicaciones de procedimientos terapéuticos: Secreción de la herida. Reacciones adversas de frecuencia no conocida: Trastornos del sistema inmunológico: Hipersensibilidad. Trastornos vasculares: Sangrado en 
un órgano crítico (por ejemplo, cerebro) hemorragia adrenal, hemorragia conjuntival, hemoptisis, formación de seudoaneurisma después de una intervención percutánea. Trastornos hepatobiliares: Ictericia. Trastornos musculoesqueléticos y del tejido conjuntivo: 
Síndrome compartimental secundario a una hemorragia. Trastornos renales y urinarios: Insuficiencia renal o insuficiencia renal aguda secundaria a una hemorragia suficiente para causar hipoperfusión. Descripción de las reacciones adversas: Debido a su mecanismo 
de acción farmacológica, el uso de Xarelto puede asociarse a un incremento del riesgo de hemorragia oculta o manifiesta en cualquier tejido u órgano que puede dar lugar a una anemia posthemorrágica. Los signos, síntomas y gravedad (incluido un posible 
desenlace mortal) variarán según la localización y el grado o la extensión de la hemorragia, la anemia o ambas. El riesgo de hemorragia puede estar aumentado en ciertos grupos de pacientes, como por ejemplo, en pacientes con hipertensión arterial grave no 
controlada y/o en tratamiento concomitante con otros medicamentos que afecten a la hemostasia. Las complicaciones hemorrágicas pueden presentarse como debilidad, palidez, mareos, cefalea o tumefacción inexplicada, disnea o shock de causa desconocida. 
En algunos casos, a consecuencia de la anemia, pueden producirse síntomas de isquemia cardíaca, como dolor torácico o angina de pecho. Además, podrían producirse complicaciones conocidas, secundarias a hemorragia, como síndrome compartimental o 
insuficiencia renal. Por lo tanto, al evaluar el estado de cualquier paciente anticoagulado, deberá considerarse la posibilidad de hemorragia. Sobredosis: La sobredosis después de la administración de rivaroxaban puede causar complicaciones hemorrágicas debido 
a sus propiedades farmacodinámicas. No se dispone de un antídoto específico que antagonice el efecto farmacodinámico de rivaroxaban. Puede considerarse el uso de carbono activado para reducir la absorción en caso de sobredosis por rivaroxaban. En caso de 
producirse hemorragia, deberán instaurarse las siguientes medidas: Retrasar la siguiente administración de rivaroxaban o interrumpir el tratamiento si se considera conveniente. Rivaroxaban tiene una semivida media de eliminación de entre 7 y 11 horas. Plantear 
el tratamiento sintomático adecuado, por ejemplo, mediante compresión mecánica, intervenciones quirúrgicas, reemplazo hídrico y apoyo hemodinámico, y transfusión de hemoderivados o componentes hemáticos. Si la hemorragia pusiera en peligro la vida del 
paciente y no se pudiera controlar con las medidas anteriores, puede considerarse la administración de factor VIIa recombinante. Sin embargo, actualmente no hay experiencia con el uso de factor VIIa recombinante en pacientes que reciben rivaroxaban. La 
recomendación se basa en datos no clínicos limitados. Deberá considerarse la redosificación de factor VIIa recombinante y ajustar la dosis dependiendo de la mejoría de la hemorragia. No se espera que el sulfato de protamina y la vitamina K afecten a la actividad 
anticoagulante de rivaroxaban. No hay una justificación científica sobre la ventaja ni la experiencia con hemostáticos sistémicos (por ejemplo, desmopresina, aprotinina, ácido tranexámico, ácido aminocaproico) en las personas que reciben rivaroxaban. Debido a su 
elevada fijación a las proteínas plasmáticas, no se espera que el rivaroxaban sea dializable. DATOS FARMACÉUTICOS: Lista de excipientes: Núcleo del comprimido: celulosa microcristalina, croscarmelosa sódica, lactosa monohidrato, hipromelosa, laurilsulfato de sodio, 
estearato de magnesio. Cubierta pelicular: macrogol 3350, hipromelosa, dióxido de titanio (E171), óxido de hierro rojo (E172). Incompatibilidades: No procede. Periodo de validez: 3 años. Precauciones especiales de conservación: No requiere condiciones especiales de 
conservación. Naturaleza y contenido del envase: Blíster de PP/lámina de aluminio o blíster de PVC/PVDC/lámina de aluminio en envases de 5, 10 ó 30 comprimidos, o blísters precortados unidosis en envases de 10 x 1 ó 100 x 1 comprimidos. Puede que solamente 
estén comercializados algunos tamaños de envases. Disponible en envases con 10, 30 y 100 comprimidos recubiertos con película. Xarelto 10 comprimidos PVP (IVA): 63,54 €. Xarelto 30 comprimidos PVP (IVA): 172,55 €. Xarelto 100 comprimidos PVP (IVA): 439,82 
€. Precauciones especiales de eliminación: Ninguna especial. TITULAR DE LA AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN: Bayer Schering Pharma AG. 13342 Berlín, Alemania. NÚMERO(S) DE AUTORIZACIÓN DE COMERCIALIZACIÓN: EU/1/08/472/001-10. FECHA DE LA PRIMERA 
AUTORIZACIÓN/RENOVACIÓN DE LA AUTORIZACIÓN: 30 de septiembre de 2008. FECHA DE LA REVISIÓN DEL TEXTO: Enero 2011. Con receta médica. Financiado por el Sistema Nacional de Salud. Aportación reducida. La información detallada de este medicamento está 
disponible en la página web de la Agencia Europea de Medicamentos http://www.ema.europa.eu/. BIBLIOGRAFÍA: 1. Monografía de Xarelto. 2. Eriksson BI, Borris LC, Friedman RJ, et al. Rivaroxaban versus enoxaparin for thromboprophylaxis after hip arthroplasty. N Engl 
J Med. 2008;358(26):2765-2775. 3. Kakkar AK, Brenner B, Dahl OE, et al. Extended duration rivaroxaban versus short-term enoxaparin for the prevention of venous thromboembolism after total hip arthroplasty: a double-blind, randomised controlled trial. Lancet. 
2008;372:29-37. 4. Lassen MR, Ageno W, Borris LC, et al. Rivaroxaban versus enoxaparin for thromboprophylaxis after total knee arthroplasty. N Engl J Med. 2008;358(26):2776-2786. 5. Ficha técnica de Xarelto. Disponible en http://www.emea.europa.eu/.
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Aunque avanzar es difícil, 
creemos que lo hemos conseguido

1er
 Primer inhibidor oral directo del 

 Factor Xa1

  Primer anticoagulante oral  
que muestra una eficacia superior 
a la terapia estándar actual2-4

EFICACIA SUPERIOR frente a enoxaparina en 
la prevención de la ETV en cirugía electiva de 
reemplazo de cadera o rodilla2-4

SEGURIDAD SIMILAR - no aumenta el riesgo  
hemorrágico en comparación a enoxaparina2-4

DOSIFICACIÓN SIMPLE - 1 comprimido, 
1 única dosis de 10 mg, 1 vez al día5

*Indicación autorizada Xarelto® 10 mg - Prevención del tromboembolismo venoso en pacientes adultos sometidos a cirugía electiva de reemplazo de cadera o rodilla.

XARELTO®: 
ÚNICO ANTICOAGULANTE
ORAL APROBADO EN LA

PREVENCIÓN DE LA ETEV*
POR LAS AGENCIAS
DE MEDICAMENTOS

EN EUROPA Y
ESTADOS UNIDOS

Simpli�cando la Protección para Más Pacientes

El primer inhibidor directo ORAL del Factor Xa
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