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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. BAT’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
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1. Wstep

Problem zakazen okolowszczepowych, zwanych
réwniez zakazeniami zwigzanymi z biomateriatem
(BAIs - Biomaterial Associated Infections) nie zostal
do konca poznany. Tytan, wspolcze$nie stosowany
w implantowanych wyrobach medycznych, w poréwna-
niu z innymi materialami takimi jak lateks, poli(chlorek
winylu) (PVC), teflon czy stal nierdzewna, wykazuje
najmniejszg podatnos¢ na adhezj¢ bakterii [21, 24, 99].
Ponadto unikatowa cecha tego pierwiastka sprawia, ze
materialy tytanowe moga uzyska¢ funkcjonalne pola-
czenie z zywg tkanka kostng w procesie zwanym osteo-
integracjg [16, 32]. Jednym z czynnikéw, ktére moga
zakloci¢ ten proces jest kolonizacja powierzchni przez
bakterie inicjujace rozwdj zakazenia [42, 57]. Powsta-
nie stanu zapalnego zapoczatkowuje proces resorpcji
tkanki kostnej wokoét wszczepu. Tym samym zaburzona
zostaje stabilizacja wszczepu prowadzac do jego oblu-
zowania na skutek mikro-ruchéw. Postepujaca rucho-
mo$¢ implantu uposledza prawidlowe przenoszenie sit
mechanicznych, co w konsekwencji prowadzi do jego
utraty [11, 12]. Zakazenia okotowszczepowe moga by¢
przyczyna nieprawidiowego zrostu lub braku zrostu
odlamoéw kostnych, zapalenia skory lub blon §luzowych,

zakazen systemowych, wydiuzenia czasu hospitalizacji
i obnizenia jakosci zycia pacjenta [103]. Dodatkowo,
zakazenia te niosg ryzyko groznych dla zycia powiklan
na skutek bakteriemii u pacjentéw poddanych leczeniu
immunosupresyjnemu badz z wszczepionymi sztucz-
nymi zastawkami serca [37, 60].

Zakazenia okolowszczepowe s3 inicjowane przez
drobnoustroje, ktdre przylaczajac si¢ do powierzchni
implantu zyja w postaci biofilmu [56]. Procedury
lecznicze obejmujace chirurgiczne oczyszczenie po-
wierzchni implantu oraz antybiotykoterapi¢ (miejs-
cowa badz ogoélnoustrojowq) nie zawsze s skuteczne
[107, 110]. Przyczyng tego zjawiska jest fakt, ze bakterie
zyjace w biofilmie wykazujg prawie 1000-krotnie wyz-
sz3 oporno$¢ na wigkszos¢ srodkow bakteriobojczych
niz formy planktonowe tych samych szczepdw bakterii
[29, 80]. Dodatkowa przyczyna malej skutecznosci
antybiotykoterapii jest fakt, ze penetracja leku do tka-
nek zmienionych zapalnie, niedotlenionych, niekiedy
martwiczych, jest znacznie obnizona [27]. Bakterie
odpowiedzialne za wiekszos¢ zakazen okotowszczepo-
wych nalezg do gatunkéw oportunistycznych, co ma
bezposredni zwigzek z faktem, ze tkanki w okolicy oko-
fowszczepowej charakteryzuja si¢ obnizong odpornos-
cig na zakazenie. Strefa ta nazywana jest locus minoris
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resistentiae i jest wyjatkowo podatna na penetracje bak-
terii [43, 74]. Tytan oraz jego stopy sa obecnie uwazane
za najbardziej biokompatybilne materialy metaliczne,
dlatego stosowane s3 w produkeji wielu wyrobow
medycznych, réwniez tych przeznaczonych do chirur-
gii kostnej w ortopedii, chirurgii szczekowo-twarzowej
i chirurgii stomatologicznej. Wiasciwosci fizykoche-
miczne tytanu pozwalajg na bezpieczne stosowanie go
jako materialu przeznaczonego na implanty krétko-
-czasowe (stabilizatory kostne), jak i dlugo-czasowe
(implanty dentystyczne, endoprotezy stawéw). Dzieki
warstwie dwutlenku tytanu na powierzchni materialy te
posiadaja unikatowa zdolnos¢ do trwalego potaczenia
z zywa tkankg kostng [16]. Biologiczne aspekty inte-
gracji tytanu sg badane od ponad 40 lat i majg $cisty
zwiazek ze stale udoskonalanymi technikami inzynierii
implantéw medycznych. Wspoétczesne metody projek-
towania skupiajg si¢ gtéwnie na takich cechach mate-
riatu jak kompatybilno$¢ biologiczna (biokompatybil-
no$¢) oraz wytrzymatos¢ mechaniczna. Maja one na
celu taki wybdr parametréw, aby wszczepiony implant
funkcjonowal prawidlowo w §rodowisku biologicznym
oraz szybko integrowal sie z tkanka kostng [32, 82].

2. Patogeneza zakazenia okolowszczepowego

Wspolczesnie uwaza sie, ze patomechanizm rozwoju
zakazenia okolowszczepowego jest ztozony i zalezy od
wlasciwosci materialu tworzacego implant, czynni-
kéw wirulencji bakterii oraz stanu chorego [88, 105].
Wisrdéd cech zwigzanych z powierzchnia materialu,
najwazniejsze sa wlasciwosci fizykochemiczne oraz
ewentualne nieréwnosci powstale podczas etapu pro-
dukcji materiatu (topografia powierzchni), sprzyjajace
adhezji komorek [21]. Czynniki zwigzane z bakteriami
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to mechanizmy wykorzystywane w procesie zasiedla-
nia powierzchni i formowania biofilmu [96]. Czynniki
zwigzane z chorym to te, ktorych wspotwystepowanie
sprzyja rozwojowi zakazenia (Tabela I).

Bezposrednio po wprowadzeniu implantu do orga-
nizmu, jego powierzchnia zostaje zwilzona przez ptyny
ustrojowe, a nastepnie oplaszczona przez biatka suro-
wicy lub macierzy pozakomorkowej takie jak fibryno-
gen, fibronektyna, albuminy, witronektyna i inne [6,
84]. Obecnos¢ tych bialek jest niezbedna do zainicjowa-
nia procesu adhezji komdrek macierzystych i ich poz-
niejszego réznicowania w kierunku osteoblastéw, a co
za tym idzie rozpoczegcia procesu osteointegracji [62,
93]. Za przylaczenie si¢ biatek macierzy oraz komo-
rek odpowiadajg takie wlasciwosci fizykochemiczne
powierzchni jak topografia powierzchni, hydrofobo-
wos¢, fadunek i swobodna energia powierzchniowa
[56]. Zaréwno bakterie jak i komoérki osteoblastow oraz
fibroblastow oddziatujg z powierzchnia wszczepu [84].
Oznacza to, ze bakterie i komdrki konkurujg ze soba
o powierzchni¢ implantu od momentu jego wprowadze-
nia do organizmu. Zjawisko to zostato okreslone w 1987
roku przez Gristina jako ,wyscig o powierzchni¢”
[42]. W swoich badaniach Gristina wykazal, ze
planktonowe formy bakterii konkuruja z osteobla-
stami o przylaczenie si¢ do bialek macierzy zewnatrz-
komorkowej obecnej na powierzchni wszczepu [42, 43].
Komorki macierzyste w procesie adhezji wykorzystuja
wyspecjalizowane bialka receptorowe (integryny), ktére
taczg si¢ z wybranymi biatkami [39, 93]. Zdolnos¢ do
adhezji bakterii, reagowanie na zmiany otaczajacego
$rodowiska oraz wlasciwosci sprzyjajace tworzeniu
biofilmu sg determinowane przez tzw. dwuskladni-
kowe systemy regulacyjne. Proces formowania bio-
filmu bakteryjnego na powierzchni abiotycznej, w tym
wszczepow tytanowych [7, 9], przebiega w czterech

Tabela I

Podzial czynnikéw zwigzanych z zakazeniami okotowszczepowymi [19, 20, 38, 78]

Czynniki sprzyjajace rozwojowi zakazenia okolowszczepowego zwigzane z:

Powierzchnia wszczepu

Komoérkami bakteryjnymi

Chorym

Zwilzalno$¢
Swobodna energia powierzchniowa
Ladunek

Chropowato$¢:
obecno$¢ nieréwnosci powierzchni

Wriasciwosci fizykochemiczne
$ciany komorkowej
Biatka adhezyjne z grupy MSCRAMM

Bialka adhezyjne umozliwiajace
koagregacje (PIA, PNAG, BAP, AAP)

Sktad chemiczny Fimbrie : ‘
EPS Ogolnoustrojowe
Glikokaliks Cukrzyca
Sluz Immunosupresja
Peptydoglikan Wiek
Endotoksyny Stan socjoekonomiczny
Egzotoksyny Stosowanie uzywek (alkohol, tyton)

Enzymy

Miejscowe

Rodzaj oraz rozleglos¢ urazu
Stan tkanek okolicznych
Miejscowa higiena implantu (np. implanty

dentystyczne, stabilizatory zewnetrzne)
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fazach: adhezji wstepnej, adhezji trwalej, dojrzewania
oraz dyspersji [18, 38, 44].

W fazie adhezji wstepnej interakcja pomiedzy po-
wierzchnig, a planktonowymi formami bakterii odbywa
sie gtéwnie za sprawg niespecyficznych oddziatywan
jak sily hydrofobowe, elektrostatyczne i sity van der
Waalsa [19, 44]. Przeprowadzono wiele badan na mode-
lach in vitro majacych na celu wyjasnienie roli tych sit
we wstepnym etapie kolonizacji powierzchni abiotycz-
nych. Wéréd wymienionych, gtéwna role odgrywaja
sity hydrofobowe, ktérych warto$¢ zalezy od charak-
teru powierzchni bakterii i samego wszczepu [46, 59].
Jednym z najwazniejszych parametréow powierzchni
implantu jest jej zwilzalnos¢, czyli zdolnos¢ do oddzia-
tywania z cieczami [44]. Powierzchnie charakteryzu-
jace sie wysokim stopniem zwilzalnosci maja charakter
hydrofilny (wartos¢ kata zwilzania < 90°), natomiast te
o niskim stopniu zwilzalno$ci - hydrofobowy (war-
to$¢ kata zwilzania >90°). Zwilzalnos¢ powierzchni
implantu mozna modyfikowaé poprzez jego odpowied-
nig obrobke [32]. Uwaza sie, ze hydrofobowy charakter
w $rodowisku wodnym sprzyja kolonizacji wiekszosci
szczepow bakterii [49].

Sity elektrostatyczne odgrywaja mniejszg role w ko-
lonizacji powierzchni. Obecna na powierzchni tytanu
warstwa tlenkéw, w fizjologicznych wartosciach pH
(7.4) wykazuje nieznacznie ujemng warto$¢ fadunku
[81, 59]. Podobnie komérki bakterii, w $rodowisku
wodnym charakteryzujg si¢ ujemnymi wartosciami
tadunku $ciany komérkowej. Jednoimiennos¢ tadun-
kéw powoduje odpychanie komorki bakteryjnej od
powierzchni wszczepu. Oznacza to, ze sily elektrosta-
tyczne powinny wywolywac efekt spowalniajacy koloni-
zacje powierzchni. Tak sie jednak nie dzieje ze wzgledu
na sily hydrofobowe, ktdre sg znacznie silniejsze niz
oddzialywanie elektrostatyczne i w odlegtosci kilkuna-
stu nanometréw od powierzchni implantu inicjuja zbli-
zenie komarki do powierzchni wszczepu. Dodatkowo,
w odlegtosci ok. 10 nm pojawiaja sie sity van der Waalsa,
ktore dzialaja synergicznie z sitami hydrofobowymi [42,
44]. Zjawisk zachodzacych pomiedzy komorka bakte-
ryjna, a powierzchnia nie mozna interpretowac jedy-
nie w oparciu o wyniki badan in vitro, ze wzgledu na
fakt, ze na powierzchni wszczepu w warunkach in vivo,
tuz po jego implantacji pojawiaja si¢ bialka z surowicy
i ptynu tkankowego [82]. Obecnos¢ tych bialek wplywa
na wlasciwosci fizykochemiczne implantu oraz inicjuje
aktywacje specyficznych mechanizméw kolonizacji
wszczepu przez bakterie [44, 46].

Na skutek oddziatywan niespecyficznych, komoérka
bakteryjna moze zblizy¢ si¢ do powierzchni wszczepu
na odlegtos¢ nawet 1-2nm. Taka odlegto$¢ umozli-
wia skuteczne polaczenie si¢ bakterii z biatkami obec-
nymi na powierzchni implantu [42]. W procesie tym
biorg juz udzial specyficzne mechanizmy kolonizacji,
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do ktorych zalicza si¢ bakteryjne adhezyny. Najlepiej
poznane zostaly biatka adhezyjne inicjujgce nieodwra-
calne polaczenie z powierzchnig u bakterii z gatunkow
S.aureus i S. epidermidis, ktore s gléwnymi czynni-
kami zakazen okotowszczepowych [107, 112]. Ekspre-
sja bialek powierzchniowych wspdlnie okreslanych jako
MSCRAMM (Microbial Surface Components Recogni-
zing Adhezive Matrix Molecules) jest charakterystyczna
we wstepnej fazie kolonizacji powierzchni przez ziaren-
kowce. Wsrdéd poznanych bialek z grupy MCSRAMM
wyrdznia si¢ miedzy innymi: FnBPA, (fibronectin bin-
ding protein A), FnBPB (fibronectin binding protein B),
biatko 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
kodujace te bialka wykryto u szczepdw S. aureus kolo-
nizujacych implanty ortopedyczne [4]. W jamie ust-
nej wérdd bakterii biorgcych udzial w procesie adhezji
wstepnej wymienia sie przede wszystkim paciorkowce
oraz bakterie z rodzaju Actinomyces [115]. Pacior-
kowce z grupy viridans wykorzystujace w tym proce-
sie czasteczki nalezace do MCSRAMM to S. mutans,
S.oralis, S. mitis, S.sangunis oraz S. gordoni [52, 55].
Ponadto, szczepy te, jak rowniez gatunki A. naeslundi
czy A. viscosus w procesie adhezji wykorzystuja recep-
tory dla bialek bogatych w proling (PRP - Proline-Rich
Protein) oraz czasteczki z grupy lecitine-like proteins
umozliwiajace przylaczanie sie bakterii do polisacha-
rydow, glikoprotein czy glikopeptydéw obecnych na
powierzchni [92]. W przypadku bakterii Gram-ujem-
nych w procesie adhezji mogg bra¢ udzial réwniez
powierzchniowe struktury - fimbrie [31, 49].
Ekspresja biatek adhezyjnych inicjuje trwale i nie-
odwracalne wigzanie si¢ bakterii z biatkami optasz-
czajacymi powierzchnie wszczepu. Podczas tej drugiej
fazy, bakterie zaczynaja proces koagregacji oraz tworza
mikrokolonie [29]. Za proces ten odpowiadaja specy-
ficzne adhezyny takie jak polisacharydowa adhezyna
miedzykomoérkowa (PIA - polysaccharide intercellular
adhesins), PNAG (polymeric N-acetyl glucosamine),
bialko BAP (biofilm associated protein), AAP (accu-
mulation-associated protein) i inne. Wystepuja one
zardbwno na powierzchni bakterii Gram-dodatnich
(S. aureus, S.epidermidis), jak réwniez Gram-ujem-
nych (E. coli, Aggregatibacter actinomycetemcomitans)
[3, 59]. Proces koagregregacji w jamie ustnej poczat-
kowo zachodzi pomiedzy pionierskimi gatunkami
paciorkowcow oraz promieniowcéw dzieki obecnym
na ich powierzchni adhezynom z grupy SspA oraz SspB
[59]. Wraz z dojrzewaniem biofilmu, moze pojawiac sie
coraz wiecej gatunkow bakterii [18, 63, 78]. Zjawisko to
mozna szczegdlnie zaobserwowaé w $rodowisku jamy
ustnej [31, 115]. Zakazenia zwigzane z implantami den-
tystycznymi sg zwigzane z obecnoscig takich szczepdw
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jak T. denticola, P. intermedia, E nucleatum oraz P. gin-
givalis [73]. W zakazeniach implantéw ortopedycznych
dominuja natomiast gatunki S. aureus badz S. epidermi-
dis (60-90% przypadkow) [4, 17, 106, 121].

Faza trzecia tworzenia biofilmu, nazywana jest okre-
sem dojrzewania i prowadzi do powstania w pelni ufor-
mowanej struktury biofilmu. W okresie tym bakterie
wytwarzajg pozakomdrkowa substancje¢ polimeryczng
(EPS), w skiad ktorej wchodza: polisacharydy, biatka,
kwasy nukleinowe (e-DNA), surfaktanty, lipidy oraz
woda [66]. Dojrzaly biofilm posiada zréznicowang
architekture, a jego budowa zalezna jest od takich czyn-
nikow jak lokalizacja w organizmie, sktad gatunkowy
bakterii oraz ich wlasciwosci. Struktura biofilmu ma
charakter wielowarstwowy i sklada si¢ z trzech glow-
nych poziomoéw: warstwy wewngtrznej bezposrednio
stykajacej sie z powierzchnig implantu, warstwy pod-
stawowej, w ktdrej cisle utozone sg komorki drobno-
ustrojow oraz warstwy powierzchniowej [38, 68]. Bak-
terie znajdujgce sie na réznych poziomach wytworzonej
przez siebie macierzy zewnatrzkomdrkowej wykazuja
zrdznicowane wlasciwosci fenotypowe, nawet w obrebie
jednego gatunku [116]. Bakterie zlokalizowane w war-
stwie powierzchownej wykazuja szybki metabolizm
dzigki dobremu dostepowi do substancji odzywczych
i tlenu i przez to sg bardziej narazone na dzialanie
ukladu odpornosciowego gospodarza, natomiast inne
komorki zlokalizowane w gtebszych warstwach, cha-
rakteryzujg si¢ powolnym metabolizmem i s3 trudne
w eliminacji [66]. Drobnoustroje kontaktuja si¢ miedzy
sobg dzieki obecnosci licznych kanaléw wodnych umoz-
liwiajgcych przeplyw plynoéw, gazéw oraz sktadnikéw
odzywczych i produktéw przemiany materii. Ponadto
bakterie wystepujace w biofilmie wykazuja zdolnos¢
chemicznego porozumiewania si¢ za pomoca czasteczek
sygnalowych w procesie zwanym ,,quorum sensing” (QS)
[67]. Umozliwia to regulacje cech fenotypowych bakterii
i reagowanie na zmiany srodowiska, obecno$¢ lekow czy
mechanizméw obronnych gospodarza [48, 114].

W fazie czwartej zwanej faza dyspersji nastepuje
odrywanie si¢ fragmentéw biofilmu lub uwolnienie
pojedynczych komorek bakteryjnych, ktére moga sie
przemieszczac i kolonizowac nowe obszary powierzchni
wszczepu [30].

Bakterie obecne w biofilmie wykazujg zdolnos¢
wytwarzania czynnikéw wirulencji [59, 115]. Poprzez
zréznicowane mechanizmy regulacji, bakterie dosto-
sowujg ekspresje okreslonych czynnikéw wirulencji
do warunkéw srodowiskowych, w ktérych sie znajduja
[21, 29]. Proces ten regulowany jest dzigki chemicznej
komunikacji mikroorganizméw migdzy sobg w mecha-
nizmie zwanym ,quorum sensing’” QS oraz we wspom-
nianym wczesniej procesie koagregacji [116]. Zjawisko
QS moze mie¢ miejsce rdwniez na wczesniejszych eta-
pach tworzenia biofilmu w przypadku bakterii takich
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jak np. E nucleatum [53], P. aeruginosa czy E. coli [59].
Rozwdj zakazenia inicjuje wytwarzanie toksyn zewna-
trzkomorkowych, ktére moga by¢ odpowiedzialne za
ominiecie proceséw odpornosciowych gospodarza.
Moga one powodowac hemolize krwi, hamowanie che-
motaksji komoérek immunokompetentnych, zwigkszona
ekspresje gendw odpowiedzialnych za aktywacje limfo-
cytow supresorowych [11, 21]. Ponadto, adhezyny takie
jak PIA wystepujace u S. aureus i S. epidermidis chronia
komorki bakteryjne przed fagocytoza [89]. Przeciwciata
nie s3 w stanie wnika¢ w gltab biofilmu, poniewaz sa
wigzane przez elementy EPS [21, 115]. Wytwarzana
przez bakterie katalaza uniemozliwia skuteczne dzia-
tanie reaktywnej postaci tlenu, natomiast lipopolisa-
chardy $ciany komoérkowej bakterii Gram-ujemnych
nasilaja produkcje cytokin pozapalnych przez komorki
gospodarza. Aktywacja cytokin jak IL-1, TNF-a, IFN-y,
PGE 2 oraz metaloproteinaz nasila procesy prowadzace
do resorpcji tkanki kostnej oraz otaczajacych tkanek.
Co wiecej, enzymy takie jak hialuronidaza, kolagenaza,
proteazy i fibrynolizyny wykazuja dzialanie destruk-
cyjne wobec elementéw tkanki tacznej prowadzac do
wzrostu jej przepuszczalnosci dla bakterii, co sprzyja
dalszemu szerzeniu sie zakazenia [9, 11, 25].

3. Klasyfikacja zakazen okolowszczepowych

Etiologia zakazenia implantu jest uzalezniona od
pierwotnej przyczyny jego implantacji, rodzaju zabiegu
(w ramach ostrego dyzuru, zabieg planowy), warunkow
operacyjnych, techniki chirurgicznej, obecnosci badz
braku stanu zapalnego tkanek okolicznych oraz stanu
ogolnego chorego (75, 102]. W zwigzku z duza rézno-
rodnoscia stosowanych obecnie implantéw tytanowych,
zwigzane z nimi zakazenia moga posiada¢ odmienng
etiologie oraz objawy kliniczne oraz przebieg. Przy-
ktady najczesciej stosowanych implantéw tytano-
wych w medycynie, czestotliwo$¢ zwigzanych z nimi
zakazen oraz najczedciej izolowane szczepy bakterii
przedstawia Tabela II.

Zakazenia okolowszczepowe moga by¢ sklasyfiko-
wane w oparciu o: droge szerzenia, czas kontaminacji
implantu, okres wystgpienia objawow oraz przebieg
zakazenia.

Droga szerzenia si¢ infekcji moze by¢ zewnatrz-
pochodna oraz wewnatrzpochodna [107]. Zakazenia
zewnatrzpochodne zwigzane s3 przyczynowo oraz
skutkowo z przeprowadzonym zabiegiem i wynikaja
z bezposredniej kontaminacji powierzchni wszczepu
bakteriami pochodzacymi ze $rodowiska zewnetrz-
nego. Zakazenia zewnatrzpochodne stanowia znako-
mitg wiekszo$¢ i wystepuja zwlaszcza wokot implantdw
przeznaczonych do stabilizacji ztaman w traumatologii
narzadu ruchu i chirurgii szcz¢gkowo-twarzowej, wsrod
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Tabela II
Charakterystyka poszczegdlnych zakazen okolowszczepowych
Rodon todd Pi¢mien-
0478 Przyklad zastosowania Najczesciej izolowane szczepy Cagstosc . 1§m1en
wyrobu medycznego wystepowania nictwo
Plytki i $ruby do stabilnej |Traumatologia narzadu ruchu | S. aureus, S. epidermidis, S. caprae 3-7% [65,91]
osteosyntezy plytkowej Chirurgia szczekowo- twarzowa | S. aureus, S. epidermidis, S. caprae,
S. viridans, Enterobacter spp.,
Bacterioides spp. 3-30% [33,118]
Gwozdzie $rodszpikowe Traumatologia narzadu ruchu S. aureus, S. epidermidis, S. caprae, 1-13% [77,119, 120]
E. coli, P. aeruginosa
Stabilizatory zewngtrzne | Traumatologia narzadu 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 szczgkowo- twarzowa B. forsythus, A. actinomycetemcomitans,
P, gingivalis, C. rectus, E. corrodens,
T. denticola, P. intermedia, T. forsytha,
F. nucleatum, P, nicrescens,
Bacteroides spp.
Endoprotezy stawow Pierwotna alloplastyka stawu S. aureus, S. epidermidis, S. caprae, 1-3% [45, 98]
(biodrowego, kolanowego) P. mirabilis, P. acnes, P. aerugiosa
Wtérna alloplastyka stawu E. coli, Actinomyces spp. >20% [24, 45, 97]

ktérych mozna wyrdzni¢ stabilizatory zewnetrzne oraz
wewnetrzne (systemy do stabilnej osteosyntezy plyt-
kowej oraz gwozdzie srédszpikowe) [17]. Stan zapalny
wokot elementdéw stabilizatora moze by¢ wynikiem zbyt
wczesnej implantacji po urazie lub jako powiklanie
pozabiegowe (zakazenie szpitalne): w postaci niepra-
widlowego gojenia rany lub zakazenie z tkanek sgsia-
dujacych [107]. Na zakazenia zewnatrzpochodne nara-
zone sg przede wszystkim implanty, ktore czesciowo
pozostaja w kontakcie ze srodowiskiem zewnetrznym
takie jak stabilizatory zewnetrzne (wkrety stabilizatora
przechodzg przez powloki skérne) oraz implanty denty-
styczne (facznik protetyczny przechodzacy przez btone
$luzowa jamy ustnej) [17]. Miejsca, w ktorych implant
przekracza bariere naturalnych powlok ciata sg wyjat-
kowo podatne na kolonizacje drobnoustrojow i rozwoj
infekcji [95]. Zakazenia wewnatrzpochodne wynikaja
z osiedlania si¢ bakterii na powierzchni wszczepionego
implantu podczas epizoddéw przejsciowej bakteriemii,
ktéra moze wystepowac jako powiktanie odlegtych
ognisk infekcji takich jak zakazenia ze¢bopochodne,
zakazenia drog moczowych i oddechowych, czy towa-
rzyszacych operacjom w obrebie jamy brzusznej. Tego
typu zakazenia sg charakterystyczne przede wszystkim
dla endoprotez stawéw [95, 107, 121].

Ze wzgledu na czas kontaminacji, zakazenia okoto-
wszczepowe mozna réwniez podzieli¢ na przedopera-
cyjne (uraz), okotooperacyjne (jako zakazenie miej-
sca operowanego) oraz pooperacyjne (nieprawidltowe
gojenia, zakazenie przez cigglos¢ tkanek z sgsiedztwa)
[23, 95, 121].

W oparciu o przebieg procesu zapalnego, wyrdznia
sie zakazenia ostre oraz przewlekle. Niektorzy autorzy

wymieniaja réwniez tzw. zakazenia powolne. Cechy
ostrego stanu zapalnego to zaczerwienienie, obrzek,
nieprawidlowe gojenie rany, zglaszany przez chorego
bdl oraz podwyzszona temperatura ciata [23]. Cechy
zakazenia przewleklego to pojawienie si¢ postepuja-
cej utraty stabilizacji implantu, wzmozona ruchomos¢
oraz obecno$¢ przetok ropnych. Zakazenie powolne jest
odmiang zapalenia przewleklego, ktdre czesto trudno
odrézni¢ od tzw. aseptycznego obluzowania implantu,
ktore nie wynika z infekcji, lecz z nieprawidtowych
warunkéw biomechanicznych. [50, 107].

Czas wystapienia objawéw infekcji klasyfikuje zaka-
zenia jako wczesne (do pierwszego miesiaca po implan-
tacji) badz pdzne (powyzej jednego miesigca). W przy-
padku objawow, ktdre pojawiaja si¢ w okresie do 1 roku
po zabiegu chirurgicznym nalezy podejrzewac zakaze-
nie szpitalne. Wczesna manifestacja objawow infekcji
jest charakterystyczna dla zakazen zewnatrzpochodnych
i przedstawia zazwyczaj cechy ostrego zapalenia. Objawy
zakazen poznych sg czesto nieuchwytne przez dluzszy
czas, zwlaszcza w przypadku implantéw umiejscowio-
nych gleboko w tkankach, a ich przebieg ma najczesciej
charakter przewlekly lub powolny [50, 102, 122].

4. Diagnostyka

Obecno$¢ zakazenia wokoél implantu ortopedycz-
nego mozna rozpozna¢ na podstawie specyficznych
objawéw klinicznych, ktére zostaly ujete w wytycznych
Centers for Disease Control z 1999 (CDC, Atlanta, USA)
[50]. Kryteria CDC wymieniaja nastepujace przypadki,
w ktorych rozpoznanie zakazenia jest zasadne: ropna
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wydzielina w ranie, wynik dodatni posiewu z rany,
rozej$cie rany, stwierdzony ropien, obecnos¢ subiek-
tywnych objawéw jak wysick czy zaburzone goje-
nie rany przy ujemnym wyniku posiewu z rany [77].
W przypadku implantéw dentystycznych, kliniczne
objawy stanu zapalnego tkanek okotowszczepowych to:
obrzek, zaczerwienienie oraz krwawienie z kieszonki
dzigstowej pojawiajace si¢ podczas szczotkowania badz
samoistnie [2, 7].

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

Badania mikrobiologiczne s3 nieodlacznym ele-
mentem diagnostyki zakazen okotowszczepowych
[107]. W przypadku zakazen implantéw ortopedycz-
nych materialem pobranym do badania moze by¢ ptyn
stawowy, tkanka ziarninowa, elementy wymienialne
implantu badz tkanki go otaczajace [74, 107]. Nie jest
zalecane rutynowe pobieranie wymazu z przetoki,
poniewaz istnieje duze ryzyko uzyskania wynikéw
falszywie dodatnich (identyfikacja szczepow, ktdre
nie s3 przyczyna zakazenia) badz falszywie ujemnych
(brak wzrostu mimo aktywnego zakazenia) [100,
121]. W takich sytuacjach, material powinien zosta¢
pobrany z dojscia innego niz kanal przetoki. W celu
hodowli nalezy pobra¢, co najmniej 3 fragmenty tka-
nek. W przypadku zakazen zwigzanych z endopro-
tezami, ze wzgledu na niewielky ilo§¢ komorek bak-
teryjnych w tej okolicy zalecane jest pobranie 5 lub
6 fragmentéw tkanek otaczajacych [81, 101]. Przed
pobraniem materialu do badania mikrobiologicznego,
wskazane jest zaprzestanie antybiotykoterapii na co
najmniej 14 dni, jezeli to mozliwe [85]. Niemniej jed-
nak, hodowla materiatéw na standardowych podlo-
zach mikrobiologicznych moze by¢ niewystarczajaca
w przypadku zakazenn wywolanych obecnoscig bio-
filmu bakteryjnego [26]. Ze wzgledu na niska czutos¢
metod polegajacych na hodowli materiatlu pobranego
$rédoperacyjnie, coraz czesciej jako uzupelnienie dia-
gnostyki zaleca si¢ stosowanie metody sonikacji [13,
35]. Polega ona na poddaniu usuni¢tych elementow
protezy dzialaniu ultradzwiekow w kapieli wodne;j.
Proces ten dzieki zjawisku kawitacji umozliwia rozbicie
biofilmu na drobne fragmenty. Uzyskany ptyn sonika-
cyjny stuzy¢ moze jako materiat do zatozenia hodowli
bakteryjnej i dalszych badan molekularnych [10, 85,
101]. Wada tej metody jest negatywny wplyw ultra-
dzwigkdw na niektdre szczepy bakterii, co moze prze-
ktadac¢ si¢ na uzyskanie wynikéw falszywie ujemnych
[101]. Diagnostyka z wykorzystaniem metody sonika-
¢ji ulatwia identyfikacje rowniez szczepéw o niskiej
wirulencji takich jak postacie Small Colony Variants
(SCV) S. aureus, ktére sa problemem zaréwno diagno-

RAFAL POKROWIECKI, STEFAN TYSKI, MALGORZATA ZALESKA

stycznym jak i terapeutycznym zakazen zwigzanych
endoprotezami stawow [35, 111]

Zastosowanie metod PCR (Polymerase Chain Reac-
tion) oraz LAMP (Loop-mediated Isothermal Amplifi-
cation) jest przydatne w diagnostyce mikrobiologicznej
zakazen okolowszczepowych w obrebie jamy ustnej.
Umozliwiaja one identyfikacje takich szczepéw bak-
terii jak P. gingivalis, T. denticola czy T. forsythia, ktére
sa wyjatkowo trudne do wyhodowania metodami stan-
dardowymi, a ktérych obecno$¢ w okolicy okolowsz-
czepowej jest gtdéwna przyczyng niepowodzenia terapii
[14, 113]. Metoda PCR moze by¢ réwniez wykorzystana
jako uzupelniajace badanie diagnostyczne po przepro-
wadzeniu sonikacji usunigtego implantu [35].

5. Profilaktyka zakazen

Celem profilaktyki antybiotykowej w przypadku
zabiegdw wszczepienia materiatu sztucznego jest zmini-
malizowanie ryzyka kontaminacji bakteryjnej w okresie
okotooperacyjnym i we wczesnym etapie gojenia rany
[87]. W tym celu stosowane sg antybiotyki o szerokim
spektrum dzialania. Ich zastosowanie zmniejsza ryzyko
srodoperacyjnej i wezesnej pooperacyjnej drogi infekeji
[34, 87]. Profilaktyka antybiotykowa w chirurgii kostnej
stosowana jest zaréwno w przypadku zabiegéw prze-
prowadzanych w trybie planowym jak i tych, ktére
z racji zaistnialych okolicznosci muszg by¢ przepro-
wadzone w trybie dyzurowym. W oparciu o wytyczne
CDC w celu okreslenia ryzyka wystapienia tzw. zakaze-
nia miejsca operowanego (ZMO) wyrdznia sie podzial
ran na: czyste (zabieg planowy, rana zamknieta pier-
wotnie), czyste skazone (zabiegi z dostepem przez
blony sluzowe), skazone (otwarta rana pourazowa,
penetrujacy uraz w okresie do 4 h od zabiegu), brudne
(penetrujacy uraz powyzej 4h 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 zosta¢ wdrozona nie mniej niz 30 minut
przed zabiegiem operacyjnym. Gdy zabieg ulega prze-
dluzeniu, nalezy powtarza¢ dawke, co kazde 3 godziny.
Antybiotyki najczesciej stosowane to cefalosporyny I
i IT generacji: cefazolina (1 g dozylnie w dawce poje-
dynczej lub co 8 h na dobe przed operacjg), cefurok-
sym (1,5 g w pojedynczej dawce lub co 8 h) oraz gliko-
peptydy — wankomycyna (1 g w pojedynczej dawce).
Dodatkowsa profilaktyke stosuje si¢ u pacjentdéw ze
stwierdzonym nosicielstwem szczepéw MRSA (methi-
cillin-resistant Staphylococcus aureus) lub na oddzia-
fach ze stwierdzonym wzmozonym ryzykiem wysta-
pienia zakazen szpitalnych. Na oddzialach szpitalnych
ze stwierdzonym ryzykiem zakazen szpitalnych wywo-



PROBLEMATYKA ZAKAZEN OKOLOWSZCZEPOWYCH

tanych przez szczepy MRSA stosuje sie wankomycyne
wraz z cefazoling [41, 64].

W przypadku wszczepienia implantu dentystycz-
nego zagadnienie celowosci stosowania profilaktyki
antybiotykowej byto przedmiotem dyskusji wsrod wielu
badaczy [34]. Zabiegi implantologiczne zostaly zakwa-
lifikowane jako zabiegi czyste skazone, wsrod ktorych
ryzyko zakazenia miejsca operowanego jest oceniane na
mniej niz 10% [87]. Przed wykonaniem zabiegu obo-
wigzuje przeprowadzenie pelnej sanacji jamy ustnej,
czyli eliminacje wszelkich ognisk infekcji. Antybioty-
kiem z wyboru stosowanym zaréwno w profilaktyce jak
ileczeniu wigkszosci zakazen w obrebie jamy ustnej sa
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 zabiegéw rozlegtych lub wykonywanych
u pacjentéw obcigzonych wspdlistniejacymi chorobami
ogdlnymi, antybiotykoterapie¢ kontynuuje si¢ w okre-
sie pooperacyjnym w dawkach standardowych przez
3-7 dni. W kazdym przypadku zaleca si¢ dodatkowo
plukanie jamy ustnej 0.02% roztworem chlorheksydyny,
zaréwno przed jak i po zabiegu [22, 34].

Osobnym zagadnieniem jest profilaktyka anty-
bakteryjna zakazen w traumatologii narzadu ruchu.
Uwaza sig, ze o profilaktyce mozna moéwi¢ wowczas,
gdy wdrozenie leku nastapito do 6 h od urazu, gdy rana
nie jest zakazona. W przypadku ztaman zamknietych
zalecane jest podanie antybiotykow z grupy cefalospo-
ryn np. ceftriakson w pojedynczej dawce 1-2 g dozylnie
lub domigéniowo [106, 107]. Profilaktyka w przypadku
zfaman otwartych uwzglednia ogoélnoustrojowq anty-
biotykoterapig z wykorzystaniem cefazoliny we wlewie
dozylnym wilo$ci 1-2 g co 6 h. Okres podawania anty-
biotyku powinien trwac¢ od 24 do 72 h w zaleznosci od
rodzaju i rozlegtosci ztamania [47, 104]. Nie zaleca si¢
przedtuzania profilaktyki antybiotykowej, poniewaz
zbyt dlugie stosowanie cefazoliny sprzyja pdzniejszym
zakazeniom wywolywanym przez bakterie Gram-
-ujemne i gronkowce oporne na metycyling [106].
Wedtug rekomendacji ESAG (East Practice Manage-
ment Guidelines Work Group, USA) z 2011 roku, nie
zaleca si¢ stosowania fluorochinolonéw ze wzgledu
na ich niekorzystny wptyw na proces gojenia i wzrost
prawdopodobienstwa na zakazenia wywolywane przez
gronkowce [47].

Zagadnienie miejscowej profilaktyki antybiotyko-
wej z wykorzystaniem gabek badz cementéw kostnych
z gentamycyna lub wankomycyng byto przedmiotem
badan przez wiele lat [17, 28]. Obecnie uwaza sie, ze
ta forma profilaktyki niesie ze sobg ryzyko rozwoju
lekoopornosci bakterii [28]. Wynika to z faktu zmiany
ilosci uwalnianego antybiotyku w czasie. Poczatkowe,
duze ilosci antybiotyku wykazuja skuteczne wlasciwosci
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przeciwdrobnoustrojowe, lecz w miare uptywu czasu
ilo$¢ antybiotyku w okolicy okotowszczepowej moze
nie osigga¢ wartosci MIC, co sprzyja rozwojowi leko-
opornosci [109]. W badaniach in vitro zaobserwowano,
ze obecno$¢ antybiotyku moze zmniejsza¢ adhezje
komorek bakteryjnych do powierzchni implantu i tym
samym opdzni¢ proces formowania biofilmu bakteryj-
nego. Efekt ten utrzymuje si¢ natomiast przez krotki
okres czasu. Wedlug réznych autoréw wynosi on od
kilkunastu godzin do kilku dni [72, 108]. Ponadto, nie
zaobserwowano skutecznego dzialania takich materia-
tow, gdy gestos¢ bakteryjnego inokulum wynosita wie-
cej niz 1x10° komorek/ml [108]. Taka liczba bakterii
moze znalez¢ si¢ w polu operacyjnym, gdy zostanie
przeniesiona ze skory poddanej wczesniej przedope-
racyjnej dezynfekeji [108]. W miejscach z obecnym
procesem zapalnym liczba bakterii jest znacznie
wyzsza i wynosi nawet 1x 10” komoérek/ml [71, 108].
W zwigzku z brakiem dostatecznych dowoddéw na kli-
niczng skutecznos$¢ takich materialéw w profilaktyce
zakazen, obecne rekomendacje ESAG neguja stosowa-
nie miejscowej antybiotykoterapii z wykorzystaniem
gabek z gentamycyna [47, 64, 72].

6. Leczenie zakazen

Zastosowanie profilaktyki antybiotykowej znacznie
zmniejszyto czestotliwos¢ wystepowania zakazen oko-
towszczepowych w chirurgii kostnej. Niemniej jednak,
zakazenia pooperacyjne zwigzane z implantowanym
materialem caly czas stanowia realne zagrozenie dla
chorego (Tabela II).

Czestotliwos¢ wystepowania zakazen zwigzanych
z biomaterialami tytanowymi jest zréznicowana. Zaka-
zenia pooperacyjne zwigzane z plytkami do stabilnej
osteosyntezy pomimo odpowiedniej profilaktyki anty-
biotykowej przed zabiegowej moga wystepowac odpo-
wiednio w 3-30% zlaman zuchwy [33, 118], 3-7%
ztaman kosci diugich, w zaleznosci od rodzaju urazu
(otwarte badz zamknigte), jego rozleglosci (pojedyn-
cze lub mnogie) [65, 91] oraz rodzaju uzytego systemu
do osteosyntezy (wielkos¢ plytek i $rub) [5, 33].
Czestotliwos¢ zakazen zwigzanych z gwozdzmi $rod-
szpikowymi zakazen okreslana na 1-13%, przy czym
duze znaczenie w patogenezie zakazenia ma rodzaj
gwozdzia oraz technika opracowania jamy szpikowej
[77, 119, 120]. Zakazenia zwigzane ze stabilizato-
rami zewnetrznymi najczesciej wystepuja w miejscu,
w ktorym groty przechodzg przez tkanki i okreslane sg
jako pin sites infectons, ktorych czestotliwos¢ wynosi
2-30% [58, 69, 76, 83].

Postepowanie z implantami do stabilizacji ztaman
jest uzaleznione od stopnia stabilnosci zespolenia
odlamoéw. Dopoki zespolenie jest stabilne, a stopien
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zaawansowania zakazenia nie zagraza powodzeniu
terapii oraz pacjentowi, postepowanie ograniczone jest
do ogélnoustrojowej i miejscowej antybiotykoterapii,
chirurgicznym oczyszczeniu okolicy implantu z ziar-
niny, drenazu rany oraz usunieciu wydzielonych mar-
twiakéw kostnych [28, 76, 83]. Miejscowe stosowanie
antybiotykow, cho¢ obecnie kwestionowane, stosowane
jest w przypadkach wysokiego ryzyka infekcji [47, 104].
Antybiotykoterapia ogolnoustrojowa w przypadku zla-
man trwa zazwyczaj od 4-6 tygodni i jest uzalezniona
od wynikéw badania posiewu bezposredniego wraz
z antybiogramem [64, 104]. Bardzo waznym jest wlas-
ciwe zidentyfikowanie drobnoustroju wywotujacego
zakazenie. W przypadku zakazen wywolywanych przez
metycylinowrazliwe szczepy S. aureus i Streptococcus
spp. stosuje sie dozylnie antybiotyki beta-laktamowe
(penicyliny badz cefalosporyny). Zakazenia szczepami
MRSA badz S. epidermidis wymagaja terapii z wykorzy-
staniem glikopeptydéw (wankomycyna, teikoplanina)
badz chemioterapeutykéw z grupy oksazolidynondéw
(linezolid). Zakazenia wywolane przez Enterobacte-
riaceae s3 wskazaniem do zastosowania antybiotykow
z grupy fluorochinolondéw lub cefalosporyn III genera-
cji. Infekcje zwigzane z obecnoscia P. aeruginosa leczone
sg przez podawanie cefalosporyn III oraz IV generacji
lub piperacyliny badz fluorochinolonéw [100, 104,
106]. Zakazenia wywolane beztlenows florg mieszang
wymagaja podania linkozamidéw. Przejscie na forme
doustna jest mozliwe po 14 dniach dozylnej antybioty-
koterapii oraz gdy zakazenie jest wywolane szczepami
wrazliwymi na antybiotyki o dobrej biodostepnosci.
Dlugos¢ antybiotykoterapii ustalana jest indywidual-
nie [36, 47]. Gdy zespolenie jest niestabilne, oprocz
antybiotykoterapii nalezy usung¢ material zespalajacy,
martwicze tkanki i zastosowa¢ inny rodzaj stabilizatora.
Niekiedy ubytek kostny nalezy uzupelni¢ autogennym
przeszczepem z talerza kosci biodrowej lub strzatki
[33, 74]. Najczestsza przyczyng niepowodzenia lecze-
nia zakazen zwigzanych ze stabilizatorami to obecno$¢
obszaréw martwicy tkanki kostnej, nieprawidtowo
zidentyfikowany drobnoustr6j wywotujacy zakazenie,
pierwotna badz nabyta lekoopornos¢ bakterii i zty stan
ogodlny chorego [104, 121].

Czestotliwos¢ zakazen okolowszczepowych zwigza-
nych z endoprotezami staw6w jest oceniana na 1-3%
w przypadku pierwotnej alloplastyki stawu [45, 98].
Niemniej jednak, endoprotezy stawdéw jako implanty
pozostajace w organizmie przez dlugi okres czasu,
moga zosta¢ poddane zakazeniu droga krwiopochodna
[122]. W wigkszosci przypadkow zakazenia endoprotez
stawow wywolywane sg przez jeden gatunek bakterii.
S. aureus badz S. epidermidis s3 najczesciej izolowanymi
szczepami z zakazonych endoprotez [58, 121]. Inne
gatunki, ktére moga wystepowac to Enterococcus spp.,
Candida spp., Pesudomonas aerugionsa oraz rzadziej
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beztlenowce [45, 97]. Objawy toczacego si¢ zapalenia
sg czesto nieuchwytne przez dluzszy czas i rowniez
w swoim przebiegu moga imitowac znacznie czgsciej
wystepujace zjawisko aseptycznego obluzowania [40,
100]. W przypadku stwierdzenia zakazenia, postepo-
wanie lecznicze obejmuje leczenie chirurgiczne polega-
jace na oczyszczeniu powierzchni implantu oraz tkanek
okolicznych z biofilmu bakteryjnego z pozostawie-
niem materiatu lub jego usunigciem, w zaleznosci od
zaawansowania zakazenia [45, 75]. Antybiotykoterapia
uzalezniona jest od wynikéw badania posiewu bezpo-
sredniego i antybiogramu. Stosowane sg grupy antybio-
tykow jak w przypadku leczenia zakazen zwigzanych ze
stabilizatorami [104, 106]. W przypadku pozostawie-
nia endoprotezy po jej chirurgicznym kiretazu, anty-
biotykoterapia moze trwa¢ nawet do 6 miesigcy [121].
Niestety w wielu przypadkach zachowanie zakazonego
implantu jest niemozliwe. Pozostawienie protezy po
jej dokladnym oczyszczeniu mozliwe jest jedynie, gdy
zakazenie zostalo szybko zdiagnozowane. Zaobser-
wowano, ze jezeli objawy wystepowaly dluzej niz dwa
tygodnie i wywotlane byly obecnoscia bakterii innych
niz S. aureus, to leczenie polegajace na pozostawieniu
oczyszczonej protezy konczyto sie niepowodzeniem
[26, 40, 51]. Wszczepienie nowej protezy moze odby-
wac sie jednoczasowo podczas usunigcia zakazonego
implantu. Taka sytuacja moze mie¢ miejsce, gdy wsrod
drobnoustrojow wywolujacych zakazenie nie wyste-
puja szczepy Enterococcus spp., Candida spp., Pseu-
domonas aeruginosa, szczepy MRSA, ponadto naciek
zapalny wokot implantu jest niewielki, nie stwierdza si¢
obecnosci przetoki, a liczba bakterii pozostajacych na
powierzchni usuwanego materiatu jest niewielka [61].
Postepowanie dwuczasowe, z odroczeniem wszcze-
pienia nowego materialu, o co najmniej o 6 tygodni,
dotychczas uwazano za najbardziej przewidywalne
[107]. Master iwsp.w systematycznym przegladzie
pismiennictwa nie wykazali natomiast przewagi tego
protokolu postepowania nad jednoczasowym [70].
Zastosowanie cementu kostnego z dodatkiem antybio-
tyku zmniejsza ryzyko rozwoju infekeji [61, 98]. Nalezy
pamieta¢, ze w przypadku wtérnej alloplastyki, nieza-
leznie od protokotu postepowania ryzyko wystgpienia
powiklan infekcyjnych jest znacznie wyzsze i oceniane
na ponad 30% (24, 97].

Zakazenia zwigzane z implantami dentystycznymi
charakteryzujg si¢ odmienng etiologig, objawami oraz
leczeniem. W $rodowisku jamy ustnej, podobnie jak
zeby naturalne, implant jest stale poddawany zjawi-
sku formowania biofilmu bakteryjnego. Rozw¢j zaka-
zenia jest $cisle zwigzany z nawykami higienicznymi
pacjenta, a jego czestotliwos¢ oceniana jest na 5-8%
[8, 79]. Wystepowanie infekeji jest rowniez czestsze
wérdd pacjentow ze wspolistniejacymi chorobami ogol-
nymi, ktére prowadza do obnizenia odpornosci. Liczba
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wszczepianych implantéw stale rosnie, a w samych Sta-
nach Zjednoczonych w ciaggu roku wszczepianych jest
ich ponad milion [103]. Zakazenie okolowszczepowe
moze przebiega¢ jako peri-implant mucositis, ktérego
objawy to zaczerwienie i obrzek dziasel oraz krwawie-
nie lub jako ,,periimplantitis”, kiedy do opisanych obja-
wow dolacza sie zjawisko okolowszczepowej resorpcji
kosci [2, 7, 8]. Leczenie polega przede wszystkim na
edukacji pacjenta i poprawy nawykéw higienicznych
w celu usuniecia przyczyny zakazenia. Metody zacho-
wawcze leczenia peri-implant mucositis oraz periim-
plantitis obejmuja mechaniczne oczyszczanie okolicy
wszczepu, polerowanie powierzchni implantu w celu
zmniejszenia adhezji bakterii oraz miejscowe stosowa-
nie antyseptykow takich jak 0.02% roztwor chlorhek-
sydyny [90, 110]. W przypadku peri-implant mucosi-
tis oraz poczatkowej fazy periimplantitis powtarzalne
leczenie chirurgiczne daje zadowalajace efekty [2].
Niestety zaawansowany proces zapalny wywolany przez
dojrzaly biofilm bakteryjny w sktad ktérego wchodza
takie drobnoustroje jak P gingivalis, P intermedia,
T. denticola czy rzadziej A. actinomycetemcomitans jest
znacznie trudniejszy do wyleczenia [7, 34, 90]. Bakterie
bytujace gteboko w tkankach okotowszczepowych nie
moga zostac usuniete za pomoca standardowych pro-
cedur higienicznych oraz niechirurgicznych. Réwniez
penetracja antybiotykéw do miejsca objetego procesem
zapalnym jest niewystarczajaca. Dlatego, w wybranych
przypadkach oprocz ogélnoustrojowej antybiotykote-
rapii przeprowadzane sa réwniez procedury chirur-
giczne majace na celu usuniecie biofilmu z powierzchni
wszczepu i tkanki ziarninowej z okolicy implantu [56,
71]. Celem leczenia jest zatrzymanie stanu zapalnego
oraz mozliwie jak najdluzsze utrzymanie implantu,
dopdki spelnia on swoja funkcje [54]. Wsrdd najczes-
ciej stosowanych antybiotykéw w leczeniu periimplan-
titis wymienia si¢: penicyliny (amoksycylina), linko-
zamidy (klindamycyna), tetracykliny (doksycyklina,
minocyklina), makrolidy (azytromycyna), chinolony
(cyprofloksacyna) oraz metronidazol [1, 34, 110]. Gdy
stwierdzona zostanie klinicznie ruchomos¢ implantu,
jest to wskazanie do jego usuniecia [56, 34].

7. Podsumowanie

Obecnie nie istnieje jeden sprawdzony protokdt
postepowania diagnostycznego w przypadku zaka-
zen okolowszczepowych. We wszystkich przypadkach
o ostatecznym rozpoznaniu decyduje wystapienie cha-
rakterystycznych objawéw klinicznych wraz z odpo-
wiednimi wynikami analiz laboratoryjnych krwi, badan
mikrobiologicznych, histopatologicznych oraz dia-
gnostyki obrazowej [2, 106]. Leczenie zakazen okolo-
wszczepowych jest trudne, dlugotrwale i czesto konczy
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sie niepowodzeniem w wyniku, ktérego implant nalezy
usung¢ i zastosowac inny algorytm postepowania lecz-
niczego. Wystepowanie zakazen okolowszczepowych
znacznie wydluza okres hospitalizacji chorego, gene-
ruje koszty, przyczynia si¢ do obnizenia jakosci jego
zycia oraz w niektorych przypadkach moze prowadzi¢
nawet do zgonu chorego [37, 45]. W zwigzku z faktem,
ze leczenie zakazen okotowszczepowych jest w dalszym
ciaggu wyzwaniem dla wspolczesnej medycyny, nalezy
minimalizowac ryzyko ich wystepowania [98].

W ostatnich latach pojawilo si¢ wiele doniesien na
temat konieczno$ci zmiany protokoléw postepowania
profilaktycznego w zakazeniach okolowszczepowych
[15, 25]. Nadmierne stosowanie antybiotykow sprzyja
stalemu wzrostowi liczby szczepéw lekoopornych,
a ponadto bardzo czgsto jest nieskuteczne. Konieczno$¢
usuniecia implantu zwigzana jest z faktem, ze aktywna
antybiotykoterapia jest skuteczna gléwnie w leczeniu
objawow w fazie zaostrzen procesu zapalnego. W pro-
cesie przewleklego zapalenia, ktére postepuje powoli
i czgsto bezobjawowo, wspolczesne antybiotyki w wiek-
szo$ci przypadkow sa nieskuteczne [96]. Specyfika
okotowszczepowych standéw zapalnych zwigzana jest
bezposrednio ze ztozona natura biofilmu bakteryjnego
[87, 99]. W zwigzku z tym faktem zasadne wydaje si¢
by¢ twierdzenie, ze najskuteczniejsza metodag w walce
z zakazeniami byloby stosowanie materiatéw, ktore
wykazywalby wtasciwosci bakteriobojcze lub hamu-
jace tworzenie biofilmu na powierzchni implantu [57,
80]. Wspolczesnie produkowane implanty tytanowe nie
hamujg jednak adhezji bakterii i rozwoju biofilmu [14].
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