
Aprile 2003  Volume 3  Numero 2   Trends in Medicine   75

Rassegna

Le infezioni protesiche costi-
tuiscono una complicanza

non frequente ma potenzial-
mente devastante degli impianti
di protesi articolare. Tali infezio-
ni, infatti, occorrono in circa l’1-
2% di tutti i casi di sostituzione
articolare. Il trattamento di que-
sta patologia implica spesso una
prolungata degenza, l’impiego di
una adeguata terapia antibiotica
e, in molti casi, la necessità di
un nuovo intervento chirurgico.
Appaiono evidenti le implicazio-
ni di tutto ciò sia sulla prognosi
del paziente che sull’aumento
dei costi sanitari. Riguardo alla
prima, è stato osservato che la
mortalità nel paziente anziano
con infezione di protesi è pari
al 5-10%1,2. Il trattamento di
queste infezioni richiede l’inte-
grazione delle competenze del
chirurgo ortopedico e dello spe-
cialista infettivologo. Sono qui
esaminati gli aspetti peculiari di
queste infezioni, con particola-
re riferimento alla loro profilas-
si ed al trattamento.
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L’infezione della protesi rappresenta una grave complicazione degli interventi di protesi articolare. Questa
rassegna esamina l’eziologia, i fattori di rischio, la presentazione clinica, la prevenzione e la terapia delle
infezioni protesiche. Quest’ultima comprende sia la terapia chirurgica (debridement, rimozione della protesi),
sia l’impiego razionale di antibiotici.
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Eziologia e patogenesi

L’infezione protesica risulta dal-
la complessa interazione di fat-
tori batterici, protesi e fattori
legati all’ospite. Per quanto ri-
guarda i fattori batterici, diffe-
renti batteri utilizzano differenti
meccanismi per colonizzare il
materiale protesico. Staphylococ-
cus epidermidis è in grado di pro-
durre un glicocalice, ovvero un
polisaccaride con proprietà ade-
sive, che gli permette di aderire
al materiale protesico e di repli-
carsi senza subire l’aggressione
da parte del sistema immunita-
rio e degli antibiotici. Staphylo-
coccus aureus invece, necessita di
tessuti dell’ospite (collagene e fi-
bronectina in particolare) per
espletare la sua attività patoge-
na nelle infezioni protesiche. Per
quanto riguarda i patogeni
Gram-negativi, al momento
non è nota nel dettaglio la se-
quenza di meccanismi che de-
termina la loro adesione alla
protesi articolare. Circa i fattori



L. Lazzarini, F. de Lalla

76    Trends in Medicine   Aprile 2003  Volume 3  Numero 2

legati alla protesi, sappiamo che
il tipo di materiale utilizzato in-
fluenza l’adesività batterica, così
come la regolarità della superfi-
cie. Infine, per quanto riguarda
il ruolo dell’ospite, è noto che
la risposta immunitaria è in gra-
do di limitare l’infezione: ciò è
confermato sia dalla particola-
re suscettibilità alle infezioni
protesiche dei pazienti immuno-
compromessi, sia da dati in vitro
sull’importanza dell’interferone
gamma (IFN-γ) nell’inibizione
della colonizzazione dei corpi
estranei3. Successivamente al-
l’impianto, le difese naturali del-
l’ospite depositano tessuto sul-
la superficie del corpo estraneo,
sviluppando uno strato di glico-
proteine attorno al materiale
artificiale. Questo rivestimento
facilita l’adesione dei microrga-
nismi che, una volta adesi, svi-
luppano un complesso biostra-
to che ingloba i batteri come in
un rivestimento protettivo, de-
nominato “glicocalice protesi-
co“4. Questo biostrato costitui-
sce un particolare ecosistema
che, impedendo l’accesso ad
antibiotici e leucociti, consente
ai batteri di aderire e proliferare
in condizioni di desertificazio-
ne immunologica. Il glicocalice
può, sul versante diagnostico,
vanificare i tentativi di isolamen-
to colturale.
L’infezione batterica si manife-
sta nelle fasi più precoci per
contaminazione diretta della
protesi, per diffusione da aree
contigue (70-80%) o, più tar-
divamente, per via ematogena
da focolaio in altra sede (20-
30%)5. La contaminazione di-
retta della protesi avviene du-
rante le procedure intraopera-
torie ed è causata dai patogeni
presenti in sala operatoria, sul-
la pelle del paziente o dello
staff  chirurgico. Anche i trau-
matismi e la diffusione diretta
di microrganismi provenienti

da tessuti infetti sovrastanti o
adiacenti possono essere cau-
sa d’infezione.
Il rischio infettivo continua a ri-
manere elevato per molti mesi
dopo l’impianto e batteriemie
anche modeste possono esitare
nella colonizzazione del materia-
le protesico. Numerosi siti ana-
tomici possono favorire l’infe-
zione della protesi per via ema-
togena: le ulcerazioni della cute
e dei tessuti molli sono quelle
più frequentemente coinvolte
(40-50%), seguono il cavo oro-
faringeo, con le infezioni paro-
dontali e le microbatteriemie
successive ad estrazione (20-
30%), ed infine le sepsi conse-
guenti a manipolazioni urologi-
che (15-20%); importanza mi-
nore è associata ai focolai infet-
tivi in altre sedi6. La suddivisio-
ne delle infezione protesiche in
relazione al tempo di esordio è
stata oggetto di ampio dibatti-
to. Sulla base di numerose indi-
cazioni e dell’esperienza clinica
si tende oggi a suddividere le
infezioni in tre fasi (tabella 1):
• precoci (intraoperatorie)
• ritardate (intermedie)
• tardive.

Infezioni precoci

Si definiscono precoci le infe-
zioni che insorgono entro il pri-
mo mese dall’intervento: queste,
nella stragrande maggioranza
dei casi sono dovute a contami-

Infezione Patogeni prevalenti

Precoce (<1mese) S. aureus (anche MR); Staf. Coag-neg;
aerobi Gram-neg

Ritardata (2-12 mesi) Staf. Coag-neg; commensali della cute
(S. epidermidis)

Tardiva (>12 mesi) S. aureus (anche MR)
Staf. Coag-neg; commensali della cute
(S. epidermidis); anaerobi;
streptococchi; E. coli

Tabella 1. Classificazione delle infezioni protesiche. Le infezioni tar-
dive sono prevalentemente a diffusione ematogena e vedono coin-
volti i patogeni presenti nel focolaio primario.

nazione diretta dei materiali e/
o dell’arena operatoria. General-
mente le infezioni precoci ori-
ginano da, o esordiscono come,
infezione della ferita chirurgica
e sono caratterizzate da quadro
clinico eclatante. I patogeni pre-
valentemente coinvolti sono S.
aureus, anche meticillino-resi-
stente (MR), gli stafilococchi
coagulasi-negativi (Staf. Coag-
neg) e gli aerobi Gram-negativi.

Infezioni ritardate (inter-
medie)

Le infezioni ritardate sono quel-
le nelle quali il dolore e la sup-
purazione insorgono quando la
ferita chirurgica è già cicatrizza-
ta, ovvero dopo il primo mese
dall’intervento. L’esame coltura-
le rivela che le infezioni interme-
die sono prevalentemente cau-
sate dai commensali della cute e
dagli stafilococchi coagulasi-ne-
gativi a bassa virulenza: ciò spie-
ga il tempo necessario per pro-
durre l’infezione sintomatica.
Una quota di infezioni ritarda-
te, quelle che intercorrono fra il
6° ed il 12° mese, sono a diffu-
sione ematogena da altra sede e
lo spettro dei patogeni coinvol-
ti diventa quindi più ampio. Se-
condo molti Autori queste infe-
zioni andrebbero già classifica-
te fra quelle tardive7,8.

Infezioni tardive

Si definiscono tardive le infezio-
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ni insorte dopo il primo anno
dall’intervento e sono per lo più
dovute a contaminazione per via
ematogena originante da foco-
lai in altra sede o da lesioni cu-
tanee, ascessi dentali ed infezio-
ni urinarie. Queste si caratteriz-
zano per esordio più subdolo e
quadro clinico di non facile in-
terpretazione. Le infezioni tar-
dive sono inoltre più frequente-
mente polimicrobiche, poiché la
disseminazione per via emato-
gena facilita la contemporanea
colonizzazione dei patogeni a
bassa virulenza già presenti in situ.

Patogeni

Nelle infezioni protesiche i mi-
crorganismi di riscontro più co-
mune sono gli stafilococchi e
particolarmente gli stafilococchi
coagulasi negativi, normalmen-

dive, invece, sono in correlazio-
ne ai differenti focolai primari
da cui l’infezione stessa origina.
Le infezioni da batteri anaerobi
sono relativamente infrequenti
(5-8%). Rare sono le infezioni
fungine e micobatteriche (0,5-
1%)9,10.

Fattori di rischio

I fattori di rischio che predi-
spongono i pazienti a sviluppa-
re infezioni protesiche possono
essere suddivisi in 3 categorie:
fattori legati all’ospite, fattori
intraoperatori e fattori postope-
ratori (tabella 2).

Fattori legati all’ospite

Molti studi di natura sia prospet-
tica sia retrospettiva, hanno va-
lutato i fattori di rischio per in-
fezione legati all’ospite11-13. I
principali fattori predisponenti
comprendono età avanzata, dia-
bete mellito scompensato, neo-
plasia, artrite reumatoide, ane-
mia falciforme e pregressa so-
stituzione articolare, con o sen-
za complicanza infettiva. I fat-
tori che contribuiscono ad ac-
crescere il rischio, comprendo-
no la durata dell’intervento (>3
ore) e la presenza di condizioni
generali scadenti.

Fattori intraoperatori

I fattori intraoperatori di rischio
comprendono l’impiego di pro-

Figura 1. Distribuzione percentuale dei patogeni isolati in 462 casi
(1,8%) di infezioni protesiche occorrenti fra il 1969 ed il 1991 su un
totale di 26505 interventi di artroplastica totale dell’anca o del gi-
nocchio. (Dati adattati da Berbari et al 199811).

S. aureus  22%

Stafilococchi
Coag-neg  19%

Streptococchi  9%Bacilli Gram-neg  8%

Anaerobi  6%

Altri  5%

Polimicrobiche  19%

Colture negative  12%

te presenti nella flora microbica
cutanea (figura 1). In una rasse-
gna retrospettiva di 3.051 inter-
venti di sostituzione articolare
dell’anca sono state registrate 47
infezioni (1,54%): le specie più
frequentemente isolate sono ri-
sultate Staphylococcus spp. (45%),
ed alcuni aerobi Gram-negativi.
Le infezioni precoci sono più
comunemente causate da S. epi-
dermidis e S. aureus. In questa fase
si riscontra il più elevato tasso
di infezioni sostenute da stafi-
lococchi meticillino-resistenti,
microrganismi più frequente-
mente isolati in ambito ospeda-
liero. Nelle infezioni tardive
sono ancora una volta presenti
gli stafilococchi, ma con il tem-
po diventano progressivamente
più frequenti anche altre specie
batteriche. Le specie patogene
responsabili delle infezioni tar-

Legati all’ospite Intraoperatori A lungo termine

• Età avanzata • Contaminazione della sala • Disseminazione ematogena
• Diabete    operatoria e dello staff    da altri siti
• Neoplasie • Dimensioni della protesi • Traumi
• Artrite reumatoide • Ematoma della ferita
• Anemia falciforme • Allineamento inadeguato
• Emofilia    delle incisioni chirurgiche
• Chirurgia dentale
• Pregresso intervento articolare

Tabella 2. Fattori di rischio per infezioni protesiche: quelli più significativi sono la presenza di neoplasie
ed i trattamenti immunosoppressivi in corso. Rischio molto elevato si associa anche ad un secondo inter-
vento articolare.
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tesi di grandi dimensioni, la for-
mazione di ematoma da ferita
chirurgica ed incisioni cutanee
non ben allineate. In linea con
tali principi generali, un recente
studio sulle infezioni protesiche
articolari ha indicato che l’inter-
vento di artroplastica dell’anca,
che prevede un’incisione più
ampia e tempi operatori più lun-
ghi, è gravato da un rischio in-
fettivo più elevato rispetto agli
interventi di sostituzione artico-
lare del ginocchio11.

Fattori postoperatori

I fattori di rischio postoperato-
rio riguardano in gran parte la
disseminazione dell’infezione da
altra sede o la presenza di ulce-
razioni cutanee. Le infezioni re-
spiratorie, urinarie e dentali pos-
sono dar luogo a batteriemie
transitorie, con potenziale ri-
schio d’infezione protesica14,15.
Questo rischio è più elevato nei
primi due anni dall’intervento.

Presentazione clinica

Il quadro clinico di un’articola-
zione protesica infetta varia in
rapporto alla fonte d’infezione,
al tempo necessario all’infezio-
ne per svilupparsi ed alla viru-

lenza dell’organismo infettante.
La presentazione classica è quel-
la di un’articolazione dolente
anche a riposo, calda ed erite-
matosa (figura 2).
Il sintomo più comune delle in-
fezioni protesiche è il dolore,
presente in più del 90% dei pa-
zienti16. Essendo difficile diffe-
renziare il dolore originato da
una mobilizzazione asettica da
quello di un’infezione protesica,
tale sintomo da solo ha bassa
predittività diagnostica. Il dolo-
re da allentamento articolare si
manifesta prevalentemente con
il movimento o con il carico,
mentre il dolore da infezione è
meno probabile che si associ a
carico articolare, ha durata più
costante e tendenza ad aumen-
tare nel tempo. Altri sintomi,
come febbre, gonfiore e suppu-
razione, si manifestano in misu-
ra inferiore e la loro frequenza
ed intensità sono correlate all’età
del paziente (tabella 3). Nei sog-
getti molto anziani o in terapia
con corticosteroidi o altri antin-
fiammatori, la risposta febbrile
può essere modesta o del tutto
assente, soprattutto nelle infe-
zioni tardive e/o sostenute da
ceppi poco virulenti. Raramen-
te il paziente in buone condizio-

Figura 2. Paziente con infezione di protesi di ginocchio. Sono pre-
senti i segni obiettivi d’infezione della ferita: calor, rubor, tumor, dolor,
parziale deiscenza e presenza di essudato purulento.

ni generali e con età <60 anni
arriva all’osservazione con set-
ticemia manifesta, febbre eleva-
ta, ipotensione e disfunzione
multiorgano.
La triade dolore a riposo, feb-
bre ed edema localizzato assu-
me elevato valore predittivo e
costituisce, anche in assenza del-
la conferma microbiologica,
motivo sufficiente per instaura-
re una terapia empirica. In pre-
senza di sospetta infezione deve
sempre essere eseguita una ar-
trocentesi e, se le condizioni lo
richiedono, deve essere imposta-
ta una terapia empirica in attesa
dell’accertamento colturale.

Diagnosi

Diagnostica microbiologica

Il prelievo intraoperatorio di li-
quido articolare costituisce lo
standard di riferimento per por-
re diagnosi di infezione protesi-
ca. La coltura da agoaspirato ri-
sulta positiva fino all’80% dei
casi; esiste pertanto la possibili-
tà di falsi negativi (10-15%), in
parte dovuta alla localizzazione
microbica all’interno del glico-
calice periprotesico18. L’esame
microscopico diretto del liqui-
do di artrocentesi non garanti-
sce invece una sensibilità dia-
gnostica sufficiente e pertanto

Tabella 3. Sintomi, segni e re-
perti di laboratorio nella presen-
tazione clinica di infezione
protesica in corso. E’ interessan-
te notare coma la febbre sia pre-
sente in meno della metà dei
pazienti. (Adattata da Powers KA
199017).

Reperto Frequenza (%)

Dolore 92
↑VES 75
Gonfiore 61
Suppurazione 47
Febbre 43
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non dovrebbe essere utilizzato
per guidare il processo decisio-
nale19. I campioni di tessuto van-
no sottoposti ad esame coltura-
le ed istologico. Le infezioni fun-
gine e da micobatteri richiedo-
no adeguate tecniche microbio-
logiche. Recentemente, tecniche
di diagnostica molecolare, come
la Polymerase Chain Reaction
(PCR) sono state applicate alla
diagnostica delle infezioni pro-
tesiche, permettendo di identi-
ficare DNA batterico anche in
campioni risultati negativi all’esa-
me colturale. Ciò apre nuove pro-
spettive e, al contempo, pone
nuove problematiche nella dia-
gnostica di queste infezioni7.

Diagnostica non
microbiologica di labora-
torio

Le indagini ematochimiche sono
poco dirimenti ai fini della dia-
gnosi, poiché il paziente con in-
fezione protesica presenta inco-
stante elevazione dei segni siste-
mici di infezione (leucocitosi,
velocità di sedimentazione eri-
trocitaria e proteina C-reattiva).
Un’elevazione di tali valori è sta-
ta riscontrata solo nel 50-60%
dei pazienti in buone condizio-
ni generali ed in percentuali an-
cora inferiori nei pazienti con
oltre 70 anni di età20. Nei pazien-
ti con cirrosi epatica, negli etili-
sti ed in quelli con diabete mel-
lito scompensato, la febbre e la
sintesi di citochine proinfiam-
matorie risultano ulteriormente
ridotte21,22. Inoltre, innalzamen-

ti della VES e della proteina C-
reattiva non sono necessaria-
mente patognomonici d’infezio-
ne, potendo essere presenti in
diverse condizioni patologiche
concomitanti23.

Diagnostica per immagi-
ne

La radiografia dell’articolazione
costituisce il secondo step dia-
gnostico dopo l’esame obietti-
vo. Purtroppo, la radiologia con-
venzionale non possiede sensi-
bilità e specificità sufficienti per
la formulazione di una diagnosi
d’infezione protesica. Sono sug-
gestivi di infezione la “radiolu-
cenza” periprotesica e, più rara-
mente, l’ispessimento perioste-
ale (figura 3). Tuttavia, nessuno
di questi due segni radiologici è
sensibile e specifico a sufficien-
za per porre diagnosi di infezio-
ne protesica.
Maggiore sensibilità diagnostica
si raggiunge con l’utilizzo di tec-
niche di medicina nucleare, ov-
vero con la scintigrafia con dif-
ferenti traccianti radioattivi.
Molto utilizzate sono le scansio-
ni ossee a “fase tripla” con Tec-
nezio-99 che si accumula selet-
tivamente nelle aree di neofor-
mazione ossea. In uno studio
condotto su 130 pazienti sotto-
posti a scansione con Tecnezio-
99 e Gallio-67 si è ottenuta una
sensibilità del 66% ed una spe-
cificità dell’81%24. Le infezioni
protesiche non si prestano all’in-
dagine con tomografia assiale
computerizzata (TAC) e riso-
nanza magnetica (NMR), tecni-
che pur dotate di elevata sensi-
bilità e specificità nelle osteo-
mieliti, a causa della dispersione
del raggio indotta dalla natura
metallica della protesi.

Terapia

Il trattamento delle infezioni
protesiche in ortopedia è assai

La diagnosi di infezione
protesica è essenzialmen-
te di natura clinica; la con-
ferma colturale e l’identi-
ficazione del patogeno
sono comunque indispen-
sabili per instaurare un
adeguato trattamento an-
timicrobico.

complesso e comprende sia l’an-
tibioticoterapia sia la terapia chi-
rurgica: debridement e rimozio-
ne della protesi infetta.

Trattamento delle infezio-
ni precoci

L’infezione della ferita chirurgi-
ca può rispondere alla sola tera-
pia antibiotica o, al più, richie-
dere provvedimenti di tipo lo-
cale (riapertura della ferita, in-
tervento di pulizia). In presen-
za di infezione precoce è invece
necessario associare alla terapia
antibiotica una più complessa
terapia chirurgica: è infatti op-
portuno ricorrere alla riapertu-
ra della ferita ed al successivo
debridement dei tessuti sovra-
stanti la protesi ed eventualmen-
te della protesi stessa, mante-
nendo i componenti articolari.
Questo approccio è suggerito a
pazienti senza sepsi in atto, con
protesi non mobilizzata e sinto-
matologia ad esordio acuto (2-5
giorni). Se si opta per lasciare in
situ la protesi, il courettage deve
avvenire entro i primi 7-10 gior-
ni: numerosi studi hanno infatti
evidenziato che il ritardo di que-
sta procedura incrementa il nu-
mero di fallimenti terapeutici
con necessità di reintervento25.
Nei casi più severi si deve pre-
vedere la sostituzione della pro-
tesi, o immediata o in due tem-
pi. Il trattamento delle infezioni
precoci con protesi in situ pre-
vede la somministrazione di an-
tibiotici per via endovenosa per
4-6 settimane.
La somministrazione di teico-
planina o vancomicina nei cen-
tri ove sia presente un’elevata
prevalenza di Gram-positivi
meticillino-resistenti è pruden-
te in assenza/attesa dell’isola-
mento colturale. Nei casi in cui
questo rischio è più modesto ed
il trattamento deve comunque
essere empirico, l’adozione di
una cefalosporina di III o IV ge-
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nerazione (cefotaxime, cefepime
e ceftriaxone) costituisce una
scelta adeguata. Tuttavia, trat-
tandosi di cicli di durata non in-
feriore alle 4 settimane, in Eu-
ropa sono frequentemente adot-
tati anche schemi che prevedo-
no l’adozione della via orale:
nello studio di Drancourt è sta-
ta impiegata con successo l’as-
sociazione rifampina più ofloxa-
cina in pazienti con infezioni da
S.aureus26. I fluorochinoloni co-
stituiscono i farmaci di elezione
se deve essere adottata la via
orale, sia per le elevate concen-
trazioni raggiunte nei tessuti tar-
get sia per l’ampio spettro anti-

batterico. Per le molecole dota-
te inoltre di entrambe le vie di
somministrazione e di sostanzia-
le equivalenza farmacologica,
esiste l’opportunità di sostituire
la via iniettiva con quella orale
non appena siano stati ridotti
tutti i marcatori clinici ed umo-
rali di infezione.

Sostituzione immediata
della protesi
Negli interventi di sostituzione
in un tempo, la protesi infetta e
la sostanza cementante devono
essere rimosse, con successivo
inserimento di una nuova pro-
tesi. Va sottolineato che la so-
stituzione della protesi in un
tempo non può essere conside-
rata una soluzione applicabile in
modo generalizzato, ma andreb-
be riservata a pazienti con infe-
zioni da germi a bassa virulen-
za, che rispondano favorevol-
mente ad un primo ciclo di te-
rapia antibiotica. Dopo la sosti-
tuzione protesica, la sommini-
strazione di antibiotici per via en-
dovenosa per 4-6 settimane è

consigliabile e consente l’80-90%
di guarigioni complete27.

Sostituzione a due stadi
Un trattamento ampiamente uti-
lizzato è la sostituzione in due
stadi: la protesi infetta e la so-
stanza cementante vengono ri-
mosse con inserimento tempo-
raneo di un distanziatore. Ven-
gono quindi somministrati an-
tibiotici per via endovenosa per
4-6 settimane prima di procede-
re al reimpianto. Questa proce-
dura consente tassi di guarigio-
ne superiori al 90%28.

Antibiotici di elezione
nel trattamento delle
infezioni protesiche

I regimi terapeutici da utilizzare
nella terapia delle infezioni pro-
tesiche dovrebbero essere mirati
sulla base dell’identificazione e
della sensibilità dei patogeni.
Comunque, in considerazione
dell’epidemiologia delle infezio-
ni precedentemente discussa,
tutti i regimi terapeutici dovreb-
bero essere efficaci nei confronti
dei microrganismi Gram-positi-
vi e, nei centri ove vi sia un’ele-
vata prevalenza di questi germi,
anche nei confronti degli stafi-
lococchi meticillino-resistenti.
Le infezioni da stafilococchi
meticillino-sensibili possono
essere trattate con betalattami-
ci, come l’oxacillina, mentre gli
stafilococchi meticillino resi-
stenti richiedono il trattamento
con glicopeptidi (teicoplanina e
vancomicina).
La rifampicina è un antibiotico
antistafilococcico attivo anche
nei confronti dei microrganismi
in fase di lenta replicazione e
conglobati nel glicocalice batte-
rico. Per questo motivo, regimi
contenenti rifampicina sono sta-
ti utilizzati con successo nel trat-
tamento delle infezioni protesi-
che, sia in modelli sperimentali

Figura 3. Radiografia di infezione precoce di protesi d’anca: la pro-
tesi di sinistra appare mobilizzata.

Il trattamento empirico
deve fornire adeguata co-
pertura nei confronti dei
microrganismi Gram-posi-
tivi, compresi gli stafilococ-
chi. La prevalenza locale di
ceppi meticillino-resistenti
va considerata nella scel-
ta del regime terapeutico.
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che nell’uomo24. Va comunque
ricordato che, per la facilità con
la quale emergono ceppi resi-
stenti a questo antibiotico, esso
va utilizzato esclusivamente in
associazione ad altri farmaci.
Per quanto riguarda il trattamen-
to delle infezioni da Gram-nega-
tivi, la scelta dell’antibiotico da
utilizzare è più ampia, compren-
dendo sia betalattamici (amoxi-
cillina/acido clavulanico e cefa-
losporine di terza e quarta gene-
razione) che fluorochinoloni. La
disponibilità di fluorochinoloni
per via sia sistemica che orale
consente lo switching dalla pri-
ma alla seconda formulazione a
condizione di bioequivalenza.
Gli aminoglucosidi sono rara-
mente usati nella terapia delle in-
fezioni osteoarticolari, per la scar-
sa attività antibatterica dimostrata
in condizioni di bassa tensione
d’ossigeno2,22.

Profilassi
perioperatoria

Le misure atte a prevenire lo
sviluppo di infezioni articolari
protesiche prima, durante e
dopo l’impianto articolare sono
molteplici. Malnutrizione ed
obesità vanno corretti e dovreb-
be essere considerata la sospen-
sione momentanea di eventuali
terapie immunosoppressive. Nei
pazienti diabetici, la glicemia
deve essere compensata e devo-
no essere ridotti i fattori di ri-

schio connessi ad altre sorgenti
d’infezione: batteriuria, ascessi
dentali e lesioni cutanee. La pro-
filassi antibiotica, da praticarsi
immediatamente prima dell’ini-
zio dell’intervento è un altro ca-
posaldo della prevenzione di
queste infezioni5. Cefazolina,
una cefalosporina di prima ge-
nerazione, costituisce ancora
uno degli antibiotici più utiliz-
zati nella profilassi chirurgica,
compresa la chirurgia pulita pro-
tesica alla dose di 1-2 g per via
endovenosa 30 minuti prima
dell’intervento.
Nei pazienti allergici alla peni-
cillina o alle cefalosporine, non-
chè negli ospedali con elevata in-
cidenza di S. aureus e/o S. epider-
midis meticillino-resistente, si
devono utilizzare teicoplanina
(800 mg ev) o vancomicina (1 g
ev) in dose singola. La durata
della profilassi antibiotica deve
essere breve: regimi costituiti da
una sola dose preoperatoria si
sono dimostrati efficaci. La ne-
cessità di somministrazioni in-
traoperatorie sussiste solo nel
caso vengano utilizzate cefalo-
sporine di prima generazione e
nel caso in cui l’intervento si
protragga oltre le 3 ore. Nel caso
vengano utilizzati i glicopeptidi,
data la lunga emivita, l’utilizzo
di dosi intraoperatorie non è mai
necessario. La durata della pro-
filassi perioperatoria non do-
vrebbe in nessun caso superare
le 24 ore del postoperatorio.

La profilassi antibiotica negli
interventi di chirurgia protesica
del ginocchio presenta proble-
matiche specifiche, in quanto
questi interventi vengono ese-
guiti, da parte di molti chirur-
ghi, con l’utilizzo di un tourniquet
che occlude la circolazione ar-
teriosa dell’arto da operare.
Questo dispositivo impedisce la
penetrazione di antibiotici pro-
venienti dal circolo sistemico.
Per ovviare a questa situazione,
è stata sperimentata con succes-
so la somministrazione regiona-
le (nella vena dell’arto da opera-
re) di antibiotici, da praticarsi al
momento dell’insufflazione del
tourniquet. Questa via di som-
ministrazione consente il rag-
giungimento di concentrazioni
tissutali di antibiotico nel cam-
po operatorio di gran lunga su-
periori a quelle ottenibili con la
via sistemica. Gli antibiotici da
utilizzarsi per la via regionale sono
esclusivamente quelli che posso-
no essere infusi rapidamente (ce-
falosporine e teicoplanina)29.

Profilassi delle infezio-
ni tardive

La prevenzione delle infezioni
tardive comprende essenzial-
mente la prevenzione delle bat-
teriemie in corso di manovre o
interventi chirurgici. Le poten-
ziali sedi causa di batteriemia
sono principalmente l’apparato
genito-urinario, la cute, i tessuti

Key message

Il trattamento delle infezioni delle protesi articolari si fonda sulla somministrazione prolun-

gata di antibiotici adeguati per spettro e potenza in combinazione ad idoneo trattamento

chirurgico.

La terapia empirica si affida all’impiego di associazioni volte ad ottenere copertura antimi-

crobica e diffusione tissutale sufficientemente elevate.

L’isolamento microbiologico consente di razionalizzare il trattamento sulla base dell’anti-

biogramma; trattandosi di terapie protratte si deve inoltre tener conto anche della comodità

di somministrazione.



82    Trends in Medicine   Aprile 2003  Volume 3  Numero 2

molli, l’apparato respiratorio e
l’orofaringe. Analogamente a
quanto suggerito per i pazienti
con protesi valvolari, l’American
Dental Association sottolinea
l’importanza della profilassi an-
tibiotica nei primi due anni dal-
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