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Sa​men​vat​ting
De behandeling van orthopedische infecties in aanwe-
zigheid van kunstmateriaal is complex. Deze bestaat
over het algemeen uit een combinatie van chirurgische
interventie en antimicrobiële therapie. Rifampicine
wordt in toenemende mate gezien als hoeksteen van
antibiotische behandeling bij acuut geïnfecteerde ge-
wrichtsprotheses veroorzaakt door stafylokokken. In dit
artikel geven wij een historisch overzicht van en een
kritische reflectie op het experimentele dieronderzoek,
een gerandomiseerde studie en observationele ver-
volgstudies die, ondanks beperkte bewijsvoering, ge-
leid hebben tot een centrale rol van rifampicine bij de
behandeling van geïnfecteerde gewrichtsprotheses.
Daarnaast wordt ingegaan op de praktische aspecten
bij ge​bruik van ri​fa​m​pi​ci​ne.

Ab​stract
The treatment of orthopedic infections like prosthetic
joint infections is complex. Treatment generally con-
sists of a combination of surgical intervention and anti-
microbial therapy. Over the last decades rifampicin has
become a cornerstone of antibiotic treatment in acute
stap​hy​lo​coc​cal pros​the​tic joint in​fec​ti​ons in many coun​-
tries. In this article we aim to provide a historical over-
view and critical reflection of the experimental animal
research, a randomized study and observational stu-
dies that, despite limited evidence, have led to a cen-
tral role of rifampicin in the treatment of prosthetic joint
infections. In addition, the practical aspects of using ri-
fa​m​pi​cin are dis​cus​sed.

In​tro​duc​tie
Een geïnfecteerde gewrichtsprothese is een ernstige
complicatie die vaak leidt tot lange ziekenhuisopna-
mes, forse beperkingen van de mobiliteit en een ver-
minderde kwaliteit van leven. Van de meer dan 65.000
patiënten in Ne​der​land die

jaarlijks een heup- of knieprothese krijgen, ontwikkelt
zo’n 1,5 tot 2 procent een infectie.[1] De behandeling
van een geïnfecteerde prothese is complex en bestaat
bij acute infecties uit een uitgebreid chirurgisch debri-
dement met wisselen van mobiele prothese-
onderdelen en een postoperatieve antibiotische nabe-
handeling (debridement, antibiotics and implant retenti-
on, DAIR). Bij een chronische prothese-infectie dient
de gehele prothese vervangen te worden. Bij 10 tot 40
procent van de patiënten met een acuut geïnfecteerde
gewrichtsprothese wordt na een DAIR geen curatie
van de infectie bereikt.[2,3] Een van de oorzaken hier-
voor is de aanwezigheid van een persisterende biofilm
op het oppervlak van de prothese. Die biofilm bestaat
uit een matrix van eiwitten, polysachariden en
nucleïnezuren waarin bacteriën kunnen prolifereren,
communiceren en ontsnappen aan de activiteit van het
immuunsysteem. Binnen de biofilm kunnen sommige
bacteriën – ten gevolge van stress en de afwezigheid
van nutriënten – een fenotypische switch ondergaan
naar metabool inactieve, niet-delende bacteriën, per-
sisters genoemd.[4] Deze subpopulatie persisters
overleeft adequate concentraties van antibiotica, die
alleen werkzaam zijn tegen metabool actieve, delende
bacteriën. Dit verklaart waarom patiënten met biofilm-
geassocieerde infecties, zoals lijninfecties, geïnfec-
teerde pacemakers en kathetergerelateerde urineweg-
infecties alleen definitief genezen als het kunstmateri-
aal met daar​op de bi​o​film, ver​wij​derd wordt. Om een
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geïnfecteerde prothese te behouden dient het debride-
ment, waarbij de biofilm chirurgisch van het oppervlak
wordt verwijderd, goed uitgevoerd te zijn. Daarnaast is
het belangrijk dat de patiënten adequaat nabehandeld
worden met antibiotica. Bij stafylokokkeninfecties advi-
seren de meeste nationale en internationale richtlijnen
een 12-wekelijkse behandeling met rifampicine, meest-
al gecombineerd met een fluorochinolon.[5-7] In dit ar-
tikel willen wij een historisch overzicht en een kritische
reflectie geven van het onderzoek dat geleid heeft tot
deze centrale rol van rifampicine bij de behandeling
van geïnfec​teer​de ge​wrichtspro​the​ses.

De ont​dek​king en naam​ge​ving van ri​fa​-
m​pi​ci​ne
Rifampicine heeft haar naam te danken aan Piero
Sensi, een Italiaanse wetenschapper die de gewoonte
had om nieuw ont​dek​te mid​de​len bij​na​men te geven. In
1957 isoleerde zijn Milanese onderzoeksgroep uit een
Frans bodemmonster een nieuwe klasse antibiotica uit
de bacterie Amycolatopsis rifamycinica (eerder Strep​-
tomyces mediterranei en daarna Nocardio mediterra-
nea geheten). De nieuwe antibioticumgroep/klasse, ri-
famycinen, werden vernoemd naar de bij de ontdek-
kers erg populaire, door Jules Dassin geregisseerde,
Franse gangsterfilm Rififi (Frans jargon voor ‘proble-
men’). De afkorting van de werkzame stof (N-Amino-​
N′-MethylPiperazine) maakte de naam compleet. De
eer​ste ri​fa​my​ci​ne voor

klinisch gebruik, rifamycine SV, werd vervangen door
rifampicine vanwege betere biologische beschikbaar-
heid en effectiviteit, vooral tegen Mycobacterium tu-
ber​cu​lo​sis. Later bleek het ook zeer effectief te zijn
tegen Mycobacterium leprae. De werking van rifampi-
cine berust op de remming van bacteriële RNA-
synthese door binding aan de β-subunit van het DNA
afhankelijke RNA-polymerase. Rifampicine is uiterst ef-
fectief tegen grampositieve en een aantal gramnega-
tieve bacteriën en heeft ook een bactericide werking
bij intracellulaire micro-organismen. Het medicijn kwam
in 1968 op de markt, en is nu, ruim 50 jaar later, nog
steeds een essentieel onderdeel van de behandeling
met tuberculostatica. Juist dankzij die effectiviteit tegen
tuberculose ontstond een sterke lobby, aangevoerd
door longartsen, om het gebruik van rifampicine bij
non-tuberculeuze infecties te ontmoedigen, uit angst
voor opkomende resistentie. Deze resistentie treedt
vooral op indien rifampicine gebruikt wordt als mono-
therapie en bij behandeling van infecties met een zeer
hoge bacteriële load. Acocella et al. toonden in een ar-
tikel in The Lancet in 1980 aan dat de incidentie van
rifampicine-resistente tuberculosestammen in landen
waar rifampicine vrijelijk gebruikt werd in combinatie-
therapie voor urineweg- en luchtweginfecties, niet
hoger was dan in de landen met een zeer restrictief
gebruik van rifampicine en dat die angst dus onterecht
leek.[8]

Dier​ex​pe​ri​men​te​le stu​dies
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Fi​guur 1. Piero Sensi (he​le​maal rechts) met col​le​ga’s in zijn la​bo​ra​to​ri​um in de jaren ze​ven​tig.[48]
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In 1973 beschreven Mandell et al. dat van 18 geteste
an​ti​bi​o​ti​ca al​leen ri​fa​m​pi​ci​ne in staat was om in​tra​cel​lu​-
lair delende bacteriën in macrofagen te doden die de
fagocytose hadden overleefd.[9] Rifampicine doodde
in dit in vitro onderzoek niet de intracellulaire bacteriën
die door afkoeling in metabool inactieve toestand wer-
den gebracht. Dit deed de auteurs vermoeden dat er
geen specifiek werkingsmechanisme aan ten grond-
slag lag, maar vooral goede intracellulaire penetratie.
In latere jaren bevestigden meerdere studies de uitste-
kende penetratie van rifampicine in biofilms, maar ble-
ken persisters niet gedood te kunnen worden met rifa-
mpicine.[10,11] In 1983 toonde de groep van Waldvo-
gel (met daarin de nog jonge Werner Zimmerli) in de
eerste dierstudie dat rifampicine-monotherapie, indien
toegediend drie uur vóór tot twaalf uur ná inoculatie
van S. aureus in een teflon kooitje dat in de flank van
cavia’s werd aangebracht, een infectie voorkwam. Als
de rifampicine-​toediening later dan twaalf uur na in​o​cu​-
latie plaatsvond leidde dit wel altijd tot infectie en groei
van rifampicine-​resistente S. au​re​us. Sindsdien zijn ten
minste zeven dierexperimentele studies bij cavia’s met
geïmplanteerde teflon kooitjes verricht door de groep
van Zimmerli.[12] In deze studies was de tijd van ino-
culatie tot aan start antibiotica 24 tot maximaal 72 uur
en de behandelduur met rifampicine was vier dagen.
Bètalactamantibiotica en clindamycine konden niet
worden getest omdat dit binnen vier dagen tot ernstig
gewichtsverlies leidde bij de cavia’s. De curatie bij rifa-
mpicine/fluorochinolon-combinatietherapie in de
cavia’s in deze studies was 88 tot 100 procent. Mono-
therapie met fluorochinolonen, vancomycine, daptomy-
cine of linezolid resulteerde in een curatie van 0 pro-
cent in zes van de zeven studies. Een ander diermodel
toonde een ander beeld: in een rattenstudie met
geïnfecteerd kunstmateriaal werd een zesdaagse
rifampicine-combinatie-behandeling toegediend, 14
dagen na inoculatie van MRSA. Hier was dus een lan-
ger bestaande biofilm gevormd, voordat antibiotica
werden toegediend. De curatie bij rifampicine-
combinatietherapie was hier 0 procent.[13] In al deze
dierexperimenten vond geen debridement van het
geïnfecteerde kunstmateriaal plaats. Klaarblijkelijk
heb​ben de duur van bi​o​film​vor​ming op het kunst​ma​te​ri​-
aal en mogelijk ook het afweersysteem van het soort
proefdier een cruciale invloed op de effectiviteit van de
an​ti​bi​o​ti​sche be​han​de​ling.

De trial van Zim​mer​li
In 1974 maakten Bourret et al. in de Lyon Medical
voor het eerst melding van een ‘zeer bevredigend kli-
nisch effect’ gerapporteerd met rifampicine-
combinatietherapie voor osteomyelitis veroorzaakt
door stafylokokken. In 1979 werden enkele klinische
studies samengevat waarin het nut van rifampicine ook
bij andere non-tuberculeuze micro-organismen werd
beschreven. Vooral voor stafylokokken-infecties leek
rifampicine-​combinatietherapie veel​be​lo​vend.(14] 
In een kleine gerandomiseerde prospectieve studie in
de jaren 80 werden patiënten met een chronische os-
teomyelitis door S. aureus (dus zónder kunstmateriaal)
gerandomiseerd naar nafcilline-monotherapie (gene-
zing vier van de acht patiënten) of nafcilline-
rifampicine-combinatie-therapie (genezing acht van de
tien patiënten).[15] Een vervolg randomized controlled
trial (RCT) bij 101 patiënten met een S. aureus-​infectie
toonde geen voordeel met rifampicine-
combinatietherapie aan; in een subgroep van 23
osteomyelitis-​patiënten leek ri​fa​m​pi​ci​ne/oxa​cil​li​ne (of ri​-
fampicine/vancomycine) combinatietherapie effectie-
ver.[16] In 1992 verscheen een publicatie waarin voor
het eerst rifampicine-combinatietherapie bij 11
patiënten met een orthopedische infectie (waarvan vijf
prothese-infecties) werd beschreven met een gene-
zingspercentage van 82 procent.[17] Deze studie was
aanleiding voor de RCT van Zimmerli et al. die in 1998
gepubliceerd werd.[18] In deze studie werd bij 33
patiënten met een geïnfecteerde gewrichtsprothese (n
= 15) of osteosynthese (n = 18) het effect van
ciprofloxacine-monotherapie vergeleken met ciprof-
loxacine met rifampicine. Patiënten werden gerandomi-
seerd tussen enerzijds twee weken bètalactamantibio-
tica, gevolgd door ciprofloxacine-monotherapie en an-
derzijds twee weken bètalactamantibiotica met rifampi-
cine (2 dd 450 mg) gevolgd door ciprofloxacine met ri-
fampicine. De rifampicine in de behandelgroep werd
direct postoperatief gestart. De behandelduur bedroeg
drie maanden (voor heupprotheses en osteosynthese)
of drie maanden (voor knieprotheses). Zes van de 18
patiënten in de rifampicine-groep (33 procent) vielen
uit. Bij twee patiënten werd de behandelduur met rifa-
mpicine verkort of de dosering verlaagd vanwege bij-
werkingen. Curatie in de rifampicine-groep was 89 pro-
cent, in de placebogroep 60 procent (intention-to-
treatanalyse p = 0,10, per
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protocolanalyse p < 0,02). Dit verschil in uitkomst werd
onder andere verklaard door de ontwikkeling van
ciprofloxacine-resistente stafylokokken bij vier van de
vijf falers in de groep met monotherapie-ciprofloxacine.
Helaas werden de uitkomsten niet vermeld per catego-
rie (prothese versus osteosynthese) of verwekker
(CNS ver​sus S. au​re​us). On​danks de me​tho​do​lo​gi​sche
beperkingen van deze trial was het goede effect van ri-
fampicine opvallend en duidelijk verschillend met een
aantal kleine cohortstudies uit de jaren negentig waar-
in het succespercentage van een DAIR bij
stafylokokkenprothese-infecties de 40 procent niet had
overschreden.[19,20] In 2016 werden op een congres
de resultaten van een Zweedse RCT gepresenteerd
waarin 48 patiënten met een geïnfecteerde prothese
op basis van stafylokokken gerandomiseerd werden
tussen rifampicine-combinatietherapie en bètalactam-
monotherapie. Het behandelsucces was vergelijkbaar
in beide groe​pen: 72 en 74 pro​cent.[21]

Geïnfec​teer​de ge​wrichtspro​the​ses: ob​-
ser​va​ti​o​ne​le stu​dies
De meeste studies waarin de rol van rifampicine
geëvalueerd wordt bij geïnfecteerde gewrichtsprothe-
ses gaan over infecties veroorzaakt door stafylokok-
ken. Sinds 2005 zijn er bij benadering 60 observatio-
nele studies verschenen waarin de uitkomsten van
DAIR bij geïnfecteerde gewrichtsprothese door stafylo-
kokken beschreven zijn, waarvan 25 studies ook de rol
van rifampicine evalueren. Sommige studies, waarin
rifampicine-combinatie-therapie vergeleken werd met
een behandelstrategie zonder rifampicine, meldden
geen positieve associatie tussen rifampicine en behan-
delsucces[22-29] terwijl andere studies wel een posi-
tieve correlatie toonden.[2,30,31] Bij rifampicine ge-
bruik zijn de succespercentages 50 tot 90 procent, ter-
wijl dat bij patiënten zonder rifampicine (beschreven in
ongeveer tien studies) varieert tussen 30 en 80 pro-
cent. Het ge​ne​zings​per​cen​ta​ge bij geïnfec​teer​de heup​-
protheses in deze studies lijkt hoger te liggen dan bij
geïnfecteerde knieprotheses. Daarnaast is er een tien-
tal studies waarin het gebruik van rifampicine bij stafy-
lokokkeninfecties niet beschreven wordt en waarbij het
genezingspercentage lager is dan in de studies waarin
rifampicine wordt gegeven. Met name de studie van
Sen​ne​vil​le et al. vond een ster​ke as​so​ci​a​tie tus​sen

rifampicine-fluorochinolon-combinatietherapie en een
succesvolle uitkomst; in deze studies werden alleen
ook veel patiënten geïncludeerd bij wie het kunstmate-
riaal verwijderd was.[32] Gerapporteerde succesper-
centages stijgen geleidelijk over de jaren, maar blijven
steken rond de 50 procent in de grootste cohorten met
meer dan 150 geïncludeerde patiënten met stafylokok-
keninfecties.[34-38] In figuur 1 wordt het behandelsuc-
ces in observationele studies na DAIR bij geïnfecteer-
de gewrichtsprotheses veroorzaakt door stafylokokken
samengevat, afgezet tegen de grootte van de studies.
Hierbij valt ook de heterogeniteit in curatie op, voorna-
melijk bij de kleinere studies (minder dan 100
patiënten) waarin het behandelsucces sterk varieert
van 30 tot 90 procent. Daarnaast vermelden niet alle
studies duidelijk welke rifampicine-combinatietherapie
werd toegepast, terwijl we weten dat de spiegels van
bepaalde antibiotica (zoals bijvoorbeeld clindamycine)
dalen bij gebruik van rifampicine, wat ook kan leiden
tot een slechtere uitkomst. Verschillen in uitkomst kun-
nen ook verklaard worden door verschil in percentage
polymicrobiële infecties, verschil in patiëntenpopulatie,
als ook het al dan niet wisselen van mobiele onderde-
len van de prothese tijdens een debridement en ver-
schil​len​de de​fi​ni​ties voor be​han​del​suc​ces. 
Het effect van monotherapie-antibiotica zonder rifampi-
cine is weinig tot niet onderzocht bij prothesegerela-
teerde gewrichtsinfecties. Er zijn enkele studies waarin
monotherapie met moxifloxacine, flucloxacilline of line-
zo​lid re​de​lij​ke uit​kom​sten geeft.[21,23,33]

Be​per​kin​gen van ob​ser​va​ti​o​ne​le stu​dies
Selectiebias, confounding by indication en survivalbi-
as zijn belangrijke methodologische beperkingen van
de hier besproken observationele studies. Selectiebias
vindt plaats doordat, door toxiciteit en interacties, rifa-
mpicine mogelijk minder voorgeschreven wordt bij
kwets​ba​re patiënten die al een a pri​o​ri ver​hoog​de kans
op een slechtere uitkomst hebben. Daarnaast worden
alleen de patiënten met een rifampicine-gevoelige S.
au​re​us geselecteerd voor behandeling met rifampicine.
Survivalbias vindt plaats doordat rifampicine vaak pas
een tot twee weken na het debridement wordt gestart
(nadat de wond droog en de gevoeligheid van de sta-
fy​lo​kok be​kend is). 
Al​leen de patiënten die deze twee weken
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‘overleven’ starten met rifampicine, terwijl alle
patiënten die in die periode falen niet aan rifampicine
toekomen, wat leidt tot betere uitkomsten in de rifampi-
cine groep.[31,39] Confounding by indication kan op-
treden doordat bijvoorbeeld specialisten die rifampici-
ne voorschrijven beter op de hoogte zijn van vigerende
richtlijnen en ook een grondiger debridement uitvoeren
of vaker de mobiele prothese-onderdelen vervangen,
wat geassocieerd is met een betere uitkomst. In geen
van de observationele studies werd de patiëntengroep
met en zonder rifampicine-combinatietherapie met el-
kaar vergeleken om een indruk te krijgen van confoun-
ding va​ri​a​be​len.

Ti​ming en duur van rifampicine-​gebruik
Over het algemeen wordt geadviseerd om zo snel mo-
gelijk na een chirurgisch debridement te starten met
een rifampicine-bevattende therapie om nieuwe bio-
filmvorming te voorkómen en om resterende bacteriën
in achtergebleven biofilm snel te doden. Als resterende
bacteriën in de postoperatieve wond zich gaan hech-
ten aan de prothese, waardoor nieuwe biofilmvorming
optreedt, neemt het risico op falen van de behandeling
toe. Juist in die vroe​ge post​o​pe​ra​tie​ve pe​ri​o​de zou ri​fa​-
mpicine essentieel kunnen zijn omdat het snel in weef-
sels penetreert en bacteriën doodt. Vanwege het ver-
onderstelde risico op selectie van rifampicine-
resistente coagulasenegatieve stafylokokken op de
huid die via een post​o​pe​ra​tie​ve,

lekkende wond de prothese secundair kunnen infecte-
ren, wachten de meeste behandelaars met de behan-
deling met rifampicine totdat de wond droog is en de ri-
fampicinegevoeligheid van de stafylokok bekend is.
Het lijkt echter niet logisch om een patiënt met een be-
wezen infectie een goede empirische therapie te ont-
hou​den, van​we​ge een mo​ge​lijk ri​si​co op een se​cun​dai​-
re infectie met op de huid aanwezige resistente bacte-
riën. Daarnaast toont in-vitro-onderzoek aan dat
rifampicine-resistentie alleen ontstaat bij een hoge
bacteriële load en bij rifampicine-monotherapie. Bij een
DAIR is de bacteriële load peroperatief fors geredu-
ceerd en er wordt altijd met rifampicine-
combinatietherapie gestart. In een cohortstudie met 41
patiënten uit het centrum van de auteurs, bij wie direct
postoperatief gestart was met rifampicine werd bij de
11 patiënten bij wie een recidief optrad met dezelfde
stafylokok, geen resistentie tegen rifampicine aange-
toond.[40] In de al besproken studie van Zimmerli uit
1998 werd overigens ook direct postoperatief gestart
met rifampicine, wat niet leidde tot rifampicine-
resistente stafylokokken bij patiënten die faalden op
therapie.[18] De optimale behandelduur van rifampici-
ne is niet goed onderzocht; de meeste studies rappor-
teren een duur van 6 tot 12 weken afhankelijk van
welk gewricht er is aangedaan. Een kortere behan-
delduur zou de kans op bijwerkingen kunnen reduce-
ren.

Bij​wer​kin​gen en in​ter​ac​ties
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Fi​guur 2. Over​zicht van ge​rap​por​teer​de uit​komst van DAIR bij patiënten met een geïnfec​teer​de ge​wrichtspro​the​se ver​oor​zaakt door
sta​fy​lo​kok​ken, uit​ge​zet tegen het aan​tal geïnclu​deer​de patiënten (on​ge​pu​bli​ceer​de data, HS).
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Bij orale inname wordt rifampicine vrijwel volledig gere-
sorbeerd; het diffundeert goed naar de meeste li-
chaamsweefsels. De bekendste bijwerking van rifampi-
cine is onschuldig: urine, feces en traanvocht verkleu-
ren oranje-bruin; zachte lensdragers dienen gewaar-
schuwd te worden dat de lenzen irreversibel verkleu-
ren. De meest voorkomende bijwerkingen zijn gastro-
intestinale klachten (met name misselijkheid en braken
maar ook diarree) en in mindere mate levertoxiciteit en
huid​af​wij​kin​gen die in stu​dies tot vroeg​tij​dig sta​ken van
rifampicine leiden. Voortijdig staken van rifampicine is
beschreven bij meer dan 30 procent van het aantal
patiënten.[18,41-43]
Rifampicine leidt door inductie van onder andere het
cytochroom 450-systeem (waarbij CYP3A4 het sterkst
geïnduceerd wordt) tot subtherapeutische plasmaspie-
gels van veel gelijktijdig gebruikte geneesmiddelen die
door dit systeem gemetaboliseerd worden, zoals anti-
epileptica, immunosuppressiva (bijvoorbeeld predni-
son, cyclosporine, tacrolimus), statines, vitamine K-
antagonisten, proteaseremmers en bepaalde macroli-
den. Deze enzyminductie houdt aan tot twee weken na
het staken van de behandeling. Bij patiënten die rifam-
picine gebruiken moet daarom de comedicatie nauw-
gezet gecontroleerd worden. Doseringen van comedi-
catie moeten zo nodig aangepast worden en soms is
controle van geneesmiddelenspiegels nodig. Vanwege
de snelle inductie van antibioticaresistentie bij behan-
deling met rifampicine-monotherapie zal rifampicine al-
tijd gecombineerd moeten worden met een ander anti-
bi​o​ti​cum (mee​st​al een flu​oro​chi​no​lon).

Con​clu​sies
De uitkomsten van behandeling van geïnfecteerde ge-
wrichtsprothese zijn geleidelijk verbeterd gedurende
de afgelopen 20 jaar. De verbeterde uitkomst kan ver-
klaard worden door de introductie van rifampicine, de
verbeterde chirurgische aanpak via een grondig debri-
dement en de komst van antibiotic stewardshipbun-
dels. Er is een duidelijke associatie tussen rifampicine
en verbeterde uitkomsten bij prothese-infecties door
stafylokokken, hoewel de studies beperkt worden door
confounding, selectiebias en survivalbias. In een ge-
randomiseerde studie zou causaliteit van de in obser-
vationele studies gevonden associatie tussen rifampi-
cine en genezing kunnen worden aangetoond waarbij
patiënten ge​ran​do​mi​seerd

worden tussen rifampicine-combinatietherapie en mo-
notherapie zonder rifampicine. Ook zou het interessant
zijn om te onderzoeken of de zes- tot twaalfweekse be-
handeling met rifampicine-combinatietherapie even
goed is als een korte postoperatieve behandeling met
rifampicine-​combinatietherapie, ge​volgd door mo​no​the​-
rapie. Gezien de zeldzaamheid van de aandoening (al-
leen inclusie van prothese-infecties door stafylokok-
ken) is dat een logistieke uitdaging die nationale sa-
menwerking vereist. Dit onderzoek is wel relevant
omdat de bijwerkingen van rifampicine aanzienlijk zijn
en de in dit artikel besproken data over rifampicine
veelvuldig geëxtrapoleerd worden naar andere infec-
ties waar​bij kunst​ma​te​ri​aal be​trok​ken is, maar waar het
we​ten​schap​pe​lijk be​wijs voor het ge​bruik van ri​fa​m​pi​ci​-
ne zeer beperkt is (zoals bij kunstklependocarditis,
geïnfecteerde vaatprotheses of fractuur-gerelateerde
in​fec​ties).[44]

Mul​ti​dis​ci​pli​nair over​leg
Momenteel is een door de Stichting Werkgroep Antibi-
oticabeleid (SWAB) benoemde richtlijncommissie het
huidige bewijs voor de belangrijkste aspecten van anti-
biotische behandeling bij geïnfecteerde gewrichtspro-
theses aan het samenvatten, om tot een nationaal, we-
ten​schap​pe​lijk on​der​bouwd ad​vies te komen. Hier​in zal
ook het gebruik van onder andere rifampicine bij
geïnfecteerde gewrichtsprotheses geëvalueerd wor-
den. In deze commissie zitten afgevaardigden namens
de orthopedie en traumachirurgie, internist-
infectiologen, artsen-microbioloog en een apotheker.
Daarnaast publiceert de Werkgroep Orthopedische In-
fecties namens de Nederlandse Orthopedische vereni-
ging (NOV) aanbevelingen voor diagnostiek en behan-
deling van prothese-infecties. Gezamenlijke besprekin-
gen over deze complexe infecties met participatie van
orthopedisch chirurgen, internisten-infectioloog en
artsen-microbioloog is essentieel en worden in steeds
meer Nederlandse ziekenhuizen ingevoerd.[45] Neder-
landse centra weten elkaar ook in toenemende mate te
vinden als het gaat om organisatie van zorg, regionale
samenwerking en het opstellen van gezamenlijke be-
handelprotocollen voor patiënten met een geïnfecteer-
de ge​wrichtspro​the​se.[46,47]
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