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На основе анализа различных зарубежных реги-

стров можно заключить, что частота осложнений по-

сле первичного эндопротезирования колеблется от 0,3 

до 3%. По данным отечественных авторов, она дости-

гает 5–6% [9, 10]. При ревизионных вмешательствах 

риск возникновения инфекции варьирует от 4 до 10% 

[15], а при ревизионных вмешательствах по поводу 

ППИ он многократно возрастает (до 27,0–31,5%) [11]. 

Изученная по зарубежным источникам частота реци-

дивов указанной инфекции [43–45] составляет от 18,2 

до 38,0%.

Глубокая ППИ является 3-й по частоте причиной 

ревизионного эндопротезирования ТБС и составляет, 

по данным [12], от 1 до 3%. С.А. Божкова [23], проана-

лизировав Шведский регистр эндопротезирования, от-

метила, что именно инфекция становится частой при-

чиной ревизионного вмешательства, занимая 2-е место 

(14,6%); на 1-м месте находится нестабильность им-

плантатов (57,7%).

Таким образом, несмотря на использование в по-

следние десятилетия новых препаратов, инструментов 

и постоянное усовершенствование техники выполне-

ния оперативного вмешательства, риск инфицирова-

ния при эндопротезировании ТБС остается высоким. 

Не стоит забывать и об экономической состав-

ляющей, поскольку лечение ППИ – дело достаточ-

но затратное. В Великобритании стоимость лечения 

1 больного с данной инфекцией составляет в среднем 

30–50 тыс. долларов [13]. S. Kurtz и соавт. [14] приво-

дят данные об увеличении в США затрат на лечение 

ППИ с 320 млн долларов в 2001 г. до 566 млн – в 2009 г., 

а к 2020 г. они могут, по прогнозам, превышать 1,5 млрд 

долларов.

Установить вовремя диагноз глубокой ППИ по-

рой становится большой проблемой для специалистов. 

И это результат не только недостаточной технической 

оснащенности и дороговизны исследований во многих 

стационарах и поликлиниках, но также уровня знания 

проблемы инфекционных осложнений в эндопротези-

ровании.

Чем позже устанавливают диагноз больному, тем в 

большей степени снижается у него функция сустава, 

увеличивается объем инфицированных тканей. Соот-

ветственно, это приводит к увеличению сроков лече-

ния и пребывания пациента в стационаре, необходи-

мости использования более сложных хирургических 

конструкций, в увеличении объема и агрессивности 

оперативного пособия, риска развития рецидива ин-

фекционного процесса, что, как следствие, приводит к 

повторным ревизионным операциям.

Для успешных диагностики и лечения ППИ доста-

точно важны тщательный сбор анамнеза и осмотр па-

циента. Некоторые авторы отмечают, что наличие бо-

левого синдрома в области эндопротеза до 3 лет после 

его имплантации следует рассматривать как развитие 

инфекции в зоне эндопротеза [22, 35].

Артропластика является одним из самых эффектив-

ных и постоянно развивающихся методов лечения 

различных патологических состояний тазобедренного 

сустава; она направлена прежде всего на улучшение ка-

чества жизни больного [1]. В последние десятилетия во 

всем мире значительно увеличилась тенденция к вы-

полнению первичного эндопротезирования крупных 

суставов. В Испании указанные операции проводятся 

ежегодно у 30 тыс. больных, в Англии и Уэльсе – более 

чем у 130 тыс. Прогнозируется, что в США к 2030 г. бу-

дут ежегодно выполнять около 4 млн операций проте-

зирования тазобедренного (ТБС) и коленного суставов. 

По предварительным расчетам, в России потребность в 

эндопротезировании ТБС составляет до 300 тыс. опера-

ций в год [2–5].

Нужно отметить, что увеличение числа оператив-

ных вмешательств, связанных с артропластикой ТБС, 

естественно, приводит к резкому увеличению частоты 

развития различных осложнений, в том числе и глубо-

кой перипротезной инфекции (ППИ). Последняя яв-

ляется одним из самых грозных и труднодиагностируе-

мых осложнений после артропластики ТБС, что может 

приводить к инвалидизации и летальному исходу [6, 7]. 

В литературе описаны случаи развития системной вос-

палительной реакции, сепсиса, амилоидоза почек, дис-

трофических изменений паренхиматозных органов, 

появление септико-пиемических очагов [8, 9].
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Для успешного лечения ППИ с помощью коррект-

ной антибактериальной терапии необходимы своев-

ременная диагностика и четкий алгоритм лечения. 

На уровне поликлинического звена не всегда можно 

определить инфекционный процесс («катастрофу») 

в области эндопротеза, так как классические признаки 

воспаления (отек, общая или локальная гипертермия, 

наличие свища и гиперемии в области хирургического 

вмешательства) могут отсутствовать, а уровень лейко-

цитов в крови будет в норме [16, 17, 22]. 

Болевой синдром в области установленного эндо-

протеза может маскироваться многими другими не-

инфекционными факторами; среди них – обострение 

Hip-Spine-синдрома, асептическая нестабильность, не-

корректная установка компонентов эндопротеза, псев-

доопухолевый процесс при использовании пары трения 

металл-металл, артрофиброз, случаи необъяснимой 

боли, аллергические реакции и др.

В США в 2013 г. на согласительной конференции по 

ППИ (при участии J. Parvizi [18]) много внимания было 

уделено диагностике ППИ [19]. В результате проведен-

ного голосования был выработан алгоритм для диагно-

стики ППИ:

•  2 положительных результата посева с фенотипи-

чески идентичными микроорганизмами;

•  наличие свищевого хода, сообщающегося с поло-

стью сустава;

• изменения лабораторных показателей:

–  повышенный уровень С-реактивного (СРБ) 

белка в плазме крови и скорости оседания эри-

троцитов (СОЭ);

–  повышенный уровень лейкоцитов в синовиаль-

ной жидкости или изменения (++) на тестовой 

полоске лейкоцитарной эстеразы;

–  повышенное процентное содержание поли-

морфно-ядерных нейтрофилов (ПМН) в сино-

виальной жидкости;

–  положительный результат гистологического 

исследования перипротезной ткани;

–  даже единичный положительный результат по-

сева бактерий.

При этом серологическая диагностика острой и 

отдаленной ППИ различается. Если с момента опера-

ции прошло <6 нед, то порогового значения для СОЭ 

нет, так как она неинформативна для диагностики 

острых случаев; для СРБ принято пороговое значение 

>10 мг/дл. При хронической ППИ (>6 нед после опера-

ции) пороговыми значениями являются СОЭ>30 мм/ч 

и уровень СРБ>1 мг/дл.

А.П. Середа и соавт. [16] указывают на ряд проблем. 

Например, ни один из обычно используемых тестов не 

имеет 100% чувствительности или специфичности; 

объем опубликованных данных о предоперационном 

обследовании пациентов, на основании которого пла-

нируется ревизионное эндопротезирование, очень 

мал, в связи с чем напрашивается вывод о «недооб-

следованности больного» для ревизионного вмеша-

тельства. Также многие исследования выполнены ре-

троспективно, они имеют ряд недостатков (например, 

отмечен прием антибактериальных препаратов до вы-

полнения пункции сустава; у пациента вполне могло 

быть какое-либо системное воспалительное заболева-

ние, приводящее к повышению уровня исследуемых 

воспалительных маркеров). Авторы, проанализировав 

литературу по современной диагностике ППИ, под-

держивают рекомендацию одновременной оценки 

СОЭ и уровня СРБ [16, 20].

При уровне данных показателей в пределах нор-

мы вероятность инфекционного процесса в зоне эн-

допротеза довольно мала. Однако чувствительность 

и специфичность комбинаций лабораторных пока-

зателей в настоящее время изучены недостаточно. 

Показатели могут различаться при острой (≤6 нед) и 

хронической (>6 нед) ППИ. Так, если с момента эн-

допротезирования прошло <6 нед, то порогового зна-

чения для СОЭ нет, так как она неинформативна для 

диагностики острых случаев, а пороговое значение 

для СРБ >10 мг/дл. При хронической ППИ порого-

выми значениями считаются уровень СОЭ 22,5 мм/ч, 

СРБ – 1,35 мг/дл [21].

Многие авторы признают «золотым стандартом» 

диагностики бактериологическое исследование об-

разцов перипротезных тканей и синовиальной жидко-

сти. Новые методы (такие как УЗ-обработка удален-

ных компонентов эндопротеза) позволяют повысить 

диагностическую значимость бактериологических 

исследований и в ряде случаев, ранее трактовавшихся 

как асептическое расшатывание эндопротеза, уста-

новить ППИ [22]. Большой минус данного метода – 

длительный срок инкубации посевов – до 14 сут. При 

выполнении пункции возможен подсчет клеточного 

состава синовиальной жидкости. Пороговым значе-

нием для ППИ является повышенное содержание 

лейкоцитов в пунктате (>2000 в 1 мкл) с преоблада-

нием нейтрофилов (64–80%). Дополнительно можно 

применить тест на лейкоцитарную эстеразу, но нужно 

помнить, что тест будет положительным при выявле-

нии >500 клеток в 1 мкл. При наличии в синовиальной 

жидкости примеси крови использовать данный метод 

нецелесообразно.

Также описан [50] относительно новый, быстрый 

и точный метод диагностики ППИ с определением 

D-лактата в синовиальной жидкости. Чувствитель-

ность и специфичность данного метода составила соот-

ветственно 96,6 и 94,7%, а оптимальная пороговая кон-

центрация D-лактата – 1,2 ммоль/л. Таким образом, 

предложенный метод является ценным маркером для 

диагностики ППИ.

Существует несколько путей инфицирования об-

ласти эндопротеза: интраоперационный – прямое по-

падание инфекционного агента непосредственно через 

рану или воздух; отсроченный – инфицирование про-
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исходит гематогенным или лимфогенным путем из от-

даленных очагов (мочевыводящие, верхние и нижние 

дыхательные пути и т.д.); прямая контаминация и акти-

вация «дремлющей» инфекции как результат прямого 

контакта с очагом инфекции (остеомиелит) или через 

ткани организма (инфицированная рана, гематома, ди-

абетическая язва) [23, 24].

Важное значение в развитие ППИ имеют воз-

можные факторы риска (сахарный диабет, любые 

ранние инфекционные осложнения в месте перене-

сенных оперативных вмешательств, ревматоидный 

артрит, старческий возраст, проблемы с питанием, 

курение, ожирение, прием глюкортикостероидов, 

внутрисуставные инъекции, избыточное применение 

антикоагулянтов, химиотерапия, злокачественные об-

разования, алкоголизм, инфекции мочевыделитель-

ной системы, множественные ревизионные вмеша-

тельства, переливания компонентов крови, анемия) 

[27, 28]. 

Наиболее частым возбудителем инфекционно-

го процесса в ортопедии является грамположитель-

ная флора. Широко распространенные Staphylococcus 

aureus и Staphylococcus epidermidis описаны [23, 25] как 

возбудители более чем 60% ППИ. В 8–17% случа-

ев возбудителями ППИ могут быть грамотрицатель-

ные бактерии: Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, 

Pseudomonas aeruginosa, Proteus spp., Enterobacter spp., 

Acinetobacter spp. [29–32]. В других источниках по-

казано, что коагулазонегативные стафилококки 

(в том числе S. epidermidis) вызывают инфекцию в 30–

43% случаев, золотистый стафилококк – в 12–23%, 

стрептококки – в 9–10%, грамнегативная палочка – 

в 3–6%, энтерококки – в 3–7%, анаэробы – в 2–4%, 

Propionibacterium acnes – в 2% [26]. 

По данным литературы, микроорганизмы могут 

образовывать биопленки с поверхностью имплантата, 

благодаря этому микробы оказываются устойчивыми к 

действию антибиотиков и иммунных механизмов па-

циента [33].

Для определения тактики лечения больного с ППИ 

существует несколько классификаций. Одна из них 

предложена немецким бактериологом А. Трампушем 

совместно с сотрудниками РНИИТО им. Р.Р. Вредена 

[22]. В данной классификации решающим критерием 

является состояние микробной биопленки.

A. Острая ППИ с незрелой биопленкой:
1)  ППИ, появляющиеся в течение первых 4 нед по-

сле имплантации эндопротеза;

2)  гематогенные ППИ с максимальной длительно-

стью симптомов <3 нед.

B. Хроническая ППИ со зрелой биопленкой:
1)  ППИ, появляющиеся позже 4 нед после имплан-

тации протеза;

2)  гематогенные ППИ с длительностью симптомов 

>3 нед;

3) персистирующие и рецидивирующие ППИ.

Если биопленка незрелая и, соответственно, чув-

ствительна к воздействию антибиотиков, есть шанс на 

сохранение эндопротеза. При сформированной зрелой 

биопленке эндопротез необходимо удалять [22].

Более распространена классификация M. Coventry 

и D. Tsukayama. В ней выделено 4 типа ППИ (см. таб-

лицу). 

Развитие инфекции I типа происходит в период до 

4 нед после имплантации эндопротеза. Инфицирова-

ние чаще осуществляется экзогенным путем, реже – 

эндогенным (при установленном очаге гематогенной 

инфекции) [34]. При этом типе инфекции показано 

выполнение дебридмента с заменой пары трения и про-

должением антибактериальной терапии.

Поздней хронической (II тип) считают ППИ, если 

диагноз установлен несвоевременно – в сроки от 4 нед 

до 1 года после имплантации эндопротеза [40]. Вари-

анты лечения различные: 1-этапное, 2-этапное реви-

зионное эндопротезирование с продолжением анти-

бактериальной терапии или экзартикуляция сустава, 

ампутация.

III тип развивается через 1 год после имплантации 

сустава. Ряд авторов связывают развитие ППИ с бак-

териемией, возникающей вследствие инфекции дыха-

тельных путей, полости рта, кожных покровов и моче-

выделительной системы [34]. Лечение такое же, как и 

при инфекции II типа.

Последний, IV тип определяется в случае получе-

ния ≥2 положительных интраоперационных посевов. 

Лечение подразумевает курс антибактериальной тера-

пии в соответствии с установленной чувствительностью 

микрофлоры.

ВАРИАНТЫ ЛЕЧЕНИЯ ППИ
Лечение глубокой ППИ ТБС – достаточно труд-

ная задача для ортопеда, это связано с формированием 

микробных пленок, возрастающей антибиотикорези-

стентностью и полиморфностью микрофлоры, высокой 

агрессивностью и травматичностью самих оперативных 

пособий, направленных на удаление компонентов эн-

допротеза, особенно стабильных [43]. Нужно помнить, 

что успех лечения достигается не только хорошим и 

грамотным выполнением того или иного оперативно-

го пособия, но и правильно подобранной этиотропной 

Классификация ППИ M. Coventry и D. Tsukayama (1996)

Тип 
инфекции Определение

I Ранняя острая послеоперационная (<4 нед)

II Поздняя хроническая (от 4 нед до 1 года)

III Острая гематогенная/отсроченная (через ≥1 года)

IV Положительная интраоперационная культура 
(положительные посевы в 2–5 интраоперационных 

образцах тканей)
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антибактериальной терапией. Наиболее частыми при-

чинами хронизации инфекции являются выбор невер-

ной хирургической тактики и (или) нерациональное 

применение антибиотиков [23].

Если биопленка не успела сформироваться, воз-

можно выполнение в качестве санирующей операции 

с сохранением стабильных компонентов эндопро-

теза – DAIR – дебридмент, удаление всех нежизне-

способных тканей; антибиотикотерапия, IR (Implant 

Retension) – сохранение компонентов эндопротеза, 

но при таком подходе необходима обязательная за-

мена пары трения. У этого метода лечения также су-

ществует ряд показаний – в частности, наличие ППИ 

I типа по M. Coventry и D. Tsukayama, стабильность 

компонентов эндопротеза, отсутствие тяжелой сома-

тической патологии. D. Osmon [37] указывает, что это 

метод оперативного лечения может применяться не-

однократно.

После того, как сформировалась биопленка, един-

ственным вариантом лечения является радикальное 

удаление всех компонентов эндопротеза, независимо 

от их стабильности, с тщательной обработкой раны 

[38]. Сегодня существует несколько вариантов лечения: 

одноэтапное ревизионное, 2-этапное ревизионное эн-

допротезирование ТБС, артропластика по Гильдерстоу-

ну или экзартикуляция (ампутация).

Одноэтапное ревизионное эндопротезирование 

имеет специфические показания: хорошее качество 

кости, состояние мягких тканей и отсутствие свищей, 

точная идентификация микроорганизма, отсутствие 

метициллинрезистентых штаммов. При соблюдении 

четких показаний с применением данного метода в 

лечении ППИ успеха достигают, по разным источни-

кам, в 83–100% случаев [39, 40]. Достоинствами этого 

метода являются однократное оперативное вмеша-

тельство, небольшой срок пребывания в стационаре, 

ранняя мобилизация пациента, более дешевое лече-

ние (в отличие от 2-этапного ревизионного эндопро-

тезирования) [41, 46]. К его отрицательным моментам 

следует отнести наличие ряда особых показаний – та-

ких как отсутствие метициллинрезистентных стафи-

лококков, хорошее состояние мягких тканей, отсут-

ствие свищей. 

По мнению многих авторов, 2-этапная методика 

зарекомендовала себя как «золотой стандарт» в лече-

нии глубокой ППИ [38, 42]. На 1-м этапе удаляют все 

компоненты эндопротеза и возможные остатки кост-

ного цемента, вне зависимости от их стабильности, 

осуществляется санация и установка спейсера [23, 43]. 

При купировании инфекционного процесса (не ра-

нее чем через 3 мес) больного направляют на 2-й этап 

ревизионного протезирования. Основными задачами 

спейсера служит поддержание нужной концентрации 

антибиотика в области ТБС, заполнение объема после 

удаления эндопротеза, соответственно профилактика 

избыточного образования рубцовой ткани и формиро-

вания гематом, поддержание длины, опороспособно-

сти нижней конечности, возможность движений [43]. 

Преимуществами данного метода являются возмож-

ность точной идентификации возбудителя с определе-

нием его чувствительности к антибиотикам, адекват-

ный временнóй интервал для подавления микрофлоры 

в очаге инфекции, определение и лечение возможных 

очагов гематогенной патологии. Недостатками являют-

ся длительный период госпитализации, поздняя реаби-

литация, высокая стоимость, технические сложности 

при выполнении 2-го этапа, связанные с рубцовыми 

изменениями и т.п. [47].

В одной из работ прежних лет сравниваются 2 ме-

тода ревизионного эндопротезирования ТБС; рецидив 

инфекции при 1-этапном методе лечения составлял 

12,4%, при 2-этапном – 3,5%, в другой работе приво-

дятся показатели соответственно 10,1 и 5,6%.

Удаление протеза без его замены или артропла-

стика по Гильдерстоуну (формирование опорного 

неоартроза, резекционная артропластика) зачастую 

оказывается единственным методом, позволяющим 

контролировать ППИ. Данная тактика подходит для 

пациентов с невысокими функциональными требо-

ваниями (для лежачих пациентов или колясочников), 

пациентов с неоднократными рецидивами инфекции 

в зоне эндопротеза, устойчивыми формами инфек-

ции [48]. 

Экзартикуляция или ампутация – это крайние 

меры, так называемые «операции отчаяния». Они при-

меняются, когда пациентам невозможно выполнить со-

хранную операцию, при жизнеугрожающих состояни-

ях. Прогрессирующая потеря костной массы и мягких 

тканей на фоне некупируемого, тяжело протекающего 

длительного инфекционного процесса, ограничивают 

возможности подбора адекватного ревизионного эндо-

протеза [49].

Еще одним вариантом лечения является совре-

менная супрессивная терапия, т.е. пожизненный при-

ем антибактериальных препаратов. Данный метод 

лечения нужно рассматривать у больных, у которых 

операционный риск делает невозможным дальнейшее 

вмешательство, а также когда при выделении низко-

вирулентного возбудителя маловероятны генерали-

зация инфекции и возможность развития сепсиса. 

Данный метод не приводит к эрадикации инфекции и 

должен рассматриваться только как супрессивная те-

рапия. Риск рецидива инфекционного процесса при 

прекращении антибактериальной терапии составляет 

>80% [33]. 

Глубокая ППИ – серьезное осложнение после 

артропластики ТБС. Во всем мире неуклонно растет 

количество операций эндопротезирования; при этом 

увеличивается и число осложнений, в том числе ин-

фекционных. Лечение пациентов с ППИ – одна из 

самых дорогостоящих процедур в ортопедии. К со-

жалению, ни один хирург, ни один пациент не застра-
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хованы от этого осложнения; конечный результат и 

успех оперативного лечения малопрогнозируемы. К 

основным проблемам относятся отсутствие четкого 

алгоритма диагностики ППИ и низкая квалификация 

врачей в этой области ортопедии. Мультидисципли-

нарный подход к решению данной проблемы, связан-

ный с таким грозным осложнением, как ППИ, должен 

привести к успеху эндопротезирования – как первич-

ного, так и ревизионного.

* * *
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Представлены факторы и механизмы развития дисфункции почек у паци-
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Хроническая болезнь почек (ХБП) является серьез-

ной проблемой общественного здравоохранения, 

которая затрагивает около 10–15% населения мира. 

В последние десятилетия отмечается рост распростра-

ненности ХБП, что связано в большей степени с увели-

чением частоты хронических неинфекционных заболе-

ваний (ХНИЗ), а не первично почечной патологией [1]. 

Обращает на себя внимание тот факт, что ХБП сама по 

себе также несет понятие риска неблагоприятных ис-

ходов. По имеющимся данным, лишь ⅓ пациентов с 

ХБП доживают до диализа, что обусловлено сердечно-

сосудистыми событиями [2]. ХБП является хорошо из-

вестным предиктором госпитализаций, кардиоваску-

лярных событий и смерти от всех причин; даже неболь-

шое снижение скорости клубочковой фильтрации 

(СКФ) связано со значительным сокращением продол-

жительности жизни. Снижение функции почек также 

является фактором риска (ФР) развития когнитивной 

дисфункции и снижения качества жизни. ХБП при-

знана независимым фактором риска сердечно-

сосудистых заболеваний, особенно на поздних стадиях 

и у пациентов с протеинурией [2].

Наднозологическая концепция ХБП подразуме-

вает повреждение почек или нарушение их функции 

на протяжении ≥3 мес по данным лабораторных и ви-

зуализирующих методов исследования независимо от 

этиологического фактора [1]. На ранних стадиях ХБП 




