
La reacción inmunológica tardía y la infección crónica 
del injerto vascular. Un diagnóstico controvertido

LATE IMMUNE RESPONSE AND CHRONIC INFECTION OF VASCULAR 
GRAFT. A CONTROVERSIAL DIAGNOSIS
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La prevalencia de reacciones periprotésicas estériles en injertos vasculares es de aproximadamente un 
0,8%. Son situaciones clínicas donde resulta difícil determinar si su origen reside en una infección por 
gérmenes de crecimiento lento o es secundario a un rechazo inmunológico al material o por una 
desestructuración del mismo. Revisamos y comentamos  las principales características para distinguir 
ambas situaciones clínicas. Se aporta un ejemplo clínico que trata de un paciente con injerto vascular de 
Dacron y una colección de 6 años de evolución, estéril, que rodea el total de la prótesis y requiere su 
explante y sustitución por un nuevo injerto. En conclusión, ante los casos de reacciones periprotésicas 
tardías es obligado excluir la presencia de infecciones latentes, pero se recomienda profundizar en el 
estudio de la respuesta inmunológica frente a los materiales del injerto vascular.
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The prevalence of sterile perigraft reaction is approximately 0.8% in vascular grafts. To diagnose between 
an infection by germs of slow growth or a secondary reaction to an immune rejection of the material is 
difficult in this clinical situation. We review and discuss the main features to distinguish these two clinical 
possibilities. We report a patient case report with dacron vascular graft and a perigraft collection, sterile, 
around the total prosthesis which required explantation and replacement by a new graft. In conclusion, to 
cases of late periprosthetic reactions is required to exclude the presence of latent infections, but 
recommended further study of the immune response against vascular graft materials.
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La colección de una masa líquida tardía alrededor 
de un injerto vascular representa una entidad 
clínica afortunadamente infrecuente.  No 
obstante, desde hace décadas y aún en nuestros 
días sigue presentando algunas sombras no bien 
clarificadas en su enfoque diagnóstico, que 
dificultan por tanto su tratamiento. La etiología 
más frecuente, con mucho, es la infección crónica 
del injerto, pero también existe una posibilidad 
de rechazo inmunológico o la degeneración 
protésica progresiva. En este trabajo hemos 
querido revisar estas posibilidades, ilustrando 
con ejemplos alguna de estas situaciones.

La revascularización de una extremidad 
isquémica se lleva a cabo habitualmente 
mediante un by-pass o injerto vascular. 
Cuando esta derivación une arterias de un 
calibre superior a los 6 mm de diámetro, 
como es el caso de las derivaciones arteriales 
aorto-femorales o axilo-femorales, se utiliza 
material sintético para la construcción del 
injerto.  Los materiales sintéticos que 
mejores propiedades aportan son el 
politetrafluoroetileno expandido (PTFEe) y 
un tipo de poliéster –polietilentereftalato- 
denominado cotidianamente Dacron. 

El injerto vascular protésico
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Reacción inmunológica e infección del injerto vascular046

A partir de los estudios de Wesolowsky y la 
Universidad de Baylor (1), estos injertos 
protésicos se empezaron a implantar en 1951 y 
hasta nuestros días han ido modificándose en 
sus propiedades, pero no en su estructura 
química.

A pesar de sus excelentes propiedades de 
durabilidad, integración y porosidad, por 
inertes que sean estos materiales, generan 
una reacción compleja y predecible por parte 
del huésped que en algunos casos 
–afortunadamente muy inusuales- pueden 
conducir a su desestructuración y rechazo 
inmunológico (2).

La etapa inicial se caracteriza por una 
inflamación aguda reactiva a la lesión del tejido 
conjuntivo que ocasiona el acto quirúrgico y el 
propio material implantado. Este implante se 
acompaña de una hemorragia capilar difusa 
que facilita la adsorción de proteínas en la 
superficie de la prótesis (efecto Vroman). Se 
constituye así una matriz extracelular proteica 
de carácter provisional. En el transcurso de las 
primeras semanas se organiza un tejido 
conjuntivo bien vascularizado y una reacción 
de cuerpo extraño. La angiogénesis que infiltra 
este tejido se extiende a través de la porosidad 
del injerto vascular y permite la endotelización 
parcial en algunas zonas del mismo, aunque 
ésto es más bien objeto de otra estirpe celular 
ind i ferenc iada,  cé lu las endote l ia les 
progenitoras circulantes (3, 4). 

Las superficies rugosas que presentan las 
prótesis vasculares condicionan una reacción 
de cuerpo extraño con abundantes macrófagos 
y células gigantes. Esta reacción suele 
perdurar en la interfase prótesis-tejido 
huésped durante toda la vida del injerto, 
aunque no queda dilucidado si residen en un 
e s t ado  qu i e s cen t e  o  s on  a c t i vo s  
metaból icamente y l iberan enzimas 
lisosómicas que puedan afectar a su 
estructura. Habitualmente, la integración del 
injerto se completa con la organización de una 
cápsula de tejido fibroso que rodea a su vez 
tanto a la prótesis como a la reacción de cuerpo 
extraño (5). 

Desde el punto de vista quirúrgico, en casos de 
reintervención donde se implantó un injerto 
vascular protésico, se reconoce bien su 
integración por la firmeza con que queda unido

al tejido circundante. 
Se t rata de un 
verdadero bloque 
e n c a p s u l a d o ,  
inseparable  y  de 
difícil  disección 
quirúrgica.  Por   el 
contrario,  en   casos  
d e   i n f e c c i ó n  
protésica   no    hay 
asimilación   por    el  
tejido    huésped, 
q u e d a n d o   l a   
prótesis   inmersa en 
una colección serosa 
o  se ropuru l en ta

Respuesta fisiológica injerto 
vascular - tejido huésped

La respuesta habitual del huésped al 
implante de una prótesis vascular es un 
fenómeno de una notable complejidad, 
con amplia participación de sustancias 
(TABLA 1) en la que intervienen agentes 
vasoactivos (oxido nítrico, endotelina, 
prostaciclina, tromboxano, etc) proteasas 
plasmáticas (activador del plasminógeno 
tisular, proteínas del complemento, etc) 
l e u c o t r i e n o s ,  m e t a l o p r o t e a s a s ,  
interleukinas (Il1, TNF) y factores de 
crecimiento (PDGF, FGF, TGF, EGF, VEGF) 
(3).  Sistematizar las rutas de biosíntesis 
y acción de estas moléculas excede a 
nuestros objetivos en este trabajo, por lo 
que resumidamente nos centraremos en 
sus efectos biológicos.

Tabla 1. Mediadores inflamatorios que intervienen en el implante de un injerto vascular.  
Modificado de Anderson JM, 2008 (3).

Agentes vasoactivos

Leucotrienos

Metaloproteasas

Radicales libres

Citoquinas

Fact. de crecimiento

Proteasas plasmáticasProteasas plasmáticas

Histamina, serotonina, adenosina, óxido nítrico, 
2prostaciclina, endotelina, tromboxano A

Sistema del Complemento, activador del plasminógeno 
tisular, productos de la degradación de la fibrina (PDF)

4LTB

Colagenasa, elastasa

2 2H O , anión superóxido

1IL , TNF

Platelet derived growth factor (PDGF), fibroblast growth 
factor (FGF), transforming growth factor (TGF-á or TGF-
â), epithelial growth factor (EGF), vascular endothelial 
growth factor (VEGF)

Agentes Ejemplos



con la posibilidad de dehiscencia en la sutura o 
rotura del material. Esta situación clínica 
ocurre solo en un 2% aproximadamente de los 
imp l a n t e s  ( 6 ) ,  p e r o  r e v i s t e  u na  
m o r b i m o r t a l i d a d  m u y  a l t a ,  p u e s  
habitualmente requiere del explante del injerto 
y nuevo intento de revascularización, habida 
cuenta de que el lecho quirúrgico puede 
colonizar e infectar el nuevo injerto y debe por 
ello obviarse en virtud de una nueva zona de 
tunelización no siempre adecuada.

Atendiendo al  tiempo de aparición se pueden 
distinguir en primer lugar la infección protésica 
precoz, cuando se presenta en los primeros 
cuatro meses. Está relacionada con la 
contaminación de la herida quirúrgica y 
asociada fundamentalmente con S. aureus, 
Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, 
Proteus mirabilis y Enterobacter spp, pudiendo 
presentarse con frecuencia como sepsis grave 
con hemocultivos positivos (7).

En el otro caso, caso de la infección protésica 
tardía, más allá del cuarto mes del implante, el 
diagnóstico se complica. A menudo, desde el 
punto de vista clínico se presenta como un 
cuadro pauci-sintomático, aunque depende de 
la localización del injerto.  Se asocia con 
microorganismos poco virulentos como, como 
el S. epidermidis, Propionibacterium acnes, 
Streptococcus viridans y bacterias del grupo 
HACEK, que pueden cursar de forma 
asintomática ó con síntomas inespecíficos.

En este sentido, sabemos que la prevalencia de 
reacciones periprotésicas estériles en injertos 
vasculares se cifra en torno a un 0,8 % de las 
derivaciones (6).
 

Tras la colonización de la prótesis vascular se 
p roduce  l a  adhe renc i a  de  d i chos  
microorganismos a la superficie de estos 
cuerpos extraños, segregando gran cantidad 
de sustancias ricas en polisacáridos. Estos 
junto con las proteínas del huésped, llegan a 
formar una estructura compacta que

Estas infecciones  sólo en el 50% de casos 
muest ran  loca lmente  hemorrag ias ,  
formaciones pseudoaneurismáticas por rotura 
del injerto o presencia de fístulas a órganos 
vecinos (7).

El diagnóstico de imagen con TC, RMN o 
ecografía puede demostrar con sencillez la 
existencia de una colección y falta de 
integración del injerto, como dato relevante 
(Fig. 1).

Estas pruebas aportan diagnósticos con una 
sensibilidad y especificidad superiores al 85%. 
Es posible que exista formación de gas 
periprotésico en pequeñas cantidades, lo cual 
es patognomónico de infección protésica por 
encima de los tres meses, cuando los cambios 
postquirúrgicos ya no pueden explicar ese 
hallazgo. Sin embargo, una colección 
periprotésica exenta de gas debe intentar 
aspirarse con aguja fina guiada con TAC 
oecografía para cultivo microbiológico. El 
rendimiento diagnóstico de estos cultivos 
puede ser bajo, ya que las infecciones 

protésicas tardías 
son frecuentemente 
ocasionadas por 
microorganismos de 
crecimiento lento 
(b iof i lms de S.  
a u r e u s  y  S .  
epidermidis) (8, 9) 
que impiden su 
detección salvo que 
se apliquen técnicas 
de ultrasonidos en la 
metodo log ía  de  
cultivo (sonicación) 
(10), no siempre 
disponibles en los 
centros. 

Infección protésica vascular

Biofilms bacterianos

Fig 1. Imagen con ecografía doppler color de prótesis 
vascular permeable, no integrada, rodeada de una gran 
masa líquida hipoecogeníca.
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constituye un microsistema específico a través 
del cual circulan los nutrientes y sustancias de 
desecho (biopelícula o biofilm) (9).

Las biopelículas explican la falta de repuesta de 
estas infecciones debido a que protegen a las 
bacterias cubiertas por la matriz de 
polisacáridos de agresiones externas como la 
inmunidad del huésped, adquieren tolerancia a 
los antibióticos y provocan  la necesidad de 
retirar estos cuerpos extraños para lograr su 
curación. La gammagrafía con leucocitos 
marcados aporta un alto rendimiento 
diagnóstico en la infección protésica tardía. En 
nuestro hospital de referencia se utiliza 
actualmente el radiotrazador 99mTc-HMPAO 
(Technetium-99m hexamethypropylene amine 
oxime), por su alta sensibilidad (93%) y 
especificidad (91%) en la infección de prótesis 
vascular (11).

A pesar del potencial diagnóstico que suman 
las distintas técnicas de imagen y los 
resultados microbiológicos, podemos 
encontrarnos con casos donde es razonable 
descartar un proceso infeccioso, como el que 
comentamos a continuación: se trata de una 
paciente de  82 años, nacionalidad inglesa, 
fumadora activa e hipertensa; portadora de un 
aneurisma torácico descartado para cirugía 
abierta e imposible de tratar de forma 
endovascular por una acusada oclusión arterial 
aortobi-ilíaca, que la llevó 6 años atrás a la 
realización de un by-pass axilounifemoral 
izquierdo, con material sintético Dacron, por 
isquemia crónica invalidante. Consulta en 
nuestro Hospital por enorme masa líquida 
coleccionada lentamente  durante  6 años  
(Fig. 2) a lo largo de todo el trayecto, 
aceptando así la exéresis y recambio 
quirúrgico protésico. 

La RMN y TAC son demostrativos de dilatación 
de la prótesis y colección periprotésica (Fig. 3). 
Leucocitos marcados con el radiotrazador 
99mTc-HMPAO, que no revelan datos  
concluyentes (Fig. 4) y cultivos microbianos 
negativos. 

Se procedió a la resección total del injerto e 
implante de nuevo by-pass áxilo-unifemoral 
cruzado (desde la arteria axilar derecha hasta 
la femoral izquierda) con un material sintético 
diferente, PTFEe. Hallazgos intraoperatorios no 
sugestivos de sepsis. Cultivos de líquido seroso 
y del propio injerto, negativos. Postoperatorio 
sin incidencias.Fig 2. Enorme colección periprotésica de 6 años evolución.

Fig 3. Colección en la anastomosis superior y cuerpo del 
injerto en TAC (izquierda). Dilatación de la prótesis en 
parte de su trayecto y anastomosis inferior en angioRMN 
(derecha).

Fig 4. Leucocitos marcados con el radiotrazador 99mTc-
HMPAO, con resultado inespecífico y no compatibles con 
actividad séptica.
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Los pol ímeros que const i tuyen los 
biomateriales utilizados en injertos vasculares 
son considerados inertes a largo plazo, sin 
embargo hay complicaciones en las que 
podemos encontrar colecciones periprotésicas 
que no pueden atribuirse a una etiología 
infecciosa silente. En modelos animales está 
descrita la respuesta inmune humoral hacia el 
poliéster en forma de anticuerpos IgG, así 
como la presencia de anticuerpos anticolágeno 
o antigelatina en los casos de prótesis 
impregnadas (12, 13). También está descrita la 
dilatación del Dacron en prótesis explantadas 
de humanos, por desestructuración o ruptura 
del tejido (14-16). Esta desestructuración 
también puede comportar la aparición de 
colecciones estériles e indistinguibles de una 
infección silente con cultivos negativos. 
Reconocer un rechazo inmune a un tipo de 
prótesis es relevante para el tratamiento 
quirúrgico consecutivo, ya que debe 
implantarse un material diferente, por el 
peligro de una potenciación de la respuesta 
inmune en un material bioincompatible y 
fracaso precoz del injerto con el riesgo vital 
asociado. 

En resumen, la prevalencia de reacciones 
periprotésicas estériles en injertos vasculares 
es muy baja, pero se trata de situaciones 
donde resulta difícil determinar si el origen 
reside en una infección por gérmenes de 
crecimiento lento, o que realmente se deban a 
un rechazo inmune humoral tardío al material 
protésico o a su impregnación o a  la 
destructuración del propio material sin relación 
con ambas posibilidades. Para esclarecer estas 
dudas diagnósticas son necesarios métodos 
dirigidos a la detección de la flora microbiana 
de crecimiento lento y en biofilms. También es 
necesario poner en marcha mecanismos de 
análisis rutinario en laboratorio de 
inmunoglobulinas frente a los materiales 
sintéticos que utilizamos, para describir en 
principio cuál sería la respuesta inmune normal 
de biocompatibilidad o incompatibilidad frente 
al implante de prótesis vasculares.
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