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Введение. Хирургическое лечение острых типов перипротезной инфекции возможно методикой дебридмента, которая предусматривает замену 
лишь модульных компонентов эндопротеза при условии стабильности имплантата. Положительные исходы при использовании данной методики 
в острую фазу инфекции составляют 85-100 %, в хроническую – 0-50 %. Это объясняется способностью бактерий формировать биопленки на 
металлических и полиэтиленовых поверхностях имплантатов. Материалы и методы. Проведен анализ результатов лечения 35 больных с острой 
перипротезной инфекцией тазобедренного и коленного суставов, которым был выполнен дебридмент сустава с заменой модульных компонентов 
эндопротеза. При этом удаленные элементы эндопротезов исследовались на наличие биопленки и патогенных микроорганизмов в ее составе. 
Результаты. Лабораторными методами исследования было установлено, что у всех пациентов со сроками манифестации перипротезной 
инфекции более 2 недель обнаружены необратимые формы биопленки на поверхности удаленных компонентов эндопротезов. Вместе с тем, лишь 
10 (66,7 %) больным с патологией коленного сустава удалось подавить инфекционный процесс и 11 (55 %) пациентам – с нагноением в области 
тазобедренного сустава. Дискуссия. Основной причиной острого послеоперационного и гематогенного инфицирования суставов является 
изолированная грамположительная микрофлора, которая наблюдается более чем в 50 % случаев. Наличие необратимой формы биопленки 
на поверхности удаленных элементов эндопротеза у всех пациентов со сроками манифестации перипротезной инфекции более 2 недель 
объясняется высоким уровенем рецидива гнойного процесса, который достигает 33,3 % после дебридмента коленного и 45 % после дебридмента 
тазобедренного сустава. Заключение. Вероятно, стоит пересмотреть показания для методики дебридмента, которая не предусматривает замену 
всех элементов эндопротеза, акцентируя внимание на ограничении ее использования при сроках манифестации инфекции более 2 недель, однако 
данное предположение требует дальнейшего исследования.
Ключевые слова: эндопротезирование, коленный сустав, тазобедренный сустав, перипротезная инфекция, биопленка, микрофлора

Introduction Surgical treatment of acute periprosthetic infection is possible with the technique of debridement and replacement of only modular components 
of the implant, provided that the implant is stable. Positive outcomes by using this technique in the acute infection phase range between 85 and 100 % 
while in the chronic phase they the success range is only 0–50 %. This is explained by the ability of bacteria to form biofilms on metal and polyethylene 
implant surfaces. Material and methods We conducted the analysis of the treatment results in 35 patients with acute periprosthetic infection of the hip and 
knee joints. They all had joint debridement with replacement of the modular components of their implants. The implant elements removed were examined 
for the presence of biofilms and its pathogenic microorganisms. Results Laboratory methods of investigation revealed that irreversible biofilm types were 
found on the surface of the removed components of the implants in all patients if periprosthetic infection was manifested for more than 2 weeks. Arrest of 
the infectious process was achieved only in 10 patients (66.7 %) with knee pathology and in 11 patients (55 %) with infected hip joint area. Discussion The 
main cause of acute postoperative and hematogenic infection of joints is an isolated gram-positive microflora, which is observed in more than 50 % of 
cases. Irreversible biofilm types on the surface of the implant components in the patients with the duration of periprosthetic infection for more than 2 weeks 
explain the high rate of purulent process recurrence which reaches 33.3 % after debridement in infected knees and 45 % after debridement in the hip joints. 
Conclusion It seems worth reviewing the indications for the technique of debridement by which not all the elements of the implant are changed and reduce 
its use if infection lasts for more than 2 weeks. However, this assumption requires further study.
Keywords: arthroplasty, knee joint, hip joint, periprosthetic infection, biofilm, microflora

ВВЕДЕНИЕ

Общепринятые классификации перипротезной ин-
фекции предусматривают дифференцировку типов ин-
фекции по виду контаминации операционной раны и 
временным срокам после протезирования сустава, со-
гласно которых острая послеоперационная инфекция 
возникает в течение первых месяцев после эндопроте-
зирования сустава, при этом острая гематогенная ин-
фекция – не ранее года [1, 2, 3, 4]. Лечение таких типов 
инфекции возможно методикой дебридмента, которая 
предусматривает замену лишь модульных компонен-
тов эндопротеза при условии стабильности импланта-
та [5, 6]. Положительные исходы при использования 

данной методики в острую фазу инфекции составляют 
85–100 %, в хроническую – 0–50 % [2, 5, 6–11]. Это 
объясняется способностью бактерий формировать 
биопленки на металлических и полиэтиленовых по-
верхностях компонентов эндопротезов. Считается, что 
на начальных этапах биопленкообразования адгезия 
является обратимой, пока не сформирована трехмер-
ная структура биопленки с наличием гликокаликса и 
резистентных штаммов микроорганизмов [11, 12, 13, 
14]. К сожалению, до настоящего времени в литерату-
ре отсутствуют достоверные данные о сроках течения 
этого процесса, что не позволяет сделать обоснован-
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ный вывод о степени контаминации эндопротеза и, со-
ответственно, о возможности дальнейшего использо-
вания или необходимости его замены.

Цель исследования. Проанализировать этиологию 
острой перипротезной инфекции суставов и оценить 
эффективность ее хирургического лечения.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Проведен анализ результатов лечения 35 больных со 
сроками продолжительности инфекционного процесса от 
2 до 4 недель (средний срок 3,77 ± 0,49 недели), которые 
проходили стационарное лечение в центре Илизарова по 
поводу перипротезной инфекции с 2004 по 2016 год. При 
этом у 20 больных наблюдалась патология тазобедренно-
го сустава и у 15 пациентов – коленного сустава.

Диагностические мероприятия проводили со-
гласно рекомендациям Proceedings of the International 
Consensus Meeting on Periprosthetic Joint Infection, по-
сле чего инфекцию классифицировали согласно D.T. 
Tsukayama. Так, 30 (85,7 %) пациентов были с наличи-
ем острой послеоперационной и 5 (14,3 %) – с наличи-
ем острой гематогенной инфекции. 

Всем пациентам был выполнен дебридмент сустава 
с заменой модульных компонентов эндопротеза и курс 
этиотропной терапии в течение 6 недель. Во время 
выполнения хирургического вмешательства осущест-
влялся забор инфицированных периартикулярных 
тканей, а также удаленных элементов эндопротеза для 
идентификации вида возбудителя и наличия биоплен-
ки на поверхности имплантов. Вместе с тем проводили 
исследование на степень интенсивности биопленкоо-
бразования выявленных штаммов бактерий.

Прослежены результаты лечения всех 35 больных 
в сроки от 1 до 12 лет, средний период наблюдения со-
ставил 6,5 ± 3,6 года. Статистическая обработка прово-
дилась с помощью программы “Microsoft Excel”.

Для выделения аэробных и факультативно-анаэроб-
ных бактерий использовали следующие питательные 
среды: агар с содержанием 5 % крови; желточно-соле-
вой агар; среду Левина; среду Сабуро. Посевы инкуби-
ровали при температуре 37 °С в течение 24–48 часов. 
Для определения степени обсемененности посев дели-
ли на секторы пластинки питательной среды в чашке 
Петри, после инкубирования подсчитывали количе-
ство колоний каждого типа в секторах, результат выра-
жали через десятичный логарифм величины выросших 
колоний (КОЕ/мл).

Родовую и видовую идентификацию выделенных 
бактериальных культур проводили как традиционным 
методом (на основании изучения их тинкториаль-
ных, культуральных и биохимических свойств), так и 
при помощи бактериологических анализаторов ATB 
Expression (“BioMerieux”, Франция) и «Walk Away 40 
Plus» ("Siemens", США) с использованием соответ-
ствующих микротест-систем.

Для изучения и выявления способности к био-
пленокообразованию штаммами различных видов ус-
ловно-патогенных микроорганизмов была применена 
методика получения биопленок в 96-луночных пла-
стиковых планшетах для иммуноферментного анализа. 
Результаты учитывали на фотометре при длине волны 
630 нм (EL 808, BioTek instruments inc., USA). Био-
пленки, образованные на дне лунок исследуемыми ми-
кроорганизмами, многократно промывали фосфатным 
буфером для удаления планктонных клеток, окрашива-
ли генцианвиолетом и повторно промывали, краситель 
экстрагировали 96 % этанолом. Уровень биопленкоо-
бразования определяли посредством измерения опти-
ческой плотности конечного спиртового раствора при 
длине волны 630 нм. Принимали, что интенсивность 
окрашивания содержимого лунок соответствует степе-
ни пленкообразования. Для визуализации биопленок 
их выращивали на поверхности покровных стекол в 
чашках Петри с последующей фиксацией и окрашива-
нием. Результаты оценивали с использованием свето-
вого микроскопа.

Все исследования проведены в соответствии эти-
ческим стандартам Хельсинкской декларации Всемир-
ной медицинской ассоциации «Этические принципы 
проведения научных медицинских исследований с уча-
стием человека» с поправками 2000 г. и «Правилами 
клинической практики в Российской Федерации», ут-
вержденными Приказом Минздрава РФ от 19.06.2003 г. 
№ 266. Пациенты подписали информированное согла-
сие на публикацию данных, полученных в результате 
исследований, без идентификации личностей.

РЕЗУЛЬТАТЫ

После тщательного предоперационного планиро-
вания известными способами осуществлялся хирур-
гический доступ к инфицированному суставу, с помо-
щью ревизионного инструментария бережно удаляли 
модульные компоненты эндопротеза, которые в сте-
рильных контейнерах отправляли для микробиологи-
ческого исследования. Вслед за этим проводилась ра-
дикальная обработка гнойно-воспалительного очага 
с ирригацией тканей и последующей имплантацией 
модульных компонентов эндопротеза. Данная мето-
дика иллюстрируется следующими клиническими 
примерами. 

Больной С., 46 лет, с острой послеоперационной 
перипротезной инфекцией тазобедренного сустава 
(рис. 1). Рентгенологически: дефицит костной ткани 

бедра 1 типа и структур вертлужной впадины 1 типа по 
Paprosky. Функциональное состояние по HHS 59 бал-
лов. Причиной инфицирования являлась Pseudomonas 
aeruginosa. 

В нашей клинике выполнен дебридмент сустава с 
заменой модульных компонентов. Воспалительный 
процесс купирован (ремиссия 2 года), функциональное 
состояние по HHS 85 баллов. 

Следующий клинический пример: больная М., 
80 лет, с острой гематогенной перипротезной инфек-
цией коленного сустава (рис. 2). Рентгенологически: 
дефицит костной ткани бедра F2B типа и большебер-
цовой кости T2B типа по AORI. Функциональное со-
стояние по KSS 74 балла. Причиной нагноения являлся 
Streptococcus pneumoniae.
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Рис. 1. Рентгенограммы тазобе-
дренного сустава пациента С. и 
отдельные этапы методики де-
бридмента: а – местный статус 
при поступлении; б – фистуло-
грамма сустава; в – состояние 
тканей сустава до выполнения 
дебридмента; г – состояние 
тканей сустава после дебрид-
мента; д – вправление головки 
эндопротеза; е, ж – рентгено-
граммы тазобедренного суста-
ва через год после операции 

Произведен дебридмент сустава с заменой полиэ-
тиленового вкладыша. Гнойный процесс ликвидиро-
ван без удаления эндопротеза (ремиссия 5 лет). Функ-
циональное состояние по KSS 76 баллов.

По клиническим показаниям проведено микробио-
логическое исследование биоматериала 35 больных, у 
33 из них выявлен рост бактерий и у двух пациентов 
с перипротезной инфекцией коленного сустава роста 

бактерий не обнаружено (рис. 3). 
Из представленных данных следует, что основной 

причиной острого послеоперационного и гематогенного 
инфицирования суставов является изолированная грам-
положительная микрофлора, которая наблюдается более 
чем в 50 % случаев. При этом отмечается значительный 
уровень наличия полимикробной инфекции (26,7 % – 
коленный сустав, 35 % – тазобедренный сустав). 

Рис. 2. Рентгенограммы коленного сустава пациентки М. и отдельные этапы методики дебридмента: а – местный статус при по-
ступлении; б, в – фистулограммы сустава; г – состояние тканей сустава до выполнения дебридмента; д – вид тканей сустава после 
выполнения дебридмента; е – местный статус после операции; ж, з – рентгенограммы коленного сустава после операции



420

Гений Ортопедии Том 23, № 4, 2017 г.

420 Вопросы ортопедии

Рис. 3. Микробиологические данные интраоперационного 
исследования у больных с острой перипротезной инфекцией

Лабораторными методами исследования было 
установлено, что у всех пациентов со сроками мани-
фестации перипротезной инфекции более двух недель 
обнаружены необратимые формы биопленки на по-
верхности удаленных компонентов эндопротезов. При 
этом все выделенные штаммы микроорганизмов были 
способны к образованию биопленки с различной сте-
пенью интенсивности (таблица 1).

Наибольшим патогенным потенциалом сре-
ди грамотрицательных бактерий обладали штаммы 

P. aeruginosa, среди штаммов грамположительных 
бактерий – S. epidermidis. 

Все вышеперечисленное негативно сказывалось на 
степени подавления гнойно-воспалительного процес-
са. Оценка результатов лечения больных с перипротез-
ной инфекцией проводилась согласно международно-
го многопрофильного соглашения Delphi. Результаты 
лечения представлены в таблице 2.

Из анализа имеющихся данных следует, что у 
10 (из 15) больных с патологией коленного сустава 
удалось купировать инфекционный процесс. При 
этом двум больным с рецидивом гнойного процесса 
успешно выполнен повторный дебридмент, двум па-
циентам – двухэтапная ревизия и одному больному – 
артродез по технологии Илизарова. 

В свою очередь, у 11 (из 20) больных был достиг-
нут контроль острой перипротезной инфекции в обла-
сти тазобедренного сустава, пяти пациентам с рециди-
вом гнойно-воспалительного процесса осуществили 
двухэтапное ревизионное эндопротезирование, двум – 
повторный дебридмент, одному больному – резекци-
онную артропластику, и еще один пациент отказался 
от замены эндопротеза.

Таблица 1
Штаммы микроорганизмов, выявленные у больных с острой перипротезной инфекцией после эндопротезирования 

тазобедренного и коленного суставов

Семейства бактерий Род и вид бактерий Абс. число % к общему 
количеству

Staphylococcaceae

MRSA, MRSE, MRSH, MRSC 10

61 

S. aureus 8
S. epidermidis 5
S. saprophyticus 3
S. hominis 1
S. haemolyticus 1

Enterococcaceae Enterococcus faecalis 7 15 
Streptococcaceae 1 2
Corynebacteriaceae 2 4

Enterobacteriaceae
Enterobacter cloacae 2

12 Proteus mirabilis БЛРС 1
Enterobacter cloacae БЛРС 2

Pseudomonadaceae Pseudomonas aeruginosa 2 4
Moraxellaceae Acinetobacter baumannii 1 2 
ВСЕГО 46 100

Таблица 2
Результаты лечения больных с перипротезной инфекцией после эндопротезирования тазобедренного и коленного суставов

Локализация инфекции Количество больных Рецидив инфекции Купирование инфекции
коленный сустав 15 5 (33,3 %) 10 (66,7 %)
тазобедренный сустав 20 9 (45 %) 11 (55 %)
ВСЕГО 35 14 (40 %) 21 (60 %)

ОБСУЖДЕНИЕ

Успех в лечении больных с острой перипротезной 
инфекцией методикой дебридмента сустава с заменой 
модульных компонентов, по данным различных авто-
ров, варьирует от 33,3 до 77 % случаев. Данные пред-
ставлены в таблице 3.

Из анализа таблицы следует, что при использова-
нии вышеуказанной методики лечения сохраняется до-
статочно высокий уровень неудовлетворительных ре-
зультатов, включая рецидив гнойно-воспалительного 
процесса, который наблюдается в 23 – 66,7 % случаев. 

Это обусловлено длительным течением инфекцион-
ного процесса, наличием полимикробной инфекции и 
способностью бактерий формировать на поверхности 
имплантов биопленки [15]. 

Общеизвестно, что необратимая форма биопленки 
повышает устойчивость микроорганизмов в ее составе 
к воздействию противомикробных и антисептических 
препаратов. В трехмерную структуру необратимой 
формы биопленки входят экзополисахариды, синтез 
которых обеспечивают бактерии. В случаях полими-
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Таблица 3
Сводные данные эффективности использования методики дебридмента при лечении больных с острой перипротезной 

инфекцией суставов

Авторы Количество 
наблюдений Срок наблюдения Рецидив инфекции Купирование 

инфекции
Chiu F.Y., 2007 [7] 20 3 года 40 % 60 %
Choong P.F., 2007 [8] 147 1,5 года 24 % 76 %
Gardner J., 2011 [5] 44 5 лет 43 % 57 %
Siddiqui M.M., 2012 [9] 12 2 года 66,7 % 33,3 %
Westberg M., 2012 [10] 38 4 года 29 % 71 %
Sukeik M., 2012 26 6,6 лет 23 % 77 %
Центр Илизарова 35 6,5 лет 40 % 60 %

кробных ассоциаций в составе биоплеки экзомета-
болиты одного микроорганизма используются для 
поддержания роста и развития другого, что придает 
устойчивость биопленке при воздействии на неё внеш-
них факторов [16, 17]. 

Как и в зарубежных клиниках, исследуемые нами 
пациенты имели довольно продолжительные сроки 

инфекционного процесса (3,77 ± 0,49 недели), необра-
тимую форму биопленки на удаленных имплантатах и 
значительный уровень полимикробной инфекции (26,7 
и 35 % коленного и тазобедренного суставов соответ-
ственно). На наш взгляд, именно эти факторы стали 
причиной развития рецидива гнойного процесса, кото-
рый наблюдался в 40 % случаев. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Основной причиной острого послеоперационного и 
гематогенного инфицирования суставов является изо-
лированная грамположительная микрофлора, которая 
наблюдается более чем в 50 % случаев. Одновременно 
с этим отмечается значительный уровень наличия по-
лимикробной инфекции (26,7 % – коленный сустав, 
35 % – тазобедренный сустав). Лабораторными мето-
дами исследования было установлено наличие необ-
ратимой формы биопленки на поверхности удаленных 
элементов эндопротеза у всех пациентов со сроками ма-

нифестации перипротезной инфекции более 2 недель, 
что объясняет высокий уровень рецидива гнойного 
процесса, который достигает 33,3 % после дебридмен-
та коленного и 45 % после дебридмента тазобедренного 
сустава. Вероятно, стоит пересмотреть показания для 
методики дебридмента, которая не предусматривает 
замену всех элементов эндопротеза, акцентируя внима-
ние на ограничении ее использования при сроках ма-
нифестации инфекции более 2 недель, однако данное 
предположение требует дальнейшего исследования.
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