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1. Wstęp

Problem zakażeń okołowszczepowych, zwanych 
rów nież zakażeniami związanymi z biomateriałem 
(BAIs – Biomaterial Associated Infections) nie został 
do końca poznany. Tytan, współcześnie stosowany 
w implantowanych wyrobach medycznych, w porówna-
niu z innymi materiałami takimi jak lateks, poli(chlorek 
winylu) (PVC), teflon czy stal nierdzewna, wykazuje 
najmniejszą podatność na adhezję bakterii [21, 24, 99]. 
Ponadto unikatowa cecha tego pierwiastka sprawia, że 
materiały tytanowe mogą uzyskać funkcjonalne połą-
czenie z żywą tkanką kostną w procesie zwanym osteo-
integracją [16, 32]. Jednym z czynników, które mogą 
zakłócić ten proces jest kolonizacja powierzchni przez 
bakterie inicjujące rozwój zakażenia [42, 57]. Powsta-
nie stanu zapalnego zapoczątkowuje proces resorpcji 
tkanki kostnej wokół wszczepu. Tym samym zaburzona 
zostaje stabilizacja wszczepu prowadząc do jego oblu-
zowania na skutek mikro-ruchów. Postępująca rucho-
mość implantu upośledza prawidłowe przenoszenie sił 
mechanicznych, co w konsekwencji prowadzi do jego 
utraty [11, 12]. Zakażenia okołowszczepowe mogą być 
przyczyną nieprawidłowego zrostu lub braku zrostu 
odłamów kostnych, zapalenia skóry lub błon śluzowych, 

zakażeń systemowych, wydłużenia czasu hospitalizacji 
i obniżenia jakości życia pacjenta [103]. Dodatkowo, 
zakażenia te niosą ryzyko groźnych dla życia powikłań 
na skutek bakteriemii u pacjentów poddanych leczeniu 
immunosupresyjnemu bądź z wszczepionymi sztucz-
nymi zastawkami serca [37, 60].

Zakażenia okołowszczepowe są inicjowane przez 
drobnoustroje, które przyłączając się do powierzchni 
implantu żyją w postaci biofilmu [56]. Procedury 
lecznicze obejmujące chirurgiczne oczyszczenie po- 
wierzchni implantu oraz antybiotykoterapię (miejs-
cową bądź ogólnoustrojową) nie zawsze są skuteczne 
[107, 110]. Przyczyną tego zjawiska jest fakt, że bakterie 
żyjące w biofilmie wykazują prawie 1000-krotnie wyż-
szą oporność na większość środków bakteriobójczych 
niż formy planktonowe tych samych szczepów bak terii 
[29, 80]. Dodatkową przyczyną małej skuteczności 
antybiotykoterapii jest fakt, że penetracja leku do tka-
nek zmienionych zapalnie, niedotlenionych, niekiedy 
martwiczych, jest znacznie obniżona [27]. Bakterie 
odpowiedzialne za większość zakażeń okołowszczepo-
wych należą do gatunków oportunistycznych, co ma 
bezpośredni związek z faktem, że tkanki w okolicy oko-
łowszczepowej charakteryzują się obniżoną odpornoś-
cią na zakażenie. Strefa ta nazywana jest locus minoris 

PROBLEMATYKA ZAKAŻEŃ OKOŁOWSZCZEPOWYCH

Rafał Pokrowiecki1*, Stefan Tyski2, 3, Małgorzata Zaleska1

1 Zakład Chirurgii Stomatologicznej Instytutu Stomatologii Uniwersytetu Jagiellońskiego Collegium Medicum,
ul. Montelupich 4, 31-155 Kraków

2 Zakład Antybiotyków i Mikrobiologii Narodowego Instytutu Leków w Warszawie, ul. Chełmska 30/34, 00-725 Warszawa 
3 Zakład Mikrobiologii Farmaceutycznej Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego, ul. Oczki 3, 02-007 Warszawa

Wpłynęło w marcu 2014 r.

1. Wstęp. 2. Patogeneza zakażenia okołowszczepowego. 3. Klasyfikacja zakażeń okołowszczepowych. 4. Diagnostyka. 5. Profilaktyka 
zakażeń. 6. Leczenie zakażeń. 6. Podsumowanie

Infections associated with implantable biomaterials

Abstract: Bacterial infections accompanying implanted medical devices create serious clinical problems. Using titanium implants may reduce 
the rate of there infections. Physicochemical properties of titanium allow using it as implantable biomaterial to maintain osseointegration, 
phenomenon described as “biological and functional connection of the implant with the living bone”. One of the most important factors 
which can affect osseointegration is bacterial colonization of the implant surface and development of Biomaterial Associated Infection 
(BAI). Impaired osseointegration can increase the risk of subsequent loosening due to micromotion. BAI’s in orthopaedics and maxillofacial 
surgery are serious complications, which ultimately lead to osteomyelitis with consequent devastating effects on bone and surrounding soft 
tissues. Implant associated infections are caused by microorganisms which adhere to the implant surface and then live clustered together in 
a highly hydrated extracellular matrix attached to the surface, known as bacterial biofilm. Simple debridement procedures with retention 
of prosthesis and chemotherapy with antimicrobial agents are the treatments not always effective against infections already established. 

1. Introduction. 2. Pathogenesis of biomaterial associated infection. 3. Classification. 4. Diagnostics. 5. Prophylaxis. 6. Treatment. 6. Summary

Słowa kluczowe: Biofilm, chirurgia, implanty, infekcja, stomatologia, wyroby medyczne z tytanu
Key words: Biofilm, surgery, implants, infection, dentistry, titanium medical devices



124 RAFAŁ POKROWIECKI, STEFAN TYSKI, MAŁGORZATA ZALESKA

resistentiae i jest wyjątkowo podatna na penetrację bak-
terii [43, 74]. Tytan oraz jego stopy są obecnie uważane 
za najbardziej biokompatybilne materiały metaliczne, 
dlatego stosowane są w produkcji wielu wyrobów 
medycznych, również tych przeznaczonych do chirur-
gii kostnej w ortopedii, chirurgii szczękowo-twarzowej 
i  chirurgii stomatologicznej. Właściwości fizykoche-
miczne tytanu pozwalają na bezpieczne stosowanie go 
jako materiału przeznaczonego na implanty krótko-
-czasowe (stabilizatory kostne), jak i długo-czasowe 
(implanty dentystyczne, endoprotezy stawów). Dzięki 
warstwie dwutlenku tytanu na powierzchni materiały te 
posiadają unikatową zdolność do trwałego połączenia 
z żywą tkanką kostną [16]. Biologiczne aspekty inte-
gracji tytanu są badane od ponad 40 lat i mają ścisły 
związek ze stale udoskonalanymi technikami inżynierii 
implantów medycznych. Współczesne metody projek-
towania skupiają się głównie na takich cechach mate-
riału jak kompatybilność biologiczna (biokompatybil-
ność) oraz wytrzymałość mechaniczna. Mają one na 
celu taki wybór parametrów, aby wszczepiony implant 
funkcjonował prawidłowo w środowisku biologicznym 
oraz szybko integrował się z tkanką kostną [32, 82]. 

2. Patogeneza zakażenia okołowszczepowego

Współcześnie uważa się, że patomechanizm rozwoju 
zakażenia okołowszczepowego jest złożony i zależy od 
właściwości materiału tworzącego implant, czynni-
ków wirulencji bakterii oraz stanu chorego [88, 105]. 
Wśród cech związanych z powierzchnią materiału, 
najważniejsze są właściwości fizykochemiczne oraz 
ewentualne nierówności powstałe podczas etapu pro-
dukcji materiału (topografia powierzchni), sprzyjające 
adhezji komórek [21]. Czynniki związane z bakteriami 

to mechanizmy wykorzystywane w procesie zasiedla-
nia powierzchni i formowania biofilmu [96]. Czynniki 
związane z chorym to te, których współwystępowanie 
sprzyja rozwojowi zakażenia (Tabela I).

Bezpośrednio po wprowadzeniu implantu do orga-
nizmu, jego powierzchnia zostaje zwilżona przez płyny 
ustrojowe, a następnie opłaszczona przez białka suro-
wicy lub macierzy pozakomórkowej takie jak fibryno-
gen, fibronektyna, albuminy, witronektyna i inne [6, 
84]. Obecność tych białek jest niezbędna do zainicjowa-
nia procesu adhezji komórek macierzystych i ich póź-
niejszego różnicowania w kierunku osteoblastów, a co 
za tym idzie rozpoczęcia procesu osteointegracji [62, 
93]. Za przyłączenie się białek macierzy oraz komó-
rek odpowiadają takie właściwości fizykochemiczne 
powierzchni jak topografia powierzchni, hydrofobo-
wość, ładunek i swobodna energia powierzchniowa 
[56]. Zarówno bakterie jak i komórki osteoblastów oraz 
fibroblastów oddziałują z powierzchnią wszczepu [84]. 
Oznacza to, że bakterie i komórki konkurują ze sobą 
o powierzchnię implantu od momentu jego wprowadze-
nia do organizmu. Zjawisko to zostało określone w 1987 
roku przez G r i s t i n a  jako „wyścig o powierzchnię” 
[42]. W swoich badaniach G r i s t i n a  wykazał, że 
planktonowe formy bakterii konkurują z  osteobla-
stami o przyłączenie się do białek macierzy zewnątrz-
komórkowej obecnej na powierzchni wszczepu [42, 43]. 
Komórki macierzyste w procesie adhezji wykorzystują 
wyspecjalizowane białka receptorowe (integryny), które 
łączą się z wybranymi białkami [39, 93]. Zdolność do 
adhezji bakterii, reagowanie na zmiany otaczającego 
środowiska oraz właściwości sprzyjające tworzeniu 
biofilmu są determinowane przez tzw. dwuskładni- 
kowe systemy regulacyjne. Proces formowania bio-
filmu bakteryjnego na powierzchni abiotycznej, w tym 
wszczepów tytanowych [7, 9], przebiega w czterech 

Właściwości fizykochemiczne
ściany komórkowej

Białka adhezyjne z grupy MSCRAMM
Białka adhezyjne umożliwiające

koagregację (PIA, PNAG, BAP, AAP)
Fimbrie

EPS
Glikokaliks

Śluz
Peptydoglikan
Endotoksyny
Egzotoksyny

Enzymy

Tabela I
Podział czynników związanych z zakażeniami okołowszczepowymi [19, 20, 38, 78]

Czynniki sprzyjające rozwojowi zakażenia okołowszczepowego związane z:

Powierzchnią wszczepu Komórkami bakteryjnymi Chorym

Miejscowe
Rodzaj oraz rozległość urazu

Stan tkanek okolicznych
Miejscowa higiena implantu (np. implanty

dentystyczne, stabilizatory zewnętrzne)

Ogólnoustrojowe
Cukrzyca

Immunosupresja
Wiek

Stan socjoekonomiczny
Stosowanie używek (alkohol, tytoń)

Zwilżalność
Swobodna energia powierzchniowa

Ładunek
Chropowatość:

obecność nierówności powierzchni
Skład chemiczny
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fazach: adhezji wstępnej, adhezji trwałej, dojrzewania 
oraz dyspersji [18, 38, 44]. 

W fazie adhezji wstępnej interakcja pomiędzy po- 
wierzchnią, a planktonowymi formami bakterii odbywa 
się głównie za sprawą niespecyficznych oddziaływań 
jak siły hydrofobowe, elektrostatyczne i  siły van der 
Waalsa [19, 44]. Przeprowadzono wiele badań na mode-
lach in vitro mających na celu wyjaś nienie roli tych sił 
we wstępnym etapie kolonizacji powierzchni abiotycz-
nych. Wśród wymienionych, główną rolę odgrywają 
siły hydrofobowe, których wartość zależy od charak-
teru powierzchni bakterii i samego wszczepu [46, 59]. 
Jednym z  najważniejszych parametrów powierzchni 
implantu jest jej zwilżalność, czyli zdolność do oddzia-
ływania z cieczami [44]. Powierzchnie charakteryzu-
jące się wysokim stopniem zwilżalności mają charakter 
hydrofilny (wartość kąta zwilżania < 90o), natomiast te 
o niskim stopniu zwilżalności – hydrofobowy (war-
tość kąta zwilżania >90o). Zwilżalność powierzchni 
implantu można modyfikować poprzez jego odpowied-
nią obróbkę [32]. Uważa się, że hydrofobowy charakter 
w środowisku wodnym sprzyja kolonizacji większości 
szczepów bakterii [49]. 

Siły elektrostatyczne odgrywają mniejszą rolę w ko- 
lonizacji powierzchni. Obecna na powierzchni tytanu 
warstwa tlenków, w fizjologicznych wartoś ciach pH 
(7.4) wykazuje nieznacznie ujemną wartość ładunku 
[81, 59]. Podobnie komórki bakterii, w  środowisku 
wodnym charakteryzują się ujemnymi wartościami 
ładunku ściany komórkowej. Jednoimienność ładun-
ków powoduje odpychanie komórki bakteryjnej od 
powierzchni wszczepu. Oznacza to, że siły elektrosta-
tyczne powinny wywoływać efekt spowalniający koloni-
zację powierzchni. Tak się jednak nie dzieje ze względu 
na siły hydrofobowe, które są znacznie silniejsze niż 
oddziaływanie elektrostatyczne i w odległości kilkuna-
stu nanometrów od powierzchni implantu inicjują zbli-
żenie komórki do powierzchni wszczepu. Dodatkowo, 
w odległości ok. 10 nm pojawiają się siły van der Waalsa, 
które działają synergicznie z siłami hydrofobowymi [42, 
44]. Zjawisk zachodzących pomiędzy komórką bakte-
ryjną, a powierzchnią nie można interpretować jedy-
nie w oparciu o wyniki badań in vitro, ze względu na 
fakt, że na powierzchni wszczepu w warunkach in vivo, 
tuż po jego implantacji pojawiają się białka z surowicy 
i płynu tkankowego [82]. Obecność tych białek wpływa 
na właściwości fizykochemiczne implantu oraz inicjuje 
aktywację specyficznych mechanizmów kolonizacji 
wszczepu przez bakterie [44, 46]. 

Na skutek oddziaływań niespecyficznych, komórka 
bakteryjna może zbliżyć się do powierzchni wszczepu 
na odległość nawet 1–2 nm. Taka odległość umożli-
wia skuteczne połączenie się bakterii z białkami obec-
nymi na powierzchni implantu [42]. W procesie tym 
biorą już udział specyficzne mechanizmy kolonizacji, 

do których zalicza się bakteryjne adhezyny. Najlepiej 
poznane zostały białka adhezyjne inicjujące nieodwra-
calne połączenie z powierzchnią u bakterii z gatunków 
S. aureus i S. epidermidis, które są głównymi czynni-
kami zakażeń okołowszczepowych [107, 112]. Ekspre-
sja białek powierzchniowych wspólnie określanych jako 
MSCRAMM (Microbial Surface Components Recogni-
zing Adhezive Matrix Molecules) jest charakterystyczna 
we wstępnej fazie kolonizacji powierzchni przez ziaren-
kowce. Wśród poznanych białek z grupy MCSRAMM 
wyróżnia się między innymi: FnBPA, (fibronectin bin-
ding protein A), FnBPB (fibronectin binding protein B), 
białko A, Bbp (bone sialoprotein binding protein), Ebps 
(elastin binding protein), Emp (extracellular matrix 
protein binding protein) oraz gronkowcowe czynniki 
zlepne A i B (clumping factor A i B) [48, 113, 117]. Geny 
kodujące te białka wykryto u szczepów S. aureus kolo-
nizujących implanty ortopedyczne [4]. W jamie ust-
nej wśród bakterii biorących udział w procesie adhezji 
wstępnej wymienia się przede wszystkim paciorkowce 
oraz bakterie z rodzaju Actinomyces [115]. Pacior-
kowce z grupy viridans wykorzystujące w tym proce-
sie cząsteczki należące do MCSRAMM to S. mutans, 
S. oralis, S. mitis, S. sangunis oraz S. gordoni [52, 55]. 
Ponadto, szczepy te, jak również gatunki A. naeslundi 
czy A. viscosus w procesie adhezji wykorzystują recep-
tory dla białek bogatych w prolinę (PRP – Proline-Rich 
Protein) oraz cząsteczki z grupy lecitine-like proteins 
umożliwiające przyłączanie się bakterii do polisacha-
rydów, glikoprotein czy glikopeptydów obecnych na 
powierzchni [92]. W przypadku bakterii Gram-ujem-
nych w procesie adhezji mogą brać udział również 
powierzchniowe struktury – fimbrie [31, 49]. 

Ekspresja białek adhezyjnych inicjuje trwałe i  nie-
odwracalne wiązanie się bakterii z białkami opłasz-
czającymi powierzchnię wszczepu. Podczas tej drugiej 
fazy, bakterie zaczynają proces koagregacji oraz tworzą 
mikrokolonie [29]. Za proces ten odpowiadają specy-
ficzne adhezyny takie jak polisacharydowa adhezyna 
międzykomórkowa (PIA – polysaccharide intercellular 
adhesins), PNAG (polymeric N-acetyl glucosamine), 
białko BAP (biofilm associated protein), AAP (accu-
mulation-associated protein) i inne. Występują one 
zarówno na powierzchni bakterii Gram-dodatnich 
(S. aureus, S. epidermidis), jak również Gram-ujem-
nych (E. coli, Aggregatibacter actinomycetemcomitans) 
[3, 59]. Proces koagregregacji w jamie ustnej począt-
kowo zachodzi pomiędzy pionierskimi gatunkami 
paciorkowców oraz promieniowców dzięki obecnym 
na ich powierzchni adhezynom z grupy SspA oraz SspB 
[59]. Wraz z dojrzewaniem biofilmu, może pojawiać się 
coraz więcej gatunków bakterii [18, 63, 78]. Zjawisko to 
można szczególnie zaobserwować w środowisku jamy 
ustnej [31, 115]. Zakażenia związane z implantami den-
tystycznymi są związane z obecnością takich szczepów 
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jak T. denticola, P. intermedia, F. nucleatum oraz P. gin-
givalis [73]. W zakażeniach implantów ortopedycznych 
dominują natomiast gatunki S. aureus bądź S. epidermi-
dis (60–90% przypadków) [4, 17, 106, 121].

Faza trzecia tworzenia biofilmu, nazywana jest okre-
sem dojrzewania i prowadzi do powstania w pełni ufor-
mowanej struktury biofilmu. W okresie tym bakterie 
wytwarzają pozakomórkową substancję polimeryczną 
(EPS), w skład której wchodzą: polisacharydy, białka, 
kwasy nukleinowe (e-DNA), surfaktanty, lipidy oraz 
woda [66]. Dojrzały biofilm posiada zróżnicowaną 
architekturę, a jego budowa zależna jest od takich czyn-
ników jak lokalizacja w organizmie, skład gatunkowy 
bakterii oraz ich właściwości. Struktura biofilmu ma 
charakter wielowarstwowy i składa się z trzech głów-
nych poziomów: warstwy wewnętrznej bezpośrednio 
stykającej się z powierzchnią implantu, warstwy pod-
stawowej, w której ściśle ułożone są komórki drobno-
ustrojów oraz warstwy powierzchniowej [38, 68]. Bak-
terie znajdujące się na różnych poziomach wytworzonej 
przez siebie macierzy zewnątrzkomórkowej wykazują 
zróżnicowane właściwości fenotypowe, nawet w obrębie 
jednego gatunku [116]. Bakterie zlokalizowane w war-
stwie powierzchownej wykazują szybki metabolizm 
dzięki dobremu dostępowi do substancji odżywczych 
i  tlenu i przez to są bardziej narażone na działanie 
układu odpornościowego gospodarza, natomiast inne 
komórki zlokalizowane w głębszych warstwach, cha-
rakteryzują się powolnym metabolizmem i  są trudne 
w eliminacji [66]. Drobnoustroje kontaktują się między 
sobą dzięki obecności licznych kanałów wodnych umoż-
liwiających przepływ płynów, gazów oraz składników 
odżywczych i produktów przemiany materii. Ponadto 
bakterie występujące w biofilmie wykazują zdolność 
chemicznego porozumiewania się za pomocą cząsteczek 
sygnałowych w procesie zwanym „quorum sensing” (QS) 
[67]. Umożliwia to regulację cech fenotypowych bakterii 
i reagowanie na zmiany środowiska, obecność leków czy 
mechanizmów obronnych gospodarza [48, 114]. 

W fazie czwartej zwanej fazą dyspersji następuje 
odrywanie się fragmentów biofilmu lub uwolnienie 
pojedynczych komórek bakteryjnych, które mogą się 
przemieszczać i kolonizować nowe obszary powierzchni 
wszczepu [30]. 

Bakterie obecne w biofilmie wykazują zdolność 
wytwarzania czynników wirulencji [59, 115]. Poprzez 
zróżnicowane mechanizmy regulacji, bakterie dosto-
sowują ekspresję określonych czynników wirulencji 
do warunków środowiskowych, w których się znajdują 
[21, 29]. Proces ten regulowany jest dzięki chemicznej 
komunikacji mikroorganizmów między sobą w mecha-
nizmie zwanym „quorum sensing” QS oraz we wspom-
nianym wcześniej procesie koagregacji [116]. Zjawisko 
QS może mieć miejsce również na wcześniejszych eta-
pach tworzenia biofilmu w przypadku bakterii takich 

jak np. F. nucleatum [53], P. aeruginosa czy E. coli [59]. 
Rozwój zakażenia inicjuje wytwarzanie toksyn zewną-
trzkomórkowych, które mogą być odpowiedzialne za 
ominięcie procesów odpornościowych gospodarza. 
Mogą one powodować hemolizę krwi, hamowanie che-
motaksji komórek immunokompetentnych, zwiększoną 
ekspresję genów odpowiedzialnych za aktywację limfo-
cytów supresorowych [11, 21]. Ponadto, adhezyny takie 
jak PIA występujące u S. aureus i S. epidermidis chronią 
komórki bakteryjne przed fagocytozą [89]. Przeciwciała 
nie są w stanie wnikać w głąb biofilmu, ponieważ są 
wiązane przez elementy EPS [21, 115]. Wytwarzana 
przez bakterie katalaza uniemożliwia skuteczne dzia-
łanie reaktywnej postaci tlenu, natomiast lipopolisa-
chardy ściany komórkowej bakterii Gram-ujemnych 
nasilają produkcję cytokin pozapalnych przez komórki 
gospodarza. Aktywacja cytokin jak IL-1, TNF-α, IFN-γ, 
PGE 2 oraz metaloproteinaz nasila procesy prowadzące 
do resorpcji tkanki kostnej oraz otaczających tkanek. 
Co więcej, enzymy takie jak hialuronidaza, kolagenaza, 
proteazy i fibrynolizyny wykazują działanie destruk-
cyjne wobec elementów tkanki łącznej prowadząc do 
wzrostu jej przepuszczalności dla bakterii, co sprzyja 
dalszemu szerzeniu się zakażenia [9, 11, 25]. 

3. Klasyfikacja zakażeń okołowszczepowych

Etiologia zakażenia implantu jest uzależniona od 
pierwotnej przyczyny jego implantacji, rodzaju zabiegu 
(w ramach ostrego dyżuru, zabieg planowy), warunków 
operacyjnych, techniki chirurgicznej, obecności bądź 
braku stanu zapalnego tkanek okolicznych oraz stanu 
ogólnego chorego [75, 102]. W związku z dużą różno-
rodnością stosowanych obecnie implantów tytanowych, 
związane z nimi zakażenia mogą posiadać odmienną 
etiologię oraz objawy kliniczne oraz przebieg. Przy-
kłady najczęściej stosowanych implantów tytano-
wych w medycynie, częstotliwość związanych z nimi 
zakażeń oraz najczęściej izolowane szczepy bakterii 
przedstawia Tabela II. 

Zakażenia okołowszczepowe mogą być sklasyfiko-
wane w oparciu o: drogę szerzenia, czas kontaminacji 
implantu, okres wystąpienia objawów oraz przebieg 
zakażenia.

Droga szerzenia się infekcji może być zewnątrz-
pochodna oraz wewnątrzpochodna [107]. Zakażenia 
zewnątrzpochodne związane są przyczynowo oraz 
skutkowo z przeprowadzonym zabiegiem i wynikają 
z bezpośredniej kontaminacji powierzchni wszczepu 
bakteriami pochodzącymi ze środowiska zewnętrz-
nego. Zakażenia zewnątrzpochodne stanowią znako-
mitą większość i występują zwłaszcza wokół implantów 
przeznaczonych do stabilizacji złamań w traumatologii 
narządu ruchu i chirurgii szczękowo-twarzowej, wśród 
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których można wyróżnić stabilizatory zewnętrzne oraz 
wewnętrzne (systemy do stabilnej osteosyntezy płyt-
kowej oraz gwoździe śródszpikowe) [17]. Stan zapalny 
wokół elementów stabilizatora może być wynikiem zbyt 
wczesnej implantacji po urazie lub jako powikłanie 
pozabiegowe (zakażenie szpitalne): w postaci niepra-
widłowego gojenia rany lub zakażenie z tkanek sąsia-
dujących [107]. Na zakażenia zewnątrzpochodne nara-
żone są przede wszystkim implanty, które częściowo 
pozostają w kontakcie ze środowiskiem zewnętrznym 
takie jak stabilizatory zewnętrzne (wkręty stabilizatora 
przechodzą przez powłoki skórne) oraz implanty denty-
styczne (łącznik protetyczny przechodzący przez błonę 
śluzową jamy ustnej) [17]. Miejsca, w których implant 
przekracza barierę naturalnych powłok ciała są wyjąt-
kowo podatne na kolonizację drobnoustrojów i rozwój 
infekcji [95]. Zakażenia wewnątrzpochodne wynikają 
z osiedlania się bakterii na powierzchni wszczepionego 
implantu podczas epizodów przejściowej bakteriemii, 
która może występować jako powikłanie odległych 
ognisk infekcji takich jak zakażenia zębopochodne, 
zakażenia dróg moczowych i oddechowych, czy towa-
rzyszących operacjom w obrębie jamy brzusznej. Tego 
typu zakażenia są charakterystyczne przede wszystkim 
dla endoprotez stawów [95, 107, 121].

Ze względu na czas kontaminacji, zakażenia około-
wszczepowe można również podzielić na przedopera-
cyjne (uraz), okołooperacyjne (jako zakażenie miej- 
sca operowanego) oraz pooperacyjne (nieprawidłowe 
gojenia, zakażenie przez ciągłość tkanek z sąsiedztwa) 
[23, 95, 121]. 

W oparciu o przebieg procesu zapalnego, wyróżnia 
się zakażenia ostre oraz przewlekłe. Niektórzy autorzy 

wymieniają również tzw. zakażenia powolne. Cechy 
ostrego stanu zapalnego to zaczerwienienie, obrzęk, 
nieprawidłowe gojenie rany, zgłaszany przez chorego 
ból oraz podwyższona temperatura ciała [23]. Cechy 
zakażenia przewlekłego to pojawienie się postępują-
cej utraty stabilizacji implantu, wzmożona ruchomość 
oraz obecność przetok ropnych. Zakażenie powolne jest 
odmianą zapalenia przewlekłego, które często trudno 
odróżnić od tzw. aseptycznego obluzowania implantu, 
które nie wynika z infekcji, lecz z nieprawidłowych 
warunków biomechanicznych. [50, 107].

Czas wystąpienia objawów infekcji klasyfikuje zaka- 
żenia jako wczesne (do pierwszego miesiąca po implan-
tacji) bądź późne (powyżej jednego miesiąca). W przy-
padku objawów, które pojawiają się w okresie do 1 roku 
po zabiegu chirurgicznym należy podejrzewać zakaże-
nie szpitalne. Wczesna manifestacja objawów infekcji 
jest charakterystyczna dla zakażeń zewnątrzpochodnych 
i przedstawia zazwyczaj cechy ostrego zapalenia. Objawy 
zakażeń późnych są często nieuchwytne przez dłuższy 
czas, zwłaszcza w przypadku implantów umiejscowio-
nych głęboko w tkankach, a ich przebieg ma najczęściej 
charakter przewlekły lub powolny [50, 102, 122].

4. Diagnostyka

Obecność zakażenia wokół implantu ortopedycz-
nego można rozpoznać na podstawie specyficznych 
objawów klinicznych, które zostały ujęte w wytycznych 
Centers for Disease Control z 1999 (CDC, Atlanta, USA) 
[50]. Kryteria CDC wymieniają następujące przypadki, 
w których rozpoznanie zakażenia jest zasadne: ropna 

Płytki i śruby do stabilnej Traumatologia narządu ruchu S. aureus, S. epidermidis, S. caprae 3–7% [65, 91]
osteosyntezy płytkowej Chirurgia szczękowo- twarzowa S. aureus, S. epidermidis, S. caprae,
  S. viridans, Enterobacter spp.,
  Bacterioides spp. 3–30% [33, 118]
Gwoździe śródszpikowe Traumatologia narządu ruchu S. aureus, S. epidermidis, S. caprae, 1–13% [77, 119, 120]
  E. coli, P. aeruginosa
Stabilizatory zewnętrzne Traumatologia narządu ruchu S. aureus, S. epidermidis, E. coli, 2–30% [58, 76, 83]
  P. mirabilis, P. aeruginosa
Implanty dentystyczne Chirurgia stomatologiczna S. aureus, Enterococcus spp., P. micros, 5–8% [2, 8, 73, 79, 94]
 i szczękowo- twarzowa B. forsythus, A. actinomycetemcomitans,
  P. gingivalis, C. rectus, E. corrodens, 
  T. denticola, P. intermedia, T. forsytha,
  F. nucleatum, P. nicrescens,
  Bacteroides spp.
Endoprotezy stawów Pierwotna alloplastyka stawu S. aureus, S. epidermidis, S. caprae, 1–3 % [45, 98]
(biodrowego, kolanowego)  P. mirabilis, P. acnes, P. aerugiosa
 Wtórna alloplastyka stawu E. coli, Actinomyces spp. > 20% [24, 45, 97]

Tabela II
Charakterystyka poszczególnych zakażeń okołowszczepowych

Rodzaj
wyrobu medycznego Przykład zastosowania Najczęściej izolowane szczepy Częstość

występowania
Piśmien-
nictwo
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wydzielina w ranie, wynik dodatni posiewu z rany, 
rozejście rany, stwierdzony ropień, obecność subiek-
tywnych objawów jak wysięk czy zaburzone goje-
nie rany przy ujemnym wyniku posiewu z rany [77]. 
W  przypadku implantów dentystycznych, kliniczne 
objawy stanu zapalnego tkanek okołowszczepowych to: 
obrzęk, zaczerwienienie oraz krwawienie z kieszonki 
dziąsłowej pojawiające się podczas szczotkowania bądź 
samoistnie [2, 7]. 

Diagnostyka obejmuje badania obrazowe (rentge-
nodiagnostyka, tomografia komputerowa, scyntygra-
fia), laboratoryjne krwi (wartości białka C-reaktywnego 
oraz odczynu opadania krwinek czerwonych) oraz 
mikrobiologiczne [23, 40, 121]. 

Badania mikrobiologiczne są nieodłącznym ele-
mentem diagnostyki zakażeń okołowszczepowych 
[107]. W przypadku zakażeń implantów ortopedycz-
nych materiałem pobranym do badania może być płyn 
stawowy, tkanka ziarninowa, elementy wymienialne 
implantu bądź tkanki go otaczające [74, 107]. Nie jest 
zalecane rutynowe pobieranie wymazu z  przetoki, 
ponieważ istnieje duże ryzyko uzyskania wyników 
fałszywie dodatnich (identyfikacja szczepów, które 
nie są przyczyną zakażenia) bądź fałszywie ujemnych 
(brak wzrostu mimo aktywnego zakażenia) [100, 
121]. W  takich sytuacjach, materiał powinien zostać 
pobrany z dojścia innego niż kanał przetoki. W celu 
hodowli należy pobrać, co najmniej 3 fragmenty tka-
nek. W  przypadku zakażeń związanych z endopro-
tezami, ze względu na niewielką ilość komórek bak-
teryjnych w  tej okolicy zalecane jest pobranie 5 lub 
6  fragmentów tkanek otaczających [81, 101]. Przed 
pobraniem materiału do badania mikrobiologicznego, 
wskazane jest zaprzestanie antybiotykoterapii na co 
najmniej 14 dni, jeżeli to możliwe [85]. Niemniej jed-
nak, hodowla materiałów na standardowych podło-
żach mikrobiologicznych może być niewystarczająca 
w przypadku zakażeń wywołanych obecnością bio-
filmu bakteryjnego [26]. Ze względu na niską czułość 
metod polegających na hodowli materiału pobranego 
śródoperacyjnie, coraz częściej jako uzupełnienie dia-
gnostyki zaleca się stosowanie metody sonikacji [13, 
35]. Polega ona na poddaniu usuniętych elementów 
protezy działaniu ultradźwięków w kąpieli wodnej. 
Proces ten dzięki zjawisku kawitacji umożliwia rozbicie 
biofilmu na drobne fragmenty. Uzyskany płyn sonika-
cyjny służyć może jako materiał do założenia hodowli 
bakteryjnej i dalszych badań molekularnych [10, 85, 
101]. Wadą tej metody jest negatywny wpływ ultra-
dźwięków na niektóre szczepy bakterii, co może prze-
kładać się na uzyskanie wyników fałszywie ujemnych 
[101]. Diagnostyka z wykorzystaniem metody sonika-
cji ułatwia identyfikację również szczepów o  niskiej 
wirulencji takich jak postacie Small Colony Variants 
(SCV) S. aureus, które są problemem zarówno diagno-

stycznym jak i terapeutycznym zakażeń związanych 
endoprotezami stawów [35, 111] 

Zastosowanie metod PCR (Polymerase Chain Reac-
tion) oraz LAMP (Loop-mediated Isothermal Amplifi-
cation) jest przydatne w diagnostyce mikrobiologicznej 
zakażeń okołowszczepowych w obrębie jamy ustnej. 
Umożliwiają one identyfikację takich szczepów bak-
terii jak P. gingivalis, T. denticola czy T. forsythia, które 
są wyjątkowo trudne do wyhodowania metodami stan-
dardowymi, a których obecność w okolicy okołowsz-
czepowej jest główną przyczyną niepowodzenia terapii 
[14, 113]. Metoda PCR może być również wykorzystana 
jako uzupełniające badanie diagnostyczne po przepro-
wadzeniu sonikacji usuniętego implantu [35].

5. Profilaktyka zakażeń

Celem profilaktyki antybiotykowej w  przypadku 
zabiegów wszczepienia materiału sztucznego jest zmini-
malizowanie ryzyka kontaminacji bakteryjnej w okresie 
okołooperacyjnym i we wczesnym etapie gojenia rany 
[87]. W tym celu stosowane są antybiotyki o szerokim 
spektrum działania. Ich zastosowanie zmniejsza ryzyko 
śródoperacyjnej i wczesnej pooperacyjnej drogi infekcji 
[34, 87]. Profilaktyka antybiotykowa w chirurgii kostnej 
stosowana jest zarówno w przypadku zabiegów prze-
prowadzanych w trybie planowym jak i tych, które 
z  racji zaistniałych okoliczności muszą być przepro-
wadzone w trybie dyżurowym. W oparciu o wytyczne 
CDC w celu określenia ryzyka wystąpienia tzw. zakaże-
nia miejsca operowanego (ZMO) wyróżnia się podział 
ran na: czyste (zabieg planowy, rana zamknięta pier-
wotnie), czyste skażone (zabiegi z dostępem przez 
błony śluzowe), skażone (otwarta rana pourazowa, 
penetrujący uraz w okresie do 4 h od zabiegu), brudne 
(penetrujący uraz powyżej 4 h od zabiegu, tkanka 
martwicza) [50]

Zgodnie z zaleceniami The Sanford Guide of Anti-
microbial Therapy z 2010 roku [41], profilaktyka anty-
biotykowa w przypadku wszczepienia endoprotezy 
stawu powinna zostać wdrożona nie mniej niż 30 minut 
przed zabiegiem operacyjnym. Gdy zabieg ulega prze-
dłużeniu, należy powtarzać dawkę, co każde 3 godziny. 
Antybiotyki najczęściej stosowane to cefalosporyny I 
i  II generacji: cefazolina (1 g dożylnie w dawce poje-
dynczej lub co 8 h na dobę przed operacją), cefurok-
sym (1,5 g w pojedynczej dawce lub co 8 h) oraz gliko-
peptydy – wankomycyna (1 g w pojedynczej dawce). 
Dodatkową profilaktykę stosuje się u pacjentów ze 
stwierdzonym nosicielstwem szczepów MRSA (methi-
cillin-resistant Staphylococcus aureus) lub na oddzia-
łach ze stwierdzonym wzmożonym ryzykiem wystą-
pienia zakażeń szpitalnych. Na oddziałach szpitalnych 
ze stwierdzonym ryzykiem zakażeń szpitalnych wywo-
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łanych przez szczepy MRSA stosuje się wankomycynę 
wraz z cefazoliną [41, 64]. 

W przypadku wszczepienia implantu dentystycz-
nego zagadnienie celowości stosowania profilaktyki 
antybiotykowej było przedmiotem dyskusji wśród wielu 
badaczy [34]. Zabiegi implantologiczne zostały zakwa-
lifikowane jako zabiegi czyste skażone, wśród których 
ryzyko zakażenia miejsca operowanego jest oceniane na 
mniej niż 10% [87]. Przed wykonaniem zabiegu obo-
wiązuje przeprowadzenie pełnej sanacji jamy ustnej, 
czyli eliminację wszelkich ognisk infekcji. Antybioty-
kiem z wyboru stosowanym zarówno w profilaktyce jak 
i leczeniu większości zakażeń w obrębie jamy ustnej są 
antybiotyki z  grup penicylin (amoksycylina) lub lin-
kozamidy (klindamycyna) [1, 8]. Zazwyczaj stosowane 
dawki to 2 g amoksycyliny lub 600 mg klindamycyny 
podawanych doustnie na 1–2 h przed zabiegiem [1, 22]. 
W przypadku zabiegów rozległych lub wykonywanych 
u pacjentów obciążonych współistniejącymi chorobami 
ogólnymi, antybiotykoterapię kontynuuje się w okre-
sie pooperacyjnym w dawkach standardowych przez 
3–7 dni. W każdym przypadku zaleca się dodatkowo 
płukanie jamy ustnej 0.02% roztworem chlorheksydyny, 
zarówno przed jak i po zabiegu [22, 34].

Osobnym zagadnieniem jest profilaktyka anty-
bakteryjna zakażeń w traumatologii narządu ruchu. 
Uważa się, że o profilaktyce można mówić wówczas, 
gdy wdrożenie leku nastąpiło do 6 h od urazu, gdy rana 
nie jest zakażona. W przypadku złamań zamkniętych 
zalecane jest podanie antybiotyków z grupy cefalospo-
ryn np. ceftriakson w pojedynczej dawce 1–2 g dożylnie 
lub domięśniowo [106, 107]. Profilaktyka w przypadku 
złamań otwartych uwzględnia ogólnoustrojową anty-
biotykoterapię z wykorzystaniem cefazoliny we wlewie 
dożylnym w ilości 1–2 g co 6 h. Okres podawania anty-
biotyku powinien trwać od 24 do 72 h w zależności od 
rodzaju i rozległości złamania [47, 104]. Nie zaleca się 
przedłużania profilaktyki antybiotykowej, ponieważ 
zbyt długie stosowanie cefazoliny sprzyja późniejszym 
zakażeniom wywoływanym przez bakterie Gram-
-ujemne i  gronkowce oporne na metycylinę [106]. 
Według rekomendacji ESAG (East Practice Manage-
ment Guidelines Work Group, USA) z  2011  roku, nie 
zaleca się stosowania fluorochinolonów ze względu 
na ich niekorzystny wpływ na proces gojenia i wzrost 
prawdopodobieństwa na zakażenia wywoływane przez 
gronkowce [47].

Zagadnienie miejscowej profilaktyki antybiotyko-
wej z wykorzystaniem gąbek bądź cementów kostnych 
z gentamycyną lub wankomycyną było przedmiotem 
badań przez wiele lat [17, 28]. Obecnie uważa się, że 
ta forma profilaktyki niesie ze sobą ryzyko rozwoju 
lekooporności bakterii [28]. Wynika to z faktu zmiany 
ilości uwalnianego antybiotyku w czasie. Początkowe, 
duże ilości antybiotyku wykazują skuteczne właściwości 

przeciwdrobnoustrojowe, lecz w miarę upływu czasu 
ilość antybiotyku w  okolicy okołowszczepowej może 
nie osiągać wartości MIC, co sprzyja rozwojowi leko-
oporności [109]. W badaniach in vitro zaobserwowano, 
że obecność antybiotyku może zmniejszać adhezję 
komórek bakteryjnych do powierzchni implantu i tym 
samym opóźnić proces formowania biofilmu bakteryj-
nego. Efekt ten utrzymuje się natomiast przez krótki 
okres czasu. Według różnych autorów wynosi on od 
kilkunastu godzin do kilku dni [72, 108]. Ponadto, nie 
zaobserwowano skutecznego działania takich materia-
łów, gdy gęstość bakteryjnego inokulum wynosiła wię-
cej niż 1 × 103 komórek/ml [108]. Taka liczba bakterii 
może znaleźć się w polu operacyjnym, gdy zostanie 
przeniesiona ze skóry poddanej wcześniej przedope-
racyjnej dezynfekcji [108]. W  miejscach z obecnym 
procesem zapalnym liczba bakterii jest znacznie 
wyższa i wynosi nawet 1 × 107 komórek/ml [71, 108]. 
W związku z brakiem dostatecznych dowodów na kli-
niczną skuteczność takich materiałów w profilaktyce 
zakażeń, obecne rekomendacje ESAG negują stosowa-
nie miejscowej antybiotykoterapii z wykorzystaniem 
gąbek z gentamycyną [47, 64, 72].

6. Leczenie zakażeń

Zastosowanie profilaktyki antybiotykowej znacznie 
zmniejszyło częstotliwość występowania zakażeń oko-
łowszczepowych w chirurgii kostnej. Niemniej jednak, 
zakażenia pooperacyjne związane z implantowanym 
materiałem cały czas stanowią realne zagrożenie dla 
chorego (Tabela II).

Częstotliwość występowania zakażeń związanych 
z biomateriałami tytanowymi jest zróżnicowana. Zaka-
żenia pooperacyjne związane z płytkami do stabilnej 
osteosyntezy pomimo odpowiedniej profilaktyki anty-
biotykowej przed zabiegowej mogą występować odpo-
wiednio w  3–30% złamań żuchwy [33, 118], 3–7% 
złamań kości długich, w zależności od rodzaju urazu 
(otwarte bądź zamknięte), jego rozległości (pojedyń-
cze lub mnogie) [65, 91] oraz rodzaju użytego systemu 
do osteosyntezy (wielkość płytek i śrub) [5, 33]. 
Częstotliwość zakażeń związanych z gwoźdźmi śród- 
szpikowymi zakażeń określana na 1–13%, przy czym 
duże znaczenie w  patogenezie zakażenia ma rodzaj 
gwoździa oraz technika opracowania jamy szpikowej 
[77, 119, 120]. Zakażenia związane ze stabilizato-
rami zewnętrznymi najczęściej występują w miejscu, 
w którym groty przechodzą przez tkanki i określane są 
jako pin sites infectons, których częstotliwość wynosi 
2–30% [58, 69, 76, 83].

Postępowanie z implantami do stabilizacji złamań 
jest uzależnione od stopnia stabilności zespolenia 
odłamów. Dopóki zespolenie jest stabilne, a  stopień 
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zaawansowania zakażenia nie zagraża powodzeniu 
terapii oraz pacjentowi, postępowanie ograniczone jest 
do ogólnoustrojowej i miejscowej antybiotykoterapii, 
chirurgicznym oczyszczeniu okolicy implantu z ziar-
niny, drenażu rany oraz usunięciu wydzielonych mar-
twiaków kostnych [28, 76, 83]. Miejscowe stosowanie 
antybiotyków, choć obecnie kwestionowane, stosowane 
jest w przypadkach wysokiego ryzyka infekcji [47, 104]. 
Antybiotykoterapia ogólnoustrojowa w przypadku zła-
mań trwa zazwyczaj od 4–6 tygodni i jest uzależniona 
od wyników badania posiewu bezpośredniego wraz 
z antybiogramem [64, 104]. Bardzo ważnym jest właś-
ciwe zidentyfikowanie drobnoustroju wywołującego 
zakażenie. W przypadku zakażeń wywoływanych przez 
metycylinowrażliwe szczepy S. aureus i Streptococcus 
spp. stosuje się dożylnie antybiotyki beta-laktamowe 
(penicyliny bądź cefalosporyny). Zakażenia szczepami 
MRSA bądź S. epidermidis wymagają terapii z wykorzy-
staniem glikopeptydów (wankomycyna, teikoplanina) 
bądź chemioterapeutyków z  grupy oksazolidynonów 
(linezolid). Zakażenia wywołane przez Enterobacte-
riaceae są wskazaniem do zastosowania antybiotyków 
z grupy fluorochinolonów lub cefalosporyn III genera-
cji. Infekcje związane z obecnością P. aeruginosa leczone 
są przez podawanie cefalosporyn III oraz IV generacji 
lub piperacyliny bądź fluorochinolonów [100, 104, 
106]. Zakażenia wywołane beztlenową florą mieszaną 
wymagają podania linkozamidów. Przejście na formę 
doustną jest możliwe po 14 dniach dożylnej antybioty-
koterapii oraz gdy zakażenie jest wywołane szczepami 
wrażliwymi na antybiotyki o dobrej biodostępności. 
Długość antybiotykoterapii ustalana jest indywidual-
nie [36, 47]. Gdy zespolenie jest niestabilne, oprócz 
antybiotykoterapii należy usunąć materiał zespalający, 
martwicze tkanki i zastosować inny rodzaj stabilizatora. 
Niekiedy ubytek kostny należy uzupełnić autogennym 
przeszczepem z talerza kości biodrowej lub strzałki 
[33, 74]. Najczęstsza przyczyną niepowodzenia lecze-
nia zakażeń związanych ze stabilizatorami to obecność 
obszarów martwicy tkanki kostnej, nieprawidłowo 
zidentyfikowany drobnoustrój wywołujący zakażenie, 
pierwotna bądź nabyta lekooporność bakterii i zły stan 
ogólny chorego [104, 121].

Częstotliwość zakażeń okołowszczepowych związa-
nych z endoprotezami stawów jest oceniana na 1–3% 
w  przypadku pierwotnej alloplastyki stawu [45, 98]. 
Niemniej jednak, endoprotezy stawów jako implanty 
pozostające w  organizmie przez długi okres czasu, 
mogą zostać poddane zakażeniu drogą krwiopochodną 
[122]. W większości przypadków zakażenia endoprotez 
stawów wywoływane są przez jeden gatunek bakterii. 
S. aureus bądź S. epidermidis są najczęściej izolowanymi 
szczepami z zakażonych endoprotez [58, 121]. Inne 
gatunki, które mogą występować to Enterococcus spp., 
Candida spp., Pesudomonas aerugionsa oraz rzadziej 

beztlenowce [45, 97]. Objawy toczącego się zapalenia 
są często nieuchwytne przez dłuższy czas i  również 
w swoim przebiegu mogą imitować znacznie częściej 
występujące zjawisko aseptycznego obluzowania [40, 
100]. W przypadku stwierdzenia zakażenia, postępo-
wanie lecznicze obejmuje leczenie chirurgiczne polega-
jące na oczyszczeniu powierzchni implantu oraz tkanek 
okolicznych z biofilmu bakteryjnego z  pozostawie-
niem materiału lub jego usunięciem, w zależności od 
zaawansowania zakażenia [45, 75]. Antybiotykoterapia 
uzależniona jest od wyników badania posiewu bezpo-
średniego i antybiogramu. Stosowane są grupy antybio-
tyków jak w przypadku leczenia zakażeń związanych ze 
stabilizatorami [104, 106]. W przypadku pozostawie-
nia endoprotezy po jej chirurgicznym kiretażu, anty-
biotykoterapia może trwać nawet do 6 miesięcy [121]. 
Niestety w wielu przypadkach zachowanie zakażonego 
implantu jest niemożliwe. Pozostawienie protezy po 
jej dokładnym oczyszczeniu możliwe jest jedynie, gdy 
zakażenie zostało szybko zdiagnozowane. Zaobser-
wowano, że jeżeli objawy występowały dłużej niż dwa 
tygodnie i wywołane były obecnością bakterii innych 
niż S. aureus, to leczenie polegające na pozostawieniu 
oczyszczonej protezy kończyło się niepowodzeniem 
[26, 40, 51]. Wszczepienie nowej protezy może odby-
wać się jednoczasowo podczas usunięcia zakażonego 
implantu. Taka sytuacja może mieć miejsce, gdy wśród 
drobnoustrojów wywołujących zakażenie nie wystę-
pują szczepy Enterococcus spp., Candida spp., Pseu-
domonas aeruginosa, szczepy MRSA, ponadto naciek 
zapalny wokół implantu jest niewielki, nie stwierdza się 
obecności przetoki, a liczba bakterii pozostających na 
powierzchni usuwanego materiału jest niewielka [61]. 
Postępowanie dwuczasowe, z odroczeniem wszcze-
pienia nowego materiału, o co najmniej o 6  tygodni, 
dotychczas uważano za najbardziej przewidywalne 
[107]. M a s t e r  i wsp. w systematycznym przeglądzie 
piśmiennictwa nie wykazali natomiast przewagi tego 
protokołu postępowania nad jednoczasowym [70]. 
Zastosowanie cementu kostnego z dodatkiem antybio-
tyku zmniejsza ryzyko rozwoju infekcji [61, 98]. Należy 
pamiętać, że w przypadku wtórnej alloplastyki, nieza-
leżnie od protokołu postępowania ryzyko wystąpienia 
powikłań infekcyjnych jest znacznie wyższe i oceniane 
na ponad 30% [24, 97]. 

Zakażenia związane z implantami dentystycznymi 
charakteryzują się odmienną etiologią, objawami oraz 
leczeniem. W środowisku jamy ustnej, podobnie jak 
zęby naturalne, implant jest stale poddawany zjawi-
sku formowania biofilmu bakteryjnego. Rozwój zaka-
żenia jest ściśle związany z nawykami higienicznymi 
pacjenta, a jego częstotliwość oceniana jest na 5–8% 
[8, 79]. Występowanie infekcji jest również częstsze 
wśród pacjentów ze współistniejącymi chorobami ogól-
nymi, które prowadzą do obniżenia odporności. Liczba 
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wszczepianych implantów stale rośnie, a w samych Sta-
nach Zjednoczonych w ciągu roku wszczepianych jest 
ich ponad milion [103]. Zakażenie okołowszczepowe 
może przebiegać jako peri-implant mucositis, którego 
objawy to zaczerwienie i obrzęk dziąseł oraz krwawie-
nie lub jako „periimplantitis”, kiedy do opisanych obja-
wów dołącza się zjawisko okołowszczepowej resorpcji 
kości [2, 7, 8]. Leczenie polega przede wszystkim na 
edukacji pacjenta i poprawy nawyków higienicznych 
w celu usunięcia przyczyny zakażenia. Metody zacho-
wawcze leczenia peri-implant mucositis oraz periim-
plantitis obejmują mechaniczne oczyszczanie okolicy 
wszczepu, polerowanie powierzchni implantu w  celu 
zmniejszenia adhezji bakterii oraz miejscowe stosowa-
nie antyseptyków takich jak 0.02% roztwór chlorhek-
sydyny [90, 110]. W przypadku peri-implant mucosi-
tis oraz początkowej fazy periimplantitis powtarzalne 
leczenie chirurgiczne daje zadowalające efekty [2]. 
Niestety zaawansowany proces zapalny wywołany przez 
dojrzały biofilm bakteryjny w skład którego wchodzą 
takie drobnoustroje jak P. gingivalis, P. intermedia, 
T. denticola czy rzadziej A. actinomycetemcomitans jest 
znacznie trudniejszy do wyleczenia [7, 34, 90]. Bakterie 
bytujące głęboko w tkankach okołowszczepowych nie 
mogą zostać usunięte za pomocą standardowych pro-
cedur higienicznych oraz niechirurgicznych. Również 
penetracja antybiotyków do miejsca objętego procesem 
zapalnym jest niewystarczająca. Dlatego, w wybranych 
przypadkach oprócz ogólnoustrojowej antybiotykote-
rapii przeprowadzane są również procedury chirur-
giczne mające na celu usunięcie biofilmu z powierzchni 
wszczepu i tkanki ziarninowej z okolicy implantu [56, 
71]. Celem leczenia jest zatrzymanie stanu zapalnego 
oraz możliwie jak najdłuższe utrzymanie implantu, 
dopóki spełnia on swoją funkcję [54]. Wśród najczęś-
ciej stosowanych antybiotyków w leczeniu periimplan-
titis wymienia się: penicyliny (amoksycylina), linko-
zamidy (klindamycyna), tetracykliny (doksycyklina, 
minocyklina), makrolidy (azytromycyna), chinolony 
(cyprofloksacyna) oraz metronidazol [1, 34, 110]. Gdy 
stwierdzona zostanie klinicznie ruchomość implantu, 
jest to wskazanie do jego usunięcia [56, 34].

7. Podsumowanie

Obecnie nie istnieje jeden sprawdzony protokół 
postępowania diagnostycznego w przypadku zaka-
żeń okołowszczepowych. We wszystkich przypadkach 
o ostatecznym rozpoznaniu decyduje wystąpienie cha-
rakterystycznych objawów klinicznych wraz z  odpo-
wiednimi wynikami analiz laboratoryjnych krwi, badań 
mikrobiologicznych, histopatologicznych oraz dia-
gnostyki obrazowej [2, 106]. Leczenie zakażeń około-
wszczepowych jest trudne, długotrwałe i często kończy 

się niepowodzeniem w wyniku, którego implant należy 
usunąć i zastosować inny algorytm postępowania lecz-
niczego. Występowanie zakażeń okołowszczepowych 
znacznie wydłuża okres hospitalizacji chorego, gene-
ruje koszty, przyczynia się do obniżenia jakości jego 
życia oraz w niektórych przypadkach może prowadzić 
nawet do zgonu chorego [37, 45]. W związku z faktem, 
że leczenie zakażeń okołowszczepowych jest w dalszym 
ciągu wyzwaniem dla współczesnej medycyny, należy 
minimalizować ryzyko ich występowania [98].

W ostatnich latach pojawiło się wiele doniesień na 
temat konieczności zmiany protokołów postępowania 
profilaktycznego w zakażeniach okołowszczepowych 
[15, 25]. Nadmierne stosowanie antybiotyków sprzyja 
stałemu wzrostowi liczby szczepów lekoopornych, 
a ponadto bardzo często jest nieskuteczne. Konieczność 
usunięcia implantu związana jest z faktem, że aktywna 
antybiotykoterapia jest skuteczna głównie w  leczeniu 
objawów w fazie zaostrzeń procesu zapalnego. W pro-
cesie przewlekłego zapalenia, które postępuje powoli 
i często bezobjawowo, współczesne antybiotyki w więk-
szości przypadków są nieskuteczne [96]. Specyfika 
okołowszczepowych stanów zapalnych związana jest 
bezpośrednio ze złożoną naturą biofilmu bakteryjnego 
[87, 99]. W związku z tym faktem zasadne wydaje się 
być twierdzenie, że najskuteczniejszą metodą w walce 
z  zakażeniami byłoby stosowanie materiałów, które 
wykazywałby właściwości bakteriobójcze lub hamu-
jące tworzenie biofilmu na powierzchni implantu [57, 
80]. Współcześnie produkowane implanty tytanowe nie 
hamują jednak adhezji bakterii i rozwoju biofilmu [14].
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