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1. INTRODUCCIO

1.1. ARTROPLASTIA TOTAL GENOLL

L’artrosi de genoll és una patologia osteoarticular degenerativa que té un
important impacte negatiu en la qualitat de vida dels pacients . Afecta
principalment a la poblaci6 d’edat avangada. Pot afectar qualsevol dels 3
compartiments del genoll, amb major incidencia sobre el compartiment medial.
La presentacio clinica de la malaltia s’acompanya de dolor gradual, limitacio
progressiva en la mobilitat articular, restriccié de la deambulacié per increment
del dolor en el moment de la carrega de la extremitat, aixi com disminucié de
les activitats de la vida diaria ®. La principal prova diagnostica és la radiologia,
apareix un augment del pincament articular degut a una perdua progressiva del
cartilag articular, aixi com aparicié d’esclerosis subcondral i la formacié
d'ostedfits periarticulars ®*®). El tractament conservador de I'artrosi consisteix
en l'administracié de farmacs antiinflamatoris no esteroideus (AINES) i
analgésics, mesures fisiques, com [laplicacié de crioterapia, infiltracions
intraarticulars amb corticosteroides o viscosuplementadors, etc. El tractament
quirurgic per excel-léncia es l'artroplastia total de genoll (ATG), ja que la seva
implantacié ajuda a millorar la funcid, eliminar el dolor i proporcionar una

milloria en la qualitat de vida dels pacients afectes d’artrosis avancada @



Degut a I'envelliment de la pobleacié 'ATG és un procés que ha anat
augmentant progressivament. Es calcula que a I'any 2030, s’implantaran un

total de 3.48 milions de ATG primaries a I'any als Estats Units ©.

Per tal d’avaluar 'estat de qualitat de vida percebuda i I'estat del genoll a
nivell especific després de la implantacidé d'una ATG, existeixen multiples
escales i indicadors. De forma global, el questionari de salut general més
utilitzat és el Short Form de 36 preguntes (SF-36) de Medical Outcomes Study
(MOS). L’ ATG és un procediment util, ja que autors han demostrat una milloria
molt significativa en la funcio fisica, funcioé social, salut mental, energia i dolor
als 2 anys despreés de la implantacié d’'una ATG ©_ En quant a I'estat especific,
els instruments més utilitzats per avaluar una ATG son l'escala de WOMAC,
que determina el grau d’artrosis preexistent a les extremitats inferiors mesurant
el dolor, la rigidesa i la funci6; i la puntuacié de la Knee Society Score (KSS)
gue compréen dues escales: les caracteristiques funcionals del pacient
(distancia que pot caminar, pujar o no escales i la utilitzacié d’aparells d’ajuda
per caminar) i I'examen clinic (mobilitat articular, estabilitat, alineacié de la
extremitat i dolor), avaluades cadascuna de les dues amb 100 punts com a

denominador ©.

A la literatura medica hi ha referencies que parlen sobre factors que
influeixen en la funcionalitat i evolucié de les protesi, tan a curt com a llarg
termini, com per exemple la forca del quadriceps preoperatoria ), el balang
articular preoperatori ® o la obesitat @ @9, La forca muscular del quadriceps
femoral és un factor determinant de la funcidé protesica molt important, inclis

pot arribar a ser-ho més que, per exemple, la mobilitat en flexio del genoll o el
6



dolor corporal . Normalment trobem una debilitat de I'aparell extensor ja
present en el periode preoperatori provocada per desus de la extremitat degut
al dolor que ocasiona la osteoartritis, que empitjora després de la implantacio
d'una ATG. Aquesta debilitat, pot persistir fins als 2 anys del postoperatori quan
recupera els valors de normalitat respecte I'extremitat contralateral, provoca
una limitacié en les mesures funcionals com caminar o pujar escales després

de la cirurgia @2,

1.2. COMPLICACIONS DE L’ATG

1.2.1 Complicacions mediques generals

S’ha de tenir en compte que els pacients intervinguts d’ATG sén pacients
d’edat avangada, i que amb molta frequéncia presenten una alta incidéncia de
malalties associades, com cardiopaties, hipertensio, diabetes mellitus o
malalties pulmonars croniques, tot i aixi les complicacions generals de la

intervencié son relativament escasses 2.

Una de les principals complicacions sistemiques de les ATG és la
tromboembolia, ja que la incidéncia de trombosi venosa profunda (TVP)
després d'implantar-se una ATG és del 50 al 84% si no s'utilitza profilaxis. Aixi
doncs, esta recomanada la profilaxis, tot i que hi ha diferents farmacs o
mesures fisiques per realitzar-la, no hi ha cap metode que disminueixi la

incidéncia d’embolia pulmonar mortal per sota del 0,4 al 0,8%



1.2.2 Complicacions quirurgiques generals

Una altra complicacié post-quirargica greu son els problemes de la
ferida, que es poden presentar en forma d’hematoma, aquest acumul de sang
pot comprometre la viabilitat de la pell fins poder provocar necrosis per pressio,
dolor o drenatge persistent 14 Altres complicacions de la ferida poden ser la
dificultat en la cicatritzaci6 podent predisposar a patir complicacions
secundaries com dehiscencies, drenatges per la ferida o inclis necrosi cutanies
gue poden necessitar noves cirurgies per desbridar o per realitzar cobertures

cutanies *®

Altres complicacions greus poden ser lesions arterials intraoperatories o
trombosis en pacients amb lesions croniques previes, pero la seva incidéncia

és molt baixa ) 16),

1.2.3 Complicacions especifiques de 'ATG

Les inestabilitats lligamentoses sén complicacions mecaniques que
predisposen a l'afluixament precoc i a la ostedlisi, que poden comportar la
revisio de lartroplastia ™. Les fractures també poden complicar I'evolucié
d’'una artroplastia, i es poden produir en I'acte quirurgic, per estrés o als anys

de la intervencié *®

Les complicacions que envolten I'aparell extensor poden ser nombroses,
i entre les més frequents es troben 'avulsié de la tuberositat anterior de la tibia,

la ruptura del tend6 quadricipital o rotulia o, inclus la luxacié o subluxacio de la
8



rotula aixi com el que s’anomena sindrome del xoc rotulia, provocat per un

pincament de parts toves entre el component femoral i el rotulia @n

El dolor inexplicable el poden presentar alguns pacients, sense que
objectivament es trobi una explicacio, ja que presenten correcte arc de mobilitat
i no tenen limitat el perimetre de marxa, pero presenten dolor en repos. Es creu
gue la causa podria estar solapada amb la distrofia simpatica reflexa, perd no
es coneixen les causes. La causa meés greu que s’ha de descartar en aquests
casos és la infeccio, per la qual cosa es recomana la realitzacié d’'una
artrocentesis amb cultiu del liquid sinovial i d’'una analitica sanguinia. Si es
segueix sense descobrir la causa i es necessari intervenir el pacient, es
recomana primer realitzar una artroscopia exploradora abans de realitzar una
revisi6 de la protesi, ja que els pacients moltes vegades segueixen sense

millorar *®

1.3. INFECCIO EN ARTROPLASTIA TOTAL DE GENOLL

La infeccié profunda és la complicaci6 més important en ATG. La
complexitat i la duracié del tractament provoquen un cost fisic, emocional i
economic elevat tant al pacient com al metge responsable, ja que aquests
pacients moltes vegades necessiten mdltiples operacions i molts mesos de
recuperacié per aconseguir una funcionalitat correcta, i que en la majoria de

casos no es recupera I'estat preoperatori 13



1.3.1. Incidencia infeccid i profilaxis antibiotica endovenosa en ATG

La incidencia d’infeccid en ATG ha baixat les ultimes décades fins a
estabilitzar-se gracies I'aveng en la prevencio i en la técnica quirdrgica, pero
sobretot degut al descobriment de la profilaxis antibiotica endovenosa
sistematica. Aixi en l'actualitat el risc d’infeccié profunda en ATG es troba entre

el 0,4 i el 29 18 (19

La profilaxis antibiotica és el métode que de forma aillada és més efectiu

per reduir la taxa d'infeccid en ATG @9,

Una cefalosporina de primera
generacié com la Cefazolina és la més adequada *Y. En casos de reaccions
d’hipersensibilitat tipus | a la Penicil-lina s’ha d'utilitzar Vancomicina o
Clindamicina ®* 2. El moment ideal per I'administraci® dels antibiotics
profilactics és just abans de la incisié cutania. Com la concentracié d’antibiotic
en serum i en I'os és maxima als 20 minuts de I'administracié parenteral, es
recomana iniciar I'administracié de I'antibiotic endovends entre 30 i 60 minuts
abans de la incisié cutania " @3 E| 2004 es va arribar a un consens sobre la
profilaxis, recomanant la primera dosi d’antibiotic 60 minuts abans de la incisio i

mantenir la profilaxis antibiotica durant les primeres 24 hores després de la

cirurgia %,

1.3.2. Microbiologia i Patogenia

El reconeixement i la comprensio de la microbiologia sén essencials pel

tractament de les ATG infectades. Els resultats favorables s’aconsegueixen
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mitjancant la identificacié precisa del microorganisme implicat i I'aplicacio de

meétodes medics i quirdrgics apropiats.

La distribucié dels bacteris causants és bastant homogeénia en tots els
estudis ®@)@7 E|s Staphylococcus sén els causants de més de la meitat de
les infeccions en ATG, i entre ells els S.aureus i els Staphylococcus coagulasa
negatius son els més frequents. Si tenim en compte els cocs gram positius en
conjunt, sén els responsables del 65% de les infeccions, tal com podem
observar a la taula 1, els bacils gram negatius anaerobis causen el 6-7 % de les
infeccions i els anaerobis com els propionebacterium o els peptostreptococcus
el 4%. Resten un 7-10 % d’infeccions que no es descobreix el microorganisme

causal, aixi com també un 10-20 % que sén polimicrobianes ¢/ 28)

La infeccié associada a una artroplastia és una interaccié entre I'agent
causal, la protesi i el sistema immune de I'hoste. En preséncia d'implants
protetics, la majoria dels bacteris elaboren una biopel-licula de polisacarids.
Aguesta capa de polisacarids és funcionalment una barrera que protegeix al
microorganisme dels surfactants, anticossos opsonitzants, fagocits i antibiotics,

augmentant aixi la viruléncia d’aquest microorganisme @,

Amb aquest
mecanisme de defensa davant del sistema immune i dels antibiotics el
microorganisme nomeés necessita un inocul molt baix per poder ser patogen, ja
que d’aquesta manera el microorganisme s’adhereix a la superficie de I'implant,
forma la biopel-licula de protecci6 i pot seguir replicant-se sense que el detecti

el sistema immune de I'hoste G2,
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Taula 1

Microorganismes — frequiencia (%)

Staphylococcus coagulasa

Cocs gram positiu negatius : 30-43%
65% Staphylococcus aureus
12-23%

Streptococcus spp:. 9-10%

Bacils gram negatius Enterobacteriaceae

aerobis 6-7% Pseudomona spp.

Propionebacterium spp.

Anaerobis 4% Peptostreptococcus spp.

Polimicrobianes 10-20%

Desconegut (cultius negatius) 7-10%

Fongs 1%

1.3.3. Classificacio de la infeccio en ATG

El moment evolutiu de la infeccid clinica és un factor critic per identificar i
iniciar I'estratégia terapéutica correcta, ja que depenent de les caracteristiques
cliniques de la infeccio i el temps d’evolucié s’haura de realitzar un tipus de
tractament o un altre. Una de les classificacions més utilitzades és la descrita

per Tsukayama et al. ¥, descrita en la Taula 2.
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Taula 2

Classificaci6 de la infeccié en ATG segons Tsukuyama ©V

Tipus I: Cultius intraoperatoris positius

Tipus II: Infeccié Aguda

Tipus llI: Infeccié Aguda Hematogena

Tipus IV: Infeccié Cronica

La infeccié per microorganismes virulents provoca una clinica aguda, aixi
si 'indcul del microorganisme es produeix durant I'acte quirurgic es considera
gue es tracta del tipus Il, ja que Tsukayama descriu que la clinica apareix en
les primeres 4 setmanes de la col-locacioé de la 'ATG, i que el tractament és
quirurgic realitzant un desbridament i un recanvi dels components mobils de la
protesi. Si el microorganisme s'’inocula per via hematogena (tipus Ill), la clinica
sol ser aguda i aparéixer molt temps després de la implantacié de la protesi,
inclis anys després, pero el tractament que es realitzaria podria ser el mateix
que en el tipus Il. Ara bé, si el microorganisme inoculat durant I'acte quirurgic
és de baixa virulencia és quan es produeix la infeccio tipus 1V, ja que fins que el
microorganisme no s’ha multiplicat no comenga a donar clinica, i aquesta és
molt larvada, sense signes classics d’infeccié i pot cursar només amb dolor,
gue és el simptoma més freqlient, per aixdo no es detecta fins que han passat
mesos 0 anys des de la seva implantacié i com a tractament es necessita
retirar 'implant. Una mencidé apart es mereix el tipus | segons Tsukayama, ja
gue és la troballa casual de cultius positius intraoperatoris quan no es sospita
infeccio, i es considera que realitzant només tractament medic es pot realitzar

el tractament.
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1.3.4. Diagnostic d’infeccié en ATG

La rad fonamental per poder diagnosticar una infeccié en ATG és que el
tractament és diferent de la resta de causes que provoquen que I'implant falli i
gue les consequencies poden arribar a ser devastadores per la funcionalitat de

l'articulacio i inclus per la salut del pacient.

Els elements fonamentals pel diagnodstic son l'elevat grau de sospita
combinat amb una bona anamnesis, exploracio fisica, radiografies simples,
artrocentesis i estudis hematologics. Inclis a vegades sén necessaris estudis

per radioisotops i estudis anatomopatologics.

1.3.4.1 Criteris diagnostics

Malgrat que no hi ha una definicié universalment validada de la infeccid
en ATG, hi ha molts estudis que utilitzen els mateixos criteris, resumits en la
Taula 3 ®” o els criteris proposats per la CDC (Center of Disease Control) ¢
encara que aquests no son especifics per la infeccié de I' ATG sind de que sén

uns criteris per valorar la infeccié de localitzacié quirdrgica.

Parvizi et al.®® proposen una nova definicié d’infeccié periprotética, que
va ser descrita pel grup de treball de la “Musculoskeletal Infection Society” i
presentada a l'agost 2011 al “27st Annual Meeting of the MusculoSkeletal

Infection society’.
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Taula 3

Criteris diagnostics comuntment utilitzats ©”

Preséncia d’almenys un dels seglents criteris:

-Inflamacié aguda detectada per histopatologia en el teixit peri-protéetic.

-Fistula en comunicacio intraarticular

-Material purulent intra-articular

-Aillament del mateix microorganisme en 2 o més cultius de liquid sinovial o en

teixit peri-protétic.

Segons els criteris dels CDC ©), |a infeccié de localitzacié quirirgica es
divideix en 3 grups: a) Infeccio de la incisioé superficial, b) Infeccié de la incisio

profunda, i ¢) infeccié d’dérgan o espai.

a) Infecci6 de la incisié superficial de localitzacié quirdrgica
Una infeccid superficial de localitzacié quirargica ha de complir tots els
criteris seguents:
1 La infeccié s’adverteix dins dels 30 dies després del procediment
quirdrgic.
2. La infeccio afecta només a la pell i al teixit subcutani de la incisio.
3. El pacient té com a minim un dels segients:
- Drenatge purulent per la incisio superficial
- Un cultiu positiu obtingut de forma aséptica del fluid o teixit
procedent de la incisio
- Si més no, un dels seguents signes o simptomes d’infeccio:

Dolor o tumefacci6 localitzada, calor, eritema. La ferida incisional és
15




oberta de forma deliberada pel cirurgia i té un cultiu positiu 0 no es
cultiva. Si el cultiu és negatiu, sense tractament antibidtic no es
considera infectada.

- El diagnostic d’infeccié superficial de la incisié quirurgica es fa
per part del cirurgia o del metge responsable del pacient. No es
considera infeccié de localitzacio quirurgica la infeccio localitzada d’algun

punt de sutura de la incisio

b)Infeccio incisional profunda de localitzacié quirdrgica

La infeccié profunda de localitzacid quirdrgica ha de complir tots els
criteris seguents:

1. La infeccio s’adverteix dins dels 30 dies del procediment quirurgic si
no s’ha inserit cap implant o dins del primer any del implant si la infeccio esta
relacionada amb el procediment quirdrgic.

2. La infeccié afecta al teixit tou profund (per ex. la fascia i les capes
musculars) de la incisio.

3. El pacient presenta un dels seglients signes o simptomes:

- drenatge purulent per la incisié perd no procedent d’'un o6rgan o
espai que formin component de la cirurgia.

- Una infecci6 profunda que es fa espontaniament dehiscent o que
€s oberta pel cirurgia i té un cultiu positiu 0 no es cultiva quan el pacient
té febre (> 38°C) i dolor o tumefaccio localitzada. Un cultiu negatiu,
sense tractament antibiotic, descarta la presencia d’infeccio.

- S’observa directament un abscés, o durant una reintervencio o

per examen histologic o radiologic.
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- El diagnostic d’infeccio profunda de la incisio quirargica es fa per

part del seu cirurgia 0 metge responsable.

¢) Infeccio d’organ o espai de localitzacio quirdrgica

Una infeccié quirurgica d’organ o espai afecta qualsevol part del cos,
excloent-hi la incisié, la fascia o les capes musculars que s’obren o es
manipulen durant el procediment quirurgic.

Una infeccidé d’organ o espai ha de complir tots els criteris seguents:

1. La infecci6 es detecta dins dels 30 dies del procediment quirurgic si no
hi ha cap implant o dins d’'un any si hi ha implant i la infecci6 sembla
relacionada amb el mateix.

2. La infeccio afecta a qualsevol part del cos excloent-hi la incisio, la
fascia, el muscle que s’obren i es manipulen durant I'acte quirurgic.

3. El pacient té un dels seglents:

a) drenatge purulent procedent d’un drenatge introduit a I'drgan o

a l'espai.

b) cultiu positiu obtingut de forma estéril procedent de liquid o
teixit de I'dérgan/espai

c) evidéncia d’'abscés que afecta a dorgan/espai per observacio
directa, quirargica, histopatologica o radiologica.

d) el diagnostic d’infeccié d’érgan o espai es fa per part del seu

cirurgia o metge responsable.
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Figura 1: Tipus infeccié segons el CDC ©?

Skin o
Superticial
Incisional
SSi
Sebcutanscus |
Tissue
e ———

OwepSolt Tiasue | Deep Incisional

(tasca & muscle) SSI
QOrgan/Space
Organ/Spuce SS)

La definicié proposada per Parvizi et al. ¥ i el grup de treball de la
Musculoskeletal Infection Society té el propdsit d’establir una definicié “gold
estandard” que pugui ser utilitzada per tots els especialistes. Segons
I'evidéncia, consideren que s’estableix el diagnodstic d’infeccid periprotética de

forma segura quan:

1.- Hi ha un trajecte fistul6s que comunica directament amb la protesi
2.-Un microorganisme és aillat en cultiu, de com a minim, 2 mostres
separades de teixit o liquid sinovial de la protesi afectada
3.- Quan son presents 4 dels seglents 6 criteris:
a) Concentracio elevada de PCR o VSG
b) Concentracié elevada de leucocits en liquid sinovial
c) Percentatge elevat de neutrofils polimorfonuclears (PMN) en
liquid sinovial
d) Preséncia de material purulent dins l'articulacié afectada

18



e) Aillament d’un microorganisme en 1 cultiu de teixit o liquid
periprotétic

f) Més de 5 neutrofils per camp d’alta poténcia en 5 camps d’alta
poténcia observats en I'analisi histopatologic de teixit periprotétic a

x400 d’augmentacio.

1.3.4.2. Diagnostic preoperatori

Establir el diagnostic d’infecci6 aguda o infeccid cronica amb la
preséncia de tracte fistulés no és complicat, i ens aquests casos els estudis
complementaris es limiten a identificar el microorganisme causal i el seu
antibiograma per poder realitzar un tractament antibiotic dirigit. Els casos
d’infeccié cronica que només es manifesten per dolor localitzat comporten més
problemes a I'hora de diagnosticar-los, i es necessiten estudis complementaris,

i tot | aixi a vegades pot ser dificil de trobar el microorganisme causal.

El dolor és el simptoma inicial més freqiient en un pacient amb infeccié
d’'una ATG i normalment apareix en repos. El dolor postoperatori persistent o el
dolor progressiu que no millora després de la cirurgia és un signe que pot
indicar una infeccié profunda. La secrecié persistent per la ferida és molt
indicativa d’infeccid, i probablement s’ha de ser agressiu al realitzar el
tractament. Els cultius de les secrecions seroses son dificils d’interpretar i
poden provocar errors, és per aixo que no es recomana el seu Us. També s’ha
d’evitar I'is empiric d’antibiotics, ja que suprimeix el simptomes clinics
d‘infeccid, pot retardar el diagnostic i anul-lar la possibilitat de tractament de la

infeccid sense extraccié de la protesi 2.
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En la infeccié aguda o aguda hematogena (Tsukayama tipus Il i lll) la
clinica s’inicia de forma brusca o rapida amb inici de dolor sobtat o rigidesa,
amb augment de volum i vessament important i limitacié funcional (en les
agudes hematogenes, un fet diferencial és que fins al moment la protesi
funcionava perfectament). Per aixo la millor manera d’obtenir el diagnostic és la
realitzacio d’'una artrocentesi, amb realitzacido de tinci6 de gram, recompte
leucocitari i cultiu per bacteris aerobis i anaerobis. El cultius de l'artrocentesis
tenen una sensibilitat del 75% i una especificitat del 96% quan no s’ha realitzat

tractament antibiotic previ %

També es pot realitzar una analitica valorant reactants de fase aguda
com la velocitat d’eritrosedimentacio (VSG) i la proteina C reactiva (PCR),
essent més sensible la PCR, tot i que els primers mesos del postoperatori

poden seguir elevades per la mateixa intervencig ¢ ¢®

En la majoria dels pacients, la infeccié d’'una ATG es diagnostica en fase
subaguda o cronica, i poden ser indicatius simptomes com el dolor persistent
des de la intervencio, secrecio de la ferida prolongada, rigidesa de I'articulacio
tot i rehabilitacié o inclds haver realitzat tractament antibiotic per complicacions
locals de la ferida com dehiscéncia. Comparant radiografies sequiencials es pot
revelar la preséncia de radiolucéncies progressives, osteolisi d’os subcondral,
osteopénia localitzada o formacié d’os nou periostic ®® que han de fer sospitar

infeccio.
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Les proves d’'imatge amb radioisotops poden ser d'utilitat per facilitar el
diagnostic d’infeccio cronica. Si s'utilitza la gammagrafia de cribatge amb Tc 99
i el resultat és negatiu es descarta la possibilitat d’infeccié profunda, pero si és
positiva no podem afirmar que hi hagi infeccid, ja que un gran percentatge de
components femorals i tibials capten a la gammagrafia fins al primer any
postoperatori. Si es marquen els leucocits amb Indi 111 combinat amb la
gammagrafia de médul-la 6ssia amb sulfur coloidal de tecneci 99 millora la

precisié fins al 88-95% 7

1.3.4.3 Diagnostic mostres intraoperatories

Moltes vegades, tot i els esfor¢cos per diagnosticar la infeccié en ATG en
el preoperatori, es necessita una avaluacido de mostres quirargigques per poder
confirmar el diagnostic. Com a proves intraoperatories amb resultat rapid hi ha
la tincié de gram, perd és molt poc fiable, perqué es produeixen nombrosos
resultats negatius falsos i la sensibilitat és molt baixa ®® ©%. També s’han
utilitzat estudi histopatologics amb mostres congelades intraoperatories, pero
amb resultats molt variables, per la qual cosa només es recomana amb
anatomo-patolegs experts, enviant les mostres apropiades i utilitzant I'index

leucocits polimorfonuclears per camp d’alta poténcia major de 5-10 (40),

Quan no s’ha pogut realitzar el diagnostic preoperatori i es té una alta
sospita d’infecci6 s’han d’agafar mostres intraoperatories. S’ha de tenir en
compte que en cas que el pacient estigui prenent antibiotics s’ha de deixar de
prendre 2 setmanes abans de la intervencid, ja que els cultius poden resultar

falsos negatius, i que mai s’han d’agafar mostres dels tractes fistulosos, ja que
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estaran contaminats amb microorganismes de la flora cutania i es correlacionen

molt poc amb els cultius profunds 7.

Quan s’obtenen mostres de teixit peri-protetic, s’han d’enviar a analitzar
multiples mostres en medi aerobic i anaerobic, ja que un sol cultiu té una baixa
sensibilitat i resulta impossible distingir els microorganismes contaminants dels
patogens. Atkins et al ®9 van utilitzar un estudi matematic per determinar
quants cultius de teixit peri-protétic diferents s’havien de realitzar per poder
tenir suficient sensibilitat, i va concloure que es necessiten cultivar entre 5 0 6
mostres diferents, i que quan 3 d’aquestes mostres sén positives la sensibilitat
és del 66% i I'especificitat és del 99,7%, amb una probabilitat del 96,7% que

sigui realment una infeccié pel microorganisme ©9

Si retirem la protesi durant la intervencio, i el biofilm es forma sobre la
seva superficie, es pot obtenir una mostra de la seva superficie per analitzar-la
i obtenir informacié sobre el microorganisme utilitzant el meétode de la
sonicacio. Aquest metode utilitza I'implant retirat, es col-loca dins un recipient
esteril i es transporta al laboratori, on se li afegeix solucié de Ringer i es realitza
la sonicaciéo amb ones d’ultrasons durant 5 minuts, on després s’extreu el liquid
per analitzar-lo. Aquest técnica anomenada Sonicacié té una sensibilitat
superior als cultius de teixit peri-protétic i és igual d’especifica, inclus aquest
tecnica és molt més util en els casos dels pacient que han seguit prenent
antibiotics les ultimes 2 setmanes abans de la cirurgia, ja que la sensibilitat va
pujar del 45% dels cultius peri-implant al 75% als casos on es va utilitzar la

sonicaci6 essent aquestes diferéncies estadisticament significatives “%.
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També s’ha utilitzat experimentalment la reacci6 en cadena de la
polimerasa (RCP) per al diagnostic etiologic de les infeccions en ATG “2 La
RCP multiple conté uns cebadors de 'ADN d’uns microorganismes pre-
establerts. Quan aquest cebador detecta 'ADN d’aquests microorganisme
predeterminats el comenca a replicar fins que a les poques hores es detecta a
quin microorganisme pertany ’ADN replicat. AqQuest métode de deteccio rapida
del microorganisme s’utilitza frequentment a les unitats de cures intensives en
pacient séptics greus “3) Un dels principals problemes d’aquest métode és que
nomeés detecta els microorganismes pre-establerts en el kit de preparacio, i
com no és especific per infeccié protéetica, no es detecten microorganismes
relativament importants com els propionebacteriums o els corynebacteriums
que poden arribar a causar el 5 % de les infeccions protétiques “Y. En un
estudi realitzat en el nostre centre hospitalari es va comparar la sensibilitat i
especificitat de la sonicacié amb el RCP mudltiple, objectivant-se una millora de
la sensibilitat del 67% de la sonicacid al 97% de la RCP i de I'especificitat del
92% de la sonicacié al 100% de la RCP, ja que la RCP només es va deixar
sense diagnosticar una infeccié per P.acnes, que el kit de preparaci6 de la RCP

no tenia cebador pre-establert.

1.3.5. Tractament de la infeccié en ATG

L’objectiu del tractament és curar la infeccid, prevenir la seva recurréncia
I assegurar una articulacio funcional i sense dolor. Per poder aconseguir aguest
objectiu es necessita un equip multidisciplinari format per un especialista en

medicina infecciosa, un microbidleg clinic aixi com el cirurgia ortopédic. L’'Us
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d’antibioticoterapia com a tractament uUnic no és util i es vital realitzar un

desbridament quirtrgic 7.

A la figura 2 Del Pozo et al @ descriu un algoritme de tractament basat
en les evidéncies cliniques i ja descrit en altres articles “® 9. |es infeccions
cronigues es poden tractar mitjancant una artroplastia de reseccio, un recanvi
protétic en 1 temps o0 un recanvi protétic en 2 temps. En casos de clinica
d’infeccié aguda es pot realitzar una cirurgia de desbridament i rentat aixi com

recanviant el polietile.

El rentat quirargic, desbridament i recanvi de les peces mobils de la
protesi €s un procés que es limita a clinica aguda, a pacients amb signes
d’infeccié de menys de 3 setmanes, que fa menys de 3 mesos que la protesi
esta implantada o en casos d’infecci6 hematogena, sempre que la protesi
estigui ben fixada, tingui una bona funcié i no hi hagi cap tracte fistulos i es
pugui realitzar un bon estudi microbioldgic “”. Aquest tipus de tractament és el
que també estaria indicat en els casos de infeccio d’ATG de tipus Il i Il de
Tsukuyama ©V. La duracié optima conjuntament amb la via d’administracié del
tractament antibiotic no queda clara en la literatura, hi ha autors de recomanen

@7

una durada de 3 mesos a 6 mesos en infeccié aguda d’ATG *“", encara que no

hi estudis amb evidéncia suficient per demostrat-ho.
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Microorganisme no €s MARSA ni

Figura 2: Algoritme de tractament en infeccié d’ATG "
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El recanvi protetic en 1 temps consisteix en la retirada de la protesi
infectada i col-locar una nova protesi en un mateix acte quirdrgic, realitzant un
bon desbridament. Segons Silva et al.“*® aconsegueixen una taxa d’éxit del
89,2% i descriuen uns criteris per poder realitzar amb éxit aquest tractament: 1)
que el microorganisme casual sigui un bacteri grampositiu i que es conegui el
seu antibiograma per poder realitzar una antibioticoterapia efectiva, 2)
abscéncia de fistula activa, 3) que s’utilitzi ciment amb antibiotic impregnat, i 4)
gue el tractament duri 12 setmanes. Aquests estudis sén de poblacions tractats
en la década dels vuitanta, i que en I’época actual de microorganismes causals
resistents a antibiotics i amb peérdues d’estoc ossi importants, avui dia el
recanvi en 1 temps només es realitza en un grup molt selectiu de pacients, i en

mans de cirurgians experts 2.

El recanvi protétic en 2 temps consisteix en la retirada de la protesi, es
realitza un periode de blanqueig de temps variable, perd que sol consistir entre
6 setmanes i 3 mesos en que es realitza tractament antibiotic especific i en un
segon temps quirdrgic on es reimplanta una nova protesi. En el primer temps
quirargic es pot utilitzar un espaiador impregnat o no amb antibiotics especifics
per microorganisme causal, que ajudara a mantenir la llargada de I'extremitat i
per controlar la infeccid durant aquest periode de blanqueig. La taxa d’éxit
d’aquest tractament oscil-la entre el 82 i el 100% “°, amb una supervivéncia de
limplant del 93,5% als 5 anys i del 85% als 10 anys ®%. Gracies a la utilitzacié
dels espaiadors i del ciment impregnats amb antibiotic estudis exposen
'escurgament del periode de blanqueig a 3 0 4 setmanes @9 tot i gue no hi ha

estudis prospectius prou potents per poder avalar aquesta conducta.
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El tractament de rescat 'hem de tenir en compte quan la funcionalitat de
I'articulacié sera inacceptable inclus després de la cirurgia i també quan s’han
intentat multiples tractaments sense aconseguir la curacio de la infeccié. Hi ha
diverses alternatives, com realitzar una artrodesis al genoll, una artroplastia de
reseccio tipus Girdlestone al maluc o inclis una amputacié. Si creiem que el
pacient no és tributari de realitzar una nova cirurgia, es pot intentar la supressio
antibidtica, amb l'objectiu de controlar els simptomes de la infeccid i de
perpetuar-la perd no amb la intencié de curar-la, la qual cosa pot implicar

I'antibioticoterapia continuada indefinidament.

L’antibioticoterapia és una part fonamental del tractament de la infeccid
en ATG, i lI'antibiograma del microorganisme causal sera crucial per poder
donar la terapia correcta. El tractament antibiotic oral es pot utilitzar quan la
biodisponibilitat dels farmacs a utilitzar és bona, com en el cas de les
quinolones, el sulfametoxazol o les tetraciclines “”. En casos d’infeccié per
Staphylococcus  sensible a Rifampicina es recomana [I'addici6 d’aquest
antibiotic, ja que hi ha estudis que han demostrat la major supervivencia de
limplant a [l'utilitzar-lo conjuntament amb una altre antibiotic com pot ser el

Ciprofloxaci “”
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1.2. FACTORS DE RISC D’INFECCIO EN ATG

Els factors de risc comprenen diferents variables, des de relacionades
amb el pacient, fins la técnica quirdrgica, I'ambient quirirgic o el tractament
postoperatori. S’han descrit multiples factors de risc com ara: haver patit una
infeccid prévia a l'articulacié, haver patit una intervencié prévia en la mateixa
articulacié, que el pacient sigui fumador, I'obesitat. També hi ha descrits
augment de risc en estats d'immunosupressio com en la diabetes, I'artritis
reumatoide o en neoplasies actives. Problemes amb la cicatritzacio de la ferida,
hematomes, necrosi cutania o dehiscéncies també s’hi ha relacionat, aixi com
complicacions mediques (fibrilacié auricular, infart de miocardi, infeccié del
tracte urinari, bacteriemia, etc. ). El temps quirargic prolongat també es

considera relacionat amb un augment del risc d’infeccié ¢* 9

Molts d’aquests factors de risc estan descrits en articles d’evidéncia
cientifica de nivell 1ll o IV i no existeixen articles d’evidéncia nivell | que els
recolzin. L’ American Academy of Orthopaedic Surgeons (AAOS) va publicar al
juny de I'any 2008 ®Y una guia clinica pel diagnostic i la prevencié de les
infeccions en protesi de genoll i maluc i va concloure que els Unics factors de

risc identificats i avalats per I'evidéncia cientifica son:

Infeccio prévia de l'articulacié en genolls

- Infeccio superficial de la zona quirdrgica

- Cirurgies amb temps quirurgic perllongat més de 2,5 hores.
- Immunosupressio en protesi de genoll perdo no de maluc

- Obesitat en protesi de maluc.
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La revisié sistematica de la literatura realitzada en aquesta guia clinica
de 'AAOS van considerar estats d'immunosupressio les seguents malalties o
condicions:  VIH, diabetes, hepatitis, quimioterapia o altres medicacions
supressives com ara els anticossos monoclonals (prednisona, infliximab,
adalimumab, metotrexat o etanercept), les malalties autoimmunes (lupus,
artritis reumatoide, espondilitis anquilosant, sindrome de Reiter o I'artropatia
psoriasica), les artritis inflamatories, algunes malalties renals com l'insuficiéncia
renal cronica o estar en tractament amb hemodialisi, la insuficiencia hepatica, la
malnutricio, I'anémia de cel-lules falciformes, I'hnemofilia i haver patit un

transplantament d’organ solid ©%.

L’obesitat és una patologia molt prevalent i que va en augment en la
nostra societat, i que a més esta molt relacionada amb la aparicio
d’osteoartritis. Tot i que hi ha alguns articles que exposen que els pacients
obesos tenen un major risc d’infeccions " @® |a guia clinica de 'AAOS ©Y),
revisant la bibliografia considera que només és un factor de risc en protesi de

maluc i no es pot considerar un factor de risc d’infeccio en protesi de genoll.

La guia clinica de 'AAOS ©V exposa que hi ha certs factors considerats
préviament de risc, pero que no hi ha evidéncia cientifica que els avali, com ara
els pacients fumadors, la obesitat en genoll, I's de drenatges posquirurgics i
’hematoma o I'us de farmacs anticoagulants (com ara acenocumarol a dosis

INR> 2 0 heparines de baix pes mol-lecular)
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La guia clinica de 'AAOS proposa, com a consens dels experts del grup

de treballs, una estratificacid dels pacients tenint el compte la baixa o I'alta

probabilitat d’infeccié (Taula)

Taula 4

Estratificacié dels pacients segons ’AAOS ©V

Un o més simptomes clinics juntament amb almenys un o més

Alta del seglents:
probabilitat 1) Factors derisc (Taula5) o
d’infeccid 2) Troballa compatible amb I'exploracio fisica o
3) Afluixament protetic precog o osteolisi (per radiografia)
Dolor o rigidesa aillats i sense cap dels criteris segients:
Baixa 1) Factors derisc (Taula 5) ni
probabilitat 2) Troballa compatible amb I'exploracié fisica ni
d’'infeccid 3) Afluixament protetic preco¢ o osteolisi (per radiografia)
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Taula 5.

Factors de risc estratificats, segons guia clinica AAOS ©V

Simptomes 1) Dolor en l'articulacié operada
clinics 2) Rigidesa en l'articulacié operada
1) Infeccié prévia de I'articulacié (genoll)
2) Infeccidé superficial de la zona quirdrgica (genoll i
Factors de risc maluc)
amb evidencia 3) Cirurgies amb temps quirudrgic perllongat més de 2,5
cientifica hores (genoll i maluc)
4) Immunosupressié (genoll)
5) Obesitat (maluc).
1) Menys d'un any dhaver patit bacteriemia o
candidémia
2) Infecci6 articular metacronica
Factors de risc 3) Problemes cutanis locals (psoriasis, cel-lulitis cronica,
segons consens limfedema, estasi cronica venosa o ulceres)
d’experts AAOS 4) Us de drogues via parenteral
5) Menys de 3 anys de colonitzacié o infeccié per
MARSA
6) Infeccid activa en altres parts del cos
Exploraci6 1) Signes flogotics: Calor, rubor, tumefaccio.
fisica 2) Tracte fistuls
Altres 1) Afluixament preco¢ (<5 anys) o ostedlisi precog

(observada en radiografies)
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2. HIPOTESI | OBJECTIUS DEL TREBALL

2.1. HIPOTESI DE TREBALL

2.1.1. Hipotesi nul-la
No hi ha cap factor de risc relacionat directament amb la infeccié en la

nostra poblacié d’ATG primaries

2.1.2. Hipotesi alternativa

Hi ha algun factor de risc relacionat directament amb la infeccié en la

nostra poblacié d’ATG primaries

2.2. OBJECTIUS

2.2.1. Objectiu principal

1. Identificar els factors de risc d’infeccié en la nostra poblacio d’ATG

primaries

2.2.2.0bjectius secundaris

1. Avaluar la incidéncia d’infeccid en les ATG primaries.
2. Comparar els resultats de la nostra poblaci6 amb els resultats
descrits a la literatura médica.

3. ldentificar altres factors de risc no descrits a la literatura médica
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3. MATERIAL | METODES

3.1. TIPUS ESTUDI

Mitjancant un estudi retrospectiu observacional es va avaluar la infeccid
en ATG de 2948 pacients operats al quirdéfan 4 de I'Hospital de 'Esperanga del

Parc de Salut Mar.

3.2. CRITERIS INCLUSIO | EXCLUSIO

El criteri d’inclusié va ser que el pacient fos intervingut ATG per un
membre del servei de COT del Parc de Salut Mar ( Hospital del Mar i de
'Esperanca), des del mes de setembre de 2005 fins al mes d’abril de 2010. La
indicacié de la cirurgia havia de ser osteoartritis de genoll com a diagnostic

principal.

S’ha exclos de la nostra mostra tots aquells pacients que haguessin
presentat préviament una infeccié al genoll que s’anava a intervenir i, haver
presentat al-lergia als antibidtics inclosos en el ciment utilizat

intraoperatoriament.
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3.3. CARACTERISTIQUES DE LA MOSTRA

Totes les artroplasties primaries de genoll qgue es van intervenir entre
setembre de 2005 fins a I'abril de 2011 van ser un total de 3000 artroplasties.

Totes van ser realitzades al mateix quirofan de I’'Hospital de 'Esperanca.

Del total de 3000 artroplasties totals de genoll es van perdre 52 casos
abans del primer any de seguiment, aixi es van analitzar 2948 genolls amb un

seguiment minim de 12 mesos.

A tots els pacients es va realitzar el mateix protocol de profilaxis
antibidtica endovenosa. Una dosi preoperatoria entre 30 i 60 minuts abans de
la cirurgia de 2g de cefazolina o 1g de Vancomicina en pacient al-lérgics a la
Penicil-lina i les dosis postoperatories pertinents durant les seguents 24 h (1g
cada 8 hores de cefazolina o 500 mg cada 12 hores de Vancomicina en

pacients al-lérgics a la Penicil-lina)

Intraoperatoriament es van utilitzar de forma randomitzada dos tipus de
ciments. Un dels quals es va utilitzar va ser el ciment Simplex ® sense
antibiotic (Stryker Corporation, Mahwah, NJ) i I'altre va ésser el ciment Simplex
P® amb 0.5 g d’eritromicina i amb 3 milions d’unitats de Colistina en 40g de
ciment (Stryker Corporation, Mahwah, NJ). En tots els casos el ciment va ser

barrejat mecanicament en condicions de buit.
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Com a definicié d’infeccio es van utilitzar els criteris del CDC (Center for
Disease Control) ®2) L a identificacié de les infeccions va ser realitzada gracies
al programa de control de les infeccions nosocomials. Totes les infeccions
profundes van ser tractades amb antibioticoterapia sistémica i quirargicament
(desbridament, rentat i recanvi de polietilé en els casos d’infeccié aguda o
recanvi en dos temps en els altres casos). Tots els cultius intraoperatoris van
ser presos sense antibidtic (com a minim s’havia parat el tractament antibiotic 2
setmanes abans de la cirurgia). Durant la cirurgia es van agafar mostres de
liquid sinovial i com a minim 4 mostres de teixit aixi com també es va realitzar

cultiu del liquid de sonicacié dels implants extrets durant la cirurgia.

Es van estudiar les incidéncies d’infeccio total, profunda i superficial aixi
com l'agent causal i les seves caracteristiques, tenint en compte les
sensibilitats i resisténcies que mostrava I'antibiograma i també si la infeccié va
ser causada per un bacteri o per més d'un. Els factors de risc estudiats

s’exposen al seglent apartat.

3.4. FACTORS INDIVIDUALS PREQUIRURGICS

Es van estudiar factors antropomeétrics com la talla, el pes i I'index de
massa corporal (IMC). Aixi com factors demografics com el sexe i 'edat. Altres
factors relacionats amb els pacients i les seves co-morbilitats van ser la
presencia de diabetes i I'escala de risc anestésic de la societat americana

(ASA).
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3.5. FACTORS QUIRURGICS

També es van tenir en compte factors que influeixen en el transcurs de
la intervencié, com ara el temps quirdrgic, que es va desglossar en temps
d’intervencido en minuts, aixi com en nombre de cirurgies que sobrepassaven
els 120 minuts i el 126 minuts.

Es va estudiar la utilitzacié de ciment amb antibiotic o sense antibiotic i
es va valorar el sagnat quirdrgic comparant la taxa d’hemoglobina (Hb) pre i

postoperatoria.

3.6. ESTADISTICA

Es va realitzar un estudi de potéencia estadistica abans d’iniciar I'estudi
per saber la mida de la mostra, acceptant un risc alfa de 0.05 i un risc beta de
0.20. Es necessitaven 1370 casos a cada grup per poder valorar una reduccio
estadisticament significativa de la incidéncia d’infeccié des de 2.2% en el grup
de control fins a I'1% en el grup d’estudi, tenint en compte una possible perdua

del 5% dels casos.

Tots els analisi estadistics van ser realitzats amb el programa SPSS
versi6 18.0 (SPSS Inc, Chicago, IL). Les variables continues van ser
comparades utilitzant el test U Mann-Whitney i les variables categoriques van
ser comparades utilitzant el Chi-quadrat o el Test exacte de Fischer. Es va
considerar la significacio estadistica amb una p < 0.05, i marginalment

significativa quan la 0.05 > p < 1.
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4. RESULTATS

Es van analitzar 2948 ATG amb un seguiment mitja de 38 mesos, amb
un minim de 12 mesos i un maxim de 65 mesos de seguiment. La nostra
poblacio d’ATG estava formada per 698 homes, que corresponen a un 23.7% i
per 2249 dones que eren el 76,3%. L’edat mitjana global de la mostra va ser de
75.95 anys amb una desviaci6 estandard de +/- 7.3 anys. En la nostra poblacio
hi havia una prevalencia del 17.14% de pacients diabétics, i el 65.55% dels

pacients van ser classificats com a ASA 2.

L’algada mitjana va ser de 1.57 metres i de 78.06 quilograms de pes,
amb un IMC mitja de 31.62 kg/m?. El 24.5 % dels pacients de la nostra mostra

presentaven un IMC > 35 kg/m? i el 7 % presentaven un IMC > 40 kg/m?.

El temps quirurgic mitja per la implantacié d’'una ATG en la nostra mostra
va ser de 103.53 minuts, i només un 10.9 % de les intervencions van
sobrepassar els 125 minuts. La concentracido mitja d’hemoglobina en el
preoperatori va ser de 13.69 g/dl i en el postoperatori va ser de 11.34 g/dl, amb

una perdua mitjana de 2.33 g/dl.
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global

A la taula 6 seguent s’exposen les caracteristiques de la mostra en

Taula 6
Caracteristiques de la mostra en general
FACTORS DE RISC Poblacié (n=2948)
Edat (anys) 75.95 +/- 7.3
Sexe (% homes/dones) 23.7176.3
% pacients diabétics 17.14
% ASAGrupl1/2/3/4 13.05/65.55/21.35/ 0.1
Pes (Kg) 78.06 + 13.4
Altura (m) 1.57+ 8.6
IMC (kg/m?) 31.62 +5.08
IMC > 35 kg/m?® (%) 24.5
IMC > 40 kg/m?® (%) 7
Temps quirdrgic (min) 103.53 + 19.33
cirurgies >125 min (%) 10.9
Hemoglobina preop (g/dl) 13.69 +1.28
Hemoglobina postop (g/dl) 11.34+1.24
Perdua hemoglobina (g/dl) 2.33+1.20
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4.1. INCIDENCIA INFECCIO

La incidéncia d’infeccié global va ser del 2.88%, ja que es van

diagnosticar 85 infeccions dels total de 2948 protesi, sense diferenciar si van

ser profundes o superficials. Si es desglossen les infeccions en profundes i

superficials, es van diagnosticar 40 infeccions profundes, que corresponen a

I'1.35% del total i 45 infeccions superficials, que suposen el 1.52% del total de

la mostra.

Per valorar els factors de risc s’ha comparat el grup d’infeccié profunda

amb la resta de protesi, incloent el grup d’infeccié superficial amb el grup de no

infeccio.

Taula 7

Incidéncia infecci6

TAXA INFECCIO

Poblacio ATG (2948)

Infeccid total

2.88 % (85)

Infeccio profunda

1.35 % (40)

Infeccié superficial

1.52 % (45)

4.2. VARIABLES INDIVIDUALS PREQUIRURGIQUES

L’edat mitjana de les protesi amb infeccioé profunda va ser de 75.14 anys

amb una desviacio estandard de 6.66 anys, mentre que a la resta d’ATG I'edat
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mitjana va ser de 75.98 anys amb una desviacid estandard de 7.36 anys,

essent aquestes diferéncies estadisticament no significatives (p > 0.05).

La incidéncia d’infeccio profunda en homes va ser de 2.3 % (16 casos de
682) mentre que les dones només van patir infeccidé profunda en I'1% dels
casos (24 de 2225 casos). Aquestes diferéencies si que van resultar

significatives (p = 0.005).

El pes mitja del grup d’infectats va ser major que el pes dels no infectats,
81.7 kg dels infectats respecte els 77.8 kg de mitjana dels no infectats. Aquesta
diferencia també va ser estadisticament significativa (p= 0.02). Si tenim en
compte l'algada, el grup d’infeccioé va tenir una algada mitjana de 1.59 metres
mentre que el grup de no infeccié va ser de 1.56 metres, amb una diferéncia
estadisticament marginal p = 0.09. Si associem les dades antropometriques
dels pacients mitjangant I'index de massa corporal (IMC), les diferéncies no van

ser estadisticament significatives (p = 0.61)

El 65.4 % dels pacients del grup de no infeccid estaven classificats com
a ASA 2, aixi com el 69.4% dels pacients del grup d’infeccié. La distribucio dels
pacients entre la classificacio d’ASA va ser homogeénia en els dos grups, essent

aguestes diferencies estadisticament no significatives ( p = 0.29)

Dins el grup d’infeccié profunda hi havia un 25% de pacients diabétics
(10 de 40 casos), mentre que la incidéncia de pacient diabétics en el grup de
no infectats era del 16.9% (491 de 2908 casos). Aquestes diferencies van

resultar ser marginalment significatives, amb una p = 0.06.
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Taula 8

Factors de risc individuals prequirargics

INFECCIO RESTA ATG p
VARIABLES PROFUNDA 2908 (98.6 %)
40 (1.4 %)
EDAT MITJANA 75.14 (+/- 6.66) 75.98 (+/- 7.36) 0.3
(anys)
SEXE HOMES 16 ( 2.3 %) 682 (97.7 %) 0.005
(n - %) DONES 24 (1.0 %) 2225 (99 %)
PES MITJA (kg) 81.70 (+/- 13.11) 77.80 (+/- 13.40) | 0.02
ALCADA (m) 1.59 (+/- 0.08) 1.56 (+/- 0.08) 0.09
IMC 31.05 (+/- 5.83) 31.56 (+/- 4.99) 0.61
IMC > 35 11 (27.3%) 2143 (72.7%) 0.228
IMC > 40 5 (12.5%) 192 ( 6.6%) 0.137
% ASAGrup1/2/3/ 7.1/69.4/235/0 13.2/65.4/21.3/ | 0.29
4 0.1
DIABETES (n - %) 10 (25 %) 491 (16.9 %) 0.06

4.3. VARIABLES QUIRURGIQUES

El temps quirdrgic mitja del grup d’infeccié profunda va ser de 107.8

minuts i de 103.4 minuts en el grup de no infeccio, diferéncia que no va resultar

estadisticament significativa. Al comparar les intervencions que van utilitzar

més de 120 minuts, va resultar que el grup d’'infeccié tenia una incidéncia del
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27.5 % ( 11 de 40 casos), mentre que el grup de no infeccié només presentava
una incidencia del 15.2 % (442 de 2908 casos), essent aquesta diferencia
marginalment significativa (p = 0.07). Si tenim en compte les intervencions que
van necessitar més de 125 minuts, van ser 10 de 40 al grup d’infeccid
(incidencia = 25 %), mentre que al grup de no infeccié van ser 309 de 2908
(incidencia = 10.6 %), i aquesta diferencia si que va ser estadisticament

significativa, amb una p = 0.009.

Es van produir 20 casos d’infeccié en pacients on s’havia fet servir
antibiotic al ciment (incidéncia 1.3 %) i es van produir 20 casos d’infeccidé en
pacients on es va utilitzar ciment sense antibiotic (incidencia 1.4 %), resultant

aquestes diferéncies estadisticament no significatives.

El grup d’infeccio va perdre 2.24 g/dl d’hemoglobina en el control analitic
postoperatori respecte al preoperatori, mentre que el grup de no infeccié en va
perdre 2.33 g/dl. Aquestes diferencies tampoc van resultar estadisticament

significatives.
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Taula 9

Factors de risc quirargics

VARIABLES ATG INFECCCIO | RESTA ATG p
PROFUNDA | 2908 (98.6 %)
40 (1.4 %)
Mitjana 107.80 (+/- 21.35) | 103.41 (+/- | 0.12
Temps (min) 19.26)
intervencié | Temps >120’ (n-%) 11 (27.5 %) 442 (15.2 %) | 0.07
quirdrgica | Temps > 125’ (n-%) 10 (25 %) 309 (10.6 %) | 0.009
Cimentamb | AMB ATB (n-%) 20 (1.3 %) 1463 (98.7 %) | 0.96
antibiotic SENSE ATB (n-%) 20 (1.4 %) 1445 (98.6 %)
Hb PREOP 14.10 (+/- 1.17) 13.68 (+/- | 0.11
1.28)
Sagnat Hb POSTOP 11.80 (+/- 1.28) 11.33 (+/- | 0.07
quirargic 1.24)
DIFERENCIA HB -2.24 (+/- 1.19) -2.33 (+/- 0.72
1.20)
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5.DISCUSSIO

5.1 TAXA D’INFECCIO

La taxa d’infeccid en el nostre estudi (1.4%) esta dins de les descrites en
la literatura (0.4% - 2%) “9, i molt similar a la descrita en les dades de la
Medicare “® d’Estats Units. A la mostra de Huotari et al ®? la incidéncia
d’infeccid en ATG és del 0.9%, mentre que a I'estudi de Malinzak et al. ®¥ és
de 0.52%. Altres estudis presenten una taxa d’'infeccid6 més elevada, com el de

Gandhi et al. ®® amb una incidéncia del 2.6%.

5.2 EDAT

Mentre que al nostre estudi no hi havia diferencies estadisticament
significatives en I'edat dels pacients infectats respecte els no infectats, Malinzak
et al. ®¥ va objectivar que els pacients més joves tenien més risc d’infeccié. El
grup d’infectats tenia 62.8 anys de mitjana, mentre que el grup no infectat tenia

68.4 anys, essent aquesta diferencia estadisticament significativa (p = 0.0223).

Huotari et al.®? tampoc troba diferéncies en I'edat dels pacients infectats
respecte els no infectats, ja que els dos grups presentaven una edat mitjana de

69.7 anys i 69.2 anys respectivament (p = 0.61).

En la revisio del registre finés d’artroplasties que realitzen Jamsen et al.

3 redat mitjana de la seva poblacié de més de 40.000 ATG és de 71 anys, i
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no troba major risc d’infeccio d’ATG quan estratifica la poblacio en 3 grups, <65

anys, entre 651 75 anys i >75 anys.

Un dels fets diferencials d’aquests estudis amb el nostre és que la
mitjana d'edat de la nostra poblacié és més gran que la de les mostres

descrites.

2.3 SEXE

En la revisi6 que realitza Malinzak et al. ®® no analitza el sexe masculi o
femeni com a factor de risc, pero la distribucié de la seva mostra presenta un
59.3 % de sexe femeni incloent protesi de maluc i de genoll. Jamsen et al.®
realitzen una revisio de més de 40.000 ATG del registre finés d’artroplasties, de
les quals un 72.2% es van implantar en sexe femeni, essent aquesta distribucio
més semblant a la de la nostra mostra, ja que el 76.3% d’ATG de la nostra

poblacié van ser implantades en dones.

El nostre estudi no és el primer estudi que objectiva un augment de la
infeccio d’ATG en el sexe masculi. La revisié de Jamsen et al.®® del registre
finés d’'artroplasties ja objectiva un augment del risc d’infeccié de 1.6 vegades
(interval de confianca al 95% de 1.2 a 2.0) en pacients de sexe masculi
respecte el sexe femeni. Kurtz et al."® estudien la infeccié en ATG en la
poblacié americana, objectivant un augment d’infeccié en sexe masculi a
l'efectuar l'estudi multivariant, essent aquesta diferéncia estadisticament

significativa (p > 0.0001).
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5.4 OBESITAT

Diferents estudis objectiven I'obesitat com un factor de risc, tot i que
segons les recomanacions de ’AAOS només consideren I'obesitat com a factor
de risc en protesi de maluc ®V. Malinzak et al.®® exposen que els pacient
obesos (IMC > 40) intervinguts d’ATG tenen un risc de patir infeccié 3.3

vegades més gran que el grup de no obesos (IMC < 40) amb una p = 0.045.

Winiarsky et al.®) divideix una poblacié d’ATG en obesos morbids (IMC
> 40) i en pacients sense obesitat, objectivant una incidéncia d’infeccioé del 10%
en el grup d’'obesos, mentre que en el grup de control només la presenten I'1%
dels pacients, essent aquesta diferencia estadisticament significativa (p <

0.0001).

En la nostra serie, I'obesitat mesurada mitjangant I'lMC no mostra
diferéncies estadisticament significatives, mentre que el pes mesurat de forma
aillada si que mostra diferencies. No hi ha estudis en la literatura médica que

valorin només el pes com a factor de risc, sempre s'utilitza I'lMC.

5.5 ASA

En el nostre estudi, la distribucié de pacients segons I'escala ASA en el

grup d’infeccié i de no infecci6 no mostra diferéncies estadisticament

significatives.

46



En I'estudi dels factors de risc en ATG realitzat per Huotari et al. ©®? els
pacients classificats ASA = 3 tenen un risc d’infeccié 2.19 vegades augmentat
respecte els ASA < 3, amb un interval de confianca de 1.05 — 4.58, essent

aguest risc augmentat estadisticament significatiu (p = 0.036).

5.6 DIABETES MELLITUS

A l'estudi de Malinzak et at. ®® objectiven que els pacients diabétics
presenten més infeccié protética de forma estadisticament significativa, ja que
eren diabétics el 18.6% dels infectats mentre que dels no infectats, només el
7% eren diabetics, tenint el diabétics 3.1 vegades més risc de patir infeccié que

els no diabétics, amb una p = 0.0027.

En l'estudi realitzat per Marchant et al.®® revisen pacient amb diabetes
ben controlada i mal controlada als que se’ls hi implanta una ATG, i objectiven
que els pacients mal controlats presenten un augment del risc d’infeccié de
2.28 vegades comparat amb els diabetics ben controlats, amb interval de

confianga al 95% de 1.36 a 3.81 amb una p = 0.002.

A la nostra mostra, pateixen més infeccio els diabétics (25% dels
infectats, respecte els 16.9% dels no infectats), pero les diferencies no son
estadisticament significatives, pero si amb una tendéncia a la significacio (p =
0.06). Per una altra banda, Bolognesi et al. ©” va revisar més de 750.000
intervencions del National Impatient Sample (NIS) incloent més de 64.000 en
pacient diabetics, i no va objectivar major proporcié d’infectats en el pacient

diabétics.
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5.7 TEMPS QUIRURGIC

El temps quirdrgic major de 2.5 hores esta considerat un dels factors de
risc per les recomanacions cliniques de 'AAOS 6D, Algun estudi més antic,
com el de Wymenga et.al ®® de 'any 1992 no troba que el temps quirurgic sigui

un factor de risc.

Huotari et al. ®? realitza una regressié multivariant comparant factors
com l'edat i el sexe junt amb I'hospital, el temps quirdrgic, 'ASA i si la
intervenci6 va ser bilateral simultania o un recanvi, obtenint com a resultat que
els factors de risc independents per infeccié eren ASA > 3 i el temps quirargic
amb una p = 0.008 i una Odds ratio ajustada de 1.008 (Interval de confianca al
95%: 1.002 - 1.014). El fet de intervenir bilateralment dos ATG en un mateix

temps quirdrgic no va resultar factor de risc independent.

En I'estudi de Kurtz et al."*® realitzen una analisi de regressié multivariant
de les ATG implantades en la poblacié6 americana, i objectiven que les cirurgies
més llargues de 210 minuts comparades amb les cirurgies de < 120 minuts
tenen un risc augmentat 1.59 vegades, essent aquest risc augmentat

estadisticament significatiu amb una p > 0.0001.

En la nostra mostra, també s’objectiva que les cirurgies més llargues,
sobretot les que sobrepassen els 125 minuts tenen un alt risc de patir infeccio

protetica, resultats similars als descrits previament.
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El temps mitja d’'implantacié d’'una ATG en I'estudi de Huotari et al ®? és
de 127 + 52 minuts en les infeccions, mentre que en les ATG no infectades el
temps mitja va ser de 111 * 38 minuts, essent aquesta diferéncia no
estadisticament significativa ( p= 0.086). En la nostra mostra, el temps mitja es
més baix, de 107.8 minuts en el grup d’infectats per 103.4 minuts en el grup de

no infectats, essent aquestes diferencies estadisticament significatives.

5.8 CIMENT AMB ANTIBIOTIC

El ciment amb antibidtic va ser descrit per primera vegada com a
tractament de la infeccido d’artroplasties, i des de llavors esta ampliament
acceptat el seu ts ©9. Utilitzant el ciment amb antibidtic com a profilaxis hi ha
estudis retrospectius basats en registres nacionals d'artroplasties, que
expliquen una disminucié de la incidéncia d’infeccié en artroplasties primaries,

sobretot en protesi primaries de maluc ©°: 9. (61. 62

Malgrat tot, hi ha molt pocs estudis prospectius valorant la utilitzacié de
ciment amb antibiotic en artroplasties total de genoll primaries amb resultats
poc clars © ®_Chju et al ®® utilitza ciment amb cefuroxima i ciment normal en
340 protesi total de genoll, observant una reduccié de la incidéncia d’infeccio
profunda, posteriorment dos articles més del mateix grup recomanen la
utilitzacié del ciment amb antibiotic com a profilaxis en pacient d'alt risc

(diabétics i reumatics’ ¢ ©9),

Altres estudis no han trobat la reduccié de la incidéncia d’infeccid, com

ara un estudi retrospectiu de Namba et al. amb més 22.000 casos, i utilitzant
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ciment amb antibiotic en el 9% dels casos amb gentamicina i tobramicina, que
no va objectivar diferencies estadisticament significatives en la incidéncia

d’infeccié en protesi total de genoll ni en el subgrup de pacients diabétics ©©.

En una altre estudi de Ghandi et al. propectiu no randomitzat incloent
1625 protesi no va trobar una disminucié de la incidéncia d’infeccié utilitzant

ciment amb tobramicina ©.

En la nostra poblacié d’ATG, la utilitzacié de ciment amb antibidtic amb
tobramicina i colistina no protegeix als pacients davant la infeccid protética, aixi
com tampoc fa augmentar el risc d’infeccid el fet de no utilitzar aquests
antibidtics al ciment. Dels estudis descrits a la literatura no n’hi ha cap que

utilitzi la nostra combinacio d’antibidtics.

5.9 PERDUA HEMOGL OBINA

En la nostra mostra, la pérdua sanguinia postoperatdoria no s’ha
demostrat un factor de risc d’infeccid. Parvizi et al. ©®” realitza un estudi
comparant pacient hiperdescoagulats amb pacients sense tractament
descoagulant, i objectiva que els pacient descoagulats perden més sang en el
postoperatori sense tenir diferencies estadisticament significatives, pero si que
obté diferencies en el fet que necessiten meés transfusions. Al realitzar I'analisi
multivariant va objectivar que el fet de rebre transfusions postoperatories era un
factor de risc per infeccio periprotéetica (p = 0.007) aixi com també I'escala ASA

i les complicacions de la ferida.
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6. CONCLUSIONS

6.1 CONCLUSIO SOBRE LA HIPOTESI DE TREBALL

El sexe masculi, el pes elevat i el temps quirargic perllongat (>125
minuts) son factors de risc d’infeccié amb relacié directa en la nostra poblacio
d’ATG primaries, tot i que s’hauria de realitzar un analisi de regressio
estadistica per poder definir exactament quin dels factors de risc és el principal

I quin pot ser un factor confusor.

L’edat, l'alcada, I'IMC, l'escala ASA, la utilitzaci6 de ciment sense
antibiotic i la pérdua sanguinia intraoperatoria no son factors de risc d’infeccid

en la nostra poblacié d’ATG primaries.

La diabetes no és un factor de risc d’infecci6 directament relacionat amb
la infeccié d’ATG en la nostra mostra, perd tampoc es pot considerar que no
tingui cap efecte sobre el risc d’infeccio, ja que les diferencies son
marginalment significatives. Per poder determinar el paper de la diabetes com a
factor de risc d’infeccioé s’haurien de realitzar nous estudis focalitzant en aquest

aspecte.

Acceptem la hipotesi alternativa i rebutgem la hipotesi nul-la.
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6.2. CONCLUSIO SOBRE OBJECTIUS

6.2.1. Objectiu principals

Els factors de risc associats a infeccié en ATG primaria son:

-Sexe masculi. Factor que ja ha estat descrit anteriorment a la literatura
médica.

-Pes elevat. El factor descrit a la literatura médica és I'index de massa
corporal, pero no el pes de forma aillada.

-El temps quirdrgic perllongat (> 125 minuts). Aquest factor si que esta
descrit i objectivat.

-La diabetes mellitus sembla que pot tenir un factor important, tot i que

les diferencies a la nostra mostra no son significatives.

6.2.1. Objectius secundaris

- La incidéncia d’infeccié profunda de la nostra mostra es troba dins
dels limits descrits en la literatura medica

- Amb el nostre treball s’han descrits factors que poden estar
relacionats amb la infeccid i que no es trobaven descrits en la

literatura medica anteriorment, com és el pes del pacient.
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