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ВВЕДЕНИЕ 
 

Эндопротезирование суставов в настоящее время является наиболее 

эффективным методом лечения пациентов с тяжѐлыми формами разрушения 

суставов. Каждый год в мире выполняется около одного миллиона 

эндопротезирований тазобедренного сустава и почти столько же – коленного. В 

последние годы отмечается рост числа эндопротезирований в среднем на 25% 

за 10-летний период. Финансовые расходы на закупку эндопротезов коленного 

и тазобедренного суставов, составляя 25% от затрат на закупку всех ортопедо-

травматологических имплантатов, к концу нынешнего десятилетия достигнут 

20,4 млрд. долларов США. В развитых странах ежегодное число 

эндопротезирований достигает 180 операций на 100 тысяч населения  

(рисунок 1). 

  

 
Рисунок 1 – Число эндопротезирований тазобедренного сустава 

на 100 тыс. населения в 2017 г [29] 

 

Однако, очевидное улучшение качества жизни и восстановление 

утраченной функции поражѐнного сустава после эндопротезирования нередко 

перечѐркиваются развитием ряда осложнений, одним из которых является 

инфицирование послеоперационной раны с развитием ряда патологических 

состояний, объединѐнных в понятие перипротезная инфекция (ППИ).  

Инфицирование тканей после установки эндопротеза является составной 

частью целой группы септических осложнений после установки имплантатов, 

являющихся актуальной проблемой имплантологии, и отличается как 

возбудителем, клиническим течением, так и лечебными подходами (таблица 1).    
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Таблица 1 – Частота инфекционных осложнений в имплантологии 

 

Имплантат 
Число устанавливаемых 

имплантов в год (США) 
Частота инфекции (%) 

Металлоконструкции 

для остеосинтеза 

переломов  

2 000 000 5-10 

Зубные импланты 1 000 000 5-10 

Эндопротезы суставов 600 000 1-3 

Сосудистые протезы 450 000 1-5 

Грудные импланты 130 000 1-2 

Составляя около 1-3% от общего числа первичных имплантаций 

эндопротезов крупных суставов, инфекция, как причина ревизионного 

эндопротезирования тазобедренного сустава, составляет 17,1%, коленного – 

22,2%. По данным Шведского национального регистра эндопротезирования 

среднее число реопераций после первичного эндопротезирования из-за ППИ за 

период 1979-2012 гг. в этой стране составило 12,9%. С учѐтом скрытого 

течения ППИ, трудностях диагностики и регистрации числа случаев ППИ, 

некоторые авторы считают увеличение данного вида осложнений после 

эндопротезирования на 40% [85].  

 

ЭТИОЛОГИЯ ПЕРИПРОТЕЗНОЙ ИНФЕКЦИИ 

 

Наиболее часто ППИ обусловлена попаданием в рану 

грамположительных кокков, из которых основные возбудители - S. aureus и 

коагулаза-негативные стафилококки являются причиной ППИ в 50-60% 

случаев. Такое подавляющее значение стафилококковой флоры может быть 

связано с еѐ персистенцией в организме человека, в том числе на его коже, 

которой отводится главная роль «поставщика микробной флоры». Известен 

факт, что около 30% человеческой популяции колонизировано стафилококком. 

Стрептококковая и энтерококковая флора суммарно отмечается в 10% случаев 

ППИ. Нередко (в 10% случаев) причиной ППИ являются грамотрицательные 

аэробы, что необходимо учитывать при назначении соответствующей 

антибактериальной терапии [81]. Следует учитывать, что до трети (5-34%) 

результатов бактериологических исследований при ППИ являются 

негативными.  

Патогенная флора определяет и клиническое течение ППИ. Причинами 

ранней ППИ в 60% случаев являются S. aureus и грамотрицательные аэробы. 

Немалую роль играют микробные ассоциации, что может быть связано с 

полимикробным загрязнением операционной раны. При поздней же ППИ 

наибольшее значении имеет низковирулентная флора (коагулаза-негативные 

стафилококки и энтерококки). При гематогенном попадании микроорганизмов 
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в перипротезные ткани в отдалѐнном послеоперационном периоде вновь 

возрастает роль вирулентной флоры (S. Aureus, E.coli), (таблица 2). 

  

Таблица 2 – Основные возбудители ППИ [81]  

  Вид 

возбудителя 

% пациентов с ППИ 

 

Тазобедренный и коленный 

суставы 

Тазобедрен

ный сустав
 
 

Коленны

й сустав
 
 

Плечевой 

сустав
 
 

Локтевой 

сустав 

Любое время после 

эндопротезирования 

Ранняя 

инфекция 

А
эр

о
б

ы
 

Грамм 

«+» 

 

Staphylococcus 

aureus  

27 38 13 23 18 42 

Coagulase-

negative 

Staphylococcus 

27 22 30 23 41 41 

Streptococcus  8 4 6 6 4 4 

Enterococcus 3 10 2 2 3 0 

Грамм 

«-»  

Haemophilus 

influenza, 

кишечная 

палочка 

9 24 7 5 10 7 

А
н
а

эр
о

б
ы

 Анаэробы 4 3 9 5   

Propionibacterium Acnes     24 1 

Другие анаэробы     3 0 

Негативные культуры 14 10 7 11 15 5 

Полимикробные ассоциации 15 31 14 12 16 3 

Другие  3      

 

Выявление возбудителя ППИ является принципиальным моментов в 

успехе антибактериальной терапии, особенно при ранней ППИ. При данном 

виде ППИ этиотропное антибактериальное лечение, дополняемое 

хирургической санацией перипротезных тканей в виде некрэктомии и 

дренирования с сохранением протеза, имеет решающее значение.  

Наряду с очевидными успехами, связанными с эрой антибиотиков, в 

настоящее время появилась микрофлора, резистентная к эффективным в 

большинстве случаев антибиотикам: MRSA-метициллин резистентный 

стафилококк; VRSA-ванкомицин резистентный стафилококк; VRE- ванкомицин 

резистентный энтерококк; Acinetobacter spp., P.acnes. Крайне опасно 

инфицирование ран энтеробактериями, включающих кишечную палочку 

(E.coli) и Klebsiella pneumonia, особенно карбапенем-резистентными штаммами 

(CRE). Администрация президента США Барака Обамы в 2015 году 

обнародовала пятилетний план борьбы с устойчивостью к антибиотикам. 

Только в этой стране «резистентные» бактерии становятся причиной более чем 

2 млн. тяжело излечиваемых заболеваний и около 23 тыс. смертей ежегодно. На 

реализацию программы из американского бюджета было выделено 1,2 млрд. 

долларов – почти вдвое больше предыдущих расходов на борьбу с 

бактериальной устойчивостью.  
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ПАТОГЕНЕЗ ПЕРИПРОТЕЗНОЙ ИНФЕКЦИИ 
 

Большинство ППИ отмечается в течение первых 12 месяцев после 

эндопротезирования, что связано с прямым попаданием микроорганизмов в 

процессе операции [83]. При наличии эндопротеза, как «инородного тела», для 

развития инфекционного процесса микробное загрязнение раны может быть в 

100 раза ниже, чем при операциях, не связанных с имплантацией. Это 

обусловлено способностью микроорганизмов формировать устойчивую 

организованную колонию на поверхности имплантата – микробную биоплѐнку.    

Другим путѐм попадания микроорганизмов в перипротезное 

пространство является распространение инфекционного процесса «от 

периферии», т.е. от надфасциальных структур при плохом заживлении раны. 

Данные путь возможен и при травме, операциях на поверхностных структурах 

этой области.  

И, наконец, существует гематогенный путь заноса микроорганизмов в 

перипротезные ткани. По мнению ряда авторов, данный путь развития ППИ 

является редким, составляя около 6% от всех случаев ППИ [44]. Ряд 

микроорганизмов (S. Aureus, стрептококки) имеют высокую 

контаминационную активность при бактериемии [57]. Так, по мнению Sendi 

(2011), бактериемия, вызванная S. Aureus, при наличии эндопротеза в 30-40% 

случаях может сопровождаться развитием ППИ.   
 

Микробная биоплѐнка 
 

Микробная биоплѐнка или биофильм (англ. biofilm) представляет собой 

колонию микроорганизмов на поверхности имплантата, окружѐнную защитным 

экстрацеллюлярным матриксом. Данная колония не является статичной. Она 

претерпевает в своѐм развитии несколько стадий: стадия адгезии 

микроорганизма к поверхности имплантата, стадия начального роста колонии, 

стадия созревания биофильма и стадия отсева колонии. Микроорганизмы, 

формирующие «нормальную микрофлору», попав на поверхность имплантата 

могут не только выживать в «непривычных» для себя условиях за счѐт 

формирования устойчивой колонии-биофильма, но и вызывать нежелательную 

инфекционную реакцию на границе сред имплантат-кость. В состоянии 

биофильма бактерии защищены от воздействия антимикробных препаратов и 

иммунной системы, что значительно затрудняет лечении ППИ без соблюдения 

так называемой биофильм-направленной лечебной стратегии, которая 

подразумевает хирургическое вмешательство с удалением эндопротеза и 

применение разрушающих биофильм антимикробных препаратов (к примеру, 

рифампицина, который способен разрушать стафилококковую биоплѐнку) [28]. 

Колонизация микроорганизмами поверхности эндопротеза в виде устойчивых 

«плѐнок» обуславливает трудности в выделении микробной культуры при 

исследовании отделяемого из раны и успехи в применении специальной 

обработки поверхности удалѐнных имплантатов для получения микробного 

материала (ультрасонификация).   
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Рисунок 2 – Данные сканирующего электронно-микроскопического 

исследования (SEM-исследование) металлической поверхности, 

колонизированной золотистым стафилококком  
SEM изображение колонизации Staphylococcus aureus (A) гладкой титановой поверхности, (B 

и С) поверхности оксида титана при малом увеличении, (D) бактериальные плѐнки при большом 

увеличении [5] 
 

КЛАССИФИКАЦИЯ ПЕРИПРОТЕЗНОЙ ИНФЕКЦИИ 

Существует несколько общепринятых классификаций ППИ. Одна из 

существующих классификаций учитывает время развития инфекционного 

процесса от момента операции. Выделяют раннюю ППИ – развитие 

инфекционного процесса в течение 3 месяцев после эндопротезирования, 

отсроченную – от 3 месяцев до 12-24 месяцев и позднюю (метастатическую), 

возникающую как острая форма в любой момент после эндопротезирования, 

обычно в отдалѐнном периоде (после года от момента операции). Поздняя ППИ 

возникает после ассимптоматичного послеоперационного периода и обычно 

связана с гематогенным заносом чаще всего из гнойных очагов кожи и мягких 

тканей, реже из мочеполовой системы, ЖКТ, респираторной систем. Такое 

временное разделение является условным [4]. Считается, что как ранняя, так и 

отсроченная ППИ связаны с попаданием микробов в момент операции. Но 

развитие ранней ППИ обусловлено высоковирулентными видами 

микроорганизмов, а отсроченной – менее вирулентными штаммами [88]. Таким 
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образом, по клинической картине течения ППИ можно предполагать еѐ 

потенциального возбудителя (таблица 3). 

Таблица 3 – Характеристика типов ППИ по времени возникновения и 

вирулентности потенциальной микрофлоры  

 

Тип инфекции Ранняя Отсроченная 

(малоактивная) 

Поздняя 

(метастатическая) 

Путь заноса Переоперативный Гематогенный 
Клинические 

признаки 

Острое течение: 

лихорадка, отѐк, 

повышение местной 

температуры, 

расхождение краѐв 

раны 

Хроническое 

течение: постоянная 

боль, расшатывание, 

свищ 

Острое или подострое 

Сроки развития от 

момента операции 

<3 месяцев 3-24 месяца > 24 месяцев 

Вирулентность 

микроорганизма 

Очень высокая Умеренная Высокая 

Микроорганизм Staph.aureus; 

Streptococci, 

Enterococci 

Staph. Epidermidis; 

propionibacterium 

acnes 

Staph.aureus; 

streptococci,  E.colli 

 

Другая классификация ППИ была разработана Tsukayama в 90-х годах 

прошлого столетия [89]. Классификация также построена на принципе 

определения еѐ начала от момента операции с учѐтом потенциального типа 

инфекционного возбудителя.  

 Первый тип представляет собой состояния с положительными 

результатами бактериологического исследования перипротезных тканей, 

получаемые при эндопротезировании (чаще при ревизионных операциях по 

поводу так называемой «асептической нестабильности», или при первичном 

эндопротезировании с подозрительными в инфекционном плане состоянием 

околосуставных структур). При этом факт микробного загрязнения далеко не 

всегда проявляется клиническими симптомами ППИ.  

 Второй тип – ранняя ППИ, проявившаяся в течение первого месяца 

после эндопротезирования.  

 Третий тип – хроническая инфекция, возникшая спустя месяц после 

операции и обычно связана с наличием маловирулентных микроорганизмов  

 Четвѐртый тип – гематогенная инфекция 

Данная классификация имеет практическую значимость в определении 

лечебной тактики: как при ранней, так и при гематогенной инфекции может 

быть применено имплантсберегающее лечение – некрэктомия с дренированием, 

а для хронической – двухэтапное ревизионное эндопротезирование с заменой 

импланта. 
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Ещѐ одна классификация построена не только с учѐтом потенциальной 

вирулентности возбудителя, но и с учѐтом сохранности костной ткани по 

аналогии с еѐ оценкой при остеомиелите [58]. В классификации выделяют: 

 Первый тип – ранняя ППИ, проявившаяся в течение первого месяца 

после эндопротезирования.  

 Второй тип - хроническая инфекция, возникшая спустя месяц после 

операции и обычно связана с наличием маловирулентных микроорганизмов.  

 Третий тип – гематогенная инфекция. 

В классификации уточняется как иммунный потенциал (где А – высокий, 

В – сниженный, С – резко скомпрометированный), так и состояние 

перипротезных тканей по активности воспалительной реакции: наличие свища 

или абсцесса, дефицита мягких тканей, костной ткани и др.: А – с низкой 

активностью воспалительного процесса и сохранением перипротезных 

структур, В – с умеренной активностью, С – с выраженной реакций и 

деструкцией.  

 

КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ПЕРИПРОТЕЗНОЙ ИНФЕКЦИИ 
 

Клинические проявления ППИ разнообразны, зависят от вирулентности 

микроорганизма, состояния иммунитета, перипротезных тканей и пр. В 

некоторых случаях течение ППИ сопровождается отѐком, гиперемией, 

наличием свища с гнойным отделяемым или абсцесса и общими проявлениями 

в виде лихорадки, интоксикации. При такой клинической картине диагностика 

ППИ не вызывает сложностей. Обычно такое течение инфекционного процесса 

наблюдается в раннем послеоперационном периоде, при котором наиболее 

частым возбудителем является Staphylococcus aureus, или при гематогенном 

заносе высоковирулентной флоры в любое время отдалѐнного 

послеоперационного периода. Но в ряде случаев клинические проявления ППИ 

очень скудные и их интерпретация не однозначна, что может привести к 

тактическим ошибкам и неэффективным, многократным ревизионным 

операциям. Математически рассчитанная вероятность инфекционного 

процесса, основанная лишь на скудной клинической симптоматике, не 

превышает 20%, а при наличии лишь боли – не превышает популяционный 

риск 0,5-1,5%, что повышает значимость дополнительных диагностических 

методов [33].    

Таким образом, клинические проявления ППИ в некоторых случаях сами 

по себе требуют принятия безотлагательных решений, а в ряде случаев 

являются вспомогательными тестами в длительном диагностическом поиске и 

принятии трудного тактического решения.      
 

ДИАГНОСТИКА ПЕРИПРОТЕЗНОЙ ИНФЕКЦИИ 

Своевременная диагностика ППИ является основой эффективности 

проводимой терапии. Кроме клинической картины в установлении диагноза 

важное значение отводится комплексному обследованию, включающему 

лабораторное исследование крови, синовиальной жидкости, 
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бактериологическое и морфологическое изучение перипротезных тканей, 

каждое из звеньев которого имеет различные диагностические возможности и 

практическое применение в зависимости от характера инфекционного 

процесса.         
 

Исследование крови 
 

Общий анализ крови является рутинный исследованием при подозрении 

на ППИ. Несмотря на низкую чувствительность лейкоцитоза (45%) и подсчѐта 

лейкоцитарной формулы некоторые авторы указывают на относительно 

высокую их специфичность, составляющую 87% [37].  

Скорость оседания эритроцитов и C-реактивный белок (англ. C-

reactive protein, CRP) широко применяются в диагностике ППИ и являются 

важными диагностическими критериями по важнейшим согласительным 

документам Американской Ассоциации инфекционных болезней (Infectious 

Diseases Society of America, IDSA), протокола Американской Ассоциации 

Ортопедов (American Academy of Orthopedic Surgeons, AAOS) и Ассоциации 

костно-мышечной инфекции (Musculoskeletal Infection Society, MSIS) [19]. 

Исследование C-реактивного белка (СРБ) и скорости оседания эритроцитов 

(СОЭ) рекомендуется всем пациентам с подозрением на ППИ, включая 

пациентов с болями и планируемой ревизионной операцией по поводу, так 

называемой, «асептической нестабильности компонентов эндопротеза». 

Чувствительность определения уровня C-реактивного белка достигает 88%, 

специфичность – 74% [37]. На практике эти тесты обычно выполняются в паре, 

что повышает их чувствительность до 96%. Согласно рекомендациям AAOS 

2013 года, эти показатели крайне редко находятся в пределах нормальных 

значений при наличии ППИ. При повышении значений одного из них для 

подтверждения ППИ необходимы другие подтверждения инфекционного 

процесса. Нормальные значения этих показателей имеют практическое 

значение в уменьшении вероятности наличия ППИ. Ряд авторов определяют 

пороговым значение уровня CРБ для диагностики поздней ППИ 

тазобедренного сустава равное 13,5 мг/л, а СОЭ – 48,5 мм/час [40].  

Активное изучение сывороточного D-димера в диагностике ППИ 

показывает обнадѐживающие предварительные результаты. Исследование 

предоставляет дополнительную информацию в плане наличия ППИ и у 

пациентов с ревматоидным артритом, при котором может отмечаться 

повышение СОЭ и СРБ. 

Интерлейкин-6 (Interleukin-6, IL-6). Преимущество данного показателя в 

диагностике воспалительной реакции заключается в быстром возврате значения 

к нормальному после эндопротезирования при отсутствии инфекционного 

процесса. Это имеет значение в диагностике ранней послеоперационной ППИ. 

Чувствительность исследования интерлейкинов при пороговом значении 10-12 

пг/мл составляет 97%, а специфичность – 91% [37]. Но в диагностике ППИ 

метод из-за низкой доступности и неотработанной доказательной базы пока не 

нашѐл широкого клинического применения в отличии от исследования СОЭ и 

CРБ.  

https://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%90%D0%BD%D0%B3%D0%BB%D0%B8%D0%B9%D1%81%D0%BA%D0%B8%D0%B9_%D1%8F%D0%B7%D1%8B%D0%BA
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Прокальцитонин. Специфичность исследования этого показателя 

составляет 98%, но чувствительность – всего 33%.  В связи с использованием 

данного теста для диагностики других инфекционных состояний, исследование 

уровня прокальцитонина (ПКТ) в сыворотке крови для диагностики ППИ, хотя 

и имеет определѐнный потенциал для клинической практики, особенно как 

дифференциально-диагностический критерий у пациентов с неинфекционным 

повышением СОЭ и СРБ после эндопротезирования и как ургентный маркер 

эффективности антимикробной терапии, однако значение теста в рутинной 

диагностике инфекционных осложнений после эндопротезирования 

оспаривается [4, 42].  
 

Исследование синовиальной жидкости 
 

Синовиальная жидкость, получаемая при пункции или во время 

операции, имеет важное значение в диагностике ППИ [3]. Пункция сустава 

рекомендуется при подозрении на ППИ по критериям IDSA после 

исследования СОЭ и СРБ (если оба показателя или один из них отличается от 

нормы) и выполнения стандартного рентгенографического исследования [19]. 

Пунктат направляется как для общеклинического анализа (определения числа 

лейкоцитов и процента нейтрофильных лейкоцитов), так и для 

бактериологического исследования. Исследование пунктата на практике 

является лучшим тестом подтверждения ППИ по принципу «три в одном»: 

бакпосев, лейкоцитоз и формула (нейтрофилѐз).        

При трудностях в получении пунктата из тазобедренного сустава 

целесообразно применять рентгенаппарат с электронно-оптическим 

преобразователем (ЭОП), длинную иглу для спинальной анестезии. Для 

подтверждения наличия жидкости в перипротезном пространстве можно 

применить УЗИ или КТ исследование сустава. Повторная аспирация 

увеличивает диагностическую значимость: чувствительность возрастает до 

75%, точность – до 90%. 

Число лейкоцитов и процент нейтрофильных лейкоцитов в пунктате 

имеют большую чувствительность и специфичность [13]. Само по себе 

определение числа лейкоцитов считается лучшим монотестом в диагностике 

ППИ. Количество лейкоцитов в синовиальной жидкости <1000/мкл характерно 

для остеоартроза с реактивным синовиитом, >2000/мкл – для многих других 

артритов, а >3000-5000/мкл – для ППИ [56], таблица 4.  
 

Таблица 4 – Характеристика синовиального пунктата по клеточному 

составу 
Вид артрита Количество 

лейкоцитов 

% полиморфноядерных лейкоцитов 

(нейтрофилы) 

Дегенеративный артрозо-

артрит 

<1000/мкл 50% 

Разный артрит >2000/мкл Около 80% 

Септический артрит >5000/мкл >80% 
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При пороговом значении числа лейкоцитов в 4200/мкл при подозрении 

ППИ после эндопротезирования коленного сустава чувствительность 

исследования составляет 84%, а специфичность – 93%. При пороговом 

значении числа нейтрофилов 80% чувствительность исследования составляет 

84%, а специфичность – 82% [56]. По мнению Corvec (2012) при ППИ пунктат 

из коленного и тазобедренного суставов может отличаться по клеточному 

составу (таблица 5). 
 

Таблица 5 – Диагностические характеристики пунктата из коленного и 

тазобедренного суставов при ППИ [25] 
  
Сустав Значение Чувствительность Специфичность 

Коленный сустав > 1,7х10
9
/л 

>65% нейтрофилы 

96% 98% 

Тазобедренный 

сустав 

> 4,2х10
9
/л 

>80% нейтрофилы 

95% 98% 

 

Лейкоцитоз, превышающий 5000/мкл и нейтрофилѐз, свыше 80%, говорит 

о крайне большой вероятности наличия ППИ [1].  

Маркеры ППИ при исследовании синовиальной жидкости можно 

разделить на две категории: цитокины (IL-1β, IL-6, IL-17, IFN-δ) и биомаркеры 

с антимикробной функцией: синовиальный СРБ, ά-дефензин, человеческий β-

дефензин, лейкоцитарная эстераза, кателицидин LL-37. Применение ряда 

маркѐров показало обнадѐживающий результат при диагностике ППИ.  Однако, 

в настоящее время их практическое применение ограничено в связи с 

относительно небольшой доказательной базой и по экономическим причинам 

[18]. Из перечисленных маркеров практическое значение имеет определение ά-

дефензина (антимикробный пептид, высвобождающийся из нейтрофильных 

лейкоцитов при их контакте с бактериями) и лейкоцитарной эстеразы [55].    

Лейкоцитарная эстераза синовиальной жидкости – это фермент, 

находящийся в нейтрофильных лейкоцитах синовиальной жидкости. 

Определение его уровня по тест-полоскам широко применяется для 

диагностики мочеполовой инфекции. Последние годы появились исследования 

по применению определения фермента в синовиальной жидкости [20, 87]. 

Наличие лейкоцитарной эстеразы оценивают с помощью стандартных тест-

полосок, промаркированных как: «негативный результат», «следы», «+, 

положительный» и «++, резко положительный». В работе Tischler (2014) при 

учѐте только положительных «+» и резко положительных «++» результатов 

теста, чувствительность метода составила 79,2%, специфичность – 80,8%, 

ценность для «положительного» прогноза инфекции – 61,8% и ценность для 

«отрицательного» прогноза инфекции – 90,1%. Если учитывали только резко 

положительный результат «++» чувствительность теста составила 66%, 

специфичность – 97,1%, ценность для «положительного» прогноза – 89,7% и 

ценность для «отрицательного» прогноза – 88%. По мнению Parvizi (2011) 

специфичность метода достигает 100% как для интраоперационного 

определения ППИ, так и для исследования содержимого пункции до 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Corvec%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23138706
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ревизионной операции. Окончательное место данного метода в диагностике 

ППИ пока не ясно, но Международные совещательные конференции 

(International Consensus Meeting) разных лет по определения ППИ включают его 

в разряд подтверждающих диагностических критериев [4, 54]. Данная методика 

может быть использована как экспресс-метод в интраоперационной 

диагностике ППИ при сомнительных дооперационных результатах, так и как 

дополнительный метод оценки интраоперационных данных наряду с 

исследованием перипротезных тканей.    

Для выявления возбудителя инфекционного процесса и чувствительности 

его к антибиотикам широко применяется бактериологическое исследование 

синовиальной жидкости. Синовиальный пунктат помещается в специальную 

пробирку и направляется в бактериологическую лабораторию, где обычно 

осуществляется его посев на плотные или жидкие питательные среды. 

Чувствительность методики составляет около 50% при специфичности 88-97%. 

При использовании более современной методики бактериологического 

исследования с применением герметичных флаконов с аэробной и анаэробной 

питательными средами для гемокультивирования, чувствительность метода 

может возрасти до 86-87%, а специфичность – до 95-100%. В исследовании, 

проведенным Qu с соавт. (2013), включающем 3332 пациента с подозрением на 

ППИ после тотального эндопротезирования тазобедренного сустава (ТЭТС) и 

тотального эндопротезирования коленного сустава (ТЭКС), суммарная 

чувствительность бактериологического исследования синовиальной жидкости 

составила 72%, специфичность – 95%.  

В целом, бактериологическое исследование синовиальной жидкости 

является необходимым компонентом в диагностике ППИ. Не рекомендуется 

применение антибиотиков как минимум в течение двух недель до пункции 

оперированного сустава. Применение 2-3-кратного исследования повышает 

информативную значимость метода. В рекомендациях AAOS 2013 года 

предлагается проводить исследования на аэробную, анаэробную флору, 

грибковую инфекцию с применением сред для гемокультивирования при 

отрицательных предыдущих посевах у пациентов с высокой вероятностью 

ППИ.   

Процент положительных бактериологических исследований, по мнению 

ряда авторов, зависит от длительности культивирования сред. При этом, если 

на первой неделе чаще отмечено выделение из сред стафилококковой, 

энтерококковой, стрептококковой флоры, то на второй неделе (продолженная 

инкубация), по мнению Schäfer (2008), можно определить так называемые 

«поздно растущие микроорганизмы» (Коринебактерии, пропионибактерии). 

Тем самым, по мнению автора, пролонгированное (до 2-х недель) 

культивирование позволяет уменьшить число негативных результатов. 

Повышение длительности инкубации до 14-21 дней целесообразно при 

большом подозрении на ППИ с участием низко-вирулентных микроорганизмов 

[4].  
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Бактериологическое исследование отделяемого из раны. Само по себе 

наличие свища является подтверждением ППИ, но бактериологическое 

исследование отделяемого из свища имеет небольшое диагностическое 

значение в идентификации флоры при ППИ [4, 19, 53]. Так, при остеомиелите, 

вызванном золотистым стафилококком, последний высевается из содержимого 

свища лишь в 44% случаев. Установлено, что флора, высеваемая их 

перипротезных тканей, соответствует флоре из свища лишь в 53% случаев [72]. 

Тем самым, доказано, что исследование отделяемого из свища не имеет 

большой диагностической ценности и не рекомендуется для достоверной 

идентификации возбудителя ППИ.  
 

Исследование перипротезных тканей 

Исследование перипротезных тканей является одним из наиболее ценных 

микробиологических исследований в диагностике ППИ. Образцы тканей 

получают как при ревизионных операциях, так и при выполнении биопсии до 

ревизионного вмешательства. 

Дооперационная биопсия. В практической деятельности биопсия 

перипротезных тканей, как составная часть дооперационного исследования при 

ППИ, в связи с отсутствием диагностических преимуществ, сложностью и 

наличием потенциальных осложнений не рекомендуется [46]. Так, при 

сравнении результатов исследования синовиальной жидкости и фрагментов 

перипротезных тканей, полученных у 273 пациентов после эндопротезирования 

тазобедренного сустава за 3 месяца до ревизионной операции в связи с ППИ, 

Williams (2004) установил более значимую диагностическую ценность 

аспирационной методики получения синовиальной жидкости в сравнении с 

более травматичной биопсией перипротезных тканей.   
 

Интраоперационное гистологическое исследование перипротезных 

тканей. Другую возможность в визуализации и идентификации 

микроорганизмов и, тем самым, получении достоверной и быстрой 

информации, подтверждающей ППИ, связывали с интраоперационным 

гистологическим исследованием перипротезных тканей с окраской по Граму. 

Однако, на практике метод имеет низкую чувствительность (0-27%) и 

практически не даѐт дополнительных сведений, в связи с чем, рутинно в 

практической деятельности не применяется [86].      
 

Бактериологическое исследование перипротезных тканей при 

ревизионных операциях является важным методом диагностики ППИ. 

Однако, исследование лишь одного участка или фрагмента ткани является 

недостаточным из-за низкой чувствительности методики при данном способе 

получения материала. Для повышение диагностической ценности методики 

необходим забор для бактериологического исследования как минимум 5-ти 

участков перипротезных тканей, что, при выделении микроорганизмов как 

минимум в 3-х и более из 5-ти образцов, повышает чувствительность методики 

до 80% и специфичность до 97% [4]. Положительный результат, полученный в 

одном из ряда изучаемых фрагментов перипротезных тканей, также может 
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иметь диагностическое значение, но, главным образом, при выделении в нѐм 

высоко патогенной культуры (золотистый стафилококк, β-гемолитический 

стрептококк или аэробная грамотрицательная флора), особенно при совпадении 

результатов исследования с данными бактериологического исследования 

синовиальной жидкости. Для повышения диагностической значимости 

значение может иметь состав используемой питательной среды и длительность 

инкубации, которая обычно составляет для аэробов 4-7 дней, для анаэробов – 7 

дней. [4, 48].  
 

Гистологическое исследование перипротезных тканей с выявлением 

картины острого воспаления с нейтрофильной инфильтрацией на 

фиксированных и замороженных срезах наводит на мысль о возможности ППИ.  

Основой патоморфологического изучения на предмет выявления ППИ состоит, 

прежде всего, в правильном заборе фрагментов тканей, т.е. в выявлении во 

время ревизионной операции перипротезных участков с наиболее 

выраженными макроскопическими инфекционными изменениями с 

последующим их гистологическим изучением. Наиболее достоверным в плане 

выявления признаков ППИ является забор участков псевдокапсулы вокруг 

эндопротеза и интерпонирующего фиброзного слоя между эндопротезом и 

костью. Гистологическими критериями ППИ является выявление, по меньшей 

мере, 5-ти нейтрофильных лейкоцитов в поле зрения при большом увеличении 

(x 400) как минимум в 5-ти полях зрения [53].  
 

Ультразвуковая обработка удалѐнных компонентов эндопротеза 

(сонификация) 

Самым простым способом выявление культуры микроорганизмов с 

поверхности удалѐнных имплантатов является помещение имплантата в 

питательную среду для роста микробов, но в случае небольших имплантатов 

это выполнимо, а в случае эндопротезов – это связано с большими 

техническими трудностями. Сонификация – это метод ультразвуковой 

обработки компонентов эндопротеза, в результате которого происходит 

отслойка биофильма и попадание бактериальных колоний в раствор, который 

затем подвергается изучению. Совершенствование метода и первых установок 

конца 90-х прошлого столетия привело к значительному повышению 

диагностической ценности метода, чувствительность которого составляет 79%, 

а специфичность – 99%. Диагностические возможности метода сегодня даже 

превышают возможности гистологической идентификации ППИ [74].  
 

Лучевые методы диагностики при перипротезной инфекции 

Р-графия. При исследовании ППИ одним из обязательных моментов 

является выполнение рентгенограмм оперированного сустава. Метод позволяет 

выявить альтернативную причину болей при подозрении на ППИ, такую как 

перипротезный перелом, перелом компонента протеза, вывих и др. Выявление 

периостальной реакции, жидкостных образований помогает заподозрить 

инфекционный процесс. По мнению Cyteval (2002), периостальная реакция 

имеет специфичность 100%, но отмечена только у 16% пациентов с ППИ.  
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КТ и МРТ потенциально имеют преимущество по пространственной 

визуализации перипротезных тканей с высокой разрешающей способностью, но 

их практическое применение в диагностике ППИ ограничено наличием 

артефактов из-за наличия эндопротеза.         

Остеосцинтиграфия часто применяется в диагностике ППИ. 

Остеотропный изотоп накапливается в участках костной ткани с повышенным 

метаболизмом. Накопление радиофармпрепарата определяется с помощью 

гамма-камеры. Недостатком метода является низкая специфичность при 

диагностике ППИ, составляющая около 18% [31]. Метод более перспективен в 

диагностике поздней, или метастатической, инфекции, чем в раннем 

послеоперационном периоде, при котором в норме отмечается повышенная 

активность метаболизма на границе протез-кость.  

В целом, применение методов лучевой диагностики в диагностике ППИ в 

подавляющем большинстве случаев ограничивается рутинным 

рентгенологическим обследованием, но в некоторых случаях получение любой 

дополнительной информации является важным для принятия решения о 

дальнейшем лечении.          
 

 

ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ КРИТЕРИИ ПЕРИПРОТЕЗНОЙ 

ИНФЕКЦИИ 

Диагноз ППИ строится на основании комплекса клинических, 

лабораторных данных (исследование крови и синовиальной жидкости), данных 

микробиологического и гистологического исследований перипротезных тканей, 

интраоперационных данных и, в некоторых случаях, данных 

рентгенологического исследования. Не существует ни одного метода или теста, 

имеющего 100% точность в диагностике ППИ. В связи с этим, в каждом 

конкретном случае диагноз ППИ может быть явным, вероятным, сомнительным 

или отрицательным.  

Для стандартизации результатов научных исследований и выработки 

единого практического подхода рядом сообществ, таких как Американская 

Ассоциация инфекционных болезней (Infectious Diseases Society of America, 

IDSA), Ассоциация костно-мышечной инфекции (Musculoskeletal Infection 

Society, MSIS), Европейская Ассоциация костно-суставной инфекции (European 

Bone and Joint Infection Society, EBJIS), были разработаны диагностические 

критерии ППИ [19, 49]. В результате сотрудничества ассоциаций был 

выработан единый Международный диагностический консенсус [4, 54]. При 

этом отмечалось, что при отсутствии в конкретном случае «всего набора» 

упомянутых критериев, вероятность ППИ не может быть исключена 

полностью, если хотя бы несколько из них являются положительными  

(таблица 6).  
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Таблица 6 – Диагностические критерии ППИ 
 

Критерии 

 

Констатация ППИ 

MSIS Международн

ый консенсус 

IDSA 
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д
ан
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ы
е 
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о
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и
те
л
ь
н
ы
е 

д
ан
н
ы
е 

Наличие свища, имеющего связь с 

эндопротезом 

+  +  +  

2 или более посевов, указывающих на один и 

тот же микроорганизм 

+  +  +  

Гноеподобная жидкость вокруг эндопротеза  +   +  

Острое воспаление по результатам 

гистологического изучения перипротезных 

тканей 

 +  +  + 

Однократный положительный бакпосев (любой 

возбудитель) 

 +  +   

Однократный положительный бакпосев 

(патогенный возбудитель)  

     + 

Повышение числа лейкоцитов в синовиальной 

жидкости  

 +  +   

Повышение числа нейтрофилов в синовиальной 

жидкости 

 +  +   

Повышенные значения С-РБ, СОЭ  +  +   
 

Совершенствование критериев диагностики ППИ продолжено в работе 

Parvizi (2014). Доказательством ППИ, по мнению автора, является наличие 

одного из двух основных критериев (выделение перипротезного идентичного 

микроорганизма в двух бактериологических исследованиях или наличие свища, 

связанного с эндопротезом), или трѐх из пяти вспомогательных критериев 

(повышенные значения СРБ и СОЭ; повышение числа лейкоцитов в 

синовиальной жидкости или оценка ++ содержания лейкоцитарной эстеразы по 

тест-полоскам; повышение числа нейтрофилов в синовиальной жидкости; 

положительный результат гистологического изучения перипротезных тканей;  

однократный положительный бакпосев). При этом значение критериев 

отличается для острой и хронической инфекции (таблица 7). 

Таблица 7 – Диагностические критерии ППИ при острой и хронической 

инфекции 
 

Критерий Острая ППИ (<90 дней) Хроническая ППИ (>90 

дней) 

СОЭ (мм/ч) Не информативен 30 

СРБ (мг/л) 100 10 

Число лейкоцитов 

синовиальной жидкости  

10 000 3000 
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Процентное содержание  

нейтрофильных 

лейкоцитов в 

синовиальной жидкости  

90 80 

Лейкоцитарная эстераза  + или ++ + или ++ 

Гистологическое 

изучение перипротезных 

тканей 

Более 5 нейтрофильных 

лейкоцитов в поле зрения 

при большом увеличении 

(x400) как минимум в 5 

полях зрения 

Более 5 нейтрофильных 

лейкоцитов в поле зрения 

при большом увеличении 

(x400) как минимум в 5 

полях зрения 
  
Так как нет одного «золотого стандарта» в диагностике ППИ, то 

комбинация тестов является тем самым «золотым стандартом» в 

подтверждении инфекционного процесса. Так, по MSIS, ППИ может быть 

констатирована при наличие свища и (или) двух или более бакпосевов, 

указывающих на один и тот же микроорганизм, и (или) наличие 4-х из 6-ти 

дополнительных диагностических критериев: повышенное значение СРБ (>10 

мг/л), СОЭ (>30 мм/ч), повышение числа лейкоцитов в пунктате (> 2000 /мл), 

числа нейтрофилов в пунктате (>70%), наличие гноеподобной жидкости вокруг 

эндопротеза, выделение микроорганизма при исследовании перипротезных 

тканей, позитивные гистологические данные (>5 нейтрофилов в  каждом из 5-

ти полей зрения при большом увеличении (400 крат) в образцах перипротезных 

тканей [4].  

При дальнейшей детализации диагностических критериев на Второй 

международной согласительной конференции по скелетно-мышечной 

инфекции (International consensus meeting (ICM) on musculoskeletal infection) 

была разработана бальная оценка малых критериев, позволяющая 

интерпретировать результаты исследований в отношении наличия или 

отсутствия ППИ [4].  При неубедительных данных обследования пациента 

предлагается дальнейший поиск ППИ с помощью молекулярной диагностики, к 

примеру, с применением методов секвенирования нового поколения (таблица 

8).   

Таблица 8 – Критерии ППИ по ICM (2018) [4]  
 

Критерии Тип инфекции сумма 

баллов 

Решение 

острая хроническа

я 

О
сн
о
в
н
ы
е 
к
р
и
те
р
и
и

 

 (
о
д
и
н
 и
з 
п
р
ед
л
о
ж
ен
н
ы
х
) 

Наличие свища, 

имеющего связь с 

эндопротезом или с 

визуализацией 

эндопротеза 

   Инфицирован 

2 положительных посева с 

одним и тем же 

микроорганизмом при 

использовании 

стандартных методов 

культивирования 
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М
ал
ы
е 
к
р
и
те
р
и
и

 
СРБ (мг/л) 100 10 2 >6 баллов – 

инфицирован 

  

3-5 баллов – 

неубедительно 

 

<3 баллов – не 

инфицирован 

 

Д-димер неизвестно 860 

СОЭ (мм/ч) Не 

информативен 

30 1 

Число лейкоцитов 

синовиальной жидкости  

10 000 3000 3 

Лейкоцитарная эстераза  ++ ++ 

Положительный альфа-

Дефензин 

1,0 1,0 

Повышение процента 

содержания 

полиморфоядерных 

лейкоцитов  

90 70 2 

Однократный 

положительный бакпосев 

  2 

Положительная 

гистология  

  3 

Положительный 

интраоперационный посев 

  3 

 

Так, как лечение пациента с ППИ принципиально отличается от лечения 

асептической нестабильности, каждый пациент с ранней нестабильностью (<3 

лет после имплантации) должен быть обследован на ППИ. Поиск патогена 

должен быть настойчивым и методичным, включая повторный забор образцов 

перипротезной жидкости, более длительную инкубацию культуры образцов, 

ультразвуковое исследование имплантатов, принимая во внимание, что частота 

культуро-негативной ППИ достигает 42%. Также в этих случаях могут быть 

применены полимеразная цепная реакция, методика с применением 

дитиотреитола, методики секвенирования нового поколения, дающие в 10% 

доказательство наличия патогена.     

Современные, развивающиеся методы, такие как метаболомика (изучение 

химических процессов, в которые вовлечены метаболиты) и тераностика 

(новый подход, заключающийся в применении препаратов, обеспечивающих 

одновременно диагностику и терапию соответствующего заболевания) находят 

применение и в диагностике ППИ. Так, ведутся работы по определению 

антител к биоплѐнкам, что потенциально позволит улучшить диагностику этого 

патологического состояния [66]. Исследования по применению наночастиц 

золота показали возможности не только бактериальной диагностики, но и 

терапевтического воздействия на микроорганизм.  
 

ЛЕЧЕНИЕ ПЕРИПРОТЕЗНОЙ ИНФЕКЦИИ 

В большинстве случаев пациенты с ППИ нуждаются в хирургическом 

лечении и антибиотикотерапии. Целью лечения является купирование 

инфекционного процесса, восстановление функции поражѐнного сегмента, 

ликвидация боли, снижение инвалидности и смертности, связанной с ППИ.  

В настоящее время основными методами лечения ППИ является 

радикальная хирургическая санация гнойного очага инфекции, выполняемая в 

ряде случаев с сохранением компонента эндопротеза, в ряде случаев – с их 
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заменой, осуществляемой как одномоментно с санацией инфекционного очага, 

так и отсрочено, спустя некоторый временной интервал, необходимый для 

более полного купирования ППИ.  
 

Некрэктомия, антибиотикотерапия, сохранение протеза (НАСП) 
 

Одним из методов лечения ППИ является комплекс мероприятий, 

направленный на лечение инфекционного процесса в зоне имплантированного 

сустава, включая выполнение хирургического вмешательства с удалением 

изменѐнных и нежизнеспособных тканей (некрэктомия), обильное промывание 

перипротезного пространство большим количеством разнообразных 

антисептиков (лаваж), дренирование пространства вокруг эндопротеза. 

Принципиальным является сохранение базовых компонентов эндопротеза 

(меняться могут модульные его компоненты), что минимизирует риск 

технических осложнений и значительно облегчает выполнение хирургического 

этапа [35]. Основными требованиями к повышению эффективности данного 

подхода является правильная оценка показаний для НАСП, качество 

выполненной санации и правильный подбор схемы антибактериального 

лечения.   

Важным для эффективности НАСП является правильный подбор 

пациентов. Данная операция показана пациентам с ранней ППИ (до 1 месяца 

после ТЭТС, или с гематогенной формой не позднее 1 месяца после развития) 

при стабильном имплантате, отсутствии свища [19]. В идеале флора должна 

быть идентифицирована до операции и иметь широкий спектр 

чувствительности к антибиотикам. Прогноз НАСП хуже при стафилококковой 

или «резистентной» флоре (метициллин-резистентный стафилококк, 

ванкомицин-резистентный энтерококк, фторхинолон-резистентная 

грамотрицательная флора). Наличие свища отражает длительность 

инфекционного процесса и состояние перипротезных тканей и также ухудшает 

прогноз после НАСП. В целом эффективность НАСП варьирует от 31% до 82% 

в зависимости от возбудителя и других факторов [92].  

Есть несколько вариантов антибиотикотерапии при НАСП. В 

большинстве случаев идентификация флоры и подбор антибиотиков 

осуществляется до ревизионной операции. Длительность внутривенного 

применения антибиотиков составляет 2-6 недель [35, 39]. Рекомендуют 

дальнейший длительный приѐм пероральных антибиотиков, хотя по данному 

вопросу, о длительности антибиотикотерапии, до настоящего момента нет 

единого мнения [19].  

В отношении стафилококковой инфекции разработаны определѐнные 

схемы терапии. Одна из них состоит в продлѐнной комбинации с 

рифампицином [71]. Особенно хорошо в отношении борьбы со стафилококком 

зарекомендовало себя сочетание рифампицина с фторхинолонами. Как для 

инфекции, вызванной золотистым стафилококком, так и эпидермальным 

стафилококком, рифампицин обычно применяется в сочетании с 

внутривенными препаратами: β-лактамные антибиотики (пенициллины, 
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цефалоспорины, карбапенемы и монобактамы), гликопептиды 

(ванкомицин и тейкопланин) на протяжении первых 2-6 недель с последующим 

полуторамесячным применением рифампицина в сочетании с фторхинолонами 

[19]. При метициллин-чувствительной стафилококковой флоре оптимальным 

является внутривенное назначение цефазолина. Рифампицин никогда не 

следует назначать в качестве монотерапии при стафилококковой инфекции. 

При инфекции, вызванной золотистым стафилококком эффективность 

НАСП ниже, чем при инфекции, вызванной другими микроорганизмами. По 

данным Lora-Tamayo (2013) она составляет 55%, а по данным Vilchez (2011) – 

62-75%. В обоих исследованиях использовались комбинации антибиотиков с 

рифампицином в сравнении со схемой без рифампицина, при которой 

эффективность НАСП составила 36%. Аналогичные результаты получены и 

при ППИ, вызванной эпидермальным стафилококком. В целом, при 

стафилококковой флоре НАСП может считаться показанной при работающей 

схеме рифампицин-фторхинолоны.  

Лечения ППИ с применением НАСП при метициллин-резистентной 

стафилококковой флоре (MRSA) связано с большими трудностями, даже при 

использовании комбинации антибиотиков с рифампицином эффективность 

лечении в ряде случаев не превышает 18-33%. Ванкомицин является наиболее 

часто используемых из внутривенных антибиотиков при MRSA. Поиск новых 

препаратов привѐл к появлению даптомицина (daptomycin, сubicin) и 

линезолида при лечении резистентной стафилококковой флоры [15]. При 

неудаче НАСП в качестве последующего лечения может рассматриваться 

двухэтапная замена компонентов или сохранение стабильного имплантата с 

периодическими некрэктомиями и курсами антибиотикотерапии. Повторное 

выполнение НАСП после неудачи аналогичного метода имеет крайне низкие 

шансы на успешную санацию ППИ.   

Смертности при ППИ при сохранении имплантата составляет 3-7% [6]. 
 

Одноэтапная замена компонентов эндопротеза 
 

Для еѐ выполнения необходимо удаление компонентов эндопротеза, 

остатков костного цемента. Принципиальным моментов является тщательная 

некрэктомия, а также опыт хирурга. Имплантация нового эндопротеза 

осуществляется сразу после выполнения перечисленных этапов. Обычно 

используется костный цемент с антибиотиками.    

Антибиотикотерапия применяется по одной из схем: внутривенное 

введение антибиотика 4-6 недель, с последующем пероральным их 

применением в течение периода от 6 недель до 12 месяцев, или 

кратковременный внутривенный курс антибиотиков с последующим 

пероральным курсом длительностью от 6 недель до 6 месяцев [11]. Протокол 

IDSA рекомендует применение антибактериальной терапии с применением 

рифампицина при стафилококковой флоре, аналогичной терапии при НАСП.    

Одноэтапная замена компонентов эндопротеза рекомендуется при 

хорошем качестве костной ткани и перипротезных мягких тканей с 

дооперационным определением флоры с широким спектром чувствительности 
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к антибиотикам. В некоторых случаях возможно использование одноэтапной 

замены при наличии сформированного свища, но большинство авторов 

склоняются к преимущественному применению в этих случаях двухэтапной 

методики [19]. При одноэтапной замене потенциально ожидается достижение 

эффективности, аналогичной двухэтапной замене, и большей, чем при НАСП. 

Эффективность одноэтапного лечения составляет от 77% до 84% [50].  

Преимущества одноэтапной замены: некрэктомия более радикальная, 

меньше летальность, короче период применения антибиотиков, дешевле, в 90% 

случаев осуществляется только одна операция, по эффективности не уступает 

двухстадийной стратегии, нет необходимости применять спейсер (лучше 

переносится пациентами), более привлекательная для пациентов и хирурга.   
 

Двухэтапная замена компонентов эндопротеза 

Двухэтапная замена компонентов эндопротеза предусматривает 

выполнение по меньшей мере двух операций: первая – удаления эндопротеза, 

изменѐнных перипротезных тканей, костного цемента после дооперационной 

идентификации возбудителя. Во время данной операции возможна установка 

спейсера на основе костного цемента с антибиотиками. Проводится курс 

антибактериальной внутривенной терапии в течение 4-6 недель с последующим 

2-6 недельным наблюдением без применения антибиотиков для выявления 

степени санации перипротезных тканей при помощи лабораторных маркеров 

воспаления и исследования синовиальной жидкости [70]. При наличии 

признаков инфекции может быть выполнена повторная некрэктомия, с курсом 

антибактериальной поддержки. Вторая операция – реимплантация, 

осуществляется после подтверждения санации перипротезных тканей.  По 

мнению Ollivier (2014), несмотря на нечѐткость лабораторных параметров 

санации ППИ, после первого этапа лечения нелогично опираться только на 

клинические данные (состояние тканей). Поэтому перед вторым этапом 

рутинно проводят лабораторные исследования крови, синовиальной жидкости, 
гистологическое исследование перипротезных тканей [90].  

Спейсеры. Существует два типа спейсеров, применяемых при 

ревизионных операциях по поводу ППИ: неартикулирующие и 

артикулирующие. 

Неартикулирующие спейсеры обычно изготавливаются из костного 

цемента с добавлением антибиотиков непосредственно в операционной для 

заполнение костного дефекта и сохранения натяжения (и, в некоторой мере, 

тонуса) мягких тканей для подготовки их к реимплантации. 

Артикулирующие спейсеры, кроме указанных свойств, потенциально 

позволяют сохранить определѐнную амплитуду движений. Артикулирующие 

спейсеры могут изготавливаться как непосредственно в операционной из 

костного цемента, так и в заводских условиях. Материалом для изготовления 

спейсера чаще всего служит костный цемент, но могут применяться 

металлические и пластиковые компоненты эндопротеза, а также 

перестерилизованные его части [75]. Артикулирующие спейсеры для 
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тазобедренного сустава могут быть однокомпонентными и 

двухкомпонентными.  

Одной из потенциальных задач спейсеров из костного цемента с 

добавлением антибиотиков является минимизации утраты функции 

повреждѐнного сустав после удаления эндопротеза и предотвращение 

мягкотканых атрофических изменений с развитием контрактур. Однако в ряде 

исследований результат двухэтапной ревизии не отличался при использовании 

спейсера или без его установки [93].  

Второй задачей спейсера является локальная антибактериальная терапия. 

Данный путь доставки антибиотика непосредственно к проблемному очагу 

позволяет достичь высокой локальной концентрации антимикробного агента 

без токсической реакции [45]. Антибиотики, используемые для внедрения в 

костный цемент должен обладать термостабильностью, с учѐтом температуры 

полимеризации цемента, и водорастворимостью для диффузии в перипротезные 

ткани. Часто применяют сочетание нескольких антибиотиков. Обычно для этих 

целей применяют аминогликозиды в сочетании с ванкомицином. Установлено, 

что даже если флора и не чувствительна к аминогликозидам, концентрация 
ванкомицина в перипротезных тканях существенно повышается при 

повышении концентрации аминогликозидов в костном цементе [45].  Masri 

(1998) рекомендует использовать 3-6 граммов аминогликозидов (tobramycin) и 

1 грамм ванкомицина на каждую упаковку костного цемента с использованием 

2-3 упаковок на замену тазового и бедренного компонентов с установкой 

артикулирующего двухкомпонентного спейсера. В тоже время, эффективность 

добавления антибиотиков в костный цемент при изготовлении спейсера для 

подавления перипротезной патогенной микрофлоры оспаривается [14]. 

Поэтому, учитывая ряд потенциальных осложнений, связанных с 

использованием спейсеров (вывихи, разрушение костного ложа и пр.), решение 

об использовании спейсера зависит, главным образом, от предпочтений и опыта 

оперирующего хирурга.    
 

Антибактериальная терапия при двухстадийной замене 

компонентов. При двухстадийной замене компонентов эндопротеза 

стандартная внутривенная антибактериальная терапия в комбинации с 

рифампицином не используется из-за отсутствия в зоне поражения 

сохранѐнного имплантата. Для купирования воспалительного поражения 

применяется внутривенная антибиотикотерапия в течение 4-6 недель. 

Альтернативно могут применяться и пероральные антибиотики [68]. 

Отношение к антибиотикотерапии после первого этапа последнее время 

несколько меняется. Имеются сведения об эффективности спейсера с 

использованием костного цемента с антибиотиками в качестве единственного 

антибактериального агента. Применение 5-дневного внутривенного введения 

антибиотиков, отношение к которым неоднозначно и успех лечения может 

быть связан с качеством выполнения хирургических этапов и, в некоторой 

степени, с повторным использованием антибиотиков после реимплантации 

эндопротеза.  
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Длительность применения антибиотиков после реимплантации 

эндопротеза рассматривается индивидуально и обычно ограничивается 

пациентами с ослабленным иммунитетом, длительным инфекционным 

анамнезом, позитивными данными при исследовании перипротезных тканей 

при втором этапе лечения.     
 

Факторы риска при двухстадийной замене компонентов. Помимо 

факторов риска, связанных с выполнением самой ревизионной операции в 

технически неблагоприятных условиях (мышечная ретракция, атрофия, 

качество костного покрытия, интра- и послеоперационные перипротезные 

переломы, вывихи и пр.), существует и угроза рецидива инфекции. В 

отношении последнего значение имеют промежуток между двумя этапами, 

доказательство санации перипротезных тканей после первого этапа и 

результаты исследований перипротезных тканей, полученных во время 

реимплантации. 

Практикуемый сегодня двухнедельный интервал между этапами может 

быть недостаточным, особенно при ППИ, вызванной золотистым 

стафилококком или аэробной грамотрицательной флорой [41]. Большие работы 

ведутся по выявлению маркѐров санации перипротезных тканей, так как 

определение значений СРБ и СОЭ в ряде случаев недостаточно [94].   
 

Неудачи двухстадийной замены компонентов. Двухстадийная замена 

компонентов в 90% случаев приводит к восстановлению функции 

тазобедренного сустава, излечению ППИ [7]. Однако, после двухстадийной 

замены компонентов возможен как рецидив инфекции вызванной прежним 

возбудителем, так и развитие ППИ с новой микрофлорой.  В двух третьих 

случаев возврат ППИ обусловлен новой флорой [64]. Повторное развитие ППИ 

наиболее часто отмечается в сроки 9 месяцев - 3 года, а наиболее частым 

возбудителем является грамм-положительная флора [64].  

Двухэтапная стратегия кроме риска рецидива инфекции, таит в себе риск 

летальности из-за вынужденного ограничения подвижности после первого 

этапа, необходимости выполнения по меньшей мере двух сложных операций. 

Летальность после первого этапа составляет 7%, а число неудач, включая 

рецидив инфекции и летальность после двух этапов, – 24% [91]. 
 

Резекционная артропластика  

Резекционная артропластика тазобедренного сустава по Гирдлестоуну 

(Girdlestone) является методом выбора у пациентов после неудач, как 

двухэтапного лечения, так и после неэффективной НАСП и одноэтапной 

замены, и отказе пациента от выполнения ряда хирургических этапов. В 

некоторых случаях резекционная артропластика может выполняться из-за 

тяжести общего состояние пациента или состоянии перипротезных тканей, не 

позволяющих планировать этапное лечение.  Операция Гирдлестоуна в 

большинстве случаев позволяет победить инфекцию и уменьшить болевой 

синдром [65]. После резекционной артропластики обычно назначается 4-6 

недельный курс антибиотикотерапии как при двухэтапной схеме лечения ППИ.  
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Ампутация 

Ампутации в лечении ППИ используются в 0,1% случаев, главным 

образом при ППИ после эндопротезирования коленного сустава [73]. 

Показанием для ампутации является неконтролируемое течение инфекционного 

процесса с нарушением функции органов и систем.  
  

Антибиотикотерапия 

Лечение ППИ в большинстве случаев требует хирургического лечения. 

Однако, в некоторых ситуациях (противопоказания к операции, отказ пациента 

от операции, наличие хорошо фиксированных компонентов эндопротеза и 

чувствительность флоры к пероральным антибиотикам) применение 

антибиотикотерапии может рассматриваться как альтернатива. В тоже время в 

большинстве случаев это приводит к задержке адекватного лечения и 

трудностям в идентификации микрофлоры [16]. Кроме того, длительная 

антибиотикотерапия в 20% случаев может приводить к разной тяжести 

осложнениям.  

Основным принципом антибиотикотерапии является воздействие на 

конкретного возбудителя при доказанной его чувствительности (таблица 10).  
 

Таблица 10 – Выбор антибиотиков при ППИ 
 

Микроорганизм Базовый 

антибиотик 

Антибиотик 

выбора 

Комбинации 

 

Метициллин- 

чувствительный  

стафилококк 

Цефазолин или 

оксациллин 

Ванкомицин, 

даптомицин или 

линезолид 

Рифампицин для 

НАСП и 

одноэтапной 

замены 

Метициллин-резистентный 

стафилококк 

Ванкомицин даптомицин или 

линезолид 

Рифампицин для 

НАСП и 

одноэтапной 

замены 

Пенициллин-чувствительные 

энтерококки 

Пенициллин или 

ампициллин 

Ванкомицин, 

даптомицин или 

линезолид 

Возможно  

аминогликозиды 

Пенициллин-резистентный 

энтерококки 

Ванкомицин даптомицин или 

линезолид 

Возможно  

аминогликозиды 

Pseudomonas aeruginosa Цефепим или 

Меропинем 

Ципрофлоксацин 

или цефтазидим 

Возможно  

аминогликозиды 

Enterobacter species Цефепим или 

эртапенем 

Ципрофлоксацин Нет 

 

Enterobacteriaceae Бета-лактамные 

антибиотики  или 

ципрофлоксацин 

 Нет 

 

Β-гемолитический 

стрептококк 

Пенициллин или 

цефтриаксон 

 Нет 

 

Propionibacterium acnes Пенициллин или 

цефтриаксон 

 Нет 
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Критерии эффективности лечения при ППИ. При составлении плана 

лечения необходимо осознавать, что достижение идеального результата в 

борьбе с ППИ не всегда возможно. В некоторых случаях выполнение 

хирургического этапа (этапов) лечения невозможно из-за состояния пациента 

или поражѐнного сегмента, а порой и не целесообразно при минимальных 

проявлениях инфекции, сохранении функции конечности. Поэтому понятие 

«эффективности» в лечении ППИ требует уточнения. В работе Diaz-Ledezma 

(2013) предложены критерии эффективности лечения ППИ, а также 

длительность наблюдения для оценки результатов (таблица 9).  
 

Таблица 9 – Критерии эффективности лечения при ППИ 
 

Категория Описание 

 

Критерии эффективности 

лечения  
 Микробиологическое и клиническое излечение без 

рецидива инфекции 

 Отсутствие хирургического вмешательства в связи с 

рецидивом ППИ (вызванной той же флорой) 

 Отсутствие смертельных осложнений от ППИ 

 

Временные критерии 

эффективности лечения 

 

 Ближайший результат (2 года) 

 Промежуточный (среднесрочный) результат (5–10 лет) 

 Отдалѐнный результат (10 лет и более) 

 
 

АЛГОРИТМ ДЕЙСТВИЙ ПРИ ПЕРИПРОТЕЗНОЙ ИНФЕКЦИИ 
 

Алгоритм действий в каждом конкретном случае определяется хирургом 

по результатам обследования пациента с учѐтом сопутствующей патологии, его 

информирования и целого ряда других факторов. 

В настоящее время предложен ряд алгоритмов при ППИ, основанных на 

данных мировой литературы [19]. Основной целью данных алгоритмов 

является рекомендации по отбору пациентов для менее травматичных НАСП и 

одноэтапной схемы лечения.  

Один из вариантов алгоритма хирургической тактики при ППИ:  
 

Лечения ранней ППИ.  

Основным методом лечения ранней ППИ является некрэктомия, лаваж, 

дренирование, антибиотикотерапия с заменой модульных компонентов и 

сохранением базовых компонентов эндопротеза. Однако, установлено, что при 

стафилококковой инфекции, при резистентной микрофлоре данная методика 

имеет низкую эффективность и целесообразность еѐ применения находится под 

сомнением. В этих случаях альтернативно может быть применена одно-

двухэтапная замена компонентов эндопротеза.  

Преимущества одноэтапной замена в раннем периоде: 

 относительно легко можно удалить бесцементные компоненты; 

 большая поверхность доступная санации; 
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 удаляются колонизированные имплантаты; 

Предварительный результат мультицентрового исследования 

одноэтапной замены после ТЭТС, проведенного в клинике Rush (Jefferson, 

University College Hospital) показал, что одноэтапная замена 28 бесцементных 

эндопротезов на бесцементные при ревизионной операции по поводу ППИ 

через 41 месяц наблюдения привела к достижению ремиссии по ППИ в 71% 

случае.   
 

Лечение хронической ППИ 

Некрэктомия, лаваж, дренирование с сохранением базовых компонентов 

эндопротеза как самостоятельное хирургическое вмешательство при 

хронической ППИ имеет низкую эффективность и не должно применяться.  

Хроническая ППИ обычно лечится по двухэтапному протоколу. Это 

основано на исследованиях о 90% его эффективности.  

Однако это не снижает интерес к одноэтапной замене, для неѐ 

необходимо: 

 идентификация микроорганизма; 

 не резистентный микроорганизм;  

 «здоровая» опороспособная кость.  

На первом этапе двухэтапной замены:  

 необходимо удалить все компоненты и цемент (частой причиной 

неудач являются не удалѐнные инородные тела; может помочь 

интраоперационный R-контроль); 

 промывание 7-10 литрами жидкости с применением пульсирующей 

струи;      

 может быть установлен спейсер из костного цемента с 

антибиотиком (2-3 гр. антибиотика на каждый пакет цемента; комбинация 

нескольких антибиотиков.  

Лечение пациента заключается в назначении минимум 2-х антибиотиков 

в соответствие с чувствительностью микроорганизма.  

 еженедельно оцениваются COЭ и ЦРБ (показатели должны 

уменьшиться, но редко нормализоваться). Их значение не является критерием 

излечения;  

 пациент наблюдается 2 недели после отмены антибиотиков (СОЭ и 

СРБ не должны сильно повышаться, должны остаться на уровне или 

уменьшиться);  

 проводится аспирация сустава перед вторым этапом, особенно при 

росте лабораторных показателей. 

Выполнение 2-го этапа. 

 чистка костного ложа; 

 интраоперационный забор жидкости для оценки лейкоцитоза и 

подсчѐта нейтрофилов для определения инфекции (оптимально лейкоцитов 

около 3.000, нейтрофилов менее 80%); 

 забор участков тканей для исследования; 
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 повторное пульсирующее промывание 7-10 литрами жидкости и 

более;   

 минимально 2 антибиотика до достижения негативной культуры; 

 возможно остановиться на дальнейшем назначении антибиотиков, 

но ряд хирургов назначают таблетированные антибиотики длительно (порой 

всю жизнь)  
 

ПРОФИЛАКТИКА ППИ  
 

Профилактическим направлением предупреждения данного осложнения 

является выяснение факторов риска развития ППИ, путей воздействия на 

инфекционный процесс и способов минимизации их влияния.  
 

Системные и местные факторы риска ППИ 

Ожирение и кахексия. В настоящее время имеются сведения о влиянии 

ожирения на повышении частоты ППИ [23]. Вместе с тем, Berbari в 2012 на 

основании анализа ППИ, выявленной у 466 (1,8%) из 26505 пациентов после 

эндопротезирования тазобедренного и коленного суставов, выполненных с 

1969 по 1991 годы, не выявил влияния ожирения на увеличение инфекционных 

осложнений.    Возможно, значение имеет тяжесть нарушения жирового 

обмена. Так, индекс массы тела (ИМТ)>40 признаѐтся фактором риска ППИ, 

при этом риск инфекции повышается в 9 раз, а при ИМТ>50 частота ППИ 

возрастает в 21 раз [23]. Ожирение может влиять на инфекционные осложнения 

опосредованно, как через увеличение продолжительности операции и числа 

интраоперационных технических осложнений, так и через ассоциированную с 

ожирением соматическую патологию, сниженный местный иммунный статус, 

влияние на иммунитет гормонов, образуемых жировой тканью (адипонектин и 

лептин). Известен факт увеличения частоты ППИ у пациентов с ИМТ < 25 [37].   
 

Сахарный диабет. Сахарный диабет в 7 раз повышает риск 

инфекционных осложнений после эндопротезирования [63].  Факторами, 

способствующими развитию ППИ при диабете, являются как нарушение 

микроциркуляции, иммунитета, так и повышение условий образования 

микробной колонии на поверхности имплантата при повышенном уровне 

глюкозы в крови [24]. Рекомендуется оценивать до операции не только уровень 

глюкозы в крови, но и глики рованный гемоглобин (HbA1C, гемоглобин 

соединившийся с глюкозой – отражает состояние сахара крови за 2-3 месяца).   
 

Ревматоидный артрит и иммуносупрессия. При ревматоидном артрите 

частота ППИ в течение первого года после первичного эндопротезирования 

повышается до 2,3%, т.е. почти в 4 раза [32]. На частоту ППИ влияет как 

патологические изменения, связанные с самим заболеванием, так и проводимая 

медикаментозная терапия. Британская Ассоциация Ревматологов рекомендует 

воздержаться от приѐма базисных противоревматических препаратов как 

накануне, так и на протяжении 1-2 недель после операции [10].  

 

http://ru.wikipedia.org/wiki/%D0%93%D0%B5%D0%BC%D0%BE%D0%B3%D0%BB%D0%BE%D0%B1%D0%B8%D0%BD
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Хроническая инфекция мочевых путей, как и катетеризация мочевого 

пузыря повышает частоту ППИ [36]. Инфицирование перипротезных тканей 

возможно за счѐт переноса бактерий в раннем послеоперационном периоде, 

являющимся опасным в плане микробной контаминации. Акцент в 

скрининговом дооперационном обследовании делается на выявлении 

клинических симптомов инфекции мочевых путей с последующей санацией, в 

отличие от бессимптомной бактериурии, которая по мнению ряда авторов не 

влияет на увеличение частоты ППИ.        
 

Инфекция носоглотки. 30% популяции являются носителями 

стафилококка, 4% – MRSA. Предоперационная санация носоглотки приводит к 

уменьшению риска ППИ на 54,6% [77].  
 

Длительность операции существенно влияет на частоту ППИ. 

Удлинение операции на каждые 15 минут увеличивает риск инфекционных 

осложнений на 9%. Продолжительность эндопротезирования более 2-х часов 

статистически достоверно увеличивает число ППИ [27].   
 

Переливание донорской крови влияет на увеличении ППИ [69]. 

Переливание консервированной крови должно быть сведено к минимуму, так 

как еѐ использование увеличивает риск ППИ в 2,1 раза. Показаниями для 

гемотрансфузии является снижение уровня гемоглобина ниже 70-80 г/л (или 

при острой кровопотери более 1 литра).  
 

Курение. Последние годы большое внимание уделяется влиянию курения 

на развитие ППИ.  Доказан системный эффект никотина в развитии местной 

тканевой гипоксии, увеличении концентрации карбоксигемоглобина, 

уменьшении продукции коллагена (что влияет на заживление раны), угнетении 

функции Т-лейкоцитов [17]. Прекращение курения за 4-8 недель до операции 

улучшает, но не нормализует иммунный статус пациента  
 

Длительность использования дренажей более 24 часов связан с 

повышением риска ППИ [62]. После 24 часов применения дренажей 

концентрация гемоглобина в отделяемом из раны резко падает, тем самым 

эвакуации подвергается раневой экссудат, количество которого может 

стимулироваться присутствием в ране дренажа.      
 

К другим факторам риска относят перенесенный артрит оперируемого 

сустава. При перенесенном остеомиелите оперируемого сегмента вероятность 

развития ППИ повышается в 15 раз. Чаще ППИ отмечается после 

предшествующих операций на данном сегменте, при почечной 

недостаточности, повреждении кожи (псориаз). 
 

Знание и выявление факторов риска позволяет принять возможные меры 

по минимизации их воздействия. В ряде случаев, при информировании 

пациента о высоком риске планируемого вмешательства, возможно принятие 

решения об отказе от эндопротезирования, сопоставляя его терапевтический 
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эффект и значительный риск развития ППИ. Воздействие ряда 

провоцирующих факторов (курение пациента, инфекция мочевых путей, 

длительность операции и пр.), оказывающих влияние на частоту ППИ, может, и 

должно быть сведено к минимуму.    
 

Шкалы риска 

Для оптимизации оценки многочисленных факторов риска ППИ эти 

факторы суммированы в шкалы риска [84]. Одна из известных, Американская 

шкала риска хирургической инфекции (National Nosocomial Infections 

Surveillance или NNIS), созданная в 70-х годах прошлого столетия включает в 

себя длительность операции, оценку состояния пациента по классу риска 

шкалы Американской ассоциации анестезиологов (American Society of 

Anesthesiologists, ASA) и градацию раны по степени еѐ микробного 

загрязнения. Наивысший бал указанной шкалы связан с 5 кратным увеличением 

риска инфекционных осложнений [84], таблица 11.      
 

Таблица 11 – Классификация индекса риска Американской ассоциации 

анестезиологов (American Society of Anesthesiologists - ASA) 
Класс Физическое состояние пациента 

1 Здоровый пациент 

2 Контролируемые (компенсированные) сопутствующие заболевания  

3 Сопутствующие заболевания с выраженными системными нарушениями 

4 Декомпенсированные сопутствующие заболевания 

5 Критическое состояние (возможен смертельный исход в течение 24 часов) 

 

Градация раны по степени еѐ микробного загрязнения систематизируется 

по Национальному научному соглашению (National Research Council или NRC) 

как: класс 1 (чистые), класс 2 (потенциально контаминированные), класс 3 

(контаминированные), класс 4 (инфицированные).  

Согласно бальной оценке по NNIS (от 0 до 3) пациенты по риску 

инфекции хирургической раны (SSI, surgical site infection) делятся на 4 группы: 

низкий риск – 0 баллов, умеренный риск – 1 балл, высокий риск – 2 балла и 

очень высокий риск – 3 балла [78]. Эффективность данного подхода, в общем, 

адекватно отражает потенциальные риски инфекционных осложнений. Так, по 

данным Culver (1991), в общехирургической практике отмечен рост риска 

инфекционных послеоперационных осложнений от 1,5% до 13% при росте 

бальной оценке по шкале от 0 до 3, таблица 12. 
 

Таблица 12 – Бальная оценка инфекционного риска по NNIS 
Фактор риска 

 

Бальная оценка 

0 1 

Физический статус пациента по 

шкале рисков классификации ASA 

< 3 ≥ 3 

 

Класс микробной контаминации 

раны по классификации NRC 

Чистые или потенциально 

контаминированные 

Контаминированные или 

инфицированные 

Продолжительность операции 

относительно 75-го процентиля 

<75 > 75 
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Однако, при ряде специфических состояний, таких как имплантология 

(включая эндопротезирование), педиатрия и ряд других, данный подход не 

охватывает специфических проблем и требует включения в оцениваемые 

параметры других, специфичных для данного вида операции, данных [80]. Так, 

в ортопедической практике подход к оценке микробного загрязнения 

операционной области существенно отличается от подходов в абдоминальной 

хирургии. Общеизвестно, что плановое эндопротезирование выполняется 

пациентам, не имеющим внешних признаков инфицирования данной области 

(класс 1 по классификации National Research Council). Вместе с тем, 

Прохоренко В.М. с соавт (2007) показал, что при бактериологическом 

исследовании тканей перипротезной области у пациентов с ранее перенесенной 

операцией на протезируемом суставе (234 случая из 1181, или 19,8%) в 84 

(35,9%) был получен положительный бакпосев, что соответствует классу 3 или 

4 по классификации National Research Council. А при исследовании пунктатов 

148 пациентов с подозрением на специфическое артритическое происхождение 

деструкции сустава хламидийная этиология изменений в тазобедренном 

суставе подтверждена в 31 случае (21%). У этих пациентов после ТЭТС 

длительная лихорадка отмечена в 45,2% случаев, а нагноение – в 12,9% [2].  

В настоящее время общепринятый унифицированный подход к 

прогнозированию инфекционных осложнений и проведению превентивных 

мероприятий, заложенный в NNIS, адаптируется под конкретные задачи 

различных стран и различных специальностей.    

На основе шкал риска и опыта мировой ортопедии и хирургии выработан 

ряд профилактических рекомендаций, имеющих разную степень 

доказательности.  
 

Профилактические мероприятия ППИ 

Антибиотикопрофилактика. Установлено, что введение антибиотиков 

до разреза является наиболее важным фактором профилактики ППИ. В 

клинической практике с профилактической целью используют внутривенное 

введение цефазолина: 1,0, если масса <80 кг и 2,0, если масса>80 кг, 3,0, если 

масса>120 кг [4, 47]. Рекомендуется применение клиндамицина, если имеется 

аллергия к пенициллину. Использование ванкомицина ограничивается 

случаями: с потенциальным инфицированием MRSA; при госпитализации 

пациента задолго до операции; пациентов, находящихся на длительном 

стационарном лечении; у пациентов, являющихся медицинскими работниками. 

Рекомендуется повторное введение антибиотиков при увеличении 

продолжительности операции >2-5 часов или при значительной кровопотере 

(превышающей 2 литра). Длительность антибиотикопрофилактики 

ограничивается 24 часами (даже если остаются дренажи).  
 

Правильная подготовка кожи. Для подготовки операционного поля 

рекомендуется удаление волос с помощью машинки для стрижки, а не бритвы. 

Имеются рекомендации по предпочтительному использованию для обработки 

кожи антисептиков на спиртовой основе. Рекомендуется применение 

пациентами вечером до операции или утром в день операции специальных 
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салфеток с хлоргексидином для протирания будущего операционного поля. 

Важным считается применение специальных плѐночных адгезивных покрытий. 
 

Другие мероприятия. При выполнении операции обращается внимание 

на важность таких профилактических охранных мероприятий как смена 

скальпеля после разреза кожи, тщательный гемостаз, аккуратный послойный 

шов раны, укрытие раны стерильными повязками, рекомендуется чаще менять 

наконечник отсоса, который является самым «грязным» объектом, чаще менять 

перчатки, применение бетадинового лаважа для уменьшения риска микробной 

контаминации. Для этих целей используют промывание раны стерильным 0,3% 

раствором бетадина (разводят 17 см
3
 10% бетадина в 500 мл физраствора) в 

течение нескольких минут.  Крайне важным является ограничение движения 

персонала в операционной.  
 

В послеоперационном периоде важными факторами профилактики 

является минимизация длительности применения дренажей, рациональная 

антибиотикопрофилактика.  
 

В отдаленном периоде важным является использование антибиотиков с 

профилактической целью при экстракции зубов и других стоматологических 

манипуляциях.  
 

Антимикробные покрытия эндопротеза 

С целью профилактики ППИ ведутся многочисленные разработки по 

повышению защиты самого эндопротеза в отношении развития патогенов, как в 

перипротезном пространстве, так и на поверхности эндопротеза. Для этих 

целей перспективным может оказаться создание эффективных 

антибактериальных покрытий компонентов эндопротеза.  Покрытие может 

быть активным и пассивным в зависимости от способности выделения 

активного вещества. Пассивное покрытие не выделяет в околопротезное 

пространство антимикробное вещество, оно препятствует адгезии микробов и 

(или) воздействует на микроорганизм при контакте с поверхностью. Активное 

покрытие выделяет антимикробные вещества, такие как антибиотики, 

антисептики, ионы серебра и другие вещества, губительно воздействующие на 

микроорганизмы [8].  
 

Пассивные покрытия. Такие характеристики как шероховатость, 

гидрофильность, кондуктивность играют важное значение в адгезии микробов 

и образовании биофильмов. Различного рода воздействием на поверхность (к 

примеру, ультрафиолетовыми лучами на оксид-титановую поверхность 

эндопротеза) можно модифицировать физико-химические свойства 

поверхности и снизить бактериальную колонизацию [30]. Помимо физико-

химического воздействия на поверхность для уменьшения адгезии микробов к 

поверхности имплантата, разработаны различные гидрофильные полимерные 

покрытия (к примеру, полиметакриловая кислота, оксид полиэтилена и др.) 

[76]. Однако, эффективность пассивных покрытий в уменьшении микробной 

адгезии ограничена и зависит во многом от вида микроорганизма.  
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Активные покрытия.  

Покрытия с антибиотиками. Применение системных антибиотиков 

после ортопедических операций является стандартным подходом в 

профилактике периоперационной инфекции. Однако их применение имеет ряд 

недостатков, таких как относительно низкая концентрация в зоне 

потенциального развития инфекционного процесса, токсичность и др. Таким 

образом, локальное применение антибиотиков имеет заманчивую перспективу.  

Первый опыт с локальным применением антибиотиков связан с их 

добавлением в костный цемент при цементном эндопротезировании. Наиболее 

часто добавляют термостабильные антибиотики (гентамицин). Добавление 

антибиотика менее 5% массы костного цемента не влияет на прочностные 

свойства цемента (пример, добавление 2-х граммов антибиотика на упаковку 

цемента 40 грамм) [4]. Позднее появились работы по насыщению антибиотиком 

костного алломатериала для местного противомикробного воздействия [12].  

По мере широкого применения бесцементного эндопротезирования 

использование костного цемента, насыщенного антибиотиком, стало 

ограниченным, что открыло путь развитию альтернативных способов 

антимикробного воздействия. Гентамицин, обладающий широким спектром 

антимикробного воздействия и являющийся термостабильным, нашѐл 

применение не только в добавлении в структуру костного цемента, но и в 

насыщении пористой поверхности титановых имплантатов и поверхностей из 

гидроксиапатита [34, 82].  

Перспективным является добавление антибиотиков в костный цемент на 

основе фосфата кальция, обладающего остеоиндуктивными свойствами и 

являющегося «депо» длительного локального антимикробного воздействия. 

Однако, в ряде исследований было показано достаточно быстрое 

высвобождение антибиотика из фосфата кальция, что уменьшает 

терапевтическую эффективность субстанции. За первые 60 минут после 

имплантации субстанции выделяется 80-90% антибиотика. Для решения этого 

недостатка ведутся работы по созданию биодеградируемых полимеров, сол-

гелевых покрытий и покрытий с послойным нанесением антибиотиков с 

пролонгированным противомикробным воздействием [43]. Ведутся разработки 

гелей, обладающих антибактериальным действием короткого действия для 

защиты поверхности эндопротеза от попадания бактерий на их поверхность во 

время операции и непродолжительное время после эндопротезирования. По 

мнению Drago (2014) покрытие поверхности эндопротеза противомикробным 

гидрогелем снижает частоту ППИ с 6% в контрольной группе до 0,6%.   

Идеальное антимикробное покрытие должно обеспечить достаточно 

большую локальную концентрацию антибиотика на протяжении достаточно 

длительного периода, которая затем, по достижению своего терапевтического 

эффекта, должна значительно снизиться для уменьшения риска развития 

резистентности микроорганизмов и нежелательного влияния на биологические 

остеоинтеграционные процессы [9]. 
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Покрытия с серебром.  В настоящее время, учитывая риск развития 

резистентности к антибиотикам, большое внимание уделяется разработке 

антимикробных покрытий, не содержащих их в своѐм составе. Среди 

различных присадок наибольшее значение получило серебро из-за своих 

пролонгированных антимикробных свойств, препятствия микробной адгезии 

[67]. Кроме того, насыщение покрытия серебром методами плазматической 

ионной имплантации и вакуумного напыления (англ. physical vapor deposition, 

PVD; напыление конденсацией из паровой фазы) является в техническом плане 

хорошо отработанным процессом. Серебро, как антибактериальный агент, 

входит в состав покрытий из гидроксиаппатита, из-за чего покрытие, кроме 

известных положительных качеств по стимуляции остеобластов, приобретает 

антимикробное свойство. Из других неорганических антимикробных добавок в 

состав напыления на титановые имплантаты следует отметить медь, фтор, 

кальций, натрий, цинк.    
 

Другие покрытия (органические вещества, биоактивные молекулы, 

цитокины/хемокины). Некоторые органические вещества, такие как 

хлоргексидин, доказали свою эффективность в борьбе с инфекционным 

раневым процессом и могут рассматриваться в качестве местного 

антимикробного средства при абсорбции его плѐнкой оксида титана на 

поверхности титановых протезов. Высвобождение хлоргексидина из 

поверхности аналогично высвобождению антибиотиков из активных покрытий 

и продолжается в течение нескольких дней [38]. Некоторые биоактивные 

молекулы (гиалуроновая кислота, хитозан) уменьшают адгезию, пролиферацию 

и активность микроорганизмов [79]. Ведутся работы по созданию нано-

покрытий, стимулирующих миграцию к своей поверхности макрофагов за счѐт 

включения в покрытие противовоспалительных хемокинов (MCP-1, IL-12) [26]. 

Необходимо накопление данных по повышению эффективности нано-покрытий 

и их клиническому применению.  
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Перипротезная инфекция является сложной, нерешѐнной проблемой 

травматологии и ортопедии. Установление диагноза ППИ в ряде случаев не 

связано с большими сложностями, клиническая картина и данные лабораторной 

диагностики весьма красноречивы. Однако, не редко, при скудной клинической 

симптоматике, для подтверждения или исключения ППИ требуется выполнение 

многочисленных сложных диагностических тестов. Но даже при их 

выполнении, полностью исключить инфекционную природу болевого 

синдрома, или нестабильности компонентов эндопротеза не представляется 

возможным.   

Успех лечения ППИ во многом зависит от выполнения хирургической 

санации очага инфекции без удаления или с удалением компонентов 

эндопротеза. При этом, в выборе операции надо учитывать сложность 

реконструкции сустава. Легче вылечить ППИ, удалив имплантат с его 

последующей переустановкой. Но удаление или замена хорошо 

интегрированных компонентов эндопротеза связано с большим риском 

технических осложнений, порой делающих дальнейшую реконструкцию крайне 

сложной, или невозможной. Поэтому, в выборе той или иной методики 

хирургической санации ППИ нужно искать компромисс между радикальностью 

операции в отношении ППИ и необходимостью решения главной задачи 

начатого на предыдущих этапах лечения – восстановление утраченной функции 

сустава. 

Важной составляющей лечения ППИ является рациональная 

антибиотикотерапия. От правильности построения схемы длительного (порой 

месяцы и годы) антибактериального лечения зависит успех основного этапа – 

хирургического. Общепринятым сегодня является суждение о неэффективности 

антибактериального лечения как монотрапии при ППИ. Антибиотикотерапия, 

имеющая минимальный шанс на успех, может быть использована лишь в 

случаях, связанных с невозможностью, или нецелесообразностью выполнения 

хирургической санации.  

Учитывая большие сложности в диагностике и лечении ППИ, важным 

является осознание профилактической направленности мероприятий по еѐ 

снижению. В случае выявления очевидных факторов риска ППИ, хирург и 

пациент должны обсудить целесообразность запланированного 

эндопротезирования, запрограммированного на высокий риск септических 

осложнений, и, в ряде случаев, от него отказаться.   

Несмотря на многочисленные исследования и большой накопленный 

опыт в диагностике и лечении ППИ в настоящее время нет чѐткого 

выработанного общепринятого алгоритма действий. Его разработка является 

актуальной задачей отечественной травматологии и ортопедии для 

минимизации ППИ и еѐ проявлений на этапе широкого внедрения 

эндопротезирования в Республике Беларусь.  
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