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Реферат
Перипротезная инфекция (ППИ) является второй по частоте причиной ревизии эндопротезов тазобедренного 

сустава. Частота ППИ тазобедренного сустава составляет около 1% после первичных вмешательств и возраста-
ет до 4% и выше после ревизионных операций. Причиной развития данного осложнения в большинстве случаев 
является интраоперационное инфицирование, реже – гематогенное. Для успешной терапии ППИ необходимы 
своевременная диагностика и четкая стратегия лечения. На основе анализа научной литературы и собственного 
опыта лечения ППИ предлагается алгоритм диагностики и лечения данного осложнения.

Большое значение в диагностике ППИ имеет подробно собранный анамнез. Отсутствие повышения 
С-реактивного белка нельзя рассматривать как критерий исключения, так как в ряде случаев, особенно при хрони-
ческом течении инфекции, он может быть в пределах нормальных значений. «Золотым стандартом» диагностики 
является бактериологическое исследование образцов перипротезных тканей и синовиальной жидкости. Новые 
методы, такие как ультразвуковая обработка удаленных компонентов эндопротеза, позволили значительно повы-
сить диагностическую значимость бактериологических исследований и в ряде случаев, ранее идентифицируемых 
как асептическое расшатывание эндопротеза, была диагностирована ППИ. Методы визуализации, такие как МРТ 
или сцинтиграфия, имеют лишь второстепенное значение.

Авторы предлагают классификацию перипротезной инфекции для дальнейшего определения тактики лечения, 
которая учитывает такие параметры, как зрелость микробной биоплёнки, стабильность протеза, вид возбудителя 
и состояние мягких тканей. Стремиться сохранить протез можно только при незрелой биоплёнке, в большинстве 
случаев санация инфекции возможна только путем замены эндопротеза. В соответствии с предложенным алгорит-
мом пациентам назначается одноэтапный или двухэтапный метод лечения с коротким или длинным интервалом. 
Значимую роль в эффективности терапии отводят активным в отношении биоплёнки антибиотикам, выбор кото-
рых должен осуществляться с учетом результатов бактериологического исследования, желательно в междисцип-
линарном сотрудничестве со специалистами в области антимикробной химиотерапии и микробиологии. 
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Эпидемиология 

Перипротезная инфекция (ППИ) пред-
ставляет собой одно из наиболее сложных ос-
ложнений эндопротезирования, которое, по 
мнению пациентов, хирургов, клиник и, не в 
последнюю очередь, органов здравоохранения, 
длительное время будет находиться в центре 
внимания [3, 33]. 

В Германии, согласно последним данным 
Федерального управления по обеспечению 
качества (BQS), ежегодно проводится около 
23 000 ревизионных эндопротезирований тазо-
бедренных суставов. Во всем мире частота раз-
вития инфекционных осложнений составляет 
около 1% после первичного эндопротезирова-
ния, а в случае ревизионного вмешательства 

риск возрастает в 4 раза [30]. Однако уровень 
ППИ может быть существенно выше, посколь-
ку значительная часть инфекций, обуслов-
ленных низковирулентными возбудителями 
(low-grade), у пациентов с нестабильностью 
эндопротеза или изолированным болевым 
синдромом до последнего времени ошибоч-
но расценивалась как асептические случаи. 
В настоящее время применение в ходе выде-
ления и идентификации возбудителей ППИ 
ультразвуковой обработки удаленных ортопе-
дических имплантатов, увеличенного времени 
культивирования возбудителей и методов мо-
лекулярной диагностики позволяет диагности-
ровать ППИ и при субклиническом течении 
инфекционного процесса. 
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С увеличением числа первичных операций 
эндопротезирования, а, следовательно, и об-
условленных инфекцией ревизий, будет воз-
растать их значимость для экономики здраво-
охранения. В США в период с 2001 по 2009 г. 
стоимость лечения пациентов с ППИ выросла с 
320 до 566 млн долларов в год. Согласно прогно-
зам, предполагается дальнейший рост расходов 
до 1,62 млрд долларов к 2020 г. [4]. В шведском 
регистре эндопротезирования перипротезная 
инфекция в качестве причины ревизии стоит 
на втором месте (14,6%) после нестабильности 
имплантатов (57,7%) и перед рецидивирующи-
ми вывихами. В случае многократных ревизий 
данный показатель увеличивается до 25,6%. 
Такие же соотношения отражены в большин-
стве национальных и международных регистров 
эндопротезов. 

Этиология

Вероятность развития ППИ повышают раз-
личные факторы риска и сопутствующие за-
болевания, такие как ревматоидный артрит, 
предыдущие операции на тазобедренном суста-
ве, ожирение, нарушение свертываемости кро-
ви, дооперационная анемия, сахарный диабет, 
а также имеющаяся иммуносупрессия [4, 30]. 

Контаминация поверхности эндопротезов 
чаще всего происходит во время оперативного 
вмешательства (около 2/3 случаев) и манифе-
стируется в период от нескольких недель до не-
скольких лет после операции. В остальных слу-
чаях инфицирование эндопротеза происходит 
путём гематогенного и лимфогенного распро-
странения возбудителей из удаленного от суста-
ва источника инфекции в организме. Такой риск 
сохраняется пожизненно. Наиболее частыми 
источниками распространения гематогенных 
инфекций являются кожные инфекции (рожи-
стое воспаление, целлюлит, диабетическая сто-
па), инфекции дыхательных путей, периодонта 
и мочевыводящих путей [6]. Риск гематогенной 
инфекции при бактериемии высок, например, 
при бактериемии Staphylococcus aureus он со-
ставляет 34% [7].

В зависимости от времени манифестации 
инфекции выделяют 3 типа ППИ. При этом, 
правильно установив тип инфекции, врач мо-
жет предположить наиболее вероятного воз-
будителя. ППИ в течение первых 3 месяцев 
после первичной имплантации обычно связана 
с интраоперационной бактериальной колони-
зацией эндопротеза. Обычно при этом имеет 
место острый процесс с типичными призна-
ками инфекции: высокая температура, отек и 
гиперемия в области хирургического вмеша-

тельства, раневое отделяемое. Наиболее частые 
возбудители – Staphylococcus aureus, стреп-
тококки, энтерококки и грамотрицательные 
бактерии. Хронические (так называемые ма-
лосимптомные с субклиническим течением ин-
фекционного процесса) ППИ также возникают 
в результате колонизации протеза во время опе-
рации, однако проявляются отсроченно, через 
3–24 месяцев (изредка и позже) после имплан-
тации. Как правило, отсутствуют яркие кли-
нические признаки инфекции. Часто это лишь 
возрастающие или персистирующие боли, а 
также рентгенологически установленное ран-
нее расшатывание эндопротеза. Провести раз-
личие между септической и асептической 
(механической) функциональной нестабиль-
ностью у таких пациентов часто бывает труд-
но. Малосимптомные инфекции в основном 
вызываются низковирулентными микробами, 
такими как коагулазонегативные стафило-
кокки (например, Staphylococcus epidermidis) 
и Propionibacterium acnes. Гематогенные ППИ, 
возникающие через 2–3 года после первичной 
имплантации, как правило, манифестируются 
остро или подостро, часто с дополнительным 
удаленным от сустава инфекционным очагом 
или с сепсисом (возможно с положительными 
гемокультурами) [42]. 

Наиболее частыми возбудителями ППИ яв-
ляются коагулазонегативные стафилококки 
(30–43%), затем Staphylococcus aureus (12–23%), 
микробные ассоциации (10–20%), грамотри-
цательные бактерии (10–17 %), стрептококки 
(9–10%), энтерококки (3–7%), анаэробы 
(2–4%) и Candida sp. (1–3%). В 10–30% случа-
ев культивировать микроорганизмы невозмож-
но [6], что связывают в основном с трудностью 
культивирования и приемом антибиотиков до 
взятия проб. 

Для выбора хирургической тактики и анти-
микробной терапии значимой является иден-
тификация трудных для лечения (DTT – 
Difficult-To-Treat) возбудителей. В настоящее 
время не существует системных антибиотиков, 
активных в отношении указанных возбуди-
телей в составе микробной биоплёнки, и по-
этому следует выбирать длительный интервал 
(6 недель) между санирующей операцией 
с удалением эндопротеза и повторной его 
установкой. К проблемным микробам отно-
сят рифампицин-устойчивые стафилококки, 
фторхинолон-устойчивые грамотрицательные 
бактерии и грибы Candida sp. Энтерококки, 
ранее также относимые к этой группе, теперь, 
на основании доклинических данных, доказы-
вающих их восприимчивость к фосфомицину, 
причисляются к DTT-возбудителям только 
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условно [28]. Чувствительные к рифампицину 
метициллин-устойчивые стафилококки в на-
стоящее время также не относят к проблемным 
возбудителям, поскольку в отношении сформи-
рованных ими биоплёнок эффективна комби-
нированная терапия, включающая, как прави-
ло, ванкомицин или даптомицин в сочетании 
с рифампицином.

Классификация ППИ

Предлагаемая классификация является ос-
новой для выбора лечебной тактики, при этом 
решающим критерием является состояние 
микробной биоплёнки. Если она незрелая, и, 
значит, чувствительна к воздействию анти-
биотиков, то эндопротез может быть сохранён. 
В случае зрелой биоплёнки бактерии в ее сос-
таве будут устойчивы к антимикробной тера-
пии, и, следовательно, эндопротез необходимо 
заменить.

A. Острая ППИ с незрелой биоплёнкой
1) ППИ, появляющиеся в течение первых 

4 недель после имплантации эндопротеза;
2) гематогенные ППИ с максимальной дли-

тельностью симптомов <3 недель.

B. Хроническая ППИ со зрелой 
биоплёнкой 
1) ППИ, появляющиеся позже 4 недель пос-

ле имплантации протеза; 
2) гематогенные ППИ с длительностью сим-

птомов > 3 недель;
3) персистирующие и рецидивирующие ППИ. 

Диагностика

Анамнез и клиническая картина. Подробный 
сбор анамнеза имеет для своевременной 
диагнос тики ППИ определяющее значение. 
Каждый случай с болевым синдромом в области 
эндопротеза тазобедренного сустава, особенно в 
течение первых 2–3 лет после имплантации, дол-
жен рассматриваться как потенциально инфек-
ционное осложнение вплоть до доказательства 
обратного [31]. Признаками неблагополучия 
служат длительное раневое отделяемое, назна-
чение эмпирической антибактериальной тера-
пии или ревизия послеоперационной раны по 
поводу гематомы в раннем послеоперационном 
периоде после эндопротезирования. При подо-
зрении на гематогенную ППИ необходим поиск 
возможных удаленных очагов инфекции, то есть 
проводится обследование кожных покровов, 
периодонта, верхних и нижних дыхательных 
путей, мочевыводящих путей. Существенное 
значение имеет наличие факторов риска, таких 

как иммуносупрессия вследствие заболеваний 
или приёма медикаментов, ревматические забо-
левания или предыдущие операции на тазобе-
дренном суставе. Необходимо иметь в виду, что 
у пациентов с иммуносупрессией картина кли-
нических проявлений инфекционного процесса 
часто бывает стертой. 

Клинико-лабораторное обследование 

Лабораторные показатели крови. При 
ППИ, обусловленной высоковирулентными 
возбудителями, такие маркеры воспаления, 
как скорость оседания эритроцитов (СОЭ) и 
С-реактивный белок (СРБ), обычно бывают по-
вышенными. В случае хронической (малосимп-
томной) инфекции изменения указанных пока-
зателей встречаются реже, и их уровень имеет 
второстепенной значение [6]. Большую насто-
роженность в отношении возможного развития 
ППИ должно вызывать повторное повышение 
СОЭ и СРБ после операции. Кроме того, необ-
ходимо помнить о том, что СРБ имеет высокую 
чувствительность (75%), но малую специфич-
ность [26], так же как чувствительность (75%) 
и специфичность (70%) СОЭ не позволяют де-
лать надёжные выводы [2]. Если оба показателя 
отрицательны, то это соответствует высокому 
отрицательному прогностическому значению, 
но инфекцию полностью не исключает [40]. 

Исследование суставного аспирата. Пунк-
цию тазобедренного сустава и получение аспи-
рата относят к стандартной предоперационной 
диаг ностике. Однако возбудители часто по-
гружены в биоплёнку (сессильная форма бак-
терий), которая расположена в костно-эндо-
протезном пространстве, в результате чего они 
практически не взаимодействуют с суставной 
жидкостью [8]. Этим, наряду со свойствами воз-
будителей (аэробные или анаэробные условия 
культивирования, скорость роста бактерий), 
видом взятого у пациента образца (мазок, жид-
кость, ткань) и предшествующей антибиотико-
терапией, объясняется существенный разброс 
показателей чувствительности бактериологи-
ческого метода в литературе. Поэтому важным 
дополнительным исследованием является ци-
тологический анализ суставного аспирата, кото-
рый должен проводиться всегда. Определяется 
количество лейкоцитов и процентное содержа-
ние нейтрофильных гранулоцитов. Предельные 
значения для тазобедренного сустава составля-
ют >4200 лейкоцитов/мкл или >80% нейтро-
фильных гранулоцитов с чувствительностью 
метода 84% и специфичностью 93% [32]. 

Пункцию тазобедренного сустава необходи-
мо проводить в стерильных условиях с соблю-
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дением строгих правил асептики, выполняя 
предварительный надрез кожи, чтобы избе-
жать контаминации инструментов и аспирата. 
После аспирации внутрисуставную жидкость 
в нативном виде помещают во флаконы для ге-
мокультуры (аэробной и анаэробной и переда-
ют на бактериологическое исследование. Для 
цитологического анализа аспират отсылается в 
пробирке с ЭДТА или гепарином. При подозре-
нии на ППИ рекомендуют проводить 14-днев-
ное культивирование образцов, поскольку мед-
ленно растущие микробы (Propionibacterium 
acnes) могут быть обнаружены только в конце 
этого срока [30]. В любом случае при длитель-
ном культивировании обнаруживают большее 
количество возбудителей, и эти результаты для 
правильной интерпретации требуют комплекс-
ного подхода, то есть рост микроорганизма в 
конце периода культивирования можно считать 
положительным результатом только в том слу-
чае, если имеется еще другой критерий ППИ 
(табл. 1). 

Если имеется подозрение на ППИ, а иссле-
дование аспирата дало отрицательный резуль-
тат, например, при Punctio sicca, может быть 
назначена открытая диагностическая биопсия. 
Открытая биопсия более надежна, чем исследо-
вание аспирата как по чувствительности (82% 
против 64%), так и по специфичности (98% 
против 96%) [7]. Группе авторов удалось достичь 

чувствительности 88% и специфичности 100% 
при проведении чрезкожной биопсии кост-
но-эндопротезного пространства пациентам 
с ППИ, обусловленной Punctio sicca [5]. Однако 
при высокой степени подозрения на ППИ всег-
да следует оценивать необходимость выполне-
ния дополнительной инвазивной процедуры, 
особенно в случае, когда пациентам планируют 
выполнять двухэтапное ревизионное эндопро-
тезирование, и будет возможность исследовать 
удаленные компоненты эндопротеза. 

Исследование интраоперационных образ-
цов тканей. Взятие интраоперационных образ-
цов перипротезных тканей является в настоя-
щее время «золотым стандартом» диагностики 
ППИ. Для определения приемлемой чувстви-
тельности и специфичности необходимо взя-
тие от 3 до 5 образцов тканей [1]. Один и тот же 
микроорганизм должен быть обнаружен мини-
мум в двух образцах [35]. Исключением явля-
ется выявление высоковирулентного микроба, 
например, Staphylococcus aureus. В этом случае 
выделение возбудителя уже из одного образ-
ца расценивают как положительный результат 
бактериологического исследования и, следова-
тельно, учитывают как критерий диагностики 
ППИ [6]. Использование мазков в соответствии 
с международными рекомендациями больше не 
предусматривается в связи с низкой чувстви-
тельностью и специфичностью.

Таблица 1
 Диагностические критерии перипротезной инфекции области тазобедренного сустава

Метод исследования Критерий*

Клинический Свищевой ход, идущий внутрь сустава

Гной1 в суставе

Гистологический Перипротезная мембрана инфекционного (II) или смешанного типа (III) 
по Кренну и Моравицу [16, 24]

Бактериологический Положительная культура суставного аспирата, интраоперационных образцов 
ткани2 или жидкости после ультразвуковой обработки удаленных компонентов 
эндопротеза ( 50 КОЕ /мл) 3

Цитологический В суставном аспирате количество лейкоцитов > 4200/мкл и/или доля 
нейтрофильных гранулоцитов >80 % [32] 4

*– наличие одного и более критериев свидетельствует о наличии ППИ тазобедренного сустава. 
1 Исключение: псевдогной при парах трения металл/металл. 
2 Результат считают положительным при выделении в двух образцах и более низковирулентных возбудителей 

(Staphylococcus epidermidis, Propionibacterium acnes и др.) или в одном образце и более – высоковирулентных возбудителей 
(напр. Staphylococcus aureus). 

3 Для пациентов после лечения антибиотиками и при выделении анаэробов значимым может являться показатель 
50 КОЕ/мл. 

4 Лейкоцитарные показатели не могут быть интерпретированы в течение 6 недель после операции, при ревматических 
заболеваниях сустава, перипротезном переломе или смещении. Количество лейкоцитов должно определяться в течение 
<24 часов после забора материала посредством микроскопии или автоматического счётчика; свернувшиеся пробы обра-
батываются 10 мкл гиалуронидазы. 
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Гистологическое исследование интраопе-
рационных образцов тканей, в частности пе-
рипротезной мембраны, не зависит от условий 
культивирования и свойств бактерий-возбуди-
телей, таким образом, оно отлично дополняет 
микробиологическую диагностику. Надежным 
методом является анализ перипротезных мем-
бран согласно консенсусной классификации по 
Кренну и Моравицу [16, 24]. Он имеет большую 
чувствительность в сравнении с бактериологи-
ческим исследованием интраоперационных об-
разцов тканей и синовиальной жидкости: 95% 
против 78 и 57%, соответственно [26]. Такая вы-
сокая чувствительность была показана не толь-
ко для парафиновых, но и для замороженных 
срезов, что может служить экспресс-тестом для 
дифференцированной диагностики ППИ наря-
ду с количеством лейкоцитов в синовиальной 
жидкости [37]. 

Исследование удаленных компонентов 
эндо протеза. Обработка ультразвуком удален-
ных компонентов эндопротеза приводит к де-
струкции, ассоциированной с имплантатом ми-
кробной биопленки, и тем самым обеспечивает 
возможность эффективного бактериологиче-
ского исследования, что не представляется воз-
можным при анализе аспирата или интраопе-
рационных образцов тканей. Культивирование 
жидкости после ультразвуковой обработки 
компонентов эндопротеза дает не только коли-
чественную оценку микробной обсемененности, 
но и демонстрирует повышение чувствитель-
ности в сравнении со всеми указанными выше 
бактериологическими методами [38]. Особенно 
это касается случаев, когда пациенты получали 
антибиотики до операции. Внедрение данного 
метода повысило частоту диагностики ППИ 
у пациентов с субклиническим течением инфек-
ционного процесса, который ранее расценивали 
как асептическое расшатывание эндопротеза. 
Комбинированная интерпретация результатов 
бактериологического исследования удален-
ных компонентов эндопротеза с определением 
класса перипротезной мембраны обеспечивает 
дальнейшее повышение диагностической зна-
чимости [13].

Лучевая диагностика. Рентгенологические 
изменения при перипротезных инфекциях яв-
ляются неспецифическими. Очаговый или 
перипротезный остеолиз, вновь возникшая 
периостальная феморальная реакция или ге-
теротопическая оссификация могут быть при-
знаками ППИ [25]. При магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) с меньшим воздействием 
артефактов можно получить точное изобра-
жение мягких тканей и жидкостей, но нельзя, 
например, провести дифференцировку между 

асептичекой кистой и абсцессом. Вторичные 
феномены, такие как нечеткая граница скопле-
ния жидкости, превышение толщины естествен-
ных слоёв ткани или незначительное усиление 
сигнала могут свидетельствовать о возможном 
инфекционном процессе [23]. Поэтому в целом 
МРТ при диагностике ППИ имеет второсте-
пенное значение и не должна проводиться в 
качестве рутинного исследования. Трехфазная 
сцинтиграфия скелета обеспечивает хорошую 
визуализацию перипротезного ремоделирова-
ния костной ткани. Однако дифференцировка 
между асептическим и септическим генезом не-
возможна, как и при МРТ. Выполнение много-
кратных исследований в срок от двух до пяти лет 
после имплантации протеза приводит к ложно-
положительным результатам. Дополнительное 
использование лейкоцитарной сцинтигра-
фии не даёт достаточной чувствительности и 
специфичности, в связи с чем данный метод 
не рекомендуется для диагностики инфекции 
[12, 21]. ПЭТ/КТ-исследование с фтордезокси-
глюкозой (ФДГ) имеет преимущество по срав-
нению с другими методами лучевой диагности-
ки, поскольку делает возможным более высокое 
пространственное разрешение зон снимка [21, 
36]. ФДГ потребляется нейтрофильными гра-
нулоцитами и макрофагами, однако оба типа 
клеток имеются как при септической, так и 
при асептической воспалительной реакции, и, 
следовательно, достоверная дифференцировка 
между септическим и асептическим расшаты-
ванием эндопротеза с помощью ФДГ-ПЭТ/КТ 
невозможна. 

Лечение

Успешное лечение ППИ включает комбина-
цию адекватной хирургической тактики и этио-
тропной антимикробной терапии, активной в 
отношении возбудителей данного инфекцион-
ного процесса. Наиболее частыми причинами 
персистирующей и рецидивирующей инфекции 
являются выбор неверной хирургической так-
тики и/или нерациональное применение анти-
биотиков. Как уже упоминалось выше, возбуди-
тель при ППИ присутствует не в планктонной 
(свободно живущей), а в сессильной форме – 
в составе биопленки на поверхности имплан-
тата. При этом микробы снижают свой мета-
болизм, у них замедляется скорость деления, 
в результате чего бактерии становятся более 
устойчивыми к антибиотикам и факторам им-
мунной защиты организма. Если образование 
биоплёнки достигло определённой стадии, то 
справиться с инфекцией можно только пу-
тём замены инфицированного эндопротеза. 
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В случае невозможности выполнения хирурги-
ческого лечения в несколько этапов, могут рас-
сматриваться варианты удаления эндопротеза 
без его последующей установки, длительной 
антимикробной супрессивной терапии, а также 
в экстремальных случаях – ампутация конеч-
ности. Алгоритм лечения, основанный на имею-
щихся данных, представлен на схеме.

Ревизия с сохранением протеза. Удаление 
некротизированных тканей, промывание ин-
фицированного тазобедренного эндопротеза и 
его сохранение, с точки зрения представленных 
выше данных, целесообразны только при ран-
нем инфицировании в течение первых 4 недель 
после операции и при гематогенных инфекци-
ях с максимальной длительностью симптомов 
3 недели [42]. В любом случае для сохранения 
протеза необходимо наличие следующих кри-
териев: хорошее состояние мягких тканей, ста-
бильный имплантат и отсутствие проблемных 
DTT-возбудителей. Ситуацию следует чётко 
отличать от малосимптомной инфекции, при 
которой не следует пытаться сохранить протез. 

Наряду с полным удалением всех слоёв 
омертвевших тканей тазобедренного сустава и 
промыванием фиксированных компонентов эн-
допротеза, решающее значение для успеха имеет 
замена модульных элементов. В случае сохране-
ния протеза рекомендуются пролонгированная 
на 3 месяца антибиотикотерапия, эффективная 
в отношении выявленных возбудителей и вклю-
чающая стартовый курс парентеральных препа-
ратов с последующим переходом на перораль-
ный прием. 

Замена эндопротеза. Двухэтапная замена 
эндопротеза при хронических (малосимптом-
ных) ППИ является стандартным методом ле-
чения [19, 29, 34], который предусматривает 
удаление эндопротеза с последующим курсом 
антибактериальной терапии и повторное реви-
зионное вмешательство для установки нового 
эндопротеза. Принципиально важным является 
полное удаление всех компонентов эндопротеза 
и остатков костного цемента при его наличии. 
В связи с необходимой радикальностью вмеша-
тельства часто выполняют трансфеморальный 
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микроорганизмы трудные для лечения:

– рифампицин-резистентные стафилококки;
– ципрофлоксацин-резистентные 
грамотрицательные бактерии;
– грибы Candida sp.
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доступ и/или феморальную фенестрацию. При 
проведении санации удаляют (нео)синовиаль-
ные оболочки, инфицированные и некротизи-
рованные мягкие ткани и части кости, а также 
перипротезные мембраны. Свищевые ходы за-
селены бактериями и должны быть также уда-
лены. Взятие образцов (внутрисуставная жид-
кость, внутрисуставная ткань, перипротезные 
мембраны) для бактериологических и гистоло-
гических исследований является обязательным. 

Применение цементных спейсеров до на-
стоящего времени остаётся спорным вопросом. 
Их преимуществами являются возможность 
локальной антибиотикотерапии, отсутствие 
необходимости ушивания околосуставных 
мягких тканей и сокращение объёма мёртво-
го пространства [10]. К недостаткам относят 
возможность перипротезных переломов и сме-
щения спейсера, часто с выраженными верт-
лужными дефектами [15]. При проблемных 
DTT-возбудителях в связи с опасностью коло-
низации следует по возможности избегать при-
менения спейсеров. При применении спейсера 
необходимо добавлять антибиотики в высокой 
концентрации. 

Второй этап хирургического лечения (по-
вторная имплантация эндопротеза при ППИ, 
обусловленной DTT-возбудителями или при 
выраженном вовлечении костной ткани) дол-
жен производиться после длительного интер-
вала в 6–8 недель с соответствующей анти-
микробной терапией. Пункцию сустава перед 
повторной установкой проводить не рекомен-
дуют, так как на фоне антибиотикотерапии она 
может быть неинформативна, а прерывание 
приема антибиотиков нарушает ход терапии 
[14]. При отсутствии проблемных возбудителей 
установка эндопротеза может быть выполнена 
уже через 2–3 недели. 

Одноэтапная замена протеза предусматри-
вает комплексную хирургическую обработку 
с удалением инфицированного эндопротеза и 
установкой нового. Преимущества для паци-
ента очевидны: однократное вмешательство, 
менее длительное пребывание в стационаре, а 
также быстрая мобилизация с нагрузкой суста-
ва. При условии отсутствия проблемных DTT-
возбудителей и хорошего состояния мягких 
тканей такой метод позволяет достичь высокой 
эффективности лечения. Мета-анализ сравне-
ния результатов лечения ППИ тазобедренного 
сустава с применением одноэтапной и двухэтап-
ной замены эндопротезов показал уровень ре-
инфицирования 13,1% и 10,4% соответственно 
[18]. Однако в связи с отсутствием рандомизи-
рованных исследований качество данных следу-
ет считать невысоким. На наш взгляд, основная 

проблема одноэтапной замены связана с лишь 
ограничением возможности предоперационной 
бактериологической идентификации возбуди-
теля и опасностью выявления дополнительных 
проблемных DTT-микробов на удаленных ком-
понентах эндопротеза. 

По-прежнему можно рекомендовать при-
менение костного цемента с антибиотиком при 
одноэтапной замене [19]. До настоящего вре-
мени не ясно, смогут ли современные режимы 
системных антибиотиков заменить дополни-
тельную локальную терапию. При одноэтапном 
реэндопротезировании без применения цемента 
в ряде случаев возможно использование про-
питанной антибиотиками аллогенной кости, но 
для четких рекомендаций, имеющихся в рас-
поряжении данных недостаточно [41]. В случае 
двухэтапной замены эндопротеза безцементная 
установка приводит к такому же результату, как 
и цементная, поэтому при ацетабулярных и фе-
моральных дефектах для реконструкции может 
применяться первый из указанных методов [19].

При персистирующей ППИ, вызванной 
DTT-возбудителями, может быть показано 
трехэтапное лечение, так как для эффективной 
эрадикации указанных патогенов основным 
фактором является дополнительный интервал 
времени без спейсера.

Вакуумная герметизация в целом должна ис-
пользоваться при ППИ только в исключитель-
ных случаях и только при поверхностных де-
фектах кожи для улучшения грануляции. Слой 
губчатого вещества в глубине раны несёт в себе 
опасность селекции в суставе мультирезистент-
ных штаммов возбудителей. 

Удаление протеза без замены. У пациентов 
с рецидивирующей ППИ, несмотря на проводи-
мое по правильному алгоритму лечение, резек-
ционная пластика по Girdlestone часто оказы-
вается единственным методом, позволяющим 
контролировать инфекцию. Данная тактика 
может рассматриваться как метод выбора для 
пациентов с невысокими функциональными 
требованиями, например, для лежачих пациен-
тов или колясочников.

Супрессивная терапия. Вопрос о пожизнен-
ной антимикробной терапии может ставиться в 
тех случаях, когда операционный риск делает 
невозможным дальнейшее вмешательство, и 
когда при выделении низковирулентного возбу-
дителя маловероятны генерализация инфекции 
и развитие сепсиса. Такая терапия не приводит к 
эрадикации инфекции и должна рассматривать-
ся только как супрессивная. При этом в случае 
прекращения приёма антибиотиков более чем 
в 80% наблюдений можно ожидать возобновле-
ния инфекционной активности [39].
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Ампутация. Рецидивирующая перипротез-
ная инфекция, например, при тотальной замене 
бедренной кости, может служить показанием 
для экзартикуляции тазобедренного сустава. 
По данным научной литературы, крайне высо-
кий риск инфекции присутствует при повтор-
ном тотальном эндопротезировании бедренной 
кости [11].

Антимикробная терапия. Новые кон-
цепции антимикробной терапии учитывают 
особенности патогенеза имплантат-ассоци-
ированной инфекции и включают наряду с 
минимальной подавляющей концентрацией 
(MIC) такие более значимые показатели, как 
минимальная подавляющая биопленку эра-
дикационная концентрация (MBEC) [9, 19]. 
Из-за образования микробной биоплёнки и 
перехода бактерий в сессильную форму с по-
ниженным метаболизмом в терапии ППИ эф-
фективным может быть только органиченный 
перечень антибиотиков. В него входит актив-

ный в отношении стафилококков рифампицин, 
в отношении грамотрицательных бактерий 
– фторхинолоны (ципрофлоксацин, левоф-
локсацин, моксифлоксацин) и проявляющий 
высокую эффективность при энтерококко-
вых инфекциях фосфомицин. Препаратов, 
высоко активных в отношении биопленок, 
сформированных патогенами, классифициру-
емыми как DTT-возбудители или штаммами, 
резистентными к указанным антибиотикам, 
в настоящее время не существует. 

Существенное значение для достижения эф-
фективности лечения ППИ отводится систем-
ной антибактериальной терапии. На основе ре-
комендаций A. Trampuz и W. Zimmerli [39] мы 
предлагаем схемы выбора препаратов для этио-
тропной антибактериальной терапии, которые 
представлены в таблице 2 и учитывают нако-
пленные к настоящему времени новые знания 
о патогенезе ППИ и воздействии на микробные 
биопленки . 

  Таблица 2
Рекомендуемая антибактериальная терапия перипротезной инфекции 

(адаптирована к РФ)

Микроорганизмы 
Антибактериальные препараты1 

(при доказанной 
чувствительности)

Дозировка2 и кратность 
введения (при нормальной 

функции почек и весе > 50 кг)

Способ 
введения

Грамположительные аэробные бактерии

Staphylococcus sp. 

Оксациллин-/
Метициллин-
чувствительные

Цефазолин или
Цефуроксим  или
Амоксициллин/клавуланат3 или 
Ампициллин/сульбактам3

+
Рифампицин4

2 г  3 
1,5 г  4
1,2 г  3

3,0 г  3–4

450 мг  2

в/в
в/в
в/в 
в/в 

п/о

с переходом на: 

Левофлоксацин или
Моксифлоксацин
Ко-тримоксазол или
Доксициклин
+
Рифампицин4

500 мг  2
400 мг  1 
960 мг  3
100 мг  2

450 мг  2

п/о
п/о
п/о
п/о 

п/о

* Микроорганизмы трудно поддающиеся лечению.
1 Общая продолжительность антибиотикотерапии: 12 недель, как правило, 2 недели внутривенно, в последующем – 

перорально.
2 В течение 2-х недель контроль: количества лейкоцитов в крови, уровня С-реактивного белка, уровня креатинина/

СКФ, трансаминаз (АСТ, АЛТ). Коррекция дозы в зависимости от ренальной функции, начиная со снижения скорости 
клубочковой фильтрации (СКФ) < 60 мл/мин, или массы тела (< 50 кг или > 100 кг).

3 Пациентам с анафилактической реакцией I типа (анафилактический шок, отек Квинке) назначают Ванкомицин 
(1 г  2, в/в) или Даптомицин (6 мг/кг  1, в/в), пациентам с аллергическими реакциями на пенициллин других типов 
(крапивница) назначают Цефазолин (2 г  3 в/в), а в случаях анаэробной грамположительной флоры – Клиндамицин 
в дозе 300 мг  4, п/о. Ампициллин/сульбактам в дозе 1,5 г  3 в/в эквивалентен Амоксициллину/клавуланату в дозе 
1,2 г  3, в/в. 
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Микроорганизмы 
Антибактериальные препараты1 

(при доказанной 
чувствительности)

Дозировка2 и кратность 
введения (при нормальной 

функции почек и весе > 50 кг)

Способ 
введения

Оксациллин-/
Метициллин-
резистентные

Даптомицин  или
Ванкомицин5 или
Рифампицин4

6 мг/кг  1 
15–20 мг/кг х 2(max – 4 г/сут)

450 мг  2

в/в
в/в 
п/о

с переходом на:

Левофлоксацин или
Ко-тримоксазол или
Доксициклин
+
Рифампицин4

500 мг  2
960 мг  2
100 мг  2

450 мг  2

п/о
п/о
п/о 

п/о

Рифампицин-
резистентные*

Ванкомицин5 или Даптомицин в течение 2-х недель, затем пролонгированная 
супрессивная терапия (1 года), основанная на определении чувствительности 
(например: Ко-тримоксазол, Доксициклин или Клиндамицин). 
Дозировки и способ введения см. выше.

Streptococcus sp. Бензилпенициллин
Ампициллин3 или
Цефтриаксон

5 млн ЕД  4
2 г  4
2 г  1

в/в
в/в 
в/в 

с переходом на: (6–12 месяцев)

Амоксициллин или
левофлоксацин или 
моксифлоксацин 

1 г  3
500 мг  2
400 мг  1

п/о 
п/о 
п/о

Enterococcus sp.

Пенициллин- 
чувствительные

Ампициллин3 или
Бензилпенициллин +
Гентамицин6  
(±) 
Фосфомицин (в сложных 
случаях)

2 г  4 
5 млн ЕД  4

3 мг/кг/сут  1 

4–5 г  3

в/в
в/в
в/в

в/в

с переходом на:

Амоксициллин 1 г  3 п/о

Пенициллин-
резистентные*

Ванкомицин5 или 
Даптомицин
+
Гентамицин6  
(±) Фосфомицин

15–20 мг/кг  2 (max – 4 г/сут)
6 мг/кг  1 

3 мг/кг/сут  1
4–5 г  3

в/в 
в/в

в/в 
в/в

с переходом на:

Линезолид
Доксициклин

600 мг  2
100 мг  2

п/о
п/о

Ванкомицин 
резистентные (VRE)*

 Индивидуально: удаление импланта или пожизненная супрессивная  
 терапия, например, Доксициклин (если микроорганизм чувствителен)

Продолжение таблицы 2

4 Рифампицин рекомендовано назначать после установки нового протеза, сухой ране и после удаления дренажей; 
у пациентов в возрасте 75 лет и старше, доза снижается до 300 мг  2 п/о.

5 Необходим терапевтический лекарственный мониторинг (ТЛМ) ванкомицина: остаточная концентрация в крови 
15–20 мг/мл. Мониторировать уровень ванкомицина необходимо не реже 1 раз в неделю, начиная с 4-го введения пре-
парата. При отсутствии ТЛМ не рекомендуется доза ванкомицина более 1,0 г  2 р сут.

6 Гентамицин назначается только в случае доказанной чувствительности к гентамицину (проконсультируйтесь со 
специалистами по антимикробной химиотерапии).
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Грамотрицательные аэробные бактерии

Микроорганизмы 
Антибактериальные препараты1 

(при доказанной 
чувствительности)

Дозировка2 и кратность 
введения (при нормальной 

функции почек и весе > 50 кг)

Способ 
введения

сем. Enterobacteriaceae 
(E. coli, Klebsiella, 
Enterobacter etc.)

Цефтриаксон  или
Ципрофлоксацин 

2 г – 4 г х 1
400 600 мг  2

в/в 
в/в

с переходом на:

Ципрофлоксацин 750 мг  2 п/о 

сем. Enterobacteriaceae 
(E. coli, Klebsiella, 
Enterobacter etc.) 
продуценты БЛРС

Меропенем или
Имипенем/циластатин
Эртапенем или
Цефоперазон/сульбактам 
±
Амикацин или
Тобрамицин или
гентамицин6  

1 г  3
0,5–1 г  3–4

1 г  1
2–4 г  2–3 

15–20 мг/кг  1 
5 мг/кг/сут  1

3–5 мг/кг/сут  1

в/в
в/в
в/в
в/в 

в/в
в/в
в/в

с переходом на:

Ципрофлоксацин 750 мг  2 п/о 
Неферментирующие 
бактерии
(Pseudomonas aeruginosa, 
Acinetobacter)

Меропенем или
Имипенем/циластатин
Цефоперазон/сульбактам
+
Амикацин или
Тобрамицин или
Гентамицин6  

±
Фосфомицин

1–2 г  3
0,5–1 г  3–4

1 г  3–4

15–20 мг/кг  1 
5 мг/кг/сут  1

3–5 мг/кг/сут  1

4–5 г  3

в/в
в/в 
в/в

в/в
в/в
в/в

в/в

с переходом на:

Ципрофлоксацин 750 мг  2 п/о 
Фторхинолон-
резистентные штаммы*

В зависимости от чувствительности: в/в Меропенем 1–2 г  3, Имипенем/
циластатин  0,5–1 г  3–4, Полимиксин B 2 мг/кг  2 (мax – 150 мг/сут), 
Фосфомицин 5 г  3, последующая пероральная супрессивная терапия

Анаэробы

Грамположительные 
(Propionibacterium, 
Peptostreptococcus, 
Finegoldia magna)

Бензилпенициллин или
Цефтриаксон или 
Ампициллин3 или Ампициллин/
сульбактам3

Клиндамицин3 
+
 Рифампицин4

5 млн ЕД  4
2 г  1
2 г  4

3 г  3-4
600 мг  3

450 мг  2

в/в
в/в
в/в 
в/в

п/о

с переходом на:

Амоксициклин или
Левофлоксацин или
Моксифлоксацин
Клиндамицин3

+
Рифампицин4

1 г  3
500 мг  2
400 мг  1
300 мг  4

450 мг  2

п/о
п/о
п/о 
п/о 

п/о

Грамотрицательные 
(Bacteroides)

Амоксициллин/клавуланат3 или 
Ампициллин/сульбактам3

1,2 г  3
3 г  3–4

в/в 
в/в

с переходом на:

Метронидазол 500 мг  3 п/о

Продолжение таблицы 2
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Микроорганизмы 
Антибактериальные препараты1 

(при доказанной 
чувствительности)

Дозировка2 и кратность 
введения (при нормальной 

функции почек и весе > 50 кг)

Способ 
введения

 Грибы Candida sp.
Флуконазол-
чувствительные*

Флуконазол или
Каспофунгин

300–450 мг  1
50 мг 1 

(первый день доза 70 мг)

в/в
в/в

с переходом на:
Флуконазол или
Вориконазол

450 мг  1
200 мг  2

п/о
п/о

Флуконазол- 
резистентные*

Индивидуально (Вориконазол 200 мг  2, п/о), удаление имплантата или 
пожизненная супрессия

Эмпирическая антибактериальная терапия (возбудитель неизвестен)

Индивидуально в зависимости от риска выделения DDT-штаммов и после консультации 
со специалистами по антимикробной химиотерапии

Основой антибактериальной терапии яв-
ляется внутривенное введение в стационаре 
с последующим переходом на оральный прием 
бактерицидных антибиотиков с хорошей биодо-
ступностью. При наличии эндопротеза назначать 
биологически активные в отношении биопленки 
препараты необходимо всегда. Чтобы избежать 
развития резистентности, необходимо преры-
вать терапию в периоды отсутствия импланта-
та. Рифампицин по этой же причине никогда 
не должен назначаться в качестве монотерапии. 
Бактериостатических антибиотиков, таких как 
клиндамицин и линезолид, при ППИ следует 
избегать. Еще одной особенностью антибакте-
риальной терапии ППИ является применение 
высоких доз антибиотиков, что связано с необхо-
димостью создания в очаге инфекции концентра-
ций препаратов, активных не только в отношении 
планктонных, но и сессильных форм бактерий в 
составе биопленок. На фоне длительной высоко-
дозной антибактериальной терапии актуальным 
является также контроль функции печени и/или 
почек, чтобы своевременно диагнос тировать раз-
витие нежелательных эффектов. 

Заключение
К сожалению, до настоящего времени от-

сутствуют сравнительные рандомизированные 
исследования, направленные на анализ эффек-
тивности лечения ППИ у большого количества 
пациентов с применением тех или иных алго-
ритмов лечения. Во многом это объясняется 
наличием множества факторов, влияющих на 
развитие и течение инфекционного процесса. 
Существенное влияние на исход лечения могут 
оказывать состояние пациента (сопутствующая 
патология, вредные привычки и т.д.), характер 

возбудителя (вид, резистентность к антибиоти-
кам), оснащенность лечебного учреждения (ап-
паратура и инструментарий для операционной, 
лаборатории), квалификация хирурга, клиниче-
ского микробиолога, специалиста по инфекто-
логии, клинического фармаколога. По нашему 
мнению, успех лечения данной патологии на-
прямую зависит от своевременной диагностики 
ППИ, правильного определения ее типа и иден-
тификации возбудителя, что является опреде-
ляющим для выбора тактики лечения пациента 
и назначения эффективной антибактериальной 
терапии. Таким образом, лечение ППИ являет-
ся сложной задачей, решение которой требует 
мультидисциплинарного подхода и дополни-
тельной подготовки врачей, занимающихся диа-
гностикой и лечением данной патологии. 

Конфликт интересов: не заявлен.
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Abstract
Prosthetic joint infection (PJI) is the second common reason for revision surgery of the hip joint prosthesis. The 

rate of hip PJI is about 1% after primary surgery and it goes up to 4% or higher after revision surgery. In most cases, the 
main cause of this complication is an intraoperative bacterial contamination, rarer is a haematogenic one. An up-to-date 
diagnostic approach and clearly defined treatment strategy are required for the successful therapy of PJI. Based on the 
analysis of the scientific literature and own experience, an algorithm for diagnosis and treatment of this complication is 
proposed.

A thoroughly obtained case history plays a predominant role in the diagnosis of PJI. Lack of the increased serum 
C-reactive protein cannot be considered as an exclusion criterion because in some cases, especially chronic infection, 
it can be within the normal range. Bacteriology lab tests of periprosthetic tissue biopsies and synovial fluid is the gold 
standard for the diagnosis. Novel methods such as ultrasound debridement of the removed prosthetic components have 
allowed to substantially increase the diagnostic sensitivity of bacteriology tests. This led to the discovery of PJI in some 
cases which before that were regarded as aseptic loosening. Visualization methods including MRI and scintigraphy play 
only a secondary role. 

The authors propose the classification of PJI for further determination of the treatment strategy which takes into 
account parameters such as biofilm maturity, prosthesis stability, the type of pathogen and soft tissue state for the decision 
on the treatment strategy. While desire to retain the implant is only justified in case of the immature biofilm, in most cases 
the infection can be cured only after the replacement of endoprosthesis. According to the proposed algorithm, patients 
undergo one- or two-stage procedure with a short or long interval. Antibiotics that are active against biofilm pathogens 
play an important role in the efficacy of the therapy. Selection of these antibiotics should be based on the results of 
bacteriology tests, preferably in collaboration with specialists in infectious diseases and microbiology. 
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