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Pregunta 1: ;Cual es la definicion de una infeccion arti-
cular periprotésica tardia (IAPT)?

Consenso: La infeccion periprotésica tardia (IAPT) pue-
de definirse como aquella que se desarrolla en un periodo
de tiempo variable después de haberse efectuado un proce-
dimiento artroplastico articular inicialmente exitoso, sin la
presencia de signos clinicos o radiolégicos de una infeccién
articular periprotésica (IAP). Los factores de riesgo para
una IAPT son similares a los descritos para una IAP (grupo
de trabajo 1).

Voto de los delegados: de acuerdo, 56%; en desacuerdo,
39%; abstenciones, 5%. (Consenso débil.)

Justificacion: La definicién en la literatura de IAPT es
variable. La mayoria de los miembros del consenso sostuvo
que cualquier infeccién que ocurra después de un afio debe
considerarse como tardia. Coventry y cols. definieron las
etapas de una IAP, donde la etapa I es una infeccién aguda
que se produce dentro de los tres primeros meses de la in-
tervencion inicial; la etapa II es una infeccién tardia que se
produce entre los tres meses y dos afios posteriores a la in-
tervencion inicial y no hubo ningtin intervalo de tiempo sin
dolor y la etapa III es una infeccién hematégena donde si

Nota:

Este grupo de trabajo se superpone con otros grupos. Para una consulta mas
detallada o busqueda de alternativas en conceptos especificos, consulte los
grupos de trabajo abajo indicados:

Factores de riesgo para la infeccién. Grupo de trabajo 1: Prevencién y Edu-
cacién.

Procedimientos y umbrales diagndsticos. Grupo de trabajo 7: Diagndstico
de infeccion articular periprotésica.

Este articulo puede ser consultado en version completa en http://
www.medigraphic.com/actaortopedica

existié un periodo sin dolor.? Garvin y Hanssen definen una
IAPT crénica como aquella que se produjo cuatro semanas
después del procedimiento inicial con un inicio clinico in-
sidioso.2 McPherson y cols. definen una infeccién crénica
como aquella en la que persisten sintomas durante cuatro
semanas o mas.® En Suecia, una IAPT se define como la que
se produce después de 2 afios del procedimiento inicial.

Debido a la gran variacién en los plazos, no se llegd a
ninguin consenso en la definicién de IAPT en el marco de
tiempo. Sin embargo, clasificamos la IAPT como una IAP
hematdgena tardia, donde hubo un periodo asintomatico
seguido de otro donde aparecieron signos clinicos y/o ra-
diograficos de infeccién. El grupo de trabajo sostiene que
la IAPT surge como resultado de una bacteriemia en una
etapa posterior a un periodo de tiempo sin sintomas y debe
distinguirse de las infecciones que surgen como resultado
de contaminacién intraoperatoria.*

Los factores de riesgo para una IAPT son similares a los
descritos por el grupo de trabajo 1 para las IAP (véase la
pregunta 1 del grupo de trabajo 1).

Pregunta 2: ;Qué procedimientos de diagndstico se tie-
nen que hacer para verificar una infeccion articular pe-
riprotésica tardia (IAPT)?

Consenso: El diagnéstico diferencial en pacientes con
dolor articular y sospecha de IAPT, debe seguir el algoritmo
propuesto por el grupo de trabajo 7.

Voto de los delegados: de acuerdo, 89%; en desacuerdo,
9%; abstenciones, 2%. (Consenso fuerte.)

Justificacion: Las IAPT se pueden presentar como dolor
y en algunas circunstancias no ser obvia. Para el diagnés-
tico preoperatorio se debe seguir un protocolo. Este grupo
de trabajo propone el siguiente protocolo de estudio para el
diagnéstico de pacientes con sospecha de una IAPT. El pro-
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tocolo incluye solicitar pruebas de laboratorio; si la serolo-
gia es anormal y si la sospecha es elevada, se debe hacer una
puncidn-aspiracion de la articulacién. El paciente no debe
haber tomando antibiéticos en las dos semanas previas a la
puncién. Las pruebas seroldgicas deben incluir VSG (velo-
cidad de sedimentacion globular) y PCR (proteina C reacti-
va). Una VSG > 30 mm/hora y una PCR > 13.5 mg/dl son
altamente sospechosas de que una infeccién esté afectan-
do la artroplastia total de cadera (ATC) y una VSG > 46.5
mm/hora y PCR > 23.5 mg/dl son altamente sospechosas
de que una infeccidn esté afectando la artroplastia total de
rodilla (ATR).> Las muestras de liquido sinovial deben to-
marse antes del inicio del suministro de antibidticos o cuan-
do el paciente no los haya tomado dos semanas antes. Un
diagnéstico IAPT debe basarse en el conteo del nimero de
leucocitos en el liquido sinovial. Se considera positivo con
conteos mayores de 3,000 células blancas/l con un diferen-
cial de neutréfilos mayor a 80%. Cuando hay manifestacio-
nes sistémicas, los hemocultivos pueden ser considerados
en el diagndstico. Las imdgenes de medicina nuclear se pue-
den utilizar como un complemento para el diagnéstico.>!8
Las biopsias de tejidos pueden hacerse antes de la cirugia de
revision para llegar al diagnéstico.

Para el diagnéstico transoperatorio de una IAP, la mi-
crobiologia sigue siendo el estandar de oro. Se recomienda
que se obtenga un minimo de tres muestras de tejido.!® La
histologia debe considerarse parte de los criterios de diag-
néstico.? La tincién de Gram no debe utilizarse para el
diagnéstico de las IAPs.?! Existen métodos de diagndstico
adyuvantes que incluyen: la sonificacién de los implantes, la
reaccion en cadena de la polimerasas (RCP), la reaccién en
cadena de la polimerasa de transcripcién inversa (RI-PCP),
la espectrometria de masas, la identificacién con microa-
rrays de ADN vy la hibridizacién fluorescente in situ. Si con-
tamos con la posibilidad de hacerlos, estos estudios pueden
ayudar a determinar el microorganismo, especialmente en
pacientes con cultivos negativos. Al extraer los implantes
deben transportarse al laboratorio de microbiologia en con-
diciones de poco oxigeno; al llegar deben procesarse inme-
diatamente. La interpretacién de los cultivos para las IAP
tardias son los mismos que para las IAPs recientes.

Miiltiples estudios han comprobado que la elevacién de
las pruebas inflamatorias de laboratorio en suero, como son
la VSG y la PCR, son muy sensibles para la deteccion de
IAPs.?>> La PCR es una prueba de laboratorio mas especifi-
ca que la VSG, aunque ambas pueden estar elevadas cuando
existen otros procesos infecciosos o inflamatorios. También
hay algunas evidencias de que la interleucina-6 (IL-6) en
suero de puede ser til para el diagnéstico.>? El liquido
sinovial puede usarse para explorar multiples factores para
determinar si hay una IAPT. El método mas comun es medir
el nimero de leucocitos y el diferencial de neutréfilos. Ade-
mas de eso, el liquido sinovial puede cultivarse y se pueden
utilizar diversos marcadores, como la reaccion en cadena
de polimerasa, la esterasa leucocitaria y otros marcadores
moleculares. El umbral en liquido sinovial para el nimero
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de leucocitos y su diferencial en neutréfilos ha variado con
el tiempo. Un estudio realizado por Kersey y cols. determi-
naron los umbrales para descartar infeccién y demostraron
que un conteo de leucocitos de menos de 2,000 células/l y
menos de 50% de leucocitos polimorfonucleares, tenia 98%
de valor predictivo negativo.?”” Mason y cols. llevaron a
cabo uno de los primeros estudios para determinar el va-
lor de corte que sugiriera una IAP en pacientes con ATR.
Se determiné que un nimero de leucocitos superior a 2,500
células/l y mas de 60% de leucocitos polimorfonucleares
fue sugerente de infeccion.?® Otro estudio que examind las
ATR de revisién, determiné que leucocitos por arriba de
1,700 células/l con un diferencial de neutréfilos de mas de
65% era altamente sensible y especifico para determinar la
presencia de una IAP% en ATR de revisién y un nimero de
células blancas mayor que 3,000/1 en liquido sinovial, con
elevacion de VSG y PCR tuvo una sensibilidad de 100%,
una especificidad de 98% con precisién de 99%.%°

En el marco de cirugias de revisiéon de ATC por infec-
cidn, cifras mayores a 3,000 leucocitos/l proporcionan la
mayor especificidad, sensibilidad combinada y valor predic-
tivo (positivo o negativo) en pacientes que presentan eleva-
ciones de la VSG y CRP.?3322 La PCR es marcador infla-
matorio comtinmente explorado en el suero, que también se
puede determinar en el liquido sinovial.

Estudios recientes han evaluado el papel de los marcado-
res moleculares sinoviales en el diagndstico de IAP.>% Se
encontré que la prueba de esterasa leucocitaria que se uti-
liza para la deteccién de bacterias en la orina, tiene 80.6%
de sensibilidad y 100% especificidad para la deteccidn de
infecciones en protesis articulares.®* Estos valores también
se correlacionan con la elevacion de leucocitos polimorfo-
nucleares, el recuento total de glébulos blancos, la VSG y
PCR. Se ha encontrado que otros marcadores en liquido si-
novial se elevan en pacientes con IAP. Estos incluyen: IL-6,
interleucina-8, macroglobulina-a (2), la reaccién en cadena
de polimerasas y el factor de crecimiento endotelial vascu-
lar. Un estudio que utilizé ensayos multiples demostré que
la medicién de PCR en el liquido sinovial fue un marcador
mas sensible que la PCR en suero (84 frente a 76%).>%

El diagnéstico de la IAPT puede confundirse cuando los
resultados de un cultivo son negativos. La ampliacion del
tiempo de incubacién de éstos (de siete a 14 dias) puede
ayudar a minimizar esta situacién. En un estudio, la tasa
de deteccién de los organismos infecciosos después de sie-
te dias de incubacién fue de 73.6% y se aumentd en gran
medida cuando los cultivos se incubaron 13 dfas.* Por otro
lado, si se obtiene un resultado negativo de la aspiracién de
liquido sinovial, los cultivos del tejido sinovial en vez de los
cultivos del aspirado, producen una sensibilidad de 82% y
una especificidad de 98%.%

Algunos métodos avanzados de diagnéstico también pue-
den emplearse para identificar los organismos responsables
de la infeccién.’” El uso de la sonicacion para eliminar y
cultivar las bacterias provenientes de la prétesis explantada
ha demostrado aumentar la sensibilidad en la deteccion de
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bacterias (se tiene 60.8% en cultivos de tejidos y 78.5% con
cultivos de liquidos sonicados). Sin embargo, ambas prue-
bas tienen una especificidad similar.’® Debe mencionarse
que habia 14 pacientes en los que las bacterias se detectaron
en cultivos de liquidos tratados con ultrasonido, pero no en
cultivos de tejidos.

Otros métodos avanzados de diagnéstico pueden utilizar-
se para amplificar a las bacterias que estan presentes en los
tejidos o por sonicacién de los especimenes.®*? La reaccion
en cadena de polimerasas amplifica el ADN de las bacterias
existentes, mientras que la reaccion en cadena de la polime-
rasa con transcripcién inversa amplifica el RNA.#% Esto
aumenta la sensibilidad en la deteccién si hay pequefias can-
tidades presentes de bacterias.*

Pregunta 3: (El tipo, la dosis y la duracion de la anti-
coagulacion para profilaxis influye en la incidencia de
infeccion del sitio quirdrgico (ISQx) después de una ar-
troplastia total electiva (ATE)?

Consenso: Si. El tipo, la dosis y la duracién de la admi-
nistracién de medicamentos anticoagulantes para la profi-
laxis contra la enfermedad tromboembodlica venosa ejercen
influencias en la incidencia de ISQx después ATE.

Voto de los delegados: de acuerdo, 76%; en desacuerdo,
9%, abstenciones, 15%. (Consenso fuerte.)

Justificacion: Multiples estudios de alto nivel han
comparado diferentes métodos de anticoagulacién para la
profilaxis después de ATE. La mayoria de los estudios con-
cluyeron que no hubo diferencias entre los diferentes méto-
dos de anticoagulacién y la presentacion de ISQx o de otros
pardmetros asociados con las infecciones quirtrgicas (por
ejemplo, infeccion de la herida, dehiscencia y hematoma).
Sin embargo, s6lo algunos de estos estudios fueron disefia-
dos para detectar diferencias relacionadas con ISQx, ya que
se llevaron a cabo principalmente para evaluar la eficacia de
la anticoagulacion. La administracién de un agente anticoa-
gulante con mayor eficacia ofrece mayores probabilidades
de desarrollar un hematoma o un drenaje excesivo de la he-
rida; ambos estan asociados con ISQx.

El riesgo de estos eventos adversos podria basarse en el
tipo, la dosis y la duracién de la administraciéon de anticoa-
gulantes. Se realiz6 una revision extensa de la literatura para
identificar los estudios que evaluaran la formacién de hema-
tomas, drenaje de heridas, infecciones del sitio quirtdrgico
y/o de infecciones periprotésicas asociadas con la adminis-
tracién de anticoagulantes. Hay una amplia variabilidad en
la incidencia de eventos adversos tardios en todos estos es-
tudios. Algunos no muestran ninguna diferencia en la inci-
dencia de formacién de un hematoma cuando se suministra
Dextran-70, warfarina (15 mg iniciales seguidos de 5 mg
durante tres semanas) y heparina a dosis baja (5,000 IU dos
veces al dia durante tres semanas.*® Otro estudio no encon-
tr6 diferencias en la incidencia de infecciones profundas de
la herida cuando se utilizé aspirina, warfarina o anticoagu-
lacidn inyectable.*’ Las dosis de inyectables profilacticos
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y la duracién de la administracién fueron las variables en
este dltimo estudio. Otro estudio que compara enoxiparina
versus medias de compresién neumadtica con gradiente gra-
duado intermitente no encontré diferencias en la incidencia
de infecciones superficiales.*® En un estudio no reciente se
encontré que la administracién de heparina de bajo peso
molecular (HBPM) no tiene correlaciéon con ISQx, com-
parado con el grupo control de pacientes no infectados.*
Por otro lado, se encontré que la anticoagulacién que tiene
un International Normalized Ratio (INR) superior a 1.5, da
lugar a una mayor probabilidad de problemas relacionadas
con la herida, por lo que hay una mayor probabilidad de
desarrollar una infeccién. Todos los pacientes recibieron
profilaxis con warfarina contra trombosis venosa profunda
durante seis semanas.’® Otro estudio mostré que la admi-
nistracién de HBPM se tradujo en una alta incidencia en la
formacién de hematomas y tuvieron que regresar a la sala
de operaciones.”!

Un problema relacionado con los efectos de la anticoa-
gulacion es la capacidad de revertir estos agentes. Los me-
dicamentos como la warfarina se pueden revertir con vita-
minas y la heparina de bajo peso molecular con protamina.
Desafortunadamente, no hay agentes directos para revertir
fondaparinux, rivaroxaban o dabigatran. La administracién
de factor VII es la tinica modalidad disponible para hacer
frente a las hemorragias excesivas que pueden presentarse
derivadas del uso de estos dltimos agentes anticoagulantes.

Pregunta 4: ;Un paciente con artroplastia total (AT)
debe recibir profilaxis antibiotica dental de rutina?

Consenso: El uso de la profilaxis con antibiéticos den-
tal en pacientes con AT debe ser individualizada con en los
factores de riesgo de cada paciente y a la complejidad del
procedimiento dental por realizarse.

Voto de los delegados: de acuerdo, 81%; en desacuerdo,
16%; abstenciones, 3%. (Consenso fuerte.)

Justificacion: Con base en la literatura disponible (en la
que no hay consenso), hay un aumento en la bacteriemia des-
pués de procedimientos dentales y que si se proporciona profi-
laxis con antibidticos antes del trabajo dental se puede reducir
la carga de bacterias, ademas de que la mayoria de las IAPs
se presentan dentro de los primeros dos afios después de la ci-
rugfa.’>**> Un estudio encontr6 que el uso de profilaxis anti-
bidtica no reduce el riesgo de infeccién, independientemente
del procedimiento dental realizado en un periodo de dos afios.>
Los procedimientos dentales no se asocian con el desarrollo
de TAP.* Sin embargo, muchos estudios demuestran que hay
un aumento de bacteriemia después de procedimientos denta-
les; en esos estudios la incidencia de bacteriemia en procedi-
mientos orales vari6 de 5 a 65%.5® Por lo tanto, llegamos a
la conclusién que el uso de la profilaxis antibidtica para pro-
cedimientos dentales para disminuir el riesgo de bacteriemia
en procedimientos dentales se justifica para disminuir el riesgo
de sufrir una IAP durante los primeros dos afios posteriores a
la cirugia.
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Consenso: Se recomienda que los pacientes con
alto riesgo recibir profilaxis dental de por vida después
ATE.

Justificacion: Los factores de riesgo para IAP después
de procedimientos dentales son propios de cada paciente en
particular y el riesgo de infeccién es mayor en los que reci-
ben tratamientos dentales.

La literatura ortopédica y dental describe que los pacien-
tes estdn en mayor riesgo de desarrollar una IAP después de
procedimientos dentales y que podrian beneficiarse con el
uso de la profilaxis antibiética. Los pacientes que podrian
recibir mayores beneficios son aquéllos con:

* Artropatias inflamatorias (por ejemplo, artritis reumatoi-
de).53,9971()1

¢ Inmunosupresién (incluyendo la ocasionada por drogas o
inducida por radiacion, pacientes oncoldgicos o trasplan-
tados y pacientes con VIH).!0%103

¢ Diabetes insulinodependientes.%®

* Con una infeccién sistémica.*®

* Hemofilia.'®

Los siguientes factores deben ser determinados por un
cirujano dentista:

« Indice gingival y alto indice gingival.”>1%6:107

* Indicede placay alta calificacién del indice de placa.”>106-108
¢ Profundidad de la bolsa periodontal 1%

* Periodonitis.”

Consenso: Se recomienda dar un antibidtico oral antes
de procedimientos dentales, que se pueden dar en una sola
dosis tal y como se menciona a continuacion.

Justificacion: El uso de antibiéticos por via oral puede
reducir la carga de bacterias que se liberan durante los proce-
dimientos dentales. Los siguientes antibidticos orales se reco-
miendan como profilaxis antes de procedimientos dentales:

* Amoxicilina 2 g, 1 hora antes del procedimiento.3!-19-114

* Azitromicina 500 mg, de 30 minutos a 1 hora antes del
procedimiento.'

* Cefaclor 1 g, 1 hora antes del procedimiento.

¢ (Cefalexina2 g, 30 minutos a 1 hora antes del procedimiento.

¢ (Clindamicina 600 mg, de 1-1.5 horas antes del procedi-
miento.l()9,115.117,118

¢ Eritromicina 1.5 g, 1 a 1.5 horas antes del procedimien-
tO.ll‘),lZO

116
115

* Moxifloxacina 400 mg, 1-2 horas antes del procedimiento.'®

* Penicilina 2 g, 1 hora antes de el procedimiento.%!13121.122

Consenso: Se recomienda uno de los siguientes anti-
bidticos via intravenosa o intramuscular. Se dara a las si-
guientes dosis en una sola dosis antes de los procedimien-
tos dentales.

Justificacion: El uso de antibidticos por via intravenosa
puede reducir la carga de bacterias que se liberan durante
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los procedimientos dentales. Se recomiendan Los siguien-
tes antibidticos por via intravenosa como profilaxis antes de
procedimientos dentales:

* Ampicilina IV 2 g, 30 minutos a 1 hora antes del procedi-
miento.

* CefazolinaIV 1 g, 30 minutos a 1 hora antes del procedi-
miento.'?

* Cefuroxima IV 1.5 g, 10 minutos antes del procedimien-
t0.123

¢ Ceftriaxona IV 1 g 30 minutos a 1 hora antes del procedi-
miento.'"

* Teicoplanina IV 400 mg, inmediatamente antes de proce-
dimiento. '

Pregunta 5: ;Deberian los pacientes con alto riesgo de
infeccion articular periprotésica tardia (IAPT) recibir
antibioticos profilacticos durante enfermedades virales?

Consenso: No hay justificaciones para la administracién
de antibidticos por via oral a pacientes con ATE que desa-
rrollan enfermedades virales.

Voto de los delegados: de acuerdo, 98%; en desacuerdo,
2%; abstenciones, 0%. (Consenso fuerte.)

Justificacion: Los pacientes con factores de riesgo para
contraer infecciones bacterianas, como los sometidos a un
procedimiento invasivo que producen bacteriemia, pueden
beneficiarse de la administracidn de antibiéticos profilacti-
cos. Sin embargo, los antibidticos preventivos para enfer-
medades infecciosas virales s6lo contribuyen a crear orga-
nismos resistentes a los antibidticos emergentes, por lo que
se deben evitar.

Los pacientes con factores de riesgo para infecciones
bacterianas tardias son aquellos que tienen una susceptibi-
lidad aumentada. Estos factores de riesgo incluyen, pero no
se limitan a lo siguiente:

e Compromiso inmunitario o inmunosupresion (inducida
por farmacos, por radiacién, diabetes, hepatitis, VIH o
enfermedades malignas).!?>126-127

» Habitos sociales (fumar y beber alcohol).!?6:!28

» Enfermedades inflamatorias como la artritis.'*!?°

° Obesidad.126,1297131

* Desnutricién.'®

 Infecciones articulares previas (que no estin en supresion
con antibidticos).

A menudo, los antibidticos se recetan innecesariamen-
te, especialmente en condiciones como rinosinucitis.** Un
estudio demostré que los antibiéticos sélo se prescriben de
manera justificada en 13.5% de los casos con infecciones de
vias respiratorias superiores.!®

Por dltimo, la toma de antibiéticos para las condiciones
tales como las infecciones virales puede resultar en un au-
mento de la resistencia a los antibiéticos.* Esto reduce la
eficacia del tratamiento para las IAP potenciales.
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Pregunta 6: ;Debe menospreciarse la bacteriemia tran-
sitoria producida durante procedimientos endoscopicos
tales como la colonoscopia para prevenir IAP tardia?

Consenso: La influencia de la bacteriemia transitoria
puede reducirse al minimo durante los procedimientos qui-
rirgicos menores mediante la administracién de antibidticos
profilacticos individualizando cada caso, especialmente en
los pacientes de alto riesgo.

Voto de los delegados: de acuerdo, 85%:; en desacuerdo,
13%; abstenciones, 2%. (Consenso fuerte.)

Justificacion: Las bacteriemias transitorias pueden te-
ner origen en procedimientos gastrointestinales (GI) y ge-
nitourinarios (GU) y la carga bacteriana se puede reducirse
mediante la administracidn de antibidticos profilacticos. Sin
embargo, las sociedades de gastroenterologia estan contra
la administracién de antibidticos profilacticos en procedi-
mientos quirtirgicos menores, tales como endoscopias su-
periores, sigmoidoscopias o colonoscopias, mientras que
las sociedades de urélogos combinan sus posicionamientos
acerca de la profilaxis antibidtica.

Procedimientos gastrointestinales como las endoscopfas,
sigmoidoscopias o colonoscopias pueden producir bacte-
riemias transitorias. La literatura ha demostrado resultados
mixtos, pero sobre todo apoyan la idea de que los proce-
dimientos GI ocasionan un aumento en la bacteriemia. La
administracién profildctica de antibidticos antes de estos
procedimientos puede reducir la bacteriemia transitoria, es-
pecialmente en pacientes de alto riesgo. Uno de las primeras
publicaciones revel6 que cuando se realizaban sigmoidosco-
pias rigidas, habfa bacteriemia transitoria, medida por cul-
tivos de sangre a los 5, 10, 15 y 30 minutos después de los
procedimientos.'* Tres estudios que evaluaron bacteriemias
en colonoscopias, encontraron que la carga bacteriana en la
sangre era muy baja, excepto en pacientes inmunocompro-
metidos, como aquéllos con enfermedad hepética grave o
carcinomatosis.'**!* En el mismo periodo de tiempo, otros
estudios demostraron que habia hasta 15% de bacteriemias
después colonoscopias.!*-14° Estos estudios difirieron en
cuanto a los tiempos en los que se recogieron las muestras
de sangre (cinco minutos después del final del procedimien-
to) ya que las muestras de sangre no fueron recogidas en el
pico de la bacteriemia.

Un estudio posterior hecho por Kumar y cols. demostrd
que la bacteriemia no estaba limitada a las colonoscopias
en pacientes de bajo riesgo, incluso se presentd cuando se
efectuaron polipectomias o biopsias.** Lo anterior también
fue encontrado en proctosigmoidoscopias.'*? Basdndose en
estos estudios, sociedades endoscépicas gastrointestinales
como la American Society for Gastrointestinal Endoscopy
y la American Society of Colon and Rectal Surgeons es-
tan en contra del uso de antibidticos profilacticos antes de
la colonoscopia y otros procedimientos GI menores. #3144
En una encuesta de directores de programas de enferme-
dades infecciosas, 50% declaré que no daria antibidticos
profilacticos antes de las colonoscopias y polipectomias.'#
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Sin embargo, otros estudios han demostrado que hay un
aumento de la bacteriemia en colonoscopias (10%) y la
mayor tasa de bacteriemia provino de la colangiopancre-
atografia retrégrada endoscépica (39%).'¢ Un articulo de
revision hecho por Nelson'*” demostré que después del
procedimiento la bacteriemia difiere en funcién del pro-
cedimiento; menciona 0.5% en sigmoidoscopias flexibles,
2.2% en las colonoscopias, 4.2% para es6fago-gastroduo-
denoscopias, 8.9%, para la ligadura de las varices, 11% en
la colangiopancreatografia retrégrada endoscépica, 15.4%
para la escleroterapia de varices y 22.8% para la dilatacién
esofagica.

La bacteriemia puede también puede tener fuentes ex6-
genas, como de los equipos que se utilizan en el procedi-
miento. Una revision sistemdtica evalud la endoscopia di-
gestiva y encontré que la Salmonella, el Mycobacteriumy
las Pseudomonas son organismos comunes que se transmi-
ten durante estos procedimientos.'*® Otra revision sistemati-
ca demostré que la endoscopia digestiva alta también puede
ser responsable de la transmisién de organismos, como el
VIH, la Salmonella, las Pseudomonas, el H. pylori y la he-
patitis. 14

En la literatura ortopédica ha habido algunos informes
que después de procedimientos gastrointestinales se presen-
t6 una IAP. Un reporte de caso describe a un paciente que
desarroll6 una IAP por Listeria monocytogenes después de
una colonoscopia de rutina. Este paciente no recibi6 profi-
laxis con antibi6ticos.' Otro estudio informé una tasa de
infeccion de 1.9% en prétesis articulares'' y otro informé
que un paciente (entre 16 con endoscopia) con una protesis
de rodilla y cirrosis desarrollé una infeccién grave después
del procedimiento.'* Coelho-Prabhu y cols. informaron
que existe un mayor riesgo de IAP asociado con es6fago-
gastroduodenoscopias practicadas para tomar una biopsia.'>
Por lo tanto, la profilaxis antibidtica se puede administrar
a los pacientes de alto riesgo sometidos a procedimientos
gastrointestinales o didlisis peritoneales.'>*!5 También a los
pacientes cardiacos de alto riesgo, como los que tienen val-
vulas cardiacas artificiales y sufren una disfuncién valvular,
en injertos vasculares, derivaciones quirdrgicas pulmonares,
cardiopatias congénita complejas y una historia de endocar-
ditis. Todos estos enfermos tienen un mayor riesgo de de-
sarrollar endocarditis y pueden beneficiarse de la profilaxis
con antibiéticos antes de someterse a procedimientos GI.'*
Los pacientes inmunocomprometidos también pueden bene-
ficiarse de una profilaxis de rutina.'”’

Los procedimientos genitourinarios (GU) son similares a
los procedimientos gastrointestinales; las biopsias prostati-
cas y las cistoscopias pueden producir bacteriemia y/o bac-
teriuria. Los estudios han demostrado que las bacteriurias se
correlacionan con las bacteriemias.'>*!>® La mayoria de los
estudios sobre procedimientos GU fomentan el uso de anti-
bidticos profilacticos sin que se corra el riesgo de exacerbar
la resistencia bacteriana.'® En contraste con la literatura de
GI, las sociedades profesionales GU fomentan el uso de la
profilaxis antibiética de rutina.
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En un estudio no reciente Sullivan y cols. demostraron
las siguientes tasas de bacteriemia en ciertos procedimien-
tos: 31% para la reseccién transuretral de la préstata, 17%
para la cistoscopia, 24% para la dilatacién uretral y 8% en
la cateterizacién uretral.’®! Los dos microorganismos més
frecuentes fueron los Enterococcus y la Klebsiella pneumo-
niae. También se encontré que estos anaerobios estin pre-
sentes después de biopsias transrectales de préstata.l®? La
Escherichia coli.’®® y 1a Candida albicans también se han
encontrado en el torrente sanguineo en pacientes que han
sido sometidos a artroscopia o colocacién de stents ure-
trales.’® Se recomienda que cuando se realice una biopsia
transrectal de préstata, los pacientes reciban la profilaxis
antibidtica. Se encontré que las biopsias guiadas por eco-
graffa transrectal tienen una tasa de 43% de bacteriemia por
Escherichia coli después del procedimiento.'s> Un estudio
realizado por Thompson y cols. demostré que cuando se
combina una biopsia de prostata transrectal con una cistos-
copfa, la incidencia de bacteriemia fue mayor de 73% en
comparacién con 13% para una cistoscopia sola.*® En otro
estudio hecho por este mismo grupo se informé la mayor
tasa de bacteriemia conocida después de una biopsia tran-
srectal de préstata (100%);'%7 en estos pacientes, 87% te-
nia una infeccién postoperatoria del tracto urinario y 27%
fueron sintomaticos. Hubo una reduccién significativa en
la bacteriemia cuando se administré como profilaxis anti-
bidtica una cefalosporina de segunda generacién (cefaman-
dol). Una revisién Cochrane sobre la utilizacién de profi-
laxis antibidtica para la biopsia transrectal de préstata halld
que el uso de antibidticos durante al menos tres dias puede
prevenir las complicaciones infecciosas después del proce-
dimiento.'® Un informe describe un caso de infeccién con
Klebsiella pneumoniae en una proétesis de después de una
prostatectomia por carcinoma prostatico.

Los pacientes que se sometieron a la cirugia transuretral
de la préstata desarrollan una bacteriemia posterior. Se ha
demostrado que la bacteriemia conduce a una tasa de entre
6 y 60% de incidencia de infecciones del tracto urinario en
un paciente que no recibié profilaxis con antibiéticos.!7!"!

Los pacientes que fueron sometidos a ondas de choque
extracorpdrea para una litotripsia tenian una incidencia de
5% de bacteriemia'” y se describi6 el caso de un paciente
que desarroll6 endocarditis por enterococos después de este
procedimiento.'”? En mujeres, hay un aumento de bacterie-
mia durante el trabajo de parto'’*y con la colocacién de dis-
positivos intrauterinos.'” En las pacientes que se someten a
muestreo de vellosidades coridnicas, especialmente trans-
cervicales, se aumentan las tasas de bacteriemia.'” Basados
en estos estudios, la Asociacion Americana de Urologia de-
termind que la profilaxis antibidtica debe administrarse en
situaciones especificas dependiendo de cada paciente.!”” Por
ejemplo, los pacientes que se someten a una cistografia s6lo
deben recibir una dosis de fluoroquinolona o trimetoprim-
sulfametoxazol si estdn en alto riesgo, pero todos los pa-
cientes que se someten a una biopsia de prostata transrectal
deben recibir profilaxis con antibiéticos (fluoroquinolonas).
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Alternativamente, el Colegio Americano de Obstetras y Gi-
nec6logos no recomienda los antibidticos profilacticos.!'”®

Pregunta 7: ;Cual es el papel de los suplementos a base
de hierbas, probiéticos y la medicina alternativa en la
disminucion de la translocacion de las bacterias a través
de la pared intestinal?

Consenso: No hay suficiente evidencia que apoye el uso
de suplementos a base de hierbas, probiéticos y medicina
alternativa para disminuir la translocacién de las bacterias a
través de la pared intestinal para prevenir infecciones articu-
lares periprotésicas tardias (IAPT).

Voto de los delegados: de acuerdo, 95%; en desacuerdo,
3%; abstenciones, 2%. (Consenso fuerte.)

Justificacion: Si bien, ciertos suplementos a base de hier-
bas, probidticos y medicamentos alternativos han demostra-
do disminuir la translocacién de las bacterias a través de la
pared intestinal, la mayoria de los estudios son en animales
y ninguno tiene el nivel I de evidencia. Por lo tanto, no se
recomienda el uso de cualquiera de los productos de medicina
alternativa para la prevencion de la bacteriemia proveniente
del intestino para prevenir IAPT, pero estos productos pue-
den ser considerados para propdsitos generales de salud.

Los suplementos de hierbas, vitamina C (4cido ascérbi-
co) y vitamina E (a-tocoferol) han demostrado que reducen
la translocacién bacteriana desde el intestino y disminuyen
la peroxidacién de los lipidos de la mucosa en la unién del
conducto biliar comiin y la hipertension portal crénica en
ratas.'” La glutamina ha demostrado que es un aminoécido
eficaz para la reduccién de la translocacién de bacterias a
través de las paredes intestinales en modelos animales. 818!
El mecanismo de accién propuesto es que aumenta la se-
crecién de IgA a la altura de las vellosidades y el grosor
de la mucosa con lo que se mejora la barrera intestinal y
disminuye con ello la translocacién bacteriana y la adhe-
sién. Un estudio no reciente hecho por White y cols. de-
mostr6 que la administracién enteral de glutamina dio como
resultado una disminucién en la translocacién bacteriana a
los sitios extraintestinales y que la glutamina puede reducir
la permeabilidad intestinal.’® Los efectos protectores de la
glutamina también incluyen la reduccién de la translocacion
bacteriana en la sangre. Este estudio se apoyo en estudios
hechos en ratas para tratar la enfermedad aguda de injerto
contra huésped murino y demuestra que el uso de la gluta-
mina oral reduce la permeabilidad intestinal, la expresién
de TNF-q, aumenta la oclusion y da lugar a menos células
apoptdticas en las criptas del intestino.'®* La arginina es otro
aminoacido que también se ha demostrado que disminuye la
translocacién bacteriana como se evaltia por la disminucién
del nivel de bacterias en los ganglios linfaticos mesentéri-
cos en ratas.'"® La curcumina es un miembro de la familia
del jengibre que se relaciona con la especie circuma. Un
estudio realizado por Karatepe y cols. demostraron que la
curcumina fue capaz de reducir la cantidad de translocacién
bacteriana intestinal a la sangre en un modelo en ratas.'®
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Algunos suplementos herbales chinos han demostrado
efectos positivos sobre la flora intestinal y en la mejoria del
sistema inmunolégico. Un estudio realizado por Huang y
cols. demostré que el uso de las hierbas medicinales chinas
como Panax ginseng, Dioscoreaceae opposite, Atractylo-
des macrocephala, Glycyrrhiza uralensis, Zizphus jujube
y Platycodon grandiflorum pueden aumentar el nimero de
lactobacilos en el ileon y disminuir el niimero de coliformes
en el colon. También mejoran las actividades inmunoldgicas
de los leucocitos polimorfonucleares, incluyendo la mejora
del estallido respiratorio en cerdos recién destetados.'® Las
hierbas dietéticas fermentadas como el Rizoma atractylodis
macrocephalae, Massa medicata fermentata y Dolichoris
semen han demostrado proteger contra los lipopolisacaridos
y las endotoxinas que desencadenan la respuesta inflamato-
ria sistémica.'®” La fosfatidilcolina es un fosfolipido que es
un componente de las membranas bioldgicas. Los estudios
hechos en un modelo de colitis en ratas han demostrado que
el uso de suplementos de fosfatidilcolina puede proteger
contra la translocacion bacteriana.'s%!%

Probioticos: Los lactobacilos son bacterias naturales
que residen en el tracto digestivo y genitourinario huma-
no.'®* También estdn presentes en los alimentos fermentados
como el yogur y suplementos dietéticos. El Lactobacillus
plantarum ha demostrado ser eficaz en la adhesién a la mu-
cosa intestinal, la reduccién de endotoxinas y la translo-
cacién de microbacterias fuera del tracto digestivo.!*®® Los
Lactobacillus plantarum y Lactobacillus reuteri redujeron
la translocacién bacteriana, restituyendo la microbiologia
intestinal y disminuyendo la enzima mieloperoxidasa del
intestino.!®! El Saccharomyces boulardii es una beneficiosa
levadura de panadero, ya que estimula los mecanismos de
defensa del huésped y aumenta las IgA, que han demostrado
en modelos animales disminuir la translocacion de Candida
sp. del intestino a los ganglios linfaticos mesentéricos.192-1%

Medicina alternativa: La hormona del crecimiento,
cuando se combina con la glutamina, mejora la barrera in-
testinal en pacientes con hipertensién portal, disminuyendo
la permeabilidad intestinal y mejorando la integridad de la
mucosa.'” Las fibras de celulosa han demostrado que dismi-
nuyen la translocacion bacteriana, pero no impiden la multi-
plicacién bacteriana.'*1%8

Pregunta 8: ;Qué papel juega la vigilancia postquirargi-
ca de colonizacion por Staphylococcus aureusresistente a
meticilina (SARM) en pacientes asintomaticos?

Consenso: No se recomienda el seguimiento postquirtr-
gico de colonizacién por SARM en el paciente asintomatico.

Voto de los delegados: de acuerdo, 98%; en desacuerdo,
2%; abstenciones, 0%. (Consenso fuerte.)

Justificacion: La vigilancia después de cirugia de la
colonizacién por SARM no ha demostrado que conduce a
una reduccion de la tasa de infecciones en el sitio quirdrgi-
co (ISQx). Se ha informado que la tasa de colonizacién por
Staphylococcus aureusllega hasta 33% en el periodo posto-
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peratorio de tres a 30 meses después de la artroplastia total
de cadera (ATC)'® y la mayoria de las bacterias tienen una
sensibilidad a los antibiéticos que no cambia. Aunque estos
microorganismos pueden persistir, la colonizacién por Sta-
phylococcus aureus en el periodo postoperatorio, no se ha
correlacionado con un mayor riesgo de ISQx. Por lo tanto,
el seguimiento y la descolonizacién de los pacientes colo-
nizados con Staphylococcus aureus no es un método eficaz
para la prevencion de infecciones y no debe ser promovido
hasta que se realicen mas estudios.

Consenso: Se recomienda que los pacientes se sometan a
la repeticion de las pruebas de rastreo y descolonizacién de
Staphylococcus aureus antes de una artroplastia adicional.

Justificacion: Debido a que la descolonizacién no es
permanente, se recomienda que los pacientes sean reeva-
luados y descolonizados antes de efectuar procedimientos
de artroplastia después de una intervencioén inicial falli-
da. Un estudio demostré que habia 70% de persistencia en
la descolonizacién de Staphylococcus aureus resistentes
(SARM) y sensibles a meticilina (SASM) en un prome-
dio de 156 dias después de procedimiento inicial.?®® Sin
embargo, a los 213 dias, 30% de los pacientes ya no esta-
ban descolonizados. Al repetir la prueba se encontr6 que
dos pacientes desarrollaron nuevas SARM y 35 pacientes
desarrollaron nuevas SASM. Por lo tanto, se recomienda
reestudiar y descolonizar de Staphylococcus aureus a los
pacientes colonizados antes de efectuar cualquier nuevo
procedimiento de artroplastia.

Pregunta 9: ;Cuales son los métodos para identificar las
fuentes extraarticulares de infeccion articular periproté-
sica tardia IAPT)?

Consenso: Las fuentes extraarticulares que contribuyen a
una IAPT deben identificarse mediante la historia clinica, la
realizacion de un examen fisico completo, pruebas de labo-
ratorio y de imagenes en las zonas sospechosas de infeccidn.

Voto de los delegados: de acuerdo, 92%; en desacuerdo,
3%; abstenciones, 5%. (Consenso fuerte.)

Justificacion: Para identificar la fuente de infecciones,
es necesario efectuar una historia clinica y un examen fisico
minucioso que puedan reducir la bisqueda a una regién de
interés. Una vez que se identifica la zona de sospecha de
infeccidn, las pruebas de laboratorio, imagenologia y con-
sultas con otros especialistas, pueden detallar atin més la
fuente de infeccién y con ello, proporcionar una solucién
para erradicarla. La-evidencia mas fuerte de una fuente ex-
traarticular de IAP son los cultivos del mismo patégeno que
se encuentra intra y extraarticularmente.

El método mas comun de adquirir una IAPT es por dise-
minacién hematégena.’>*2 Por lo tanto, la mayoria de los
organos que estan infectados en el cuerpo, pueden conver-
tirse en una fuente extraarticular de una IAPT. Las principa-
les fuentes son las siguientes: dentales, cardiacas, pulmona-
res, genitourinarias, gastrointestinales, tegumentarias y por
diseminacién sanguinea.
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Los abscesos dentales también pueden ser fuentes de in-
feccion extraarticular. El Actinomyces israelii es un orga-
nismo responsable en portadores dentales y ha sido aislado
en prétesis infectadas.?® El Actinomyces naeslundii es otro
organismo que se ha identificado en IAPT secundarias a un
trabajo de rutina dental.?®* Los pacientes que tienen un alto
indice de sospecha de infeccién dental deben ser vistos por
un dentista que haga las reparaciones necesarias (por ejem-
plo, extraccién dental).

Para problemas cardiacos como la endocarditis infec-
ciosa,?>2% un ecocardiograma puede identificar vegeta-
ciones. Los pacientes que son usuarios de drogas intra-
venosas tienen una mayor probabilidad de desarrollar
endocarditis infecciosa que pueden producir émbolos
sépticos. Los antibidticos intravenosos son el tratamiento
de eleccion.

En pulmones, las enfermedades infecciosas como la
neumonia puede ser una fuente extraarticular de infec-
cion.?”” La neumonia también puede estar superpuesta a
problemas crénicos como la enfermedad pulmonar obs-
tructiva crénica y el asma. El uso de imagenologia como
una radiografia de térax o una tomografia computarizada
(TC) puede identificar neumonias o enfermedad pulmonar
obstructiva crénica. Los cultivos de esputo pueden utili-
zarse para identificar los microorganismos especificos para
tratarlos con antibidticos IV.

Algunas condiciones inflamatorias en el aparato genitou-
rinario (GU) y digestivo,*® como colecistitis y colangitis
pueden ser semilla e una infeccién bacteriana en la préte-
sis.? Otras enfermedades como la diverticulitis también
puede predisponer a los pacientes a IAP, asi como también
las enfermedades crénicas, como la enfermedad hepética
(por ejemplo, hepatitis).?!° Las modalidades imagenoldgi-
cas, tales como una TC con contraste oral, puede esclarecer
la patologia gastrointestinal, ademds de una visualizacién
directa por endoscopia. Sin embargo, la endoscopia no es
benigna, como también no lo son la realizacién de exame-
nes para mantenimiento de la salud, como colonoscopias de
rutina, que pueden dar lugar a IAP. Un reporte de caso des-
cribe un paciente que desarroll6 una infeccion por Listeria
monocytogenes en una ATR.!'®

Hay varias condiciones dentro del sistema GU que pue-
den proporcionar una fuente extraarticular de IAP. Las bac-
teriemias sistémicas se incrementan con los procedimientos
de rutina, tales como una biopsia transrectal de prostata.'s’
La realizacién en un paciente de una prostatectomia para
tratar un carcinoma prostatico condujeron al desarrollo de
una neumonia y a una infeccién periprotésica de rodilla por
Klebsiella.'® Las bacterias de las enfermedades de trans-
misién sexual, como la gonorrea,?!! puede también infec-
tar a los implantes articulares. Las infecciones de las vias
urinarias, como la cistitis con piuria, son fuentes extraar-
ticulares de infeccién que se asocian con un mayor riesgo
de TAP.>'2213 Si se sospecha de una infeccion del tracto uri-
nario, debe enviarse una muestra de orina para analisis y
cultivo. Sin embargo, el tratamiento de la bacteriuria asin-
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tomadtica es controvertido.?!* Las pruebas microbiolégicas
de fluidos corporales también pueden cultivarse y guiar el
tratamiento con antibi6ticos.

Las lesiones de la piel en pacientes inmunocomprometi-
dos como con soriasis*'’ o tlceras venosas cronicas pueden
ser una fuente de extraarticular bacteriana que conduce a
IAP; sin embargo, algunos estudios han demostrado que no
hay asociacién.?!2'7 Los controles minuciosos de grietas en
la piel pueden identificar heridas que pueden tratarse por los
dermat6logos.

La siembra directa de la bacteria en la sangre, como se ve
con el uso de drogas por via intravenosa, puede dar lugar a
la diseminacién hemat6égena hacia la prétesis.?'® Los catéte-
res pueden llegar a colonizarse por la flora de la piel y pue-
den difundirse directamente por la sangre.?'*** El retiro de
los catéteres puede reducir la riesgo de infeccion y el cultivo
de las puntas del catéter pueden proporcionar los datos del
microorganismo a tratar.

Pregunta 10: ;Cuando se deben iniciar los estudios para
diagnéstico de una fiebre postoperatoria después de una
artroplastia total electiva?

Consenso: No recomendamos iniciar de rutina estudios
diagnésticos de fiebres de mas de 38.5 °C en el postope-
ratorio inmediato. Sin embargo, puede estar justificado el
diagnostico diferencial si la fiebre persistente después del
tercer dia postoperatorio.

Voto de los delegados: de acuerdo, 81%; en desacuerdo,
15%; abstenciones, 4%. (Consenso fuerte.)

Justificacion: La fiebre en el postoperatorio inmediato
es comun después de una ATE. Sin embargo, cuando los pa-
cientes presentan temperaturas superiores a 39.0 °C, duran-
te varios dias y después del tercer dia postoperatorio, debe
hacerse una serie de analisis que incluyan estudios gene-
rales de orina, urocultivos, hemocultivos y radiografias de
torax. Ademas, si hay alta sospecha clinica debe incluirse el
examen de una probable trombosis venosa profunda, si las
lineas IV estan infectadas o si la fiebre estd relacionada con
las drogas. El tratamiento de estas infecciones puede reducir
el riesgo de causar una IAPT.

En el postoperatorio inmediato de ATE, los pacien-
tes suelen mantener temperaturas corporales elevadas
debido a la agresi6én quirdrgica.??"22 Esto se asocia con
un aumento del liquido sinovial el tejido traumatizado
y las elevacidn de las concentraciones séricas de molé-
culas inflamatorias, incluyendo IL-1f y la IL-6, que se
puede detectar en los liquidos que drenan, el suero y el
liquido articular.??* La fiebre postoperatoria puede ser ru-
tinaria durante el periodo posoperatorio o estar causada
por una multitud de factores, que incluyen las infeccio-
nes del tracto urinario, infecciones transmitidas por la
sangre, neumonia, trombosis venosa profunda, embolia
pulmonar, infecciones en el sitio quirdrgico, infecciones
de las vias intravenosas o fiebres por drogas. Estos son
a menudo evaluados en el analisis de orina, cultivos de
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orina, cultivos de sangre, radiografias de térax, ecogra-
fia Doppler, heridas o cultivos diversos, cultivos de las
lineas IV o cesando la administracién de ciertos medi-
camentos. Sin embargo, varios estudios en la literatura
ortopédica han demostrado que una fiebre postoperatoria,
especialmente dentro de los primeros tres dias, tiene una
baja asociacién con el desarrollo de IAP. Kennedy y cols.
demostraron que ninguno de los pacientes que presenta-
ban una temperatura superior a 39 °C desarrollé una IAP
y que las fiebres postoperatorias se correlacionaron con
una caida en el hematdcrito o una transfusion posterior
dentro de los cinco dias después de la cirugia.?*® Guinn y
cols. demostraron que 14/158 (8.9%) ATR desarrollaron
fiebre postoperatoria, que puede atribuirse a las pruebas
de laboratorio. Su estudio demostré que los pacientes con
ATR unilaterales eran més propensos a sufrir una com-
plicacién y que fueron ttiles los analisis de orina, lim-
pieza pulmonar agresiva y repetir los examenes fisicos.??
Shaw y Chung demostraron que de las 100 ATR y 100
ATC ninguno desarroll6 una IAP y que los urocultivos
positivos no se correlacionaron con la respuesta febril.??’

Las temperaturas postoperatorias fueron mayores en el
primer dia postoperatorio. Cuando se utiliza la fiebre (<
38 °C) como prueba de diagnéstico para el desarrollo de
IAP, la sensibilidad fue del 0.286 (intervalo de confianza
(IC) de 95% = 0.084 a 0.581), la especificidad fue 0.628
(IC 95% 0.548-0.704) y el valor predictivo positivo fue de
0.065 (IC 95% 0.018-0.157).%2® Los hemocultivos tienen
baja utilidad cuando se trata de fiebres postoperatorias. En
un estudio realizado por Bindelglass y Pellegrino, los cul-
tivos de sangre fueron tomados en 40/240 ATR y 31/124
ATC, en los cuales s6lo dos pacientes tuvieron resultados
positivos. En ambos resultados se pensé que estaban con-
taminados. Se realizaron cultivos de sangre como rutina
para diagnosticar fiebre postoperatoria pero no resultd ser
costo-efectiva.??® Los hemocultivos tienen baja utilidad
cuando se trata de fiebres postoperatorias. Un estudio rea-
lizado por Tai y cols. demostré que los pacientes que se
diagnosticaron con IAPs tuvieron temperaturas corporales
maximas el cuarto dia postoperatorio y permanecieron con
frecuencia por 3-4 dias.?®® Asi, se recomienda hacer estu-
dios para fiebre postoperatoria en pacientes que sufrieron
fiebres prolongadas tardias. Por otro lado, el proceso de
investigacion en todos los pacientes con fiebre postopera-
toria puede ser caro.

Un estudio realizado por Ward y cols. demostré que
la evaluacidn rutinaria de la fiebre postoperatoria (> 38.5
°C) fue justificada por miltiples eventos y en un perio-
do de dos afios tuvo un costo de $73.878. Para evaluar
fiebre el cargo por paciente subié a $959.45.%%! Sin em-
bargo, las fiebres que ocurrieron después del tercer dia
postoperatorio y tuvieron una temperatura > 39 °C tu-
vieron mas probabilidades de asociar este evento con un
diagnéstico positivo, de tal manera que un estudio diag-
néstico de fiebre después ATE puede estar justificado en
esta poblacion de pacientes.
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