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5Profi laktyka, diagnostyka i terapia zakażeń w ortopedii

Zakres zagadnień

• Profi laktyka antybiotykowa w złamaniach otwartych kości
• Zapalenia kości (osteomyeliti s)
• Zakażenia endoprotez stawowych

1. Profilaktyka antybiotykowa w zabiegach ortopedycznych

Zagadnienie zostało opracowane w rekomendacjach „Stosowanie antybiotyków w profilaktyce okołooperacyjnej”, 
umieszczonych na stronie internetowej Narodowego Programu Ochrony Antybiotyków, www.antybiotyki.edu.pl

2. Profilaktyka antybiotykowa w złamaniach otwartych

2.1.  Epidemiologia zakażeń w złamaniach otwartych
•  Zakażenia kości stanowią powikłania złamań otwartych z częstością 7-12% [1,2,3]
•  Ryzyko zakażenia jest zależne od typu złamania oraz od schorzeń chorego występujących przed złamaniem:

–   częstość występowania zakażeń związanych z typem złamania wynika głównie z rozległości urazu; częstość występowa-
nia zakażeń wg typy złamania otwartego przedstawia tabela 1 [1-4]

–  częstość występowania zakażeń w zależności od liczby schorzeń towarzyszących waha się w przedziale 4-30% [3]; do naj-
ważniejszych schorzeń należy niedożywienie, stosowanie leków immunosupresyjnych, zaawansowany wiek, cukrzyca, al-
koholizm, nikotynizm

•  Inne ważne czynniki, które wpływają na częstość występowania zakażeń: stosowanie profilaktyczne antybiotyku, pokrycie 
rany w trakcie chirurgicznej interwencji, miejsce złamania (większe w obrębie kończyn dolnych), liczba przetoczeń krwi 
[1,2,7]

•  Wpływ interwencji medycznych na ryzyko zakażenia:
–  w jednym badaniu dotyczącym pacjentów ze złamaniem typu III, uzyskano zmniejszenie powikłań infekcyjnych z 12% na 

5% przy zastosowaniu antybiotyku jako profi laktyka okołooperacyjna, pozostawieniu otwartej rany, pilnego oczyszczania 
i nie stosowania wewnętrznego unieruchomienia [8] 

–  w dwóch badaniach oceniających wpływ szybkiego oczyszczenia i zaopatrzenia złamania na zmniejszenie ryzyka zakaże-
nia, nie wykazano różnicy w częstości występowania zakażenia w dwóch przedziałach czasowych 0-6 godz. i 7-24 godz., 
jednakże w obu badaniach pacjenci otrzymywali profi laktycznie antybiotyki [5,9]

Tabela 1. Typy złamania otwartego (wg Gustilo i Andersona) oraz ryzyko zakażenia [1-4]

Typ złamania Opis Ryzyko zakażenia

I Rana < 1 cm, minimalne zanieczyszczenie i uszkodzenie tkanek miękkich 0-2%

II Rana > 1 cm, umiarkowanego stopnia uszkodzenie tkanek miękkich 2-5%

IIIA Ciężkie uszkodzenie tkanek miękkich i znaczna kontaminacja rany, właściwe 
pokrycie rany

5-10%

IIIB Ciężkie uszkodzenie tkanek miękkich i znaczna kontaminacja rany, 
niewłaściwe pokrycie rany

10-50%

IIIC Uszkodzenie tętnicy wymagające zaopatrzenia 25-50%
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2.2. Etiologia zakażeń w złamaniach otwartych
•  Zakażenia po otwartych złamaniach są powodowane głównie przez gronkowce, rzadziej przez pałeczki Gram-ujemne
•  Rola badań mikrobiologicznych: w badaniach bakteriologicznych wykonywanych przy przyjęciu do szpitala lub w trakcie za-

opatrzenia złamania, obecność bakterii w miejscu złamania stwierdzano w 25-60% przypadków [5,10,11]; w badaniach mi-
krobiologicznych wykonywanych przed lub tuż po zaopatrzeniu rany w zdecydowanej większości przypadków nie stwierdza-
no drobnoustrojów, które następnie powodowały zakażenie: 
–  u 229 pacjentów ze złamaniami otwartymi, dodatnie wyniki badań mikrobiologicznych na materiale pobranym przed 

oczyszczeniem, stwierdzono u 119 pacjentów; w okresie późniejszym zakażenie stwierdzono u 31 pacjentów [10]; ten 
sam drobnoustrój identyfikowany wcześniej powodował zakażenie jedynie w 8% przypadków; z podobną częstością 
dochodziło do zakażeń u pacjentów z dodatnim oraz ujemnym badaniem mikrobiologicznym wykonywanym na materiale 
pobranym przed oczyszczeniem lub w trakcie oczyszczania rany [10]

–  w grupie 38 pacjentów z zakażeniami związanymi ze złamaniem otwartym aż w 35 przypadkach drobnoustrój powodujący 
zakażenie nie był stwierdzany we wcześniej wykonywanych badaniach mikrobiologicznych [12]

–  wykazano związek między rodzajem antybiotyku stosowanego w profilaktyce a gatunkiem drobnoustrojów powodujących 
zakażenia; przedłużane stosowanie cefalosporyn I generacji wpływało na zwiększenie częstości zakażeń powodowanych 
przez bakterie Gram-ujemne lub gronkowce oporne na metycylinę; stosowanie fluorochinolonu zwiększało częstość 
zakażeń powodowanych przez gronkowce [12,13]

Rekomendacja 1

Nie jest zalecane rutynowe wykonywanie badań mikrobiologicznych przed lub w trakcie 
zaopatrywania złamania otwartego [A1] 

2.3. Stosowanie antybiotyków w otwartych złamaniach kości
•  Skuteczność zastosowania antybiotyków została oceniona w jednej metaanalizie oraz jest przedmiotem wytycznych co naj-

mniej dwóch towarzystw naukowych [7,14,15]
•  w metaanalizie Cochrane obejmującej 7 badań z 913 pacjentami, wykazano zmniejszenie ryzyka powstania zakażenia wcze-

snego o 59% gdy stosowano profi laktykę; badania były prowadzone zbyt krótko aby ocenić wpływ na częstość występowa-
nia późnych zakażeń kości [7]

•  Surgical Infecti on Society (SIC, USA) opracowało w 2006 roku zalecenia, wynikające z przeglądu opublikowanych do tej pory 
badań, z których wnioski są następujące [14]:
–  badania nad stosowaniem antybiotyków w złamaniach otwartych są nieliczne oraz w większości opublikowane ponad 

30 lat temu
–  wyniki badań wspierają pogląd, że krótkotrwałe stosowanie cefalosporyny I generacji, podanej tak szybko po urazie jak 

to możliwe, wyraźnie zmniejsza częstość powikłań infekcyjnych
–  brak jest dowodów na zasadność stosowania następujących metod: a) wydłużania czasu stosowania antybiotyków 

powyżej 24 godz., b) poszerzania spektrum o bakterie Gram-ujemne oraz Clostridium spp., c) stosowanie miejscowe 
antybiotyków np. przy zastosowaniu ich nośników 

–  za konieczne należy uznać przeprowadzenie badań z wyszczególnieniem pacjentów z typem złamań o wysokim ryzyku 
powikłań infekcyjnych

•  Rekomendacje ESAG (East Practi ce Management Guidelines Work Group, USA) opublikowane w 2011 roku, mogą stano-
wić uzupełnienie wytycznych SIC [15]:
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–  antybiotyk podawany ogólnie, który w spektrum działania obejmuje bakterie Gram- dodatnie, powinien zostać podany po 
urazie tak szybko jak to możliwe

–   w złamaniach typu III należy rozszerzyć spektrum działania antybiotyku o bakterie Gram-ujemne
–  wysokie dawki penicyliny powinny zostać dodane gdy obecne jest zanieczyszczenie kałem lub istnieje ryzyko kontaminacji 

Clostridium spp. (np. urazy rolnicze)
–  fluorochinolony nie wykazują przewagi nad połączeniem cefolosporyny z aminoglikozydem; co więcej fluorochinolony 

mogą wywierać niekorzystny wpływ na gojenie złamania i mogą zwiększać częstość występowania zakażeń w złamaniach 
typu III.

•  Antybiotyki podawane miejscowo przy zastosowaniu nośników: w dwóch badaniach retrospektywnych, obserwacyjnych, 
nie poddanych randomizacji stwierdzono, że zmniejszają ryzyko zakażenia, jednakże kryteria dobierania pacjentów nie zo-
stały określone i decyzje o zastosowaniu nośników antybiotykowych wynikały z preferencji operatora [16,17]; w dwóch ba-
daniach prospektywnych, z których jedno było prowadzone z randomizacją nie stwierdzono statystycznie istotnych różnic 
pomiędzy stosowaniem monoterapii antybiotykiem podawanym dożylnie a podawanym w skojarzeniu z antybiotykiem 
stosowanym miejscowo [18,19]

Rekomendacja 2

W otwartych złamaniach kości zalecane jest podanie cefazoliny w dawce 1-2 g dożylnie 
tak szybko jak to możliwe [A1]; w złamaniach typu I i II czas profilaktyki nie powinien 

przekraczać 24 godz. [B1], w złamaniach typu III należy rozważyć wydłużenie czasu 
podawania antybiotyku do 72 godz. [C2]; w złamaniach otwartych z podejrzeniem 

kontaminacji Clostridium spp. (kał, uraz w trakcie pracy rolniczej) należy dodać penicylinę 
dożylnie w dawce 3 mln. jednostek, podawanej co 6 godz. przez okres nie dłuższy 

niż 72 godz. [C2] 

Rekomendacja 3

Brak jest wystarczających badań aby zalecać miejscowe stosowanie antybiotyków 
w leczeniu złamań otwartych 

3. Zapalenia kości

3.1. Klasyfikacja
•  Znaczenie praktyczne ma klasyfi kacja anatomiczna wg Cierny i Madera z 1984 roku, tabela II [20]; pozostałe klasyfi kacje wy-

nikają bardziej z patomechanizmu choroby i nie są przydatne w postępowaniu diagnostyczno-terapeutycznym 
•  Podział na zapalenie kości ostre i przewlekle ma mniejsze znaczenie praktyczne gdyż sposób postępowania bardziej deter-

minuje rodzaj i rozległość zmian w obrębie kości (głównie wielkość obszaru martwicy) niż czas trwania zakażenia; zakażenie 
przewlekłe to zakażenie trwające co najmniej 10 dni a więc czas potrzebny do wytworzenia się martwicy kości
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Tabela 2. Klasyfikacja zapaleń kości wg Cierny i Madera [20]

Klasyfikacja Opis

Anatomiczna

Typ I Postać szpikowa: zakażenie ograniczone do jamy szpikowej; w mechanizmie krwiopochodnego zakażenia lub 
wszczepienia ciała obcego do jamy szpikowej

Typ II Postać powierzchowna: zakażenie powstałe przez ciągłość i obejmuje jedynie część korową kości

Typ III Postać ograniczona: zakażenie obejmuje całą grubość warstwy korowej kości, ale martwak może być usunięty 
bez ryzyka powstania niestabilności kości 

Typ IV Postać rozległa: proces na tyle rozległy że wymaga chirurgicznego usunięcia segmentu kości, co prowadzi do 
utraty stabilności kości długiej

Fizjologiczna

Typ A Pacjent bez schorzeń dodatkowych, które mogą wpływać na gojenie rany

Typ B Pacjent ze schorzeniami ogólnymi lub miejscowymi, które wpływają na przebieg kliniczny zakażenia

Typ Bs ( systemic): Ogólne 
Niedożywienie, niewydolność nerek lub 
wątroby, cukrzyca, przewlekła hipoksja, 
niedobór odporności, choroba nowotworowa, 
podeszły wiek

Typ Bl ( local ): Zlokalizowane
Przewlekły obrzęk limfatyczny lub żylny, niedokrwienie 
tętnicze, rozległa blizna, włóknienie poradiacyjne, 
neuropatia, nikotynizm, choroby małych naczyń

Typ C Leczenie bardziej okaleczające niż samo zapalenie kości

3.2. Etiologia zapalenia kości i szpiku
•  Jest zależna od mechanizmu powstania a w przypadku zakażeń krwiopochodnych również od wieku pacjenta, tabela 3 

[21,22]

Tabela 3. Etiologia zakażeń kości [21,22] 

Rodzaj zakażenia Drobnoustrój

1. Krwiopochodne

Noworodki (< 1 miesiąc życia) S.aureus, S. agalactiae, pałeczki Gram-ujemne

Niemowlęta S.aureus, S. agalactiae, E.coli

Dzieci S.aureus, S.pyogenes, H.influenzae, gronkowce koagulazo-ujemne

Dorośli S.aureus, gronkowce koagulazo ujemne, pałeczki Gram-ujemne

2. Przez ciągłość

Pourazowe S.aureus, pałeczki Gram-ujemne, gronkowce koagulazo-ujemne, beztlenowce

Pooperacyjne S.aureus, gronkowce koagulazo-ujemne, E.faecalis, pałeczki Gram-ujemne, Candida sp.

Stopa cukrzycowa S.aureus, gronkowce koagulazo-ujemne, paciorkowce, E.faecalis, pałeczki Gram-ujemne, 
beztlenowce
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3.3. Diagnostyka obrazowa zapalenia kości
Badanie radiologiczne 
•  W ostrym zapaleniu kości:

–  ze względu na łatwy dostęp do badania oraz możliwość identyfikacji innych schorzeń, badanie radiologiczne kości jest 
badaniem podstawowym przy podejrzeniu ostrego zapalenia kości [23,24]

–  w ostrym krwiopochodnym zapaleniu kości w pierwszych dwóch tygodniach zakażenia obraz radiologiczny kości może 
być prawidłowy [25,26] 

–  w przypadku zapalenia kości, do którego dochodzi przez ciągłość obraz radiologiczny może być niespecyficzny, wykazując 
obrzęk tkanek miękkich oraz odczyn okostnowy, który może wynikać jedynie z zakażenia przyległych tkanek miękkich [23]

•  Przewlekłe zapalenie kości
–   celem badania obrazowego jest identyfikacja aktywnego procesu zapalnego i jego różnicowanie z przebytym, nieaktywnym, 

zakażeniem lub innymi niż infekcje przyczynami zmian w strukturze kości 
–  w najobszerniejszym do tej pory badaniu, na grupie 104 pacjentów z przebytym złamaniem, wcześniejszym zakażeniem, lub 

zabiegiem operacyjnym, u których w 35 przypadkach rozpoznano aktywne zakażenie kości w badaniu histopatologicznym                
i scyntygrafii z zastosowaniem technetu i galu, oceniono odchylenia w badaniu radiologicznym, które wskazują na 
obecność zakażenia kości [27]; jedynie obecność martwaków kostnych była specyficznym objawem dla aktywnego 
zakażenia, jednakże mało czułym, a inne zmiany takie jak nadżerki warstwy korowej, odczyn okostnowy, nie pozwalały 
na różnicowanie aktywnego procesu zapalnego z zakażeniem przebytym lub zniekształceniem kości o innej przyczynie 
(Tabela 4); w tym samym badaniu przeprowadzono analizę skuteczności diagnostycznej seryjnych badań radiologicznych, 
wykonywanych w odstępie od 2 do 36 miesięcy (średnio w odstępie 10 miesięcy): u 16 pacjentów nie stwierdzono zmian 
w kolejnych badaniach radiologicznych jakkolwiek 11 z nich miało aktywne zapalenie kości, u 8 pacjentów, u których 
stwierdzono nowe zmiany radiologiczne, tylko 3 miało aktywne zapalenie kości; wnioski z badania są następujące:

1) U pacjentów, u których wcześniej wystąpiło złamanie kości, zapalenie kości lub zabieg operacyjny, jedynym odchyleniem, 
które swoiście wskazuje na obecność aktywnego zakażenia jest stwierdzenie martwaków kostnych, jednakże odchylenie 
to występuje w niewielkiej grupie chorych z aktywnym zakażeniem; 

2) Stwierdzanie ewolucji zmian w seryjnie wykonywanych badaniach radiologicznych jest zbytu mało czułe i specyficzne do 
rozpoznawania aktywnego zapalenia kości.

Tabela 4. Zmiany w badaniu radiologicznym kości w aktywnym i nieaktywnym zapaleniu kości [27]

Zmiany w badaniu radiologicznym Aktywne zapalenie kości

Obecne (35 pacjentów) Nieobecne (69 pacjentów)

Osteoliza 18 12

Odczyn okostnowy 17 13

Obecność martwaka 3 0

Obrzęk tkanek miękkich 20 19

Zwężenie chrząstki wzrostowej 11 8

Zmiana od ostatniego badania RTG 3 5

Rezonans magnetyczny
•  Rezonans magnetyczny jest badaniem z wyboru w diagnostyce zapalenia kręgosłupa oraz w zakażeniach kości związanych 

ze stopą cukrzycową [28-31]
•  W rozpoznaniu zapalenia kości długich ma wysoką negatywną wartość przewidywalną, czułość badania w wykrywaniu za-
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palenia kości, nawet we wczesnych etapach wynosi 82-100% [23]; odchylenia w badaniu są stwierdzane już 3-5 dni od po-
czątku zakażenia [158]

•  W ostrym zapaleniu kości specyfi czność rezonansu magnetycznego jest mniejsza, gdyż patologiczny obraz może mieć przy-
czyny nieinfekcyjne a w różnicowaniu należy brać inne choroby przebiegające z obrazem obrzęku szpiku kostnego (złama-
nie, zmiany pooperacyjne, zmiany nowotworowe [24]

•  Przydatność rezonansu w diagnostyce różnicowej przewlekłego zapalenia kości jest słabiej określona: mogą nie wystę-
pować odchylenia spotykane w ostrym zapaleniu, takie jak obrzęk szpiku kostnego, za aktywnym zakażeniem przemawia 
obecność martwaka, ropnia w jamie szpikowej i warstwie podokostnowej [23]

Tomografi a komputerowa
•  Znaczenie tomografi i komputerowej w przewlekłym zapaleniu kości polega na wykrywaniu martwaków, które mogą być 

niewidoczne w badaniu radiologicznym; obecność wolnych martwaków wskazuje na aktywny proces zapalny; tomografi a 
lepiej niż rezonans magnetyczny wykrywa obszary martwej kości oddzielone od żywej kości warstwą ziarniny [23,32]

Badania scyntygrafi czne
•  Trójfazowa scyntygrafi a z zastosowaniem radioaktywnego technetu lub gallu: badanie bardzo czułe w wykrywaniu ostrego 

zapalenia kości, nawet w pierwszych dniach trwania zakażenia, jednakże mało specyfi czne; badanie może być wykonywane 
gdy badanie radiologiczne nie wykazuje odchyleń i nie jest podejrzewane inne schorzenie niż zapalenie kości; nie różnicuje 
z innymi schorzeniami, jak nowotwór, osteoartropati a oraz może wykazywać odchylenia wynikające z przeprowadzonego 
zabiegu ortopedycznego lub urazu. Nie uwidacznia obecności ropnia pozakostnego czy martwaka

•  Skuteczność diagnostyczna znakowanych leukocytów przeciwciałami monklonalnymi 99mTC była poddana metaanalizie na 
19 badaniach obejmujących 714 pacjentów, w której określono czułość tego badania w wykrywaniu zapalenia kości na 81% 
a specyfi czność na 77%; czułość badania była zdecydowanie wyższa dla zakażeń obejmujących kości obwodowe niż szkie-
let osiowy (87% vs. 53%) [33]; w innej metaanalizie wykazano porównywalną czułość i specyfi czność badania PET i badania 
z zastosowaniem znakowanych leukocytów (techneti um – 111m lub techneti um – 99m) oraz leukocytów znakowanych za 
pomocą przeciwciał monoklonalnych [34]; w stosunku do scyntygrafi i trójfazowej badanie charakteryzuje się większą spe-
cyfi cznością w zapaleniu kości, w szczególności gdy obecne mogą być inne schorzenia kości [35] 

Przydatność różnych metod diagnostyki obrazowej przewlekłego zapalenia kości oceniono w metaanalizie i przedstawiono 
ją w tabeli 5 [36].
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Tabela 5. Skuteczność diagnostyczna metod obrazowych przewlekłego zapalenia kości i szpiku [36,37,38,39]

Metoda Czułość Specyficzność Komentarz

Badanie RTG 0,60 0,67 W ostrym krwiopochodnym zapaleniu kości zmiany stwierdzane są po ok. 
2 tygodniach [37].
Wykazuje zmiany osteolityczne dopiero gdy uległo zniszczeniu 50-75% 
kości [38].
W zakażeniu przez ciągłość wykazuje niespecyficzne odchylenia.

Tomografia 
komputerowa

0,67 0,50 Dobrze obrazuje warstwę korową kości, słabo otaczające tkanki. 
Dobra ocena obszaru martwicy i w planowaniu zakresu resekcji. 

Rezonans 
magnetyczny

0,84 0,60 Bardziej przydatne do wczesnej diagnostyki zapalenia kości niż tomografia 
komputerowa – lepiej obrazuje tkanki miękkie i lepiej różnicuje między 
zakażeniem kości i tkanek miękkich oraz obrzękiem kości.

Scyntygrafia z 
zastosowaniem 
Gallium

0,80 0,42 Wysoka czułość; specyficzność zależna od innych patologii obecnych 
w okolicy zapalenia kości; słabo różnicuje między zakażeniem kości 
i otaczających tkanek miękkich; kumuluje się w obszarach braku zrostu 
mimo braku procesu zapalnego [39].

Znakowane 
Leukocyty

77% 61% Niska czułość dla zakażenia kręgosłupa (21%), wyższa dla kości długich 
(84%).

PET 96% 91% Prawdopodobnie najwyższa czułość i specyficzność.

Rekomendacja 4

Badanie radiologiczne powinno stanowić badanie pierwszego rzutu w przypadku podejrzenia 
zapalenia kości [A1]

Rekomendacja 5

Wybór kolejnych badań obrazowych powinien wynikać z oceny schorzeń, które należy 
różnicować z zapaleniem kości: badanie scyntygrafii może stanowić badanie z wyboru 

w przypadku gdy obecność innych schorzeń jest mało prawdopodobna [B1], 
badanie rezonansu magnetycznego stanowi badanie obrazowe z wyboru w diagnostyce 

zakażenia kości w obrębie kręgosłupa lub związanego ze stopą cukrzycową [A1]; badanie 
tomografii komputerowej jest badaniem obrazowym z wyboru przed zabiegiem operacyjnym 

w celu określenia zakresu operacji [B1]

3.4. Diagnostyka mikrobiologiczna
Ze względu na zróżnicowaną eti ologię zakażenia oraz konieczność dobrania antybiotyku, który dobrze penetruje do kości 
wiarygodna identyfi kacja drobnoustroju oraz ocena jego lekowrażliwości ma krytyczne znaczenie dla skuteczności terapii
•  Badania diagnostyczne obejmują:

–  posiew krwi: mogą być dodatnie w krwiopochodnym zapaleniu kości
–  posiew z wymazu z rany lub przetoki: dodatni posiew wymazu z rany może oznaczać zarówno wynik fałszywie dodatni 

(hodowla drobnoustroju, który nie powoduje zakażenia kości) jak i fałszywie ujemny (brak wzrostu mimo aktywnego 
zakażenia bakteryjnego); na próbie 50 pacjentów z przewlekłym osteomyelitis częstość wyników fałszywie dodatnich 
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wyniosła 40% i fałszywie ujemnych 50% [40]; zgodność stwierdzanych drobnoustrojów w wymazie z przetoki i biopsji 
kości stwierdzono jedynie w 19% przypadków gdy etiologię zakażenia stanowiły inne drobnoustroje niż S.aureus i 38% 
gdy przyczyną zakażenia był S.aureus [40]; w innym badaniu obejmującym 100 pacjentów z przewlekłym zakażeniem 
kości ten sam drobnoustrój w wymazie i biopsji stwierdzono w 30% przypadków i 52% przypadkach gdy etiologię stanowił 
S.aureus [41] ; w innych badaniach potwierdzono niską czułość i specyficzność wymazu z przetoki w stosunku do badania 
mikrobiologicznego biopsji kości i jedynie wysoką zgodność identyfikacji S.aureus w przypadku monokultury [42,43] 

–  posiew z biopsji kości: bardziej wiarygodny materiał do badania mikrobiologicznego uzyskuje się poprzez biopsję 
kości lub w trakcie chirurgicznego oczyszczania; dodatni posiew materiału biopsji kości stwierdza się w 34-60% 
przypadkach zapalenia kości potwierdzanego histopatologicznie [44,45]; czynniki, które wpływają na zmniejszenie 
czułości to wcześniejsza antybiotykoterapia, mała objętość próbki tkanki; w sytuacjach wątpliwej diagnozy zalecane jest 
równoczesne wykonywanie badania mikrobiologicznego i histopatologicznego; biopsja kości powinna być wykonywana 
z innego dojścia niż przez obecną przetokę skórną; w trakcie chirurgicznego oczyszczania rany, pobranie kilku materiałów 
takich jak płyn, tkanki miękkie przykostne, wycinek kości oraz materiał z loży kości objętej procesem zapalnym zwiększa 
prawdopodobieństwo identyfikacji drobnoustroju, ale jednocześnie może powodować trudności interpretacyjne gdy 
wyhodowanych jest kilka drobnoustrojów [46]; brak jest danych wskazujących jaki czas powinien upłynąć od ostatniej 
dawki antybiotyku aby ograniczyć jego wpływ na zmniejszenie czułości badania, wydaje się jednak, że nie powinien być 
krótszy niż 14 dni 

Rekomendacja 6

Wymaz z przetoki nie jest wiarygodnym badaniem diagnostycznym dla określania etiologii 
zakażenia kości [A1]; wynik takiego badania może być brany pod uwagę jedynie gdy 

wyhodowany zostanie gronkowiec złocisty [B1]

Rekomendacja 7

W celu określenia etiologii zakażenia kości należy wykonać biopsję zakażonej tkanki i pobrać 
materiał śródoperacyjny [A1]; 

Rekomendacja 8

W przypadku wątpliwości dotyczących obecności zakażenia kości, należy wykonać badanie 
histopatologiczne i mikrobiologiczne bioptatu kości [A1]

3.5. Leczenie chirurgiczne zapalenia kości
•  W ostrym zapaleniu kości leczenie chirurgiczne polega na usunięciu kości i tkanek miękkich objętych martwicą i zakażeniem 

oraz drenażu wydzieliny ropnej [47]
•  Skuteczność leczenia ostrej infekcji z pozostawieniem implantu zespalającego wynosi ok 70% [48,49] i może dochodzić do 

81-100% przy spełnieniu następujących warunków: wykonanie operacyjnego czyszczenia okolicy implantu, stabilność im-
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plantu, wiarygodnej identyfi kacji drobnoustroju umożliwiającej dobranie skutecznego antybiotyku w leczeniu zapaleń ko-
ści [50,51]; na próbie 132 pacjentów z zakażeniem po zespoleniu wewnętrznym złamania kości, wyleczenie bez usuwania 
implantu uzyskano u 86% chorych, a w przypadkach z jego usunięciem u 91% [52]. Zmiana stabilizacji wewnętrznej na ze-
wnętrzną może być konieczna, gdy zakażenie jest powodowane przez MRSA, Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus spp., 
Candida spp. [53]

•  W ostrej infekcji pooperacyjnej wskazaniem do usunięcia implantu stabilizującego złamanie kości jest niestabilność zespo-
lenia oraz objawy inwazyjnej infekcji w okolicy implantu [54]

•  W przewlekłym zapaleniu kości, bez przeprowadzenia właściwego oczyszczenia chirurgicznego antybiotykoterapia jest nie-
skuteczna [55,56]. Główną przyczyną nawrotów przewlekłego zapalenia kości jest nieradykalne oczyszczenie chirurgiczne 
[57,58]

Rekomendacja 9 

W przewlekłym zapaleniu kości należy przeprowadzić radykalne chirurgiczne oczyszczanie 
kości z obszarów martwicy [A1]

Rekomendacja 10

Decyzja o usunięciu implantu zespalającego złamanie kości zależy od oceny stabilności 
zespolenia, rodzaju drobnoustroju powodującego zakażenie oraz możliwości dobrania 

skutecznej antybiotykoterapii [A1]

3.6. Antybiotykoterapia – uwagi ogólne 
•  Antybiotykoterapia jest podstawowym leczeniem w typie I i II zapalenia wg Cierny i Madera, natomiast w stopniu III i IV 

wspomagającym leczenie chirurgiczne 
•  Badania dotyczące skuteczności antybiotyków są nieliczne, słabe metodologicznie, obejmujące małe grupy pacjentów, bez 

oceny porównawczej poszczególnych leków oraz niejasno opisanymi innymi ważnymi zmiennymi warunkującymi skutecz-
ność terapeutyczną jak np. leczenie chirurgiczne [59,60]

•  W przewlekłym zapaleniu kości brak jest badań wskazujących na przewagę antybiotyków podawanych dożylnie nad anty-
biotykami podawanymi doustnie [61]

•  Wybór antybiotyków w leczeniu zakażenia kości opiera się na następujących przesłankach:
–  identyfikacji gatunku drobnoustroju powodującego zakażenie oraz jego wrażliwości; wybór antybiotyku w zależności od 

rodzaju drobnoustroju przedstawia tabela 6 i 7
–  penetracji antybiotyku do kości
–  dobrej biodostępności w przypadku antybiotyków doustnych 
–  opublikowanych dowodów klinicznych na skuteczność w leczeniu zapaleń kości
–  ze względu na długotrwałą kurację należy uwzględniać ryzyko wystąpienia działań niepożądanych oraz koszt 

•  czas antybiotykoterapii: najczęściej proponowany czas terapii wynosi 4-6 tygodni, który wynika z czasu potrzebnego do po-
nownego unaczynienia kości po zabiegach oczyszczających, jednakże brak jest badań klinicznych potwierdzających przewa-
gę długotrwałej kuracji nad kuracją trwającą 10-14 dni [62,63] 

•  stosowanie antybiotyków w formie dożylnej wg drobnoustroju jest zawarte w tabeli 6 [56,64,65]
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Tabela 6. Leczenie zakażeń kości antybiotykami dożylnymi w zależności od etiologii

Drobnoustrój Antybiotyk Dawkowanie
u dorosłych

Leczenie alternatywne

Staphylococcus aures

a) metycylinowrażliwy Kloksacylina 4-6 x 1- 2 g Cefazolina 3-4 x 1 g 

b) metycylinooporny 
              oraz gronkowce 
              koagulazo-ujemne

Wankomycyna 15 mg/kg co 12 
godz.

Teikoplanina 1 x 400 mg (pierwsza doba 2 x 400 
mg iv)
Linezolid 2 x 600 mg

Streptococcus spp. Penicylina 4 x 3-5 mln Ceftriakson 1 x 2 g

Enterobacteriaceae Ciprofloksacyna 2 x 400 mg Ceftriakson 1 x 2 g 

Pseudomonas aeruginosa Ceftazydym
Cefepim

2-3 x 2 g 
2-3 x 2 g 

Piperacylina 6 x 2-4 g, 
Ciprofloksacyna 3 x 400 mg.

Beztlenowce Klindamycyna 3 x 600 mg Penicylina z inhibitorem,
Metronidazol

3.7. Antybiotykoterapia doustna
•  W leczeniu krwiopochodnego zapalenia kości u dzieci przebiegającego bez powikłań, wykazano, że przejście na leczenie 

doustne po 1-2 tygodniach prowadzi do porównywalnej skuteczności (>90%) jak leczenie długotrwałe antybiotykiem po-
dawanym dożylnie [66,67,68]; badania dotyczyły najczęściej cefalosporyn I generacji (cefaleksyna, cefadroksyl), kloksacyli-
ny  i klindamycyny [69]; czas doustnej antybiotykoterapii wynosił 15-39 dni (średnio 32 dni) [65]; przejście na leczenie do-
ustne jest możliwe po ustaniu gorączki, normalizacji CRP; normalizacja CRP w zakażeniu bez powikłań następuje średnio 
ok. 7 doby [70] 

•  Skuteczność leczenia doustnego u dorosłych jest słabo wykazana i główny problem stanowi niska biodostępność antybio-
tyków beta-laktamowych i zbyt małe stężenie w kości słabiej unaczynionej u dorosłych niż u dzieci; antybiotyki charakte-
ryzujące się dobrym wchłanianiem, których skuteczność była badana w leczeniu zapalenia kości to rifampicyna, fl uorochi-
nolony, klindamycyna, kotrimoksazol, linezolid [63,71,72,73]; antybiotyki doustnie najczęściej były podawane przez okres 
3-8 tygodni [74]

•  Najczęściej przejście na formę doustną jest rozważane po dwóch tygodniach leczenia dożylnego oraz gdy zakażenie jest po-
wodowane przez drobnoustrój wrażliwy na antybiotyki o dobrej biodostępności i penetracji do kości (tabela 7) 

•  Ciprofl oksacyna: badania dotyczące ciprofl oksacyny wskazują na podobną skuteczność formy dożylnej i doustnej; forma 
doustna w zakażeniach kości była najczęściej podawana w dawce 750 mg co 12 godzin [75,76]; zdecydowanie więcej nie-
powodzeń niż przy stosowaniu dożylnym antybiotyku beta-laktamowego notowano w przypadkach leczenia zakażeń o eti o-
logii Pseudomonas aeruginosa [77]; fl uorochinolony nie powinny być stosowane w monoterapii leczenia zakażeń o eti olo-
gii gronkowcowej ze względu na wysokie ryzyko niepowodzenia terapeutycznego [78]; w zakażeniach wywołanych przez 
metycylinooporne gronkowce koagulazo-ujemne, fl urochinolony doustne powinny być stosowane w skojarzeniu z rifam-
picyną [79,80]

•  Lewofl oksacyna: posiada silniejsze działanie wobec gronkowców niż ciprofl oksacyna, jednakże ma mniej badań klinicznych 
potwierdzających skuteczność [158,159]

•  Kotrimoksazol: kotrimoksazol był stosowany w terapii doustnej gronkowcowych zakażeń kości w monoterapii lub w skoja-
rzeniu z rifampicyną; dawka kotrimoksazolu wynosiła 7-8 mg/kg/dobę w przeliczeniu na trimetoprim, podawane w 2 daw-
kach podzielonych [81,82]; w jednym z badań skuteczność i częstość występowania objawów ubocznych kotrimoksazolu 
z rifampicyną była porównywalna do linezolidu z rifampicyną [83]

•  Cefaleksyna: biodostępność cefaleksyny jest bardzo wysoka, jednakże ocena skuteczności klinicznej była przeprowadzona 
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jedynie w krwiopochodnym zapaleniu kości u dzieci [84,85,86]; ze względu na słabą biodostępność kloksacyliny (ok. 36%) 
może stanowić doustny antybiotyk beta-laktamowy z wyboru z leczeniu zakażeń kości o eti ologii gronkowców metycyli-
nowrażliwych [87]

•  Linezolid: może być skuteczny w leczeniu zapaleń kości o eti ologii MRSA lub enterokoków opornych na wankomycynę [88]. 
Przy dłuższej kuracji (>14 dni) należy monitorować występowanie objawów ubocznych, mielosupresji i neuropati i [89]

•  Klindamycyna: charakteryzuje się dobrą biodostępnością i wysoką penetracją do kości, jednakże wobec gronkowców dzia-
ła jedynie bakteriostatycznie i jest obarczona wyższym ryzkiem powikłań, głównie biegunki poantybiotykowej, może być 
stosowana w zakażeniach wywołanych beztlenowcami, lub w przypadku wąskich możliwości alternatywnych gdy eti ologię 
stanowi MRSA [89,90]

•  Rifampicyna: znaczenie rifampicyny w leczeniu zakażeń kości wynika z jej bakteriobójczego działania wobec S.aureus, bar-
dzo dobrego wchłaniania i penetracji do kości oraz do biofi lmu; badania kliniczne i metaanalizy dotyczące skuteczności te-
rapii skojarzonej z dodaniem rifampicyny wykazują niejednoznaczność wyników, wymagających weryfi kacji [91]; jednakże 
rifampicyna może być stosowana w skojarzeniu z innym antybiotykiem w trudno leczących się zakażeniach, z obecnością 
implantu, w sytuacjach gdy nie należy spodziewać się istotnych interakcji z innymi lekami (antykoagulant, leki immunosu-
presyjne); najszerzej jest przebadane kojarzenie rifampicyny z fl uorochinolonem [92]

Tabela 7. Antybiotyki podawane doustnie w leczeniu zapaleń kości

Antybiotyk Drobnoustrój Dawkowanie u dorosłych

Cefaleksyna Staphylococcus spp. metycylinowrażliwy 4 x 1000 mg

Klindamycyna Staphylococcus spp, beztlenowce 4 x 300 mg

Rifampicyna1 Staphylococcus spp 1 x 600 mg

Ciprofloksacyna2 Enterobacteriacae, Staphylococcus spp 2 x 750 mg

Kotrimoksazol Staphylococcus spp., Enterobacteriaceae 2 x 960 mg

Linezolid Staphylococcus aureus metycylinooporny 2 x 600 mg

1 Zawsze w skojarzeniu
2 W leczeniu zakażeń gronkowcowych w skojarzeniu z rifampicyną; stosowanie ciprofloksacyny w monoterapii w zakażeniach 

powodowanych przez szczepy metycylinooporne, wyjściowo wrażliwe na fluorochinolony, jest obarczone wysokim ryzykiem 

powstania oporności na tą grupę antybiotyków w czasie kuracji

3.8. Przyczyny niepowodzenia terapii [93]
•  Najczęstszą przyczyną braku powodzenie terapii lub nawrotu zapalenia kości jest obecność ciała obcego oraz obecność ob-

szarów martwicy kości
•  Inne przyczyny to niewłaściwie zidentyfi kowany drobnoustrój, najczęściej z powodu nieprawidłowo pobranego materiału 

do badania mikrobiologicznego, lekooporność drobnoustroju (pierwotna, lub nabyta w trakcie leczenia), dodatkowe scho-
rzenia pacjenta, zakażenia

Rekomendacja 11

Wybór antybiotyku w zapaleniach kości powinien wynikać z oceny badania 
mikrobiologicznego, antybiogramu oraz dowodów klinicznych na skuteczność danego 

leku w terapii zapaleń kości [A1]
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Rekomendacja 12

Antybiotykoterapia doustna może być stosowna w zapaleniach kości jeżeli jest możliwe 
dobranie antybiotyku o dobrej biodostępności i skuteczności potwierdzonej w badaniach 

klinicznych [A1]

Rekomendacja 13

Czas antybiotykoterapii  powinien być ustalany indywidualnie w zależności od rodzaju 
drobnoustroju oraz efektu klinicznego. Powinien być dłuższy w razie pozostawienia 

implantu zespalającego złamanie [B1]

4.   Zakażenia endoprotez stawowych

4.1. Epidemiologia
•  Częstość zakażeń protez jest zależna od skuteczności procedur zapobiegania zakażeniom, przede wszystkim tych dotyczą-

cych postępowania w bloku operacyjnym [94]
•  Zapadalność na zakażenia protez wynosi 0,5-1% dla stawu biodrowego, 0,5-2% dla stawu kolanowego [95]; zapadalność 

wzrasta wraz z czynnikami ryzyka pacjenta np. w reumatoidalnym zapaleniu stawów do prawie 4% [96]
•  Rozkład czasowy: w jednym badaniu, na próbie ponad 10000 pacjentów, stwierdzono następujący rozkład czasowy wystę-

powania zakażeń [97]:
a) zakażenia wczesne – ostre – stanowiły 30% wszystkich zakażeń
b) zakażenia podostre – w ciągu 3-12 miesięcy od zabiegu: 35%
c) zakażenia późne > 12 miesięcy od zabiegu: 35%

4.2. Etiologia
•  2/3 zakażeń powoduje pojedynczy drobnoustrój, w 7-11% przypadkach zakażeń eti ologia nie zostaje zidentyfi kowana, 

głównie w związku z wcześniejszą antybiotykoterapią [98,99]
•  Gronkowce złociste i gronkowce koagulazo-ujemne są przyczyną 50-70% zakażeń, paciorkowce ok. 15-20%, inne bakterie 

Gramdodatnie (Corynebacterium spp., Bacillus spp., Propionibacterium spp.) zwykle uchodzące za drobnoustroje zanie-
czyszczające próbkę, stanowią przyczynę ok. 7-10% zakażeń, a pałeczki Gram-ujemne 10-15%; beztlenowce rzadko powo-
dują zakażenia protez [100] 

4.3. Diagnostyka kliniczna
•  Objawy najsilniej wskazujące na zakażenie protezy to zespół objawów: obecność drenującej przetoki (w 30%), naciek zapal-

ny, stały silny ból stawu i gorączka; wyraźne objawy występują głównie w zakażeniach wczesnych gdyż w większości powo-
dowane są przez bardziej wirulentne drobnoustroje jak S.aureus; w okresach późniejszych jedynymi objawami może być 
ból stawu lub obluzowanie protezy [101]

•  Prawdopodobieństwo zakażenia jako przyczyny rewizji zmniejsza się wraz z upływem czasu od wszczepienia endoprotezy. 
W jednym z badań wynosiło 40% w ciągu 2 lat, 18% w okresie 2-4 lat, oraz 8% po upływie 4-10 lat od wszczepienia [102]
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4.4. Markery zapalne
•  CRP wzrasta po zabiegu wszczepienia protezy osiągając maksymalną wartość po kilku dniach i utrzymuje się na podwyższo-

nym poziomie przez kilka tygodni od wszczepienia protezy stawu biodrowego i wraca do normy w okresie do 2 miesięcy po 
zabiegu wszczepienia protezy kolanowej [103]

•  Na próbie 201 rewizyjnych artroplastyk stawu biodrowego, wykonywanych średnio w okresie 7 lat od założenia protezy, 
z których zakażenie stwierdzano ostatecznie u ¼ z nich, u pacjentów bez zakażenia średnia wartość CRP wyniosła 8 mg/dl 
i OB 26 mm/godz., natomiast u pacjentów z zakażeniem odpowiednio 52 mg/dl oraz 55 mm/godz. [104] 

•  W badaniu obejmującym 151 rewizji protezy stawu kolanowego, z których 45 było zakażonych, ustalono że progowa war-
tość CRP różnicująca między infekcyjną i nieinfekcyjną przyczyną rewizji wynosi 13 mg/dl z czułością 0,91, specyfi cznością 
0,86, pozytywną wartością przewidywalną 0,74 oraz negatywną wartością przewidywalną 0,95 [105]

•  Wartość różnicująca CRP między infekcyjnymi a nieinfekcyjnymi przyczynami obluzowań endoprotez zmniejsza się w dia-
gnostyce powikłań późnych, powodowanych przez mniej inwazyjne drobnoustroje [106]

•  W metaanalizie badań markerów zapalnych wykonywanych jako diagnostyka różnicowa przyczyn zapalnych i niezapalnych 
rewizji protez stawowych wykazano niską wartość diagnostyczną liczby leukocytów oraz OB., natomiast wyższą CRP (czu-
łość 88%, specyfi czność 74%) i interleukiny 6 (czułość 97%, specyfi czność 91% [106]

•  Prokalcytonina: wartość oznaczania prokalcytoniny przed rewizją protezy stawu biodrowego z progiem > 0,3 ng/ml charak-
teryzuje wysoka specyfi czność dla rozpoznania zakażenia (93%), ale bardzo niska czułość (33%) [107]

Rekomendacja 14

U pacjentów z objawami obluzowania protezy prawidłowe wartości markerów zapalnych 
mają większe znaczenie diagnostyczne niż ich wartości podwyższone, jednakże podwyższona 

wartość CRP bez innej uchwytnej przyczyny powinna wskazywać na konieczność dalszej 
diagnostyki w kierunku zakażenia protezy stawowej [B2]; 

4.5. Badania obrazowe
•  W klasycznym badaniu radiologicznym nie stwierdza się cech charakterystycznych dla zakażenia, które pozwalają różnico-

wać z aseptycznym obluzowaniem protezy i badanie jest raczej wykonywane w celu identyfi kacji innych przyczyn dolegli-
wości np. obecności złamania [24,108]

•  Badania scyntygrafi czne charakteryzują się stosunkowo wysoką negatywną wartością przewidywalną (88%) i słabą pozy-
tywną wartością przewidywalną (30%) co oznacza, że jako badanie czułe, ale mało specyfi czne może być przydatne jako 
wstępne badanie przesiewowe, zaś odchylenia wymagają weryfi kacji [109,110,111,112]; badanie scyntygrafi i przy zasto-
sowaniu kwasu metylenodwufosfoniowego (MDP) znakowanego technetem-99m jest badaniem mało specyfi cznym, wy-
kazującym odchylenia do roku od wszczepienia protezy [113]; zdecydowanie wyższa czułość i specyfi czność charakteryzu-
je badanie z zastosowaniem znakowanych leukocytów z obrazowaniem szpiku kostnego z zastosowaniem koloidu siarcza-
nu znakowanego technetem-99m, jednakże badanie jest drogie, czasochłonne i rzadko dostępne [114,115]; badanie przy 
zastosowaniu znakowanych in vivo leukocytów przy zastosowaniu przeciwciał monoklonalnych charakteryzuje się czuło-
ścią 90% i specyfi cznością 80% [116] 

•  Pozytronowa Tomografi a Emisyjna (ang. Positron Emission Tomography, PET): w metaanalizie 11 badań, obejmującej 635 
pacjentów, czułość i specyfi czność PET w diagnostyce zakażenia protezy wyniosła 82% i 87%, jednakże ze względu na znacz-
ną heterogenność badań wyniki należy interpretować z ostrożnością i znaczenie PET powinno zostać zweryfi kowane w ko-
lejnych badaniach [117]; w porównaniu z badaniem przy zastosowaniu znakowanych leukocytów z obrazowaniem szpiku 
kostnego, badanie PET słabo różnicuje miedzy infekcyjnym i aseptycznym obluzowaniem protezy [118]

•  Badania tomografi i komputerowej i rezonansu magnetycznego: wykonywanie badania tomografi i komputerowej jest ogra-
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niczone ze względu na obecność artefaktów utrudniających ocenę obrazu, na zakażenie bardziej wskazują zmiany w obrę-
bie tkanek miękkich otaczających protezę [119,120,121] 

Rekomendacja 15

Ze względu na brak wystarczających badań nie zostają sformułowane zalecenia dotyczące 
znaczenia tomografii komputerowej i badania rezonansu magnetycznego w diagnostyce 

zakażenia protezy stawowej

Rekomendacja 16

Zastosowanie scyntygrafii zaleca się gdy nie jest możliwe diagnostyczne nakłucie stawu 
lub wynik badania nie jest diagnostyczny [C1]

4.6. Diagnostyka cytologiczna i histopatologiczna
•  Badanie płynu stawowego: badanie analityczne płynu stawowego pobranego przez nakłucie należy do najważniej-

szych badań wykonywanych w kierunku ropnego zakażenia [122,123,124]; w płynie z nakłucia jamy stawu z endoprote-
zą, przed wykonaniem rewizji należy ocenić liczbę leukocytów i zawartość procentową granulocytów; liczba leukocytów 
> 1760/ml lub odsetek granulocytów > 65% bardzo silnie wskazuje na zakażenia protezy stawu kolanowego [125]  a liczba 
leukocytów > 4200/m/ lub odsetek granulocytów > 80% wskazuje na zakażenie protezy stawu biodrowego [126]; wartości 
progowe mogą nie mieć zastosowania u pacjentów z innymi procesami zapalnymi np. na tle schorzeń reumatologicznych 
[127]; wartości diagnostyczne analizy biochemicznej płynu stawowego podane są w tabeli 8

•  Badanie histopatologiczne: badanie zamrożonej tkanki okołostawowej, w którym w preparacie mikroskopowym w powięk-
szeniu x 400 stwierdzane jest co najmniej 5-10 leukocytów w polu widzenia ma czułość 80% i specyfi czność ok. 90% dla za-
każenia protezy [128,129,130,131]
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Tabela 8. Wartość diagnostyczna leukocytozy i odsetka granulocytów w płynie stawowym z okolicy endoprotezy wskazująca 
na zakażenie. 
 

Autor badania Liczba leukocytów 
w 1 μl

Czułość Specyficzność Pozytywna wartość 
przewidywalna

Negatywna wartość 
przewidywalna

Parvizi,132 

staw kolanowy

>1760 90% 99% 99% 88%

Ghanem133

staw kolanowy

>1110 91 88 87 91

Trampuz125

staw kolanowy

>1700 94 88 73 98

Schnisky 126

staw biodrowy

> 4200 84% 89%

% granulocytów

Parvizi132 >73% 93 95 96 91

Ghanem133 >64% 95 95 92 97

Trampuz 125 >65% 97 98 94 99

Schinsky 126

staw biodrowy

>80% 84 85

Rekomendacja 17

Nakłucie stawu z endoprotezą i badanie płynu stawowego z oceną liczby leukocytów, 
rozmazem i badaniem mikrobiologicznym zaleca się jest jako badanie z wyboru w diagnostyce 

zakażenia protezy stawowej; jeżeli stan kliniczny pacjenta nie wskazuje na konieczność 
podawania antybiotyku, powinien zostać odstawiony co najmniej 2 tygodnie przed 

pobraniem materiału na badanie mikrobiologiczne [A1]

Rekomendacja 18

W razie wątpliwości co do rozpoznania zakażenia w trakcie operacji, zaleca się pobranie 
materiału na badanie histopatologiczne zamrożonej tkanki okołostawowej [B1]

4.7. Diagnostyka mikrobiologiczna
•  Identyfi kacja drobnoustroju powodującego zakażenie protezy ma podstawowe znaczenie dla doboru optymalnej antybio-

tykoterapii
•  Wymaz z przetoki
•  Podobnie jak dla zapaleń kości, wykonywanie posiewów poprzez wymaz z przetoki może identyfi kować jedynie bakterie ko-

lonizujące i nie powinien być wykonywany; jedynie w ostrym zapaleniu stawu pobranie wymazu poprzez przetokę jest do-
puszczalne, jednakże wynik należy interpretować z ostrożnością gdy stwierdza się są gronkowce koagulazo- ujemne [134] 

•  Przedoperacyjna punkcja stawu z endoprotezą: 
–  jest badaniem, które zawsze powinno być wykonane zarówno dla oceny zawartości leukocytów jak i badania 
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mikrobiologicznego; wnioski z badania mikrobiologicznego zależą od oceny prawdopodobieństwa zakażenia, ocenianego 
na podstawie obrazu klinicznego i innych badań dodatkowych. W badaniu oceniającym 270 punkcji stawu z endoprotezą, 
wykonywanych rutynowo przed zabiegiem rewizyjnym, w 32 przypadkach uzyskano wyniki fałszywie dodatnie 
(kontaminacja), a jedynie w 6 przypadkach uzyskano wzrost drobnoustroju, który powodował zakażenie [135]. Najczęściej 
w próbach fałszywie dodatnich stwierdzano gronkowce koagulazo-ujemne i w wielu przypadkach do wzrostu dochodziło 
jedynie na podłożu płynnym i w zdecydowanej większości przypadków nie uzyskano wzrostu drobnoustroju przy ponownej 
punkcji [135]; w tym samym badaniu wykazano bardzo częsty fałszywie dodatni wzrost bakterii z materiału z wymazu 
śródoperacyjnego – aż w 54 przypadkach na 256 rewizji stawu biodrowego bez zakażenia uzyskano wzrost, w 60% był to 
gronkowiec koagulazo-ujemny 

–  w porównaniu z materiałem śródoperacyjnym, czułość posiewu z punkcji przedoperacyjnej płynu stawowego wynosi 
82-87% zaś specyficzność 91-95% [136,137]

–   pobrany płyn, szczególnie jeżeli uzyskano małą objętość, powinien zostać umieszczony w podłożach pediatrycznych na 
krew co zwiększa czułość badania [138] 

–   jeżeli jest to klinicznie możliwe, podawane antybiotyki należy odstawić na co najmniej dwa tygodnie przed pobraniem 
materiału, a antybiotyk do profilaktyki okołooperacyjnej powinien zostać podany w trakcie operacji – ale po pobraniu 
materiału na badanie mikrobiologiczne [164]

–  preparat bezpośredni charakteryzuje się wysoką specyficznością jednakże bardzo niską czułością [102,139]
•  materiał śródoperacyjny

–  czułość identyfikacji bakterii w tkankach okołostawowych pobranych śródoperacyjnie wynosi jedynie 37-61% [140,141]
–  podawanie antybiotyku w ciągu 3 miesięcy przed zabiegiem zdecydowanie zmniejsza czułość badania [142,143]
–  wyniki posiewu materiału śródoperacyjnego mogą być fałszywie dodatnie; w jednym z badań aż w 61% przypadków 

stwierdzano wzrost drobnoustrojów mimo braku obecności zakażenia; w przypadku identyfikacji w gronkowców 
koagulazo-ujemnych wynik nie ma wartości różnicującej miedzy zakażeniem a kolonizacja [144,145]

–  ze względu na małą liczbę drobnoustrojów w miejscu zakażenia protezy, materiał śródoperacyjny powinien być 
pobrany z 5-6 miejsc i przesłany do laboratorium w osobnych sterylnych pojemnikach; wyhodowanie tego samego 
drobnoustroju co najmniej z 3 miejsc charakteryzuje czułość 65% i specyficzność 99% dla właściwej identyfikacji patogenu 
powodującego zakażenie oraz rozpoznania zakażenia [102]; jeżeli drobnoustrój wyhodowany jest tylko z jednego miejsca, 
prawdopodobieństwo właściwego rozpoznania zakażenia wynosi 5-33% i nie może stanowić podstawy do postawienia 
diagnozy zakażenia lub określenia jego etiologii [102]; do badania można pobrać śródoperacyjnie następujący materiał: 
płyn z okolicy endoprotezy, zmienione zapalenie tkanki (ziarnina otaczająca endoprotezę), oraz wycinek z torebki 
stawowej; płyn powinien być pobrany na podłoża płynne dla posiewów krwi i w zależności od objętości materiału – 
niekiedy na podłoże pediatryczne; laboratorium powinno zastosować wzbogacone podłoża [146,147]

Rekomendacja 19

W trakcie rewizji stawu z endoprotezą z powodu zakażenia lub jego podejrzenia, zaleca się 
pobranie na badanie mikrobiologiczne 5-6 wycinków tkanki zmienionej zapalnie z okolicy 

endoprotezy [A1] 

Rekomendacja 20

Nie zaleca się pobierania materiału na badanie mikrobiologiczne poprzez przetokę [A1]
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4.8. Kryteria diagnostyczne zakażenia protezy 
•  Kryteria diagnostyczne wg Musculoskeletal Infecti on Society z 2011 roku [148]:
1) Obecność przetoki komunikującej się z protezą 
lub
2) Wyizolowanie bakterii w posiewie z co najmniej dwóch oddzielnych bioptatów tkanki ze stawu z protezą lub próbek 

płynu, pobranych przed operacją
lub
3) Stwierdzenie czterech z sześciu następujących kryteriów:
•  Podwyższenie CRP lub OB.
•  Podwyższenie liczby leukocytów w płynie stawowym
•  Podwyższenie odsetka granulocytów w rozmazie płynu stawowego
•  Ropny charakter płynu stawowego w trakcie operacji
•  Izolacja drobnoustroju w jednej próbce tkanki lub z płynu okołoprotezowego
•  Więcej niż 5 leukocytów w polu widzenia mikroskopu o powiększeniu x 400 w badaniu histopatologicznym tkanki około-

protezowej
•  Kryteria diagnostyczne wg Parvizi [122]: spełnienie jednego z poniższych

1) Ostry proces zapalny w badaniu histopatologicznym tkanki okołoprotezowej
2) Przetoka komunikującą się z protezą
3) Wydzielina ropna obecna w przestrzeni stawowej
4) Izolacja tego samego drobnoustroju z dwóch lub więcej posiewów materiału pobranego poprzez punkcję stawu lub 

z materiału pobranego śródoperacyjnie z tkanki okołostawowej 

4.9. Leczenie zakażenia endoprotezy
Leczenie operacyjne obejmuje następujące metody [122]:
a)     Rewizja z oczyszczeniem i pozostawieniem protezy 
b)      Jednoetapowa wymiana protezy: usunięcie protezy i założenie nowej w trakcie tego samego zabiegu operacyjnego: 
c)     Dwuetapowa wymiana protezy: usunięcie protezy, antybiotykoterapia oraz założenie nowej protezy najczęściej po 6-12 

tygodniach
d)     Defi nitywne usunięcie endoprotezy – dotyczy chorych, u których nie ma warunków do ponownego wszczepienia endo-

protezy 
e)     Drobnoustroje powodujące trudniejsze wyleczenie i skłaniające do bardziej agresywnego leczenia operacyjnego: MRSA, 

Enterococcus spp., Candida spp., Pesudomonas aerugionsa, natomiast inne bakterie Gram-ujemne w zależności od ska-
li lekooporności

a) Rewizja z oczyszczeniem, wymianą części ruchomych i pozostawieniem protezy
•  Oczyszczenie z pozostawieniem endoprotezy połączone z antybiotykoterapią jest zalecane gdy 1) do zakażenia doszło w 

krótkim czasie od wszczepienia lub jest to ostre zakażenie krwiopochodne, 2) czas trwania objawów nie przekracza 3 tygo-
dni, 3) proteza jest stabilna , 4) brak jest rozległego nacieku zapalnego w okolicy endoprotezy, 5) drobnoustrój jest wrażliwy 
na antybiotyki penetrujące do biofi lmu (głównie rifampicyna) [51,101]. Leczenie powinno trwać co najmniej 3 miesiące w 
zakażeniu stawu biodrowego i 6 miesięcy stawu kolanowego; leczenie dożylne nie powinno trwać krócej niż 2-4 tygodnie. 
Skuteczność terapii przy zachowaniu wszystkich wymienionych warunków, w tym gdy istnieje możliwość leczenia rifampi-
cyną przekracza 80% i spada do nieakceptowanych wartości gdy te warunki nie są spełnione [149,150]. 

•  Skuteczność leczenia jest zależna od rodzaju drobnoustroju i czasu trwania infekcji. Wykazano, że oczyszczenie bez usunię-
cia endoprotezy jest skuteczne jedynie przy bardzo krótkim okresie trwania objawów zakażenia przed wykonaniem oczysz-
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czenia. W zakażeniach powodowanych przez inne drobnoustroje niż S.aureus nie stwierdzono żadnego przypadku wylecze-
nia jeżeli objawy trwały dużej niż 2 tygodnie [151]. W leczeniu zakażenia protezy stawu kolanowego uzyskano wyleczenie 
tylko w 1 na 13 pacjentów gdy eti ologię stanowił S.aureus i 10 na 18 gdy gronkowce koagulazo-ujemne [152]

b) Jednoetapowa wymiana protezy
•  Jednoczasowa wymiana endoprotezy i antybiotykoterapia jest skuteczna jeżeli przed operacją zidentyfi kowano drobno-

ustrój i nie należy on do patogenów, które zostały powyżej wymienione jako trudniejsze do erdaykacji, zakażenie przebie-
ga bez poważnych objawów ogólnych, naciek zapalny i biofi lm wokół endoprotezy jest skąpy, brak jest przetoki oraz nie jest 
konieczne stosowanie przeszczepu kostnego. Antybiotyk stosuje się przez 2-3 tygodnie przed dokonaniem rewizji i wymia-
ny protezy oraz następnie przez 6 tygodni [153]. W badaniu 162 pacjentów wykazano u 85% leczonych skuteczność rewizji 
jednoetapowej [154] oraz większą skuteczność, gdy stosowano cement nasycony antybiotykiem [162] 

c) Dwuetapowa wymiana protezy z zastosowaniem spacera (czasowej endoprotezy z antybiotykiem)
•  Skuteczność tej metody leczenia jest większa niż wymiany jednoczasowej i przekracza 90% [155,156]. 

1) Propozycje postępowania wg Zimmerli i wsp.: dwuetapowa wymiana endoprotezy w trakcie tej samej hospitalizacji jest 
możliwa do rozważenia jeżeli zakażenie powoduje mniej inwazyjny drobnoustrój (np. gronkowiec koagulazo-ujemny). 
W przypadku zakażeń o takiej etiologii czas podawania antybiotyku po usunięciu zakażonej endoprotezy powinien 
wynosić ok. 2-4 tygodni, zaś okres antybiotykoterapii po wszczepieniu endoprotezy powinien wynosić 3 miesiące dla 
stawu biodrowego i 6 miesięcy dla stawu kolanowego; jeżeli zakażenie powodowane jest przez drobnoustrój trudniejszy 
do eradykacji czas leczenia po usunięciu protezy powinien wynosić 6-8 tygodni. Następnie ok. 2 tygodnie po odstawieniu 
antybiotyku wykonywana jest punkcja w celu pobrania materiału na badanie mikrobiologiczne i histopatologiczne; 
jeżeli nie są stwierdzane cechy procesu zapalnego wszczepia się nową endoprotezę bez dodatkowej antybiotykoterapii; 
jeżeli stwierdzany jest dodani posiew lub wykładniki procesu zapalnego to po wszczepieniu nowej endoprotezy, 
antybiotykoterapia jest kontynuowana przez 3 miesiące w przypadku stawu biodrowego i 6 miesięcy w przypadku stawu 
kolanowego [119]

2) Propozycje postępowania wg Leone i wsp.: antybiotykoterapia między usunięciem i wszczepieniem nowej protezy 
powinna wynosić nie krócej niż 6 tygodni; w przypadku podejrzenia obecności aktywnego zakażenia w trakcie leczenia 
po usunięciu protezy, należy wykonać aspirację jamy stawowej i zaplanować kolejny zabieg oczyszczający; decyzja 
o wszczepieniu nowej protezy zależy od wyniku badania histopatologicznego zamrożonego skrawka tkanki pobranej 
śródoperacyjne. Jeżeli stwierdza się cechy aktywnego procesu zapalnego (> 5 granulocytów w polu widzenia mikroskopu 
o powiększeniu 400x) należy wykonać ponowne oczyszczenie z wymianą spacera (czasowej endoprotezy z antybiotykiem) 
na nowy; antybiotyki nie muszą być podawane rutynowo po zabiegu wszczepienia kolejnej protezy [163]

3) Zalecenia postępowania wg IDSA: odstęp między usunięciem i wszczepieniem nowej protezy powinien wynosić 
4-6 tygodni przy zastosowaniu antybiotyku dożylnego lub doustnego o dobrej biodostępności; zalecenia wskazują na 
zasadność odstawienia antybiotyku aż do momentu pobrania materiału śródoperacyjnego w celu zwiększania czułości 
badania mikrobiologicznego [164]

Antybiotykoterapia doustna: 
Leczenie doustnymi antybiotykami jest możliwe jedynie gdy drobnoustrój jest wrażliwy na antybiotyki dobrze wchłaniające 
się z przewodu pokarmowego i penetrujące do układu kostno-stawowego oraz gdy jest udokumentowana ich skuteczność 
w badaniach klinicznych. Te warunki spełniają jedynie fluorchinolony, rifampicyna, klindamycyna (jedynie dla beztlenowców), 
kwas fusydowy i kotrimoksazol; w innych przypadkach należy stosować długotrwałą terapię dożylną.
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Tabela 9. Wybór antybiotyku do leczenia zakażeń protezy w zależności od rodzaju drobnoustroju etiologicznego

Antybiotykoterapia z wyboru Antybiotykoterapia alternatywna/Komentarz

Gronkowiec złocisty metycylinowrażliwy

Kloksacylina 4 -6 x 1-2 g iv + rifampicyna 1x 600 mg p.o. następnie do-
ustnie cefaleksyna 4x1 g + rifampicyna 1x600 mg 

Cefazolina 3 x 1-2 g iv

Gronkowiec złocisty metycylinooporny

Wankomycyna 15 mg/kg co 8-12 godz. i.v. + rifampicyna 1x600 mg p.o. 
Następnie doustnie: 
Rifampicyna 1x600 mg + jeden z nastepujących w zależności od anty-
biogramu kotrimoksazol 2x960 mg lub lewofl oksacyna 1x500mg lub 
klindamycyna 4x300-450 mg

Teikoplanina w pierwszej dobie 2x400 mg i.v., na-
stępnie 1x400 mg i.v. lub doustnie linezolid 2x600 mg 
w skojarzeniu z rifampicyną, jednakże istnieje większe 
ryzyko działań niepożądanych 

Gronkowce koagulazo-ujemne metyclinowrażliwe

Kloksacylina 4 x 1-2 g i.v. + rifampicyna 1 x 600 mg p.o., następnie ce-
faleksyna 4x1 g p.o. + rifampicyna 1x600 mg p.o.

Cefazolina 3x1-2 g i.v.

Gronkowce koagulazo-ujemne metyclinooporne 

Wankomycyna 15 mg/kg co 8-12 godz. i.v. + rifampicyna 1x600 mg p.o. 
Następnie doustnie: rifampicyna 1x600 mg + jeden z nastepujących 
:lewofl oksacyna 1x500 mg lub ciprofl oksacyna 2x750 mg lub kotrimok-
sazol 2x960 mg lub klindamycyna 4x300-450 mg

Teikoplanina w pierwszej dobie 2x400 mg i.v., następ-
nie 1x 400 mg i.v. (niektóre gatunki gronkowców ko-
agulazo ujemnych mają naturalnie obniżoną wrażli-
wość na teikoplaninę). 
Lub doustnie linezolid 2x600 mg w skojarzeniu z
 rifampicyną, istnieje większe ryzyko działań 
niepożadanych

Streptococcus spp.

Penicylina krystaliczna 4x5 mln i.v. lub ceft riakson 1x2 g iv. Następnie 
doustnie amoksycylina 3x1 g

Leczenie doustne o niewykazanej skuteczności; stęże-
nia amoksycyliny i fenoksymetylpenicyliny w kościach 
mogą być zbyt niskie [160,161] 

Enterococcus faecalis W jednym badaniu obserwacyjnym nie wykazano róż-
nicy w leczeniu zakażeń enterokokowych protezy mię-
dzy monoterapią a terapią skojarzoną z aminoglikozy-
dem157

Brak możliwości leczenia doustnego

Ampicylina 4-6x1-2 g i.v. ± gentamycyna 3x 1 mg/kg i.v.

Enterococcus faecium

Wankomycyna 2x15mg/kg i.v. ± gentamycyna 3x 1 mg/kg i.v.

Enterobacteriaceae

Ceft riakson 1x2 g i.v. lub ciprofl oksacyna 2-3x400 mg i.v. Następnie do-
ustnie ciprofl oksacyna 2x750 mg

Wybór antybiotyku zależny od antybiogramu

Pseudomonas aeruginosa

Ceft azydym 3x1-2 g i.v. lub cefepim 3x1-2 g i.v. 
Następnie doustnie ciprofl oksacyna 2x750 mg

Imipenem, meropenem, piepracylina z lub bez tazo-
baktamu. Ciprofl oksacyna p.o.mniej skuteczna niż i.v.

Beztlenowce

Klindamycyna 3x600 mg i.v. lub metronidazol 3x500 mg i.v. lub ampi-
cylina/sulbaktam 4x3 g i.v. 
Następnie doustnie klindamycyna 4x300-450 mg lub amoksycylina 
z klawulanianem 3x875/125 mg lub metronidazol 3x500 mg

Klindamycynę należy stosować ostrożnie u osób > 60 
roku życia ze względu na większe ryzyko 
zakażenia Clostridium diffi  cile
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Rekomendacja 21

Leczenie zakażenia protezy stawowej poprzez oczyszczanie i pozostawienie protezy 
przeprowadza się u pacjentów, u których 1) do zakażenia doszło w krótkim czasie od wszcze-

pienia lub jest to ostre zakażenie krwiopochodne, 2) czas trwania objawów nie przekracza 
3 tygodni, 3) proteza jest stabilna , 4) brak jest cech rozległego zakażenia tkanek miękkich, 5) 

drobnoustrój jest wrażliwy na antybiotyki penetrujące biofilm (głównie rifampicyna) [B2] 

Rekomendacja 22

Antybiotykoterapia w rewizji endoprotezy z powodu zakażenia, bez jej usunięcia, zalecana 
jest przez trzy miesiące w przypadku stawu biodrowego i 6 miesięcy w przypadku protezy 

stawu kolanowego [C1]

Rekomendacja 23

Dwuetapowa rewizja endoprotezy z zastosowaniem spacera (czasowej endoprotezy 
z antybiotykiem) jest bardziej skuteczna niż wymiana jednoczasowa [B1]

Rekomendacja 24

Jednoetapowa wymiana protezy jest możliwa do przeprowadzenia jeśli: zakażenie nie 
jest wywołane przez patogeny które powodują zakażenia trudniejsze do wyleczenia 

(MRSA, Enterococcus spp., Candida spp., Pseudomonas aeruginosa), nie występują objawy 
ogólne zakażenia, brak jest nacieku zapalnego wokół endoprotezy oraz przetoki, nie jest 

konieczne zastosowanie przeszczepu kostnego [C1]

Rekomendacja 25

Przy jednoetapowej rewizji i wymianie endoprotezy antybiotyk stosuje się przez 2-3 tygodnie 
przed rewizją oraz następnie przez 6 tygodni [C1]
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Rekomendacja 26

Czas stosowania antybiotyków przy dwuetapowej wymianie protezy wynosi ok. 4-6 tygodni 
przed wszczepieniem nowej protezy, jednakże powinien być uzależniony od wyników 

kontrolnych badań  punkcji , wykonywanej  w kierunku oceny procesu zapalnego, 
badania histopatologicznego i mikrobiologicznego [B1]

5. Kategorie zaleceń

Zalecenia wsparte są systematycznym przeglądem wyników badań oraz meta analizami i wynikającej z niej kategoryzacji za-
leceń według ich siły oraz jakości dowodów.
Zalecenia zostały wsparte oceną jakości danych i klasyfikacją siły zaleceń w oparciu o tzw. system GRADE, co raz częściej 
stosowany w trakcie tworzeniu rekomendacji towarzystw naukowych [165,166,167,168]. System oceny jakości zaleceń wg 
GRADE został również zastosowany w najnowszych wytycznych Center for Diseases Control jak również jest propagowany 
przez polskie środowiska zajmujące się wdrażaniem zasad medycyny opartej na faktach [169,170,171]

Tabela 10. Kategoryzacja rekomendacji 

Kategoria Definicja

Jakość dowodów

A – wysoka jakość Bardzo mało prawdopodobne, że dalsze badania zmienią nasze zaufanie do oceny efektu; 

ocena efektu wynika z badań randomizowanych

B – umiarkowana jakość Za prawdopodobne należy uznać, że dalsze badania mogą mieć istotny wpływ na nasze 

zaufanie do oceny efektu i mogą ją zmienić ocenę; ocena wynika z następujących: 
1) badań randomizowanych ale przeprowadzonych z istotnymi ograniczeniami, do 

których należy m.in. brak zaślepienia, brak określenia rokowania, niestałość wyników 
(różnice w zależności od badanej populacji), szerokie przedziały ufności wynikające 
z malej grupy badanych

2) z badań obserwacyjnych gdy zaistniały okoliczności, które powodują podwyższenie 
jakości dowodów np. wyraźne są efekty zastosowanej interwencji

C – niska jakość Za wysoce prawdopodobne należy uznać, że dalsze badania będą miał istotny wpływ na 
nasze zaufanie do oceny efektu i jest prawdopodobne, że ocena zostanie zmieniona; ocena 
efektu wynika z badań obserwacyjnych

D – bardzo niska jakość Jakakolwiek ocena efektu jest bardzo niepewna

Siła zaleceń

Siła zaleceń określa pewność z jaką pożądany efekt interwencji przeważa nad efektami ubocznymi (np. objawy uboczne leku) 

lub konsekwencjami wynikającymi z niepodjęcia interwencji

Siła zaleceń wskazujących na stosowanie danego działania

1 – silne zalecenie do stosowania 
danej interwencji

Pożądany efekt interwencji w sposób jasny przeważa nad efektami ubocznymi; interwencja 
powinna być zaproponowana większości pacjentom 

2 – słabe zalecenie do stosowania 
interwencji

Przewaga pożądanego efektu interwencji nad efektami ubocznymi jest niepewna gdyż 
dowody są nikłej jakości lub pożądany efekt i objawy uboczne mogą się równoważyć; 
należy rozważyć alternatywne rozwiązania i omówić z pacjentem w celu wybrania 
właściwej opcji uwzględniającej jego preferencje
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Siła zaleceń wskazujących na niestosowanie danego działania

1 – silne zalecenie do 

niestosowania interwencji

Pożądany efekt interwencji w sposób jasny nie przeważa nad efektami ubocznymi; 

interwencja nie powinna być podejmowana u większości pacjentów

2 – słabe zalecenie do 

niestosowania interwencji

Przewaga niestosowania danej interwencji w stosunku do jej stosowania jest niepewna 

gdyż dowody są niskiej jakości
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