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Эндопротезирование суставов имеет более чем 

50-летнюю мировую историю, но для России дан-

ная проблема достаточно нова, и состояние эндо-

протезирования можно оценить как этап станов-

ления и все более широкого клинического внедре-

ния. Ежегодно в мире выполняется более 500 ты-

сяч операций эндопротезирования суставов, из 

них около 200 тысяч в США. По данным 

Н.М. Корнилова (1997), ежегодная потребность в 

эндопротезировании в России составляет 300 ты-

сяч в год, но делается чуть больше 3 тысяч. При-

нята Российская программа эндопротезирования, 

головным институтом назначен Российский 

НИИТО им. Вредена (С.-Петербург), согласно 

расчетам которого в России на 10000 населения в 

эндопротезировании нуждается 30 человек [1]. 

Широкое внедрение операций эндопротези-

рования в практику тормозилось двумя факто-

рами: состоянием качества имплантатов и высо-

ким риском осложнений, палитра которых 

очень разнообразна [4]. Если первую проблему 

сейчас можно решить, используя современные 

импортные эндопротезы с высочайшей степе-

нью гарантии их качества, то второй фактор – 

риск осложнений – продолжает висеть "домок-

ловым мечом" над хирургом. Одной из наиболее 

значимых групп осложнений являются инфек-

ционные, ввиду своей высокой частоты, непред-

сказуемости возникновения и течения, тяжести 

последствий [9]. Высокая вероятность инфици-

рования обусловлена тем, что эндопротез, как и 

любой другой абиогенный материал, лишен ес-

тественной, иммунной защиты, осуществляемой 

главным образом системой мононуклеарных 

фагоцитов (макрофагов), что облегчает микро-

организмам его колонизацию [10]. 

В последнее время благодаря бурному раз-

витию методов молекулярной биологии и их 

внедрению в клиническую медицину наметился 

значительный прогресс в диагностике инфек-

ций, понимания их патогенеза и значения в раз-

витии нестабильности эндопротеза. Применение 

нового диагностического метода – полимераз-

ной цепной реакции показало, что ¾ удаленных 

при ревизии эндопротезов являются инфициро-

ванными [13, 16, 18, 19, 24], в то время как тра-

диционные методы выявляют менее 10% инфи-

цированных имплантатов [9]. Также было пока-

зано, что персистирующие на поверхности им-

плантата микроорганизмы в результате контакта 

с рецепторами макрофагов, окружающих эндо-

протез, стимулируют выработку ими провоспа-

лительных цитокинов: interleukin 1 (1L-1), 

tumor necrosisi factor  (TNF-), tenascin-C и 

т.д., которые вызывают индукцию костной ре-

зорбции [8, 20]. Таким образом, персистирую-

щая инфекция является главной причиной раз-

вития нестабильности эндопротеза [24]. 

Все это имеет особое значение и в связи с тем, 

что организм человека подвержен риску транзи-

торной бактериемии. Транзиторная бактериемия 

является постоянным фактором жизни организма 

и постоянно возникает даже в физиологических 

условиях путем попадания в кровоток микроорга-

низмов из нестерильных полостей организма, 

главным образом из желудочно-кишечного тракта, 

дыхательной и мочеполовой систем. Особенно 

интенсивной она бывает при проведении в этих 

областях различных вмешательств: стоматологи-

ческих, хирургических, урологических, гинеколо-

гических, эндоскопических и т.д. [22]. Поэтому 

можно выделить 2 периода максимума возможных 

инфекционных осложнений, которые необходимо 

учитывать: ранний и поздний. Ранний период – 

микроорганизмы проникают во время операции и 

колонизируют эндопротез. Поздний – колониза-

ция эндопротеза связана с эпизодами транзитор-

ной бактериемии. 

Большинство современных классификаций 

предполагает выделение следующих групп ин-

фекционных осложнений [9, 23, 26]: 

1) поверхностные - распространяющиеся не 

глубже фасции, при этом имплантат не включа-

ется в очаг инфекции; 

2) глубокие – распространяющиеся глубже 

фасции, при этом имплантат вовлекается в ин-

фекционный очаг. 

По времени возникновения: 
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1) ранняя послеоперационная инфекция – воз-

никает в течение одного месяца после операции; 

2) поздняя хроническая инфекция – возника-

ет позднее одного месяца с момента операции; 

3) острая гематогенная инфекция – характе-

ризуется острым началом на фоне хорошо 

функционирующего имплантата. 

Поверхностная инфекция по этиологическим 

и патогенетическим характеристикам не отли-

чается от поверхностных инфекций в других 

областях хирургии. Особенностью является вы-

сокий риск перехода в глубокую. 

Ранняя послеоперационная инфекция явля-

ется результатом инфицирования послеопера-

ционной гематомы или окружающих эндопротез 

мягких тканей и не имеет существенных отли-

чий от глубоких инфекций в других областях 

хирургии. 

Специфическими для эндопротезирования 

являются инфекции, связанные с колонизацией 

микроорганизмами имплантата, независимо от 

пути проникновения возбудителя, времени воз-

никновения и выраженности клинических про-

явлений [10]. 

Глубокая инфекция, развивающаяся после 

тотального эндопротезирования тазобедренного 

сустава, остается самым опасным и трудным 

для лечения осложнением. Сообщается, что час-

тота глубокой инфекции при эндопротезирова-

нии тазобедренного сустава колеблется в преде-

лах 0,2-2,3% [21]. Лечение инфицированных 

эндопротезов требует многочисленных хирур-

гических процедур, длительной антибиотикоте-

рапии и пролонгированной госпитализации [14]. 

Все это, учитывая сложившиеся новые эконо-

мические условия, приводит к увеличению за-

трат на лечение. Поэтому профилактическим 

мероприятиям при эндопротезировании должно 

уделяться первостепенное внимание. 

Для адекватного прогноза возникновения 

инфекционных осложнений необходима оценка 

факторов риска. 

Н.В. Корнилов с соавт. (1997) выделяет сле-

дующие факторы риска осложнений: 1) пожи-

лой возраст; 2) избыточный вес; 3) наличие дис-

тантных очагов хронической инфекции; 4) на-

рушение свертывающей системы крови; 5) по-

чечная недостаточность; 6) белковое истоще-

ние; 7) сахарный диабет; 8) гормональная тера-

пия; 9) склонность к аллергическим реакциям; 

10) воспалительные заболевания сосудов ниж-

них конечностей; 11) предшествующие опера-

ции в этой области; 12) внутрисуставные инъ-

екции; 13) большой предоперационный койко-

день; 14) длительность операции свыше 3-х ча-

сов; 15) кровопотеря более 1000 мл; 16) допол-

нительное использование биологических и не-

биологичских материалов: 17) малый опыт хи-

рурга; 18) неблагоприятное санитарное состоя-

ние лечебного учреждения и операционной. 

Мы посчитали необходимым выделить от-

дельно факторы риска возникновения инфекци-

онных осложнений. 

I. Общие: 

1) cнижение иммунологической реактивности: 

а) первичные иммунодефициты (генетически 

детерминированные особенности иммунного от-

вета, главным образом его фагоцитарного и кле-

точного компонентов, которые имеют наиболь-

шее значение в местной противоинфекционной 

защите); 

б) вторичные иммунодефициты (пожилой 

возраст; сахарный диабет; аутоиммунные за-

болевания, которые часто сопровождаются 

деструктивными артритами: ревматоидный 

артрит, серонегативные спондилоартриты, 

СКВ, псориаз; гормональная и (или) иммуно-

депрессивная терапия, тяжелые хронические 

заболевания [3]; 

2) повышенный риск транзиторной бактериемии: 

а) очаги хронической инфекции; 

б) инвазивные манипуляции (стоматологи-

ческие, эндоскопические, установка ЭКС, ка-

тетеризация центральных вен, мочевого пузы-

ря, дренирование раны). 

II. Местные: 

1) состояние регионарного кровообращения 

(заболевания сосудов нижних конечностей, 

например: облитерирующий атеросклероз, 

облитерирующий эндартериит, системные 

васкулиты и др.); 

2) предшествующие операции на тазобедрен-

ном суставе. 

III. Внешние: 

1) большая длительность предоперационной 

госпитализации; 

2) распространенность госпитальных штам-

мов; 

3) вероятность интраоперационной контамина-

ции. 

IV. Интраоперационные: 

1) длительность операции; 

2) травматичность; 

3) технические трудности; 

4) осложнения при проведении анестезиоло-

гического пособия; 

5) качество гемостаза; 

6) адекватность дренирования. 

При эндопротезировании имеется ряд спе-

цифических особенностей, предрасполагающих 

к развитию инфекционного процесса: 

1) особенности иммунного статуса: 

а) индуцированный вторичный иммунодефи-

цит: высокотравматичное продолжительное 

вмешательство с попаданием в системный кро-

воток большого количества пептидных фраг-

ментов разрушенных тканей, которые взаимо-

действуют со специфическими скавенджер ре-

цепторами макрофагов (служащими для удаления 

этих фрагментов из тканей). Макрофаги акти-
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вируются и синтезируют противовоспалитель-

ные цитокины (IL-1; TNF-); -IFN), развивает-

ся системный воспалительный синдром, что при-

водит к состоянию иммунопаралича 

(Immunjparalysis) – неспособности к адекватным 

ответным реакциям: активированные макрофаги 

не способны презентировать антиген (Ag) Т-

лимфоцитам. 

Дисбаланс регуляторных сингалов: преоблада-

ние активационных сигналов (IL-1; -IFN) над 

дифференцировочными (IL-2; Il-4), что приводит 

к снижению (параличу) как клеточного, так и 

гуморального ответа [25]; 

б) местный иммунопаралич вызван теми же 

патогенетическими механизмами, что и общий: 

связан с местным действием продуктов деструк-

ции тканей; 

в) вторичные иммунодефициты. Операция эн-

допротезирования обычно производится у боль-

ных пожилого возраста, часто имеющих тяже-

лые сопутствующие заболевания, значительно 

снижающие возможности местной иммунной 

системы, такие как сахарный диабет. Многие 

больные длительно получают иммуносупрессив-

ную терапию в связи с системными воспалитель-

ными заболеваниями; 

2) наличие имплантата, лишенного иммун-

ной защиты; 

3) крайне низкое пороговое число микроор-

ганизмов (около 100 на 1 грамм ткани), доста-

точное для инфицирования имплантата; 

4) особенность микрофлоры: в связи с им-

муносупрессией, как местной, так и общей, зна-

чительно облегчается колонизация имплантата 

микроорганизами, которой и должна противо-

действовать иммунная система. Поэтому воз-

можность колонизировать имплантат получают 

условно патогенная флора и сапрофиты (Staph. 

epidermidis; E. faecalis; Enterobacter; Citrobacter; 

Proteus morganii; rettgeri; Providencia; Serratia; 

Pseudomonas), причем всегда в самых различ-

ных сочетаниях. Этиологическая структура ин-

фекционных осложнений, согласно данным 

Morrey B.E. (1996), представлена на рис. 1 [11]: 
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Рис. 1. Микроорганизмы, выделенные в 781 случае 
инфекционных осложнений при тотальном эндо-

протезировании тазобедренного сустава, проанали-

зированных в клинике Mayo с 1969 по 1991. 

Эти микроорганизмы характеризуются край-

не плохим ростом на типичных питательных 

средах, высокой распространенностью и часто 

встречающейся антибиотикорезистентностью 

(это типичные госпитальные патогены), причем 

антибиотикорезистентность совершенно не-

предсказуема – быстро изменяется и распро-

страняется [7]. 

В связи с вышеизложенным большое значе-

ние придается профилактическим мероприяти-

ям, которые по преследуемым целям могут быть 

классифицированы следующим образом: 

1) мероприятия, уменьшающие контамина-

цию операционной раны: 

а) предоперационные – подготовка операци-

онного поля (аппликации антибиотикосодер-

жащих мазей, обработка операционного поля 

непосредственно перед началом операции); 

б) интраоперационные – оптимизация ре-

жима стерильности; 

в) использование закрытых систем дрениро-

вания;  

г) правильное послеоперационное ведение 

кожного разреза; 

2) эрадикация микроорганизмов, контами-

нировавших операционную рану: 

а) неадгезированных к биосубстратам: 

− интраоперационное промывание раны и по-

слеоперационное дренирование; 

− использование антисептиков (лавасепт); 

− местное использование нереабсорбирующих-

ся антибиотиков: бацитрацин, мупироцин, 

полимиксин; 

б) адгезированных к биосубстратам: 

− системная антибиотикопрофилактика; 

− местное использование биодеградируемых  

антибиотиковысвобождающих систем; 

в) адгезированных к поверхности транс-

плантата: 

− использование антибиотикоимпрегнирован-

ных цементов; 

3) предотвращение гематогенного инфици-

рования имплантата: 

− проведение антибиотикопрофилактики при 

инвазивных манипуляциях (стоматологиче-

ские, эндоскопические и т.д.). 

Мы считаем целесообразным проведение 

следующего комплекса профилактических ме-

роприятий: 

I. Предоперационное воздействие на фак-

торы риска: 

1) все больные проходят тщательное обследо-

вание для выявления факторов риска; 

2) выявление и санация всех существующих и 

вероятных очагов инфекции; 

3) для больных сахарным диабетом – дости-

жение устойчивой компенсации гипергли-

кемии, что подтверждается уровнем глико-

зированного гемоглобина не более 5% [2]; 

4) для больных с аутоиммунными заболева-
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ниями – коррекция иммуносупрессивной 

терапии с исключением непрерывного при-

менения глюкокортикостероидов; 

5) для больных с сосудистыми заболеваниями 

нижних конечностей – обеспечение адек-

ватного кровоснабжения зоны операции 

консервативными или оперативными меро-

приятиями; 

6) для больных с другими хроническими забо-

леваниями – достижение состояния ста-

бильной компенсации; 

7) уменьшение длительности предоперацион-

ной госпитализации; 

8) раздельная госпитализация с инфицирован-

ными больными и больными, получающими 

любую антибактериальную терапию. 

II. Интраоперационные мероприятия: 

1) использование наименее травматичного пе-

реднего доступа; 

2) максимальное сокращение времени операции; 

3) щадящее обращение с тканями; 

4) тщательный текущий и заключительный ге-

мостаз; 

5) аккуратное ушивание тканей с предотвраще-

нием образования свободного пространства; 

6) дренирование всех возможных мест образо-

вания гематомы; 

7) использование подкожного шва для предот-

вращения инфицирования глубоких слоев 

раны микроорганизмами кожных покровов, 

распространяющимися вдоль лигатур; 

8) использование биодеградируемых монофла-

ментных синтетических нитей как менее ре-

актогенных, что снижает вероятность инфи-

цирования швов; 

9) заполнение кожной раны антибиотикосодер-

жащей мазью - 2% мупироцин (бактробан); 

10) наложение адгезивной асептической повязки. 

III. Мероприятия, направленные на умень-

шение контаминации операционной раны. 

Мы считаем достаточным использование об-

щепринятых схем операционной гигиены. Так, 

применение ламинарного потока воздуха не сни-

зило количество инфекционных осложнений по 

сравнению с антибиотикопрофилактикой [9]. 

Любая антибиотикопрофилактика ставит задачу 

снизить количество микроорганизмов, контамини-

рующих операционную рану ниже порога возник-

новения клинически значимого инфекционного 

процесса. Поскольку эндопротез является абиоген-

ным материалом, то это критическое количество 

крайне мало (менее 100 микроорганизмов на 1 

грамм ткани). Количество микроорганизмов, попа-

дающих в рану, никакими методами невозможно 

снизить до уровня, менее указанного. Следователь-

но, операция эндопротезирования является заведо-

мо инфицированной, что определяет необходи-

мость проведения интенсивной и длительной анти-

биотикопрофилактики [6, 7]. 

Весь возможный спектр возбудителей (т.е. 

каждый из возможных возбудителей) должен 

быть перекрыт двумя антибиотиками. Это пре-

дотвращает развитие резистентности, так как ее 

развитие одновременно к двум антибиотикам 

менее вероятно [12]. 

Клиндамицин высокоактивен преимущест-

венно против грамположительных, нетилмицин 

– грамотрицательных, цефоперазон действует и 

на Гр(+) и Гр(-). Все они действуют на наиболее 

частый возбудитель – стафилоккок. Поэтому 

даже при развитии резистентности 50% штам-

мов к каждому антибиотику итоговая чувстви-

тельность составит 87,5%, что клинически до-

пустимо. 

Клиндамицин: антибиотик группы ликоза-

мидов. К нему чувствительны Гр(+) аэробы 

(Staphylococcus, Streptococcus), анаэробы. Пре-

имущества: 1) нет перекрестной резистентности 

с -лактамами; 2) из всех антибиотиков, дейст-

вующих на Гр(+) микроорганизмы, является 

самым активным после гликопептидов; 3) уни-

кальная особенность препарата – способность 

накапливаться в костной ткани в концентраци-

ях, недостижимых любыми другими антибиоти-

ками; 4) фармакокинетика: выводится печенью 

– не требуется коррекции дозы при хронической 

почечной недостаточности; 5) не кумулирует; 

6) совместимость в растворе с аминогликозида-

ми и -лактамами (но не одновременно!). 

Равновесная концентрация в плазме – после 

5-го приема per os. Для насыщения костной тка-

ни необходимо принимать не менее 3-х дней. 

Цефоперазон – цефалоспорин III поколения 

(С3): 

1) наиболее широкий спектр действия из 

всех С3 (цефтриаксон не действует на Гр(-), 

цефтазидим не действует на Гр(+); 

2) и отличие от цефалоспоринов II поколе-

ния (С2) активен против Гр(-); 

3) часто встречающееся утверждение о том, 

что С3 менее активны в отношении Гр(+), чем С2, 

клинически неверно: речь идет о мПК (минималь-

ная подавляющая концентрация) – количественной 

характеристики чувствительности. Действительно, 

МПК С2 < МПК С3 для чувствительных штаммов, 

то есть для уничтожения чувствительных штаммов 

концентрация С3 должна быть больше, чем С2. Но 

это не имеет клинического значения, так как МПК 

все равно ниже реальной концентрации в ткани. 

Для клиники имеет значение качественная характе-

ристика чувствительности, т.е. процент чувстви-

тельных штаммов. Многие Гр(+) бактерии проду-

цируют -лактамазы (особенно стафилококки), т.е. 

резистентность к С3 у Гр(+) только для метицил-

линрезистентных, на которых не действуют все -

лактамы; 

4) фармакокинетика: выводится печенью – 

не требуется коррекция дозы при ХПН; 

5) совместим в растворе с клиндамицином; 

6) обоснование дозы и частоты введения: пе-
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риод полувыведения составляет 2 часа – при введе-

нии через 6 часов концентрация снижается в 8 раз. 

Концентрация в сыворотке не должна быть менее 

10 мг/л, что может быть достигнуто только введе-

нием 2 г в/в капельно, при этом желательно, чтобы 

длительность инфузии составляла 0,5-1 час, что 

предотвращает очень высокую пиковую концен-

трацию в плазме и быстрое выведение. 

Сульперазон: добавление ингибитора -

лактамаз – сульбактама значительно расширяет 

спектр активности за счет Нр(-), так как многие 

госпитальные патогены продуцируют -

лактамазы класса С, разрушающие С3 и С4, но 

ингибируемые сульбактамом. 

Тазоцин: уреидопенициллин-пиперациллин 

и лучший ингибитор -лактамаз-тазобактам. 

Сам пиперациллин имеет очень широкий 

спектр: от Enterococcus до Pseudomonas, но раз-

рушается многими -лактамазами. Тазобактам 

ингибирует все -лактамазы, кроме класса В, 

разрушающие все -лактамы, таким образом по 

спектру активности уступает только карбопене-

мам. Тазоцин – единственный препарат, кроме 

карбопенемов и цефалоспоринов IV поколения, 

действующий на Enterococcus faecalis. 

Цефпиром – цефалоспорин IV поколения 

(С4). В связи с распространением и внедрением 

С4 в клиническую практику целесообразно их 

применение в качестве компонента антибиоти-

копрофилактики вместо цефоперазона и клин-

дамицина. Преимущества: более широкий и 

сбалансированный спектр действия. Значитель-

но большая активность в отношении Гр(+) мик-

роорганизмов, в т.ч. стафилококков. Большая 

активность против Гр(-), характерна устойчи-

вость к -лактамазам класса С, часто встречаю-

щихся среди Гр(-) и обуславливающих рези-

стентность к С3. По спектру активности цефпи-

ром приближается к карбопенемам. 

Нетилмицин – аминогликозид III поколения. 

По активности уступает только амикацину и 

фторхинолонам. Наименее токсичен из всех 

аминогликозидов. Совместим в растворе с 

клиндамицином. 

Не мене важной мы считаем борьбу с мик-

роорганизмами, адгезирующимися к поверхно-

сти эндопротеза. Из существующих на сего-

дняшний день методов наиболее эффективно 

использование антибиотикоимпрегнированных 

цементов. Препараты, используемые для сме-

шивания с цементом, должны быть доступны в 

виде порошка, обладать высокой антибактери-

альной активностью, не инактивироваться в 

составе цемента, обладать достаточной скоро-

стью выделения из цемента, самое главное – 

высокой устойчивостью к развитию резистент-

ности. 

Для этих целей нами выбраны препараты 

ванкомицин и иземпамицин. 

Ванкомицин остается наиболее активным 

препаратом против Гр(+) микроорганизмов и 

характеризуются крайне малой вероятностью 

развития резистентности к нему [5, 15]. 

Изепамицин высокоактивен против Гр(-) 

микроорганизмов и стафилококков. Характер-

ной особенностью этого препарата является его 

активность против бактерий, резистентных к 

действию всех других аминогликозидов.  

Количество препаратов, добавляемых в це-

мент, должно быть достаточно большим, чтобы 

обеспечить высокую концентрацию их в окру-

жающей цемент ткани и длительное сохранение 

бактерицидных концентраций антибиотиков на 

поверхности цемента. 

Схема антибиотикопрофилактики при эндопротезировании тазобедренного сустава 

I.  Клиндамицин (далацин-Ц)-линкозамид (за 3 дня до операции таб. 300 мг  4 раза per os). 

II. Начало – накануне операции вечером, далее – за 3 часа до операции. В ходе операции 

и далее каждые 6 часов (4 раза в сутки) в течение 5-7 дней. 

1) Цефпиром (кейтен) – цефалоспорин IV поколения. Флакон 1г; 2 г.  

Флакон 2 г  3 раза в/в капельно, можно струйно. 

Цефпиром назначается вместо клиндамицина и сульперазона! 

2) Клиндамицин – амп. 4 мл (600 мг)  4 раза в/в капельно на 200 мл 0,9% NaCI или глюкозы 

за 20-30 мин. 

3) Сульперазон (цефоперазон: цефалоспорин III поколения + сульбактам: 

ингибитор -лактамаз). 

2 г  4 раза в/в капельно на 200 мл 0,9% NaCI в течение 30 мин. 

 

 

 

 

в порядке пред-

почтения 

   или 

Тазоцин (пиперациллин 4 г + тазобактам 0,5 г: ингибитор -лактамаз).  

Флакон 4,5 г  4 раза в/в капельно в течение 30 мин. 

   или 

Цефоперазон (цефобид). Флакон 0,5; 1 г; 2 г. 

2 г  4 раза в/в капельно на 200 мл 0,9% NaCI в течение 30 мин. 

4) Нетилмицин (нетромицин) – аминогликозид. Флакон 2 мл (50 мг). 

150 мг  3 раза (или 100 мг х 4 раза) в/в можно струйно, но лучше капельно. 
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Совместим в растворе с клиндамийцином → в одной капельнице. 

Мы считаем оптимальным внесение по 2 г каж-

дого препарата на 100 г цемента. Доказано, что та-

кие количества антибиотиков не оказывают влия-

ния на механические характеристики цемента. 

Использование цемента, содержащего боль-

шие количества антибиотиков, обеспечивающее 

длительное поддержание бактерицидных концен-

траций антибактериальных препаратов на его по-

верхности, дает возможность отказаться от при-

менения профилактической антибиотикотерапии 

при любых инвазивных манипуляциях. 

Считаем, что при таких травматичных опе-

рациях, как эндопротезирование крупных суста-

вов, комбинированная направленная антибиоти-

копрофилактика оправдана и дает хороший 

клинический результат. Тем не менее антибио-

тикопрофилактика не должна подменять хирур-

гическую технику, асептику и антисептику, 

тщательную предоперационную подготовку и 

грамотное послеоперационное ведение раны. 
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