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ные из тканевых биоптатов и с поверхности кон-
струкций, чаще чем у изолятов из аспиратов 
(p<0,05) характеризовались выраженной спо-
собностью к формированию биопленки. Доля 
MRSA составила 30,7%, MRSE — 77,8%. Сильных 
биопленкообразователей среди штаммов MRSE 
было больше по сравнению с MRSA (47,9% 
vs 31,1%; p<0,05). Доля метициллинорезистен-
тных изолятов из биологического материала 
превысила таковую у штаммов с удаленных кон-
струкций (p<0,01).

Выводы. Среди S. epidermidis чаще встреча-
ются сильные биопленкообразователи и мети-
циллинорезистентные штаммы, однако прямой 
зависимости между этими свойствами не уста-
новлено. Выраженная способность к формиро-
ванию микробных биопленок более характерна 
для S. epidermidis, чем S. aureus, а также для 
штаммов, выделенных с ортопедических кон-
струкций и тканевых биоптатов, по сравнению 
с изолятами из аспиратов, вне зависимости от 
вида стафилококка.

Ключевые слова: имплант-ассоциирован-
ная инфекция, S. aureus, S. epidermidis, микроб-
ные биопленки, метициллинорезистентность.
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Цель. Изучение in vitro способности к фор-
мированию микробных биопленок у штаммов 
Staphylococcus aureus и Staphylococcus epider-
midis, возбудителей ортопедической имплант-
ассоциированной инфекции (ИАИ), в зависимо-
сти от источника выделения штамма, вида воз-
будителя и его чувствительности к метициллину.

Материал и методы. Изучены 241 штамм 
S. aureus и 153 штамма S. epidermidis, выделен-
ные из тканевых биоптатов, аспиратов и с уда-
ленных ортопедических конструкций от 321 паци-
ента с ИАИ. Чувствительность к антибиотикам 
оценивали по критериям EUCAST, версия 1.3. 
Биопленкообразующую способность исследова-
ли по методу G. D. Christensen (1985). При опти-
ческой плотности более 0,2 способность к фор-
мированию микробных биопленок оценивали как 
выраженную (БПО-1). Статистический анализ 
проводили с использованием Z-критерия.

Результаты. БПО-1 установлена у 40,9% 
исследованных штаммов. Доля сильных био-
пленкообразователей среди изолятов, выделен-
ных с ортопедических конструкций, составила 
60,9% для S. epidermidis и 43,3% для S. aureus. 
Штаммы обоих видов стафилококка, выделен-
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possessed strong biofilm forming capacity more often 
than isolates from aspirates (p<0,05). MRSA amounted 
to 30,7% and MRSE — 77,8%. The percentage of strong 
biofilm forming strains was more among MRSE strains 
compared to MRSA strains (47,9 vs 31,1%; p<0,05). 
The percentage of MR strains, isolated from biological 
samples, was higher than one for strains from removed 
OI (p<0.01).

Conclusion. Staphylococcus spp., etiological agents 
of PJI, in 40,9% causes possessed strong biofilm form-
ing capacity. The strong forming biofilm strains and 
methicillin resistant strains were seen more often among 
S. epidermidis strains, but any correlation between these 
properties was not revealed. The strong biofilm forming 
capacity was more typical for S. epidermidis strains and 
also for strains from OI and tissue biopsies compared to 
isolates from aspirates irrespective of staphylococcus 
species.

Key words: prosthetic joint infection, S. aureus, 
S. epidermidis, microbial biofilms, MRSA, MRSE.

Objectives. In vitro study of biofilm forming capacity 
of S. aureus and S. epidermidis strains, most common 
etiological agents of PJI following orthopedic surgeries, 
depending on source of strain, species of etiological 
agent and methicillin susceptibility.

Materials and methods. 241 S. aureus and 153 
S. epidermidis strains, isolated from the tissue biopsies, 
the join aspirates and removed orthopedic prosthesis 
in 2012 year from 321 patients with PJI were investigat-
ed. Antibiotic susceptibility was estimated according to 
EUCAST criteria, version 1.3. The biofilm forming capacity 
was tested according to Christensen’s method (1985). 
When OD≥0,2 strains were considered as strong biofilm 
forming strains. Statistical analysis was performed with 
Z-criterion tested.

Results. 40,9% of strains were found to be strong 
biofilm forming strains. The most strong biofilm forming 
capacity was shown for 60,9% of S. epidermidis strains 
and 43,3% of S. aureus strains isolated from removed 
prosthesis. The strains of both species, isolated from 
tissue biopsies and removed orthopedic implants (OI), 

Введение

В настоящее время наиболее эффективным 
методом лечения заболеваний и травматических 
повреждений крупных суставов является их эндо-
протезирование. Число операций по замене круп-
ных суставов постоянно растет: в 2003 г. в США 
было выполнено 220 000 артропластик тазобедрен-
ного сустава, а к 2030 г. ожидается увеличение 
числа аналогичных операций до 572 000 [1]. Вместе 
с тем, ни постоянное совершенствование техни-
ки оперативного вмешательства, ни применение 
современных антисептиков и дезинфектантов не 
уменьшают риск развития инфекционных ослож-
нений в области установки эндопротеза. Частота 
инфекционных осложнений при первичном эндо-
протезировании составляет 0,2–2,5%, при реви-
зионной операции — 1,1–4,8%, а в случае реви-
зионного эндопротезирования у пациента с пара-
протезной инфекцией частота рецидива достигает 
23,2–31,5% [2,3]. Искусственные суставы — одна из 
наиболее уязвимых групп имплантатов, для кото-
рых риск инфицирования сохраняется пожизненно, 
и, не в последнюю очередь, это обусловлено тем, что 
в присутствии инородного тела в 10 000 раз и более 
снижается минимальная абсцесс-продуцирующая 

доза возбудителей инфекции, а сам макроорганизм 
становится более восприимчивым к бактериальным 
и грибковым инфекциям [4].

В последние десятилетия, благодаря исследо-
ваниям ученых в разных областях науки, удалось 
в значительной мере выяснить причины столь 
частой неэффективности антимикробной терапии 
инфекционных осложнений, возникающих в орто-
педической имплантологии крупных суставов. Во 
многом это связывают со способностью микробных 
возбудителей параэндопротезной инфекции, в част-
ности представителей рода Staphylococcus, форми-
ровать на имплантатах биопленки.

Существование в форме биопленок можно рас-
сматривать как эффективную защитную стратегию 
бактерий. Микроорганизмы в составе биопленок 
(сессильные формы) характеризуются множест-
венной антибиотикорезистентностью и устойчиво-
стью к воздействию иммунной системы макроорга-
низма [5]. Причины сниженной чувствительности 
сессильных форм бактерий остаются предметом 
дискуссий. В условиях макроорганизма экзополи-
сахаридный матрикс биопленки защищает бактерии 
от фагоцитоза нейтрофилами, стимулирует моно-
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точных кластеров, дающих начало образованию 
биопленок [8].

В результате того, что число эндопротезиро-
ваний крупных суставов постоянно увеличивает-
ся, возрастает и связанная с проблемой параэндо-
протезной инфекции актуальность исследования 
причин развития данного осложнения, а также 
необходимость разработки методов ранней диаг-
ностики и эффективных способов лечения. Все это 
требует изучения свойств возбудителей, в частно-
сти Staphylococcus spp., изолированных из биома-
териалов и с удаленных имплантатов, и выяснения 
патогенетической роли сформированных ими био-
пленок.

Цель исследования — изучить in vitro способ-
ность к формированию микробных биопленок 
у штаммов S. aureus и S. epidermidis — возбуди-
телей ортопедической имплант-ассоциированной 
инфекции, в зависимости от источника выделения 
штамма, вида возбудителя и его чувствительности 
к метициллину.

Материал и методы

Исследование основано на изучении способно-
сти к биопленкообразованию (БПО) у 394 штаммов 
стафилококков (241 — S. aureus и 153 — S. epidermi-
dis), выделенных из тканевых биоптатов, аспиратов 
и удаленных конструкций у 321 пациента, получав-
ших лечение в клинике РНИИТО им. Р. Р. Вредена 
в 2012 г. по поводу имплант-ассоциированной 
инфекции (ИАИ) после предшествующих ортопе-
дических операций (табл. 1).

Для бактериологического исследования образцов 
биологического материала использовали прямой 
посев на питательные среды. Исследование компо-
нентов удаленных эндопротезов включало обяза-
тельную деструкцию микробной биопленки с помо-
щью ультразвуковой обработки в течение 5 мин, при 
мощности 300 Вт и номинальной частоте 40 кГц, 
с целью получения взвеси сессильных микробных 
клеток для дальнейшего культурального исследова-
ния [12].

Видовую идентификацию штаммов выполняли 
с использованием микробиологического анализа-
тора Vitek 2 (BioMerieux); выявление метицилли-
норезистентности осуществляли диско-диффузи-
онным методом с использованием агара Мюллера–
Хинтон и дисков с цефокситином — FOX 30 (Oxoid, 
Великобритания). Согласно критериям EUCAST, 
версия 1.3 (2011), резистентными считали штаммы 
с диаметром зоны подавления роста для S. aureus 
<22 мм, для S. epidermidis <25 мм [13].

Пленкообразующие свойства штаммов изучали 
по методу G. D. Christensen et al. [14] с минималь-

циты для продукции простагландина Е, который 
подавляет пролиферацию Т-лимфоцитов, бласт-
трансформацию В-лимфоцитов, продукцию имму-
ноглобулинов и хемотаксис [6]. В клинических 
условиях это приводит к хронизации инфекцион-
ного процесса.

Планктонные клетки микробов характеризуют-
ся быстрой пролиферацией и распространением 
в новые локусы организма, в то время как для 
сессильных форм характерна «оседлость», специ-
ализация функций внутри биопленки и высокая 
фенотипическая резистентность, обусловленная 
медленным ростом с измененной физиологией 
и сниженным метаболизмом [7]. При стандартных 
режимах антибактериальной терапии биопленоч-
ная резистентность является одной из причин 
безуспешных попыток эрадикации бактерий, адге-
зированных на поверхности имплантатов [5, 8]. 
Кроме того, биопленки могут представлять собой 
постоянный источник персистирующих микроб-
ных клеток, время от времени высвобождающих-
ся из матрикса биопленки и диссеминирующих 
в окружающие сустав и отдаленные ткани макро-
организма.

Существование возбудителей в составе био-
пленок затрудняет диагностику имплант-ассоци-
ированной инфекции и снижает эффективность 
антибактериальной терапии. При обследовании 
пациентов с наличием эндопротеза или других 
металлоконструкций низкая информативность 
дооперационной бактериологической диагности-
ки параэндопротезной инфекции обусловлена тем, 
что в исследуемом аспирате могут отсутствовать 
планктонные формы возбудителя, тогда как на 
поверхности имплантата сформирована биопленка 
с прочно внедренными в нее инфекционными аген-
тами [9].

На сегодняшний день общепризнанно, что ста-
филококки — главные возбудители инфекции обла-
сти хирургического вмешательства в травматоло-
гии и ортопедии, в том числе после эндопротезиро-
вания крупных суставов. Двум видам стафилокок-
ка — Staphylococcus aureus и Staphylococcus epider-
midis — в этиологии параэндопротезной инфекции 
отводится ведущая роль, во многом обусловленная 
их способностью быстро формировать многоу-
ровневые микробные биопленки на поверхности 
искусственных имплантатов [10, 11]. Этот про-
цесс у стафилококков детерминируется продук-
цией внеклеточной субстанции — полисахаридного 
межклеточного адгезина и других представленных 
на поверхности микробных клеток факторов, кото-
рые способствуют адгезии бактерий к имплантатам 
и последующему образованию многослойных кле-
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Для достижения поставленной цели анализи-
ровали зависимость степени БПО от источника 
выделения штамма, вида стафилококка и чув-
ствительности к метициллину. Статистическую 
обработку выполняли с помощью MS Office Excel, 
2007 (Microsoft, США), для статистического ана-
лиза полученных данных использовали Z-критерий 
стандартного нормального распределения для 
оценки разности между долями [16]. Различия 
принимали за достоверные при p<0,05.

Результаты исследования

Эпидемиологическая характеристика исследу-
емых штаммов. Исследуемые штаммы стафилокок-
ков были выделены из различных источников: 77,2% 
изолятов — из биологического материала, вклю-
чая биоптаты (n=144) и аспираты (n=160); 22,8% 
штаммов (n=90) — с удаленных ортопедических 
конструкций (эндопротезов, металлоконструкций, 
спейсеров). У половины всех исследуемых штам-
мов стафилококков выявлена устойчивость к мети-
циллину. При этом из биологического материа-
ла метициллинорезистентные штаммы выделяли 
значительно чаще (p<0,01), чем с ортопедических 
конструкций (53% vs 35,6%). Среди S. aureus мети-
циллинорезистентные (MRSA) штаммы состави-
ли 30,7%, среди S. epidermidis метициллинорези-
стентные (MRSE) — 77,8%. Установлено (рис. 1), 
что с ортопедических конструкций, в сравнении 
с биологическим материалом, значительно чаще 
(p<0,01) выделяли метициллиночувствительные 
S. aures (MSSA) и реже — MRSE (p<0,01).

Оценка способности биопленкообразования 
выделенных штаммов. В результате проведенного 
исследования выявлено, что выраженной способно-
стью к формированию биопленок (БПО-1) облада-
ли 40,9% исследованных штаммов. Стафилококки, 
выделенные из биоптатов и с удаленных ортопе-
дических конструкций, в 1,5 раза чаще (p<0,01) 

ными изменениями в собственной модификации. 
Суточную бульонную культуру Staphylococcus spp. 
(18 ч, 37 °C) стерильным питательным бульоном 
разводили до стандартной мутности 0,5 McFarland, 
разбавляли в 100 раз и полученную микробную 
взвесь (106 КОЕ/мл) по 150 мкл вносили в лунки 
стерильных 96-луночных микропланшет, соблюдая 
4-кратные повторности. В каждую серию опытов 
для оценки воспроизводимости результатов вклю-
чали референтные штаммы S. aureus ATCC 6538 
и S. aureus АТСС 25923. Отрицательным контролем 
служили лунки со стерильным питательным бульо-
ном. Закрытые крышками планшеты инкубировали 
во влажной камере 48 ч при 37 °C, после чего удаля-
ли инкубационную среду с микробным планктоном 
и вносили в лунки по 170 мкл 0,1% раствора кри-
сталлического фиолетового на 40 мин. Затем план-
шеты трехкратно отмывали водой и проводили экс-
тракцию красителя этиловым спиртом в течение 
45 мин с последующим измерением оптической 
плотности (ОП) полученных экстрактов кристал-
лического фиолетового при длине волны 540 нм 
(iEMS-фотометр, Thermo Labsystems). Средние 
значения по результатам 4-кратных измерений вно-
сили в базу данных эксперимента.

Для референтных штаммов S. aureus ATCC 
6538 и S. aureus АТСС 25923 средние значения ОП 
и среднеквадратичное отклонение между серия-
ми измерений способности к биопленкообразова-
нию (БПО) составили 0,596±0,127 и 0,052±0,018 
соответственно. По результатам измерения ОП 
штаммы были распределены на две группы в зави-
симости от их способности к биопленкообразо-
ванию: БПО-0 — слабые биопленкообразователи 
(ОП<0,2) и БПО-1 — сильные биопленкообразова-
тели (ОП≥0,2) [15].

Таблица 1. Распределение пациентов  
по виду хирургического вмешательства, 
предшествующего развитию ИАИ

Хирургическое 
вмешательство 

Количество пациентов
(n=321)

Эндопротезирование  
тазобедренного сустава 184
Эндопротезирование  
коленного сустава 90
Остеосинтез костей голени 14
Эндопротезирование  
плечевого сустава 10
Спондилосинтез 10
Эндопротезирование  
локтевого сустава 9
Эндопротезирование  
голеностопного сустава 4

37,8

57,8*

19,4 16,7
9,2 6,7

33,6

18,9*

MRSЕ (n=119)MSSE (n=34)MRSA (n=74)MSSA (n=167)

Биологический материал

Ортопедические конструкции

Рис. 1. Сравнительное распределение S. aureus и S. epi-
dermidis в зависимости от источника выделения и чувст-
вительности к метициллину, %
Примечание. * – p<0,01 в сравнении с биологическим 
материалом
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Обсуждение результатов

S. aureus и S. epidermidis являются наиболее рас-
пространенными возбудителями инфекций в орто-
педической имплантологии [17,18]. Представители 
S. aureus обладают множеством факторов вирулен-
тности, ответственных за быстрое развитие инфек-
ционного процесса, и часто являются резистен-
тными или полирезистентными к антибиотикам 
[19]. В силу этих обстоятельств, многие десяти-
летия S. aureus находится в фокусе пристального 
внимания ученых и практических врачей всего 
мира. И только в последнее десятилетие появилось 
понимание истинной роли коагулазонегативных 
стафилококков (КНС) и их значения в развитии 
послеоперационных инфекционных осложнений, 
в частности ИАИ в травматологии и ортопедии.

Представители КНС, главным образом S. epi-
dermidis, в отличие от S. aureus, обладают мини-
мальным набором факторов вирулентности. Кроме 
того, являясь комменсалами, они в значительном 
количестве населяют кожные покровы и слизистые 
оболочки организма [20], в связи с чем до недав-
него времени штаммы S. epidermidis, выделенные 
при бактериологической диагностике инфекцион-
ных осложнений, расценивали как контаминанты, 

проявляли БПО-1, по сравнению с изолятами из 
аспиратов (табл. 2).

Анализ межвидовых различий по способности 
к биопленкообразованию, в зависимости от источ-
ника выделения возбудителей, показал (рис. 2, 
а и б), что среди изолятов с ортопедических кон-
струкций штаммы S. epidermidis чаще, чем S. aureus 
(60,9% vs. 43,3%; p>0,05) демонстрировали БПО-1. 
Установлено также, что штаммы обоих видов стафи-
лококков, выделенные из аспиратов, в подавляющем 
большинстве случаев характеризовались слабой спо-
собностью к формированию биопленки, в отличие от 
изолятов из тканевых биоптатов (p<0,05) и с орто-
педических конструкций (p<0,05) (см. рис. 2, а и б).

В целом, штаммы S. aureus реже, чем S. epider-
midis (p<0,01), демонстрировали БПО-1 (37,3%), 
при этом сильные биопленкообразователи среди 
MSSA встречались несколько чаще (рис. 3), чем 
среди MRSA (40,1% vs 31,1%, p>0,05). В то же 
время, выраженная способность к формированию 
биопленки, вне зависимости от чувствительно-
сти к метициллину, установлена у 46,4% изолятов 
S. epidermidis. Межвидовой сравнительный ана-
лиз показал, что сильных биопленкообразователей 
среди штаммов MRSE было достоверно больше по 
сравнению с MRSA (47,9% vs 31,1%; p<0,05).

Таблица 2. Распределение штаммов Staphylococcus spp. (n=394) из различных источников  
по степени БПО

Степень БПО
Ортопедические 

конструкции Тканевые биоптаты Аспираты Всего

количество штаммов, % (n)

БПО-0 52,2 (47) 52,8 (76) 68,7 (110) 59,1 (233)
БПО-1 47,8* (43) 47,2* (68) 31,3 (50) 40,9 (161)
Итого 100 (90) 100 (144) 100 (160) 100 (394)

Примечание. * – (p<0,01) по сравнению с долей сильных биопленкообразователей (БПО-1), выделенных из аспиратов

56,7

43,3*

53,5

46,5**

72,8

27,2***

ОК БТ Асп ОК БТ Асп

39,1

60,9*

52,1

47,9

61,4

38,6

БПО-0 БПО-1

Рис. 2. Распределение по способности к БПО штаммов S. aureus (n=241) (а) и S. epidermidis (n=153) (б)  
из различных источников выделения, %: ОК – удаленные ортопедические конструкции; БТ – биоптаты тканевые; 
Асп – аспираты
* — p<0,05, по сравнению с долей изолятов с БПО-1, выделенных из аспиратов
** — p<0,01, по сравнению с долей изолятов с БПО-1, выделенных из аспиратов
***  — p<0,01, по сравнению с долей изолятов S. epidermidis с БПО-1, выделенных из того же источника

a б
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механизмов неспецифической резистентности [21]. 
Кроме того, по мнению некоторых исследователей, 
S. epidermidis может представлять собой резервуар 
генов, которые в случае горизонтального переноса 
могут усиливать патогенный потенциал S. aureus 
[25, 26].

В результате скрининга способности стафило-
кокков к формированию биопленок выявлено, что 
40,9% (161/394) штаммов, включенных в настоя-
щее исследование, являлись сильными биоплен-
кообразователями (см. табл. 2). В свою очередь, 
стафилококковые изоляты из тканевых биоптатов 
и с удаленных ортопедических конструкций харак-
теризовались интенсивной продукцией биопленки 
почти в половине случаев (47,2 и 47,8% соответст-
венно), тогда как штаммы, выделенные из аспира-
тов, значимо реже (p<0,01) демонстрировали выра-
женную способность к БПО (31,3%). По-видимому, 
это может быть связано с тем, что из аспиратов 
чаще выделяются планктонные формы штаммов, 
не обладающие достаточной способностью к фор-
мированию микробных пленок.

Межвидовой сравнительный анализ распре-
деления штаммов стафилококков по способности 
к БПО и в зависимости от источника выделения 
показал (см. рис. 2), что обнаруженные в аспира-
тах и на ортопедических конструкциях штаммы 
S. epidermidis чаще аналогичных изолятов S. aureus 
(p<0,01) характеризуются выраженной способно-
стью к БПО. Процентное соотношение количества 
штаммов с разной степенью БПО, из числа выде-
ленных из тканевых биоптатов, практически совпа-
дает у изолятов обоих видов. Тот факт, что штаммы 
S. epidermidis, в том числе изолированные из биоло-
гических образцов, проявляют более интенсивное 
БПО, вероятно, можно объяснить способностью 
S. epidermidis к формированию биопленок, даже 
в случае отсутствия ica оперона в их геноме [27]. 
Некоторым исследователям удалось установить, 
что у клинически значимых штаммов S. epidermidis 
биопленкообразование является многофакторным 
процессом, и в in vivo условиях агрессивная для 
стафилококков внешняя среда, не благоприятству-
ющая условиям роста, вынуждает данных возбуди-
телей к формированию биопленки для своей защи-
ты, что, возможно, также играет роль в патогенезе 
ИАИ [28, 29].

В целом, штаммы S. aureus, включенные в иссле-
дование, в большинстве случаев характеризовались 
слабой способностью к БПО, вне зависимости от 
того, были они выделены с металлоконструкций 
или из биологических образцов: 57% и 65% соответ-
ственно. Несмотря на это, нельзя преуменьшать их 
роль в патогенезе ИАИ. Участие S. aureus в инфек-

а не как возбудители. Однако все более широкое 
использование различных медицинских изделий 
и биоматериалов, внедряемых в организм человека, 
привело к накоплению значительного количества 
фактов, свидетельствующих о причастности S. epi-
dermidis к биоматериал-ассоциированным инфек-
циям. В результате ряда исследований было пока-
зано, что способность S. epidermidis образовывать 
биопленки является мощным фактором вирулен-
тности, определяющим на сегодняшний день эти-
ологическое лидерство S. epidermidis в имплант–
ассоциированных инфекциях [21, 22].

По данным зарубежной научной литературы, 
еще в прошлом десятилетии резистентность S. epi-
dermidis, возбудителей нозокомиальных инфекций, 
к бета-лактамам составляла 37–60% [23, 24]. Таким 
образом, S. epidermidis освоили нозокомиальную 
среду в качестве новой экологической ниши и прев-
ратились в возбудителя, заслуживающего особого 
внимания, что подтверждается результатами наше-
го исследования, в котором установлено двукратное 
преобладание количества резистентных к метицил-
лину клинических штаммов S. epidermidis, в сравне-
нии с количеством аналогичных изолятов S. aureus 
(77,8 и 30,7% соответственно).

В настоящее время среди нозокомиальных 
штаммов S. epidermidis выявлено лишь ограничен-
ное число эпидемических клонов, основная часть 
которых принадлежит большому клональному ком-
плексу СС2 [20]. Эти штаммы являются носителя-
ми различных кассет SCCmec, детерминирующих 
метициллинорезистентность и характеризующих-
ся выраженной способностью формировать био-
пленки, в том числе на изделиях медицинского 
назначения, что также можно отнести к одному из 

59,9*

40,1

68,9*

31,1**

58,8

41,2

52,1
47,9

MRSЕ (n=119)MSSE (n=34)MRSA (n=74)MSSA (n=167)

БПО-0 БПО-1

Рис. 3. Распределение штаммов Staphylococcus spp. 
(n=394) по способности к БПО в зависимости от вида 
и чувствительности к метициллину, %.
Примечание. * – (p<0,01) в сравнении с долей БПО-0 
в той же группе;
** – (p<0,05) в сравнении с долей БПО-1 в группе 
MRSE.
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среди MRSA такие штаммы составили менее трети 
(p<0,05). Метициллиночувствительные S. aure-
us и S. epidermidis практически не отличались по 
доле изолятов с выраженной способностью к БПО: 
40,1 и 41,2% соответственно. Подобные результа-
ты приведены в исследовании K. Smith с соавт., 
в котором авторы указывают на отсутствие корре-
ляции (p=0,77) между чувствительностью штам-
мов S. aureus к метициллину и их пленкообразу-
ющей способностью [30]. Авторы предполагают, 
что способность формировать биопленку скорее 
зависит от источника выделения штамма. Этот 
тезис вполне подтвердился в нашем исследова-
нии: изоляты с удаленных протезов и биоптатов 
тканей обоих видов стафилококка проявляли зна-
чимо более выраженную способность к БПО по 
сравнению с изолятами из аспиратов (см. рис. 
2). Единого мнения в этом вопросе на сегодняш-
ний день нет. Некоторые авторы подчеркивают, 
что у экзополисахарид-продуцирующих штаммов 
достоверно чаще отмечается резистентность к ами-
ногликозидам, сульфаметоксазолу и ципрофлокса-
цину и встречается полирезистентность к антиби-
отикам [23]. Однако очевидно, что каждый случай 
выявления выраженной биопленкоформирующей 
способности у метициллинорезистентных стафило-
кокков предполагает более сложную антибиотико-
терапию и меньшие шансы на ее успех.

Выводы

Стафилококки, возбудители ортопедической 
имплант-ассоциированной инфекции, в 40,9% слу-
чаев являлись сильными биопленкообразователями.

Резистентность к метициллину выявлена у 30,7 
и 77,8% исследованных штаммов S. aureus и S. epider-
midis соответственно. Метициллинорезистентные 
штаммы выделялись значительно чаще (p<0,01) из 
биологического материала, чем с удаленных орто-
педических конструкций: в 53 и 35,6% случаев 
соответственно.

Выраженной способностью к формированию 
микробных биопленок характеризовались 37,3% 
изолятов S. aureus и 46,4% S. epidermidis.

Способность к формированию биопленок у ста-
филококков зависит от источника выделения штам-
ма и значительно чаще определяется у изолятов из 
тканевых биоптатов и с удаленных ортопедических 
конструкций. Штаммы обоих видов стафилококка, 
выделенные из аспиратов, в подавляющем боль-
шинстве случаев характеризуются слабым БПО.

Наиболее часто сильные биопленкообразовате-
ли встречались среди изолятов S. epidermidis с уда-
ленных ортопедических конструкций (60,9%).

циях, связанных с формированием микробных 
биопленок, требует заведомо более интенсивного 
лечения. Как правило, такие инфекции очень труд-
но поддаются антибиотикотерапии, и эндопротезы, 
инфицированные штаммами S. aureus, подлежат 
удалению чаще, чем инфицированные штаммами 
S. epidermidis, что может быть обусловлено наличи-
ем у S. aureus большего количества факторов пато-
генности, приводящих к более ярким клиническим 
проявлениям инфекционного процесса и распро-
странению инфекционного агента в другие локусы 
организма человека, вызывая в ряде случаев генера-
лизацию инфекции [24].

В настоящем исследовании к метициллину были 
резистентны 49% штаммов стафилококков. При 
этом из биологического материала метициллино-
резистентные штаммы выделяли значительно чаще 
(p<0,01), чем с ортопедических конструкций (53% 
vs 35,6%). По-видимому, изолятам с удаленных 
конструкций пленкообразующие свойства прису-
щи в большей степени, нежели метициллинорези-
стентность. Это может быть обусловлено, с одной 
стороны, повышенной тропностью сильных плен-
кообразователей к искусственным поверхностям 
имплантатов, с другой стороны, большей часто-
той инфицирования мягких тканей госпитальными 
метициллинорезистентными штаммами стафило-
кокков. В настоящее время показано, что данные, 
полученные при обычном тестировании планктон-
ных микробных клеток, не отражают истинного 
уровня резистентности бактерий. Бактерии, рас-
тущие в составе биопленок, оказываются в 100–
1000 раз менее чувствительны к антибиотикам, чем 
планктонные формы [5]. В клинической практике 
это приводит к тому, что антимикробные препара-
ты, активные в отношении планктонных бактерий, 
не обеспечивают эрадикации возбудителя у паци-
ентов с инфицированными эндопротезами. Однако 
до настоящего времени не существует стандар-
тизированных методов оценки антибиотикочувст-
вительности биопленочных форм стафилококков, 
которые можно использовать в рутинной клиниче-
ской практике.

В результате исследования нам не удалось выя-
вить значимой связи между метициллинорези-
стентностью и способностью к БПО у штаммов 
Staphylococcus spp., выделенных при ортопедиче-
ских инфекциях: сильными биопленкообразова-
телями являлись 41,5% штаммов чувствительных 
и 40,9% — резистентных к метициллину. Анализ 
с учетом вида показал (см. рис. 3), что выражен-
ную способность к БПО штаммы MRSE прояв-
ляли почти в половине случаев, в то время как 
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