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1.

Proporciona unas recomendaciones de actuaciéon para el DIAGNOSTICO y TRATAMIENTO de las
INFECCIONES ASOCIADAS a BIOMATERIALES

Los destinatarios principales son los médicos de atencidn especializada: infectologos, traumatélogos,
cardidlogos, neurdlogos y neurocirujanos, oftalmélogos, odontélogos, cirujanos plasticos, urélogos,
nefrélogos, internistas, intensivistas y microbiélogos

Sus obijetivos incluyen:
a. Visién de conjunto de aspectos patogénicos y problemas diagndsticos y de tratamiento de las
infecciones de los diferentes biomateriales.
b. Recomendaciones concretas para el diagndstico y tratamiento de las infecciones de los
biomateriales ubicados en los diferentes érganos y sistemas.

Poblacion a la que afecta: fundamentalmente pacientes adultos (con la relativa excepcion de los shunts de
derivacion de LCR), a menudo de edad avanzada, inmunocompetentes, con o sin enfermedades de base
concomitantes y que han sido sometidos a una cirugia de implante previa.

Se proponen intervenciones diagnésticas y terapéuticas

» Referente a los criterios de diagnostico: i. Utilizacion de datos clinicos; ii. Pruebas analiticas
complementarias (reactantes de fase aguda, estudio de fluidos locales, cultivos microbioldgicos);
iii. Pruebas de imagen (Rx simples, estudios isotépicos, TAC, RNM u otras)

» Referente al tratamiento: i. Tratamiento empirico inicial; ii. Curacién de la infeccién con retencién
del biomaterial; iii. Indicacion de recambio o retirada del biomaterial; iv. Utilizacion de
antimicrobianos

* Todas las familias de antimicrobianos tienen un potencial papel en el tratamiento de estas
infecciones, dada su diversidad y la gran cantidad de microorganismos que pueden llegar a estar
implicados. Entre ellas se destaca:

1. Antibidticos que actdan a nivel de la pared celular:

» Betalactamicos

» Cloxacilina por la importancia de la infeccion estafilococica

» Cefalosporinas de 1% y 22 generacion (cefradina, cefazolina y cefuroxima) para la
profilaxis y tratamiento de las infecciones estafilococicas

» Cefalosporinas de 3% y 42 generacién (cefotaxima, ceftriaxona, ceftazidima y cefepima)
para las infecciones por enterobacterias y Pseudomonas aeruginosa

» Penicilinas de amplio espectro (piperacilina-tazobactam), monobactamos (aztreonam) y
carbapenemas (imipenem, meropenem) para el tratamiento de las infecciones por BGN

* Glicopéptidos

* Vancomicina y teicoplanina: Staphyococccus coagulasa negativa y Staphylococcus
aureus resistentes a la meticilina
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2. Antibidticos que actian a nivel del ribosoma. Por sus caracteristicas antimicrobianas tienen
un papel muy preponderante

* Rifampicina: Es un tratamiento de eleccion para ser incluido en las pautas antimicrobianas
frente a infecciones estafilococicas

«  Fluorquinolonas: Utiles para el tratamiento de las infecciones estafilocdcicas en pautas de
combinacion y para el tratamiento de las infecciones por BGN, incluyendo P.aeruginosa

» Ciprofloxacino, levofloxacino y ofloxacino

» Macrolidos, lincosaminas y linezolid

e Clindamicina para el tratamiento de la infeccion estafilocécica

e Linezolid para el tratamiento de la infeccion estafilocdcica, especialmente con resistencia a
meticilina . Esta recomendacion tiene todavia un grado de evidencia escaso.

» Aminoglucésidos: Por sus caracteristicas no son antibidticos de primera linea, pero
cumplen un importante papel como antibioterapia complementaria: por via sistémica,
sinergia con otros antibiéticos y por via local (vehiculizados o por instilacion directa)

e Gentamicina, tobramicina y amikacina

3. METODOS

a.

mooOowpy

N -

Fuentes bibliograficas: Se han consultado fuentes bibliogréaficas diversas, incluyendo publicaciones de
articulos originales, ensayos clinicos, revisiones y meta-analisis, asi como libros especializados

Recursos utilizados: Se han consultados particularmente las bases de datos correspondientes a los
sistemas de PubMed, Medline y Cochrane. Palabras clave: Infeccion biomaterial; Inf.cuerpo extrafio;
Inf.implante; Inf.prétesis articular; Inf.artroplastia; Inf.prétesis cardiaca; Inf.protesis valvular; Inf.protesis
vascular; Inf.shunt LCR; Inf.cateter LCR; Inf. derivacion LCR; Inf.implante dental; Inf.implantes oculares;
Inf.prétesis mamaria; Inf.rétesis pene; Inf.catéter peritoneal

El nmero de articulos consultados se ha extraido de 3002 referencias obtenidas en la blsqueda:
Apartado general — 51 referencias
Protesis articulares — 21 referencias
Derivaciones de LCR — 14 referencias
Otros implantes — 25 referencias

Grados de evidencia cientifica:
Fuerza de recomendacion

: Buena evidencia para recomendar su uso

: Moderada evidencia para recomendar su uso

: Pobre evidencia para recomendar su uso

: Moderada evidencia para desaconsejar su uso
: Buena evidencia para desaconsejar su uso

Calidad de la evidencia

. Evidencia de = 1 ensayo clinico, aleatorizado y controlado
. Evidencia de = ensayo clinico no aleatorizado, o estudio de cohortes o casos-control, preferiblemente de

mas de un centro

. Recomendacién de expertos, basada en experiencia clinica o descripcion de casos



Guias Clinicas SEIMC 2006

Guia de recomendaciones para el diagnéstico y tratamiento de las infecciones asociadas a biomateriales

1. INFECCIONES
BIOMATERIALES
1.1. INTRODUCCION. ASPECTOS GENERALES

La cirugia de implantacion de prétesis es una
préactica creciente en todo el mundo. En Espafia se
colocan  anualmente  alrededor de  30.000
artroplastias. La infeccion del biomaterial comporta
graves consecuencias clinicas y la precocidad de un
diagnéstico y tratamiento adecuados tiene gran
relevancia.

1.1.1. Patogénesis de la infeccién

En estas infecciones se establecen unas
interrelaciones caracteristicas entre el tipo vy
propiedades del biomaterial, el tejido receptor, el
estado inmune del huésped y los mecanismos de
patogenicidad y virulencia del agente infeccioso
(Fig.1)(1). Por wuna parte, las proteinas vy
glicoproteinas de los tejidos (fibronectina, fibrina,
colageno, elastina, etc) actian como factores de
adherencia a las superficies de los biomateriales. Por
otra, los biomateriales pueden dafiar los tejidos
circundantes y originar intolerancia o rechazo del
implante, en forma de una reaccidon crénica
granulomatosa a cuerpo extrafio por células
multinucleadas que fagocitan particulas de estos
biomateriales. En este contexto, la presencia de
microorganismos en la neo-intima de los
biomateriales o en la interfase entre el material
propio y el implantado activa células proinflamatorias
y mecanismos enzimaticos que originan las
manifestaciones clinicas de la infeccion.

Estas interacciones se producen en el seno del
“pbiofilm” o biopelicula (2), en cuya formacién la
bacteria se adhiere inicialmente a una superficie y se
ancla después mediante la produccion de slime o
limo (3), por la accién de la adhesina intercelular. El
in6culo minimo bacteriano capaz de sobrevivir en
ese ambiente, causar dafio del material y originar
una infeccibn es muy bajo (<100 ufc/ml). La
presencia del biomaterial y el biofilm facilita el papel
patégeno de bacterias poco virulentas, consideradas
contaminantes en muchas otras situaciones clinicas.
En el biofilm, el metabolismo bacteriano depende de
su localizacion: las bacterias mas externas muestran
un estado metabdlico activo y son mas susceptibles
a los antibidticos (poblacion plancténica), mientras
las que viven en el interior del glicocalix, (poblacién
sesil), sufren una modificacién fenaotipica fisiolégica y
su estado de inactividad energética las hace
resistentes a los antibiéticos (4).

El acceso de los microorganismos a los implantes
suele producirse durante los procedimientos
quirargicos de implantacién o por via hematégena
desde focos infecciosos distantes. En mas del 95%
de casos se trata de bacterias: estafilococos
coagulasa negativos (ECN) (S. epidermidis) y S.
aureus (65% de casos), otros grampositivos
(estreptococos, enterococos) y con menor frecuencia
bacterias gramnegativas y hongos; en ocasiones, el
agente causal no llega a ser determinado. Las
infecciones quirdrgicas pueden manifestarse de
forma precoz (primer mes tras el implante, primeros
3 meses en prétesis endovasculares) o tardia

ASOCIADAS A

(meses e incluso afios después). Las infecciones
tempranas se producen por S. aureus o bacterias
gramnegativas incluyendo Pseudomonas. Las
infecciones tardias se suelen asociar con bacterias
menos virulentas como ECN. En la infeccién
postquirdrgica precoz o hematdgena de prétesis
endovasculares, las manifestaciones clinicas se
observan en pocas horas o dias, con grave
afectacion sistémica y riesgo vital, y el retraso
diagnéstico y del inicio de un tratamiento adecuado
disminuye notablemente sus posibilidades de
curacion.

1.1.2. Consideraciones Diagnésticas

En las formas agudas, la dificultad diagnéstica
estriba en determinar si la prétesis esta o0 no
afectada, y en las formas solapadas y tardias en
diferenciar entre disfuncion o rechazo e infeccion. La
infeccion de la herida quirdrgica debe hacer plantear
la posible afectacion del implante. La aproximacién
diagndstica preoperatoria requiere un alto nivel de
sospecha, basado en criterios clinicos,
microbiolégicos y hallazgos especificos en algunas
pruebas de imagen.

La presencia de fiebre alta, escalofrios y
leucocitosis son mas propios de infecciones
precoces, con afectacién sistémica y hemocultivos
positivos. Suelen existir signos de infeccion a nivel
de la herida quilrgica y a distancia en el caso de
prétesis endovasculares. En las extravasculares
(prétesis ortopédicas, de pene, implantes mamarios,
derivaciones no venosas de LCR), Ilas
manifestaciones pueden ser tardias e inespecificas,
con dolor crénico intermitente, disfuncién solapada,
leve eritema o induracién local, apirexia, recuento
leucocitario normal y hemocultivos negativos. El
aumento de reactantes de fase aguda (VSG y PCR)
tiene poca especificidad en las formas precoces y
sensibilidad diversa en las tardias (5).

La utilidad de las técnicas de imagen es variable:
el ecocardiograma transesofagico es fundamental en
el diagnéstico de endocarditis protésicas (A1-A2) e
infeccion de marcapasos, mientras que las técnicas
gammagraficas muestran eficacia limitada en las
infecciones de artroplastias y otras protesis (B2). La
Rx convencional puede mostrar signos indirectos de
infeccion. La ecografia es (til para dirigir la puncién
con aguja fina para el diagnéstico microbiolégico de
colecciones periprotésicas en las infecciones
precoces (Al). La tomografia computarizada (TC) y
la resonancia magnética (RM) son las pruebas mas
sensibles y precisas para algunos tipos de protesis
compuestas de biomateriales nuevos y menos
refringentes (6). En el caso de los shunts
ventriculares de derivacion interna, la TC craneal
puede mostrar signos de malfuncién, como
hidrocefalia y malposicion de catéter ventricular y la
ecografia abdominal la existencia de colecciones
intraperitoneales.

La confirmacion diagnéstica se establece
mediante la observacion intraoperatoria de signos
macroscopicos de infeccion peri-implante, exadmenes
histol6gicos para visualizacién directa de leucocitos y
el aislamiento de bacterias en muestras quirdrgicas

1
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apropiadas obtenidas en distintas localizaciones
alrededor de la prétesis (7,8). Deben utilizarse
cultivos especiales, incluyendo medios liquidos
enriquecidos incubados un minimo de 7 dias, ya que
algunos microorganismos tienen requerimientos
nutricionales especificos o son de crecimiento tardio
(9). La antibioterapia previa puede esterilizar los
cultivos. Los hemocultivos son esenciales, pero su
positividad varia segun el tipo de implante infectado.
La rentabilidad de otras muestras no quirargicas es
menor, excepto en el caso de los cultivos de LCR en
infecciones de derivacion ventricular o de dudosa
fiabilidad (exudados de herida o fistulas). Las
técnicas de deteccion del genoma bacteriano pueden
ser una herramienta eficaz en estas controversias
diagnésticas, pero la evidencia de su utilidad es
todavia preliminar (10).

1.1.3. Prevencion de la Infeccion en la Cirugia de
Implantes Protésicos

La cirugia de un implante protésico muestra una
especial susceptibilidad a que cualquier pequefa
contaminacion bacteriana en el acto quirdrgico
derive en una infeccion posterior. Asi, resulta
esencial que se garantice al maximo el cumplimiento
de los procedimientos de asepsia, incluyendo la
reduccidon de riesgo preoperatorio, los cuidados
perioperatorios y la técnica quirlrgica. Tiene
particular importancia asegurar el minimo nivel de
contaminacion del aire del quir6fano mediante la
reduccidon del nimero de personas y grado de
conversacion, el cierre de puertas y la utilizacion
adecuada del gorro y mascarilla (11). La
conveniencia de utilizar sistemas de aire de flujo
laminar es un tema controvertido. Esta medida
podria ser coste-beneficio favorable en cirugia de
artroplastia en hospitales con gran actividad
quirargica y tasas altas de prevalencia de infeccion
(12) (Tabla 1).(A1-A2) La posible eficacia de la
transfusion autéloga de sangre frente al uso de otros
hemoderivados no esta bien contrastada. (13) (B3-
C2)

La profilaxis antibiotica perioperatoria disminuye
el riesgo de infeccion superficial y profunda en la
cirugia protésica (14). ElI antibidtico debe
administrarse por via endovenosa 15-60 minutos
antes de la incisidon con una dosis de recuerdo a las
2-3 horas en aquellas intervenciones de duracién
prolongada (intervalos entre 1 o 2 veces la vida
media del antibiético) (15,16). Suelen emplearse
cefalosporinas de primera o segunda generacién con
una buena actividad frente a S.aureus y BGN, y
glicopéptidos en casos de hipersensibilidad a
betalactamicos. La vancomicina puede usarse de
primera eleccion en algunos hospitales con alta
prevalencia de S.aureus resistente a meticilina
(SAMR). Las recomendaciones especificas en cada
tipo de cirugia de implantacion protésica se recogen
en la tabla 2 (17-20).

El uso combinado de una profilaxis antibiética
sistémica y cemento impregnado con gentamicina en
la artroplastia de cadera se acompafia de una tasa
de infeccidn inferior a la que se asocia a la utilizacion
exclusiva de la via sistémica o local o a la no

utilizacion de profilaxis (21). Estos resultados con
evidencia B2 deben ser confirmados en mas
ensayos prospectivos y en los que debe
monitorizarse la aparicibn de resistencias. En
estudios experimentales de cirugia cardiovascular,
se ha demostrado superioridad con la profilaxis
sistémica y local, impregnando las véalvulas cardiacas
0 prétesis vasculares con diferentes agentes (plata,
rifampicina, minociclina,etc.) (22). Sin embargo no
existe una evidencia suficiente in vivo para confirmar
la indicacién de esta estrategia. En cuanto a la
profilaxis de la infeccion de los drenajes externos e
internos del LCR utilizando catéteres impregnados
con  antibidticos, la  experiencia  existente
experimental y clinica es muy limitada, aunque con
resultados muy favorables (B2-B3) (23-25)

La frecuencia y riesgo de infecciébn protésica
hematégena tras un procedimiento dental no esta
bien establecida en el caso de protesis vasculares u
ortopédicas (34-180 casos; 19%) (26). Este riesgo
puede ser mayor en los primeros dos afios tras el
implante (especialmente en los primeros tres meses)
y en pacientes con artritis reumatoide o hemofilia. En
la practica general, se prescribe profilaxis con
antibiéticos en esos procedimientos, asumiendo un
elevado riesgo de bacteriemia y la evidencia
favorable de esta practica en la prevencion de
endocarditis (26). En el caso concreto de las
artroplastias se ha recomendado (B3) Unicamente la
profilaxis antibidtica con 2 g de amoxicilina 1 hora
antes de ciertos procedimientos dentales con mayor
riesgo de bacteriemia relacionada, (tabla 3) y en
artroplastias de menos de 2 afios de evolucion
(tablas 4 y 5). (27) No se recomienda profilaxis ante
procedimientos endoscopicos y se aconseja retrasar
estos procedimientos hasta que la infeccion local
haya curado.

1.1.4. Tratamiento

La antibioterapia produce una mejoria sintoméatica
al eliminar las bacterias plancténicas liberadas desde
el biofilm, pero no suele erradicar la poblacion sesil
de su interior. Por ello, estas infecciones se
comportan como refractarias y a menudo, si ho se
retira concomitantemente el biomaterial, los sintomas
recurren tras suprimir el antibiético (2). La dificultad
para lograr esta erradicacion bacteriana se explica
por:

a. Las concentraciones antibiticas alcanzadas en el
biofilm suelen ser bajas, ya que la matriz extracelular
retrasa su difusion al reaccionar quimicamente con
ellos o limitar su velocidad de transporte. Esta
circunstancia no afecta por igual a los diversos
antibiéticos: disminuye mucho la difusion de
aminoglucésidos y glicopeptidos,pero  apenas
modifica la de rifampicina, macrolidos y clindamicina
(4).

b. La modificacion fenotipica de los microorganismos
en el biofilm comporta una tasa de replicacion
disminuida, que enlentece la captacion de
antibioticos vy altera la cinética de inactivacion. Todo
ello se ve favorecido por el entorno celular en el
biofilm (hipoxia, deplecion de nutrientes, pH &cido),
de modo que se requieren concentraciones
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antibioticas muy elevadas para lograr una reduccion
bacteriana significativa y la CMB puede aumentar 10-
1.000 veces. En el caso de E.coli, se necesitaron
concentraciones de ampicilina > 500 veces la CMI
(28) y en el de S.aureus niveles de vancomicina > 10
veces la CMB para reducir 3 logs (29). Los
macrélidos, tetraciclinas y aminoglucésidos muestran
en estas condiciones una actividad limitada (4), pero
la rifampicina mantiene su actividad bactericida
frente a S.aureus. Contra los BGN, las
fluorquinolonas muestran el mayor efecto bactericida.

Figura 1. Interrelaciones en las infecciones de Biomateriales.

La respuesta antibiética disminuye con la antigiiedad
del biofilm, especialmente en aquellos de mas de 10
dias (30). Las bacterias del biofilm recuperan
rapidamente su susceptibilidad a los antibidticos al
ser reinoculadas en un medio de cultivo. Sin
embargo, la mayor posibilidad de contacto
interbacteriano en el biofilm, puede incrementar la
velocidad de transferencia de plasmidos y favorecer
la aparicién de resistencia adquirida.

Riesgo = (cantidad indculo infectante-virulencia del m.o.) / resistencia hiesped
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Tabla 1. Preparacion general y especifica de un paciente ante la cirugia.(A2-B1-2)

Medidas generales Cuidados perioperatorios Profilaxis antibi6tica
No fumar Paciente: Via intravenosa
Estabilizar enfermedad de Asepsia Tipo: bactericida
base Depilacion Dosis antes de la incision
Identificar factores de riesgo: | Cirujano: Via topica:

Leucopenia Meticulosidad Instilacion, irrigacién

Malnutricién Rapidez cemento, rosario, colageno
Eliminar focos de infeccion: Quiréfano: Dosis Unica

Cuataneos Cuidado del aire Dosis peri/post-operatorias

Urinarios NuUmero de personas

Respiratorios Movimiento de personas

Gastrointestinales Puertas cerradas

Tabla 2. Niveles de evidencia en la profilaxis antibidtica en cirugia de implante (14,16-20)

Tipo de cirugia Recof‘!e Evidencia Referencia Antibiético
ndacién
Herniorrafia con C 1 Kernodle AS (2000) i
malla C 1 Sanchez-Manuel FJ (2003)
Mamonplastias C 2 Spear SL (2004) i
P C 2 Leaper DJ (2001)
Cirugia de la
infertilidad C 3 Hemsell DL(1991) -
Colocacion DIU C 2 Sinei SK (1990) -
B 2 Schwartz BF (1996) Maffezzini Ofloxacino oral
Prétesis de pene B 2 M (1996) Vancomicina+gentamicina
C 3 Lynch MJ (1994) Cefazolina+gentamicina
. A 1 Gillespie WJ (2001) :
e | A Glenny A (1999 Pl
A 3 Shams WE (2004)
Fijacion A 1 Arias J (1997) Cefazolina
permanente
A 2 Hasselgren PO (1984) Bennion Cefuroxima
Cirugia vascular A 2 RS (1985) Cefazolina
A 1 Kaiser AB (1978)
Cirugia cardiaca .
(recambio A 1 Ma.‘k' DG (1992) Cefazolina o
Kaiser AB (1986) .
valvular, bypass, A 1 Cefuroxima
! Fong IW (1979) L
colocacién A 1 Vancomicina
Munsey JP (1994)
marcapasos)
Implantes .
dentales C 3 Esposito M (1999) -
Implantes C 3 Robinson PJ (1989) -
cocleares
Catéteres B 3 Khanna RK (1995) Cefazolina
ventriculostomia Alleyne JR (2000) Cefuroxima
Langley JM (1993) Cefazolina o Vancomicina
Shunts LCR A 2 Haines SJ (1994) +gentamicina
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Tabla 3. Riesgo de Bacteriemia segun tipo de Procedimiento Dental

Alto riesgo

Bajo riesgo

Extraccion dental

Procedimientos periodontales como cirugia,
implantes  subgingivales de bandas de
antibiotico, alineamiento de piezas y raices

Reposicién dental con o sin retraccion cordal
Inyecciones anestésicas locales no
intraligamentarias

Implantes dentales y reimplantacién de dientes

Tratamiento endodontico intracanal

Instrumentacion o cirugia en el canal radicular

Retirada de sutura postoperatoria

Implantacion de bandas ortodénticas no grapas

Implante de material extraible prostodéntico u
ortoddntico

Inyecciones anestésicas locales

intraligamentarias

Toma de impresiones dentales, tratamientos

fluorados

Limpieza profilactica dental o de implantes con
sangrado previo

Ajuste de ortodoncia, realizacion de radiografias
orales

Tabla 4. Pacientes con alto riesgo de Infeccién Protésica Ortopédica Hematdgena tras procedimientos dentales

Primeros 2 afios tras artroplastia

Artropatias inflamatorias: Artritis reumatoide, Lupus eritematoso sistémico

Cualquier estado de inmunodepresidn congénito o adquirido (VIH, farmacos, radiacion)

Diabetes insulino-dependiente

Infeccion protésica previa

Malnutricién

Hemofilia

Tabla 5. Sugerencias de profilaxis antibidtica en procedimientos dentales en portadores de prétesis ortopédica

Primera eleccién: amoxicilina 2 gramos via oral, 1 hora antes del procedimiento

Via intravenosa: ampicilina 2 gramos o cefazolina 1 gramo, 1 hora antes del procedimiento.

Alérgicos a penicilina: clindamicina 600 mg via oral, 1 hora antes del procedimiento

Idem via intravenosa: clindamicina 600 mg, 1 hora antes del procedimiento

1. 2. PROTESIS ARTICULARES
1.2.1. Epidemiologia

La incidencia actual de infeccién de la artroplastia
es del 0,5-2,5%. No obstante, el problema es de gran
relevancia, por el elevado nimero de artroplastias
gue se realizan y su repercusion sanitaria y
econdmica. El tratamiento de una prétesis infectada
comporta una gran  morbilidad, estancias
hospitalarias prolongadas, una media de 3,7
reintervenciones/paciente y un coste superior a
50.000%. La tasa de reinfeccion tras una artroplastia
de revision por infeccién es del 3% a los 10 afios y la
mortalidad del 3-18% (31). Los factores de riesgo de
infeccion son: infeccidn post-operatoria de la herida
quirdrgica sin afectacion aparente de la protesis (OR,
35,9), score NNIS (National Nosocomial Infection
Surveillance) >2 (OR 3,9), presencia concomitante
de neoplasia (OR 3,1) y artroplastias previas en la
articulacion (OR 2) (32). También se asocian a un
mayor riesgo la diabetes mellitus, la obesidad y la
artritis reumatoide (32,33).
1.2.2. Etiopatogenia

El 70% son debidas a cocos grampositivos, en
especial S.epidermidis y S.aureus. (Tabla 6). La
etiologia se relaciona con el mecanismo patogénico.
En las infecciones precoces predominan S.aureus o
BGN y en las infecciones tardias SCN (34). En las
infecciones hematégenas el origen puede ser

cutaneo  (S.aureus, Streptococcus  pyogenes),
bucodental (estreptococos grupo viridans y
anaerobios) o genitourinario (BGN, enterococos). El
riesgo de una artritis protésica tras una bacteriemia
por S.aureus fue del 34% en un estudio (35).
1.2.3. Clinica y Clasificacién

La clasificacién propuesta por Tsukayama (36),
basada en la clinica y etiopatogenia, es la que mejor
orienta las actitudes terapéuticas: 1) Infecciones
postoperatorias precoces (de inicio en el primer mes
tras la intervencion). 2) Infecciones croénicas tardias
(inicio después del primer mes). 3) Hematdgena
aguda 4) Cultivo intraoperatorio positivo (artroplastia
de revisién sin sospecha de infeccién con cultivos
intraoperatorios positivos). En la tabla 7 se resume la
clasificacion, la frecuencia de cada tipo de infeccion
y su etiologia. Las del tipo 1 (postoperatorias
precoces) cursan con signos inflamatorios locales,
celulitis y secrecion purulenta, con o sin dolor
articular y fiebre. Las infecciones cronicas tardias (de
probable adquisicion quirdrgica) se manifiestan
meses 0 afios después y se caracterizan por el
pequefio inéculo bacteriano y la baja virulencia de
los microorganismos que las causan. La
sintomatologia es larvada y el diagnostico diferencial
con el aflojamiento aséptico, dificil de establecer. El
sintoma principal es el dolor de -caracteristicas
mecéanicas o inflamatorias. Muchos de estos
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pacientes presentaron un postoperatorio torpido, con
infeccion de la herida quirdrgica y problemas en su
cicatrizacion. Algunos desarrollan una fistula
cutanea. Las infecciones hematdgenas pueden
aparecer en cualquier momento en la vida del
implante, aunque suelen ser tardias. Ocasionan
dolor, fiebre e impotencia funcional de inicio brusco
en un paciente con una prétesis previamente
indolora y con buena funcionalidad.

1.2.4. Diagnéstico

El diagnéstico de infeccion puede ser sencillo en
presencia de dolor persistente y fistula productiva, o
en formas hematogenas agudas con liquido articular
turbio y cultivo positivo. Por contra, en artritis
protésicas precoces y en formas tardias
paucisintométicas es a menudo dificil y no existen
unos criterios definidos. Se consideran criterios de
infeccion (8,34,37): la presencia de un trayecto
fistuloso, liquido articular purulento o pus
periprotésico en la cirugia, crecimiento del mismo
microorganismo en = 2 cultivos de liquido sinovial o
tejido periprotésico o la observacion de inflamacion
aguda (> 5-10 PMN x C) en muestras histolégicas
intraoperatorias sin otra causa conocida (S:67-80%);
el grado de inflamacion puede variar en una misma
articulacion segun las areas.

Para el diagnéstico de sospecha, la anamnesis y
la exploracién fisica son de gran importancia. El
recuento leucocitario, VSG y PCR tienen una gran
sensibilidad, pero menor especificidad. La PCR
normaliza sus valores en unas tres semanas tras la
cirugia y puede ser de ayuda en el diagnéstico
diferencial con el aflojamiento aséptico (S:96%,
E:92%, VPP 0,74 y VPN 0,99), si no hay
enfermedades reuméticas coexistentes (5). Pueden
darse falsos negativos en pacientes tratados con
antibioticos. Los hemocultivos y cultivo del liquido
articular son Utiles en las formas hematdgenas
agudas y en las infecciones protésicas precoces. La
puncién de la cadera debe hacerse bajo control
radioldgico; en las formas crénicas puede ser (til la
inyeccién de suero salino en la cavidad articular
previa a la aspiracién. El liquido articular debe
remitirse para tincion de Gram, cultivo y recuento
celular. En un estudio reciente, la presencia de
>1.700 leucocitos/mm® o >65% neutréfilos fue
indicativo de infeccion (S:94-97%, E:88-98%) (38).
La tincién de Gram tiene baja sensibilidad (< 25%).
El cultivo permite efectuar el diagnéstico etiologico
en el 45-86% de casos (E:88-97%); para minimizar
los falsos positivos debe realizarse sélo en pacientes
con sospecha de infeccién y contrastar el resultado
con la citoquimica del liquido articular (5). Algunos
autores prefieren la biopsia sinovial para establecer
el diagnéstico diferencial entre infeccion tardia y
aflojamiento aséptico. El diagnéstico microbiolégico
permite un tratamiento especifico o la preparacion de
cemento impregnado con un antibiético adecuado; a
veces el hallazgo de una bacteria multirresistente
determina una modificacion del planteamiento
quirargico inicialmente previsto (39).

Las pruebas de imagen pueden ser Utiles para
descartar infeccion en pacientes que presentan dolor

mas alld de seis meses tras la intervencion. La Rx
simple puede mostrar radioluscencia de la interfase
cemento-hueso>2 mm, osteolisis periprotésica y
modificaciones de los elementos del implante, al
igual que en el aflojamiento aséptico; la reaccién
periéstica es mas esEeciﬁca de infeccion. La
gammagrafia 6sea con *"Tc MDP no es valorable
en el primer afio postcirugia; en general tiene escasa
especificidad. La gammagrafia de referencia es la de
leucocitos marcados con In™* (S:81%), pero da
falsos positivos en las protesis no cementadas
(captacion de la medula Osea desplazada). Su
especificidad mejora si se realiza conjuntamente con
99mTc con coloide de sulfuro BMSs que sélo es
captado por la medula ésea (S:80%, E:94%) (40).
Entre las técnicas de reciente aparicion destacan, la
gammagrafia con Ac-antigranulocitos (**"Tc con Acs
monoclonales anti-NCA-90) que es mas rapida
(S:81%, E:80%) y la tomografia de emision de
positrones con fludeoxyglucosa F18 (S baja: 55%).
La gammagrafia con infecton ciprofloxacino 99Tc no
permite distinguir entre infeccion y aflojamiento. La
TAC y la RNM no son utiles para excluir la infeccion
protésica. En las figuras 2 y 3 se muestra un
algoritmo diagnéstico preoperatorio segun el tipo de
infeccion protésica.

El cultivo de los tejidos periprotésicos es la forma
mas sensible para aislar los microorganismos
causales y el procedimiento diagndstico de
referencia. Deben obtenerse 4-6 muestras
intraoperatorias para cultivo (8) incluyendo: puncion-
aspiracion de la articulaciéon antes de abirirla,
membrana sinovial y biopsia Osea periarticular,
material periprotésico y si se retira la protesis,
muestras de las cavidades endomedular y cotiloidea.
No se aconseja tomar muestras con torundas, las
liqguidas se inocularan preferiblemente en un frasco
de hemocultivo y las sélidas se cursaran en un frasco
estéril. La sensibilidad de los cultivos intraoperatorios
en estas condiciones es del 65-94% (5); los falsos
negativos suelen relacionarse con toma previa de
antibioticos (se aconseja suspender la antibioterapia
al menos dos semanas antes de la intervencion),
medios de cultivo inadecuados u organismos de
crecimiento dificil.

1.2.5. Tratamiento

En una gran mayoria de infecciones protésicas se
requiere un tratamiento combinado médico-
quirargico, con desbridamiento o retirada de la
prétesis y antibioterapia, para lograr la erradicacién
de la infeccidn (34). Es indispensable la identificacion
de los microorganismos responsables para
proporcionar una antibioterapia dirigida. Esta debe
alcanzar concentraciones elevadas, mantener una
buena actividad frente a las bacterias adherentes y la
poblacion sesil del biofilm y ser poco toxica en
pautas prolongadas. Apenas existen ensayos
controlados, prospectivos, con evidencia suficiente
respecto a los esquemas de tratamiento mas
idéneos (tipo de antibidtico, via y tiempo de
administracion). Los tratamientos antibioticos segun
microorganismo causal se exponen en la tabla 8.
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Rifampicina es el antibidtico de eleccién frente a
estafilococos, pero no puede administrarse en
monoterapia por el rapido desarrollo de resistencias
y debe combinarse siempre con otra droga
antiestafilocécica. La pauta oral prolongada de
rifampicina- fluoroquinolonas ha mostrado gran
eficacia y buena tolerancia en modelos animales y
en la infeccion humana (Al) (41,42). La necesidad
de su administracion durante periodos de 6-9 meses
no esta contrastada. Levofloxacino (750 mg/dia), por
su actividad in vitro y propiedades farmacodinamicas,
parece aportar ciertas ventajas en esta combinacién
(43,44). La mayoria de S.aureus sensibles a
meticilina lo son también a quinolonas, pero un 50%
de los SCN y la mayoria de los SARM en Espafa
son resistentes, lo cual debe tenerse en cuenta en
los tratamientos empiricos. Las combinaciones de
rifampicina con clindamicina o cotrimoxazol son
alternativas de gran eficacia. Los antibidticos f3-
lactamicos (cloxacilina y cefalosporinas) han sido las
drogas clasicas de eleccion frente a los cocos
grampositivos, pero requieren una via parenteral y
pierden gran parte de su actividad bactericida en el
seno del biofilm. Linezolid por su actividad frente a
S.aureus y SCN sensibles y resistentes a meticilina,
su biodisponibilidad oral del 100% y su alta
penetracién tisular podria ser una buena alternativa
en la infeccién protésica estafilococica y asi lo
sugieren los primeros resultados publicados (45). Su
toxicidad hematolégica puede suponer una limitacion
para su administracion prolongada.

En las osteomielitis por enterobacterias vy
P.aeruginosa, las quinolonas han demostrado
equivalencia con cefalosporinas o B-lactamicos junto
con aminoglucésidos (46). Hoy en dia, se consideran
los antibidticos de eleccion en la infeccion protésica
por BGN sensibles, por su mayor actividad
bactericida en el biofilm y su administracién oral (47).
Su utilizacién empirica debe tener en cuenta la
elevada tasa de resistencia de E.coli y otros BGN.
Ciprofloxacino es la mas utilizada; en el caso de

Tabla 6. Etiologia de las infecciones de protesis articulares.

infecciones por P.aeruginosa se aconseja aumentar
la dosis habitual y utilizar 2 antibiéticos en
combinacion las primeras semanas.

Los resultados obtenidos con los diversos
procedimientos quirargicos  son dificilmente
comparables, ya que se basan en estudios
retrospectivos con pautas heterogéneas de
antibioterapia. Sus indicaciones se muestran en la
tabla 9. El recambio de la protesis en dos tiempos
incluye retirada inicial de la protesis, antibioterapia
durante 6 semanas y colocacion de una nueva
protesis en el intervalo de 2 semanas—6 meses. Es el
tratamiento mas utilizado (curacion >80-92%) (48) y
el procedimiento de eleccién en infecciones crénicas
con tejidos blandos dafiados, presencia de pus,
fistulas o microorganismos de dificil erradicacion
(34). Los espaciadores impregnados de antibiotico
permiten mantener un menor acortamiento de la
extremidad y un grado de movilidad. El recambio en
un tiempo consiste en la colocacion de una segunda
protesis en el mismo acto quirdrgico en que se retira
la infectada y permite un mas facil implante y una
recuperacion funcional mas rapida. Algunos estudios
refieren tasas de curacion del 86-100%, pero su
eficacia es tema de controversia. Su empleo incluye
la fijaciébn con cemento impregnado con antibiotico
(49). En infecciones postquirdrgicas precoces o
hematégenas agudas es razonable plantear
inicialmente un desbridamiento con retencién de la
prétesis, si ésta no se encuentra aflojada, los tejidos
blandos estan en condiciones y se dispone de
antibioticos efectivos frente a los microorganismos
responsables [tasas de curacién 33-50% (series
retrospectivas) (50,51) y 71-100%  (series
prospectivas) (38,44]. Los resultados son mejores en
las infecciones por estreptococos 0 con
desbridamiento muy precoz (primeros 5 dias)
(50,52).

Microorganismos

%

Estafilococos coagulasa negativos
Staphylococcus aureus

Flora mixta

Streptococcus spp

Enterococcus spp

Bacilos Gram-negativos
Anaerobios

30-43%
12-23 %
10-11%
9-10 %
3-7%
3-6 %
2-4%

Zimmerli W et al(27):N.Engl J.Med 2004;351:1645-54
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Tabla 7. Clasificacion de las infecciones protésicas

Tipo de infeccién N° total casos (%) Origen Etiologia (%)
S.aureus (35),BGN (19,5),
Precoz (tipo 1):1er mes 107 (23-35) | Durante la cirugia SCN(19,5),anaerobios (14)
hongos (8)
Tardia croénica (tipo 2): SCN(44), S.aureus (27),
a partir del 1er mes. 194 (51-60,7) Durante la cirugia BGN (11), estreptococos (8)
anaerobios(8).
Hematdgena (tipo 3) 39 (9-14) Bacteriemia S.aureus (75),estreptoc(16)
SCN (8)
Cultivos intraoperatorios Aislamientos en el SCN (100)
+ (tipo 4) 11 ( 2,2-5) recambio articular,
sin sospecha de
infeccién.

Datos obtenidos de J.Zubeldia et al.Infecciones de prétesis ortopédicas en el Hospital Donostia. (Comunicacion 336); J.Garcia-
Lechuz, et al. Infeccion sobre proétesis articular.estudio retrospectivo clinico-microbioldgico, (Comunicacion 338); M.Riera.
Datos del grupo de nfecciones protésicas articulares de la REIP1.XI Congreso SEIMC (Bilbao, Mayo 2004).

Figura 2. Algoritmo de diagnéstico preoperatorio en infecciones de prétesis articulares postquirdrgicas precoces y
hematdgenas

Artritis hemat6gena o
artritis postquirdrgica precoz

Anamnesis y
Exploracion

Analitica con
hemograma,
VSGyPCR

Hemocultivos
Cultivo de herida quirargica o
posibles focos de sepsis

Artrocentesis
Citoquimica
Gram y cultivo de liquido articular

’ Diagnéstico ‘ ’ No diagndstico
[
[ |
Tratamiento Persiste sospecha Diagnéstico
alternativo

Desbridamiento
con toma de cultivos
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Artritis crénicas

Anamnesis y
exploracion

Figura 3. Algoritmo diagnostico en las infecciones protésicas articulares crénicas

Fistula cutanea | | No fistula
Retirada de Analitica
protesis en VSGy PCR
dos tiempos con Rx simple
recogida de muestras
I
I I
Aflojamiento No aflojamiento
de la protesis
tratamiento quirdrgico G grafia osea
con toma de muestras y/o artrocentesis
I
I I
| Diagndstico | | No diagnostico

Tratamiento quirdrgico
con toma de muestras

Descartar toma de antibiéticos
Valorar repetir artrocentesis
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Tabla 8. Tratamiento antibiético de la infeccion de prétesis articular segun los microorganismos responsables

Microorganismo Antibiético Dosis Via Recomendacion
Evidencia
S. aureus o SCN Cloxacilina 2g/6hs EV Al
Meticilin-sensible + rifampicina 1-2 semanas 450 mgr/ 12hs EV,Oral
seguido de Rifampicina 450 mgr/ 12hs Oral B3
+ Levofloxacino 750 mgr / 24hs  Oral
S. aureus o SCN Vancomicina * 1g/12hs EV B3
Meticilin-Resistente +Rifampicina** 2-6 semanas 450 mgr/12hs EV.Oral
seguido de Rifampicina 450 mgr/ 12hs Oral
+ Levofloxacino*** o 750 mgr / 24hs  Oral B3
+ Clindamicina **** o 600mgr/8h Oral B3
+ TMP-SMZ # o lcpDS/8hs Oral B3
+ Acido fusidico ## o 500 mgr/8hs  Oral
+ Linezolid & 600 mgr/12 hs  Oral
Streptococcus Penicilina G o 5mil.LU/6hs EV B3
Ceftriaxona 4 semanas 1-2gr/ 24 hs EV
Seguido de amoxicilina. 1gr/8hs oral
Enterococos (peni- Penicilina G o 5mil. U/6hs EV B3
sensibles) Ampicilina 29gr/6hs EV
+ gentamicina 2-4 semanas 3mgr/kg/d EV
seguido de amoxicilina (monodosis) Oral
1gr/8hs
Enterobacterias Ciprofloxacino 750 mg /12 hs Oral A2
(sensibles a
guinolonas)
P. aeruginosa Ceftazidima (o Cefepime) 2gr/8hs EV B3
+tobramicina 2 semanas (2gr/12h) EV
seguido por Ciprofloxacino  4mgr/kg/d Oral
(monodosis)
750 mg/ 8-12
hs
Anaerobios Clindamicina 2 a 4 sem 600 mgr / 6-8 EV B3
Seguido por Clindamicina hs Oral
600 mgr /8 hs
Infecciones mixtas Amoxicilina.clavulanico o 2gr/8hs EV B3
Carbapenems 2-4 semanas Segun EV
seguido de tratamiento compuesto

especifico segun

susceptibilidad

*Teicoplanina ev o im (400mgr/24h) es una alternativa con menor actividad. La duracién depende de la

sensibilidad a rifampicina y las otras alternativas orales

**|_a sensibilidad es variable: SARM cerca 90% S, SCN 70% S

*** | a mayoria de SARM son resistentes; SCN: 50% R

*% SARM 40-60% R, SCN 50% R
# Trimetoprim-sulfametoxazol: La mayoria de SARM son sensibles; SCN : 50% R
## No se puede administrar en monoterapia (desarrollo de resistencia)

& Existe Gnicamente una experiencia puntual
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Tabla 9. Tipos de tratamiento quirdrgico de la infeccion de protesis articular y sus indicaciones

Tipo de intervencién

Indicaciones

Contraindicaciones

Desbridamiento con retencion
de la prétesis +
antibioticoterapia prolongada
- prétesis cadera 2-3 meses*
- prétesis rodilla 2-6 meses*

Retirada de la prétesis y
reimplante en un tiempo +

antibioticoterapia 6 semanas

Retirada de la prétesis y
reimplante en dos tiempos**
+

Antibioticoterapia 6 semanas

Retirada de la prétesis sin

reimplante

Tratamiento antimicrobiano

supresor crénico

Amputacion

- Inf. precoz (tipol)
- Inf. hematdgena (tipo3)

- Inf. tardia-cronica (tipo 2)

- Inf. tipo 1 o0 3 con duracion de
los sintomas clinicos > 3
semanas

- Forma cultivos
intraoperatorios + (tipo 4)

- Inf. tardia-crénica (tipo 2)

- Inf. tipo 1 o 3 con duracion
de los sintomas clinicos >
3semanas en los que esté
contraindicado reimplante en
un tiempo.

Inmunodeprimidos severos
Usuarios de drogas EV activos
Infeccién cronica con protesis
aflojada o recidivantes en que
no es posible técnicamente la
colocacién de una nueva
protesis

Inf. tardia-crénica (tipo2) con
prétesis estable e imposibilidad
de reimplante, encamados,
mala calidad de vida.

Imposibilidad de controlar la
infeccién con los tratamientos
anteriores

1) Evolucién clinica de >1mes

2) Protesis inestable

3) Tejidos blandos en malas
condiciones

4) Microorganismo R a antibidticos que
actuan en biofilm

1) Tejidos blandos en malas
condiciones, presencia de fistulas.

2) Pus al abrir la articulacion.

3) Aislamiento microorganismos de
dificil tratamiento (SARM)

*Algunos autores aconsejan una duracién de 3 meses en el caso de la cadera y de 6 meses en el de la rodilla,
pero ello no esta basado en estudios controlados
** E| momento mas adecuado para el reimplante es un tema de controversia

1.3. CATETERES DE DERIVACION DEL LiQUIDO

CEFALORRAQUIDEO (LCR)

1.3.1.

Epidemiologia y etiopatogenia de

infeccion

La utilizacion de catéteres de derivacion del LCR ,
bien sea externa y transitoria [catéteres ventriculares
(DVE) o lumbares (DLE)] o interna y permanente
[shunts ventriculoperitonales (VP), ventriculoatriales
(VA), lumboperitoneales (LP)] es muy frecuente. Su
infeccion constituye una de las complicaciones mas
graves. Como paradigma de ambos tipos de
derivacion consideraremos principalmente las DVE y
los shunts VP por ser los mas frecuentes Las DVE se
utilizan para el tratamiento de urgencia de la
hidrocefalia aguda y para la monitorizacion de la
presion intracraneal (PIC) .

Las tasas de infeccion de las DVE oscilan entre 0-
22% (media 8,9%), y la de los shunts entre 2,7-
27% (media 4,2%). Cifras >10% para las primeras y
>5% para los segundos se consideran inaceptables.
En los catéteres no ventriculares de monitorizacion
de PIC son mucho menores (<0,6%) (53).

La colonizacién de la DVE se produce en el
momento de su insercion o, mas a menudo, en los
dias posteriores, a partir de la flora cutanea del
paciente o de la flora exégena. Los microorganismos
progresan por la superficie externa del catéter hasta
llegar al LCR ventricular o por via intraluminal si se
ha manipulado el sistema. La hemorragia
intraventricular o subaracnoidea, el traumatismo
craneal con fractura y fistula de LCR, la neurocirugia,
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la irrigacion del catéter, la presencia de una infeccién
sistémica y la duracion de la cateterizaciébn son
factores de riesgo de infeccién del LCR (53). Los
microorganismos pueden ser multiples, con
predominio de los estafilococos y una flora diversa
de BGNs, a menudo multiresistentes, dado que la
infecciébn suele ocurrir en las UCIs donde Ila
prevalencia de estas bacterias es mayor y el
paciente recibe a menudo algin tipo de
antibioterapia.

La infeccion del shunt ocurre habitualmente
durante el proceso de insercibn o con menor
frecuencia posteriormente, a partir de un decubito
cutaneo o desde la cavidad abdominal. El patégeno
causal mas frecuente es S. epidermidis seguido de
S. aureus y P. acnés. En los casos de infeccion
ascendente, puede encontrarse una flora fecal. En la
Tabla 10 se muestra la etiologia de una amplia serie
de infecciones del shunt en adultos.

1.3.2. Clinica

Pueden cursar inicialmente sin manifestaciones
clinicas. En el caso de las DVEs son las de una
ventriculitis, con o sin meningitis concomitante:
fiebre, disminucién de conciencia, * rigidez de nuca,
convulsiones, leucocitosis progresiva, etc. En el caso
de los shunts el inicio suele ser larvado, a menudo
de curso intermitente y prolongado, con sintomas
abdominales en los VPs, y con fiebre, como sintoma
fundamental, en los VAs. En otras ocasiones el
paciente se presenta con manifestaciones
neurolégicas de disfuncién del shunt, de evolucién
aguda o crénica, a las que cuando la disfuncion se
hace intensa se afiaden las de una ventriculitis. En
ambos tipos de derivacién, el LCR puede ser
citoquimicamente normal en fases iniciales, pero
posteriormente muestra pleocitosis  neutrofilica,
hipoglucorraquia e hiperproteinorraquia.

1.3.3. Diagnéstico

1.3.3.1. DVE: Se basa en las manifestaciones
clinicas y las caracteristicas citoquimicas, la tincion
de Gram vy el cultivo del LCR ventricular obtenido a
través del catéter. Debe diferenciarse entre una
contaminaciéon de la muestra, una colonizacion
aislada del catéter o una infeccién del LCR con
ventriculitis. Existe una cierta controversia respecto a
los criterios de infeccion, pero en vistas al
tratamiento consideraremos las siguientes
definiciones (53):

Contaminacion: Gram y/o cultivo positivos de una
Unica muestra de LCR, con citoquimica normal o sin
cambios y sin  manifestaciones clinicas de
ventriculitis.

Colonizacion del catéter: Gram y/o cultivo positivos
para el mismo microorganismo en mas de una
muestra de LCR, con citoquimica normal o sin
cambios y sin clinica sugestiva de ventriculitis.
Ventriculitis: Pleocitosis progresiva (54,55), con o sin
hipoglucorraquia o hiperproteinorrraquia, y tincién
Gram y/o cultivo del LCR ventricular positivos. Si el
Gram y el cultivo del LCR fueran negativos, el
diagndstico sera sélo de sospecha. En ocasiones,
los datos clinicos son poco especificos, ya que la
fiebre y la leucocitosis pueden ser debidas a otras

causas Yy la disminucion del nivel de conciencia y los
signos meningeos no son valorables en pacientes
con traumatismo, hemorragia cerebral y/o sedados.
La sospecha de infeccidn se incrementa si existe
fiebre elevada o neutrofilia progresiva sin otra causa
aparente, 0 aparecen nhuevas anomalias
neurolégicas o radiolégicas. En pacientes sin
hidrocefalia obstructiva el andlisis simultdneo del
LCR Iumbar puede ayudar a establecer el
diagnéstico de ventriculitis-meningitis.
1.3.3.2. Shunts VP/VA: Ante la sospecha de
infeccion, se analizard el LCR obtenido por puncién
del reservorio. La existencia de pleocitosis hara muy
probable el diagnéstico de infeccién. Excepto en los
casos con ventriculitis muy intensa, la pleocitosis es
usualmente moderada, con minimas o sin otras
anomalias. No raramente el LCR es normal durante
un tiempo prolongado en presencia de cultivos
repetidamente positivos. En general basta cultivar el
LCR en los medios convencionales durante 7-10
dias. En caso de sospecha de infeccién y cultivos
negativos es aconsejable obtener una muestra de
LCR en condiciones de anaerobiosis. Deberan
tomarse muestras de cualquier supuracién visible
sobre el trayecto del shunt. En los pacientes con
shunts VA los hemocultivos suelen ser positivos.
1.3.4. Tratamiento
1.3.4.1. DVE: Contaminacion: Obtener una segunda
muestra e iniciar tratamiento empirico sélo en el caso
de que se visualicen o se aislen BGNs.
Colonizacion del catéter: Recambiar de inmediato el
drenaje y administrar el tratamiento antibidtico
apropiado durante 3 dias.
Ventriculitis:  Ante esta sospecha o0 certeza
diagnéstica, iniciar de inmediato una antibioterapia
empirica basada en la tincion de Gram (Tabla 11) o
de algun cultivo positivo previo si lo hubiere; el
tratamiento etiolégico se expone en la Tabla 11.
Retirar cuanto antes el catéter ventricular o bien, si
se precisa el drenaje de LCR, recambiarlo
posteriormente por otro en el mismo lugar o, si es
posible, por un catéter lumbar. La duraciéon de la
antibioterapia dependera del organismo causal, pero
como minimo se mantendra unos 7 dias tras
constatar la esterilidad del LCR (Fig 4).
1.3.4.2. Shunts VP/VA: EIl tratamiento estandar
consiste en la administraciéon de antibiéticos y la
retirada del shunt infectado (Fig 5, Tabla 12). Una
vez curada la infeccién, se procede a la colocacion
de una nueva derivacibn o a la practica de una
ventriculostomia  endoscépica (56-58). Con
tratamiento antibiético solo, sin retirada del shunt
infectado, el porcentaje de curaciones ha sido muy
bajo (<40%) y la mortalidad alta (56,57). Este
tratamiento conservador sélo esta indicado en las
infecciones por S. pneumoniae, N. meningitidis o H.
influenzae o si existe imposibilidad o contraindicacién
para insertar un nuevo dispositivo.
Opciones quirargicas iniciales: a) Exteriorizacion
del catéter distal del shunt. Procedimiento sencillo,
gue facilita el drenaje del LCR, con lo que mejoran
los sintomas de malfuncién y contribuye con la
antibioterapia a lograr un rapido control de la
12
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infeccién. Es una medida provisional que no deberia
prolongarse mas de 3 a 7 dias. Si resultara inefectiva
por obstruccion alta del sistema o por persistencia de
la ventriculitis (por ej: ciertos casos de infeccion
ascendente por flora intestinal), estd indicada la
retirada inmediata del shunt y la insercion de una
DVE.

b) Retirada del shunt e insercién de una DVE en el
lado contralateral. Es el procedimiento mas
recomendado (curacion > 90%) (56,57). No obstante,
en los adultos supone otro orificio de trépano y el
riesgo de infeccion al introducir el nuevo catéter en
un LCR previamente infectado y de una
superinfeccion posterior del catéter .

c¢) Retirada del shunt e insercion de una DLE. Es un
procedimiento preferible por ser menos traumatico y
con menor riesgo de superinfeccion, pero es
aplicable  dUnicamente en las hidrocefalias
comunicantes.

Tratamiento definitivo: Se requerird una nueva
intervencién quirdrgica:

a) Si el paciente precisa de una nueva derivacion
interna, se procedera segin las caracteristicas del
LCR cuando se inicio la antibioterapia:

Si era citoquimicamente normal se aconseja retirar el
shunt externalizado o el catéter de DE a partir del 3%
dia de antibioterapia, e insertar en el mismo acto
quirargico el nuevo shunt en el lado contralateral o
lumboperitoneal, bajo la profilaxis antibiética habitual;
la antibioterapia sistémica se mantendra 24-48 h.

Si el LCR mostraba parametros de ventriculitis se
aconseja mantener el tratamiento antibiético
(sistémico+/-local) durante unos 7 dias (tiempo
habitualmente suficiente para su control), momento
en que se procede a la retirada del shunt
externalizado o del catéter de DE y a la insercién del
nuevo shunt en el mismo acto quirdrgico. Es
recomendable documentar en este periodo la
esterilizacion del LCR o su normalizacion
citoquimica. Se aconseja cultivar el catéter extraido y
obtener una muestra de LCR en el momento de la
insercion del nuevo shunt, a fin de confirmar “a
posteriori” su esterilidad. El tratamiento antibidtico se
continta durante unos 7 dias méas (14 dias en el
caso de infeccién por BGNs o E. faecalis).

b) Si esta indicada una ventriculostomia endoscopica
(hidrocefalia obstructiva), se aconseja realizarla
después de unos 7 dias de antibioterapia y, tras
verificar que es funcionante, se retira el shunt
externalizado o el catéter de DVE y se continda la

antibioterapia varios dias mas segun la etiologia de
la infeccién.

1.3.5. Prevencion de lainfeccién

1.3.5.1. Profilaxis antibidtica: En las DVE, la
indicacién de administrar antibiéticos durante toda la
duracion del drenaje no esté bien establecida, ya que
si bien puede disminuir la incidencia de infeccién del
LCR y también la de localizacion extracraneal,
predispone a la superinfeccion por microorganismos
multirresistentes, (BGN, MARSA, Céandida sp, etc)
(59,60). Si se recomienda la administracion
periprocedual (dosis preoperatoria), aunque ho
existen estudios controlados (apartado general
profilaxis, Tabla 2) (17,18,53). Un trabajo reciente no
mostrd diferencias en la incidencia de ventriculitis
tras profilaxis con cefuroxima periprocedual o
prolongada (4 vs 38%) (18).

En los catéteres de derivacion interna se
recomienda la profilaxis antibiética periprocedual en
base a varios metaanalisis que han mostrado su
utilidad, en especial si se parte de tasas altas de
infeccion (19,20). (Tabla 2).
1.3.5.2. Técnica de colocacién y manejo de las
derivaciones del LCR: Las medidas preventivas pre e
intraoperatorias (Tabla 1) son muy importantes en la
prevencion de la infeccién del shunt, principalmente
el correcto lavado del cuero cabelludo sin rasurado
del cabello y la habilidad del neurocirujano. Con un
protocolo perioperatorio extremadamente riguroso
Choux et al. redujeron la incidencia de infeccién del
shunt V-P de 7,75 a 1,04% (61).

La colocacion de las DVE se realizara
preferiblemente en quiréfano, pero puede llevarse a
cabo en cualquier otra dependencia del hospital si se
siguen estrictas medidas de asepsia (53) (Tabla 13).
El control citoquimico y microbiolégico rutinario del
LCR no se recomienda, si bien puede ser de utilidad
para la deteccion precoz de infeccidon en pacientes
con factores de riesgo (62). Dado que en las DVE la
incidencia de infeccion hasta el 3° dia es
practicamente nula y comienza a aumentar a partir
del 5° dia (63,64), se aconseja realizar el primer
control entre el 3° y 5° dia y, en adelante, cada 72
horas. Las muestras se obtendran de la llave mas
proximal en condiciones de maxima esterilidad
(lavado de manos, guantes estériles y talla). Los
recambios profilacticos del catéter no disminuyen la
incidencia de infeccion, y mas bien han resultado
perjudiciales (53,65), por lo que no se recomiendan.
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Tabla 10. Etiologia de 67 episodios de infeccién del shunt V-P en adultos
(Hospital Universitario de Bellvitge)

GERMENES N° EPISODIOS %
Estafilococos coagulasa negativa 33 49
Staphylococcus aureus -SM 6

Staphylococcus aureus -RM 2 12

Propionibacterium acnes
Bacillus sp

= Ol

Streptococcus mitis
Streptococcus pyogenes
Streptococcus pneumoniae
Enterococcus faecalis

PR RN

Escherichia coli 2
Serratia marcescens 2 7
Klebsiella oxitoca 1

Pseudomonas aeruginosa 3 4
Acinetobacter baumannii 1 1
Polimicrobianas * 6 9

* 2 ECN, 2 P.acnes, 2 P.aeruginosa

Tabla 11. Antibioterapia empirica de la infeccién de las derivaciones del LCR segun la tincién de Gram del LCR

a) Bacterias grampositivas: vancomicina 15 mg/kg/12h, i.v.
b) Bacterias gramnegativas: ceftazidima 50 mg/kg, o meropenem 2g/ 8h, i.v.
¢) No microorganismos: vancomicina + ceftazidima o meropenem (mismas dosis).
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Tabla 12. Tratamiento antibiotico de la infeccion de las derivaciones del LCR segln el microorganismo causal

Microorganismo Tto. eleccién Ttos. alternativos R/E
Estafilococos Cloxacilina i.v. 2-3 g/ 4h Vancomicina iv. 15 mg/kg /12h A2
sensibles a 10-14d (15mg/kg/6h en nifios) o
meticilina Vancomicina intratecal** 10 mg/ 12-
24h (66) + Vancomicina i.v. (3dias)
Estafilococos Vancomicinai.v. 10-14d o |Vancomicina intratecal B3
resistentes a Vancomicina intratecal + Vancomicina i.v. (3 dias)
meticilina +Vancomicina i.v. (3dias)
P. acnes Penicilina G i.v. 2-4 MU/ 4h Ceftriaxona i.v. 0 i.m. 50 mg/kg (méax. B3
Streptococcus 10-14d 4q) / 24h o]
viridans Vancomicina i.v.
Enterococcus Ampicilina i.v. 3-4 g/6h 14-21 d | Vancomicina i.v. A2
faecalis + Gentamicina i.v. 5mg/kg/24h t
o intratecal** 5 mg/12-24h Vancomicina intratecal
E.colii Ceftriaxona i.v./ i.m. 14-21 d Aztreonam i.v. 2g/8h. A2
K. pneumoniae | o Cefotaxima i.v. 50 mg/kg/6h
Enterobacter sp | Meropenem i.v. 30 mg/kg/8h Cotrimoxazol i.v/ oral, 320/1600 mg/6- B3
Serratia sp 14-21d 8h. o Ciprofloxacino i.v. 400-
E.coli y Klebsiella 600 mg/8h o Gentamicina
BLEAs+ intratecal 5 mg/12-24h + Gentamicina
i.v. 5 mg/kg/24h (3-7 dias)
P. aeruginosa Ceftazidima i.v. 50 mg/kg/8h Tobramicina intratecal +Tobramicina B3
+ Tobramicina intratecal** 5-10 |i.v. (3-7 dias) 0
mg/ 12-24h 14-21d + Meropenem i.v. 0
Tobramicina i.v. 5mg/kg/d (3-7 | Ciprofloxacino i.v. 400-800 mg/8h
d)
A. baumanni Meropenem i.v. 30 mg/kg/8h Colimicina base intratecal** 10 B3
14-21d mg/12h + Colimicina base i.v. 66,6 mg
(2 MU) / 8h (3-7 dias) o Colimicina
V.

* Fallo terapéutico, alergia a beta-lactamicos o razones de conveniencia.
** A través del catéter de derivacion externa o en el reservorio del shunt externalizado, con pinzamiento posterior de los
mismos durante al menos 1 h.
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Tabla 13. Recomendaciones de asepsia quirirgica para la colocacion del las DVE

1. Rasurado del cuero cabelludo en el punto de entrada. C3

2. Medidas de asepsia del cirujano (gorro, mascarilla, lavado de manos con jabon
yodado/clorhexidina, bata y guantes estériles). A2

3. Incisién cutanea y twist drill en region prefrontal A2

4. Puncion ventricular y tunelizacién subcutanea del catéter (5 cm), exteriorizandolo a
nivel de la linea de implantacion del cabello, y fijandolo a la piel con puntos de seda
B3

5. Cobertura del punto de salida y de las conexiones con apositos impregnados con

povidona yodada. A2

Obtencion de muestras de LCR para analisis citoquimico, Gram y cultivo. C3

7. Cura del punto de insercién cada 24h, en condiciones estériles, con apdsito
impregnado de povidona yodada y vigilando posibles signos de infeccion y fuga de
LCR en el punto de entrada. A2

8. Lavado de cabeza con solucién de povidona yodada y cambio de los apodsitos de las
llaves cada 3 dias. B3

9. En caso de salida del catéter del sistema ventricular, se considerara contaminado y
no se reintroducira, sino que se colocara un nuevo catéter, a través del mismo
orificio de entrada si éste no muestra signos de infeccién, o de un nuevo orificio en
el lado contralateral en caso contrario. B3

10. Laretirada del DVE se realizard en cuanto sea posible. A2

o
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Figura 4. Aproximacioén practica a la infeccion de un catéter de derivacion externa de LCR

|

Infeccion catéter derivacion externa ‘

|

Inicio inmediato antibioterapia

Si Drenaje LCR innecesario

i
l

Retirar catéter

l Si Drenaje LCR necesario ‘

Evolucidn satisfactoria de la infeccion ‘

‘ Evolucién inicial insatisfactoria de la infeccion ‘

’ Shunt innecesario ‘ ’

Shunt necesario

‘ ’ Recambio inmediato del catéter‘

Retirada de catéter
Antes de finalizar
la antibioterapia

Recambio de catéter
a los 5-7 dias de antibioterapia
s6lo si la tincion de Gram o el
cultivo persisten +

Nuevo recambio de catéter
a los 5-7 dias de antibioterapia
sélo si la tincion de Gram o el

cultivo pesisten +

Completar antibioterapia
hasta un total de 14-21 dias

Retirada catéter
Insercién shunt
7-10 dias después
del dltimo cultivo +

Retirada catéter
Insercién shunt
7-10 dias después
del dltimo cultivo +

Completar antibioterapia
hasta un total de 14-21 dias

Completar antibioterapia
hasta un total de 14-21 dias
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Figura 5. Aproximacion practica a la infeccion del shunt de LCR
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Ventriculostomia endoscépica

Completar antibioterapia Retirada DVE a los 7-10 dias
hasta un total de 14-21dias +
Insercién de nuevo shunt (contralateral o LP)
o Ventriculostomia endoscopica

Completar antibioterapia
hasta un total de14-21dias
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1.4. OTROS BIOMATERIALES
1.4.1. Implantes oculares.

Incluye las queratitis y Ulceras corneales de lentes
de contacto, la infeccién de la queratoplastia en el
transplante de cornea, la escleritis secundaria a
infeccion de implantes esponjosos de silicona en
cirugia de desprendimiento de retina y la
endoftalmitis secundaria a cirugia de cataratas con
implantacion de lentes intraoculares (LIO). Su
frecuencia oscila entre un 5% (lentes de contacto
correctoras) y un 0,1-0,3% (LIO).

La patogenia es similar a la de otras infecciones
protésicas (67,68). Suelen producirse en el
postoperatorio, por contiglidad, afectando las
suturas y la prétesis con formacién del biofilm (68).
La gravedad depende de la técnica quirargica, dafio
y abrasion corneal, grado de penetracion tisular,
mecanismo de produccién, (69) y factores del
huésped (edad, diabetes, disproteinemias). Los
microorganismos mas frecuentes son los cocos
grampositivos (70), pero el espectro microbiano es
muy diverso, abarcando cualquier especie capaz de
adherirse a los materiales o contaminar soluciones
de lavado, como M. chelonae, M. goodii y otras
micobacterias atipicas (71), bacterias habitualmente
contaminantes como Propionibacterium sp. (72),
hongos tipo Candida, y Paecilomyces y parasitos
como Acanthamoeba, que contaminan los liquidos
de conservaciéon de lentes de contacto (73).
Globalmente S. aureus produce un 25% de las
queratitis postimplante y un 31% de las endoftalmitis
postoperatorias, S. epidermidis un 7% y 38-58%
respectivamente y P. aeruginosa entre el 15% vy el
20% de queratitis postimplante. Las infecciones
polimicrobianas y mixtas son frecuentes (67). La
clinica puede aparecer rapidamente tras la
colocacién de la lente o el implante, con graves
sintomas de endoftalmitis en el postoperatorio
inmediato (entre 7 y 32 dias) o de forma larvada
desde 1 mes hasta 2 afios tras la implantacion
(74,75). Los sintomas mas frecuentes son la
disminucién de agudeza visual y el dolor ocular de
intensidad variable. También aparece cefalea,
eritema e inflamacion palpebral y conjuntival,
escozor, fotofobia, lagrimeo y secrecion purulenta.
La fiebre alta es poco frecuente. El examen con
lampara de hendidura es esencial para el diagnostico
de las queratitis y ulceras corneales y permite
realizar bajo anestesia tépica un raspado corneal o
biopsia con punch para tinciones (Gram, calcofllor,
Giemsa) y cultivos microbiol6gicos (agar sangre,
agar chocolate, medios liquidos de tioglicolato y agar
Saboureaud) (A2). En la infeccibn de lentes
intraoculares se precisa de puncién y cultivos de
humor vitreo, incluso vitrectomia. El uso de
microscopia electronica sobre el material biopsiado
asi como las técnicas de imagen como el TAC o
RMN (75,76) para localizar restos de cuerpos
extrafios mejoran el diagnostico (A2).

El tratamiento de las infecciones de lentes de
contacto, queratoplastias y plastias de silicona
requiere la extraccidon del material contaminado y la

pauta antibiética. La antibioterapia topica empirica
con cefazolina y aminoglicésidos cada 15-60 minutos
es el estandar inicial (A2). Esta pauta se ajusta a las
48 horas segun los resultados del cultivo y la
evolucion clinica y se mantiene 10-14 dias. En caso
de sospecha de Pseudomonas (queratitis asociada a
lentes de contacto) se incluiria ceftazidima, ticarcilina
o quinolona topica (B3). En caso de infeccion fungica
(lentes de proteccion) se utiliza natamicina 5%, gotas
de anfotericina B 0,1-1%, miconazol topico o
subconjuntival, y fluconazol o itraconazol orales (A3-
B2). El tratamiento de la infeccién por Acanthamoeba
se realiza con propamidina al 0,1%, neomicina y
miconazol al 1%. Como adyuvantes se utilizan
ciclopléjicos para evitar el espasmo ciliar (B2).

En las endoftalmitis secundarias a infeccién de
LIO, su extraccibn supone un riesgo quirdrgico
afladido (hemorragia, desprendimiento de retina) y
no conlleva el restablecimiento de la agudeza visual.
El tratamiento antibiético intravitreo a dosis altas
(vancomicina 1 g y amikacina 400 pg), acompafado
de instilaciones de antibioticos en el saco conjuntival
2-3 veces/dia y antibioterapia sistémica ha sido
curativo. La duracion del mismo es variable: 5-14
dias. En las endoftalmitis fangicas el tratamiento de
eleccién es Anfotericina B intravenosa e intravitreo.
Se reserva el fluconazol oral para el tratamiento de
mantenimiento (73). En ciertos casos el uso de
esteroides topicos es beneficioso (B2).

1.4.2. Implantes dentales.

Los implantes dentales intradseos se integran en
el esqueleto mandibular a través de sujecciones de
titanio. La unién entre el hueso alveolar y el titanio es
sélida, inmévil y sellada herméticamente (con
hidroxiapatita). No obstante, sometidos a la tensién
mecéanica pueden desgastarse y algunos son
susceptibles de infectarse. La infeccibn no es
frecuente (4-9%), producida por una microflora
polimicrobiana de origen dental. ElI implante
deteriorado se coloniza por especies infra-gingivales
como Porphyromonas gingivalis, Bacteroides
forsythus, Fusobacterium nucleatum, Campylobacter
gracilis, Streptococcus intermedius, Actinobacillus
actinomycetemcomitans, = Capnocytophaga  spp,
Eikenella corrodens and Peptostreptococcus micros.
El tratamiento debe ser dirigido contra la flora
especifica de cada infeccion (77). El uso de
clorhexidina en la asepsia quirdrgica es
recomendable como medida de prevencion (A2). En
algunos casos, la infeccion se caracteriza por la
pérdida progresiva de tejido 6seo periimplante y un
area radioluciente periapical con formacioén de fistula,
circunstancia que refleja una verdadera osteomielitis
(78). En raras ocasiones se puede derivar riesgo vital
por la diseminacion de la infeccion por el espacio
cervical profundo y producir mediastinitis (79).

Los principios del tratamiento se basan en el uso
de antibiéticos con actividad anaerobicida, el
desbridamiento quirdrgico y la retirada del implante
(B3). En este tipo de cirugia reparadora y con
implante hay clara indicacién de profilaxis antibiética
para evitar complicaciones (80) (A2).
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1.4.3. Implantes mamarios.

La incidencia de este tipo de infecciones en
reconstruccidn mamaria y el uso de implantes y
expansores protésicos varia del 1 al 24% (media
2,5%). La exposicibn a radioterapia y la
linfadenectomia aumenta el riesgo de infeccién 5-6
veces (81). Si la prétesis queda expuesta el riesgo
de infeccién y de exteriorizacion de la misma es
mayor. El tipo de protesis favorece la aparicion de
infeccién precoz (solucién salina) o tardia (silicona-
gel); en el 65% del global de casos la infeccién es
precoz. Las infecciones tardias se producen tras
bacteriemias secundarias o procedimientos invasivos
fuera de la mama. La flora en la glandula mamaria
suele provenir de la piel y conductos areolares,
alcanzando la proétesis por contigliidad y raramente
por via hematdgena. La infeccién subclinica puede
ser causa de la contractura capsular inicial (82). Los
sintomas suelen ser locales (dolor, supuracion,
fisuras, contractura capsular), acompafiados a veces
de sintomas generales inespecificos (artralgias,
astenia, exantema, febricula). Las infecciones
pueden ser polimicrobianas (S. epidermidis,
Clostriidum, Peptoestreptococos). Entre las
monomicrobianas destacan las producidas por S.
aureus, Corinebacterias, Propionibacterium
Enterococcus, E. coli, Klebsiella, Serratia
marcescens, y por su dificultad de erradicacion
Mycobacterium  avium  (83). El tratamiento
conservador con nueva cobertura y antibidticos es
curativo en 50% de casos en infecciones leves. A
menudo la protesis tiene que acabar extrayéndose
en las primeras semanas o a lo largo del afio de su
colocacion. Las infecciones mas graves requieren
un recambio del implante en dos tiempos como la
cirugia de recambio de las prétesis ortopédicas
infectadas. En primer lugar se retira el implante
infectado, se desbrida la pericapsula y se administra
antibioterapia sistémica especifica 14 dias; a los 6
meses se retira el implante contralateral si lo tiene y
se repone un nuevo par de implantes en diferente
plano muscular de forma simétrica (81). El curetaje
de la cavidad del implante, la capsulectomia parcial o
total y diversos colgajos cutaneo-musculares son
otras técnicas a considerar (84).

1.4.4. Prétesis de pene

Hoy en dia los implantes protésicos de pene
suponen una alternativa al tratamiento de la
disfuncidn eréctil organica irreversible en un 15% de
casos-candidatos. Su infeccién se observa en el 1-
10% de casos (hasta el 18% en reintervenciones) y
es una complicacion catastréfica (85). Los principales
factores de riesgo son el tratamiento con
inmunosupresores, la diabetes, la paraplejia y las
infecciones urinarias previas. La fuente de
contaminacion inicial es la piel y la herida quirdrgica,
por ello predomina S. epidermidis. Sin embargo,
también se han descrito casos debidos a S. aureus,
Pseudomonas, Candida y gonococo. En realidad en
un gran numero de prétesis de pene sin clinica de
infeccion pueden aislarse SCN (85) En un estudio
retrospectivo, se observd una reduccion del 82% en

la tasa de infeccién a los 60 dias en un grupo de
pacientes con protesis impregnadas con antibiéticos
(rifampicina y minociclina) (86) respecto a un grupo
con implante sin antibiéticos (B2). Otros autores (87)
han obtenido un efecto bactericida durante 3 dias
frente a S. epidermidis, utilizando capas
antiadherentes bafiadas en diferentes antibiéticos
(gentamicina y bacitracina) adosadas a las proétesis
hinchables.

El tratamiento depende del microorganismo
causal y la posibilidad de su erradicacion completa y
de la gravedad de la infeccion. Suelen utilizarse
pautas de antibioterapia que incluyen una
combinacion con rifampicina durante un minimo de 2
semanas (B3).Se prefiere la sustitucion quirdrgica en
dos tiempos, dejando una prétesis maleable en los
cuerpos cavernosos hasta el implante de una nueva
4-6 meses después. El rescate en un tiempo
propuesto por Mulcahy es una alternativa (88). En el
momento del diagnéstico (celulitis 0 absceso en la
herida), se inicia una antibioterapia sistémica durante
3 dias. Si se observa mejoria, se presupone que
existe una alta posibilidad de rescate y se procede a
la extraccion de todo el material protésico, a la
realizacion de un lavado con antisépticos y a la
reimplantacion de una nueva protesis; la
antibioterapia se modifica segun resultado de los
cultivos. La tasa de curacion con este método fue del
84% a lo largo de 11 afios (88).

1.4.5. Dialisis peritoneal (89,90)

Las infecciones de Ilos injertos vasculares
utilizados para la hemodialisis se comportan como
otros injertos vasculares. La incidencia de
bacteriemia no es mayor de 0,2 episodios por
paciente en didlisis/afio. La mayoria tienen su origen
en el acceso vascular. Pueden ser precoces o
tardias, estas Ultimas causadas en el 70% por
estafilococos comportan mayor gravedad por un
namero de complicaciones sépticas a distancia y
mortalidad hasta el 18%. La retirada del injerto es
primordial sobre todo si después de 3-4 dias de
correcta antibioterapia no se objetiva mejoria clinica
(A2). Tras 48 horas de tratamiento adecuado se
puede colocar el catéter en otra localizacion.
Cloxacilina, cefazolina y vancomicina son los
antibioticos mas utilizados.

Las infecciones asociadas a didlisis peritoneal
(IADP) presentan algunas diferencias segun el tipo
de dialisis: Didlisis peritoneal urgente (alto riesgo de
infeccion originada en el punto de insercion del
catéter); Dialisis intermitente, menor frecuencia de
infeccion que la peritoneal ambulatoria continua
(DPAC) o la nocturna (DPIN). Las infecciones estan
producidas por la flora del paciente y la puerta de
entrada puede ser: intraluminal (30-40%, desde la
aguja, canula o liquido de didlisis como M. fortuitum,
M. chelonae en DPIN), periluminal (20-30%,espacio
piel-catéter o tanel subcutaneo),transmural (25-30%,
flora entérica polimicrobiana), hematégena (5-
10%,bacteriemias secundarias), ascendentes (2-
5%,fistulas de vagina, trompas y peritoneo). La
bacteriemia secundaria a IADP es muy rara. La
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etiologia se relaciona con la puerta de entrada,
siendo SCN y S. aureus los mas frecuentes en los
dos primeros tipos de infecciones, seguidos de
corinebacterias y Candida sp. La infeccion se
caracteriza por un cuadro de peritonitis de gravedad
variable, de rapida aparicion (<48 horas) con fiebre,
dolor abdominal, naldseas y vémitos. Puede existir
descarga purulenta o signos inflamatorios discretos a
nivel del orificio de salida o en el tinel del catéter, lo
gue puede requerir una evalucion clinica cuidadosa
para su deteccién. Para confirmar el diagnostico
clinico se aconseja (B1) realizar un recuento celular
del liquido peritoneal (deteccion de neutrofilia o
predominio de mononucleares) y el cultivo de

amplios volimenes de este liquido en busqueda de
bacterias (80-92%), hongos (2-10%) y micobacterias
(2-5%); en un 30% de casos el cultivo puede ser
estéril. Se recomienda centrifugar la muestra e
incubarla en medios enriquecidos (frascos Bactec
hemocultivos) (C2). El tratamiento (91) se basa en la
antibioterapia intraperitoneal empirica segun los
datos epidemiolégicos de cada centro (Tabla 5) y no
se requiere administracion intravenosa. La retirada
precoz del catéter debe realizarse en infecciones
persistentes del tlnel, recurrencias, infecciones
fungicas, por micobacterias o peritonitis fecal que
requiera laparotomia (B1).

Tabla 14. Tratamiento de la peritonitis asociada a DPAC (Adaptado 90,91). B1-B3
Tratamiento empirico inicial: Vancomicina 1-2 g i.p. y Ceftazidima 500 mg/l i.p. dosis de carga, luego 125 mg/l i.p.
0 aminoglicoésido 1,7 mg/Kg peso dosis de carga i.p. y luego 8 mg/L de mantenimiento.(B3)

Cultivo negativo en 2-3
dias

Cultivo +: Gram positivos

Cultivo +: Gram negativos

durante 7 dias (1-2 ¢
segun peso)
Suspender aminoglicdsido

Continuar con | Continuar con vancomicina 2 |Continuar ceftazidima 125 mg por
vancomicina 2 dosis mas | dosis mas durante 7 dias

Suspender aminoglicésido

litro en cada IC o aminoglicosido 8
mg por litro en cada IC durante 7
dias, luego 6 mg litro cada IC
Suspender vancomicina

Antibiético oral segun
antibiograma

Cultivo + S. aureus (B1)

Peritonitis fecal

cotrimoxazol (1 Forte bid)
o

cefalexina 250/8 h con
rifampicina

levofloxacino  500/24 h | Continuar con vancomicina 2 |lIgual que en la peritonitis por Gram
u dosis mas durante 7 dias
ofloxacino 300/24 h | Afadir rifampicina 600 mg vo
o] Suspender aminoglicésido

negativos afiadir
metronidazol 500/8 h vo, iv
Considerar cirugia (B1)

Peritonitis fungica

Reaccion HPS a vancomicina

Peritonitis Pseudomonas

cada bolsa cada 2 dias o | intercambio
anfotericina B 25 mg-24h
iv, con flucitosina 1 g dia
Vvo.

fluconazol 150 mg ip en|clindamicina 150 mg/I

cada | aminoglicosido 8 mg por litro en
cada IC durante 7 dias, luego 6 mg
litro cada IC durante 14 dias
afiadiendo ceftazidima 125 mg-lip o
imipenem 500 mg carga, 100 mg-l ip

i.p. intraperitoneal (IC intercambio en 2 litros, en 6 horas); bid dos veces al dia; vo. oral; i.v. intravenoso.

2. RECOMENDACIONES

1. Profilaxis antibidtica cirugia de implante — Dosis
antibiético  preintervencién  (15-60min);refuerzo-
intervenciones >2-3h;cefazolina/cefuroxima,
glicopéptidos.  Atroplastias  cadera/rodilla-A  |[;
Recambio valvular cardiaco, bypass, coronario,
cirugia vascular—A 1/1l; Shunts LCR-A II; Catéteres
ventriculostomia —B lll; Implantes dentales C llI;
Mamoplastias C Il; Protesis pene — B 1.

2. Infeccidn prétesis articulares

Criterios diagnoésticos artroplastia precoz (IAP) o
tardia (IAT). - liquido articular purulento/pus
periprotésico, fistula, mismo microorganismo en = 2
cultivos de liquido sinovial/tejido periprotésico, > 5-10
PMN x ¢ en muestras histologicas intraoperatorias
sin otra causa conocida.

Utilidad  pruebas complementarias: PCR -
Sensibilidad (S) 96%, especificidad (E) 92%; Liquido
articular > 1700 leucocitos/mm® /> 65% PMN — S

94-97%, E 88-98%; Gammagrafia leucocitos con
In*** + 99mTc con coloide BMSs —S 80%, E 94%;
Sensibilidad cultivos operatorios IAT — S 65-94%
Tratamiento - IAP/hematégenas: desbridamiento
quirdrgico, retencion protesis y antibioterapia = 6
semanas (A 2). IAT: retirada protesis, reimplante
uno/dos tiempos, antibioterapia 6 semanas (A 2).
Antibioterapia: estafilococos sensibles - rifampicina-
fluorquinolonas (A 1); duracion 2-6 meses si se
mantiene la artroplastia (B 3); infecciones por BGN
ciprofloxacino 8 semanas (A 2).

3. Infecciones catéteres de derivacion de LCR
Criterios diagnosticos DVE/shunts VA/VP - clinica,
caracteristicas citoquimicas, tincibn de Gram vy
cultivo LCR ventricular (por catéter o puncién de
reservorio). Diferenciar-contaminacion, colonizacién
del catéter o ventriculitos (B 3).

Tratamiento  DVE - Antibioterapia empirica
inmediata, recambio de catéter a los 5-7 dias solo si
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Gram o cultivo persisten +, retirada de catéter-
insercion de shunt a los 7-14 dias del dltimo cultivo +
(B3)

Tratamiento shunt VA / VP — Antibioterapia empirica
sisttmica + local y externalizacion del shunt,
recambio de shunt (7-10 dias), completar
antibioterapia hasta un total de 14-21 dias. Si
evolucién inicial insatisfactoria/grave, retirada de
shunt, insercion DVE, retirada DVE-insercion nuevo
shunt a los 7-10 dias, completar antibioterapia (B 3).
Antibioterapia: Infecciones  estafilococicas y
estreptococicas - 10-14 dias; enterococicas y BGN —
14-21 dias. Vancomicina (Al), aminoglucésidos y
colistina (B3) pueden utilizarse por via local intratecal
4. Infecciones de otros biomateriales

Tratamiento de infecciones de lentes de contacto,
gueratoplastias y plastias de silicona - extraccion del
material contaminado, antibioterapia tépica empirica
(A2); se ajusta con resultados del cultivo (10-14
dias).; endoftalmitis secundarias a infeccién de LIO —
antibioterapia intravitrea, subconjuntival y sistémica
(5-14 dias). (B2).

Implantes dentarios intradseos - antibidticos con
actividad anaerobicida, desbridamiento quirdrgico y
retirada del implante (B3).

Protesis mamarias — infecciones leves conservador,
nueva cobertura y antibiéticos. Infecciones graves-
recambio en dos tiempos, con antibioterapia
sistémica 14 dias; reimplante bilateral a los 6
meses.(B2)

Protesis de pene — Rifampicina en combinacién = 2
semanas (B3); sustitucién quirdrgica en dos tiempos,
reimplante a los 4-6 meses.

Catéter peritoneal — usualmente antibioterapia
intraperitoneal empirica; retirada precoz del catéter -
en infecciones persistentes (B1).

3. RESUMEN

En la infeccion de cirugia protésica, las bacterias se
adhieren a los biomateriales y forman biofilms, en los
que se muestran resistentes a los antibiéticos. La
antibioterapia suele controlar los signos de infeccion,
pero el cuadro recidiva si no se retira el biomaterial.
Rifampicina, fluorquinolonas y macrélidos son los
antibioticos mas eficaces. Un 65% de los casos son
debidos a S.aureus o ECN. Los cultivos
microbiolégicos requieren medios liquidos
enriquecidos e incubacion prolongada.

Diagnostico de infecciones de  artroplastias
postquirargicas precoces (IAP), hematdgenas vy
postquirargicas tardias (IAT): dolor local con/sin
fiebre, limitacion articular, signos inflamatorios herida
o fistula cutdnea; aumento VSG y PCR. En las
agudas: hemocultivos, cultivo de exudado de herida
u otros focos; artrocentesis (recuento leucocitario,
gram y cultivo). En IAT: rx simple (radioluscencia
con/sin  aflojamiento); gammagrafia leucocitos
marcados; aspiracion/biopsia articular. Confirmacion
diagnéstica quirdrgica: cortes congelados (5-10 L x c)
y cultivos microbiolégicos (> 2 positivas/ 4-6
muestras remitidas)

Tratamiento inicial de IAP y hematégenas:
desbridamiento quirargico con retencion de la
prétesis y antibioterapia prolongada. En las IAT o en
IAP de varias semanas de evolucion: retirada de la
prétesis y reimplante en uno o dos tiempos y
antibioterapia  durante 6 semanas, segun
microbiologia responsable; en infecciones
estafilococicas utilizar rifampicina-levofloxacino 2-6
meses si se mantiene la artroplastia; en infecciones
por BGN ciprofloxacino 8 semanas.

En el caso de los catéteres de derivacién externa
(DVE) de LCR y shunt ventriculo-peritoneales (V-P),
la sospecha de infeccion se basa en las
manifestaciones clinicas y caracteristicas
citoquimicas, tincion de Gram vy cultivo del LCR
ventricular.

En infecciones de catéter DVE se iniciara
antibioterapia y si la evolucion es satisfactoria se
recambia el catéter tras 5-7 dias y si no lo es se
recambia el catéter de inmediato; la retirada del
catéter y la insercion de un shunt se realiza a las 2-3
semanas; la antibioterapia se prolonga 14-21 dias
segun el microorganismo responsable.

En infecciones del shunt VP se iniciara antibioterapia
y se externalizara el shunt; si la evolucion es
satisfactoria se recambia el shunt a los 5-10 dias y si
es insatisfactoria, se retira el shunt y se inserta
inicialmente una DVE y a los 5-10 dias un nuevo
shunt; la antibioterapia se prolonga 7-14 dias

El tratamiento de las infecciones de otro tipo de
biomateriales, incluyendo implantes oculares,
dentales intradseos, mamarios y de pene suele
requerir la retirada protésica y la correspondiente
antibioterapia; a menudo se prefiere un recambio en
dos tiempos.

Las infecciones asociadas a dialisis peritoneal
ocasionan una peritonitis, que se trata con
antibioterapia intraperitoneal; la retirada del catéter
solo es necesaria en casos determinados.
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