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RESUMEN 

 

Introducción. Se ha demostrado que la detección de los pacientes colonizados 

por S. aureus y su erradicación previene infecciones nosocomiales por el mismo en 

diferentes ámbitos médico-quirúrgicos. La IPA es una complicación en aumento cuyo 

principal agente causal es S. aureus. 

Material y métodos. Estudio prospectivo de intervención. Se realizó estudio de 

detección de colonización nasal de S. aureus mediante cultivo en pacientes con 

indicación de artroplastia de cadera o rodilla en el Hospital Príncipe de Asturias, durante 

el período del 1 de Enero a 31 de Diciembre de 2011. A los pacientes colonizados se les 

indicó un tratamiento con mupirocina intranasal y baño con clorhexidina durante 5 días. 

Se comparó la incidencia de IPA por  S. aureus respecto a un grupo control de pacientes 

a los que se realizó el mismo tipo de cirugía entre el 1 de Enero y el 31 de Diciembre de 

2010. 

Resultados. En el período de intervención se realizaron 416 cirugías de prótesis 

articular. Se realizó estudio de colonización nasal a 382 pacientes (91,8%) de los que 

102 fueron positivos (26,7%) y recibieron tratamiento descolonizador. La incidencia de 

IPA por S. aureus a los 12 meses fue de 0,5% (2 casos) frente a 2,3% (9 casos) del 

grupo control (OR 0,2; IC 95% 0,4 a 0,9; p=0,04).   

Conclusiones. En este estudio, un protocolo de detección de colonización nasal 

de S. aureus y descolonización de los pacientes portadores produjo un descenso de la 

incidencia de IPA por S. aureus.  
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1.1 RESEÑA HISTÓRICA DE LA CIRUGÍA DE ARTROPLASTIA 

Que se conozca, el ser humano padece artrosis, al menos, desde la era 

paleolítica1. Las prótesis articulares han supuesto un gran avance en el tratamiento de 

las artropatías crónicas y han logrado una importante mejoría en la calidad de vida para 

estos pacientes2,3, lo que ha provocado que la técnica se haya popularizado 

notablemente.  

Hasta el siglo XIX, la amputación de la extremidad era la solución más 

ampliamente utilizada para el tratamiento de la patología articular4. Ya en la segunda 

mitad del siglo XVIII, el Dr. Henry Park, de la Enfermería Real de Liverpool, ciudad 

portuaria con intensa actividad comercial adonde acuden muchos marineros con 

lesiones antiguas en las extremidades, empieza a cuestionarse esta solución y plantea la 

posibilidad de la escisión de la articulación5. También el cirujano militar prusiano 

Johann Ulrich Bilguer clama contra el excesivo número de amputaciones en una Europa 

asolada por las guerras6. Sin embargo, en un mundo sin técnicas anestésicas, la facilidad 

de la amputación frente a otras técnicas la hace prevalecer. 

Se atribuye al Dr. Antonhy White del Hospital Westminster de Londres la que se 

considera primera artroplastia de resección, que realiza en 1821, en este caso de cadera,  

aunque con malos resultados sobre la estabilidad de la misma7.  

La idea de realizar una cirugía para recuperar la movilidad de una articulación 

rígida data de pocos años después. En 1826, en el Hospital General de Pensilvania, el 

Dr. John Rhea Barton realiza, a un marinero de 21 años con rigidez de la cadera, una 

osteotomía correctora intertrocantérica sin anestesia en 7 minutos, con el fin de 

provocar en el postoperatorio una pseudoartrosis para que los extremos se recubrieran 

de fibrocartílago y se mantuvieran unidos por una cápsula fibrosa. Tres meses después 

de la cirugía el paciente caminaba con un bastón, aunque terminó perdiendo la 

movilidad a los 6 años8. La técnica es imitada durante los años siguientes con resultados 

desiguales y posteriormente el Dr. Auguste Stanislao Verneuil comunica el uso de 

partes blandas como material de interposición para evitar la anquilosis de la 

articulación, primero en una cirugía de mandíbula y después en la rodilla9. Otros 

cirujanos realizaron numerosos intentos con diversos materiales, pero sin buenos 

resultados4.  
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En esa época, la tuberculosis es la principal causa de artropatía. A finales del 

siglo XIX, el profesor Themistokles Glück presenta en el congreso de Berlín las 

primeras cirugías de resección de “tumores blancos” en rodilla, que sustituye por 

prótesis de tipo bisagra realizadas con un biomaterial, en este caso marfil10. Sin 

embargo, la recidiva de la tuberculosis es la norma, lo que provoca el fracaso de la 

técnica y su descrédito por parte de las sociedades científicas. En cualquier caso, al Dr. 

Glück se le atribuye el concepto de biocompatibilidad, el uso de materiales extraños que 

no son rechazados por el organismo, y también la introducción del término 

“artroplastia”4. Posteriormente se realizan, ayudados por la revolucionaria técnica del 

rayo X, intentos con platino, caucho y otros materiales, también sin mucho éxito11.   

Ya en el siglo XX, para combatir la artritis piógena y tuberculosa, el Dr. 

Gathorne Robert Girdlestone populariza la cirugía que lleva su nombre consistente en 

resecar y artrodesar la articulación, sacrificando para ello la movilidad de la misma12. 

En contraposición, el Dr. Marius Nygaard Smith-Petersen diseña en los años 20 una 

artroplastia de interposición con moldes que recubren la cabeza del fémur, utilizando 

cristal, pero falla frecuentemente por rotura13. Posteriormente, su dentista le recomienda 

una aleación de cromo, cobalto y molibdeno llamada Vitalium que había sido 

recientemente introducida con éxito en procedimientos dentales, obteniendo mejores 

resultados (realizó más de 500 procedimientos)11.  

Poco después aparecen las primeras prótesis de cadera metálicas tal y como las 

conocemos hoy en día. Primero son los hermanos Judet con prótesis acrílicas en los 

años 4014, que a día de hoy tiene el record de durabilidad (51 años)15
, y posteriormente 

con acero inoxidable16. En 1948 Philip Wiles coloca una cúpula  fijada en el cotilo para 

encajar una prótesis de acero inoxidable que sustituye la cabeza del fémur, fijándolo con 

tornillos, la cual es considerada la primera prótesis total de cadera no cementada17. 

Austin Moore en los años 4018 y Frederick Thompson en los 50 perfeccionan el método 

de los hermanos Judet con prótesis realizadas con Vitallium19. 

Sin embargo, el hito definitivo se logra cuando Sir John Charnley comienza a 

utilizar en los años 50, bajo el concepto de prótesis de baja fricción, un vástago de 

Vitalium y un acetábulo semiesférico de politetrafluoretilo (Teflón) que fija a la pelvis 

con un cemento de metacrilato como el que desde hacía tiempo utilizaban los dentistas y 

que había introducido en la cirugía de cadera el Dr Habousg unos años antes, 
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consiguiendo porcentajes de éxito superiores al 90%20,21. Desde entonces, con 

diferencias en los materiales de fabricación y fijación, se mantienen los principios de 

Charnley en prótesis de cadera cementada22, que además, primero el Dr. Gunston23 y 

después el Dr. Insall24, trasladan posteriormente al diseño de prótesis de rodilla, que 

hasta entonces ofrecían peores resultados que las de cadera. Paralelamente se inicia el 

diseño de prótesis de cadera que no necesitan el uso de cemento y que prolongan la 

viabilidad de los implantes25. 

Además de posteriores modificaciones técnicas con el uso de nuevos materiales, 

pero manteniendo en síntesis los principios arriba mencionados, las mejoras de las 

técnicas quirúrgicas y anestésicas en los años sucesivos, acompañados del progresivo 

aumento de la esperanza de vida, han provocado un incremento exponencial en el 

número de pacientes que se someten a esta técnica26. Hoy en día las indicaciones de la 

artroplastia se han extendido a toda patología articular con dolor, deformidad o 

limitación de la movilidad que no responde a otros tratamientos, fundamentalmente en 

rodilla y cadera, aunque también se aplica a hombro, codo, muñeca o tobillo. Incluye 

patología degenerativa (artrosis, osteonecrosis, enfermedad de Paget…), inflamatoria 

(artritis reumatoide, psoriásica…), traumática (fractura de cadera o extremidad superior 

del húmero), tumoral, vascular (necrosis de cabeza o cóndilos femorales) o por 

microcristales (gota, condrocalcinosis)2,3.  

En los casos de cadera y rodilla las prótesis incluyen dos componentes, en la 

cadera femoral y acetabular y en la rodilla femoral y tibial. En la artroplastia parcial de 

cadera o hemiartroplastia únicamente se recambia el componente femoral, evitándose 

las complicaciones asociadas la colocación del componente acetabular. Resulta así un 

procedimiento menos agresivo, de menor duración y sangrado, aunque funcionalmente 

causa mayor desgaste a largo plazo, por lo que se reserva fundamentalmente para la 

fractura subcapital de cadera del paciente anciano27. 

De esta manera, tal es el éxito, que en un plazo de 15 años, en EEUU la tasa de 

artroplastias se ha multiplicado por 1,7 las de cadera y por más 3 las de rodilla, y en la 

actualidad se implantan cada año, sólo en EEUU, cerca de 1 millón de prótesis 

articulares de rodilla y cadera26. Se calcula que este país se gastó 42.300 millones de 

US$ en artroplastias durante el año 200928. Y la previsión es que continúe en aumento, 

estimándose que en 2030 la demanda de artroplastias de cadera y rodilla aumente un 
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175% y un 673%, respectivamente, hasta las 500.000 de cadera y 3,5 millones de rodilla 

(figura 1)26. En España se estiman alrededor de 30.000 procedimientos anuales29. 

 

Figura 1. Proyección del número de artroplastias primarias de cadera y rodilla en EEUU 

hasta 2030 (modificado de Kurtz et al26). 

 
PTC: prótesis total de cadera. PTR: prótesis total de rodilla. 

 

1.2 INCIDENCIA DE LA IPA 

La historia de la IPA transcurre de forma paralela a la de la artroplastia. Como 

en cualquier otra cirugía y, especialmente, cuando se utilizan dispositivos extraños 

implantables, una de las complicaciones más importantes es la infección, que hace 

fracasar muchos de los intentos anteriormente mencionados30.  

Los conceptos de asepsia del Dr. Joseph Lister introducidos en la segunda mitad 

del siglo XIX31, con los excelentes resultados que hoy conocemos, permiten un gran 

desarrollo de las técnicas quirúrgicas en general. Sin embargo, cuando el propio 

Charnley populariza la cirugía de artroplastia, la incidencia de IPA alcanza cifras de casi 
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el 7%32. Posteriormente, el mismo autor consigue disminuir esta tasa al 1% con un 

control estricto del ambiente del quirófano con medidas tales como la implantación del 

flujo laminar o el aislamiento del quirófano del personal externo circulante, sin 

necesidad de usar antibioterapia profiláctica33. 

Pero, además, se logra acortar la estancia hospitalaria, se utilizan mejores trajes 

intraoperatorios, se introduce material desechable, no se efectúan cirugías en presencia 

de infecciones concomitantes y, por supuesto, la experiencia ganada por los cirujanos 

durante estos años, consiguen también disminuir notablemente la incidencia de IPA34, 

aunque al no realizarse dentro de ensayos controlados no es posible conocer el impacto 

concreto de cada una de estas medidas35.  

Sí se realizan ensayos con protocolos que utilizan antibióticos de manera 

profiláctica pericirugía, con resultados positivos tanto en cirugía ortopédica36,37,38
 como 

traumática39, lo cual es confirmado por distintos metanálisis40, al igual que en otras 

cirugías41, por lo que actualmente su uso está avalado y recomendado por distintas 

sociedades científicas42 e incorporado a la práctica clínica habitual. El empleo  de 

sistemas de ventilación con flujo de aire ultralimpio también ha demostrado su 

eficacia43.  

En la tabla 1 se observa la evolución histórica de las tasas de incidencia de 

infección de la prótesis de cadera comunicadas desde mediados del siglo XX, con el 

pronunciado descenso que se consigue a partir de los años 7044. 

En la actualidad, la IPA se ha convertido en una complicación no frecuente, 

aunque existen variaciones en las series publicadas. En las comunicaciones 

anglosajonas se refieren tasas de incidencia de entre el 1 y el 2%45-47, incluso en algunos 

estudios menores del 1%48-50, mientras que en las series españolas la incidencia se eleva 

hasta el 3-5%51-55. Las artroplastias de rodilla tienen una incidencia de 

aproximadamente el doble que las de cadera29. 

¿Son peores los resultados españoles por algún motivo? Los estudios 

epidemiológicos presentan variaciones en su diseño que hace que no sea fácil 

compararlos entre ellos. En primer lugar, hay muchas diferencias en la terminología que 

pueden crear confusión: aunque en la mayoría de publicaciones se habla de infección de 

prótesis articular46,51-53,56-59, en otras es referido como infección relacionada con prótesis 
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articular29,54, infección asociada a prótesis articular60,  infección de prótesis profunda61, 

infección después de artroplastia62-64, infección periprotésica48,50,65, infección después de 

reemplazo articular37,49,55,66, artritis séptica después de artroplastia67
 , infección del sitio 

quirúrgico en artroplastia68, infección profunda del sitio quirúrgico69, infección 

profunda después de reemplazo70 o infección de herida en cirugía de artroplastia71. 

 

Tabla 1. Incidencia histórica de IPA en prótesis de cadera 

(modificado de Sessa et al44). 

Autores Años Incidencia 

Charnley 1969 6,8% 

Wilson 1972 11% 

Patterson 1972 8,2% 

Brady 1975 1,3% 

Hill  1981 1,5% 

Salvati 1982 2% 

Lidwell 1982 1,5% 

Schutzer 1988 1,2% 

Fitzgerald 1995 0,5% 

Di Giovanni 2000 1% 

Joseph 2003 0,3-2% 

Phillips 2003 0,5-2% 

Sessa 2006 2,2% 

 

Asimismo, difieren en el período de seguimiento, aunque en la mayoría son 12 

meses48,50,54,55,67, en otros es de 1 mes56, 18 meses70, 2451,53 o incluso hasta 546 y 10 

años47,71. En algunos estudios no está prefijado el tiempo de evolución, se analiza una 

cohorte de pacientes que se  intervinieron en un determinado período de tiempo y cada 

paciente tiene un período de seguimiento diferente72. 

Existen también diferencias en los criterios de inclusión de los pacientes. En 

primer lugar, no todos los trabajos utilizan los mismos criterios diagnósticos. Aunque la 
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mayoría utilizan los referidos por Del Pozo60, otros utilizan los de los CDC para la 

infección de herida quirúrgica49, o incluso sus propios criterios diagnósticos48.  

Además, algunas publicaciones que comunican incidencias menores del 1% 

únicamente incluyen artroplastias electivas primarias48,64, es decir, excluyen las prótesis 

que se indican de forma urgente (por ejemplo, por fractura de cadera). Otras series 

excluyen los pacientes con IPA previa46 o los recambios protésicos48, todos los cuales se 

han demostrado ser factores de riesgo de IPA59,72. También, el hecho de que algunas 

series sean de hospitales monográficos ortopédicos49 podría explicar que sus resultados 

sean mejores, al poseer su personal mayor experiencia. 

La incidencia que estima el sistema de vigilancia NNIS de los EEUU está en 

torno al  2%65,73, lo cual probablemente se ajuste más a la realidad. 

 

1.3 IMPACTO DE LA IPA 

En cualquier caso, a pesar de la no muy alta incidencia, la situación 

anteriormente mencionada del enorme crecimiento de los pacientes a los que se les 

indica este procedimiento, conlleva, de la misma manera, un incremento en el número 

absoluto de casos de IPA.  

Así, por ejemplo, en EEUU se ha producido un crecimiento del número de 

hospitalizaciones por IPA del 63% y del coste derivado de la misma de un 45% entre 

1997 y 200474. En el año 2004 se calcula que hubo aproximadamente 10.000 IPA en los 

EEUU26
  y en el global de la primera década del siglo XXI hubo en los hospitales 

estadounidenses 159.000 procesos relacionados con IPA65.  

Si la demanda de artroplastias continúa creciendo como se comentaba 

previamente, es previsible que, si no se ponen en marcha nuevas medidas para mejorar 

la situación, estas cifras continúen incrementándose. Si se espera que en el año 2030 en 

EEUU se implanten alrededor de 4 millones de prótesis de cadera y rodilla26, con una 

incidencia de IPA en torno al 2%, eso significaría aproximadamente entre 60 y 80 mil 

casos nuevos cada año (figura 2). La buena noticia es que, a pesar de que los pacientes 



 
1. Introducción. Estado actual del tema 

 18

con IPA son cada vez más mayores y con mayor comorbilidad, los costes por ingreso no 

han aumentado, incluso la estancia media por IPA ha disminuido65.  

 

 

Figura 2. Evolución histórica y proyección del número de IPA de rodilla y cadera en 

EEUU hasta 2020 (modificado de Kurtz et al.65). 

PTR: prótesis total de rodilla. PTC: prótesis total de cadera. 

 

La IPA es, en la mayoría de los casos, una infección nosocomial (de herida 

quirúrgica) y todas las infecciones nosocomiales suponen un elevadísimo coste 

sanitario. Así, por ejemplo en un estudio realizado en Inglaterra se estimó que el gasto 

aproximado que supone la infección de la herida quirúrgica es de más de 900 millones 

de libras al año. Y lo de menos es el tratamiento específico, es decir, el tratamiento 

antibiótico, que apenas supone el 2-4% del total del coste. El mayor volumen del gasto 

se lo lleva la estancia hospitalaria, con alrededor del 30%, a lo que hay que añadir la 

realización de nuevas pruebas diagnósticas, la necesidad de nuevas cirugías, otros 

tratamientos médicos, consumibles y gastos administrativos75.  
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En general, se estima que la infección de la herida quirúrgica prolonga la 

estancia hospitalaria, de media, 6-10 días, duplica el riesgo de muerte, eleva el 60% la 

estancia en UCI, quintuplica la tasa de rehospitalización y triplica el coste del proceso 

sin la infección76-78.  

En el caso concreto de la cirugía de prótesis articular, se ha calculado que, en 

nuestro país, el coste global de una artroplastia primaria asciende a más de 7.000 euros, 

de los cuales el monto más importante corresponde a la estancia hospitalaria79,80. Este 

dato es similar al de otros países de nuestro entorno28. La IPA cuesta, solo en gastos por 

hospitalización, en torno a 30.000 US$, sin incluir los servicios de los médicos, los 

gastos farmacéuticos, de rehabilitación o los cuidados domiciliarios65. Hay estudios que 

elevan el gasto total a 10 veces el coste del proceso sin infección, habiéndose calculado 

en torno a los 50.000 US$81 y en el caso de los recambios protésicos de hasta 90.00065. 

En EEUU se calcula que la factura de la IPA asciende a casi 280 millones de US$  al 

año, contando solo con los costes hospitalarios74. Siguiendo con las estimaciones 

anteriormente mencionadas, el creciente número de IPA supondría que el coste anual a 

finales de esta década aumentaría por 5, hasta los 1.600 millones de US$ (figura 3)65. 

Es fácilmente comprensible el enorme impacto que la IPA genera también sobre 

el paciente. En primer lugar, la infección anula el efecto que se persigue con la 

artroplastia, es decir, el paciente no solo no recupera la funcionalidad de la articulación 

o el alivio del dolor, sino que en ocasiones lo empeora. Además, el paciente se debe 

someter a rehospitalizaciones, largos ciclos antibióticos y nuevos procedimientos 

quirúrgicos que a veces suponen la pérdida del implante y la necesidad subsiguiente de 

una nueva prótesis (de hecho, es una de las principales causas de recambio de prótesis 

de cadera82
  y rodilla83), aunque en algunos casos ni siquiera es posible el reimplante, 

perdiendo así la movilidad de la articulación, con la enorme discapacidad que ello 

supone59. A esto hay que añadirle una mortalidad no despreciable, que en mayores de 60 

años puede alcanzar el 8%59.  

Definitivamente, la IPA se ha convertido en un “problema de salud pública de 

primera magnitud en países desarrollados”29. 
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Figura 3. Evolución histórica y proyección del coste de la IPA en EEUU hasta 2020 

(modificado de Kurtz et al.65). 

 

US$: dólares americanos. PTC: prótesis total de cadera. PTR: prótesis total de rodilla.  

 

1.4 PATOGENIA DE LA IPA 

Una prótesis articular se puede infectar por dos mecanismos. Puede ocurrir por 

vía endógena por reactivación de un proceso infeccioso quiescente durante la 

colocación de la prótesis, o desde un foco infeccioso a distancia por vía hematógena 

durante un episodio de bacteriemia84. Esto último puede ocurrir en cualquier momento 

después de la implantación de la prótesis, aunque es mayor en los primeros meses del 

implante. Así, en un estudio se observó que la tasa de infección fue de 0,9% en los 2 

primeros años tras la cirugía y bajó al 0,2% en los 6 siguientes29. 

La IPA puede producirse también por vía exógena a través de una solución de 

continuidad que se establece sobre la piel que se encuentra por encima del implante. 

Esto bien puede deberse a un procedimiento diagnóstico o terapéutico agresivo (como 

una artrocentesis), un proceso infeccioso contiguo o, más habitualmente, la misma 
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cirugía de implantación de la prótesis84. En este caso, la IPA se convierte en un tipo de 

infección de herida quirúrgica78.  

Se supone que la gran mayoría de las infecciones de la herida quirúrgica se 

adquieren en el momento mismo de la intervención. Esto debe ocurrir así porque en 

ocasiones el agente causal se ha encontrado también en las manos del cirujano 

responsable o en otras localizaciones de la piel del paciente. Además, las medidas 

preventivas que se llevan a acabo en el momento de la intervención consiguen reducir 

de manera muy notable su incidencia85.  

Todas las heridas quirúrgicas están contaminadas, dependiendo de las medidas 

de asepsia empleadas el inóculo será mayor o menor. Dicha contaminación puede 

provenir vía exógena desde el personal quirúrgico o los materiales utilizados en la 

cirugía o más frecuentemente vía endógena del propio paciente, bien de su flora 

residente local, bien desde otros focos infecciosos a distancia85. 

Pero la particularidad patogénica que posee la IPA es la interacción de un 

implante externo con el tejido del huésped y con las bacterias86. Una vez colocado el 

implante, el organismo reacciona con adhesión al mismo de diversas proteínas y 

glicoproteínas. Sobre esta superficie, tanto las células tisulares como los 

microorganismos pueden adherirse en lo que se ha denominado la carrera por la 

superficie87 desencadenando la infección si son los segundos los que “ganan”.  

Cuando los tejidos se ven sometidos a un traumatismo se destruyen las cubiertas 

biológicas naturales (periostio, endotelio…) y los vasos sanguíneos y linfáticos que 

constituyen la red defensiva local ante la infección. Además, la presencia de fragmentos 

óseos o cuerpos extraños y la formación de hematomas proporcionan un ambiente 

favorecedor para la  colonización bacteriana86.  

La adherencia bacteriana a una superficie está determinada por la interacción 

entre su membrana, el sustrato y el ambiente que rodea a ambos. En el caso de las 

cirugías con implantes, como es el caso de las prótesis articulares, inicialmente las 

bacterias se adhieren por mecanismos físico- químicos inespecíficos como fuerzas de 

Van der Waals, interacciones hidrofóbicas y de polaridad. Pero además, muchas 

bacterias poseen la capacidad de adherirse a ellas mediante unas proteínas llamadas 

adhesinas86.  
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Tanto S. aureus como, en menor medida, S. epidermidis, poseen proteínas 

unidas al peptidoglicano de su superficie, llamadas genéricamente MSCRAMM 

(acrónimo en inglés de componentes de la superficie bacteriana que reconocen las 

moléculas de adhesión de la matriz celular), que son capaces de adherirse al implante. 

Entre ellas se encuentran el ácido teicoico que se une al fibrinógeno, las proteínas 

FnBPA y ClfA que se adhieren a la fibronectina, la proteína Cna que se une al colágeno 

o la proteína asociada a la biocapa Bap que permite la unión al poliestireno. También 

los bacilos Gram negativos poseen otras adhesinas, con diferente capacidad de adhesión 

que las de los Staphylococcus, lo que explica que tengan distinto poder de colonización 

según los biomateriales (por ejemplo, la fimbria p de Escherichia coli le permite 

provocar infecciones asociadas a sondas vesicales más que a catéteres venosos)87. 

Una vez el microorganismo ha sido capaz de adherirse puede proliferar, 

dependerá de su poder patógeno y de la capacidad de respuesta del huésped la 

posibilidad de provocar una infección. En el caso de la existencia de un implante 

externo esta capacidad está reducida porque se produce una disminución de la 

migración celular y de la actividad de fagocitosis sobre las superficies inertes88, de tal 

manera que el microorganismo necesita mucho menor inóculo para ser capaz de generar 

infección89. Así, los microorganismos, sobre todo los Staphylococcus y en menor 

medida los Gram negativos, pueden fabricar una matriz de polisacáridos que excreta al 

exterior formando una biopelícula o biofilm que es capaz de aislar a las bacterias y 

hacerlas inaccesibles al sistema inmunológico. Este fenómeno permite que también 

otros agentes, que en condiciones normales no son capaces de producir infección y son 

comensales habituales de la flora cutánea, puedan provocar dicha infección90. 

Para la formación de dicho biofilm las bacterias utilizan un sistema de 

comunicación llamado quorum sensing que regula la expresión conjunta de varios genes 

que codifican diferentes factores de virulencia. A través de la producción de diversas 

moléculas por las mismas bacterias, que tienen un verdadero efecto paracrino, este 

sistema se activa cuando la población bacteriana alcanza un número suficiente (y 

paralelamente la producción de dichas sustancias) que hace que dicha población actúe 

de forma coordinada, en este caso para fabricar la biopelícula91. Tal es su importancia 

que estudios in vitro y en animales han demostrado que la inhibición de estas señales es 

capaz de impedir la producción del biofilm, aunque desafortunadamente esto no se ha 
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podido trasladar a la clínica diaria por la toxicidad para el ser humano de los inhibidores 

utilizados hasta ahora92. 

Pero el biofilm no sólo impide la acción de los mecanismos defensivos del 

individuo. También los antibióticos ven reducida su capacidad de acción por diferentes 

mecanismos. Por ejemplo, los biofilms producidos por Pseudomonas aeuriginosa y S. 

epidermidis alteran la difusión de carbapenems y glucopéptidos, respectivamente, por 

un mecanismo de barrera física. También la alteración del crecimiento bacteriano dentro 

de la biocapa, donde existen menores nutrientes y por tanto menor proliferación 

bacteriana, provoca que haya menos dianas para la acción de los antibióticos (como por 

ejemplo ocurre con los betalactámicos y los cocos Gram positivos o las quinolonas para 

P.  aeuriginosa). Además, en el interior de la biopelícula se crea un microambiente con 

alteración del pH, la pO2 o la cantidad de agua, que puede inactivar el antibiótico, como 

ocurre con aminoglucósidos y tetraciclinas en las biocapas que fabrica P. aeuriginosa92. 

En principio, la menor actividad de los antibióticos no se debe a un auténtico 

mecanismo de resistencia codificado genéticamente o a selección de mutantes 

resistentes.  De hecho, cuando se retira el material sobre el que se establece la biocapa o 

las bacterias se desprenden de esta, “recuperan” su sensibilidad a la acción antibiótica. 

Sin embargo, se ha especulado que, además, las biocapas favorecen la aparición de 

mecanismos de resistencia expresados en las bacterias plactónicas a través del 

mencionado quorum sensing como se ha demostrado con la desregulación de genes 

codificadores de betalactamasas o bombas de expulsión activa de azitromicina en 

infecciones provocadas por P. aeuriginosa. También dentro de la biocapa pueden 

transmitirse de manera horizontal elementos genéticos codificados por plásmidos como 

ocurre con las enterobacterias, que pueden transferirse genes que les confieren 

resistencias a múltiples antibióticos92. 

También el mismo material sobre el que se establece el biofilm puede conferir 

mayor resistencia a la acción de los antibióticos, como por ejemplo ocurre con el látex 

siliconizado, donde los carbapenems presentan mucha menor actividad debido al cinc 

que contiene, que induce genes de expresión de bombas de expulsión activa en P. 

aeuriginosa93. 
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En cualquier caso, se produce un aumento en la concentración bactericida 

mínima de los antibióticos, que pueden requerir concentraciones hasta 1.000 veces 

superior a la estándar para mantener su actividad. Sin embargo, este fenómeno no afecta 

a todos los antibióticos por igual. Por las razones anteriormente comentadas, 

aminoglucósidos, betalactámicos y glucopéptidos son menos activas sobre el biofilm, 

mientras que quinolonas, oxazolidinonas (linezolid), lincosamidas o rifampicina 

mantienen mayor actividad29,92. 

Probablemente, S. epidermidis sea el agente con mayor capacidad para formar 

biofilms, constituido por dos fracciones polisacáridas que se denominan polisacárido de 

adhesión intercelular. S. aureus también excreta una proteína de adherencia extracelular 

que forma la biocapa86. 

El biofilm, además, se produce con gran rapidez (puede estar completo en 7 

días)94. Y en algunos casos, en las capas más profundas de esa biocapa, en un medio con 

escasa oxigenación y pH bajo, las bacterias pueden quedar en un estado metabólico 

latente que explica el retraso en semanas, meses o incluso años en la presentación de 

manifestaciones clínicas95. 

En suma, una suerte de inmunodepresión local, la capacidad de adhesión 

bacteriana cuando se implanta un material extraño y la formación del biofilm, que aísla 

a las bacterias de las defensas y torpedea la acción antibiótica, determinan el origen de 

la infección y la dificultad de su erradicación. 

 

1.5 CLASIFICACIÓN DE LA IPA 

Existen varias clasificaciones de IPA, que atienden fundamentalmente a 2 

conceptos, el momento de aparición y el mecanismo patogénico que, como se 

comentaba en el apartado anterior, están íntimamente relacionados. 

 La clasificación que ha adquirido mayor popularidad es la de Tsukayama29,60,96, 

pues tiene implicaciones sobre el tipo de tratamiento.  

Se habla de infección aguda precoz la que aparece dentro de las primeras 

semanas postoperatorias y se considera es adquirida en el momento del acto quirúrgico 
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por contaminación directa del campo. Suele dar manifestaciones clínicas floridas. 

Tsukayama considera estas infecciones las que aparecen las 4 primeras semanas tras la 

cirugía96, pero otros autores amplían ese plazo a 12 semanas58. En el tratamiento de esta 

forma se puede considerar mantener la prótesis realizando un lavado quirúrgico con 

desbridamiento local. 

La infección crónica tardía aparece posterior al primer mes postoperatorio. Es 

causada por microorganismos poco agresivos o con bajo inóculo que pueden 

manifestarse meses o años después de la intervención. La clínica es más larvada y el 

diagnóstico más difícil. En esta forma, la extracción de la prótesis es mandataria, 

cambiándola por otra nueva en 1 o 2 tiempos29,58. 

La infección hematógena aguda se produce, independientemente del tiempo de 

evolución desde la colocación del implante, por una bacteriemia desde otro foco, 

generalmente dental, cutáneo o urinario97, con una clínica similar a la infección precoz 

o, en ocasiones, con la aparición de dolor en una prótesis previamente indolora. El 

tratamiento es similar a las formas agudas29,58. El mayor riesgo ocurre en las 

bacteriemias por S. aureus, estimándose que puede llegar hasta un 30%, más 

frecuentemente en la rodilla98. 

La infección con cultivos intraoperatorios positivos se refiere a la presencia de 

infección en una prótesis que se recambia por aflojamiento, que inicialmente era 

considerado aséptico, pero que en los cultivos que se toman en el momento de la cirugía 

de recambio se demuestra la existencia de un microorganismo, responsable real de 

dicho aflojamiento. El tratamiento se realiza exclusivamente con antibioterapia dirigida 

al agente causal y no es necesario nuevas cirugías58. 

Existen algunas matizaciones dentro de esta clasificación. Así, Zimmerli et al 

hablan de infecciones retardadas a las que se presentan entre los 3 y los 24 meses de la 

cirugía58. Como las agudas, se asume que se adquieren también en el momento de la 

cirugía, pero son debidas a agentes menos patógenos o con menor inóculos, lo que 

provoca un curso clínico más subagudo. Como las crónicas, que establecen a partir de 

24 meses, el tratamiento pasaría  por la retirada de la prótesis infectada. Barberán et al 

establecen ese período, al que denominan infección intermedia, entre el 2º y el 6º mes 

posterior a la cirugía84.  
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El concepto es importante porque si asumimos que tanto esta forma intermedia o 

retardada como la aguda se adquieren en el momento de la cirugía, con independencia 

del momento en que se manifiesten en virtud de los mecanismos anteriormente 

mencionados (poder patógeno del agente causal, estado inmunológico del huésped…), 

se puede afirmar que son infecciones nosocomiales. LA IPA es, por tanto, en sus formas 

aguda y retardada/ intermedia, un tipo de infección de herida quirúrgica. Es decir, 

ambas entidades podrían prevenirse con medidas implementadas en el período 

perioperatorio. 

En el hospital Príncipe de Asturias, antes de realizarse la intervención de esta 

tesis, la proporción de infecciones era 50% las agudas, 35,7% las intermedias, 7,1% las 

crónicas, 7,1% las hematógenas y 0% las infecciones con cultivo intraoperatorio 

positivo. Es decir, la gran mayoría de las IPA eran de origen nosocomial (agudas e 

intermedias)99. 

 

1.6 ETIOLOGÍA DE LA IPA 

La microbiología de la IPA varía en cada una de las formas clínicas, aunque en 

general predominan los cocos Gram positivos y dentro de estos, el género 

Staphylococcus, tanto coagulasa positivo como negativos, alcanzando hasta el 75% de 

los casos29,60.  

Aunque en la mayoría de revisiones se da como más frecuente a los SCN44,60, si 

se considera cada especie por separado las series suelen mostrar a S. aureus como el 

agente infeccioso más importante47,48,50,52,57,71. Aunque también hay otras publicaciones, 

más antiguas y de mayor tiempo de seguimiento, en las que predomina S. 

epidermidis46,63,100
, Esto es debido a que S. aureus suele provocar infecciones agudas 

precoces y hematógenas, mientras que los SCN causan infecciones tardías e infecciones 

con cultivo intraoperatorio positivo en las artroplastias de revisión29,62. Por ese motivo, 

la profilaxis antibiótica en la cirugía de artroplastia se realiza con antibióticos con 

cobertura principalmente para los cocos Gram positivos, de elección la cefazolina, 

vancomicina en caso de alergia a los betalactámicos78,101.   
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Otros Gram positivos, comensales habituales de la piel de bajo poder patógeno 

como Propionibacterium acnes o Corynebacterium spp, pueden causar también IPA, 

aunque en menor porcentaje. También los Streptococcus, particularmente 

Enterococccus spp, son responsables entorno al 10-15%29,44,58,60. 

Los bacilos Gram negativos, incluyendo enterobacterias y Pseudomomas oscilan 

entre el 15 y el 30% de los casos, los anaerobios participan en el 2-3%. En torno al 10% 

son polimicrobianas y en un porcentaje similar no se consigue realizar diagnóstico 

microbiológico29,44,58,60. 

Además de S. aureus, Streptococcus agalactiae y las enterobacterias también 

pueden ser causantes de infecciones hematógenas29.  

 

1.7 FACTORES DE RIESGO DE LA IPA  

Además de las diferencias en cuanto a la incidencia de la IPA, también existe 

mucha variabilidad en las publicaciones que estudian los factores de riesgo, a veces 

incluso contradictorios, y es que no en todas se analizan los mismos factores. 

Si la IPA precoz y retardada/ intermedia son una infección de herida quirúrgica 

los factores de riesgo serán, en general, los mismos que esta. La infección de la herida 

quirúrgica es la tercera infección nosocomial más frecuente y la primera entre los 

pacientes quirúrgicos78. Es clasificada por los CDC en superficial, profunda y de 

órgano/espacio (tabla 2), que es a la que correspondería la IPA (el espacio articular)102. 

Para que una infección se considere nosocomial se establece un factor de tiempo que 

incluye los 30 primeros días después de la cirugía, pero por los motivos anteriormente 

mencionados, se prolonga hasta 1 año si la cirugía es con implante de material externo, 

como sería el caso de las prótesis articulares, o lo que es lo mismo, las infecciones de 

las cirugías con implante se considera que se adquieren en el hospital hasta 1 año 

después de su colocación103. 

 

 



 
1. Introducción. Estado actual del tema 

 28

 

Tabla 2. Clasificación NNIS de la herida quirúrgica102. 

Tipo Afectación Clínica 

Superficial 

 

 

 

Profunda 

 

 

 

 

 

 

De órgano/ 
espacio 

Piel o tejido subcutáneo 

 

 

 

Plano fascial y/o muscular 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Cualquier parte de la 
anatomía, aparte de la 
incisión, que fue 
manipulada 
o abierta en la cirugía 

- Drenaje purulento o, 

- Aislamiento de microorganismos en la 

incisión superficial o,  

- Dolor, hinchazón, rubor o calor local. 

 
- Drenaje purulento de incisión profunda 

pero no de órgano/ espacio o, 

- Dehiscencia de incisión profunda o abierta 

por el cirujano ante la presencia de fiebre o 

dolor o, 

- Absceso de la incisión profunda en la 

exploración. 

 

- Drenaje purulento de un drenaje colocado 

en un órgano/ espacio o,  

- Aislamiento de microorganismos en 

cultivos tomados en fluidos o tejidos de 

órgano/ espacio o, 

- Absceso en órgano/ espacio 

NNIS: Sistema nacional de vigilancia de infecciones hospitalarias (EEUU). 

 

Los factores de riesgo pueden dividirse en derivados del paciente o 

prequirúrgicos, relacionados con el tipo de cirugía y su desarrollo o intraoperatorios y 

aquellos que concurren después de la misma durante el postoperatorio104. 

 

1.7.1 Factores preoperatorios 

Los factores preoperatorios incluyen, de manera global, todas aquellas 

situaciones personales de inmunosupresión que favorecen el desarrollo de una 

infección, como son la edad, la malnutrición (referido tanto a la desnutrición como a la 
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obesidad), el tabaquismo, la DM o el uso crónico de esteroides u otra medicación 

inmunosupresora104. 

En el caso concreto de la IPA existen algunas salvedades y, en ocasiones, 

resultados contradictorios. Por ejemplo, aunque en la mayoría de estudios no se 

observan diferencias en cuanto al género, en algunos existe mayor riesgo para los 

varones49,64, mientras que en otro el exceso de riesgo es para las mujeres68 (aunque solo 

en el análisis univariante, perdiéndose la significación estadística en el multivariante). 

La edad es un factor conocido de riesgo para infección de herida quirúrgica104, 

pero curiosamente no se analiza en la mayoría de estudios de IPA, aunque en los que se 

ha hecho sí se relaciona con esta68,105.  

También se han encontrado diferencias en relación con el estatus 

socioeconómico del paciente105, lo cual posiblemente explique que en países como 

EEUU, se hayan encontrado diferencias raciales, con mayor incidencia de IPA en las 

minorías hispana y afroamericana106.  

Las comorbilidades son un factor muy importante para el riesgo de infección de 

la herida quirúrgica y también de la IPA. Uno de los más importantes es la DM, 

conocida situación inmunodepresora que, al igual que para otras infecciones 

comunitarias y nosocomiales,  en muchos estudios se demuestra como un factor de 

riesgo de IPA50,51,67,107-109, aunque no en otros46. Pero no sólo la DM como tal es factor 

de riesgo, sino que además existe una tendencia positiva hacia la asociación entre los 

niveles de glucosa perioperatoria con la IPA en pacientes tanto diabéticos como no 

diabéticos y hay mayor riesgo en los diabéticos con peor control glucémico50,110. Sin 

embargo, en otras publicaciones no se encontraron diferencias en la tasa de IPA entre 

los diabéticos según su nivel de HbA1108, como tampoco entre los que se trataban con 

insulina (generalmente pacientes con mayor tiempo de evolución de la DM y peor 

control glucémico) respecto a los que se trataban con antidiabéticos orales (no habiendo 

diferencias entre estos y los pacientes no diabéticos)111, aunque sí en otro50. 

Curiosamente en este último trabajo los pacientes de mayor riesgo de IPA eran los que 

habían sido diagnosticados de DM en el año previo a la cirugía, lo que los autores 

atribuyen a que es posible que todavía no se hubiera alcanzado un control glucémico 

adecuado50. 
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La obesidad es un factor que se asocia a peores resultados funcionales en la 

cirugía de artroplastia112. En pacientes obesos los tiempos quirúrgicos son más 

prolongados y la cicatrización de la herida más difícil, por formación de hematomas y 

seromas, mayor duración de los drenajes y peor vascularización de la grasa 

subcutánea113. Aunque en la mayoría de estudios la obesidad constituye un factor de 

riesgo para IPA47,48,50,66,107,114, en uno más reciente resulta un factor protector56. En esta 

publicación, los autores explican esta aparente contradicción porque se incluyen 

pacientes con fractura de cadera, los cuales suelen ser ancianos, muchos de ellos 

desnutridos y con bajo peso. Estos enfermos compensarían el efecto del sobrepeso al 

realizar el análisis estadístico.  

Porque es conocido que la desnutrición tiene un exceso de mortalidad quirúrgica 

en general, provoca una cicatrización de la herida quirúrgica más larga y una mayor 

estancia hospitalaria en la cirugía de fractura de cadera115
 y también mayor riesgo de 

IPA en las artroplastias de rodilla66. 

En uno de los estudios mencionado anteriormente sobre la DM50, la obesidad 

como factor relacionado con la IPA, se asociaba fundamentalmente en aquellos 

pacientes que además eran diabéticos. Aunque la obesidad mórbida sí alcanzó la 

significación estadística de manera independiente a la DM, en el resto de grados de 

obesidad no ocurrió. En esta publicación el mayor grado de riesgo de IPA ocurrió en los 

pacientes obesos y diabéticos. El efecto parece más acusado para las prótesis de rodilla 

que para las de cadera116. 

Otros estados de inmunodepresión que se han relacionado con la IPA son la 

insuficiencia renal crónica, el uso crónico de esteroides u otros fármacos 

inmunodepresores o la existencia de enfermedad neoplásica  maligna56. 

No hay muchos estudios sobre la infección VIH y la IPA. La mayoría son 

pequeños y no encuentran un exceso de riesgo para esta y en donde sí existe parece estar 

condicionado por la presencia de otros factores. Además, los modernos tratamientos 

antirretrovirales hacen que los pacientes VIH que se someten a una artroplastia en la 

actualidad no lo hacen en situación de inmunosupresión117. 
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La comorbilidad se ha cuantificado de manera global mediante el índice de 

Charlson, que se ha validado como factor pronóstico en muchos ámbitos, incluido el 

quirúrgico118, y también se ha demostrado su relación con la IPA72.  

El índice ASA evalúa el riesgo anestésico- quirúrgico de que se produzcan 

complicaciones graves, incluida la muerte, en el período postoperatorio. Este riesgo 

viene dado, en gran medida, por estado basal del paciente y sus comorbilidades. Este 

índice se ha demostrado en muchos estudios también como factor de riesgo de 

IPA48,56,68
. 

 

1.7.2 Factores relacionados con la indicación de la cirugía 

Dentro de los factores relacionados con la cirugía podemos incluir dos tipos: 

aquellos concernientes a la indicación de la cirugía y los que intercurren dentro de la 

misma. Así, dentro los primeros estarían la existencia de una cirugía previa sobre la 

articulación, que el motivo de la cirugía sea una fractura o una infección previa o que la 

indicación de la intervención sea urgente y no programada. Los segundos se refieren 

fundamentalmente al tiempo de intervención y la pérdida de sangre104. 

Dentro de los factores que se relacionan con el tipo de cirugía de artroplastia está 

bien documentado que todas aquellas indicaciones diferentes de la artrosis tienen mayor 

riesgo de IPA71,72. Ocurre así, por ejemplo, cuando la indicación es una neoplasia 

subyacente119.  

Sin embargo, en la entidad donde mayor evidencia existe es en la AR33,47,64,67,71. 

Se trata de la artropatía de origen inflamatorio más importante y frecuente. Afecta a 

grandes y pequeñas articulaciones con destrucción de las mismas, lo que hace que 

muchos pacientes requieran de una artroplastia. Estos pacientes tienen mayor 

comorbilidad que aquellos con osteoartrosis, peor capacidad funcional, reciben 

tratamientos inmunosupresores como esteroides o anticuerpos monoclonales y se 

someten a más cirugías, todo lo cual son factores que podrían ser la causa de que su 

riesgo de IPA sea mayor que en otras indicaciones y cuestionan si es un factor de riesgo 

independiente per se. De hecho, los pacientes que reciben tratamientos biológicos tienen 

mayor riesgo de IPA que los que reciben otros tipos de tratamientos120. A pesar de todo, 
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en un estudio específico dirigido a dichos enfermos, ajustado por todos estos posibles 

confusores, sí se observaba un exceso de riesgo en los pacientes con AR, con 

independencia de otros factores57.  

Pero la AR no es la única artropatía de origen inflamatorio. Existen otras 

entidades de mecanismo fisiopatológico y tratamiento muy similar englobadas dentro 

del grupo de las espondiloartropatías inflamatorias, como la artritis psoriásica, la artritis 

asociada a espondilitis anquilosante, la artritis reactiva y artritis asociada a la 

enfermedad intestinal inflamatoria crónica121. Es verdad que son entidades menos 

frecuentes y menos graves, por lo que el número de artroplastias que se realizan en estas 

situaciones es mucho menor, pero es de suponer que el riesgo de IPA sea similar que en 

el caso de la AR, o al menos, superior a los casos de osteoartrosis. Sin embargo, no solo 

no hay apenas estudios específicos dedicados a ellas122, sino que ni siquiera se 

mencionan en las grandes series.  

En lo que hay bastante consenso es que las prótesis de revisión tienen mayor 

riesgo de infección que las primarias46,47,56,57,64,66,72,85,123
 , y las prótesis de rodilla más 

que las de cadera29,48,54,124. También hay mayor riesgo cuando hay necesidad de 

reintervención67, si hay una cirugía anterior en la articulación46,66 y cuando la prótesis se 

implanta debido a la existencia de una IPA previa57,72,113,125,126. 

Existe más controversia sobre si la infiltración con esteroides antes de la 

artroplastia conllevaría un riesgo de desarrollo de infección de la misma, pero estudios 

recientes parecen descartar esta posibilidad127. 

Un tipo de cirugía que no se incluye habitualmente en los estudios 

epidemiológicos de IPA es la artroplastia de cadera en pacientes con fractura de la 

misma, generalmente subcapital. En los pocos estudios donde se ha evaluado 

específicamente sí se ha relacionado con un exceso de riesgo de IPA. Y es que estos 

pacientes generalmente son ancianos, desnutridos y debilitados, todos ellos factores de 

riesgo para IPA, además del propio traumatismo que provocaría una reacción local que 

podría facilitar el desarrollo de la infección68,71. 
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1.7.3 Factores intraoperatorios 

Dentro de los factores intraoperatorios generales de riesgo para la infección de 

herida quirúrgica la duración de la cirugía es el que mayor evidencia tiene128: a mayor 

duración, mayor riesgo de infección, al haber mayor destrucción tisular y existir mayor 

tiempo de exposición de los tejidos a la colonización bacteriana. Esto también se ha 

demostrado nítidamente para la IPA49,54,56,66,68,69,129
. 

El índice NNIS fue desarrollado por los CDC para estimar el riesgo de infección 

de la herida quirúrgica en general valorando el grado de contaminación de la cirugía, el 

riesgo anestésico y la duración de la cirugía (tabla 3)130. En lo que respecta al grado de 

contaminación de la cirugía, la artroplastia es considerada una cirugía limpia78,103.  En 

algunos estudios este índice ha sido validado también como factor de riesgo de IPA46,53, 

aunque en la mayoría no se evalúa. 

 

Tabla 3. Riesgo NNISS de infección de herida quirúrgica130.  

- Cirugía contaminada o infectada: +1 punto. 

- Duración de la cirugía mayor del percentil 75 de la duración según valores de 

referencia: +1 punto. 

- ASA mayor de 2: +1 punto. 

- Cirugía laparoscópica: -1 punto. 

NNIS: Sistema nacional de vigilancia de infecciones hospitalarias de EEUU. ASA: Asociación 
Americana de Anestesiología. 
 

Obviamente, un factor fundamental es la asepsia del medio quirúrgico, pues es 

donde parece gestarse la infección de la herida quirúrgica, como demostró Charnley 

disminuyendo notablemente la incidencia de IPA con el uso de flujo laminar en el 

quirófano33. De igual manera, se ha demostrado que el exceso de personal circulante 

dentro del quirófano constituye también un riesgo de IPA, así como la incorrecta 

asepsia tanto del personal, el paciente y el material usado131. 
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Un factor no evaluado habitualmente en los estudios es la consideración del 

momento del día en que se realiza la cirugía. Es conocido que los resultados de las 

intervenciones quirúrgicas son peores según avanzan las horas del día, lo cual se ha 

atribuido al cansancio que experimenta el equipo quirúrgico132, aunque no se ha 

evaluado específicamente su impacto en la tasa de infecciones. 

 

1.7.4 Factores postoperatorios 

Finalmente, entre los factores de riesgo de infección de herida quirúrgica 

relacionados con el postoperatorio estarían, especialmente, el desarrollo de otras 

infecciones nosocomiales a distancia y la transfusión de hemoderivados104.  

En el caso de la IPA se han identificado una serie muy variada de causas, como 

por ejemplo el desarrollo de ITU en el postoperatorio48,67, la existencia de 

complicaciones cardiacas48 o la necesidad de transfusiones sanguíneas48.  

Curiosamente, aunque la duración del mantenimiento del drenaje articular podría 

ser un factor de riesgo por el hecho de mantener un cuerpo extraño dentro del lecho 

quirúrgico, esta relación no se ha demostrado, a diferencia de lo que ocurre con la 

duración del sondaje urinario54, que es evidente que aumenta el riesgo de ITU, pero está 

a mayor distancia del lugar de infección en la IPA. 

Las infecciones de focos distantes de la prótesis articular pueden sobreinfectar 

ésta mediante una siembra hematógena, clínica o subclínica46. Donde mayor evidencia 

existe es en el caso de la ITU46,48, pero también se ha relacionado con infecciones 

cutáneas133
 y tras procedimientos dentales, aunque la profilaxis antibiótica antes de estos 

no se ha demostrado útil para prevenirla134. Existen menos casos, pero también se han 

documentado con infecciones gastrointestinales y respiratorias133. 

Se ha demostrado que la transfusión de sangre alogénica tiene un efecto 

inmunosupresor que aumenta la incidencia de infecciones nosocomiales en general y de 

la herida quirúrgica en particular135. Sin embargo, los resultados en el caso de la IPA 

son contradictorios, demostrándose en unos la asociación48, pero no en otros46. Cuando 

se compara la incidencia de IPA diferenciando si la transfusión es de sangre alogénica o 
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autóloga, existe menor riesgo con esta última (y similar al de los pacientes que no 

reciben transfusión)136, lo cual refuerza la posibilidad de que el riesgo sea real. 

No hay duda de que la infección superficial de la herida quirúrgica es también 

un factor de riesgo para la IPA46,67,70. Esto podría deberse a progresión de la infección a 

tejidos más profundos o posiblemente porque en realidad se trataba ya de una IPA que 

pasó desapercibida inicialmente, ya que en ocasiones es difícil distinguir entre infección 

superficial y profunda. 

Por último, una serie de complicaciones locales también se han encontrado 

relacionadas con la IPA, como por ejemplo la falta de cicatrización de la herida o una 

funcionalidad articular limitada en el momento del alta hospitalaria67.  

 

1.8 LA IMPORTANCIA DE STAPHYLOCOCCUS AUREUS 

Staphylococcus spp. es un género de bacterias redondeadas de la familia 

Micrococcaceae, de entre 0,5 y 1,5 micras de tamaño, productoras de catalasa y que 

adquieren color violeta con la tinción de Gram, es decir, son cocos Gram positivos137.  

La primera descripción corresponde al cirujano escocés Alexander Ongston que, a 

partir de una serie de casos de infecciones óseas piógenas, observó la presencia de estos 

cocos Gram positivos que se agrupaban en racimos, razón por la cual les bautizó con la 

raíz griega σταφυλόκοκκος, compuesta de staphylé, que significa racimo, y coccus, que 

significa uva o grano138
 (figura 4). 

Existen 32 especies conocidas, de las que 19 se han encontrado en humanos, 

aunque no todas son patógenas. A finales del siglo XIX, el microbiólogo alemán 

Friedrich Julius Rosenbach diferenció dos cepas. A una la denominó aureus, por su 

color amarillo- dorado al crecer en un medio enriquecido, frente a la albus (blanca). 

Posteriormente Loeb comprueba que esta diferencia es debida a la producción de la 

enzima coagulasa139. Es además una bacteria aerobia y anaerobia facultativa140. 
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Figura 4: Cocos Gram positivos agrupados en racimos del género Staphylococcus. 

Visión en microscopio electrónico. 

 
Disponible en http://en.wikipedia.org/wiki/File:Staphylococcus_aureus_01.jpg 

 

S. aureus se caracteriza, como se describe previamente, por una gran capacidad 

para la adhesión, particularmente sobre superficies extrañas. De esta manera es capaz de 

colonizar dichas superficies con un inóculo 100 veces inferior a si no existe ningún 

bioimplante141. Particularmente importante es su capacidad de adhesión a las células 

endoteliales donde es fagocitado, pudiendo quedar en el medio intracelular. Esto le 

permite, no solo ser el principal agente causal de endocarditis y otras infecciones 

endovasculares, sino que también le facilita la invasión a distancia, además de escapar 

del sistema inmunológico y los antibióticos139. Porque la catalasa le hace resistente al 

peróxido de hidrógeno de los polimorfonuclerares, una proteína de membrana llamada 

proteína A la hace resistente a la fagocitosis, la coagulasa le permite acelerar el paso de 

fibrinógeno a fibrina donde se adhiere y la hialuronidasa hidroliza el ácido hialurónico 

del tejido conectivo137.  
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Otra de sus características es que es una de las bacterias con mayor capacidad para 

generar una biopelícula polisacárida extracelular que le mantiene aislado tanto del 

sistema inmunológico del huésped como de los antibióticos que no son capaces de 

alcanzar la concentración suficiente para ejercer su efecto. En su fabricación es clave un 

sistema de quorum sensing llamado sistema agr codificado por un gen regulador 

accesorio91. También es capaz de invadir células, como por ejemplo osteoblastos, y 

sobrevivir en su interior, consiguiendo el mismo efecto142. Se convierte así en una causa 

no infrecuente de recurrencia en entidades como la bacteriemia asociada a catéter 

venoso143 o la infección ósea142, así como en uno de los agentes causales de IPA con 

más fallos de tratamiento y más necesidad de cirugías repetidas144.  

En suma, S. aureus es capaz de invadir casi cualquier órgano, originar supuración, 

necrosis tisular y trombosis vascular, puede crecer en el citoplasma intracelular, es 

probablemente el agente con mayor capacidad de provocar metástasis por vía 

hematógena y puede provocar enfermedad además por producción de toxinas o 

superantígenos145, como toxinas exfoliativas causantes del síndrome de piel escaldada, 

enterotoxinas productoras de intoxicación alimentaria, hemolisinas que lisan eritrocitos 

y otras células, la toxina 1 causante del síndrome de shock tóxico estafilocóccico o la 

toxina de Panton- Valentine con gran capacidad de lisis sobre los fagocitos y 

relacionada con la forunculosis recurrente y la neumonía necrotizante que complica la 

gripe137.  

Esta capacidad de provocar bacteriemias y su gran facilidad de adhesión lo 

convierten en el principal causante de infecciones asociadas a implantes (marcapasos, 

prótesis vasculares, catéteres…) y, por supuesto, de IPA hematógena29,146. 

Por último, hay que añadir su gran capacidad para el desarrollo de resistencias a 

los antibióticos. El 1928, el Dr. Alexander Flemming descubre un hongo que contamina 

y destruye varios cultivos de Staphylococcus, Penicilinum Notatum, lo cual revoluciona 

no solo la historia de la era antibiótica sino de la Medicina. Sin embargo, el mismo 

Flemming alerta en su discurso de aceptación del premio Nobel de 1945, de la 

capacidad de las bacterias de hacerse resistentes en el laboratorio cuando son expuestas 

a dosis subletales de antibiótico147.  
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Pocos años después de su introducción en la práctica clínica, Spink y Ferris 

comunican la aparición de la penicilinasa, que es capaz de hidrolizar la penicilina148, la 

cual además se propaga rápidamente (hoy en día menos del 5% de cepas son sensibles a 

penicilina)149. Se inicia el diseño de penicilinas semisintéticas para combatir este 

proceso, pero en poco tiempo aparece la resistencia a la meticilina150, que además le 

confiere resistencia a todos los betalactámicos. Esta resistencia viene configurada por la 

presencia de un gen llamado mecA que codifica una proteína de PBP de membrana 

anómala, la PBP-2a, sobre la que no tienen efecto los betalactámicos149. Además, en 

muchas ocasiones la presencia de este gen también le confiere resistencia a otras 

familias de antibióticos como quinolonas, clindamicina o cotrimoxazol149.  

Aunque clásicamente se ha considerado de mayor mortalidad la infección por 

SAMR que por SAMS, este fenómeno se ha atribuido al retraso que se produce en las 

infecciones por SAMR en iniciar antibiótico activo contra este151
 y en la mayor 

comorbilidad de los pacientes infectados por cepas meticilín- resistntes152. Estudios in 

vitro muestran similar agresividad de las cepas sensibles y resistentes153
 y varios 

estudios clínicos reportan  tasas similares de mortalidad154-157.  

Clásicamente, también las IPA causadas por SAMR han tenido peor pronóstico 

que las producidas por SAMS158, pero un estudio reciente demuestra que cuando se usa 

rifampicina, el pronóstico es similar159. Es evidente que sí es más difícil el tratamiento 

de las cepas SAMR que las SAMS porque suelen asociar más resistencias a otras 

familias de antibióticos, lo cual es la causa que las infecciones por SAMR provoquen 

una estancia hospitalaria más prolongada158
. 

En los últimos decenios del siglo XX la prevalencia de cepas resistentes a 

meticilina en la infección nosocomial y quirúrgica, en general73,160, y particularmente en 

la ortopédica68, no ha hecho más que aumentar. En EEUU casi el 60% de las 

infecciones nosocomiales por S. aureus son por cepas resistentes a meticilina73. En 

España, sin alcanzarse esas cifras, el problema se está agravando con el tiempo (figuras 

5 y 6)161. Además, SAMR se ha extendido a la infección comunitaria, aunque con 

menor incidencia162. 
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Figura 5. Evolución de la resistencia a meticilina en el estudio EPINE 1990-2011161. 

 
Disponible en 
http://hws.vhebron.net/epine/Descargas/EPINE%202011%20ESPA%C3%91A%20Resumen.pdf  

 

 

Figura 6. Evolución de la prevalencia de infección nosocomial por S. aureus sensible y 

resistente a meticilina en el estudio EPINE 1990-2011161. 

 
Disponible en 
http://hws.vhebron.net/epine/Descargas/EPINE%202011%20ESPA%C3%91A%20Resumen.pdf  
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Pero el problema no se detiene aquí. En los años 90 se empieza a describir la 

aparición de cepas con sensibilidad disminuida al antibiótico que sustituyó a las 

penicilinas antiestafilocóccicas, la vancomicina (cepas VISA)163, y con el nuevo siglo 

aparecen cepas con alta resistencia a la misma (VRSA)164. A medida que han ido 

surgiendo nuevos antibióticos para combatir estas resistencias, como linezolid, S. 

aureus continúa demostrando su habilidad para burlarlos165.  

A la hora de elegir el antibiótico hay que tener en cuenta además que su actividad 

in vitro no siempre se correlaciona con su capacidad de eliminar toxinas, la población 

intracelular o la del interior del biofilm, responsables en muchas ocasiones de las 

infecciones persistentes o recurrentes166, lo cual puede complicar aún más su 

tratamiento. Así, en un estudio sobre infección osteoarticular por S. aureus la tasa de 

recidiva local tras finalizar el tratamiento antibiótico alcanzaba el 12%158. En otro 

estudio sobre bacteriemias, el índice de recurrencia era del 9%, pero el porcentaje era 

aún mayor si se trataba de endocarditis infecciosa, otra entidad donde el biofilm tiene 

una gran relevancia167. 

Por todo lo anteriormente mencionado, S. aureus es un importante agente 

patógeno humano, tanto en infecciones comunitarias como nosocomiales. Así, en el 

ámbito comunitario es  la primera causa de endocarditis infecciosa168, bacteriemia 

primaria, infecciones osteoarticulares e infecciones de piel y partes blandas149, además 

de provocar neumonías muy severas, particularmente en pacientes con gripe, 

alcohólicos y diabéticos169.  

Pero indudablemente donde mayor importancia tiene S. aureus es en la infección 

nosocomial, donde se ha convertido en uno de los principales agentes responsables de la 

misma en todo el mundo45,73, tanto en infecciones médicas como quirúrgicas170
 y 

especialmente en el paciente crítico171-173. En un reciente estudio europeo multicéntrico 

supranacional de infección nosocomial fue el segundo aislamiento más frecuente (figura 

7)174. Es la causa más frecuente de bacteriemia asociada a catéter45 y el segundo agente 

más habitual en la neumonía nosocomial175
 y en la infección de la herida quirúrgica73

 (en 

algunas series el primero176). En el último estudio del sistema de vigilancia de EEUU de 

la infección nosocomial casi el 1% de todos los pacientes hospitalizados por cualquier 

motivo sufrió una infección por S. aureus 73.  
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Figura 7. Principales microorganismos en el Estudio de Prevalencia Europeo (EPPS) de 

infección nosocomial174.  

 
       Disponible en http://hws.vhebron.net/epine/Descargas/Diapos%20presentación%20EPINE-EPPS.pdf 

 

La infección por S. aureus provoca además una gran mortalidad. En 

bacteriemias oscila entre el 11 y el 40% según las series149, siendo mayor en las 

bacteriemias nosocomiales, en general, y en pacientes onco-hematológicos bajo 

tratamiento quimioterápico, en particular177. En endocarditis infecciosa la mortalidad se 

sitúa entre el 20 y el 40%, pero cuando se trata de endocarditis sobre válvula protésica 

supera el 50%149. 

Todos estos factores son responsables del gran impacto que la infección por S. 

aureus causa. Se ha estimado que las infecciones por S. aureus en pacientes 

hospitalizados duplican la estancia hospitalaria, la tasa de mortalidad y los costes de 

hospitalización, con independencia de si es sensible o resistente a meticilina178. Esto 

supone en EEUU 2,7 millones de estancias adicionales, un coste de 9.500 millones de 

US$ y 12.000 muertes anuales179. 
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1.9 EL ESTADO DE PORTADOR DE STAPHYLOCOCCUS AUREUS 

S. aureus no solo es un agente invasor, también es capaz de colonizar la piel y 

mucosas del ser humano, de forma transitoria o permanente según la susceptibilidad de 

cada paciente180. De hecho, se estima que el 20-30% de la población general está 

colonizada por S. aureus181,182, y son las fosas nasales el lugar donde más comúnmente 

ocurre, gracias a su gran adherencia a la mucina183. Poseen mayor riesgo de 

colonización por S. aureus, y además de forma permanente, los adictos a drogas por vía 

parenteral184, los enfermos de SIDA185, los pacientes en programa crónico de diálisis 

(tanto hemodiálisis186
 como diálisis peritoneal187) y los diabéticos181 y también después 

de un episodio de hospitalización180. 

Se calcula que el 2% en la población general está colonizado por cepas 

resistentes a meticilina182,188, cifra que aumenta hasta el 16% en pacientes que ingresan 

en un hospital por cualquier motivo189. Se han demostrado factores de riesgo para la 

colonización por SAMR el haber recibido antibióticos en los meses previos, la 

hospitalización en el año previo, una infección de piel o partes blandas y la infección 

por VIH190,191. En un metanálisis que comparaba el riesgo de infección entre los 

pacientes colonizados por estas cepas resistentes a meticilina con respecto a pacientes 

colonizados por cepas sensibles, el riesgo de infección era 4 veces superior  entre los 

pacientes colonizados por SAMR192. 

En cualquier caso, en el proceso patogénico de la infección por S. aureus, sea 

por cepas sensibles o resistentes a meticilina, el estado de colonización del paciente se 

ha demostrado capital para su desarrollo y se demuestra como un importante factor de 

riesgo para sufrir la infección193. Así, ya en un estudio publicado en 1954 se demuestra 

que casi en el 90% de las infecciones cutáneas crónicas por S. aureus se aísla el mismo 

genotipo en las fosas nasales del paciente194. Tal es así, que hoy se considera la 

colonización nasal como uno de los principales factores de riesgo para desarrollar 

infección por S. aureus, si no el más importante, tanto en infecciones comunitarias 

como nosocomiales181,192,193,195. 

En un estudio realizado con pacientes que ingresaban en un hospital por 

cualquier motivo, los pacientes colonizados por S. aureus tuvieron 3 veces mayor riesgo 

de sufrir bacteriemia por este que los no colonizados y en el 80% de los casos el estudio 
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genotípico demostró que la cepa responsable de la bacteriemia era la misma que la que 

colonizaba el paciente al ingreso196. Además, la mortalidad de la bacteriemia era mayor 

en los enfermos previamente colonizados. En otro artículo enfocado a las cepas 

meticilín- resistentes, este porcentaje era todavía mayor189.  

Estudios similares también han demostrado relación entre colonización previa 

por S. aureus e infección por herida quirúrgica195,197, con tasas de infección por S. 

aureus de hasta el 19% en pacientes con colonización nasal previa198. Además, 

curiosamente, en aquellos pacientes colonizados por S. aureus que desarrollan infección 

de la herida quirúrgica, este es el agente causal en la gran mayor parte de casos y son 

pocos los provocados por otros microorganismos193. También en las infecciones de los 

pacientes en diálisis crónica se ha demostrado la relación entre esta y la colonización 

nasal previa187,199. 

Hasta el inicio de la realización de este trabajo no existían estudios específicos 

con respecto a la relación entre la IPA y el estado de portador de S. aureus, aunque en la 

mayoría de los realizados sobre la incidencia de infección de herida quirúrgica 

mencionados previamente se incluían pacientes con cirugías de artroplastia. 

 

1.10 EFECTIVIDAD DE LA DESCOLONIZACIÓN EN PACIENTES  

COLONIZADOS POR S. AUREUS 

Dado que se ha demostrado que la colonización cutánea por S. aureus es un 

importante factor de riesgo para sufrir una infección por el mismo, mayor para las cepas 

resistentes a meticilina192, pero también para las sensibles, parecería lógico pensar que 

la descolonización de los pacientes portadores de S. aureus podría reducir la infección 

por este en varios ámbitos de la infección nosocomial, como la infección de la herida 

quirúrgica. Para ello se han realizado múltiples estudios. 

La mupirocina (figura 8) es un antibiótico natural producido por Pseudomonas 

fluorescens (inicialmente se denominó ácido pseudomónico A, pues hay otros 3: B, C, 

D) que inhibe la enzima sintetasa del isoleucil- ácido ribonucleico de transferencia (Ile-

RNAt-sintetasa). Esta enzima cataliza la transferencia de la isoleucina en la síntesis 

proteica del ribosoma microbiano. Tiene una actividad muy débil por la Ile-RNAt-
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sintetasa de las células eucariotas, por lo que es muy poco tóxica. Tiene actividad 

fundamentalmente contra los Gram positivos, incluidas las cepas resistentes a 

meticilina, y también contra Gram negativos y hongos. Para su uso cutáneo se usa una 

sal sódica y para utilizar en mucosas (fundamentalmente la intranasal) una cálcica. Tras 

su aplicación apenas se absorbe, por lo que es muy bien tolerada, y sus efectos 

secundarios se limitan a síntomas locales leves (irritación, estornudos…)200.  

 

Figura 8. Estructura química de la mupirocina. 

 

 
 

Disponible en http://en.wikipedia.org/wiki/File:Mupirocin_structure.png 

 

La mupirocina, al tener un mecanismo de acción diferente al del resto de 

antibióticos, no tiene resistencia cruzada con otros200. Las resistencias se producen 

mediante la síntesis de una IL-RNAt-sintetasa modificada por un gen codificado por 

plásmido llamado mupA, pero las tasas comunicadas son bajas201. Aunque algunos 

estudios han comunicado un aumento de resistencias asociado a su utilización en 

tratamientos de infecciones cutáneas recidivantes y en programas de diálisis crónica202, 

en la mayoría de estudios no se ha constatado tal incremento y se ha demostrado que es 

el agente más eficaz en conseguir la descolonización y con menor génesis de 

resistencias203. En España la tasa de resistencias se ha mantenido estable con los años a 

pesar de su cada vez mayor uso204.  

Donde mayor peso de evidencia existe con el uso de la mupirocina como 

profilaxis de infección estafilocóccica es en el paciente en programa de diálisis crónica. 

Demostrado que estos pacientes tienen mayor riesgo de colonización nasal por S. aureus 

y que los que están colonizados tienen mayor riesgo de sufrir infecciones por este186,187, 
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el siguiente paso por tanto sería demostrar que la erradicación del estado de 

colonización nasal conseguiría disminuir la tasa de infecciones. Varios estudios con 

mupirocina intranasal así lo han hecho, por ejemplo rebajando la incidencia de 

bacteriemias por S. aureus en el paciente en hemodiálisis205,206 y también las peritonitis 

por el mismo en los pacientes con diálisis peritoneal207-209. Estos resultados son 

confirmados por un metanálisis210 e incorporados a las recomendaciones de práctica 

clínica habitual211, aunque para evitar la recolonización se precisan repetidos cursos de 

tratamiento212. A cambio, se produce un incremento en la incidencia de infecciones 

producidas por otros agentes213 y en la tasa de resistencias a mupirocina202. En pacientes 

quirúrgicos que precisan nuevas intervenciones, también se ha observado que algunos 

de los pacientes colonizados que fueron erradicados posteriormente se recolonizan214. 

Como S. aureus también es uno de los principales patógenos de la infección de la 

herida quirúrgica, animados por esta evidencia, se empezaron a realizar estudios de 

descolonización nasal en pacientes portadores a los que se programaba una cirugía, con 

mupirocina intranasal. Sin embargo, un ensayo en cirugía ortopédica, aunque consigue 

disminuir la incidencia de infección endógena por S. aureus, falla en demostrar una 

disminución en la incidencia global de infección de herida quirúrgica por S. aureus215. 

Otro estudio similar consigue disminuir la incidencia de infección quirúrgica por S. 

aureus, pero sin alcanzar la significación estadística216. Ensayos realizados en pacientes 

de otros servicios quirúrgicos217,218 y también en pacientes no quirúrgicos219, tampoco 

consiguen demostrar de manera estadísticamente significativa un descenso en el número 

de infecciones, aunque sí muestran una tendencia favorable. Tampoco un metanálisis 

que agrupa todos estudios consigue alcanzar la significación estadística220. 

Muchos de los estudios se centran exclusivamente en pacientes colonizados por 

cepas resistentes a meticilina y, aunque también muestran una tendencia favorable, 

tampoco consiguen demostrar una reducción estadísticamente significativa de las 

infecciones191,221-224. Sí se logra demostrar un efecto beneficioso significativo en la 

prevención de la infección de la esternotomía por SAMR en pacientes sometidos a 

cirugía cardiaca abierta225, por lo que este procedimiento ya se ha incorporado de 

manera rutinaria en muchos servicios de Cirugía Cardiaca. 

En cualquier caso, los resultados globales de todos estos estudios hacen 

desaconsejar en las recomendaciones internacionales de ese momento, el uso rutinario 
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de mupirocina para prevenir la infección nosocomial en general, y quirúrgica en 

particular, por S. aureus220,226,227.  

Aunque se han propuesto varias hipótesis para explicar este hecho la más probable 

es que, aunque la determinación del estado de colonización por S. aureus se realiza 

mediante cultivo de exudado nasal por ser este su principal reservorio181, no es este el 

único lugar que coloniza, sino que también puede colonizar manos, axilas, periné, 

úlceras cutáneas, tracto gastrointestinal o vía urinaria228, por lo que erradicar 

únicamente el foco nasal no significa que el paciente deje de estar colonizado por S. 

aureus en otras localizaciones181. De hecho, un estudio que incorpora el uso de un jabón 

antibacteriano con el que el paciente se ducha antes de la cirugía sí consigue disminuir 

de manera estadísticamente significativa la incidencia de infección por SAMR en 

cirugía ortopédica229. 

La clorhexidina (figura 9) es una biguanida que atraviesa la membrana de 

bacterias, sobre todo las Gram positivas, y hongos, alterando su citoplasma celular y las 

membranas internas. Se ha demostrado que su capacidad antiséptica es superior a la de 

polividona yodada230. 

 

Figura 9. Estructura química de la clorhexidina. 

 

 
 

Disponible en http://en.wikipedia.org/wiki/File:Chlorhexidin.svg 

 

Su gran actividad antiestafilocóccica hace que inicialmente se emplee para 

descolonizar específicamente pacientes colonizados por S. aureus meticilín- resistente 

y, usado conjuntamente con mupirocina, demuestra su eficacia para conseguir la 
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descolonización de los pacientes colonizados231 y, más importante, disminuye la 

incidencia de infección por este en varios ámbitos, como el paciente crítico232 y en la 

infección ortopédica233
. 

Pero, como se comentaba previamente, S. aureus meticilín- sensible tiene 

similares consecuencias clínicas que las cepas resistentes a meticilina, y además es más 

frecuente su colonización182,233. Por este motivo, se realizó un ensayo clínico en el que a 

todos los pacientes que ingresaban en un hospital, por cualquier motivo, se les 

aleatorizaba para realizar una determinación rápida de colonización por S. aureus, sin 

distinguir cepas sensibles o resistentes, mediante PCR de exudado nasal. A los pacientes  

portadores se les aplicó un protocolo de descontaminación con mupirocina intranasal y 

ducha corporal con clorhexidina. El estudio demostró una reducción significativa en la 

incidencia de infección endógena por S. aureus sobre un grupo control al que no le 

realiza el test de colonización nasal, fundamentalmente a expensas del descenso en la 

infección de herida quirúrgica234. En otro estudio cuasiexperimental en pacientes 

críticos, la descolonización de S. aureus con mupirocina y clorhexidina también 

consigue disminuir la incidencia de neumonía asociada a ventilación mecánica por 

este235.
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2.1 JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 

La infección de un dispositivo implantable es consecuencia directa del progreso 

médico. La mejora de las técnicas anestésicas y quirúrgicas ha generalizado multitud de 

procedimientos que cada vez se realizan a mayor número de personas y de mayor edad. 

La mejora de las técnicas de asepsia no ha sido suficiente para compensar el hecho de 

que, a pesar de conseguir disminuir porcentualmente las tasas de infección de 

dispositivos artificiales, se haya incrementado el número absoluto de casos, por lo que 

se precisan nuevas medidas para atenuar este efecto. 

Uno de estos procedimientos es la cirugía de artroplastia, cuya principal 

complicación es la infección, que tiene un coste para el paciente, y también para el 

sistema sanitario, muy elevado29,74,80,81. 

Por todo lo expuesto anteriormente, se puede considerar que: 

- La IPA que ocurre en los 12 primeros meses tras la implantación de la prótesis 

es una infección de la herida quirúrgica, es decir, es de adquisición nosocomial, 

en concreto infección de órgano/ espacio (una articulación)78,84. 

- Uno de los principales agentes patógenos de la infección de la herida quirúrgica 

es S. aureus (tanto sensible como resistente a meticilina)176, en el caso concreto 

de la IPA el principal29, de forma global, y especialmente en las formas precoz y  

retardada (es decir, las de adquisición nosocomial)84, además de una de las más 

graves158. 

- Las infecciones por SAMS tienen similar significado de gravedad que las 

producidas por SAMR, y además son más frecuentes153,154. 

- El estado de portador de S. aureus (tanto sensible como resistente a meticilina) 

es el principal factor de riesgo para sufrir una infección nosocomial por este181, 

incluida la infección de la herida quirúrgica195. 

- Aunque el estado de colonización por SAMR es de mayor riesgo para producir 

infección que por SAMS192, siendo éste mucho más frecuente, existen más casos 

de infección provocados por este último233. 
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- La erradicación del estado de colonización por S. aureus, tanto de cepas 

sensibles como resistentes a meticilina, ha demostrado disminuir la incidencia de 

infección nosocomial por este, particularmente la de infección de herida 

quirúrgica234. 

 

2.2 HIPÓTESIS 

La hipótesis que se plantea en este trabajo es que la erradicación del estado de 

colonización por S. aureus en los pacientes portadores a los que se indica una 

artroplastia de rodilla o cadera conseguiría disminuir la incidencia de IPA de 

adquisición nosocomial por su principal agente causal, S. aureus.  

 

2.3. OBJETIVO PRINCIPAL 

El objetivo principal del estudio es demostrar que la incidencia de IPA por S. 

aureus en una población de pacientes con indicación de artroplastia de rodilla o cadera 

sobre la que se realizó un programa de detección de colonización nasal por S. aureus y 

erradicación del mismo en aquellos que fue positivo, es inferior a la de un grupo control 

histórico comparable al que no se le realizó dicho protocolo.  

Dado que la infección por cepas sensibles a meticilina no difiere clínicamente de 

la infección por cepas resistentes, dicho protocolo no establecería diferencia entre 

ambas. 

 

2.4 OBJETIVOS SECUNDARIOS 

- determinar la incidencia de IPA en el Hospital Príncipe de Asturias,  

- conocer su microbiología,  

- conocer los factores de riesgo relacionados con la IPA, 

- conocer el impacto de la IPA por S. aureus, 
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- evaluar si el programa de descolonización de S. aureus es coste- efectivo.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
3. Pacientes y método 

 52

 

 

 

 

 

 

 

3. PACIENTES Y 

MÉTODO  

 



 
3. Pacientes y método 

 53

3.1 SELECCIÓN DE PACIENTES. ÁMBITO DEL ESTUDIO 

Para la realización del estudio se incluyeron a todos los pacientes del Hospital 

Universitario Príncipe de Asturias a los que se indicaba una artroplastia de cadera o 

rodilla por cualquier motivo, incluyendo prótesis primarias y recambios, cirugías 

electivas y urgentes.  

El Hospital Universitario Príncipe de Asturias de Alcalá de Henares (Madrid) es 

un hospital de segundo nivel con aproximadamente 600 camas de hospitalización que 

atiende a una población de entorno a 450.000 personas, fundamentalmente urbanas. 

También es uno de los centros de formación de la Facultad de Medicina de la 

Universidad de Alcalá de Henares. 

 

3.2 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

No se excluyó ningún paciente, salvo aquellos casos de pacientes que fallecieron 

antes de completar el período de seguimiento, excepto si dicho fallecimiento fuera 

debido a una IPA. 

 

3.3 TIPO DE ESTUDIO 

Estudio de intervención prospectivo antes-después con grupo de control 

histórico. 

 

3.4 PERÍODO DE ESTUDIO 

El estudio se realizó desde el 1 de Enero de 2010 hasta el 31 de Diciembre de 

2011 (2 años), en 2 fases. En la primera fase se analizó a la población de pacientes a los 

que se realizó una artroplastia entre el 1 de Enero y el 31 de Diciembre de 2010. Este 

grupo se estableció como control y sobre esta muestra se realizó un estudio 

observacional prospectivo para calcular la incidencia de la IPA y evaluar la 

microbiología y los factores de riesgo.  
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Se analizó de manera específica el tratamiento de la IPA causada por S. aureus 

registrando el número de hospitalizaciones y cirugías que requirieron los pacientes, los 

días de tratamiento antibiótico y la evolución clínica. 

Posteriormente se desarrolló el período de intervención entre el 1 de Enero y el 

31 de Diciembre de 2011 con los pacientes que se sometieron al mismo tipo de cirugía. 

 Se estableció un período de seguimiento de los pacientes de, al menos, 12 

meses, pues según las indicaciones de los CDC, este es el período para catalogar una 

infección como nosocomial cuando existe implantación de un material externo102.  

Además, se obtuvieron datos de la incidencia y microbiología de la IPA del año 

2009, a partir de la base de datos de altas hospitalarias del hospital. Después de la 

finalización del período del estudio se ha continuado realizando el protocolo y se han 

seguido registrando los casos de IPA hasta el primer semestre de 2013. 

 

3.5 PROTOCOLO DE INTERVENCIÓN 

A los pacientes del grupo de intervención con indicación electiva de artroplastia 

se les citó, después de pasar la consulta de Preanestesia (y recibir el visto bueno para la 

cirugía), para realización de un estudio de detección de colonización nasal por S. aureus 

mediante cultivo de exudado nasofaríngeo, incluyendo las cepas tanto meticilín- 

sensibles como resistentes. Los pacientes dieron su consentimiento informado para la 

realización del test y el tratamiento si correspondía. 

Las torundas nasales fueron inoculadas en el  medio de cultivo selectivo agar 

manitol salado (Oxoid, S.A.), incubándose durante 48 horas. A las colonias con aspecto 

sospechoso se les realizó pruebas adicionales (DNAsa; espectrofotometría de masas) 

para su identificación definitiva. Las pruebas de sensibilidad a Mupirocina se realizaron  

por el método de microdilución con los paneles comerciales “PM28” (Siemens), 

siguiendo las normas de interpretación del European Commitee of Antimicrobial 

Susceptibility Testing236. 

Los pacientes con resultado positivo fueron tratados con el mismo protocolo 

utilizado con éxito en otros estudios234: mupirocina tópica intranasal 2 veces al día y 
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ducha con clorhexidina jabonosa diaria, ambos durante 5 días. Al finalizar el 

tratamiento se tomó una nueva muestra para comprobar la erradicación. Si la fecha de la 

cirugía se demoraba más de un mes después de completar el tratamiento, se realizaba 

una nueva toma cuando el paciente ingresaba para someterse a la cirugía, para valorar la 

posibilidad de recolonización y si el test era de nuevo positivo se repetía el tratamiento 

erradicador. 

Los pacientes con indicación urgente de prótesis articular son, casi en la 

totalidad de los casos, pacientes con fractura subcapital de cadera que son ingresados en 

el hospital y posteriormente se programan para la cirugía, generalmente a las 24-72 

horas del ingreso, si no existe contraindicación. A estos pacientes se les tomaba la 

muestra el primer día del ingreso y si el resultado era positivo se realizaba el mismo 

tratamiento anteriormente mencionado. Tras finalizar este, también se repetía el test 

para comprobar la erradicación. 

Todos los pacientes, tanto del grupo de intervención como de control, siguieron 

el protocolo estándar de prevención de IPA recomendada por la AAOS con profilaxis 

antibiótica preoperatoria con cefazolina o vancomicina (tabla 4). Posteriormente, los 

pacientes recibieron sucesivas dosis intra o postoperatoriamente según criterio de su 

cirujano responsable. 

 

Tabla 4. Recomendaciones AAOS para el uso de profilaxis antibiótica en cirugía 

ortopédica237. 

 Antibiótico Tiempo Dosis Duración 

No alérgicos 

 

 

Alérgicos 

Cefalosporina  

 

 

Clindamicina  

o 

Vancomicina 

60 min antes 
de la incisión 

 
 

60 min. antes 

 

120 min antes 

Cefazolina 1 gr (2 
si > 80kg) 

Cefuroxima 1.5 gr 
 

Según IMC 

Dosis única 
preoperatoria. 

Repetir dosis si 
procedimiento 
prolongado o 

sangrado 
significativo 

(duración 
menor de 24 

horas) 

AAOS: Asociación Americana de de Cirujanos Ortopédicos; min.: minutos; gr.; gramos; kg: kilogramos; 

IMC: índice de masa corporal. 
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Además, se mantuvieron las recomendaciones generales de prevención de la 

herida quirúrgica que incluyen la preparación cutánea previa con clorhexidina, las 

medidas habituales de asepsia intraoperatoria y el control glucémico perioperatorio con 

insulina en infusión continua en los pacientes diabéticos78. Todos los quirófanos del 

hospital Príncipe de Asturias poseen flujo laminar y sistema de ventilación 

independiente. 

 

3.6 CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 

El diagnóstico de IPA se estableció con los criterios diagnósticos más 

comúnmente descritos en la literatura y que figuran en la tabla 560: 

 

Tabla 5. Criterios diagnósticos de IPA60. 

- Fístula que llega a articulación; 

- Líquido sinovial o periprotésico purulento; 

- Inflamación aguda en tejido periprotésico (más de 5 polimorfonucleares por 

campo de gran aumento); 

- Aislamiento en 1 muestra (intrarticular o periprotésica) de S. aureus, 2 o más en 

el caso de otras bacterias. 

IPA: infección de prótesis articular. S.: Staphylococcus. 

 

Se establecieron como casos aquellas IPA que ocurrieron dentro de los 12 

primeros meses después de la intervención, con, al menos, 1 aislamiento microbiológico 

de S. aureus. 
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3.7 VARIABLES DE ESTUDIO 

3.7.1 VARIABLES PREOPERATORIAS: 

- Edad, medida en años. 

- Género. 

- Presencia de DM, definida según los criterios de la ADA (tabla 6)238. 

- Origen de la artropatía: no inflamatoria o inflamatoria, que incluye la AR y las 

artritis asociadas a espondiloartropatías inflamatorias, es decir la artritis 

psoriásica, la artritis asociada a espondilitis anquilosante, la artritis reactiva y 

artritis asociada a la enfermedad intestinal inflamatoria crónica, según los 

criterios diagnósticos más comúnmente utilizados para cada una de ellas239-242 

(tablas 7, 8, 9 y 10), salvo la última que no tiene criterios diagnósticos 

específicos (únicamente se considera tras exclusión de otras artritis243). 

-  Comorbilidad definida según el índice de Charlson244 (tabla 11). 

- Tipo de indicación de la cirugía: electiva o urgente. 

- Tipo de prótesis articular: primaria o recambio, por cualquier motivo. 

- Localización de la artroplastia: cadera o rodilla. 

- Riesgo anestésico según criterios ASA (tabla 12), determinado por el Servicio 

de Anestesia. 

No se incluyó el peso y el IMC pues, como se comentaba en la introducción, al 

incluir pacientes con fractura de cadera, muchos de ellos con bajo peso, al realizar 

las medias en el análisis estadístico estos casos compensarían el efecto del 

(probable) exceso de riesgo de los pacientes obesos. 
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Tabla 6. Criterios diagnósticos de DM238. 

- HbA1> 6.5%, o 

- Glucemia basal igual o superior a 126 mg/dl, o 

- Glucemia igual o superior a 200 mg/dl 2 horas después de la ingesta de 75 

gramos de glucosa disuelta en agua, o 

- Síntomas clásicos de hiperglucemia con glucemia igual o superior a 200 mg/dl. 

Los 3 primeros criterios deben ser confirmados con una segunda determinación. 

DM: diabetes mellitus; ADA: Asociación Americana de Diabetología; HbA1: hemoglobina glicosilada; 

mg: miligramos; dl: decilitro. 

Tabla 7. Criterios diagnósticos de AR239.  

- Rigidez matutina de al menos 1 hora de duración.  

- Artritis de 3 o más áreas simultáneamente, objetivada por un médico (se 

consideran áreas articulares: interfalángicas proximales, metacarpofalángicas, 

carpos, codos, rodillas, tobillos y metatarsofalángicas). 

- Artritis de la mano que afecta a una de las siguientes áreas: carpo, 

metacarpofalángicas e interfalángicas proximales. 

- Artritis simétrica. 

- Nódulos reumatoides objetivados por un médico. 

- Presencia de factor reumatoide. 

- Hallazgos radiológicos típicos que incluyen erosiones u osteopenia yuxtarticular 

en las áreas afectadas. 

Deben cumplirse al menos 4 criterios. 

Los 4 primeros deben mantenerse al menos 6 semanas. 

AR: Artritis Reumatoide. 
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Tabla 8. Criterios diagnósticos de Espondilitis Anquilosante240. 

- Dolor lumbar y rigidez de más de 3 meses de duración que mejora con el 

ejercicio y no alivia con el reposo. 

- Limitación de la movilidad de la columna lumbar en ambos planos, frontal y 

sagital.  

- Limitación de la expansión torácica según valores normales corregidos en 

función del sexo y la edad. 

- Sacroileitis bilateral de grado 2 o superior o bien unilateral  grado 3 o superior. 

 

Tabla 9. Criterios diagnósticos de Artritis Psoriásica241. 

- Dolor lumbar inflamatorio. 

- Sinovitis. 

- Historia personal o familiar de psoriasis. 

 

 

Tabla 10. Criterios diagnósticos de Artritis Reactiva242. 

Artropatía asimétrica seronegativa, más uno de los siguientes: 

- uretritis / cervicitis, 

- diarrea, 

- enfermedad ocular inflamatoria, 

- enfermedad mucocutánea (balanitis, aftas orales o queratodermia) 
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Tabla 11. Índice de comorbilidad de Charlson  modificado244. 

       PATOLOGÍA                                                                                   PUNTUACIÓN 

Enfermedad coronaria                                                                                          1 

Insuficiencia cardiaca congestiva                                                                        1 

Enfermedad vascular periférica                                                                           1 

Enfermedad cerebrovascular                                                                               1 

Demencia                                                                                                             1                                 

Enfermedad pulmonar obstructiva crónica                                                          1 

Enfermedad tejido conectivo                                                                               1 

Úlcera péptica                                                                                                      1 

Enfermedad hepática leve                                                                                    1 

DM                                                                                                                       1 

Hemiplejia                                                                                                            2 

Enfermedad renal moderada- severa                                                                    2 

DM con daño de órgano diana                                                                             2 

Tumor, leucemia, linfoma                                                                                    2 

Enfermedad hepática moderada- severa                                                               3 

Tumor sólido metastático                                                                                     6 

SIDA                                                                                                                     6 

DM: diabetes mellitus; SIDA: síndrome de inmunodeficiencia adquirida. 
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Tabla 12. Clasificación del riesgo anestésico ASA245. 

Clase I 

 

 

Clase II 

 

 

 

 

Clase III 

 

 

 

Clase IV 

 

 

 

 

Clase V 

 

Clase VI 

 

E 

Sin alteración orgánica, fisiológica, bioquímica o psiquiátrica.  

    El proceso patológico por el que se realiza la intervención es 

localizado y no produce alteración orgánica. 

Enfermedad sistémica leve a moderada, producida por el proceso que 

se interviene o por otra patología. 

     HTA bien controlada, asma bronquial estable, anemia, DM bien 

controlada, obesidad leve, tabaquismo, edad menor de 1 año o mayor 

de 70, gestación. 

Alteración sistémica grave o enfermedad de cualquier etiología, aunque 

no sea posible definir un grado de discapacidad. 

     Ángor, obesidad severa, postinfarto de miocardio, enfermedad 

respiratoria sintomática, HTA mal controlada. 

Alteraciones sistémicas graves que amenazan constantemente la vida 

del paciente, no siempre corregibles con la intervención. 

     Ángor inestable, insuficiencia cardiaca congestiva, fallo 

hepatorrenal, enfermedad respiratoria incapacitante. 

Paciente moribundo, convocas posibilidades de supervivencia, 

sometido a la intervención como último recurso para salvar su vida. 

Paciente donante de órganos para transplante, en estado de muerte 

cerebral. 

Sufijo de cualquier clase indicando cirugía de emergencia. 

ASA: Asociación Americana de Anestesiología.; HTA: hipertensión arterial; DM: diabetes mellitus. 
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3.7.2 VARIABLES INTRAOPERATORIAS 

- Hora de la cirugía. Se considera la hora de inicio de la cirugía agrupándose en 5 

turnos: 

1) 8 a 10 horas. 

2) 10 a 12 horas. 

3) 12 a 14 horas. 

4) 15 a 17 horas. 

5) 17 a 19 horas. 

- Duración de la cirugía, desde el momento de la incisión hasta el cierre de la 

herida, medida en minutos. 

- Riesgo de infección quirúrgica según criterios NNIS (tabla 3). La artroplastia se 

incluye dentro de las cirugías limpias, por lo que la puntuación máxima de este 

índice es 2. El percentil 75 de la duración del procedimiento en el caso de la 

artroplastia es, según los CDC, 120 minutos102.  

 

3.7.3 VARIABLES POSTOPERATORIAS 

- Número de dosis de antibiótico utilizadas. 

- Duración del uso de catéter urinario, en días. 

- Desarrollo de infección superficial de herida quirúrgica (tabla 2) y microbiología 

de la misma. 

- Desarrollo de ITU. 

-  Necesidad de transfusiones sanguíneas y número de bolsas transfundidas en los 

casos que así fuere. 
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3.8 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Los pacientes fueron incluidos solo en 1 ocasión aunque recibieran varias 

cirugías sobre la misma articulación, pero si se sometieron a otra artroplastia en una 

articulación diferente se incluyeron tantas como fueran éstas. 

La descripción de las variables cuantitativas se realizó con la media y su IC del 

95%. Las variables categóricas se describen con el porcentaje y su IC 95%. Para el 

análisis univariante las diferencias de medias se analizaron mediante la t de Student, 

para las variables categóricas se utilizó el cálculo de la OR.  

El análisis multivariante se efectuó con regresión logística, introduciendo las 

variables en el modelo mediante el método de la inclusión por pasos. Los criterios de 

inclusión y exclusión de las variables en el modelo se fijaron en p<0.05 para la 

inclusión y p>0.10 para la exclusión. La calibración del modelo se valoró por medio de 

la prueba de bondad de ajuste de Hosmer-Lemeshow. La significación estadística se 

estableció en p<0.05. Todos los cálculos se realizaron con el paquete estadístico SPSS 

15.0 (Chicago, USA). 

 

3.9 ANÁLISIS DE COSTES 

Para el análisis de costes se utilizaron datos facilitados por los Servicios 

Administrativos y de Gestión del Hospital. El coste medio de la estancia hospitalaria en 

el Servicio de COT del Hospital Príncipe de Asturias en el año 2010 fue 920,54 

euros/día. Dicho coste incluye los días de estancia, el consumo de fármacos y el coste 

del material quirúrgico. El coste medio de una prótesis total de rodilla en el Hospital 

Príncipe de Asturias es de 2.142,5 euros, sin incluir los gastos de estancia e 

intervención. El coste medio de una prótesis de revisión es de 2.611,37 euros para la 

cadera y 3.957,7 de rodilla. En nuestro país el coste medio de implantación de una 

prótesis articular incluyendo estancia se ha estimado en 7.378,37 euros246.  

Con la primera parte del estudio se evaluó el coste de la IPA por S. aureus en 

términos de número de ingresos hospitalarios, días de estancia, número de cirugías y 

días de tratamiento antibiótico que requirió, necesidad de ingreso en UCI y mortalidad. 
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Los precios de coste del material utilizado para el estudio en el año 2011 eran: 

- Test de detección de S. aureus: 2 euros. 

- Envase de Mupirocina intranasal (Bactrobán nasal®): 5,98 euros. 

- Clorhexidina jabonosa sobre monodosis (Despro Scrub®): 0,42 euros.
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En el período de estudio se realizaron un total de 809 artroplastias en 807 

pacientes con una edad media de 71,6 años (IC 95% 70,3 a 72,9), de los que 503 fueron 

mujeres (61,2%). Se excluyeron del análisis 16 casos porque fallecieron antes de 

completar el período de estudio, por una causa diferente a IPA. 

A continuación se presentan los resultados de ambos grupos por separado. 

 

4.1 GRUPO CONTROL 

En el año 2010 se realizaron 393 cirugías de artroplastia en 391 pacientes, 

desglosadas de la siguiente manera: 

- 262 mujeres (66,8%), 131 varones (33,2%), 

- 172 caderas (43,8%), 221 rodillas (56,2%), 

- 93 urgentes (23,7%), 300 electivas (76,3%), 

- 357 primarias (90,9%), 36 recambios (9,1%). 

Fallecieron antes de completar el período de seguimiento 9 pacientes (2,3%). 

Del resto de casos (384) desarrollaron IPA 19, lo que supone una incidencia del 

4,9%. Entre las artroplastias primarias electivas (es decir, excluidas los recambios de 

prótesis y los casos con indicación urgente por fractura de cadera) la incidencia fue del 

3,5% (10/285). 

En 9 casos (47,4%) estaba implicado S. aureus. El resto de agentes etiológicos 

figuran en la tabla 13. En todos los casos hubo aislamiento microbiológico. 

Se produjeron, además, 8 casos de infección superficial de la herida quirúrgica, 

sin cumplir criterios de IPA, en 1 de las cuales estaba implicado S. aureus. 
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Tabla 13. Etiología de IPA en el grupo control. 

Microorganismo                                   Nº casos (%)                   Tasa de infección 

S. aureus 

S. epidermidis 

Escherichia coli 

Enterobacter cloacae 

Pseudomonas aeuriginosa 

Enterococcus faecium   

 Staphylococcus capitis     

 Proteus mirabilis                            

Corynebacterium spp 

9 (47,4) 

4 (21,1) 

2 (10,5) 

2 (10,5) 

2 (10,5) 

1 (5,2) 

1 (5,2) 

1 (5,2) 

1 (5,2) 

2,3% 

1% 

0,5% 

0,5% 

0,5% 

0,3% 

0,3% 

0,3% 

0,3% 

Nota: los porcentajes no suman 100% por haber casos con origen polimicrobiano. 

IPA: infección de prótesis articular; Nº: número; S.: Staphylococcus; spp.: especie.   

 

Se realizó un estudio de casos y controles con estos pacientes para identificar los 

factores de riesgo de desarrollo de IPA con esta serie. En la tabla 14 se muestran los 

resultados del análisis univariante. 

 

Tabla 14. Análisis univariante de los factores de riesgo de IPA en el grupo control. 

   No IPA  

(n=365) 

IPA  

(n=19) 

Diferencia/OR 

(IC 95%) 

p 

Edad en años              
(IC 95%) 

70,9           
(69,8 a 72,2) 

77,4                
(72,2 a 82,7) 

6,4 (1,3 a 11,6) 0,015 

Nº mujeres (%) 229 (62,7) 14  (73,7) OR 1,4 (0,5 a 4) ns 

Charlson (IC 95%) 3,9 (3,1 a 4,8) 4,9 (3,3 a 5,8) 1 (0,2 a 1,7) 0,014 

DM (%) 66 (18,1) 5 (26,3) OR 1,5 (0,5 a 4,3) ns 

Artropatía inflamatoria 
(%) 

7 (1,9) 1 (5,3) OR 2,7 (0,3 a 3,4) ns 



 
4. Resultados 

 68

Tabla 14. Análisis univariante de los factores de riesgo de IPA en el grupo control 

(continuación). 

   No IPA  

(n=365) 

IPA  

(n=19) 

Diferencia/OR 

(IC 95%) 

p 

Urgentes (%) 62 (17) 8 (42,1) OR 3,3 (1,3 a 8,5) 0,014 

Cadera (%) 

Rodilla (%) 

153 (41,9) 

212 (58,1) 

10 (52,3) 

9 (47,4) 

OR 1,8 (0,7 a 4,4) ns 

Recambios (%) 32 (8,8) 4 (21,1) OR 2,6 (0,8 a 8,3) ns 

Turnos:   1 (%) 

2 (%) 

3 (%) 

4 (%) 

5 (%) 

137 (37,5) 

55 (15,1) 

64 (17,5) 

66 (18,1) 

43 (11,8) 

4 (21,1) 

3 (15,8) 

8 (42,1) 

1 (5,3) 

3 (15,8) 

OR 0,4 (0,1 a 1,4) 

OR 1,1 (0,3 a 3,8) 

OR 3,4 (1,3 a 8,9) 

OR 0,3 (0 a 1,9) 

OR 1,4 (0,4 a 3,5) 

ns 

ns 

0,01 

ns 

ns 

Dosis ATB (IC 95%) 2,7 (2,3 a 3,1) 3,1 (1,6 a 4,1) OR 0,3 (-1,4 a 2,1) ns 

Duración cirugía en 
minutos (IC 95%) 

101            
(97,5 a 104,6) 

116,1             
(89,1 a 14) 

15,1 (-1,3 a 31,1) ns 

ASA:          1 (%) 

      2 (%) 

      3 (%) 

      4 (%) 

15 (4,2) 

213 (58,4) 

127 (34,8) 

10 (3) 

0 

9 (47,4) 

9 (47,4) 

1 (5,3) 

- 

OR 0,6 (0,3 a 1,6) 

OR 1,7 (0,7 a 4,3) 

OR 1,9 (0,2 a 16,3) 

- 

ns 

ns 

ns 

NNIS:        0 (%) 

      1 (%) 

      2 (%) 

172 (47,1) 

162 (44,4) 

31 (8,5) 

5 (26,3) 

11 (58,9) 

3 (15,8) 

OR 0,4 (0,1 a 1,1) 

OR 1,7 (0,7 a 4,4) 

OR 2 (0,6 a 7,3) 

ns 

ns 

ns 

Infección superficial (%) 7 (1,9) 1 (5,3) OR 0,4 (0 a 3,2) ns 

Días de SV (IC 95%) 2.4 (2,2 a 2,6) 3,8 (1 a 6,6) 1,5 (0,6 a 2,4) 0,002 

ITU (%) 14 (3,8) 1 (5,3) OR 1,3 (0,2 a 2,4) ns 

Bolsas de sangre 
transfundidas (IC 95%) 

1,3 (1,1 a 1,6) 2,2 (0,1 a 4,4) 0,8 (-0,2 a 1,8) ns 

IPA: infección de prótesis articular; OR: odds ratio; IC: intervalo de confianza; Nº: número; ns: no 
significativo; DM: diabetes mellitus; ATB: antibióticos; ASA: Asociación Americana de Anestesiología; 
NNIS: Sistema nacional de vigilancia de infecciones hospitalarias; SV: sonda vesical; ITU: infección del 
tracto urinario. 
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En lo referente a las transfusiones sanguíneas no hubo diferencias significativas 

en el número de bolsas que recibieron los pacientes con IPA y los que no. Sin embargo, 

al analizar exclusivamente los pacientes que recibieron transfusiones los que 

desarrollaron IPA sí recibieron mayor número de bolsas de sangre de manera 

estadísticamente significativa (4,5 vs 2,7; OR 1,8; IC 95% 0,2 a 3,4; p=0,03). 

En el análisis multivariante, únicamente se mantuvo como factor de riesgo el 

haber realizado la cirugía en el último turno de la mañana (OR 3,4; IC 95% 1,1-11,3; p= 

0,04). Por el contrario, las cirugías efectuadas durante el primer turno tuvieron menor 

incidencia de IPA (OR 0,2; IC 95% 0,04 a 0,9; p= 0,04) (tabla 15). 

 

Tabla 15. Incidencia de IPA en cada turno en el grupo control 

Hora de  inicio 

de la cirugía 

8-10 horas  

n=141 

10-12 horas 

n=58 

12-14 horas 

n=72 

14-16 horas 

n=67 

16-18 horas 

n=46 

IPA (incidencia) 4 (2,8%) 3 (5,2%) 8 (11,1%) 1 (1,5%) 3 (6,5%) 

IPA: infección de prótesis articular. 

 

4.1.1 IMPACTO DE LA IPA POR S. AUREUS 

La IPA provocada por S. aureus supuso de media: 

- 1,3 ingresos adicionales (IC 95% 0,7 a 2),  

- 38,5 días de hospitalización extra (IC 95% 26,1 a 56,2),  

- 1,5 cirugías extra (IC 95% 0,9 a 2,3), 

- 163 días de antibioterapia (IC 95% 55,2 a 279), 

- 5 pacientes (55,6%) perdieron la prótesis, 

- 2 pacientes (22,2%) precisaron ingreso en UCI, 

- 1 paciente falleció (11,1%). 
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4.2 GRUPO DE INTERVENCIÓN 

En el año 2011 (grupo de intervención) se realizaron 416 artroplastias en 416 

pacientes, distribuidos de la siguiente manera: 

- 277 mujeres (66,6%), 139 varones (33,4%), 

- 187 caderas (44,9%), 229 rodillas (55,1%), 

- 93 urgentes (22,6%), 323 electivas (77,8%), 

- 373 primarias (89,6%), 43 recambios (10,3%). 

Siete pacientes fallecieron antes de finalizar el período de seguimiento (1,7%). 

 

4.2.1 Resultados del test de cribado nasal 

De los 416 pacientes que se sometieron a cirugía de artroplastia en el 2011 se les 

realizó el test de detección de colonización nasal de S. aureus a 382 (91,8%). Al resto 

no se les hizo, bien porque no acudieron a la cita en el caso de cirugías electivas, o en el 

caso de las cirugías urgentes, porque se les intervino el mismo día que ingresaron y no 

hubo tiempo de realizar la prueba. 

Tuvieron un resultado positivo 102 pacientes (26,7%). Recibieron tratamiento 

100 pacientes (98%). En los otros 2 casos, 1 paciente falleció antes de conocer el 

resultado y otro fue dado de alta antes de disponer del mismo. 

Los 100 pacientes restantes recibieron el tratamiento según el protocolo. No se 

produjeron efectos adversos importantes que obligaran a suspenderlo y el 100% de 

pacientes cumplió el mismo. Se consiguió la erradicación en 98 pacientes. En los otros 

2 casos se testó la sensibilidad a mupirocina. En uno de ellos la cepa era sensible en las 

2 muestras. Se realizó otro ciclo de tratamiento con información más detallada de la 

forma de administración con erradicación definitiva. En el otro caso la primera muestra 

era sensible, mientras que la segunda se había tornado resistente. 

A 59 pacientes a los que la cirugía se les demoró más de 1 mes después de haber 

realizado el tratamiento erradicador se les repitió el test de detección de colonización 



 
4. Resultados 

 71

nasal en el momento que ingresaron para someterse a la intervención quirúrgica. De 

estos, 11 (18,6%) tuvieron de nuevo un resultado positivo y recibieron un nuevo ciclo 

de tratamiento erradicador. Se consiguió la erradicación en 10 pacientes (94,6%), 

mientras que fracasó en el paciente restante (5,6%) por desarrollo de resistencia 

inducible a la mupirocina (se realizó antibiograma en la muestra inicial y la del ingreso 

comprobándose que era sensible la primera y resistente la última). 

 

4.2.2. Incidencia de IPA en el grupo de intervención 

De los pacientes que completaron el período de seguimiento del grupo del año 

de intervención (409) se produjeron 12 IPA (incidencia 2,9%). 

En todos los casos hubo aislamiento microbiológico. El agente causal más 

frecuente fue S. epidermidis con 7 casos (58,3%). En 2 casos estaba implicado S. aureus 

(incidencia 0,5%), de los cuales uno tenía un test de screening negativo, mientras que el 

otro fue positivo y se erradicó antes de la intervención. En 5 casos la IPA fue de origen 

polimicrobiano. 

 

Tabla 16. Etiología de IPA en el grupo de intervención  

Microorganismo                            Nº casos (%)              Tasa de infección 

S. epidermidis                                  7 (58,3)                            1,7%           

S. aureus                                          2 (16,7)                            0,5%                              

Escherichia coli                               2 (16,7)                            0,5% 

Enterobacer cloacae                        2 (16,7)                            0,5%  

Enterococcus faecalis                       2 (16,7)                           0,5% 

Enterococcus faecium                      1 (8,3)                              0,2%   

Proteus mirabilis                              1 (8,3)                              0,2%  

Nota: los porcentajes no suman 100% por haber casos con origen polimicrobiano. 

IPA: infección de prótesis articular; nº: número; S.: Staphylococcus; spp.: especie.   
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Se produjeron, además, 8 casos de infección superficial de la herida quirúrgica, 

sin cumplir criterios de IPA, en ninguno de las cuales estaba implicado S. aureus. 

 

4.3 ANÁLISIS COMPARATIVO DE LOS GRUPOS CONTROL E 

INTERVENCIÓN 

En la tabla 17 aparecen los datos de los pacientes del grupo control comparados 

con los del grupo de intervención. 

 

Tabla 17. Comparativa de características de los pacientes de grupos control e 

intervención. 

  Control 

n=393 

Intervención  

 n=416 

Diferencia/ OR  

(IC 95%) 

p 

Edad en años               
(IC 95%) 

71,8               
(70,7 a 72,9) 

71,4                 
(70,3 a 72,5) 

-0,4 (-1,1 a 1,9) ns 

Mujeres (%) 263 (66,9) 277 (66,6) OR 1 (0,9 a 1,2) ns 

Charlson (IC 95%) 4,1 (3,9 a 4,3) 4 (3,9 a 4,2) -0,1 (-0,1 a 0,4) ns 

DM (%) 80 (20,4) 101 (24,3) OR 1,3 (0,9 a 1,8) ns 

Artropatía inflamatoria 
(%) 

8 (2) 9 (2,2) OR 1,1 (0,4 a 2,8) ns 

Caderas (%) 172 (43,8) 187 (44,9) OR 1 (0,7 a 1,2) ns 

Urgentes (%) 93 (23,7) 93 (22,4) OR 0,9 (0,7 a 1,3) ns 

Recambios (%) 36 (9,1) 43 (10,3) OR 1,1 (0,7 a 1,8) ns 

Duración en minutos   
(IC 95%) 

101,9                  
(98,4 a 105,5) 

103,9                   
(100,3 a 107,6) 

2 (-0,7 a 3,1) ns 

ASA:          1 (%) 

      2 (%) 

      3 (%) 

     4 (%) 

     5 (%) 

15 (3,8) 

222 (60,8) 

142 (38,9) 

13 (3,3) 

1 (0,3) 

15 (3,6) 

248 (59,6) 

138 (33,2) 

15 (3,6) 

0 

OR 1,1 (0,5 a 2,2) 

OR 1,1 (0,9 a 1,5) 

OR 0,8 (0,7 a 1,2) 

OR 1,1 (0,5 a 2,3) 

- 

ns 

ns 

ns 

ns 

- 
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Tabla 17. Comparativa de características de los pacientes de grupos control e 

intervención (continuación). 

  Control 

n = 393 

Intervención  

 n = 416 

Diferencia/ OR  

(IC 95%) 

p 

NNIS:         0 (%) 

       1 (%) 

       2 (%) 

177 (45) 

182 (46,3) 

34 (8,7) 

211 (50,7) 

171 (41,1) 

34 (8,2) 

OR 0,8 (0,6 a 1) 

OR 0,8 (0,6 a 1,1) 

OR 0,9 (0,6 a 1,5) 

ns 

ns 

ns 

Turno 3 (%) 76 (19,3) 84 (20,2) OR 1,1 (0,8 a 1,5) ns 

Días SV (IC 95%) 2,3 (2,1 a 2,5) 2,3 (2,1 a 2,4) 0 (-0,2 a 0,3) ns 

ITU (%) 17 (4,3) 21 (5) OR 1.2 (0,6 a 2,3) ns 

Infección superficial (%) 8 (2) 8 (1,9) OR 0,9 (0,3 a 2,5) ns 

Bolsas de sangre 
transfundidas (IC 95%) 

1,4 (1,2 a 1,7) 1,2 (1,1 a 1,4) -0.2 (-0,1 a 0,5) ns 

Exitus (%) 9 (2,3) 7 (1,7) OR 1,3 (0,4 a 1,2) ns 

OR: odds ratio; IC: intervalo de confianza; ns: no significativo; DM: diabetes mellitus; ATB: antibióticos; 
ASA: Asociación Americana de Anestesiología; NNIS: Sistema nacional de vigilancia de infecciones 
hospitalarias de EEUU; SV: sonda vesical; ITU: infección del tracto urinario. 
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La tasa global de IPA fue del 4,9% en el grupo control frente al 2,9% del grupo 

de intervención, lo que supone un descenso del 54,6%, sin alcanzar la significación 

estadística (OR 0,6; IC 95% 0,3 a 1,2; p=0,1) (figura 10).  

 

Figura 10. Comparación de la incidencia de IPA global del año control respecto al de 

intervención. 
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La tasa de IPA por S. aureus fue del 2,3% en el grupo control frente al 0,5% en el 

de intervención, lo que supone un descenso estadísticamente significativo del 79% (OR 

0,2; IC 95% 0,4 a 0,9; p=0,04). Mientras, la tasa de IPA por diferentes bacterias de S. 

aureus  se mantuvo sin cambios (OR 0,9; IC 95% 0,4 a 2,3; p=0,9) (figura 11). 

 

Figura 11. Comparación de la incidencia de IPA por S. aureus y por bacterias diferentes 

de S. aureus del año control respecto al de intervención. 
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Al valorar el global de aislamientos de S. aureus, con independencia de si la 

muestra era de la herida quirúrgica, superficial o profunda, intra o periarticular, la 

diferencia se mantenía similar (0R 0,2; IC 95% 0,04 a 0,8; p=0,03) (figura 12). 

 

Figura 12. Aislamientos totales de S. aureus de muestras de localización quirúrgica en 

el grupo control respecto al de tratamiento. 
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En el grupo de intervención hubo un aumento de IPA por S. epidermidis del 61% 

con respecto al año control, aunque de forma no estadísticamente significativa (OR 1,6; 

IC 95% 0,5 a 5,7; p=0,4). En la tabla 18 aparecen las causas de IPA en este grupo y se 

compara con la incidencia respecto al grupo control. 

  

Tabla 18. Comparativa de etiología de IPA del grupo control con respecto al de 

intervención. 

Microorganismo Nº de casos  

grupo control          

 (tasa de infección) 

Nº de casos grupo 

intervención          

(tasa de infección) 

OR  

(IC 95%) 

p 

S. aureus                             9 (2,3%) 2 (0,5%) 0,2 (0,4 a 0,9) 0,04 

S. epidermidis                4 (1%) 7 (1,7%) 1,6 (0,4 a 2,3) ns 

S. capitis           1 (0,3%) 0   - ns 

Enterococcus 
faecalis              

0 2 (0,5%)                    - ns 

Enterococcus  
faecium           

1 (0,3%) 1 (0,2%)                      0,9 (0.1 a 1,4)      ns 

Corynebacterium 
spp.              

1 (0,3%) 0 - ns 

Escherichia coli                  2 (0,5%) 2 (0,5%) 0,9 (0,1 a 6,7) ns 

Enterobacer 
cloacae            

2 (0,5%) 2 (0,5%)                    0,9 (0,1 a 6,7)        ns 

Pseudomonas 
aeuriginosa    

2 (0,5%) 0 - ns 

Proteus mirabilis                   2 (0,5%) 1 (0,5%)                       0,5 (,4 a 5,2) ns 

IPA: infección de prótesis articular; Nº: número; OR: odds ratio; IC: intervalo de confianza; S.: 

Staphylococcus; ns: no significativo; spp.: especie. 
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El descenso en la incidencia de IPA por S. aureus se produjo tanto en las 

artroplastias electivas (OR 0,2; IC 95% 0,04 a 0,9; p=0,04), como en las cirugías 

urgentes, aunque en esta última no se consiguió alcanzar la significación estadística (OR 

0,1; IC 95% 0,01 a 2; p=0,6) (figuras 13 y 14). 

 

Figura 13. Comparación de la incidencia de IPA por S. aureus en artroplastias electivas 

del año control respecto al de intervención. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 14. Comparación de la incidencia de IPA por S. aureus en artroplastias urgentes 

del año control respecto al de intervención. 

 

 

 

 

 

 

 

4,7%
(4)

0

0

1

2

3

4

5

Control Intervención

1,7%
(5)

0,6%
(2)

0

1

2

3

4

5

Control Intervención



 
4. Resultados 

 79

Al evaluar la incidencia de IPA en los pacientes colonizados por S. aureus, no 

hubo diferencias estadísticamente significativas con respecto a los pacientes no 

colonizados (OR 1,4; IC 95% 0,3 a 7; p=0,6) (figura 15). 

 

Figura 15. Comparación de la incidencia de IPA por bacterias diferentes de S. aureus 

entre pacientes colonizados por S. aureus y no colonizados en el grupo de intervención. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2% (2)

2,9%
(8)

0

1

2

3

4

5

Colonizados No colonizados



 
4. Resultados 

 80

4.4 ANÁLISIS DE COSTES 

El coste que supuso el estudio durante el año de aplicación se desglosa de la 

siguiente manera: 

Test de detección: 2 euros X 516 muestras (sumando los 416 pacientes a los que 

se les realizó más el test de comprobación de erradicación a los que fueron positivos) = 

1.032 euros. 

Mupirocina intranasal: 5,98 euros (total de 5 días de tratamiento) X 113 

(pacientes que recibieron el tratamiento, incluyendo 2 que recibieron un segundo ciclo 

por fallo en el tratamiento y 11 que se recolonizaron) = 674,74 euros. 

Clorhexidina jabonosa (sobres monodosis): 0,42 euros X 5 dosis X 113 = 237,3 

euros. 

En suma, el coste total del material utilizado para la aplicación del protocolo 

ascendió a 1.944,04 euros. 

El NNT fue de 54. 

Durante el año de intervención el consumo de antibióticos en el Servicio de 

Cirugía Ortopédica y Traumatológica presentó una considerable disminución: 36% la 

cloxacilina y 52% la cefazolina. La prescripción de vancomicina no experimentó 

cambios significativos. 

 

4.5 RESULTADOS POSTERIORES A LA FINALIZACIÓN DEL 

ESTUDIO 

Esta estrategia de detección del estado de colonización nasal y tratamiento 

erradicador de pacientes portadores ha continuado realizándose posteriormente a la 

finalización del período de estudio, manteniéndose tasas de IPA por S. aureus inferiores 

respecto al período anterior a su puesta en marcha (figura 16). En el año previo al inicio 

del estudio, 2009, la incidencia de IPA por S. aureus fue del 2,1% (7/340).  
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Durante los años 2010 a 2013, la tasa de IPA por bacterias diferentes de S. 

aureus se ha mantenido estable (figura 16). 

 

Figura 16. Evolución histórica de la incidencia de IPA por S. aureus antes (2009-2010) 

y después de iniciar el protocolo (2011-2013) en el Hospital Príncipe de Asturias, 

comparada con la incidencia de IPA por otras bacterias .  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nota: los datos del 2013 se refieren al 1er semestre del año. 
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5.1 HIPÓTESIS PRINCIPAL 

En este estudio, la erradicación del estado de portador de S. aureus en pacientes 

con indicación de artroplastia de cadera o rodilla consiguió disminuir la tasa de IPA 

global, aunque de manera no estadísticamente significativa, a expensas de disminuir de 

manera estadísticamente significativa la tasa de IPA por S. aureus, con respecto a un 

grupo de control histórico. 

Tras los éxitos conseguidos con los avances de los años 60-70 para disminuir las 

tasas de incidencia de IPA, se aprecia que se ha llegado a una meseta en ese descenso44. 

Aunque hoy en día las tasas de incidencia que se comunican son bajas29, el enorme 

incremento del número de procedimientos que se realizan en la actualidad, que 

previsiblemente seguirá aumentando en los años siguientes26, hace que el número de 

casos de IPA crezca de manera exponencial en valores absolutos65. El coste que esto 

supone, como se mencionaba en la introducción, hace necesario buscar nuevas medidas 

que, añadidas a las actuales, hagan posible mejorar los índices de infección.  

Uno de los principales agentes causales de IPA, como en la infección de la 

herida quirúrgica, es S. aureus29,58,174. También en el hospital Príncipe de Asturias era el 

agente más frecuentemente responsable de IPA, estando implicando en casi la mitad de 

los casos, pero si se consideraban las de origen nosocomial (agudas e intermedias), que 

suponían más del 80% del total de IPA, el porcentaje donde intervenía S. aureus era de 

casi 2/399. La IPA provocada por S. aureus suponía nuevos ingresos hospitalarios y 

cirugías, prolongados tratamientos antibióticos y en más de un tercio de los casos la 

pérdida de la prótesis. Por tanto, parece evidente que es una de las causas de IPA a 

combatir y su prevención podría disminuir la tasa general de IPA. 

Existe una fuerte evidencia de que la colonización cutánea por S. aureus es un 

factor de riesgo muy importante en la patogenia de la infección de la herida quirúrgica 

por este195. Es bien conocido que también lo es para las infecciones estafilocóccicas en 

pacientes en diálisis crónica (tanto hemodiálisis como diálisis peritoneal)186,187. La 

mupirocina se ha demostrado como el mejor agente para conseguir la erradicación del 

estado de portador nasal247 y con su uso fue donde primero se demostró que se 

conseguía disminuir las infecciones relacionadas con la diálisis crónica205,206,207. Sin 

embargo, numerosos intentos para trasladar estos resultados para la infección de la 
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herida quirúrgica fracasaron, pues aunque muchos presentan una tendencia favorable, 

no logran alcanzar la significación estadística215-217,220,247. Porque, aunque es verdad que 

las fosas nasales son el principal reservorio de S. aureus, no son el único181, por lo que 

si únicamente erradicamos dicho foco el paciente puede continuar colonizado en otras 

localizaciones de su anatomía y persistirá en riesgo de infección.  

No existen estudios específicos con respecto a la relación entre la IPA y el 

estado de portador de S. aureus, aunque en muchos de los realizados sobre la incidencia 

de infección de herida quirúrgica se incluían pacientes con cirugías de artroplastia215,217.  

Como se comentaba en el apartado de clasificación de las IPA, solo las formas agudas y 

retardadas o intermedias pueden considerarse de adquisición nosocomial y por tanto se 

incluirían como infección de la herida quirúrgica102. En la medida que éstas se 

adquieren en el momento perioperatorio, sólo en ellas debería existir relación de 

causalidad, aunque hasta la fecha, este hecho no ha sido demostrado. Pero, a la luz de 

los conocimientos actuales, y siendo la patogenia la misma que para otras infecciones de 

la herida quirúrgica, quizá no sería ético determinar el estado de portador de S. aureus 

en un paciente al que se indica un procedimiento quirúrgico, en este caso una 

artroplastia, y no administrar un tratamiento erradicador si está colonizado. Por ese 

motivo, el presente estudio se diseñó no como un ensayo clínico sino que se estableció 

como comparador un grupo de control histórico.  

Es conocido que la colonización por SAMR es de mayor riesgo de infección que 

la colonización por SAMS189, pero esta, aunque menor, también lo es y, además, es más 

frecuente181,233, por lo que cuantitativamente puede ser más importante. Además, existe 

la impresión subjetiva de que las infecciones por SAMR son más graves que por SAMS, 

lo cual es desmentido por los estudios que ajustan variables no tenidas en cuenta como 

que los pacientes con infección por SAMR tienen mayor comorbilidad de base o que 

reciben de manera más tardía e inadecuada el tratamiento antibiótico apropiado153-156. 

De hecho, un reciente estudio enfocado a resolver esta cuestión ha confirmado la 

ausencia de diferencia pronóstica entre las IPA por SAMS y por SAMR159, aunque es 

verdad que el tratamiento de este último puede ser más complicado.  

Posiblemente por estas razones la mayoría de estudios realizados en la 

prevención de la infección por S. aureus en pacientes colonizados, se han centrado en 

las cepas SAMR, y muchos fracasaron221-224. Aunque también mostraban una tendencia 
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favorable, es posible que estos estudios carecieran de la suficiente potencia estadística. 

Porque aunque la colonización por SAMR es de mayor riesgo de infección que la 

colonización por SAMS189,192, esta última es bastante más frecuente (5 veces más en 

uno de los estudios233) y si se excluyen a los pacientes colonizados por SAMS es de 

prever que se necesite mayor número de casos para alcanzar la significación estadística. 

Por este motivo, en este trabajo se incluyeron todos los pacientes colonizados por S. 

aureus. En los casos positivos no se realizó estudio de sensibilidad a meticilina porque, 

además, no cambiaba la actitud terapéutica, pues no existe resistencia cruzada con la 

mupirocina200. 

Después de los fracasos mencionados, posteriores trabajos incluyeron, además 

del uso de mupirocina intranasal, un antiséptico como la clorhexidina para erradicar la 

colonización de S. aureus del resto de la piel. Esta combinación se ha demostrado como 

muy eficaz para conseguir la descolonización, tanto en cepas sensibles como resistentes 

a meticilina231,248, pero, más importante, también para disminuir la infección 

nosocomial, particularmente en lo referido a la infección de herida quirúrgica (hasta 

ahora no se ha conseguido demostrar en otras entidades como la bacteriemia asociada a 

catéter212). El mejor ensayo clínico realizado con esta combinación, aleatorizado y doble 

ciego, que utiliza la PCR en tiempo real para determinar el estado de colonización por S. 

aureus, consigue disminuir de forma global la tasa de infección de herida quirúrgica por 

S. aureus234. En este estudio, se incluían cirugías ortopédicas, y dentro de las mismas, 

de artroplastia. Sin embargo, al hacer el análisis por subgrupos se observa que solo se 

mantiene la significación estadística en los pacientes de cirugía cardiotorácica212. 

Con este planteamiento este trabajo tiene como principal objetivo trasladar los 

resultados de este estudio a la IPA, que en la gran mayoría de casos es una infección de 

herida quirúrgica, en concreto, según criterios de los CDC, una infección de espacio, y 

cuyo principal agente causal es S. aureus.  

Para ello se realizó un test de detección en los pacientes con indicación de 

artroplastia de cadera o rodilla sobre el estado de portador de colonización nasal de S. 

aureus y se les erradicó el mismo con una pauta de mupirocina intranasal y ducha de 

clorhexidina jabonosa. Como prácticamente todos los pacientes que se someten a una 

artroplastia tienen algún factor de riesgo para sufrir IPA66, todos fueron incluidos en el 

protocolo (al igual que el resto de medidas de profilaxis). El test se realizó mediante 
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cultivo y no con PCR, que, a diferencia de esta, tarda más tiempo en realizarse 

(generalmente 24-48 horas). Sin embargo, dado que en la mayoría de casos la 

artroplastia es una cirugía que se programa con varias semanas de antelación, esto no 

influía en la aplicación del tratamiento. Sí lo hacía, en cambio, en los casos de cirugía 

tras fractura, pues la intervención quirúrgica suele realizarse 24-72 horas después de la 

misma y en ocasiones no se disponía del resultado (y en consecuencia el inicio del 

tratamiento erradicador) hasta después de la operación, pero en el hospital no se dispone 

en este momento de la técnica de PCR en tiempo real. 

La tasa de colonización de los pacientes de este estudio fue del 26,7%, similar a 

las tasas comunicadas en estudios realizados en población general181,182,184,198. La tasa de 

éxito de descolonización con el tratamiento fue del 98%.  

Con la aplicación del protocolo, la tasa de IPA por S. aureus descendió de 

manera estadísticamente significativa con respecto a un grupo de control histórico 

comparable. La tasa global de IPA disminuyó algo más del 50%, aunque no se alcanzó 

la significación estadística, probablemente por falta de suficiente potencia estadística. 

Las IPA por otras bacterias se mantuvo similar (figura 11). 

 

5.2 LA IMPORTANCIA DEL POST- OPERATORIO 

Es un hecho conocido que los pacientes colonizados por S. aureus se recolonizan 

con el tiempo después de haber sido eliminado su estado de portador con el tratamiento 

erradicador, en concreto se ha estimado en torno a un 30% a los 6 meses214, por la 

misma u otra cepa diferente249. En el presente estudio, el 18,6% de los pacientes que 

estaban colonizados por S. aureus se recolonizaron después de haber realizado el 

tratamiento erradicador porque la cirugía se demoró. Estos pacientes fueron sometidos 

de nuevo a otro ciclo de tratamiento, aunque este hubo de realizarse después de la 

cirugía, pues el test de determinación de colonización se realizaba el día que ingresaba 

el paciente en el hospital para operarse, mediante cultivo y no con PCR, con el retraso 

que tiene como se comentaba previamente. En todos los casos se consiguió de nuevo la  

descolonización, salvo en uno que desarrolló resistencia a mupirocina. Ninguno de los 

pacientes recolonizados sufrió IPA por S. aureus. 
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De igual forma, algunos pacientes con indicación urgente de cirugía de 

artroplastia por fractura de cadera iniciaron el tratamiento después de haberse 

intervenido quirúrgicamente, porque el resultado llegó después de la misma por las 

limitaciones descritas de la técnica de screening. Tampoco ninguno de estos pacientes 

desarrolló IPA por S. aureus. 

Se afirma que el mecanismo patogénico de la infección de la herida quirúrgica, 

en general, y la IPA, en particular, es la contaminación bacteriana en el momento de la 

intervención, generalmente por la flora cutánea del propio paciente85. Sin embargo, en 

este trabajo ninguno de los pacientes que se operaron estando colonizados, tanto 

pacientes programados que se habían recolonizado, como pacientes urgentes de los que 

aún no se disponía del resultado cuando se operaron, sufrieron IPA, lo que podría 

cuestionar, al menos parcialmente, este planteamiento. Quizá durante el postoperatorio 

se mantenga el riesgo de infección de la herida quirúrgica aun a pesar de su cierre, por 

lo que el tratamiento erradicador tendría sentido realizarlo también durante este período, 

si bien esto no es más que una hipótesis. 

En cualquier caso, para prevenir el problema de las recolonizaciones se ha 

modificado el protocolo. Ahora los pacientes inician el tratamiento erradicador cuando 

ya tienen fijada la fecha de la intervención y se les instruye para que realicen el 

tratamiento la semana previa a la misma. 

 

5.3 RESISTENCIA A MUPIROCINA 

Una de las complicaciones que tiene siempre el uso de antibióticos en profilaxis 

es la génesis de resistencias. En los 100 casos de colonización por S. aureus que 

recibieron tratamiento la cepa era sensible a mupirocina en todos ellos. Se produjo 

fracaso de la erradicación en 2 casos. En uno de ellos la cepa continuaba siendo sensible 

y tras otro curso de tratamiento se consiguió la erradicación (probablemente la causa del 

fracaso fue la incorrecta aplicación del mismo). El otro fue por desarrollo de resistencia 

inducible a la mupirocina. 

De los pacientes que se recolonizaron antes de la intervención, se volvieron a 

erradicar todos menos 1 (5,6%), que también desarrolló resistencia después del 
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tratamiento. Esto supone una tasa de aparición de resistencias a mupirocina del 2%. Ni 

este paciente, ni los que se recolonizaron y se volvieron a erradicar, sufrieron IPA. Y es 

que como los pacientes recibían además clorhexidina, probablemente la erradicación de 

la colonización de S. aureus del resto de la piel fuera suficiente para disminuir su riesgo 

de infección.  

Aunque alguno estudios realizados en enfermos en hemodiálisis y colonizados 

por S. aureus no han demostrado un incremento significativo en las tasas de resistencia 

a mupirocina250, en otros sí ha ocurrido202. Sin embargo, no es previsible que esto sea 

trasladable a pacientes que se someten a una intervención quirúrgica, pues estos reciben 

el tratamiento de manera puntual únicamente antes de la cirugía y no precisan los 

repetidos ciclos que se administran al paciente en diálisis, pues el riesgo de infección de 

éste persiste mientras continúe en diálisis (y si el paciente no recibe un transplante renal 

esta situación se mantiene durante años), a diferencia del paciente quirúrgico que solo 

está en riesgo en el perioperatorio. En Cirugía Cardiaca es probablemente donde más y 

más antigua experiencia existe con el uso de mupirocina para la descolonización de 

portadores. En un hospital donde se aplica desde el año 1993, con más de 20.000 

enfermos tratados, no se ha observado aumento de resistencias a la misma220
. 

En cualquier caso, dado que este es un antibiótico que únicamente se usa como 

profilaxis y no tiene resistencias cruzadas con otras familias de antibióticos, es dudoso 

que un hipotético incremento en las resistencias tenga más significado clínico que el 

paciente continúe colonizado, lo cual no es sinónimo siempre de infección, pues hay 

otras medidas profilácticas (antibiótico preoperatorio, antisepsia local…).  

 

5.4 POSIBILIDAD DE SELECCIÓN DE POBLACIÓN 

BACTERIANA 

Otro de los riesgos asociados al uso de antibióticos en profilaxis, cualquiera sea 

su indicación, es seleccionar la flora bacteriana. En ese sentido, aquellos pacientes 

colonizados por S. aureus que recibieron el tratamiento erradicador podrían tener mayor 

riesgo teórico de sufrir infecciones por otro microorganismo, como también ocurre en 

los pacientes en diálisis crónica213. Sin embargo, no hubo diferencias significativas en la 
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tasa de infección por bacterias diferentes de S. aureus (figura 11) y tampoco los 

pacientes colonizados que recibieron el tratamiento erradicador tuvieron mayor 

incidencia de IPA por otras bacterias que los pacientes que no recibieron el tratamiento 

(figura 15). En estudios similares en pacientes quirúrgicos tampoco se ha observado 

mayor incidencia de infecciones por otros microorganismos234. 

Es cierto que en el grupo de intervención S. epidermidis desplaza a S. aureus 

como el agente causal más frecuente, pasando a representar del 21% del total de casos 

en el grupo control al 58% (tabla 18). Sin embargo, cuando se analiza la tasa de IPA por 

S. epidermidis esta no aumenta de manera estadísticamente significativa (1% vs 1,7%). 

Además, si consideramos de manera global los SCN la diferencia es aún menor. 

 

5.5 OBJETIVOS SECUNDARIOS 

5.5.1. Análisis de la incidencia de la IPA 

En el grupo control la tasa de incidencia de IPA fue similar a la descrita en 

estudios similares de nuestro entorno51-54, aunque superior a la que se comunica en los 

estudios internacionales46-50.  

Esto se puede explicar, en parte, por la inclusión de pacientes con fractura de 

cadera y cirugías de recambio de prótesis, que en muchas ocasiones son excluidos de los 

estudios50, y que son importantes factores de mayor riesgo de infección46,68. De hecho, 

si se excluyen estos pacientes, es decir, la tasa de IPA en artroplastias primarias 

electivas, esta queda en el 3,5% (10/265), aunque continúa todavía por encima de las 

comunicaciones publicadas. 

 

5.5.2. Análisis de la microbiología de la IPA 

El estudio coincide con la mayoría de series en que el microorganismo más 

frecuente fue S. aureus, que estaba implicado en casi la mitad de los casos (9/19)29,58,60. 

De ahí el planteamiento de que siendo el agente más importante y de que el principal 
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factor de riesgo para infectarse por él es la colonización endógena previa, su 

erradicación conseguiría un notable beneficio neto, como así se demostró.  

 

5.5.3. Análisis de los factores de riesgo de la IPA 

Existen múltiples estudios que evalúan los factores de riesgo de IPA. ¿Por qué 

existe esta disparidad en las publicaciones?  

En primer lugar, porque cada estudio incluye las variables que consideran 

relevantes los autores y en muchas ocasiones son diferentes. Además, como se comenta 

en la introducción, no todas las publicaciones usan los mismos criterios diagnósticos o 

el mismo período de seguimiento.   

Además, el número absoluto de casos que incluyen los estudios es relativamente 

bajo (la incidencia de casos nunca es superior al 5%) y muy pocos son 

multicéntricos55,124. Esto tiene como consecuencia un bajo poder estadístico, lo que 

probablemente sea el factor que más influya en la heterogenicidad de los estudios. De 

esa manera, lo que en unas series alcanza la significación estadística como la DM50, la 

infección urinaria postoperatoria48 o el índice NNIS53, en otras series no47,114, o cuando 

la alcanza en el análisis univariante, por ejemplo la transfusión sanguínea heteróloga, la 

pierde en el multivariante46. 

En cualquier caso, la constelación de factores de riesgo para la IPA es tan 

grande, que prácticamente todos los pacientes que se someten a una artroplastia tienen 

alguno de ellos66. 

Al realizar el análisis de los factores de riesgo se incluyó de forma global dentro 

de las artritis inflamatorias, la AR y las artritis asociadas a las espondiloartropatías 

inflamatorias. La AR es la artropatía inflamatoria por excelencia, y la más común, y 

numerosos estudios han demostrado que es un factor de riesgo de IPA33,47,64,67,71. El 

resto, menos frecuentes, tienen un mecanismo fisiopatológico autoinmune similar, por 

lo que, aunque no se han evaluado específicamente su riesgo de IPA (porque además el 

número de pacientes que requieren artroplastia es mucho menor) es probable que sea 

similar al de la AR. 
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En cuanto al estudio de los factores de riesgo, el análisis univariante encontró 

diferencias significativas en la edad, la mayor comorbilidad (medica con el índice de 

Charlson), la cirugía urgente o los días de sondaje vesical, factores ya demostrados en 

otros estudios46,54,64,68. Sin embargo, no alcanzaron la significación estadística otros 

factores ya conocidos como la DM, la duración de la cirugía, el índice de riesgo 

quirúrgico NNIS, el índice de riesgo anestésico ASA, la artropatía inflamatoria o la 

cirugía de recambio protésico, probablemente debido al bajo número de casos, es decir, 

el estudio carecía de la potencia estadística necesaria para conseguir la significación 

estadística. Probablemente por el mismo motivo, ninguno de los factores mencionados 

anteriormente que sí lo consiguieron, demostraron ser estadísticamente significativos en 

el análisis multivariante. 

Sí se consiguió dicha significación en un factor no evaluado en otros estudios, 

como es la hora de inicio de la cirugía. Se sabe que los resultados de diversos 

procedimientos médicos son peores a medida que transcurre el día251,252. También 

ocurre así con las cirugías, lo cual se ha atribuido al cansancio que sufre el equipo 

quirúrgico253, incluido un mayor número de infecciones132. En el presente trabajo se 

comprobó que los pacientes que se intervenían en el último turno de la mañana (entre 

las 12 y las 14 horas) tenían mayor incidencia de IPA que los que se operaban a primera 

hora de la mañana y por la tarde. Pero no solo se demuestra la significación estadística 

del riesgo que supone la intervención entre las 12 y las 14 horas, sino el aumento 

progresivo a lo largo de las horas de la mañana (tabla 15). Los resultados no se 

mantienen por la tarde, probablemente porque los cirujanos de la tarde en el Hospital 

Príncipe de Asturias son diferentes de los de la mañana, aunque dentro de los turnos de 

la tarde también se aprecia cierta tendencia (tabla 15). 

 

5.5.4. Análisis de costes del protocolo 

Otra de las cuestiones es el coste económico que supone aplicar este protocolo, 

particularmente importante en estos tiempos. ¿Es este procedimiento coste- beneficioso?  

El coste anual del material para la aplicación del protocolo fue ligeramente 

inferior a 2.000 euros, incluyendo la realización del test y el tratamiento (4,9 euros/ 
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paciente). El NNT fue de 54, es decir, que para evitar 1 IPA por S. aureus,  el coste de 

la aplicación del protocolo ascendería a 264,4 euros. 

Si extrapolamos los datos del 2010 de incidencia de IPA por S. aureus (que fue 

del 2,3%) a lo que habría ocurrido en 2011 sin el uso del protocolo, hubieran sido 

esperables 7,4 casos más de los que ocurrieron. Teniendo en cuenta lo que supone 1 

caso de IPA por S. aureus en el Hospital Príncipe de Asturias (punto 4.1.1) se habría 

conseguido un ahorro teórico de 9,6 ingresos, 284,9 días de hospitalización, 11,1 

cirugías de más, 4,1 pérdidas de prótesis, 1206,2 días de tratamiento antibiótico y 0,9 

ingresos en UCI, lo que sobrepasa, en mucho, el coste del estudio. 

El coste medio de un día de hospitalización en el Servicio de COT en el Hospital 

Príncipe de Asturias es de 921 euros. Considerando el número de días de 

hospitalización evitados, se podría estimar el ahorro conseguido en 262.392,9 euros. Es 

verdad que este cálculo bien podría sobrestimar el ahorro conseguido, pues se realiza 

teniendo en cuenta el coste medio de día de hospitalización, cuando en realidad la 

mayor parte del gasto se concentra en los primeros días. Pero si el cálculo lo realizamos 

con la estimación de que el coste de 1 IPA es de 50.000 US$81 (aproximadamente 

39.000 euros), se alcanza una cifra similar  (269.100 euros). 

Si el coste medio de implantación de una prótesis articular en nuestro país es de 

7.378 euros253, sólo el ahorro conseguido de la pérdida esperada de 4,1 prótesis de las 

implantadas (30.249 euros) es aproximadamente 15 veces el coste de todo el 

procedimiento del protocolo, que, incluso, es inferior al coste de una prótesis total de 

rodilla (el coste medio en el Hospital Príncipe de Asturias es de 2.142,5 euros), sin 

incluir los gastos de estancia.  

El coste medio de una prótesis de revisión es de 2.611,37 euros para la cadera y 

3.957,7 la de rodilla. Sólo haber evitado el uso de 1 de ellas a algún paciente del grupo 

de intervención que hubiera desarrollado IPA por S. aureus supera el costo anual del 

protocolo. 

En un estudio realizado en EEUU, asumiendo una tasa de colonización del 30% 

y un descenso de la incidencia de infección de la herida quirúrgica por S. aureus del 

48%, se ha estimado un ahorro de 1.5 millones de US$ por 100.000 pacientes sometidos 
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al screening, lo que extrapolado a 30 millones de procedimientos quirúrgicos que se 

realizan de manera anual en el país supondría un ahorro 4.500 millones de US$254. 

Dado que es tan barato el procedimiento y tan elevados los costes de las 

infecciones por S. aureus, varios estudios de coste-efectividad soportan su 

utilización250,255. 

Un beneficio observado es que, durante el año de aplicación del protocolo, en la 

sala de COT del Hospital de Alcalá de Henares, se produjo un descenso de algo menos 

del 50% del consumo de antibióticos con actividad antiestafilocóccica como cloxacilina 

y cefazolina, lo que podría ser atribuido al menor número de IPA por S. aureus. No se 

produjeron cambios en el caso de vancomicina, quizá por el mayor número de casos de 

IPA por S. epidermidis, que tiene un mayor índice de resistencias a betalactámicos. 

 

5.6 LIMITACIONES 

La limitación más importante de este trabajo es que los pacientes no fueron 

aleatorizados y el grupo de control es una cohorte histórica, es decir, el estudio no es un 

ensayo clínico sino un estudio cuasiexperimental, por tanto no tiene el máximo grado de 

evidencia científica.  

Sin embargo, este tipo de estudios son utilizados con frecuencia en Medicina, ya 

que permite solventar la barrera ética de dejar de tratar a pacientes que podrían 

beneficiarse de un tratamiento, que en este caso supondría no erradicar la colonización 

de S. aureus en pacientes portadores, cuando esta situación se ha demostrado de gran 

riesgo para desarrollar infección quirúrgica en general y, por extensión, probablemente 

también de prótesis articular, que como se ha comentado, es muchas veces una 

infección de la herida quirúrgica. 

El principal problema que tiene no ser un ensayo clínico es que, dado que no hay 

aleatorización, los pacientes podrían no ser comparables. Sin embargo, en el caso de 

este estudio las características de los pacientes del grupo control como del de 

intervención son similares, sobre todo en cuanto a los factores de riesgo conocidos de 
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IPA. En un ensayo clínico los pacientes son aleatorizados para que puedan ser 

comparables, algo que en este estudio se consigue sin la aleatorización (tabla 17). 

Otros sesgos que se derivan de los estudios cuasiexperimentales son el efecto 

Hawthorne (efecto derivado de que el paciente conoce que es observado), el efecto 

placebo, la regresión a la media (tendencia de los individuos que tienen un valor muy 

elevado de una variable a obtener valores más cercanos a la media de la distribución 

cuando la misma variable se mide por segunda vez o de forma repetida en el tiempo) y 

la evolución natural de la enfermedad hacia la curación256. Por la misma naturaleza del 

estudio, que mide el resultado de una acción preventiva y no de una terapéutica, no ha 

lugar la aparición de estos sesgos, pues es el investigador el que detecta la aparición del 

objeto de la medición, sufrir o no IPA, y esto no puede ser modificado por la percepción 

del paciente de que está siendo observado, por efecto placebo ni por la evolución 

natural, que improbablemente es la curación espontánea.  

De hecho, este tipo de estudios son muy frecuentes en Medicina Preventiva. Así, 

estudios tan importantes que no serían éticos realizar comparados con placebo, y cuyos 

resultados son absolutamente concluyentes, como el proyecto bacteriemia Zero, tienen 

el mismo diseño257. 

Otra limitación derivada de no ser un ensayo clínico es que no hay 

enmascaramiento, lo que puede provocar un sesgo de observación en cuanto al recuento 

de casos de IPA. Porque no existe un criterio específico definitivo definitorio de IPA 

sino un conjunto de criterios que carecen del 100% de sensibilidad y especificidad58. 

Esto es particularmente importante porque la distinción entre infección superficial de 

herida quirúrgica e infección profunda en ocasiones puede ser difícil.  

En ese sentido, si buscamos un parámetro objetivo y mesurable como es el 

número total de aislamientos de S. aureus en las muestras microbiológicas que se 

recogieron en ambos grupos, por cualquier motivo, sin distinguir entre dehiscencia de 

sutura, toma rutinaria de cultivos si se producía una reintervención o infección de herida 

quirúrgica superficial o profunda (que a veces son difíciles de diferenciar), la diferencia 

se mantenía (figura 12). 

Siendo un estudio no controlado pudieran existir factores no estudiados que 

influyeran en los resultados. ¿Se podría atribuir el descenso de los casos de IPA por S. 
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aureus a otras medidas implementadas en esa fecha? Si las hubiere, estas deberían haber 

reducido tanto las IPA por S. aureus como por otros microorganismos, puesto que en el 

período de la intervención no se realizó ninguna otra acción específica contra el primero 

(por ejemplo, la profilaxis antibiótica precirugía era igual). El número de casos de IPA 

por microorganismos diferentes a S. aureus se mantuvo exactamente igual en el grupo 

control que en el de intervención (figura 11), por lo que no parecen existir otros factores 

para explicar este descenso. 

Pero, ¿sería posible atribuir esa menor incidencia de IPA por S. aureus en el 

grupo de intervención a un exceso puntual en el grupo control? Aparte de que no hubo 

una agregación de casos en el tiempo durante el año 2010 sugestivo de brote, al ampliar 

el período de estudio al año anterior se obtuvo una incidencia similar. Además, el 

protocolo ha continuado durante el año 2012 y la primera mitad de 2013 y los resultados 

se han mantenido similares a los del grupo de intervención, por lo que no parece 

atribuible a mera casualidad (figura 16). 

Por último, este estudio es coincidente con otro similar publicado al finalizar 

este, que también demuestra que la erradicación de S. aureus en pacientes portadores es 

capaz de disminuir las tasas de IPA por el mismo258. Esta publicación tampoco es un 

ensayo clínico, y tiene un diseño parecido al de este trabajo, utiliza 2 grupos control, 

uno histórico y otro de pacientes cuyos cirujanos no incluyeron a sus pacientes en el 

protocolo. Otros trabajos recientes realizados con pacientes de cirugía ortopédica en 

general (incluyendo artroplastias)255 y diversos servicios quirúrgicos obtienen también 

similares resultados259.  

En ese sentido, la detección del estado de portador de S. aureus en pacientes con 

indicación de artroplastia y su erradicación se ha incluido en las recomendaciones de 

prevención de IPA de la Asociación Americana de Cirujanos Ortopédicos260 y la 

prevención de la infección quirúrgica en general104
 y en algunos hospitales ya se ha 

implantado de manera rutinaria261.   
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1. El estudio sugiere que la descolonización de los pacientes portadores de S. 

aureus es una medida eficaz para disminuir la incidencia de IPA por el mismo y, 

por extensión, de la IPA globalmente. 

 

2. La IPA por S. aureus  tiene un alto coste en reingresos hospitalarios, necesidad 

de nuevas cirugías, pérdida de la prótesis e incluso elevada mortalidad. 

 

3. El tratamiento descolonizador con mupirocina intranasal y clorhexidina 

jabonosa es eficaz en conseguir la erradicación el estado de portador de S. 

aureus, con una baja tasa de fracasos. 

 

4. El tratamiento erradicador no supone ningún riesgo para el paciente, ni en 

cuanto a efectos secundarios derivados del tratamiento ni en cuanto a posibilidad 

de sufrir sobreinfecciones por otros agentes infecciosos.  

 

5. La descolonización de los pacientes portadores de S. aureus  es coste/ eficaz y, 

además, muy barata. 

 

6. La IPA puede adquirirse no solo en el momento de la cirugía sino también en el 

postoperatorio inmediato, por lo que las medidas preventivas, incluidas la 

descolonización, deben mantenerse en él. 

 

7. La hora de inicio de la cirugía se demostró como un factor de riesgo para sufrir 

IPA, siendo mayor en los últimos turnos de quirófano. 
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8.1 ANEXO 1. HOJA DE RECOGIDA DE DATOS DEL GRUPO CONTROL 

 

 

Iniciales:      Número historia clínica: 

Sexo:      varón / mujer   Edad: 

Índice de comorbilidad de Charlson: 

Diabetes mellitus:   sí / no 

Artropatía inflamatoria:  sí / no 

Riesgo anestésico ASA: 1 / 2 / 3 / 4 / 5 

Localización de la prótesis:  cadera / rodilla 

Indicación de prótesis:  primaria / recambio  electiva / urgente 

Fecha de la cirugía: 

Hora de la cirugía:  1 (8-10h) / 2 (10-12h) / 3 (12-14h) / 4 (15-17h) / 5 (17-19h 

Duración de la cirugía: 

Riesgo de infección NNIS: 0 / 1 / 2 

Número de dosis de profilaxis antibiótica: 

Días de sondaje vesical: 

Infección urinaria postoperatoria:  sí / no 

Transfusiones sanguíneas:  sí / no   
Número de unidades: 

IPA al año:    sí / no      
Microbiología:   S. aureus / otros 
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8.2 ANEXO 2. HOJA DE RECOGIDA DE DATOS DEL GRUPO DE 

INTERVENCIÓN 

 

Iniciales:      Número historia clínica: 

Sexo:      varón / mujer   Edad: 

Índice de comorbilidad de Charlson: 

Diabetes mellitus:   sí / no 

Artropatía inflamatoria:  sí / no 

Riesgo anestésico ASA: 1 / 2 / 3 / 4 / 5 

Localización de la prótesis:  cadera / rodilla 

Indicación de prótesis:  primaria / recambio  electiva / urgente 

Fecha de toma de muestra exudado nasal: 

Resultado:     positivo / negativo 

 Control postratamiento:  positivo / negativo 

 Control al ingreso:  positivo / negativo 

 Resistencia a mupirocina: sensible / resistente 

Fecha de la cirugía: 

Hora de la cirugía:  1 (8-10h) / 2 (10-12h) / 3 (12-14h) / 4 (15-17h) / 5 (17-19h 

Duración de la cirugía: 

Riesgo de infección NNIS: 0 / 1 / 2 

Número de dosis de profilaxis antibiótica: 

Días de sondaje vesical: 

Infección urinaria postoperatoria:  sí / no 

Transfusiones sanguíneas:  sí / no   
Número de unidades: 

IPA al año:    sí / no      
Microbiología:   S. aureus / otros 
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