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RESUMEN

Introducción. Las infecciones vasculares son un desafío para el cirujano vascular. Hay un riesgo
de 0.5 a 5% y con resultados catastróficas por tratamientos retrasados o inadecuados. Se recomien-
da el retiro del material protésico; sin embargo, es posible que no sea apropiado en pacientes ines-
tables.
Objetivo. Analizar la densidad de incidencia y frecuencia de infecciones en cirugía vascular con pró-
tesis y una revisión del tema.
Material y métodos. Se llevó a cabo un estudio descriptivo, longitudinal y retrospectivo de siete
años (2010 y 2016) de infecciones posquirúrgicas en prótesis arteriales. Se analizó la densidad de
incidencia, frecuencia general, terapéutica y sus alternativas y su morbimortalidad.
Resultados. De 77 pacientes con injertos, se presentó infección en siete (6.0%) (dos de ellos fue en
otro hospital). Cuatro masculinos y tres femeninos; con una media de edad de 70 ± 12.5. La densi-
dad de incidencia de infecciones fue de 0.84 (IC = 0.95 a 2.54) murieron dos (28.5%); un amputado
(14.2%); en tres no se retiró el injerto. Uno que recibió tratamiento médico sobrevive (3.5 años) has-
ta la fecha. Los microorganismos identificados fueron: E. coli y C. albicans en dos pacientes; Sta-
phylococcus aureus y E. epidermidis en dos y Klebsiella pneumoniae spp en otro, el resto negativo. La
sobrevida fue de 71.4%.
Conclusiones. El porcentaje de infecciones, la mortalidad y la sobrevida, coincide con la literatura.
Es importante no retirar las prótesis. Como señalan los resultados en la literatura, si las condicio-
nes del paciente son críticas. Individualizar cada tratamiento según el caso clínico y recordar que
una intervención temprana evitará las complicaciones.

Palabras clave. Infección vascular, controversias del manejo en infecciones vasculares.
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INTRODUCCIÓN

Las infecciones complican muchas de las heridas
o lesiones resultantes de consecuencias vasculares
patológicas y/o procedimientos, incluyendo pacien-
tes con colocación de injertos arteriales o venosos.
Lo anterior asociado a comorbilidades del huésped.
En la actualidad está en expansión el uso de próte-
sis vasculares de diferentes tipos (Dacron, politetra-
fluoroetileno, stents metálicos, catéteres de plásti-
co, etc.) y para diferentes áreas anatómicas, con
técnicas endovasculares o por procedimientos de ci-
rugía abierta, por lo cual es importante revisar lo
que hay en este momento en cuanto a nuevas es-
trategias para decidir qué tipo de tratamiento y así
evitar complicaciones, como las infecciones y cuál
sería el mejor tipo de elección de tratamiento se-
gún el caso. Hay un riesgo de infección con una in-
cidencia desde 7 a 44%, si consideramos todas las
infecciones, o de 0.5 a 5% si sólo se cuentan las de
tipo protésico.1 Asimismo, se reporta 0.4 a 3% de in-
cidencia de infecciones vasculares en los casos de
cirugía endovascular para aorta abdominal y toráci-
ca. Según una serie estudiada en 1,431 procedi-
mientos endovasculares existe 3% de infecciones y
con una mortalidad al año de 14%, a los cinco años
de 23%.3 Las opciones de tratamiento son influen-
ciadas por la presentación clínica, virulencia del or-
ganismo infectante, tipo de material del injerto y
las comorbilidades y estado clínico del paciente.2

Cuando se presenta una infección vascular, la reco-
mendación de retiro del material protésico es lo re-
comendable; sin embargo, es posible que no sea
apropiado en pacientes clínicamente inestables o
muy debilitados, como se ha mencionado en la lite-
ratura. Las infecciones en cirugía representan “una
auténtica pesadilla para el cirujano vascular” y si-
gue siendo difícil su manejo. Su mortalidad oscila
entre 13 a 48% y la tasa de amputación va de 23 a
36%; por lo que se recomienda individualizar el tra-
tamiento para determinar si puede tolerar las dife-
rentes opciones.4,5

En este grupo de pacientes se ha aislado con ma-
yor frecuencia Staphylococcus aureus en las fases
tempranas y E. epidermidis en las fases tardías
(productoras de mucina que facilitan la adhesividad
del microorganismo a la prótesis). Los bacilos
Gram-negativos y enterococos son generalmente
por contaminación al momento de la toma de mues-
tra, y una pequeña minoría es polimicrobiana
(14%). A pesar de lo anterior, muchos pacientes son
tratados con antibioticoterapia, aunque aún no se
conozca la etiología.6 Han surgido reportes en la li-
teratura de resultados alentadores de éxito en in-
fecciones sin retirada de prótesis, en los cuales, en
una las series revisadas de la literatura, se ha en-
contrado una buena respuesta [en 14 pacientes, 11
respondieron con éxito (78.6%)] al tratamiento con-
servador. Asimismo, otros reportes demuestran
que en algunos casos es posible tener éxito y otros

ABSTRACT

Introduction. Vascular infections are a challenge for the vascular surgeon. There is a risk of infection
(0.5 to 5%) and catastrophic results for delayed or inadequate treatment. Treatment varies depending
on the clinical presentation. Its recommended removal of the prosthetic material but may not be appro-
priate in unstable or very weak patients.
Objective. To evaluate the density of incidence and general frequency of infection in vascular surgery
with grafts and a review of its management.
Material and methods. Descriptive, longitudinal, and study retrospective of 7 years (2010 to 2016)
77 surgeries examined of arterial grafts. It was recorded: density of incidence and therapeutic appro-
ach; its mortality and morbidity and a review on the topic.
Results. From 77 patients with grafts, in 7 (6.0%) (2 of them was in another hospital) infection was
observed; 4 male and 3 female (an average of old 70 ± 12). The density of incidence of vascular infec-
tion was 0.84 (IC = 0.95 to 2.54) and frequency of mortality of 6%. Died 2 (28.5%); amputee 1 (14.2%);
in three, in which no withdrew graft and received medical treatment and only one survive (3.5 years) to
date. The micro-organisms identified were: E. coli and C. albicans in 2 patients. Staphylococcus au-
reus and E. epidermidis in other 2 and Klebsiella pneumoniae spp, in one; the rest negative. Survival
was 71.4%%.
Conclusions. The density of incidence, frequency of infections and mortality was according to literatu-
re. It is important not to remove the prosthesis if the conditions of the patient are critical. Identify each
treatment according to the clinical case and early intervention will prevent complications.

Key words. Vascular infection, vascular infection management disputes.
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confirman la controversia y falta de unificación res-
pecto a cuál es el tipo de abordaje más recomenda-
ble y esto debido a la complejidad de su presenta-
ción clínica.1,5-10

En nuestro país son escasas las revisiones en
este tema y la difusión de las diferentes maneras de
abordar el tratamiento de estos pacientes. Por lo
anterior, se analiza la incidencia de infecciones en
pacientes a los que se les colocó injertos, y una re-
visión sobre el manejo y las controversias.

OBJETIVO

Analizar la densidad de incidencia (individualiza-
da), morbimortalidad y abordaje terapéutico de los
casos con infección de cirugía vascular con prótesis
y, asimismo, realizar una revisión de su manejo y
tipos de abordaje para el tratamiento.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se llevó a cabo un estudio observacional, longi-
tudinal y retrospectivo; con análisis de densidad de
incidencia (de tipo individualizado) de los casos con in-
fección vascular de un total de 77 pacientes con
injertos realizados en siete años, a partir de la
muestra de los expedientes de pacientes del archivo
del Hospital Regional “Dr. Valentín Gómez Farías”
del ISSSTE en Zapopan, Jalisco, México, que re-
unieran los criterios de inclusión (clasificación de
Szilagy y de Bunt)4 después de colocación de injertos
o endoprótesis, con material sintético o vena, en el
periodo estudiado de 2010 a 2016, según método esta-
dístico epidemiológico ya establecido.11 Asimismo, se
analizó la frecuencia de mortalidad, frecuencia de
infecciones general de la muestra. Se registraron:
Edad, sexo, enfermedades asociadas, tipo de inter-
vención quirúrgica, procedimiento urgente o electivo;
número de intervenciones, tipo de injerto, presentación
clínica y tiempo de evolución al momento del diag-
nóstico de la infección; antibióticos usados, clasifi-
cación de la infección y tipos de microorganismos
aislados, amputación realizada y causa de muerte
en cada uno de los casos en que se registró el even-
to de interés. Se obtuvo además, promedio del ini-
cio de la infección poscolocación de injerto o endo-
prótesis; medidas de tendencia central y medidas de
dispersión, según fórmulas establecidas en la litera-
tura para su análisis.11 Se consideró un coeficiente
de confiabilidad de 0.95% (p ≤ 0.05) y la prueba de
Poisson para la obtención la probabilidad de infec-
ción; así como el intervalo de confianza para una
densidad de incidencia predictiva < 5% (0.05) de in-
fecciones. Se llevó a cabo el análisis estadístico con
calculadora estadística científica (HP 10s, Scientific

Calculator). No se consideró realizar pruebas de
asociación de variables por el pequeño tamaño de la
muestra. Se excluyeron las cirugías de carótida, co-
locación de parche y accesos para hemodiálisis con
y sin injertos. Además, se revisó la literatura del
abordaje terapéutico actual y controversias en su
manejo. Se consultó la base de datos de Medline
(www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed) y del índex latino-
americano de revistas de artículos científicos médicos
(www.view.medigraphic.com, www.imbiomed.com y
www.Scielo.com) sobre el tema, utilizando las pala-
bras clave: Infecciones vasculares (vascular infec-
tion), controversias en el manejo de infecciones
vasculares (vascular infection management dispu-
tes) y antibióticos en infecciones vasculares (anti-
biotics in vascular infection).

Se respetó la confidencialidad de los datos, los
expedientes clínicos de cada paciente investigado y
no se presentó ningún conflicto de interés.

RESULTADOS

Se reunieron 77 expedientes clínicos de pacien-
tes a los que se les colocaron injertos de enero del
2010 a diciembre de 2016: seis aorto-bifemorales,
dos áxilo-femorales, cuatro fémoro-femorales y tres
poplíteo-tibiales y 62 fémoro-poplíteos. Se encontró
infección posquirúrgica de 77, en siete pacientes
(6.0%) (dos pertenecían a otro hospital) y una densi-
dad de incidencia (DI) individualizada de 0.84 casos
por persona/año seguimiento; con un promedio de un
año de evolución, al momento del diagnóstico de la
infección (con un intervalo de dos a 24 meses) con
un total de 85 meses del tiempo/persona, es decir
8.3 años. Fueron tres femeninos y cuatro masculi-
nos los que presentaron infección del injerto; con
una media de edad de 70 ± 12 y con rangos de edad
de 41 y 82 años. Se realizó un promedio de dos ciru-
gías por paciente en total. Se describen la evolución
de tres de los casos más complejos de esta serie de
siete pacientes. Se consideraron solamente estos
casos debido a su complejidad y gravedad en su pre-
sentación como fue en el caso 1, del paciente con la
cirugía endovascular previa; el segundo y el tercer
paciente, por lo tórpido de su evolución, además de
que en los tres casos no se retiró el injerto de pri-
mera intensión. Las características completas de
los pacientes estudiados se muestran en los cua-
dros I y II.

Paciente número 1

Se presentó paciente masculino de 69 años de
edad. Con morbilidad asociada de hipertensión
arterial sistémica y datos de dislipidemia. Con
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Figura 1. TAC. Absceso iliaco izquierdo en endoprótesis
(Excluder). Infección de 18 meses de evolución después
de colocación de endoprótesis aorto-iliaca (paciente nú-
mero 1).

Figura 2. Fístulografía: Fístula ilio-cutánea de paciente nú-
mero 1. Infección de 30 meses de evolución, después del
drenaje del absceso de prótesis de injerto aorto-biiliaco
(paciente número 1).

  C R   CUADRO I

Datos demográficos y comorbilidades de siete pacientes con infecciones vasculares (n=77).

Edad Sexo Enfermedades Tipo de procedimiento Cirugía programada Intervenciones Tipo de injerto
comórbidas quirúrgico previo o urgente quirúrgicas

1° Masculino HAS Endoprótesis Programada 3 Excluder
69 Dislipidemia Aortobiiliaco

Obesidad

2° Masculino EVC Injerto fémoro-femoral Programada 1 PTFE
82 Dislipidemia

3° Femenino HAS Injerto aortobifemoral Urgente 4 Dacrón
69 Obesidad

4° Femenino Dislipidemia Veno-venoso (Cir. palma) Programada 1 PTFE
60 Obesidad

5° Masculino HAS Femoropoplíteo Programada 1 PTFE
62 Dislipidemia

Diabetes mellitus

6° Masculino HAS Femoropoplíteo Programada 1 PTFE
69 Dislipidemia

Diabetes mellitus

7° Femenino HAS Fémoro-femoral Programada 2 PTFE
65 Diabetes mellitus

AVC: Accidente vascular cerebral. HAS: Hipertensión arterial sistémica. PTFE: Injerto de politetrafluoroetileno.

evolución de un año, con fiebre de origen a deter-
minar y dolor abdominal intermitente difuso. El
diagnóstico al ingreso fue de absceso de iliaca iz-
quierda (TAC) (Figura 1). Recibió solamente trata-
miento médico y drenaje del absceso; no se le retiró

el injerto en la primera cirugía (endoprótesis aorto-
biiliaco tipo excluder), y se tuvo que realizar injerto
extraanatómico y amputación supracondílea iz-
quierda por isquemia irreversible, aterosclerosis
obstructiva y trombosis aguda de la misma, en la
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  C R   ICUADRO II

Tratamiento recibido y resultado en siete pacientes con infecciones vasculares (n=77).

Paciente Tratamiento Tipo de infección Antibióticos usados Clasificación de Evolución al Microorganismos Probable causa
Szilagy y de Bunt momento aislados de muerte

del diagnóstico

1 Drenaje* y Absceso de endoprótesis Ceftriaxona III (tipo P2) 12 meses Negativo Sobrevive a 3.5 años
no se retiró injerto iliaco izquierdo Clindamicina

Meropenem y
Linezolid

2 No se retiró injerto Absceso inguinal Clindamicina y III (tipo P2) 10 meses E. coli Shock hipovolémico
meropenem por Candida albicans
dos meses en urocultivo

3 No se retiró injerto** Erosión de duodeno Ceftriaxona III (tipo P3) 12 meses Negativo Septicemia
por injerto aórtico Clindamicina
más sepsis Meropenem

4 Se retiró el injerto Absceso inguinal Ceftriaxona III (tipo P2) 18 meses Negativo Sobrevive sin complicaciones
más clindamicina

5 Se retiró el injerto Absceso inguinal Ceftriaxona III (tipo P2) 17 meses Staphylococcus Sobrevive sin complicaciones
epidermidis

6 Se retiró el injerto Absceso Ceftriaxona III (tipo P2) Dos meses Staphylococcus Sobrevive sin complicaciones
distal de anastomosis Levofloxacina aureus

7 Se retiró el injerto Absceso Ceftriaxona III (tipo P2) 24 meses Klebsiella Sobrevive sin complicaciones
Inguinal Clindamicina pneumoniae

Meropenem

*Antecedente de endoprótesis tipo excluder (infección tipo P2 de la clasificación de Bunt). **Injerto aortobifemoral y con presentación tipo P3 de Bunt.
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segunda intervención quirúrgica el segundo día. Se
administró clindamicina, ceftriaxona y meropenem
por un mes y después linezoloid por dos meses. A la
fecha, sobrevive a tres años, con fístula de arteria
iliaca en el sitio del absceso, con salida a la piel; la
fístula provenía del muñón de la arteria iliaca, don-
de se encontraba el absceso y la rama de la endo-
prótesis en la emergencia de la aorta; actualmente
en remisión clínica y con cultivo negativo a creci-
miento de hongos y positivo de Staphylococcus hae-
moliticus y nuevo tratamiento con linezolid y apli-
cación tópica de rifampicina en el sitio de la fístula;
sin ningún otro dato de laboratorio sugestivo de in-
fección. La fistulografía (Figura 2) demostró el sitio
de absceso residual ílio-cutánea.

Paciente número 2

Ingresó paciente masculino de 82 años de edad
con morbilidad asociada de antecedentes de acci-
dente vascular cerebral sin secuelas y con dislipide-
mia; ingresó a los 10 meses de evolución por diag-
nóstico de infección vascular, al cual se le había
colocado injerto fémoro-femoral, sin retirarlo; sola-
mente se le prescribió tratamiento conservador con
antiobioticoterapia. Murió por shock hipovolémico
más cardiopatía isquémica (Cuadros I y II).

Paciente número 3

Paciente femenina de 69 años de edad (Cuadro
II) ingresó con un año de evolución de haberse colo-
cado injerto aorto-bifemoral. Con morbilidad aso-
ciada de hipertensión arterial sistémica y con datos
de sobrepeso. Presentó a su ingreso sangrado de
tubo digestivo, dolor abdominal y fiebre. En la ciru-
gía se encontró erosión del injerto aorto-bifemoral

y perforación duodenal en segunda porción (endos-
copia) (Figura 3). Por su estado grave y con inesta-
bilidad hemodinámica, solamente se le realizó repa-
ración intestinal (cierre de la perforación, con
anastomosis término-terminal del duodeno) y lava-
do exhaustivo de la anastomosis aórtica sin retirar
el injerto pasando a la terapia intensiva. A los dos
días presentó dehiscencia de anastomosis intestinal
y distensión abdominal, con datos de septicemia. Al
segundo día se llevó a cabo de nuevo reparación in-
testinal (reanastomosis) retirando el injerto aorto-
femoral con datos de erosión y colocación de próte-
sis extraanatómica, falleciendo al tercer día por
neumonía, septicemia y falla orgánica múltiple.

En dos casos (1 y 3) fueron negativos los cultivos
de las muestras de los sitios locales de absceso y de
muestras intraabdominales, respectivamente, al
momento de la toma de muestra transoperatoria.
Las demás características demográficas y datos clí-
nicos se describen en los cuadros I y II.

Los microorganismos identificados en la muestra
total fueron: Staphylococcus aureus y E. epidermi-
dis en dos, en otros dos E. coli (combinado con Can-
dida albicans en uno de ellos) y Klebsiella pneumo-
niae spp; finalmente, en tres no fue posible aislar
ningún microorganismo, hasta periodos postopera-
torios. La sobrevida de esta muestra fue de cinco
pacientes (71.4%). La mortalidad se presentó en dos
pacientes (28.5%). Con un paciente amputado
(14.2%). La densidad de incidencia de infección y el
desarrollo de la fórmula utilizada se muestra en la
figura 4. Cinco pacientes (71.4%) presentaban datos
de dislipidemia; con hipertensión arterial cinco
(71.4%); en tres casos (42.8%) obesidad y con diabe-
tes mellitus tres (42.8%). De los siete pacientes con
infección, en uno (28.5%) se presentó insuficiencia
renal terminal; cuatro (57%) presentaban tres fac-

Figura 3. Endoscopia
mostrando injerto aór-
tico intraintestinal que
erosionó duodeno
(paciente número 3).

A B
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DISCUSIÓN. REVISIÓN SOBRE EL TEMA
Y CONTROVERSIAS ACTUALES

Tipo de intervención
en el abordaje terapéutico

Cuando se presenta un paciente al que se le ha
realizado un procedimiento de colocación de próte-
sis vascular, ya sea con material sintético o autólo-
go (vena), dependerá de la evolución, desde el inicio
de los datos clínicos con datos de infección, si es
una manifestación local o regional, así como mani-
festaciones de hemorragia u obstrucción que pue-
den presentarse. Hay una amplia variación en el
tiempo en que se presentan los datos clínicos de in-
fección.3 Además, es importante mencionar que la
tríada clásica en el caso de las fístulas aorto-duode-
nales (sangrado gastrointestinal, sepsis y dolor ab-
dominal) ocurre sólo en un tercio de los pacientes.12

Se ha sugerido, en el caso de infecciones de injertos
de aorta, la unificación de criterios de diagnóstico,
mencionando tres de éstos:

• Criterio mayor quirúrgico o clínico y compren-
de: material purulento alrededor del injerto; co-
municación del injerto con áreas no estériles, in-
cluyendo fístulas; injertos expuestos en heridas
abiertas y desarrollo de una infección alrededor
de un Stent o endoinjerto (aneurisma micótico) y
un criterio menor manifestado como fiebre > 38 °C
y que muy probablemente sea la causa si se ex-
cluyen otras.

• Gas periinjerto radiológicamente (TAC, radiogra-
fía simple o imagen de líquido alrededor del in-
jerto), entre siete a tres meses postimplante.

• Criterios mayores de laboratorio que compren-
den aislamiento de microorganismos a partir de
aspirados percutáneos y/o periinjerto de injertos
exteriorizados, y como característica adicional,
criterios menores como hemocultivos positivos e
índices de inflamación adicional sin otra fuente
posible.13

En la población estudiada el tiempo promedio en
que se presentaron los datos de infección vascular
fue de un año. Para valorar el tipo y la gravedad
del problema se han ideado a lo largo del tiempo di-
ferentes clasificaciones para definir el tipo de inter-
vención más recomendable, y de acuerdo con el mo-
mento de la presentación: si es precoz < 4 meses, y
si es tardía > 4.1 De acuerdo con la clasificación de
Szilagy se refiere infección si se presenta: Grado I,
celulitis de la herida; grado II, infección de piel y
tejido celular subcutáneo; grado III, infección de la
prótesis vascular. También se ha creado la clasifica-

Enero 2010 Noviembre 2016
(años)

Individuo 1            ........................x 2.0
Individuo 2              ..........x 0.10
Individuo 3       ............x 1.0
Individuo 4           ..................x 1.5
Individuo 5           ..................x 1.5
Individuo 6                                ..x 0.2
Individuo 7                   .....................x 2.0

Total 8.3
(persona-tiempo)

Figura 4. Cálculo de la densidad de incidencia (DI) por
datos individualizados.

DI de infección  = 0.84 casos por persona-año seguimiento.
DI  = 8.4 casos por persona por decenio.

4.8% de que una persona presente infección a lo largo de un año
(se debe de tomar en cuenta que hay una precisión disminuida en
la prueba por el pequeño número de pacientes).*

Densidad de incidencia =

=   (0.84 ± 1.96√ 7/8.3) = (P. de Poisson)Intervalo de confianza
(IC) (95%) de DI

DI = (0.84 ± 1.96*0.91)  =  1.79

IC de DI = (1.79 - 0.84)
= (0.95; 1.79 + 0.84)  =  2.54

IC = 0.95 a 2.54*

Riesgo = 1- exp (-0.84 x 7)  =  4.8

Total de persona-año en riesgo:  8.3 años de seguimiento.

7
8.3

Densidad de incidencia = = 0.84

Número de casos
(a lo largo de un periodo)

Suma de los periodos
de riesgo de cada uno de los individuos
(a lo largo de un periodo especificado)

(persona-tiempo)

tores de riesgo. En promedio, hasta un año después
de colocado el injerto se presentaron datos clínicos
de infección. Se llevó a cabo el análisis epidemioló-
gico de acuerdo con Bolúmar-Montrul.11
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ción de Bunt, modificada y de acuerdo con la si-
guiente manera:

• Infección periférica del injerto.
a) Infección PO. Infección de un injerto cavita-

rio (infección del injerto en cayado aórtico,
aórtico-femoral, etc.).

b) Infección P1. Infección de un injerto cuyo tra-
yecto anatómico es por completo extracavita-
rio (carotídeos, axilares, áxilo-femorales, fís-
tula para hemodiálisis, etc.).

c) Infección P2. Infección de la porción extraca-
vitaria de un injerto cuyo origen es cavitario
(segmento inguinal injertado de un aórtico-bi-
femoral o toraco-femoral, etc.).

d) Infección P3. Infección que afecta a una an-
gioplastia con prótesis de parche.

• Erosión injerto-intestinal.
• Fístula injerto-intestinal.
• Sepsis del muñón aórtico tras la extirpación de

un injerto aórtico infectado.
La tasa de incidencia acumulada que encontra-

mos en nuestro estudio es cercana a lo descrito en
la literatura.4

En el caso de nuestra serie estudiada clasifica-
mos de acuerdo con Szilagy y fueron grado III y tipo
P2 de Bunt y P3 en su evolución. Como se puede
apreciar, se presentaron con manifestaciones im-
portantes de infección, pero aun así fue difícil la de-
cisión del tratamiento inicial (Cuadro II).

Materiales protésicos

El material ideal no existe; sin embargo, se cono-
cen las variables que influyen en la adherencia y
son la carga eléctrica del material, si es positiva o
negativa, prefiriendo la carga negativa, que tiene
menos afinidad a la adherencia; el material hidrofí-
lico que exhibe absorción de los fluidos de los teji-
dos, lo que hace que cambie el diámetro y predispo-
ne a complicaciones técnicas que facilitan daño
endotelial y condiciones de procoagulación. Respec-
to a los materiales comunes en uso se encuentran:

• El poliuretano fue introducido por Otto Bayer en
Alemania en 1937. Es relativamente hidrofóbico
y relativamente blando, pero facilita su inser-
ción intravascular, su superficie interior es rela-
tivamente más lisa que otros materiales y dismi-
nuye la trombogenicidad.

• El polietileno se conoce desde 1939, es sintetiza-
do como monómeros de etileno, es un material
muy plegable y hay algunos subtipos que se
usan en cirugía plástica; es relativamente hidro-

fóbico, son de baja densidad y se usan como caté-
teres para acceso venoso, causan más reacción
inflamatoria de cuerpo extraño y activación de
macrófagos y de células gigantes.

• El PVC (POLIVINIL) es un polímero termoplás-
tico de cadena larga, ha demostrado que causa
activación plaquetaria y absorción de fibrinóge-
no en su superficie (plastizers) por lo que pro-
mueven una respuesta inflamatoria aguda. Los
estudios han comprobado que tienen una alta
frecuencia de trombogenicidad y flebitis.

• El PTFE es un polímero termoplástico compues-
to sólo de oxígeno, carbón y átomos de fluoruro;
es químicamente inerte y es patentado por Du-
Pont desde 1937, se conoce como teflón desde
1950, se usó como prótesis para las lesiones del
piso de la órbita en 1956; después en 1969
William Gore lo patentó y se conoció como
Gore-Tex; posteriormente Eisman le encontró
propiedades para usarlo en prótesis vasculares
(primero en modelos de cerdos). Es fuertemente
hidrofóbico, con tamaño de sus poros de 20 a 100
μm. Lleva de manera crónica a una respuesta
inflamatoria, en la cual hay una infiltración de
células gigantes y de histiocitos seguida de una
fibrosis y culmina en una hiperplasia neointi-
mal; comparado con el Dacrón, que es de 10 a
100 veces menos asociado a infecciones.

Según la literatura, alrededor de 6% de los catéte-
res para uso de largo término como accesos intra-
vasculares están infectados. A diferencia de lo que se
dice en la literatura, en nuestra muestra predominó
el PTFE, en cuatro de los casos, y solamente en uno
de Dacrón y otro del tipo excluder (endoprótesis) La
flora normal o patógenos oportunistas se vuelven vi-
rulentos en presencia de cuerpo extraño, el material
actúa como substrato y facilita la adhesión microbia-
na y el biomaterial por sí mismo altera la respuesta
inmune celular y humoral. Los exopolisacáridos que
van formándose, constituyen una película que pro-
vee suministro de nutrientes y energía y sobrevida a
los microorganismos adheridos. La adhesión bacte-
riana se reconoce desde 1908 por Guyot, demostrán-
dose en los eritrocitos humanos. Lo anterior demos-
trado de mejor manera cinco años más tarde, con el
uso del microscopio electrónico, en donde se obser-
varon las fimbrias de Escherichia coli, que son res-
ponsables de la adherencia y el significado clínico del
inóculo bacteriano relativo a biomateriales en el ma-
terial de sutura y demostrado por Elek y Cohen.
Ellos mencionaron que un inóculo tan pequeño como
de 100 microorganismos, tipo E. aureus, producía in-
fección en presencia de suturas. En las últimas dos
décadas los investigadores han obtenido un conoci-
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miento sobre la adhesión bacteriana a los biomate-
riales, observando que se necesitan las acciones di-
valentes del Ca2+ y el Mg2+, incluso en materiales
inertes a la parte interna. Este mismo grupo carac-
terizó a los polisacáridos como responsables del bio-
film a la adhesión. Posteriormente se documentó la
adherencia del E. epidermidis sobre el plástico de ca-
téteres intravasculares, correlacionándolo con el
cuadro clínico. El polisacárido slim (biofilm) es un
complejo de glicoproteínas ácidas hidratadas y poli-
sacáridos, que bloquea el acceso a los antibióticos y
enmascara la antigenicidad bacteriana por el hués-
ped y los mecanismos de fagocitosis que se vuelven
inefectivos. Se ha mencionado que hasta 81% de los
catéteres venosos percutáneos, en los que se han
evidenciado biofilms, muchos lo presentan a las 24 h
después de la inserción; siendo los más frecuentes
microorganismos cultivados y cocos originados en la
piel.14

De los microorganismos aislados en nuestra se-
rie de pacientes, predominó el Staphylococcus au-
reus y E. epidermidis, como se describe en la litera-
tura.5 La adhesión bacteriana sobre la superficie de
un material se describe como un proceso de dos fa-
ses: Fase inicial (reversible) y fase final (irreversi-
ble); la primera es seguida inmediatamente por una
unión física de las células bacterianas a la superfi-
cie inerte a través de factores de adhesión produci-
das por las bacterias y que al multiplicarse dan lu-
gar a microcolonias y a una biopelícula madura que
resiste a los mecanismos de defensa y a los antibió-
ticos, generando células planctónicas (flotan libre-
mente) capaces de colonizar otras superficies iner-
tes. Lo anterior está influenciado sobre todo por la
hidrofobicidad y la carga superficial, interpretado
como fuerzas de Lifshitz-Van der Wals y fuerzas
ácido-base y lo mismo de la facilidad a la adhesión
interviniendo como facilitador el factor de Von
Willebrand. Se ha mencionado que, aun bajo condi-
ciones similares, no hay dos biofilms que sean exac-
tamente iguales y de ahí lo problemático de la re-
producibilidad experimental. A pesar de lo anterior,
existen antecedentes de tratamientos coadyuvantes
para disminuir la formación de biofilms y trata-
miento con antibióticos asociados con la N-acetilcis-
teína para reducir la producción de polisacáridos y
promover la disrupción del biofilm maduro.14-16

Etiología infecciosa y
su diagnóstico

Un segundo problema es cuando no hay datos ex-
ternos de infección o evidentes y se sospecha de in-
fección en el torrente sanguíneo. En 1990, en un es-
tudio de Weinstein y cols. en US con 843 pacientes,

en los cuales reportaron episodios de bacteremia y
fungemia. Éstos fueron analizados de acuerdo con
la puerta de entrada del microorganismo, conside-
rando lo siguiente: 44.7% primarios; 19.1% la fuen-
te fue en el catéter intravascular como origen de la
infección y 25.6% de carácter desconocido. Al mani-
festarse la bacteremia (microorganismos en el to-
rrente sanguíneo) ésta se puede clasificar como
transitoria, intermitente o persistente.

• La primera dura de 0 a 240 min y puede ocurrir
después de manipulación de sitios del cuerpo no
estériles como: biopsia gastrointestinal, cateteri-
zación percutánea, etc.

• La segunda es una bacteremia intermitente, que
es debida al mismo microorganismo, el cual es
detectado de manera intermitente por ciclos de
depuración y recurrencia y dura de 0 a 8 h en
promedio, pero con los datos clínicos intermiten-
tes y está asociada a infecciones de espacio ce-
rrados, que no drenan, como los de origen intra-
abdominal y abscesos de tejidos blandos, en
pacientes con colangitis, osteomielitis, neumo-
nía, etc.

• Por último, la bacteremia persistente, que es ca-
racterística de endocarditis, y otras infecciones
intravasculares, tales como infecciones de injer-
tos vasculares, aneurisma micótico, trombos in-
fectados; pero también puede ocurrir en la fie-
bre tifoidea o brucelosis etc., la cual dura de 8 h
o más días.17

Las etiologías infecciosas pueden deberse a mi-
croorganismos comunes y poco frecuentes, a muy
raros, incluyendo hongos, convirtiéndose en pacien-
tes de más difícil diagnóstico.18-22

De acuerdo con la Center for Disease Control
and Prevention(CDC) la infección del torrente san-
guíneo (BSI) puede ser considerado, como la pre-
sencia de bacterias en sangre, documentada por un
resultado de cultivo positivo y de acuerdo con: pri-
mario, que se presenta, sin una fuente primaria do-
cumentada de infección o secundaria, si se identifi-
ca una fuente probable definida. Un diagnóstico de
laboratorio confirma infección de torrente sanguí-
neo (BSI), si reúne al menos uno de los dos crite-
rios siguientes:

• Primer criterio. Si el patógeno es reconocido al
menos más de una vez del espécimen examina-
do y que no esté relacionado con otro sitio sos-
pechoso.

• Segundo criterio. Si el paciente tiene fiebre, ca-
losfríos e hipotensión y con al menos uno de los
siguientes datos clínicos:
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a) Contaminación de la piel (ejemplo: Difteroi-
des, Bacillus species, Propionibacterium spe-
cies, Staphylococcus coagulasa negativos o
Micrococcus con dos o más aislamientos de
las bacterias en ocasiones separadas).

b) Contaminante común de la piel y aislado, al
menos una vez en la línea intravascular y
que el médico instituyó un tratamiento ade-
cuado antibacteriano adecuado.

c) Un resultado positivo de un test antigénico
de sangre (ejemplo: para Haemophilus in-
fluenzae, Streptococcus pneumoniae, Neiseria
meningitidis, o del grupo de β. Streptococcus
y signos y síntomas con resultados de labora-
torio positivos que no estén relacionados con
infección en otro sitio.

Por otra parte, se menciona lo siguiente: la CDC
aprobó el diagnóstico de sepsis, que requiere la pre-
sencia de al menos uno de los siguientes criterios o
síntomas, sin otra causa reconocida: temperatura >
38 °C, hipotensión arterial u oliguria y la presencia
de una de las siguientes condiciones:17

• Cultivo sanguíneo que no fue realizado.
• Ningún microorganismo a antígeno fue detecta-

do en sangre.
• No hubo ningún sitio aparente de infección y

con tratamiento médico iniciado para sepsis.

En nuestra serie, el caso número 1 presentó sep-
sis de bajo grado y para su diagnóstico se requirie-
ron más de dos estudios de tomografía axial compu-
tarizada (TAC) para demostrar absceso periilíaco
izquierdo, el cual fue drenado, llevándose a cabo
amputación supracondílea izquierda por ateroscle-
rosis avanzada; el cual no respondió a injerto proté-
sico extraanatómico (Figura 1). Los resultados para
identificar los microorganismos han sido negativos
hasta la fecha (no se retiró la endoprótesis). Al pa-
ciente se le administró ceftriaxona y clindamicina
por dos meses y meropenem, además de linezo-
lid por dos meses más. A la fecha sigue vivo y con
la secreción de la fístula íleo-cutánea; negativo a
los cultivos para micosis y positivo a Staphylococcus
haemoliticus y nuevo tratamiento con linezolid (Fi-
gura 2). En la serie presentada, también una pa-
ciente a la que se le había colocado en cirugía
abierta una prótesis de Dacron aorto-bifemoral para
exclusión de aneurisma aorto-iliaco, su cuadro clí-
nico inicial fue con sangrado gastrointestinal, dolor
abdominal y sepsis severa (Figura 3, paciente nú-
mero 3). Se llevó cabo examen endoscópico, demos-
trando perforación duodenal y datos de erosión in-
testinal y probable fístula aorto-entérica; falleció a

las 48 h por sepsis severa. No se logró aislar nin-
gún microorganismo. No se retiró de manera ini-
cial el injerto por la gravedad del caso. Ya se han
reportado resultados alentadores en la literatura en
series de pacientes con este tipo de complicación
tan severa; sin embargo, en nuestro paciente, el
desenlace fue negativo.3,4-6

• Diagnóstico: Debido a que en algunos casos la
presentación clínica en infecciones vasculares es
muy sutil y no es específica en sus manifestacio-
nes clínicas; a los meses o años posteriores a la
cirugía se puede dificultar definir la causa y, por
lo tanto, retardar el tratamiento para prevenir
complicaciones y muerte, como fue en algunos
casos de nuestra casuística descrita. Por otra
parte, la tríada de masa pulsátil abdominal, san-
grado y dolor, ocurre en menos de 25% de los
casos y de ahí la dificultad en este grupo de pa-
cientes como ya se mencionó.12

Actualmente se considera que, además de la
TAC y estudios más sencillos, se soliciten (cuan-
do es posible) estudios con fluorodeoxiglucosa
(FDG) con tomografía axial computarizada com-
binada con tomografía por emisión de positrones
híbrido (PET). La FDG es un marcador al incre-
mentar el metabolismo de glucosa intracelular
que es captado por células malignas, infectadas o
con inflamación. Aunque hay pocos casos repor-
tados para su diagnóstico es importante que se
difunda su uso. Se ha encontrado con una alta
sensibilidad (91%), aunque baja especificidad
(64%) para la tomografía con emisión de positro-
nes (PET) con FDG comparado con 64% y 86%,
respectivamente, con sólo TAC.7,24,25 Es de notar
que en el caso de nuestra serie estudiada, en
tres de ellos fueron negativos los cultivos a pe-
sar de las manifestaciones de infección vascular;
esto crea dificultades en el tratamiento específi-
co con antibioticoterapia y su elección más reco-
mendable serán antibióticos de amplio espectro,
y no olvidar, solicitar medios de cultivo para
hongos para descartar esta probable etiología.

Antibioticoterapia
y abordaje quirúrgico

Respecto al tratamiento antibacteriano en la in-
fección de injertos vasculares, poco es conocido so-
bre su manejo, probablemente porque es relativa-
mente raro (1 a 6%), pero está asociado a una
alta mortalidad. Según la literatura, hasta 74% o
más, y con una tasa de amputación de hasta 70%; se
menciona que hay poca información con respecto
al tratamiento más óptimo quirúrgico y abordaje
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antimicrobiano y lo que hay se basa en pequeñas se-
ries de pacientes (como es el caso nuestro).26 En este
mismo, referencia de la literatura,26 se menciona
que en una población de 72 pacientes se trataron es-
tos casos de infección vascular con rifampicina con
buenos resultados, combinada con otro antibiótico;
asimismo, la ciprofloxacina, cuando se presentaron
con microorganismos Gram-negativos. La tasa de cu-
ración y la tasa de mortalidad fueron de 87.5% y
12.5% en 24 pacientes con infección de injerto toráci-
co; 37.0% y 55.6% en 27 pacientes con infección de
injerto abdominal y 70% y 30% en 10 pacientes con
injerto vascular periférico.26 Como ya se mencionó,
ya hay reportes de pacientes con resultados alenta-
dores en los que no se retiró el injerto y solamente
se dio tratamiento médico; aunque también hay
otros que no es recomendable y se requieren más
estudios para ver el resultado de no retirar el injerto
o los injertos y dar solamente tratamiento médico
conservador. Cuando se pensó en biofilm se trató
con la combinación de rifampicina en 45.9% de los
pacientes y ciprofloxacina en 36% para infecciones
con Gram-negativos. En 60% se mantuvo por seis
meses el tratamiento e incluyeron a Candida, hasta
40% de los casos polimicrobianos y con un curso se-
vero, con complicaciones, por lo cual se procedió a
internamiento en 70% de la muestra. Se presentó
30% de mortalidad al año. Llama la atención en este
estudio que cuando se analizó a los tratados con sos-
pecha de biofilm y se les administró rifampicina, es-
tuvieron asociados a una alta tasa de curación (aná-
lisis multivariado; HR 6.88; IC 1.33-35.4; p = 0.021).26

Como ya hemos mencionado, ya hay reportes de pa-
cientes con resultados alentadores en los que no se
retiró el injerto y solamente se dio tratamiento mé-
dico; aunque también hay reportes que no es reco-
mendable y se requieren más estudios para ver el
resultado de no retirar el injerto o los injertos y dar
solamente tratamiento médico conservador.5, 21,23,27

Respecto a las infecciones con Staphylococcus
aureus - meticilino resistentes, se menciona que se
puede encontrar hasta 12% de las infecciones.28 Se
ha descrito elevaciones en su frecuencia; así, se
menciona una elevación de 4% en 1993 a 63% en el
2000 en Estados Unidos de Norteamérica.29 Para
evitar infecciones vasculares se recomienda llevar a
cabo lo siguiente:

• Completa remoción de la prótesis.
• Desbridamiento agresivo.
• Limpieza para reducir el conteo bacteriano y

asegurar suficiente flujo sanguíneo para estimu-
lar la formación de tejido de granulación o el uso
de colgajos de músculo.

• Antibióticoterapia a largo plazo.

Asimismo, se recomienda la terapia con VAC
(sistema de presión negativo para absorción de lí-
quidos y detritus celulares).28 De acuerdo con estu-
dios hechos en grupos comparativos (n = 274 pa-
cientes), se ha visto que uso del oxígeno
suplementario puede ser de ayuda.32 Evitar los múl-
tiples contactos con otros pacientes de la unidad
hospitalaria, uso de mupirocin nasal en los pacien-
tes, baños con chlorhexidine o triclosán por cinco
días. Cambios de vancomicina o combinados con tei-
coplanin cuando ya está el diagnóstico específico
(MRSA). Algunos han recomendado gentamicina y
flocloxacilina, sin dejar de mencionar que también
han surgido resistencias a mupirocina. Deberá te-
nerse siempre cuidado con la profilaxis preoperato-
ria y sus complicaciones, como el desarrollo de dia-
rreas con infección por C. difficile y, además,
restringir el uso de ceftriaxona y ciprofloxacina.30 El
tratamiento con antibioticoterapia más coadyuvan-
tes es otro auxiliar que debe de tomarse en cuenta.
Son varios años que se vienen haciendo ensayos clí-
nicos con buenos resultados en grupos de pacientes
inmunodeprimidos y, por supuesto, las enfermeda-
des cardiovasculares asociadas a diabetes mellitus
no son la excepción; se ha usado, por ejemplo, el
glicofosfopeptical para tratar infecciones del pie del
diabético.31 Podría usarse también en estos casos de
infección vascular, la N-acetilcisteína, mencionada
ya en este trabajo y que influye sobre el biofilm.16

En los casos que existe infección del injerto por
Candida se ha tratado con intervención quirúrgica
del injerto y terapia con antifúngicos y en algunos
casos con tratamientos a largo plazo con anfoterici-
na o o caspofungin y fluconazol sin cirugía.33

Se han descrito resultados positivos en la moda-
lidad de retirar el injerto y colocar otro in situ. En
una serie de 119 pacientes, con 68 injertos aorto-
iliofemorales y 51 extracavitarios, con infección de
más de tres meses, después de la implantación, en-
contrando cuando se realizó un reemplazo in situ,
en 52% de esta muestra en aorto-iliofemorales
(vena autógena, 10 y con injertos de poliéster con
rifampicina y nueve con PTFE) y 80% extracavita-
rios (vena autógena 26; PTFE nueve; y poliéster
con rifampicina seis). La total extracción del injerto
previo con bypass extraanatómico, en 34 pacientes,
incluyendo injertos con erosión o fístula, con 21%
de mortalidad y 9% de amputación en comparación
con los reemplazos in situ en 76 pacientes con una
mortalidad a los 30 días de 4% y una tasa de ampu-
tación de 2%.34 Igual que con infecciones vasculares
abiertas, con procedimientos endovasculares se
menciona que son un verdadero desafío para el ci-
rujano vascular para su tratamiento; aunque su in-
cidencia se reporta en 0.2% a 0.7%.35
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Hay también estudios con una considerable can-
tidad de pacientes que han encontrado (n = 514 pa-
cientes) infecciones en cirugía de aorta, con proce-
dimientos endovasculares, diagnosticando la
infección de injerto de aorta en 23 pacientes (AGI)
de ellos; de éstos, en 56% de los que se les realizó
cirugía electiva, y de éstos, 86% para cirugía de aor-
ta abdominal. La evolución para diagnóstico de in-
fección fue de 30 días, es decir, 1.6% (I.C95% 0.4-
2.8%); al año fue de 3.6% (95% CI 1.7 - 5.5%) anual
y con una incidencia a los dos años de 4.5% (95%IC
de 2.4 a 6.6); la tasa de mortalidad personas-año
(1,058) producida en AGI fue de 2.2 por año-perso-
na.36 Lo anterior es un poco más alto que lo que no-
sotros encontramos, pero lo pequeño de nuestra
muestra y el análisis fue con menos precisión. Es
de notar estudios que reportan predictores de mor-
talidad: hipertensión arterial no controlada, insufi-
ciencia renal, infección crónica, endofugas (endo-
leak) sin intervención, duración de procedimientos
quirúrgicos mayores de 540 min, pérdidas sanguí-
neas mayores de 8,000 mL, fístula aórtica e infec-
ción polimicrobiana. En este estudio con tamaño de
muestra de 206 pacientes con datos de infección
vascular, señala el dolor de espalda y abdominal
(66% de frecuencia) y la fiebre y calosfríos (66%)
como los más frecuentes; seguidos de manifestacio-
nes de fístula aórtica (55%) y endofuga (endoleak)
(50%).37

Hay reportes recientes que aconsejan el manejo
de colgajos de músculo sartorio para el control de
infecciones vasculares en la región inguinal con éxi-
to aceptable, llevado a cabo en una muestra de 30
pacientes.38 Aunque también se han presentado re-
portes de casos raros en extremo, con formación de
múltiples abscesos (cerebro, mediastino y bazo) a
partir de una infección en reemplazo de aorta torá-
cica ascendente tipo A y la cual presentó, documen-
tado con exámenes de microbiología, Staphylococ-
cus aureus meticilino resistente y que a pesar de
tratamiento específico persistió con cultivos per-
sistentes y desarrollo de endocarditis; fallecieron a
los tres años de diagnosticada.23,39 En el caso de
nuestros pacientes no retiramos el injerto en tres
pacientes, por lo que murieron dos de ellos y sobre-
vivió uno en la actualidad. Con esta serie de pa-
cientes estudiados y en este periodo no es posible
normar una conducta expectante en nuestro hospi-
tal, y sí seguir prefiriendo la extracción de injerto y
cirugía derivativa fuera del sitio de la infección vas-
cular, en la mayoría de los casos. Sin dejar de lado
que, en algunos muy contados casos, será mejor no
extraer el injerto si las condiciones del paciente
son muy graves y arriesgarse sólo por antibioticote-
rapia y desbridación o limpieza quirúrgica cuando

se tenga necesidad. No se puede dejar de mencio-
nar que los casos raros y de etiología compleja se si-
guen presentando y con reportes de etiología diver-
sa como causa de infección de injertos vasculares o
en cirugía endoprotésica que va en aumento.40-45

CONCLUSIONES

La cifra de densidad de infecciones y la frecuen-
cia descrita con cifras cercanas a lo que describe la
literatura. La mortalidad y la sobrevida coinciden
con las cifras existentes. Es complicado unificar cri-
terios para tratar las infecciones postinjertos en
cirugía vascular, debido a que los pacientes presen-
tan datos clínicos y evolución muy heterogéneos y,
por lo tanto, deberá individualizarse cada caso, por
lo que es justificable en algunos casos no retirar el
injerto si las condiciones son críticas y administrar
solamente tratamiento médico u otras alternativas,
como reposición del injerto in situ. Se requieren
más estudios con mayor volumen de pacientes en
estas complicaciones. Debemos de seguir las reco-
mendaciones actualizadas que están surgiendo en
la literatura para clasificar de mejor manera las
presentaciones clínicas de estos pacientes al inicio
del diagnóstico y tratamiento.
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