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ны данные по эпидемиологии, факторам риска, 
алгоритмам диагностики септического артрита, 
выделены ведущие возбудители заболевания 
в зависимости от клинических групп и геогра-
фических регионов, рассмотрены проблемы 
оптимальной эмпирической антибиотикотера-
пии и обсуждены вопросы антибиотикопрофи-
лактики септического артрита у взрос лых.
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Септический артрит является неотложной 
клинической ситуацией: деструктивные изме-
нения в суставе происходят быстро и приводят 
к значительной функциональной недостаточно-
сти и смерти. Риск септических артритов суще-
ственно возрастает у пациентов с преморбид-
ными поражениями суставов (особенно ревма-
тоидным артритом), а также после эндопроте-
зирования суставов. Постановка точного диаг-
ноза затруднена и часто отсрочена, особенно 
у пациентов с сопутствующими воспалительны-
ми заболеваниями суставов. В обзоре приведе-
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Высказывается мнение о возможности нега-
тивного влияния терапии иммуносупрессивными 
агентами, включая глюкокортикоидную терапию, 
на риск развития СА за счет снижения активности 
иммунной системы, необходимой для защиты от 
патогенных микроорганизмов [6–9]. Проведенная 
оценка влияния современной иммуносупрессивной 
терапии при РА действительно продемонстриро-
вала увеличение риска развития СА у пациентов, 
получающих сульфасалазин: отношение  шансов 
(ОШ) составило 1,74 (1,04–2,91), и противорев
матические  препараты,  модифицирующие  течение 
заболевания (DMARDS) ОШ=2,5 (1,64–3,81) [9]. 
Однако ограничение данного исследования связано 
с ретроспективным характером анализа, несопоста-
вимыми по течению РА группами больных и свя-
занным с этим выбором лекарственной терапии. 
В связи с этим авторы признают, что дальнейший 
анализ результатов может показать отсутствие зна-
чимых различий в риске развития СА при полу-
чении пациентами различных групп DMARDS. 
Важным результатом представленного исследо-
вания является отсутствие влияния метотрексата 
на риск развития СА, что может быть связано 
со снижением активности воспаления синовиаль-
ной оболочки и приводить к меньшей вероятности 
колонизации бактерий в случаях транзиторной бак-
териемии.

В исследованиях, посвященных частоте СА 
у пациентов, страдающих РА и получающих анти-
ФНО терапию, установлен относительный риск 
развития СА равный 2,3, по сравнению с общей 
когортой больных РА. Однако большая тяжесть РА 
в первой группе пациентов не позволяет сделать 
однозначный вывод о том, что именно терапия 
препаратами, относящимися к группе анти-ФНО, 
является причиной увеличения частоты СА [6].

В то же время многочисленными исследовате-
лями признается, что у пациентов, страдающих РА 
и получающих терапию глюкокортикоидами, ОШ 
развития СА значимо увеличивается, достигая 2,94 
(1,93–4,46) [9, 13, 14].

В генезе инфекционного поражения суставов 
имеют значение и другие преморбидные заболева-
ния опорно-двигательного аппарата: в 15–20% слу-
чаев септический артрит развивается у пациентов 
с предшествующим остеоартрозом, до 4% у боль-
ных спондилоартритами, в ряде случаев возможно 
сосуществование микрокристаллических артропа-
тий и септического артрита (4%) [1, 2, 15].

Другими предрасполагающими факторами раз-
вития СА являются старение населения и нали-
чие системной патологии. Отношение шансов 
СА составляет у пациентов с сахарным диабетом 

Септический  артрит (СА) является неотлож-
ной клинической ситуацией, характеризующейся 
проникновением в суставное пространство различ-
ных микроорганизмов, наиболее часто — бактерий. 
Репликация микроорганизмов с последующим раз-
витием воспалительного процесса может привести 
к быстрой деструкции сустава. Ошибки в ранней 
диагностике и лечении СА являются причиной 
не только развития выраженной функциональной 
недостаточности сустава, но и значительного роста 
летальных исходов.

Эпидемиология и группы риска  
септических артритов

Эпидемиологические данные о частоте развития 
СА недостаточны. По данным ряда наблюдатель-
ных исследований ежегодно диагностируется 1,6–
7,1 случаев на 100 тыс. человеко-лет [1–4]. Однако 
предполагается, что официально регистрируется 
только до 35% случаев СА [2], т. е. истинная частота 
их может быть выше в 2,6 раза. Результаты исследо-
ваний последних лет показали существенный рост 
заболеваемости СА: в 2,5 раза за прошедшие 10 лет 
[3], что связано с процессом естественного старе-
ния человечества, накопленной заболеваемостью 
(известно, что ряд патологических состояний пред-
располагает к развитию инфекционного поражения 
суставов), внутривенным использованием нарко-
тических средств, а также с ятрогенным вмеша-
тельством, сопровождающимся доступом в полость 
сустава.

Ведущей группой риска развития СА у взро-
слых являются пациенты с предшествующей 
патологией суставов (на их долю приходится до 
47% случаев СА), в частности страдающие рев
матоидным  артритом (РА). Первое сообщение 
об ассоциации РА с высоким риском развития 
инфекционного поражения суставов относится 
к 1958 г. [5]. Показатель заболеваемости септиче-
ским артритом составляет до 40–180 случаев на 
100 тыс. человеко-лет среди пациентов с РА. Это 
может быть обусловлено несколькими причинами. 
Наличие первоначального повреждения суставов 
у пациентов с РА предрасполагает к бактериаль-
ной колонизации за счет неполноценного фаго-
цитоза и дефицита экспрессии C’3 компонента 
комплемента на полиморфонуклерных клетках 
[6–12]. Кроме того, в субсиновиальном простран-
стве происходят процессы неоваскуляризации. Не 
исключено, что бактериальная окклюзия сосудов 
приводит к ишемическим изменениям субхон-
дральной кости и распространению инфекцион-
ного процесса субсиновиально по направлению 
к подлежащей кости [11].
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что в ряде этнических групп диссеминация может 
наблюдаться значительно реже [20].

Представленная в результате наблюдения за 21 
пациентом клиническая характеристика диссемини-
рованной гонококковой инфекции свидетельствует, 
что развитие СА обычно происходит примерно у ⅔ 
пациентов [21]. Более подробные эпидемиологиче-
ские данные, касающиеся гонококкового артрита, 
нами не найдены. Исходя из собственного кли-
нического опыта, мы предполагаем существование 
проблемы гиподиагностики гонококковых артри-
тов. Вероятно это может быть связано с трудностью 
диагностики: по данным того же исследования, гени-
тальные симптомы присутствовали только у 23,8% 
пациентов с диссеминированной гонококковой 
инфекцией, а диагноз мог быть подтвержден преи-
мущественно при исследовании синовиальной жид-
кости (52,4%), но не при проведении бактериологи-
ческого исследования половых органов (14,3%) или 
исследования гемокультуры (19% положительных 
результатов) [21]. Другой предполагаемой причиной 
низкого уровня диагностики гонококковых СА, по 
нашему мнению, может являться высокая частота 
использования антибактериальных препаратов без 
идентификации генеза артрита.

Источник инфицирования суставов 
и этиология

Крупное многоцентровое проспективное иссле-
дование, проведенное в Нидерландах в 1990–
1993 гг., показало, что во всей когорте выявленных 
за этот период СА у взрослых пациентов в ⅔ случа-
ев развитие заболевания было связано с гематоген-
ным путем инфицирования. Из них в 42,2% случаев 
источником инфицирования являлись инфекции 
кожи и мягких тканей (что также нашло под-
тверждение в публикациях J.J. Dubost et al. [22] 
и G.C. Gardner et al. [23]); по 7–8% приходилось 
в качестве первичных очагов на заболевания дыха-
тельных путей и мочевыводящего тракта. Такая же 
доля была связана с ятрогенным вмешательством 
при проведении инвазивных манипуляций (инъек-
ции, цистоскопия). В 33,3% случаев источник гема-
тогенного инфицировния не мог быть установлен 
[16, 22, 23].

В трети случаев СА развивается при прямом 
проникновении инфекции в полость сустава. Из 
них в подавляющем большинстве случаев (66,7%) — 
при оперативных вмешательствах (в том числе при 
артроскопических процедурах), на втором месте 
(18,3%) оказались вторично развившиеся СА после 
травм. Остальная часть случаев связана с проник-
новением инфекции непосредственно с кожных 
покровов, с хроническим течением остеомиелита 

3,3 (1,1–10,1), хронической сердечной недостаточ-
ностью — 3,23 (2,26–4,64), хронической почечной 
недостаточностью — 9,47 (5,32–16,9). Подчеркнем, 
что инфекционные заболевания кожи также явля-
ются важным фактором риска СА: ОШ=27,2, (7,6–
27,1).

Возраст 45–60 лет увеличивает риск развития 
СА: ОШ=2,58 (1,65–4,04), в 60–70 лет ОШ=4,13 
(2,66–6,40), а в возрасте старше 70 лет ОШ=3,96 
(2,56–6,12), что значительно выше по сравнению 
с лицами до 45 лет [9, 16].

В связи с распространенным использованием 
внутривенных наркотических и психостимулиру-
ющих средств, данный фактор в настоящее время 
относится к общепризнанным рискам развития 
СА. В проведенных эпидемиологических иссле-
дованиях на долю СА, развившихся вследствие 
внутривенной наркомании, приходится 9,3% слу-
чаев [16].

A.J. Geirisson с соавт. указали, что увеличение рас-
пространенности CА связано в 41,8% случаев с ятро-
генными причинами, из них: хирургическое лечение 
на суставах с открытым доступом составило 14,1%, 
артроскопии — 9,8%, а артроцентез — 17,9% [3]. 
В исследовании M.N. Gupta с соавт. описано разви-
тие СА у трех пациентов в течение двух недель после 
установки электрокардиостимулятора [1]. Таким 
образом, любое вмешательство может являться 
потенциальным риском формирования СА.

Тем не менее, основной ятрогенной при-
чиной СА является протезирование суставов. 
Использование периоперационной антибиотико-
профилактики позволило снизить риск интрао-
перационной инфекции до менее 1% при тоталь-
ном эндопротезировании тазобедренного и менее 
2% — коленного сустава, однако полностью риск 
не ликвидирован [17]. ОШ развития СА при 
эндопротезировании составляет 15,95 (4,1–54,3);  
а (для сравнения) при любом хирургическом вме-
шательстве на суставах     ОШ=5,1 (2,2–1,9) [4].

Традиционно в качестве одной из ведущих при-
чин развития СА указывается диссеминирован-
ная гонококковая инфекция. Однако исследова-
ний, касающихся эпидемиологии данной пробле-
мы, крайне мало. Частота развития СА, связанных 
с гонококковой инфекцией, может быть предпо-
ложительно вычислена только по косвенным дан-
ным. Так, известно, что по оценкам ВОЗ, в 2008 г. 
зарегистрировано 106 млн случаев инфекций, выз-
ванных Neisseria  gonorrhoeae. В России в 2009 г. 
заболеваемость гонореей составила 48,1 на 100 тыс. 
населения [18]. По данным K.K. Kerle и соавт., 
диссеминация гонококковой инфекции происхо-
дит в 0,5–3% случаев [19], хотя не исключено, 
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были выделены у четырех пациентов, что составило 
5% от исследуемой популяции больных СА и 9% от 
всех штаммов S. aureus [1].

Но уже к 2000–2005 гг. в ходе ретроспектив-
ного исследования у пациентов с септическим 
артритом на базе одного из ортопедических цен-
тров Великобритании из 58 штаммов S.  aureus  — 
15 (25,9%) были MRSA. Пациенты с MRSA-
инфекцией были старше по возрасту (средний воз-
раст составил в двух группах 76 лет и 44 года соот-
ветственно), имели большее число сопутствующих 
заболеваний (2,7 против 1,35), СА у таких пациен-
тов чаще развивался как нозокомиальная инфек-
ция. Клиническая картина в целом не отличалась 
в обеих группах, летальные исходы непосредствен-
но от инфекционной причины регистрировались 
в 13,3 и 6,9% случаев, но через 6 мес. смертность от 
всех причин составила уже 26 и 7% соответственно. 
Необходимо подчеркнуть, что вероятность полу-
чения неадекватной стартовой антибактериальной 
терапии была достоверно выше в группе с MRSA-
инфекцией [28].

За 2006–2007 гг. в Северной Калифорнии 
(США) в двух отделениях неотложной помо-
щи было диагностировано 12 случаев СА. 
Бактериологическое исследование позволило уста-
новить в 6 культурах рост MRSA, в 4 — MSSA и по 
1 случаю  —  Streptococcus  pneumoniae,  Enterococcus 
faecalis и Pseudomonas  aeruginosa  (в одном случае 
была смешанная микрофлора). Профиль пациентов 
с установленной MRSA-инфекцией отличался тем, 
что двое употребляли внутривенные наркотические 
препараты, пятеро получали антибактериальную 
терапию еще до исследования синовиальной жид-
кости [29].

MRSA, по данным J.J. Ross и L. Davidson, 
в Бостоне (США), в качестве этиологического фак-
тора СА выступали в 25% случаев в 2005 г. Такие 
пациенты были старше по возрасту, имели большее 
число коморбидных заболеваний и, что немаловаж-
но, у 80% из них были предшествующие госпитали-
зации за последние 6 месяцев. Смертность в группе 
MRSA составила 20%, что было выше, чем в целом 
у всех пациентов (7%) [30].

Более поздний обзор, выполненный M. Fangtham 
и соавт. в 2011 г., оценивающий профиль 56 пациен-
тов с СА, у которых был идентифицирован MRSA, 
показал, что чаще всего СА, связанный с резистен-
тными штаммами S.  aureus, развивается у мужчин 
(75%), в 25% поражение является полиартику-
лярным, в 14,3% заканчивается летальным исхо-
дом. Подавляющее большинство случаев связано 
с внутрибольничным инфицированием и наличи-
ем предшествующей неинфекционной патологии 

и около 5% — с внутрисуставными инъекциями 
препаратов.

В случае отдельного выделения группы паци-
ентов с предшествующим эндопротезированием 
суставов соотношение гематогенного и прямого 
инфицирования изменяется и составляет соответ-
ственно 35,8 и 64,2% [4].

Спектр микроорганизмов, выявляемых у паци-
ентов с развившимся СА на нативных суставах, 
по данным разных исследователей, представляет 
следующую картину [1–4, 16]:

—  Staphylococcus aureus  — 42–65%;
—  Staphylococcus epidermidis — 6–7%;
—  Streptococcus spp. — 7–28% (из них βгемоли

тические  стрептококки  — в ⅔ случаев,  S.  pneumo
niae — около трети наблюдений);

—  грам(–) палочки  —  5,5–19% (преимущест-
венно H. influenzae и E.coli);

—  Neisseria spp. — 0–4,5%;
—  M. tuberculosis — 0,5–1%;
—  смешанная инфекция — 3–7%;
—  этиология СА не установлена в 8–15% случа-

ев при бактериологическом исследовании.
Однако в зависимости от конкретной клиниче-

ской ситуации можно наблюдать изменение спек-
тра патогенов, приводящих к развитию СА.

У пациентов с РА сохраняется ведущая роль 
S.  aureus:  на его долю приходится до 60–75% слу-
чаев развития СА, но в случае проведения терапии 
DMARDS может увеличиваться роль грамотри-
цательных микроорганизмов (до 50%) [13, 14, 24]. 
У пациентов, получающих анти-ФНО терапию, 
наблюдается повышение этиологической роли 
Listeria spp., Salmonella spp. и M.tuberculosis [6].

Особенностью микробиологического спектра 
у внутривенных наркоманов в случае развития 
СА является частое выявление, наряду со S.  aureus 
(до 50–75% случаев) и стрептококками, также и коа-
гулазонегативных стафилококков (до 20%), грамне-
гативных бактерий (до 24%), анаэробов полости рта 
(до 19%), Pseudomonas aeruginosa (до 11%) и M. tuber
culosis [25–27]. Особенностью развития СА у данной 
категории пациентов, проживающих на террито-
рии США, является полиэтиологический характер 
инфекций (в 46% случаев) и значимый рост часто-
ты метициллинорезистентных  штаммов S.  aureus 
(MRSA) — с 21% в 1998 г. до 73% в 2005 г. [27].

Учитывая высокую значимость стафилококко-
вой инфекции в генезе СА и для последующего 
обоснования рационального выбора антибакте-
риальной терапии, немаловажный интерес пред-
ставляет частота выявления MRSА у пациентов 
с СА. В исследовании, проведенном M.N. Gupta 
в Великобритании в 1997–1999 гг., штаммы MRSA 
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ствуют маловирулентные штаммы, при которых 
основными клиническими симптомами могут быть 
нестабильность имплантата, постоянные, но уме-
ренные по интенсивности боли в суставах, кото-
рые зачастую трудно отличить от асептического 
воспаления. В отсроченном периоде большее эти-
ологическое значение приобретают Staphylococcus 
epidermidis (19%) и Streptococcus  spp.  (29%) [1]. 
В другом исследовании показана еще большая веро-
ятность выявления коагулазонегативных стафило-
кокков (от 30 до 43% случаев), в то время как доля 
S. aureus снижается до 12–23%. Грамотрицательные 
палочки, так же как и энтерококки, встречались 
в 3–6% случаев. На долю анаэробной инфекции 
приходилось 2–4% [17].

Поздние инфекции возникают преимуществен-
но при гематогенном инфицировании. При этом 
наиболее частым источником бактериемии явля-
ются кожные покровы, значительно реже инфек-
ции дыхательных и мочевыводящих путей, сто-
матологические вмешательства. В исследовании 
W. Zimmerli et al. среди 63 эпизодов СА, связанных 
с эндопротезированием тазобедренного сустава, во 
время 16-летнего периода наблюдения 29% случаев 
были ранними, 41% —  отсроченными и 30% — позд-
ними СА [17].

СА, связанные с протезированными суставами 
и возникающие в отсроченном и позднем периоде, 
зачастую вызываются микроорганизмами, которые 
растут в биопленках на поверхности инородно-
го материала, представляющего собой полимер-
но-металлический сплав. Взаимодействие биома-
териалов и бактерий осуществляется не только 
за счет специфических рецепторов на внешних 
мембранных комплексах бактерий, но и в связи 
с определенным электронным строением повер-
хности биоматериала протеза [33]. В биопленках 
происходит развитие микроорганизмов в слож-
ные сообщества с структурной и функциональной 
гетерогенностью, напоминающие многоклеточные 
организмы, в которых бактерии имеют значительно 
большую устойчивость к антимикробным препара-
там и к воздействию иммунной системы макроор-
ганизма [17].

Клиническая картина септического артрита

Ведущим симптомом СА является боль, отеч-
ность, гипертермия пораженного сустава. Остро 
возникшие симптомы всегда должны насторожить 
врача в диагностическом поиске инфекционного 
процесса. Однако следует помнить, что СА раз-
вивается в подавляющем большинстве случаев 
в суставах, уже имеющих патологические измене-
ния (ревматоидный артрит, остеоартроз), и следо-

суставов. Однако в 5 (8,9%) случаях СА, связанный 
с MRSA, развился во внебольничных условиях 
у ранее здоровых лиц. Выводы, которые делают 
авторы после проведенного анализа, касаются неза-
медлительного выполнения бактериологического 
исследования синовиальной жидкости, однако вне 
зависимости от того, является ли СА проявлением 
нозокомиальной или внебольничной инфекции, 
эмпирическая антибиотикотерапия должна вклю-
чать препараты, действующие на MRSA [31]. Обзор 
(Clerc O., 2011 г.) 233 случаев СА в Швейцарии за 
10-летний период показал незначительную рас-
пространенность MRSA в данной стране, соста-
вившую 5,4% для СА крупных и 3,5% для СА мел-
ких суставов [59]. Таким образом, распространен-
ность MRSA существенно зависит от региона мира: 
наиболее высокие показатели зарегистрированы 
в США, тогда как в странах Центральной Европы 
данная проблема в настоящее время еще не прио-
брела такую высокую клиническую значимость.

При изучении диссеминированной гонококко-
вой инфекции пациенты были разделены на две 
группы в зависимости от наличия (19 человек) или 
отсутствия гнойного артрита (30 человек). Вторая 
группа характеризовалась наличием тендовагини-
та и/или поражением кожи. Бактериологическое 
исследование крови дало положительный резуль-
тат только среди пациентов второй группы (43% 
случаев), а диплококки выявлены в синовиальной 
жидкости только у больных с артритами (47%). 
Выделенные штаммы в двух группах существенно 
различались по чувствительности к комплемент-
зависимой бактерицидной активности нормаль-
ной человеческой сыворотки. Кроме того, сами 
сыворотки реконвалесцентов двух групп пациентов 
достоверно отличались по цитотоксической актив-
ности в отношении выделенных штаммов бактерий. 
Таким образом, особенности течения диссеминиро-
ванной гонококковой инфекции могут быть связа-
ны с определенными фенотипическими и иммуно-
логическими характеристиками инфицирующих 
штаммов [32].

СА, связанные с протезированными сустава-
ми, традиционно классифицируются как ранние 
(развиваются менее чем через 3 месяца после опе-
рации), отсроченные (от 3 до 24 месяцев после 
операции) или поздние (более чем через 24 месяца 
после операции). Ранние СА, как правило, бывают 
вызваны такими микроорганизмами, как S.  aureus 
и грамотрицательными бактериями. При раннем 
СА болевой синдром более выражен, СА может 
сопровождаться клинически значимым целлюли-
том и формированием свищевых ходов. У пациен-
тов с отсроченным развитием СА обычно присут-
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лейкоцитов наблюдается только у 50–52% больных 
СА [2, 3]. Обращает на себя внимание, что средние 
показатели содержания лейкоцитов в перифериче-
ской крови у больных РА с СА могут быть суще-
ственно ниже, чем у пациентов без РА: 10,2×109/л 
(5,7–40,5) и 14,4×109/л (5,5–32,2) соответствен-
но [1].

Более чувствительным показателем являет-
ся Среактивный  белок (СРБ): при развитии СА 
его уровень, как правило, достигает 125–190 мг/л 
и выше, однако в 15% случаев СА его значения 
соответствуют норме [1, 3, 37]. Заметим, что в слу-
чае наличия неинфекционной воспалительной 
патологии суставов СРБ может также иметь высо-
кие значения и не играть значимой роли в диффе-
ренциальном поиске [34].

Таким образом, одной из основных проблем, 
касающихся СА, является поиск надежных марке-
ров, позволяющих дифференцировать инфекци-
онный процесс от неинфекционного воспаления 
в суставах. Многолетними исследованиями была 
доказана высокая диагностическая значимость 
определения количества клеток и их состава в сино-
виальной жидкости при острых СА. Пороговым 
значением, практически исключающим СА (пло-
щадь под ROC кривой — 0,98), является уровень 
лейкоцитов менее 12 800 кл/мкл. В случае содержа-
ния лейкоцитов в синовиальной жидкости в натив-
ных суставах в диапазоне 50 000–100 000 кл/мкл 
СА может быть диагностирован в 47%, а при более 
чем 100 000 кл/мкл — в 77% случаев. Для сравне-
ния: при микрокристаллических артропатиях и РА 
при отсутствии септического поражения сустава 
количество лейкоцитов у 81% пациентов было 
ниже и составило 15 000–50 000 кл/мкл. Но все 
же низкий уровень лейкоцитов в синовиальной 
жидкости при остром СА (менее 20 000 кл/мкл) 
не исключает наличие инфекционного воспаления 
и чаще наблюдается при нестафилококковом пора-
жении суставов [37, 38].

Итоговые данные, представленные в обзо-
рах, выполненных M.E. Margaretten с соавт. [36] 
и C.R. Carpenter с соавт. [34]: отношение правдопо
добия (LR) для уровня лейкоцитов в синовиальной 
жидкости 0–25 000 кл/мкл составляет LR=0,33; 
для 25 000–50 000 кл/мкл LR=1,06–2,9; для 50 000–
100 000 кл/мкл LR=3,59–7,7; при превышении 
100 000 кл/мкл LR-12,6–66 соответственно.

Что касается клеточного состава синовиальной 
жидкости, то пороговый диагностический показа-
тель для острого СА (AUS=91%) соответствует 89% 
полиморфноядерных  лейкоцитов  (ПЯЛ) в соста-
ве синовиальной жидкости [37, 39], что также 
подтверждено обзором M.E. Margaretten и соавт.: 

вательно дифференциальная диагностика с обо-
стрением неинфекционной ревматологической 
патологии может быть затруднена. Кроме того, 
развитие острого артрита значительно чаще бывает 
связано не с септическим процессом, а с микро-
кристаллическими артропатиями (подагра, пиро-
фосфатная артропатия), что также ставит эту 
патологию в дифференциально-диагностический 
ряд. Доказано, что клинические признаки острого 
артрита имеют крайне низкую чувствительность 
и значимость в диагностике СА, за исключением 
ситуаций, когда боль в суставе развилась после 
хирургического вмешательства или инфекционных 
изменений кожи над областью протезированного 
сустава [34].

Гиперемия пораженного сустава является обли-
гатным симптомом при прямом распространении 
инфекции с кожных покровов, в то время как при 
гематогенной диссеминации инфекции внешних 
изменений окраски кожных покровов зачастую 
не наблюдается [35]. Более того, расположение 
суставов глубоко под мягкоткаными структурами 
(тазобедренные суставы) не позволяет оценить их 
визуально. Таким образом, физикальная оценка 
пораженных суставов также является ненадежным 
клиническим критерием СА.

Наиболее часто СА развивается в коленном 
суставе — в 30,5–56% случаев, вторым по распро-
страненности признается инфекционный процесс 
в тазобедренном суставе (преимущественно после 
эндопротезирования) — в 13,7–21% случаев. В то же 
время не следует забывать, что СА со значительно 
меньшей частотой, но может развиваться в любом 
из суставов, включая грудино-ключичные, акроми-
ально-ключичные и сакроилеальные (до 1%) [1–3]. 
Важно отметить, что полиартикулярное поражение 
септическим процессом не является редкой клини-
ческой находкой и может наблюдаться в 8,4–9,1%, 
а при РА — в 16,6–54,2% случаев [16, 22, 23].

Наличие или отсутствие лихорадки также имеет 
низкую диагностическую значимость: повышение 
температуры регистрируется у 58–75% [2, 3, 14] 
больных, в то время как лихорадка выше 38 °С —  не 
более чем у 38,5% пациентов [23]. Потливость 
и озноб при СА наблюдаются еще реже — в 27 
и 19% случаев соответственно [36].

Лабораторная и инструментальная 
диагностика

Традиционные острофазовые показатели обла-
дают недостаточной диагностической значимо-
стью. Нормальные или незначительно увеличен-
ные показатели СОЭ зарегистрированы у 33,7% 
пациентов с СА [2]. Увеличение общего количества 
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таты обоих тестов превысили данные значения, 
инфекция была подтверждена в 98,6% (с 94,9% до 
99,8%) случаев [40]. В другом исследовании поро-
говые значения для содержния лейкоцитов были 
очень близки и соответствовали 3000 кл/мкл [41]. 
Результаты единственного исследования указали 
на пороговую величину для диагностики хрониче-
ского СА протезированного тазобедренного суста-
ва, равную 3000 кл/мкл для общего содержания 
лейкоцитов и 80% для ПЯЛ [42].

Внедрение в клиническую практику метода 
определения содержания сывороточного прокаль
цитонина (PCT) побудило ряд исследователей про-
вести оценку роли данного показателя в диффе-
ренциальной диагностике инфекционных и неин-
фекционных поражений суставов. Действительно, 
при уровне PCT 0,1 нг/мл чувствительность для 
СА составила 100%, а специфичность 46%. При 
концентрации PCT 0,25 нг/мл соответствующие 
показатели оказались равными 93% и 75% [43, 44]. 
Результаты исследования D. Wahong и соавт. [45] 
на основании сравнения уровня PCT у 23 паци-
ентов с СА и 72 пациентов с невоспалительными 
заболеваниями суставов (РА, остеоартроз, подагра) 
подтвердили, что концентрация PCT в сыворотке 
крови, превышающая 0,5 нг/мл, может быть выяв-
лена у 8 из 23 (чувствительность — 34,8%) пациен-
тов с СА и только у одного из 72 (специфичность — 
98,6%) больных с неинфекционной патологией.

Однако особая ценность последнего исследова-
ния заключается в том, что впервые была проведе-
на оценка уровня PCT в синовиальной жидкости. 
Оказалось, что чувствительность PCT при уровне 
более 0,5 нг/мл составляет 87%, а специфичность — 

LR=0,34 при количестве ПЯЛ менее 90% и LR=3,4 
при уровне ПЯЛ 90% и более [34].

Основным преимуществом исследования сино-
виальной жидкости является возможность его про-
ведения в любой лаборатории с использованием 
только световой микроскопии (рис. 1–3).

В случае наличия протезированных коленных 
суставов пороговым значением в диагностике хро-
нической перипротезной инфекции был уровень 
клеток, превышающий 1100 кл/мкл в синовиальной 
жидкости, и число ПЯЛ более 64%. Когда оба пока-
зателя были ниже предложенных значений, отри-
цательная прогностическая ценность комбинации 
увеличивалась до 98,2% (95,5–99,5%); когда резуль-

Рис. 1. Септический артрит. Нативный препарат, 
ув. ×400. Цитоз 150 000 кл/мкл. Полиморфно-ядерные 
клетки — 87%. Кристаллы гематоидина — в виде игл 
золотистого цвета и в виде мелких вытянутых ромбиков, 
образуются при распаде гемоглобина (лаборатория МО 
«Новая больница», г. Екатеринбург).

Рис. 2. Септический артрит. Окраска по Граму. 
Иммерсия, ув. ×1000. В препарате на фоне лейкоцитов 
грамположительная кокковая флора (лаборатория МО 
«Новая больница», г. Екатеринбург).

Рис. 3. Подагрический артрит. Нативный препарат, 
ув. ×400. Цитоз 11 500 кл/мкл. В препарате на фоне 
лейкоцитов бесцветные игольчатые кристаллы кислого 
мочекислого натра, расположенные разрозненно, а также 
«фагоцитированные» на лейкоцитах (лаборатория МО 
«Новая больница», г. Екатеринбург).
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микроорганизмов делает ПЦР дополнительным 
полезным инструментом диагностики.

Экспертная оценка существующих инструмен-
тальных методов приводит к выводу о том, что 
рентгенологические методы не обладают достаточ-
ной чувствительностью или специфичностью, чтобы 
быть дополнительным диагностическим инструмен-
том при подозрении на СА [50, 51]. Обзорные рент-
генограммы оказываются полезными для предполо-
жения о наличии инфекции только в случае, когда 
они изучаются последовательно в течение продол-
жительного времени после имплантации протеза, 
но и в этом случае рентгенологические признаки 
могут быть трудно отличимыми от неинфекционных 
изменений в виде нестабильности импланта и пери-
протезного остеолиза [52]. Компьютерная томо-
графия обеспечивает лучшую контрастность между 
нормальной и патологической тканью, однако арте-
факты, обусловленные изображениями металличе-
ских имплантатов, ограничивают ее использование. 
Определенный интерес представляют результаты 
трехфазной остеосцинтиграфии, когда наличие 
перипротезной инфекции ассоциировалось с уве-
личением поглощения радиоактивного изотопа во 
всех фазах исследования. Результаты были под-
тверждены микробиологическим исследованием. 
Диагностическая чувствительность метода состави-
ла 88% и специфичность 90% [53].

Алгоритмы диагностики. До настоящего време-
ни для постановки диагноза септического артрита 
нативного сустава используют критерии, предло-
женные J.N. Newman, когда должно выполняться 
как минимум одно из условий [54]:

1) микробный патоген выделен из синовиальной 
жидкости или суставных тканей;

2) типичные клинические характеристики СА 
(отечный, «горячий» сустав) в сочетании с выде-
лением микроорганизма из иного (внесуставного) 
источника;

3) по своим свойствам синовиальная жидкость 
соответствует гнойной, но синовиальная жидкость 
стерильна вследствие предшествующего использо-
вания антибактериальной терапии;

4) гистологические (включая наличие свище-
вого хода) или радиологические характеристики, 
согласующиеся с диагнозом септического артрита.

Представленные критерии являются достаточно 
неспецифичными, а дифференциальный диагноз 
острого моноартрита во многом зависит от клиниче-
ского мышления врача и возможностей лаборатор-
но-диагностической службы, в связи с чем British 
Society for Rheumatology Standards, Guidelines and 
Audit Working Group был предложен алгоритм вра-
чебной тактики при наличии «горячего», отечного 

94,4%. С учетом площади  под  фармакинетической 
кривой (ПФК), составляющей 76,1% (63,5–88,7%) 
для концентрации PCT в сыворотке крови, и ПФК, 
составляющей 95,1% (90,5–99,6%) для PCT сино-
виальной жидкости, можно предположить, что 
именно последний показатель может иметь диагно-
стическое значение в дифференциальной диагно-
стике СА [45].

В большинстве случаев развитие септического 
артрита происходит гематогенным путем, поэто-
му бактериологическое исследование крови важно 
в качестве компонента первичной диагностики 
у пациентов с подозрением на СА. Всегда, когда это 
возможно, должно быть проведено по крайней мере 
двукратное исследование гемокультуры до начала 
антибактериальной терапии. Однако большинст-
вом исследователей признается невысокая цен-
ность данного метода диагностики. Положительные 
результаты гемокультуры были установлены толь-
ко у 24–35% пациентов с СА [2, 3, 23].

Большее значение имеет бактериологическое 
исследование синовиальной жидкости: положи-
тельные результаты получены у 67–84% пациентов 
[2, 3]. Культуральное исследование может быть 
отрицательным из-за предшествующей антибакте-
риальной терапии [46], а в ряде случаев — в связи 
с использованием неадекватной культуральной 
среды для редких сложнокультивируемых микро-
организмов (Abiotrophia  defectiva, Granulicatella 
adiacens  и др.). В то же время при однократном 
исследовании велика вероятность ложноположи-
тельных результатов за счет получения культу-
ры с кожных покровов. Особенно это важно при 
интерпретации результатов в случае подозрения 
на СА протезированного сустава. Культуры пери-
протезной ткани обеспечивают наиболее надежное 
средство диагностики только в случае неоднократ-
ного обнаружения возбудителя, в связи с чем реко-
мендовано проведение исследования, по крайней 
мере, трех интраоперационных образцов тканей. 
Установлено, что однократный положительный 
результат, по крайней мере при выделении коа-
гулазонегативных стафилококков, не имеет диаг-
ностического значения (LR=0,7), при двукратном 
положительном исследовании LR=4,3, тогда как 
при трехкратном положительном результате проис-
ходит увеличение LR до 25,9 [47].

В ходе двух обширных исследований была изуче-
на значимость ПЦР в диагностике СА. Результаты 
показали, что при подозрении на стафилококковые 
или стрептококковые инфекции ПЦР не дает ника-
ких преимуществ по сравнению с бактериологиче-
ским исследованием [48, 49]. Однако возможность 
участия в этиологии СА труднокультивируемых 



195

Клин микробиол антимикроб химиотер        2015, Том 17, № 3

Болезни и возбудители
О. В. Теплякова и соавт.  Септический артрит у взрослых

нижеследующие критерии диагноза септического 
артрита.

1) наличие свищевого хода, связанного с эндо-
протезом

ИЛИ
2) выделение возбудителя, по меньшей мере, из 

двух отдельных образцов ткани или синовиальной 
жидкости, полученных из области протезированно-
го сустава

ИЛИ
3) наличие 4 из 6 малых критериев:
1 — повышенный уровень СОЭ (более 30 мм/ч) 

и концентрация С-реактивного белка более 10 мг/л 
в сыворотке крови (данные показатели могут быть 
повышены в норме до 60 дней в ближайшем после-
операционном периоде и не являются надежными 
диагностическими тестами);

2 — увеличение содержания лейкоцитов в сино-
виальной жидкости более 3000 кл/мкл (в тазобе-
дренных суставах), 4000 кл/мкл (в коленных) для 
хронических СА и 20 000 кл/мкл для острых СА 
протезированных суставов;

3 — повышенное содержание полиморфно-ядер-
ных нейтрофилов в синовиальной жидкости (более 
69% для хронических и 89% для острых СА);

4 — гнойный характер синовиальной жидкости;
5 — выделение микроорганизма в одном из 

образцов перипротезной ткани или синовиальной 
жидкости;

6 — более 5 нейтрофилов в пяти полях зрения 
при гистологическом исследовании перипротезной 
ткани при 400-кратном увеличении [56].

Лечение

I. Дренаж суставной полости

В соответствии с существующими рекоменда-
циями дренирование суставной полости должно 
быть выполнено всегда [58], однако наиболее 
эффективный метод дренирования до сих пор не 
установлен. Закрытая аспирация — менее инва-
зивная процедура, сопровождающаяся быстрым 
функциональным восстановлением, однако дан-
ная процедура не приводит к более короткому 
пребыванию в стационаре или к снижению смер-
тности. Также не установлена конечная выгода 
артроскопического дренирования по сравнению 
с открытой артротомией. Проведение открытой 
артротомии обязательно рекомендуется в кон-
кретных ситуациях: СА тазобедренного сустава, 
сопутствующий остеомиелит или в том случае, 
когда более консервативные методы потерпели 
неудачу.

сустава. Ведущими положениями данного алгорит-
ма являются нижеследующие.

1. Состояние, сопровождающееся появлением 
в течение короткого времени горячего, отечного 
и болезненного сустава (или суставов) с ограниче-
нием его подвижности, следует рассматривать как 
септический артрит, пока не доказано иное (уро-
вень доказательности B).

2. Если клиническое подозрение высоко, то 
крайне важно начать лечить заболевание как сеп-
тический артрит, даже в отсутствие лихорадки 
(B).

3. Исследование синовиальной жидкости, 
в том числе окраска мазка по Граму и бактериоло-
гическое исследование должны быть проведены до 
начала антибактериальной терапии (B). Терапия 
варфарином не является противопоказанием к пун-
кции сустава (C).

4. Отрицательный результат бактериологи-
ческого исследования синовиальной жидкости, 
как и отсутствие микроорганизмов при окраске 
мазка по Граму, не исключает диагноз септического 
артрита (B).

5. Во всех случаях должна проводиться поля-
ризационная микроскопия (B).

6. Всегда должно проводиться бактериологиче-
ское исследование крови (B).

7. Должны быть определены число лейкоцитов 
в периферической крови, скорость оседания эри-
троцитов (СОЭ) и концентрация С-реактивного 
белка (В). Воспалительные маркеры могут быть 
использованы для мониторинга ответа на лече-
ние (B).

8. Уровень уратов в сыворотке не имеет диаг-
ностического значения ни при остром подагриче-
ском артрите, ни при септическом артрите (B).

9. Электролиты и функциональные пробы 
печени должны быть оценены для обнаружения 
патологии внутренних органов, что может иметь 
значение для выбора антибиотика (B).

10. Обзорные рентгенограммы пораженного 
сустава неприемлемы в диагностике септического 
артрита, но могут указать на наличие хондрокаль-
циноза. Они должны быть выполнены в качестве 
базового исследования (С).

11. Магнитно-резонансная томография явля-
ется наиболее подходящим инструментальным 
исследованием, поскольку данный метод чувстви-
телен для диагностики остеомиелита, что может 
потребовать хирургического подхода (B) [55].

В случае наличия протезированных суставов 
Рабочая группа Общества по инфекциям опор-
но-двигательной системы (Workgroup of the 
Musculoskeletal Infection Society) предложила 
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ложено использовать амоксициллин/клавуланат 
или цефуроксим для начальной терапии СА круп-
ных суставов или мелких суставов у пациентов без 
сахарного диабета, тогда как при поражении мел-
ких суставов у больных сахарным диабетом анти-
биотиком выбора является пиперациллин/тазо-
бактам. Ограничение данного исследования состо-
яло в отсутствии учета предшествующей антибак-
териальной терапии, которая наиболее вероятно 
проводилась у пациентов последней группы [59].

В Великобритании в качестве стартовой тера-
пии предложено использование флуклоксациллина 
по 2 г внутривенно 4 раза в день. Особенностью 
антибиотиков изоксазолилпенициллиновой груп-
пы, к которым относится флуклоксациллин, явля-
ется высокая активность в отношении пеницилли-
норезистентных штаммов S.  aureus. В то же время 
флуклоксациллин (так же как и оксациллин) не 
проявляет активности в отношении грамотри-
цательных бактерий и анаэробов. Учитывая, что 
S. aureus является этиотропным агентом примерно 
в 3 из 4 случаев СА, связанного с гематогенным 
диссеминированием, ожидаемая эффективность 
терапии будет ниже, нежели стартовое лечение 
амоксициллином/клавуланатом или цефурокси-
мом. Кроме того, класс изоксазолилпеницилли-
нов неудобен в использовании: в связи с низкой 
устойчивостью к соляной кислоте возможно только 
парентеральное применение с высокой кратностью 
введения в течение суток.

Соответствующие рекомендации в Великобри-
тании предусматривают, в зависимости от клини-
ческой ситуации, возможность добавления к флук-
соксациллину фузидовой кислоты или гентами-
цина. Фузидовая кислота обладает активностью 
против MRSA, что может увеличить эффектив-
ность стартовой терапии, хотя грам(–) бактерии 
остаются вне спектра действия предлагаемого 
комбинированного лечения. Именно для воздей-
ствия на аэробные грамотрицательные возбудите-
ли предусмотрена возможность комбинированной 
терапии флуклоксациллином с аминогликозида-
ми (гентамицином). Безусловно следует помнить 
о потенциальной нефротоксичности и ототоксич-
ности последних, а также о достаточно широкой 
распространенности антибиотикорезистентности. 
При аллергии на пенициллины в качестве началь-
ной терапии СА у пациентов без предшествующих 
факторов риска в Великобритании зарезервирова-
ны клиндамицин по 450–600 мг 4 раза в день или 
препараты, относящиеся ко II или III генерации 
цефалоспоринов [55, 60].

Также в Великобритании отдельно выделена 
когорта лиц с высокой вероятностью наличия гра-

II. Антибактериальная терапия

Для того чтобы сформировать принципы эмпи-
рической антибактериальной терапии, необходи-
мо знать эпидемиологическую ситуацию, касаю-
щуюся септического артрита в конкретной стране 
и даже в конкретной административной единице. 
Если частота распространенности возбудителей СА 
неизвестна, то следует адаптировать эмпирическое 
лечение с целью максимального охвата наиболее 
вероятных возбудителей для данной территории. 
К сожалению, данных, касающихся эпидемиологии 
СА в Российской Федерации, нам найти не удалось, 
поэтому ниже мы приведем ряд клинических ситуа-
ций и, с учетом зарубежных национальных рекомен-
даций и собственного опыта, предложим рациональ-
ный выбор эмпирической антибиотикотерапии.

1. Септический внебольничный артрит 
нативных суставов. В данной группе пациентов 
следует выделить отдельно больных с поражени-
ем крупных и мелких суставов. Показано, что 
инфицирование крупных суставов в большинстве 
случае (76,2%) происходит гематогенным путем, 
тогда как контактный путь (остеомиелит, инфек-
ции кожи и мягких тканей) преобладает (94,2%) 
при СА мелких суставов. Более того, когорта боль-
ных с СА мелких суставов представлена в подав-
ляющем большинстве случаев (91,7%) пациентами 
с сахарным диабетом [59]. Независимо от величины 
сустава преобладающими возбудителями являются 
S. aureus и Streptococcus spp. [1, 2, 3, 16, 59], однако 
для СА мелких суставов типично полимикробное 
инфицирование, которое можно наблюдать в 24,4% 
случаев в отличие от 1,4% СА крупных суста-
вов [59].

Оценка чувствительности наиболее распро-
страненных штаммов, вызывающих СА на терри-
тории Швейцарии, показала, что амоксициллин 
малоэффективен, чувствительность к нему выяв-
лена только в 37,1% случаев при СА крупных 
и в 33,3% — мелких суставов. При рассмотрении 
отдельно трех групп пациентов: с СА крупных 
суставов, с СА мелких суставов, но не страдаю-
щих сахарным диабетом, и с СА мелких суставов 
на фоне сахарного диабета — чувствительность 
выделенных возбудителей к амоксициллину/кла-
вулановой кислоте соответственно составила 84,5, 
82,6 и 65,7%, а к пиперациллину/тазобактаму —  
88,0, 93,5 и 94,3%. Отдельно при поражении круп-
ных и мелких (без учета диабетического статуса) 
суставов выявлена чувствительность к цефурок-
симу — у 84,5 и 72,8% и флуклоксациллину — 
у 75,4 и 66,7%. Соответственно в качестве эмпири-
ческого выбора антибактериальной терапии пред-
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при непереносимости или резистентности к ванко-
мицину рассматриваются линезолид, даптомицин, 
цефтаролин, тигециклин и телаванцин. Отметим, 
что соответствующее показание зарегистрировано 
только для линезолида, а в случае использования 
всех остальных препаратов их назначение происхо-
дит «off-label».

Линезолид. В исследованиях, касающихся 
использования линезолида при инфекциях опорно-
двигательного аппарата у пациентов с нативными 
или протезированными суставами, у которых воз-
будителями преимущественно выступали S. aureus 
или коагулазонегативные стафиллококки, пока-
зана его высокая эффективность: при использо-
вании препарата у 66 пациентов с остеомиелитом, 
септическим артритом, включая перипротезную 
инфекцию, в среднем в течение 13 недель излече-
ние наступило у 84,8% пациентов. При наблюдении 
в течение последующих трех лет, с учетом рециди-
ва инфекций у 4 больных, общая эффективность 
лечения снизилась и составила 78,8%. Основным 
ограничением использования препарата являются 
его нежелательные реакции (до 51,5% при дли-
тельном приеме), ведущими из которых является 
тромбоцитопения (2,4%), анемия (31,8%, среднее 
время развития анемии 7,3 недели от начала при-
ема линезолида) и периферическая нейропатия 
(9,1% с отсутствием восстановления в половине 
случаев в течение 2 лет после прекращения прие-
ма препарата). У больных, получающих селектив-
ные ингибиторы обратного захвата серотонина, на 
фоне использования линезолида повышается риск 
развития серотонинергической активации. В связи 
с этим рекомендуемая длительность использования 
препарата не должна превышать 4 недель. В то же 
время, с учетом существующих рекомендаций, дан-
ные сроки недостаточны для лечения СА, особенно 
перипротезной формы, что, с одной стороны, тре-
бует продления курса терапии, но с проведением 
еженедельного мониторинга уровня гемоглобина 
и тромбоцитов, а с другой стороны, заставляет 
искать другие резервные антибактериальные сред-
ства [62–69].

Даптомицин.  Активность даптомицина in  vitro 
была продемонстрирована в отношении широкого 
спектра аэробных и анаэробных грамположитель-
ных бактерий, в том числе MRSA, метицилли-
ноустойчивых коагулазонегативных стафилокок-
ков и ванкомициноустойчивых энтерококков [70]. 
Существуют ограниченные данные об эффектив-
ности даптомицина в терапии СА in vivo. В много-
центровом исследовании (2006–2012 гг.) среди 84 
пациентов с СА даптомицин использовался в сред-
нем в течение 16 дней (диапазон 1–77 дней) в дозе 

мотрицательных бактерий в качестве этиологи-
ческого фактора СА. К ним относятся пожилые, 
длительно и часто болеющие, имеющие рециди-
вирующие инфекции мочевыводящих путей или 
перенесшие оперативное вмешательство на органах 
брюшной полости. Стартовая терапия таких паци-
ентов должна начинаться с цефалоспоринов II–III 
поколений [60].

2. Коррекция антибактериальной тера пии 
с учетом распространенности MRSA. Распро-
страненность MRSA как этиологического факто-
ра СА варьирует в разных географических зонах. 
В литературе доступно лишь несколько работ 
последнего десятилетия, посвященных данному 
вопросу. В Швейцарии зарегистрирована незна-
чительная частота встречаемости MRSА при СА 
(в целом 4,7%); внутривенное использование нарко-
тических средств не приводило к значимому увели-
чению данного показателя. Поэтому применение 
ванкомицина для стартовой терапии СА крупных 
суставов не приводило к значимому увеличению 
эффективности терапии [59]. Таким образом, на 
территориях с низкой распространенностью MRSA 
эмпирическая терапия СА ванкомицином не реко-
мендована.

В Великобритании распространенность MRSA 
в генезе СА составляла к 2001 г. 6% [1], однако 
к 2005 г. соотношение MRSA и MSSA состави-
ло уже 1:2,9 [28], в связи с чем, как показано 
выше, была предусмотрена возможность стартовой 
комбинированной терапии флуклоксациллином 
и фузидовой кислотой.

По имеющимся данным, MRSA приобретает 
высокую значимость в генезе СА в США: при 
идентификации штаммов доля MRSA достигает 
25% и более, а в ряде исследований —  50% [29, 
30], в связи с чем, по данным, представленным 
исследователями из США, рекомендуемая стар-
товая терапия должна начинаться с ванкомицина 
(15–20 мг/кг внутривенно 2–3 раза в день) [58, 61].

3. Терапия септических артритов у паци-
ентов, относящихся к группе риска по MRSA. 
К рискам развития MRSA относятся: указание на 
недавнюю (до 6 месяцев) госпитализацию; пред-
шествующее заболевание с верифицированной 
MRSA-инфекцией; наличие язвенных поражений 
кожи, катетеров или других факторов риска, паци-
енты домов ухода. Предлагаемая стартовая тера-
пия: ванкомицин в сочетании с цефалоспоринами 
II–III поколения [60].

4.  Терапия при подтвержденном MRSA как 
этиологическом факторе септического артри-
та. В качестве резервных антибиотиков для лече-
ния MRSA-обусловленных септических артритов 
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показание у пациентов с почечной недостаточно-
стью (при клиренсе креатинина ≤30 мл/мин).

5. Терапия септического артрита при высо-
кой вероятности его грамотрицательной эти-
ологии, в том числе и Pseudomonas aeruginosa. 
При развитии СА на фоне тяжелых внебольничных 
и нозокомиальных инфекций различной локали-
зации, при инфекционном процессе на фоне ней-
тропении и иммунодефицита в качестве стартовой 
лекарственной терапии возможно использование 
цефтазидима, цефепима, пиперациллина/тазобак-
тама или антисинегнойных карбапенемов (дори-
пенема, имипинема, меропенема). При аллергии 
на β-лактамы возможно использование фторхино-
лонов (ципрофлоксацин или левофлоксацин) [61].

6. Особенности лечения септических артри-
тов у внутривенных наркоманов. В большинстве 
случаев ведущим возбудителем СА у данной кате-
гории пациентов также является S. aureus, в связи 
с чем в качестве стартовой эмпирической терапии 
рассматриваются антистафилококковые пеницил-
лины или цефазолин. При подозрении на наличие 
MRSA следует руководствоваться вышеприведен-
ными рекомендациями.

Особенностью септического процесса, развива-
ющегося у наркоманов, является возможность кон-
таминации микроорганизмами полости рта (при 
попадании слюны на кожу или во вводимый пре-
парат). Стартовая терапия таких пациентов должна 
предусматривать парентеральную антибактериаль-
ную терапию, активную против широкого спектра 
возбудителей: пиперациллин/тазобактам, тикар-
циллин/клавуланат или цефепим. При подозрении 
на наличие MRSA рекомендуется добавление ван-
комицина [25].

7. Предполагаемый гонококковый генез сеп-
тического артрита. Сообщения из разных стран 
указывают на снижение чувствительности Neisseria 
gonorrhoeae  к цефалоспоринам и предполагаемое 
дальнейшее увеличение его резистентности [78, 
79], в связи с чем предлагаемая стартовая терапия 
включает комбинацию препаратов: цефтриаксон 
1,0 г/сутки 14 дней в сочетании с азитромици-
ном 1,0 г перорально однократно (или в сочета-
нии с доксициклином по 100 мг дважды в день 
перорально в течение 7 дней) [61]. Использование 
двойной терапии также обусловлено тем фактом, 
что в 40% случаев урогенитальная гонококковая 
инфекция сопровождается хламидийной инфек-
цией [80].

8. Септический артрит протезированных 
суставов. За последние пять лет улучшение техни-
ки и периоперационной подготовки позволило сни-
зить риск заражения до 1% для эндопротезов тазо-

6 мг/кг. Эффективность составила 90% в случае 
использовании препарата в качестве первой линии 
и 86% — второй линии (чаще после фторхино-
лонов). Частота нежелательных  лекарственных 
реакций (НЛР) была 10%, серьезных НЛР — 5% 
[71–72]. При использовании даптомицина реко-
мендован еженедельный мониторинг уровня КФК.

Хинупристин/далфопристин  относится к 
группе  стрептограминов. Найдено единственное 
исследование, в котором когорта из 27 пациентов 
с MRSA-инфекцией (из них 44,4% с поражением 
костей и суставов) получали терапию хинупристи-
ном/далфопристином. Эффективность составила 
только 66,7%, но с достаточно высокой распро-
страненностью НЛР в виде артралгий и флебита 
в зоне введения. Препарат может быть зарезер-
вирован только для группы пациентов, не имею-
щих возможности получения других видов тера-
пии [73]. В РФ хинупристин/далфопристин не 
зарегистрирован.

Цефтаролин  — препарат для парентерального 
введения, относящийся к V поколению цефало-
споринов, активен против MRSA. Только в одном 
из ретроспективных обзоров есть упоминание об 
использовании цефтаролина при СА, вызванном 
MRSA (2 случая) [74]. Возможно, что препарат 
окажется перспективным, однако требуются даль-
нейшие проспективные исследования для установ-
ления места цефтаролина в терапии СА, ассоции-
рованного с MRSA, определения необходимой дозы 
и продолжительности терапии.

Тигециклин — производное миноциклина. Дан-
ных по лечению СА нами не найдено. Известно 
об ограничении использования этого антибиоти-
ка в связи с развивающейся к нему резистентно-
стью во время терапии и, вероятно, связанной 
с этим большей смертностью при использовании 
данного антибиотика в течение 30 дней по сравне-
нию с другими режимами антимикробной терапии. 
Так, в группе тигециклина зафиксирована большая 
частота септического шока и развития суперинфек-
ций [75]. При сочетании тигециклина с рифампи-
цином получена 100% излеченность животных от 
экспериментального остеомиелита по сравнению 
с монотерапией тигециклином (эффективность 
90%) [76].

Телаванцин  —  парентеральный липогликопеп-
тидный антибиотик с активностью против MRSA. 
Существуют единичные сообщения о случаях, опи-
сывающих успешное использование телаванцина 
для лечения MRSA-остеомиелита и перипротезной 
инфекции, вызванной метициллиноустойчивым 
Staphyloccocus  epidermidis [77]. Ограничением для 
использования телаванцина является его противо-
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организмы быстро вырабатывают устойчивость 
к рифампицину, поэтому монотерапия данным 
антибактериальным препаратом проводиться не 
должна. Рассмотрена эффективность комбиниро-
ванной терапии (в среднем 70,4 дня) рифампици-
ном с линезолидом (длительность использования 
линезолида в среднем составила 44,5 дня). При 
наблюдении за 39 пациентами в течение в сред-
нем 2,5 лет количество рецидивов в группе ком-
бинированной терапии составило 12%, а в группе 
монотерапии рифампицином — 27%. Однако при 
использовании линезолида возникало значитель-
ное количество (38%) НЛР [84].

Предложена также комбинированная тера-
пия рифампицином с фузидовой кислотой на 
фоне хирургической санации. При наблюдении 
за 43 пациентами со стафилококковой инфек-
цией имплантов в течение 33,5 месяцев пер-
вичная неэффективность зарегистрирована у 9 
пациентов, кумулятивная эффективность в тече-
ние года у оставшихся составила 86%, в течение 
2 лет — 77%. Факторами неэффективности яви-
лись: выделение MRSA, проведение только одной 
или, наоборот, четырех и более санаций сустава, 
длительность антибактериальной терапии менее 
90 дней [85].

Другой возможностью антибактериальной тера-
пии является использование новых фторхинолонов 
(левофлоксацина, моксифлоксацина). При наблю-
дении за 48 пациентами, получившими наряду 
с хирургическим лечением (77%) терапию моксиф-
локсацином (400 мг в сут в течение 3 мес.), в сред-
нем в течение 716 дней по поводу острых и хрони-
ческих перипротезных инфекций, где этиологиче-
скими факторами выступали MSSA (33 человека) 
и коагулазонегативные стафилококки (15 человек), 
были получены следующие результаты: сохранение 
импланта у 43,8%; показатель излечения в целом — 
у 82,6%, у пациентов с сохранением импланта — 
у 71,4% больных. В 6 случаях рецидива все микро-
организмы оказались чувствительными к хиноло-
нам [86].

И, наконец, при подтвержденном этиологиче-
ском агенте W. Zimmerli с соавт. разработали схему 
терапии инфекционных артритов, ассоциирован-
ных с эндопротезами суставов [17]:

• MSSA: флуклоксациллин (2,0 г в/в через 
6 ч) + рифампицин (450 мг в/в или внутрь через 
12 ч) — 2 недели; далее рифампицин (450 мг внутрь 
через 12 ч) + ципрофлоксацин (750 мг внутрь через 
12 ч) или левофлоксацин (500 мг внутрь через 12 ч)

• MRSA: ванкомицин (1,0 г в/в через 12 ч) + 
рифампицин (450 мг в/в или внутрь через 12 ч) — 
2 недели; далее рифампицин (450 мг внутрь через 

бедренного и 0,7% —  коленного сустава [81]. Тем не 
менее, возрастающее число выполняемых операций 
означает увеличение абсолютного числа инфекци-
онных осложнений в протезированных суставах, что 
создает существенные затраты в системе здравоох-
ранения во всем мире. Безусловно, консервативное 
хирургическое лечение с сохранением импланта 
приобретает огромное значение и для сохранения 
качества жизни пациента, и для снижения дополни-
тельных финансовых затрат. Исследования послед-
них десятилетий направлены на изучение мето-
дики DAIR (Debridement, Antibiotics, Irrigation, 
Retention) и определения групп пациентов, кото-
рым можно использовать данный протезосохраняю-
щий подход. Критерии отбора пациентов для DAIR 
предложены W. Zimmerli и соавт. в 2004 г. [17]. Не 
углубляясь в хирургическую составляющую DAIR, 
отметим, что лучший эффект наблюдался у пациен-
тов с признаками СА на протяжении не более трех 
недель. При этом имплант должен сохранять свою 
стабильность, состояние мягких тканей быть удов-
летворительным и использоваться должны только 
соответствующие антибактериальные препараты. 
Отметим, что при лечении СА на основе DAIR 
(исследование на выборке из 67 пациентов) полу-
чено излечение и сохранение импланта в целом 
в 57,3% случаев [82]. В том случае, когда проводили 
более жесткую выборку пациентов, подходящих 
по критериям Zimmerly W. для проведения DAIR, 
величина успеха возрастала до 68%. Таким образом, 
независимыми факторами эффективности лечения 
были признаны: отбор пациентов в группу DAIR 
с использованием жестких критериев: ОШ=4,13 
(2,02–8,40) и длительность антибактериальной 
терапии более 48 недель: ОШ=3,56 (1,47–8,59) [83].

СА протезированных суставов отличается тем, 
что наиболее частым этиологическим агентом явля-
ются медленнорастущие и продуцирующие био-
пленки микроорганизмы. К настоящему времени 
существует слишком мало доказательств, чтобы 
дать окончательные рекомендации по выбору стар-
тового антибактериального средства и продолжи-
тельности антибактериальной терапии. Приведем 
доступные исследования по использованию тех 
или иных схем антибиотикотерапии и согласим-
ся с мнением о том, что эмпирически выбран-
ную схему лечения целесообразно скорректиро-
вать после получения результатов культурального 
исследования интраоперационного материала.

С учетом того, что рифампицин обладает бакте-
рицидной активностью в отношении стафилокок-
ков, образующих бактериальные пленки, данный 
препарат был одним из первых, применявшихся 
для лечения перипротезных СА. Однако микро-
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зывающие влияние на необходимую длительность 
терапии данного заболевания. При этом учитыва-
лась частота развития рецидивов артрита в 12% 
случаев. Значимое увеличение шансов для реци-
дива было связано с наличием грамотрицательной 
этиологии инфекции — ОШ=5,9 (1,4–25,3), имму-
носупрессии — ОШ=5,3 (1,3–22,0) и с отсутствием 
дренирования. В то же время размер пораженного 
сустава, число дренажей, выполненная артротомия 
против артроскопического дренажа и самое важное 
наблюдение — продолжительность антибиотико-
терапии в целом и длительность внутривенного 
использования антибиотиков, по данным авторов, 
не влияли на развитие рецидивов. Так, семь дней 
внутривенной терапии имели такой же показатель 
успеха, как 8–21 день и более. При общей продол-
жительности антибактериального лечения 14 дней 
и менее был получен тот же самый результат, как 
при 15–28-дневной или более терапии. Однако 
данное исследование нельзя брать за руководство, 
так как имеются значимые ограничения: оно было 
ретроспективным, одноцентровым, с гетерогенной 
популяцией пациентов [88].

IV. Использование глюкокортикоидных 
препаратов в лечении септического артрита

Существующие рекомендации запрещают про-
водить терапию глюкокортикоидными препарата-
ми при септических артритах. Однако при внутри-
суставном введении глюкортикоидных препаратов 
животным с экспериментальным стафилококко-
вым артритом было отмечено существенное сни-
жение выраженности воспаления в суставе [89, 90].

Течение и прогноз септического артрита

О трудностях диагностики СА и недостаточ-
ной настороженности врачей в отношении СА 
свидетельствует задержка в постановке диагно-
за и обеспечении антибактериальной терапии, 
что признается большинством исследователей. 
Наибольшие сроки при постановке диагноза СА 
описаны для пациентов с предшествующей исто-
рией РА: постепенное начало симптомов инфекци-
онного воспаления, наличие стерильных суставов 
наряду с инфицированными являются причина-
ми отсроченной диагностики СА. W.D. Blackburn 
с соавт. [57] и J.M. Nolla с соавт. [13] сообщали 
о средней задержке в постановке диагноза, равной 
7,3–16 дням. В последующем диагноз зачастую был 
поставлен интуитивно во время артроцентеза или 
внутрисуставной инъекции. Также отсроченность 
в диагностике, достигающая 57 дней и более, типич-
на для СА, связанных с инфицированием M. tuber
culosis [24].

12 ч) + ципрофлоксацин (750 мг внутрь через 12 ч) 
или левофлоксацин (500 мг внутрь через 12 ч), или 
тейкопланин (400 мг в/в или в/м через 24 ч), или 
фузидовая кислота (500 мг внутрь через 8 ч), или 
миноциклин (100 мг внутрь через 12 ч).

• Streptococcus spp.: цефтриаксон (2,0 г в/в через 
24 ч) — 4 недели; далее амоксициллин (750–1000 мг 
внутрь через 8 ч).

• Enterococcus  spp.:  амоксициллин (2,0 г в/в 
через 4–6 ч) + гентамицин — 2–4 недели; далее 
амоксициллин (750–1000 мг внутрь через 8 ч).

• Pseudomonas aeruginosa: цефтазидим (2,0 г в/в 
каждые 8 ч) или цефепим + аминогликозид — 
2 недели; далее ципрофлоксацин (750 мг внутрь 
через 12 ч).

• Анаэробная инфекция: клиндамицин 600 мг 
в/в через 6–8 ч; далее клиндамицин 300 мг внутрь 
через 6 ч.

Общая продолжительность лечения в данной 
схеме составляет 3 месяца у пациентов с имплан-
том тазобедренного сустава и 6 месяцев — колен-
ного [17].

III. Длительность антибактериальной 
терапии септического артрита

Вопрос о длительности антибактериальной тера-
пии окончательно не решен [55]. Предлагается учи-
тывать конкретную клиническую ситуацию, микро-
биологическую характеристику, динамику острофа-
зовых показателей. Но даже по данным существую-
щих исследований и в соответствии с имеющимися 
рекомендациями, курс антибактериальной терапии, 
по мнению разных авторов, может варьировать от 
3–4 недель и более при СА нативных суставов [58] 
до 12–48 месяцев терапии при перипротезном СА 
[83, 85, 86]. Возможность использования в качест-
ве стартовой терапии пероральных или паренте-
ральных антибиотиков, сроки перевода пациентов 
с парентерального введения на пероральное зави-
сят от клинических рекомендаций соответствую-
щих стран и от конкретной клинической ситуации. 
Так, руководящие инструкции Великобритании 
рекомендуют использование в течение первых двух 
недель парентеральный путь введения с дальней-
шим 4-недельным приемом препаратов перорально 
для нативных суставов и не менее чем 6-месячным 
курсом для протезированных коленных и 3-месяч-
ной длительностью курса при протезированных 
тазобедренных суставах [17, 87].

Всеми авторами признается, что для гонокок-
кового артрита достаточно 7–14 дней антибактери-
альной терапии.

I. Uçkay с соавт. [88] на примере 169 эпизодов 
СА попытались оценить различные факторы, ока-
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S. aureus и S. epidermidis. В качестве редких патоге-
нов были описаны и другие микроорганизмы, кото-
рые могут быть частью нормальной кожной флоры: 
Enterococcus  spp.,  Streptococcus  spp., грамотрица-
тельные микроорганизмы — E.  coli,  P.  aeruginosa, 
Klebsiella spp.

В соответствии с рекомендациями Американской 
ассоциации хирургов-ортопедов (AAOS) 2008 г., 
препаратами выбора для периоперационной про-
филактики являются цефазолин (1,0 г для лиц 
с массой тела до 80 кг и 2,0 г для пациентов с боль-
шей массой тела) или цефуроксим 1,5 г. При под-
твержденной аллергии на β-лактамы могут быть 
использованы клиндамицин (600–900 мг) или ван-
комицин. При известной колонизации MRSА или 
при ранее перенесенном инфекционном процессе, 
ассоциированном с MRSA, предпочтение отдаётся 
ванкомицину.

Из-за длительного времени инфузии ван-
комицин следует начинать за два часа. Продол-
жительность профилактического применения 
антибиотиков не должна превышать 24-часовой 
послеоперационный период [94].

Пациент после проведенного эндопротезирова-
ния относится к группе риска развития гематоген-
ного инфицирования имплантов. Риск зависит от 
характеристик пациента и медицинской ситуации, 
с которой сталкивается больной. Р. Krijnen с соавт. 
[95] предложили алгоритм расчета вероятности 
СА с учетом данных факторов. Первоначально был 
определен индекс восприимчивости, который соот-
ветствует при наличии эндопротезов коленных или 
тазобедренных суставов 2 баллам, при сопутству-
ющем РА —  1 баллу, при коморбидности — 1 баллу, 
при возрасте 80 лет и старше — 1 баллу. В дальней-
шем авторами был рассчитан риск развития инфек-
ционного артрита (таблица) [95].

Таким образом, максимальный риск гематоген-
ного СА при наличии протезированных суставов 
наблюдается при инфекционных поражениях кожи, 
соответственно для данной когорты пациентов вто-
ричная антибиотикопрофилактика является наибо-
лее актуальной задачей.

Однако единой позиции в отношении групп 
отбора и схем вторичной антибиотикопрофилакти-
ки у лиц с протезированными суставами при ряде 
инвазивных процедур не существует. Приведем 
для примера несколько документов последних лет, 
касающихся антибиотикопрофилактики  (АБП) 
у пациентов с эндопротезами при выполнении им 
стоматологических вмешательств.

• Совместные рекомендации Американской сто
матологической  ассоциации  и  Американской  ака
демии  ортопедической  хирургии  (АDA/AAOS). 

Известно, что важнейшими неблагоприятными 
исходами СА являются: снижение функции суста-
вов, развитие системных осложнений (септический 
шок, абсцесс мозга, острый тубулярный некроз 
и проч.) и смерть пациентов [1]. Функциональные 
нарушения наблюдались у 40–92% больных, 
перенесших СА [13, 23]. V.C. Weston и соавт. [2] 
установили значимые факторы, негативно влия-
ющие на конечную функцию суставов: проведе-
ние открытого дренирования сустава — ОШ=3,74 
(2,47–5,67), наличие в анамнезе сахарного диа-
бета — ОШ=2,71 (1,41–5,22), возраст пациента 
старше 65 лет — ОШ=1,54 (1,09–2,18), стрепто-
кокковый генез СА — ОШ=2,18 (1,27–3,75), другая 
грамположительная флора — ОШ=1,68 (1,14–2,46). 
Закрытое дренирование сустава обладает протек-
тивным действием в отношении сохранения фун-
кции сустава — ОШ=0,41(0,26–0,63) [2].

Летальные исходы регистрировались у больных 
РА и развившими СА в 16,7–36,4% случаев [13, 14, 
24], что существенно чаще, чем у пациентов без 
предшествующего анамнеза РА — 7,1–20% [13, 14]. 
Смертность на фоне имеющихся ревматических 
болезней при полиартикулярном характере СА 
достигала 30–50%, тогда как при моноартритиче-
ском инфекционном артрите — только 15% [14, 23].

В том же исследовании V.C. Weston и соавт. [2] 
продемонстрированы факторы, связанные с леталь-
ным исходом: отсроченная постановка диагноза — 
ОШ=3,26 (1,77–5,99), возраст пациента старше 
65 лет — ОШ=5,05 (2,84–8,99), полиартикуляр-
ный характер поражения — ОШ=2,37 (1,30–4,35), 
участие в процессе локтевого сустава — ОШ=2,01 
(1,22–3,31). Относительно благоприятными фак-
торами в отношении сохранения жизни пациента 
являются проведение открытого дренажа суста-
ва — ОШ=0,16 (0,08–0,31) и поражение плечевого 
сустава — ОШ=0,26 (0,09–0,78).

Антибиотикопрофилактика

Если перипротезный инфекционный процесс 
возникает в течение года после оперативного лече-
ния, то считается, что он связан непосредственно 
с процедурой имплантации. По данным ряда иссле-
дований, при первичном эндопротезировании тазо-
бедренного сустава ожидаемая распространенность 
инфекций в области операционной раны составля-
ет 0,25–1%, в области коленного сустава — 0,4–2% 
[91, 92].

Причина инфекций в течение первого года 
преимущественно связана с прямым заражением 
с поверхности кожи или инокуляцией экзогенных 
микроорганизмов из воздуха в момент операции. 
Наиболее распространенными бактерии являются 
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• при аллергии на пенициллин: клиндамицин 
600 мг внутрь за 1 ч до стоматологической проце-
дуры. В случае невозможности приема перорально: 
600 мг внутривенно за 1 ч до процедуры.

Не существует общепринятых рекомендаций 
при проведении инвазивных урологических, эндо-
скопических или дерматологических вмешательств 
у лиц с протезированными суставами. В качестве 
локальных актов приведем данные Центра орто-
педической хирургии (Коннектикут). При любых 
урологических инвазивных вмешательствах реко-
мендовано однократное использование фторхино-
лона (например ципрофлоксацин 500 мг; левоф-
локсацин 500 мг; офлоксацин 400 мг) за 1–2 часа 
до операции, либо комбинация ампициллина 2 г 
внутривенно (или при аллергии на ампициллин — 
ванкомицина 1 г внутривенно за 1–2 часа) с гента-
мицином 1,5 мг/кг внутривенно за 30–60 минут до 
операции [100].

Американское общество эндоскопической 
гастроэнтерологии рекомендует проводить сле-
дующую антибиотикопрофилактику всем лицам 
с эндопротезами суставов перед предстоящей эндо-
скопической процедурой:

– амоксициллин 2,0 г внутрь за 1 час до вме-
шательства или при невозможности перорального 
приема ампициллин 2,0 г внутривенно/внутримы-
шечно;

– при аллергии на пенициллины: клиндамицин 
600 мг внутрь за 1 час до процедуры. Альтернатива: 
цефалексин или цефадроксил 2,0 г внутрь, или 
азитромицин, или кларитромицин 500 мг внутрь за 
1 час до вмешательства. При невозможности перо-
рального приема: клиндамицин 600 мг внутривенно 
или цефазолин 1,0 г внутривенно за 30 минут до 
процедуры [100].

Заключение

Септический артрит является неотложной меди-
цинской ситуацией, которая требует проведения 
быстрой и точной диагностики и лечения с целью 
снижения функциональной недостаточности суста-
вов, уменьшения риска системных осложнений 

Антибиотикопрофилактика показана в первые 
2 года после имплантации сустава всем пациентам, 
после 2 лет — при предшествующей перенесенной 
инфекции искусственного сустава, воспалительных 
артропатиях, сахарном диабете I типа, гемофилии, 
иммуносупрессии, злокачественном заболевании 
в анамнезе или в настоящее время [96].

• Американская  академия  ортопедической 
хирургии. АБП показана для всех пациентов с эндо-
протезами коленных или тазобедренных суставов, 
относящихся к группам высокого риска по бактери-
емии [97]. К группам высокого риска специалисты 
отнесли: экстракцию зуба, пародонтальную хирур-
гию, эндодентальные вмешательства, профилак-
тические стоматологические процедуры (гигиена 
полости рта) при ожидаемом кровотечении. Среди 
пациентов к группам высокого риска относятся 
больные с воспалительными артропатиями, имму-
носупрессией, при наличии злокачественных опу-
холей, ВИЧ-инфекции, диабета I типа, гемофилии, 
кахексии, а также при наличии в анамнезе инфек-
ции протеза.

• Британская ортопедическая ассоциация. АБП 
может рассматриваться у пациентов с эндопроте-
зами и сопутствующим сахарным диабетом, рев-
матоидным артритом, гемофилией, злокачествен-
ными опухолями или когда лечение зубов явля-
ется инвазивным, сложным и длительным (более 
45 мин) [98].

• Швейцарское общество инфекционистов. АБП 
предусмотрена только для пациентов, перенесших 
имплантацию в течение последних 12 мес. [99].

Предлагаемый Американской стоматологи-
ческой ассоциацией и Американской академией 
хирургов-ортопедов режим антибиотикопрофи-
лактики при стоматологических вмешательствах 
выглядит нижеследующим образом.

• пациенты, не имеющие аллергии на пеницил-
лин: цефалексин или амоксициллин 2,0 г внутрь 
за 1 ч до стоматологической процедуры. В слу-
чае невозможности приема перорально: цефазолин 
1,0 г или ампициллин 2,0 г внутримышечно или 
внутривенно за 1 час до процедуры.

Риск развития инфекционного артрита

Индекс восприимчивости Инфекции кожи Мочевые и респираторные 
инфекции

Инвазивные медицинские 
процедуры

0 0,03 (0,009–0,1) 0,004 (0,001–0,03) 0,001

1 0,08 (0,03–0,3) 0,01 (0,002–0,08) 0,003

2 0,2 (0,1–0,6) 0,03 (0,009–0,02) 0,008

3 0,6 (0,4–1,0) 0,09 (0,03–0,4) 0,02

4 2 (1–4) 0,2 (0,1–1) 0,06
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с обязательным дренированием суставной полости 
большое значение в ведении больных с СА имеет 
правильный выбор эмпирической антибиотикоте-
рапии. Вопрос о длительности проводимого анти-
бактериального лечения окончательно не решен, 
критерии прекращения не разработаны. Наличие 
эндопротезов суставов относит пациентов в груп-
пу риска по развитию гематогенного септического 
артрита протезированных суставов, в связи с чем 
большинством согласительных документов пред-
усмотрено проведение антибиотикопрофилактики 
при стоматологических, урологических и эндоско-
пических вмешательствах.

и смертности. Преморбидные воспалительные забо-
левания суставов, особенно ревматоидный артрит 
и ортопедические процедуры являются главными 
факторами риска развития септического артри-
та. Основными методами диагностики остаются: 
исследование синовиальной жидкости на цитоз 
и клеточный состав, бактериологическое иссле-
дование синовиальной жидкости. Перспективным 
методом диагностики может явиться оценка кон-
центрации прокальцитонина в синовиальной жид-
кости. S.  aureus  сохраняет свою ведущую роль 
в качестве возбудителя инфекции, однако в зависи-
мости от клинической ситуации в этиологии могут 
иметь значение и другие микроорганизмы. Наряду 
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