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В обзоре представлены современные данные о роли иммунной системы в развитии послеоперационных 
осложнений при эндопротезировании тазобедренного сустава. Хирургический стресс, оказывая 
разное по силе угнетающее воздействие на иммунную систему, является мощным фактором, 
создающим предпосылки для развития вторичной иммунодепрессии либо усугубляющим ее. На этом 
фоне вероятность развития как ранних, так и поздних послеоперационных осложнений достаточно 
высока, в связи с чем частота ревизионного эндопротезирования неуклонно увеличивается.
Чрезвычайно важным при ТЭТС является обеспечение стабильности эндопротеза. Проведенные 
за последние десятилетия исследования установили причастность к процессам остеогенеза и 
резорбции кости полипептидных факторов роста – цитокинов. Поэтому вопросы профилактики и 
коррекции потери костного вещества с использованием современных фармакологических препаратов 
являются важными в аспекте рассматриваемой проблемы. Не менее существенными осложнениями 
при эндопротезировании тазобедренного сустава считаются инфекционные. Не подлежит сомнению 
тот факт, что инфекционный раневой процесс является результатом взаимодействия макро- и 
микроорганизмов, при этом одна из ведущих ролей в этом процессе отводится иммунной системе.
Среди мероприятий по профилактике послеоперационных осложнений на первый план выступает их 
прогнозирование, позволяющее определить правильную тактику оперативного лечения, своевременно 
провести комплекс подготовительных и реабилитационных мероприятий, улучшить результаты 
лечения и качество жизни пациентов. 
Использование иммунологических методов позволило исследователям выделить критерии и 
разработать способы прогнозирования развития осложнений при эндопротезировании. Однако 
предлагаемые способы не всегда позволяют учитывать индивидуальную восприимчивость организма 
к различного рода инфекционным агентам; большинство из них основаны на определении целого 
ряда специфических, достаточно трудоемких показателей. Существенным недостатком является 
необходимость проведения исследований до операции и в различные сроки послеоперационного периода 
для определения динамической зависимости изменения лабораторных показателей, что требует 
достаточно длительного наблюдения за больным для получения информации о прогнозе результатов 
эндопротезирования. Поэтому дальнейшая разработка и использование новых способов раннего 
прогнозирования развития осложнений после эндопротезирования тазобедренного сустава, несомненно, 
позволят улучшить результаты хирургического лечения пациентов с тяжелыми формами коксартроза.
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The review presents modern data on the role of immune system in development of postoperative complications 
at hip replacement. Surgical stress while having depressive influence on immune system is powerful factor that 
causes conditions for development of secondary immune depression or intensifies it. On this background pos-
sibility of development of both early and late postoperative complications is quite high, that’s why frequency 
of revision hip replacement increases steadily.
Providing of stability of endoprosthesis is extremely important at total hip replacement. Researches realized during 
last decades determined connection of processes of osteogenesis and bone resorption and polypeptide factors of 
growth – cytokines. That’s why questions of prevention and correction of loss of bone substance with use of mod-
ern pharmacological preparations are important in the movement of observed problem. Infectious complications 
are also very significant ones at hip replacement. The fact of infectious process being the result of interrelation 
of macro- and microorganisms and immune system having one the leading roles in this process is doubtless.
Among all the measures for prevention of postoperative complications their prevention that allows to deter-
mine right tactics of operative treatment, to realize complex of preparatory and rehabilitation measures and 
to improve the results of treatment and quality of life of patient, becomes important. 
Use of immunologic methods allowed to choose criteria and to develop ways of prevention of development of 
complications at hip replacement. However proposed ways not always allow to count individual susceptibility of 
an organism to different infectious pathogens; most of them are based on the determination of various specific 
and quite laborious indices. Necessity of realization of researches before an operation and in different terms of 
postoperative period for determination of dynamic dependence of changes of laboratory indices is significant 
disadvantage and requires quite prolonged observation of the patient for getting an information about preven-
tion of hip replacement results. That’s why further development and use of new ways of early hip replacement 
undoubtedly allows to improve results of surgical treatment of patients with different forms of coxarthrosis.
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Более полувека прошло с того момента, когда 
К.М. Сиваш положил начало технологии эндо-
протезирования тазобедренного сустава в нашей 
стране. За этот период разработано большое ко-
личество конструкций эндопротезов и методик 
по их имплантации. Проблеме замены сустава 
на искусственный в настоящее время уделяется 
большое внимание: изучаются показания и про-
тивопоказания к операции, особенности пред- и 
послеоперационного ведения больных, социально 
реабилитационный эффект и его влияние на ка-
чество жизни. По мере освоения хирургических 
технологий и увеличения количества выполняемых 
вмешательств по имплантации тазобедренных эн-
допротезов все чаще возникают вопросы лечения 
осложнений, которые неизбежно сопровождают 
любое хирургическое вмешательство в целом и 
протезирование тазобедренного сустава (ТЭТС) в 
частности [7, 8, 15, 23, 24]. 

Чрезвычайно важным при ТЭТС является 
обеспечение стабильности эндопротеза. По дан-
ным литературы, у 25–60 % пациентов признаки 
расшатывания эндопротезов появляются уже в 
течение первых лет после имплантации [14, 17, 22, 
25]. Основными причинами осложнения многие 
ученые считают неравномерное распределение ме-
ханической нагрузки, микроподвижность эндопро-
теза вследствие его непрочной фиксации, металлоз, 
эффекты местной воспалительной реакции и 
иммунного ответа организма на имплантат, диспла-
зию костной ткани. В настоящее время приоритет 
отдается двум гипотезам, объясняющим причины 
расшатывания эндопротеза. Биомеханическая ги-
потеза базируется на решении вопросов, основным 
из которых является неадекватность функциональ-
ных напряжений, испытываемых костью в зоне 
контакта с протезом и пагубно влияющих на нее. 
Воспалительная гипотеза объясняет возникающее 
при этом асептическое расшатывание как след-
ствие реактивной перестройки и резорбции кости 
в ответ на переменную нагрузку. Происходящие 
при этом морфологические изменения можно рас-
ценивать как защитную воспалительную реакцию 
тканей на инородное тело. 

Проведенные за последние десятилетия 
исследования установили причастность к про-
цессам остеогенеза и резорбции кости полипеп-
тидных факторов роста – цитокинов. Ключе-
вым цитокином, направляющим терминальную 
дифференцировку прекурсоров остеокластов 
и стимулирующим резорбтивную активность 
зрелых остеокластов, является цитокин-лиганд 
RANKL [33]. Большинство известных факторов 
с выраженной остеокластогенной активностью 
действуют опосредованно через RANKL, усиливая 
его синтез остеобластами, стромальными клетка-
ми, Т- и В-лимфоцитами [34, 38, 44, 45]. В качестве 
кофакторов, модулирующих ответ остеокластов и 
остеобластов на эссенциальные факторы и кости-
мулирующие мембранные молекулы, выступают 
цитокины, синтезируемые активированными 
лимфоцитами, коктейль из которых и определяет 

изменения характера метаболизма в костной ткани 
[43]. Наиболее пристальное внимание привлекли 
цитокины с проостеокластогенной активностью. 
Так, показано, что ИЛ-1α и ИЛ-1β оказывал мощный 
стимулирующий эффект на резорбтивные процес-
сы in vitro и in vivo, что определялось как прямым 
действием на остеокласты, так и опоредованой 
стимуляцией продукции RANKL в стромальных/
остеобластических клетках, а также усилением 
синтеза простагландинов в костной ткани [37].

Мощное стимулирующее воздействие на 
процессы резорбции в костной ткани оказывает 
ФНО-α. Введение ФНО-α мышам повышало уро-
вень кальция в сыворотке, усиливало образование 
зрелых остеокластов и костную резорбцию [10, 49]. 
ФНО-α увеличивал численность остеокластиче-
ских предшественников в костном мозге, а также 
ингибировал дифференцировку остеобластов и 
формирование костной ткани, индуцированных 
костными морфогенетическими белками (BMPs) 
[46]. Таким образом, ФНО-α, обладая прямым и 
опосредованным активирующим действием на 
остеокластогенез, повышает чувствительность 
клеток остеокластической линии к различного 
рода проостеокластогенным факторам, высту-
пая в качестве как промотора, так и аддитивного 
кофактора резорбтивного компонента костного 
метаболизма. Учитывая, что ФНО-α синтезируется 
в больших количествах всеми клетками иммунной 
системы в ответ на все без исключения стимулы, 
индуцирует и усиливает продукцию других меди-
аторов воспаления, становится понятным, почему 
акцентируется внимание на анти-ФНО-терапии в 
контроле патологической костной резорбции. По-
этому вопросы профилактики и коррекции потери 
костного вещества с использованием современных 
фармакологических препаратов являются важны-
ми в аспекте рассматриваемой проблемы.

Не менее существенными осложнениями при 
эндопротезировании тазобедренного сустава счи-
таются инфекционные [23, 25, 27, 30, 35, 39]. По пе-
риоду возникновения инфекционные осложнения 
могут быть ранние, манифестирующие в срок до 3 
месяцев с момента операции, и поздние, развива-
ющиеся в срок от 3 до 12 месяцев. В зависимости 
от локализации инфекционного процесса они под-
разделяются на поверхностные и глубокие [23, 32]. 
Поверхностные возникают в течение 1 года после 
операции, вовлекают только кожу и подкожные 
ткани в области разреза и не имеют сообщения 
между имплантатом и очагом инфекции. Глубо-
кие инфекции также возникают в течение 1 года, 
вовлекают глубокие фасциальные и мышечные 
слои в области разреза, при этом собственно па-
тологический очаг локализован непосредственно 
в области имплантата. Временной фактор позво-
ляет распределить инфекционные осложнения 
с учетом времени возникновения и источника 
инфицирования на острые, поздние хронические 
и гематогенные. Острые инфекции – это, как 
правило, результат попадания микроорганизмов в 
сустав с окружающей кожи и дренажей во время 
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операции или вскоре после нее. Поздние хрони-
ческие инфекции могут возникать в результате 
интраоперационного инфицирования из воздуха, 
с хирургических инструментов или с поверхности 
имплантата. Гематогенные возникают в результате 
заноса микроорганизмов в область искусственного 
сустава с помощью кровотока из других органов и 
сиcтем организма [28].

На сегодняшний день известно, что такие воз-
будители, как Staphylococcus aureus, Staphylococcus 
epidermidis и ряд других, способны формировать 
внеклеточный матрикс (гликокаликс), представля-
ющий собой примитивные экологические системы, 
называемые биопленками. Фиксированные био-
пленки формируются на поверхности инородных 
тел, в частности – имплантатов, и позволяют 
микроорганизмам получать ряд преимуществ для 
своего существования, например, защищают их от 
контакта с компонентами системы комплемента, 
фагоцитами и другими иммунокомпетентными 
клетками, что снижает ответ иммунной системы 
на возбудитель [31, 36].

В развитии инфекционных осложнений в по-
следние годы большое внимание уделяется такому 
фактору, как транслокация кишечной микробио-
ты в зону оперативного вмешательства [12, 20]. 
Существует по крайней мере две трактовки этого 
процесса. Согласно первой, бактериальная транс-
локация возникает при резком угнетении иммун-
ной системы вследствие стресса, травмы и других 
экстремальных воздействий. Согласно второй, 
транслокацию следует рассматривать не только 
как механизм проникновения возбудителей в 
анатомические структуры, но и, при определенных 
условиях, как некий природный защитный меха-
низм. При этом важно, чтобы транслоцировалась 
нормальная, а не патогенная кишечная микро-
биота, и физиологический процесс не принимал 
патологический характер.

Таким образом, не подлежит сомнению тот 
факт, что инфекционный раневой процесс явля-
ется результатом взаимодействия макро- и микро-
организмов, при этом одна из ведущих ролей в этом 
процессе отводится иммунной системе. 

В настоящее время среди мероприятий по 
профилактике послеоперационных осложнений 
на первый план выступает их прогнозирование, 
позволяющее определить правильную тактику 
оперативного лечения, своевременно провести 
комплекс подготовительных и реабилитационных 
мероприятий и, в конечном итоге, улучшить резуль-
таты лечения и, соответственно, качество жизни 
пациентов [4, 5, 9, 16].

Так, А.В. Костюшко [13] в числе наиболее 
значимых прогностических критериев выделила 
высокие уровни ЦИК и снижение поглотительной 
способности нейтрофилов в раннем послеопераци-
онном периоде (3–7-е сутки). На основании изме-
нения концентрации в сыворотке крови IgG и IgA, 
а также активности натуральных киллеров (НК) 
и миграционной способности лейкоцитов в реак-
ции торможения миграции лейкоцитов (РТМЛ) до 

операции и в разные сроки послеоперационного 
периода Г.Л. Плоткин с соавт. [21] предложили 
способ оценки состояния больного и прогноза 
осложнений при эндопротезировании тазобедрен-
ного сустава. Низкие значения показателей в РТМЛ 
(равные или менее 0 %) в сочетании с устойчивым 
отклонением от нормы показателей активности НК 
и сниженным уровнем IgG свидетельствуют о том, 
что вероятность развития тяжелых послеопераци-
онных осложнений высока и являются основанием 
для проведения курса иммунокорригирующей 
терапии. При благоприятном течении послео-
перационного периода исследуемые показатели 
нормализовались к концу 2-й недели. Как отмеча-
ют сами авторы, предлагаемые критерии требуют 
проведения иммунологического исследования до 
операции и неоднократно в послеоперационном 
периоде для определения динамической зависи-
мости изменения указанных показателей. Это об-
стоятельство предполагает достаточно длительное 
наблюдение за больными и не позволяет включить 
в план лечебных мероприятий проведение имму-
нокорригирующей терапии с целью профилактики 
возможных послеоперационных осложнений. 

О.В. Бердюгина с соавт. [3] к иммунологиче-
ским критериям неблагоприятного исхода эндо-
протезирования относят: 

– содержание лимфоцитов в пределах верх-
ней границы нормальных значений и выше (точ-
ность прогноза – 73 %); 

– повышение на 3-и сутки после операции 
индекса сдвига в реакции розеткообразования с 
теофиллином (точность прогноза – 71,4 %); 

– увеличение в эти же сроки количества 
моноцитов более чем на 50 % от нормы (точность 
прогноза – 64,3 %); 

– снижение концентрации IgG до операции 
или на 3-и сутки после нее (точность прогноза 
64,3 %). 

С.Л. Гольдвис с соавт. [10] для оценки состо-
яния иммунологической резистентности у боль-
ных, которым выполнялись оперативные вмеша-
тельства на тазобедренном суставе, определяли 
β-литическую активность сыворотки крови. Было 
установлено, что при уровне β-лизинов от 10 до 
755 ед. оптической плотности послеоперационный 
период протекал без осложнений, а при более низ-
ких или высоких показателях достоверно возрас-
тала частота гнойно-воспалительных осложнений. 
А.А. Арутчева с соавт. [1], прогнозируя развитие 
инфекционных осложнений, основывались на кон-
центрации лизоцима в крови и раневом секрете, а 
И.Г. Чеснокова [26] считала таким признаком сни-
жение концентрации IgG и IgА более чем на 50 % 
без тенденции к восстановлению спустя неделю с 
момента операции. 

В развитии гнойно-септических осложнений 
при операциях эндопротезирования показана роль 
активных нейтрофилов [2]. Эти клетки выделяют 
целый ряд факторов, повреждающих окружающие 
ткани. Если обширное повреждение тканей со-
четается с действием бактериальных продуктов, 
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например, липополисахаридов, а также с ацидозом 
и кровопотерей, происходит особенно сильная 
активация этих клеток [29, 42, 47]. По мнению 
авторов, увеличение доли активных нейтрофилов 
на 1–3-и сутки после операции следует считать не-
благоприятным прогностическим признаком, что, 
возможно, связано с обширным повреждением или 
наличием микробной инвазии. Это согласуется с 
экспериментальными исследованиями, свидетель-
ствующими о том, что нейтрофилы накапливаются 
в поврежденных мышцах уже в течение первого 
часа после травмы, причем первыми в ткани вы-
ходят наиболее активные из них [40, 41]. Если в ор-
ганизме отсутствуют факторы, их активирующие, 
то неактивные нейтрофилы, выходящие в кровоток 
из костного мозга, не успевают активироваться. 
Падение доли активных нейтрофилов соответству-
ет благоприятному течению послеоперационного 
периода. Это дает авторам основание считать 
целесообразным назначение препаратов, снижа-
ющих способность нейтрофилов накапливаться в 
очаге поражения на фоне увеличения количества 
активных нейтрофилов в раннем послеопераци-
онном периоде. К таким препаратам относится 
тепоксалин – блокатор лейкоцитарной адгезии и 
воспаления. Механизм его действия состоит в пода-
влении синтеза ряда адгезионных молекул (CD11b, 
ICAM-1, E-селектина) на уровне транскрипции как 
на эндотелиальных клетках, так и на нейтрофилах.

Р.В. Винчель и Е.В. Маркелова [6] определили 
диагностическое и прогностическое значение 
показателей ИЛ-12р40 и ИЛ-12р70 при эндопро-
тезировании тазобедренного сустава у больных с 
коксартрозом и выявили определенные различия 
уровня субъединиц ИЛ-12 при гладком и осложнен-
ном течении послеоперационного периода. Авторы 
пришли к выводу, что ранняя активация противо-
воспалительного ИЛ-12р40 (в первые сутки после 
операции) может служить прогностическим крите-
рием развития послеоперационных осложнений. 

Еще один аспект ответной реакции иммунной 
системы на имплантацию эндопротеза связан с его 
асептическим расшатыванием. Так, В.А. Неверов 
с соавт. [18, 19] считают, что наличие массивного 
инородного тела вызывает остеолиз под действием 
неспецифических факторов иммунологической 
резистентности с последующим подключением 
специфических иммунных механизмов, иниции-
рующих потенцирование комплексного процесса, 
завершающегося отторжением имплантата. По 
мнению авторов, риск отторжения инородного 
тела увеличивается в том случае, когда в сыворотке 
крови больных до операции определяются высо-
кие концентрации IgG и IgМ, повышенные уровни 
ЦИК, выраженная активность ферментов пере-
кисного метаболизма. О.В. Зыкина с соавт. [11] у 
больных с явлениями асептического расшатывания 
компонентов эндопротеза определяли увеличение 
количества нейтрофилов в периферической крови 
с 3-го месяца после операции, сопровождающееся 
активацией кислородзависимых и угнетением кис-
лороднезависимых механизмов внутриклеточного 

киллинга. О.В. Бердюгина с соавт. [3] в качестве 
прогностических критериев развития нестабиль-
ности имплантата выделили следующие: снижение 
концентрации IgG и повышение IgЕ до операции; 
повышение уровня ИЛ-1β и содержания катионных 
белков нейтрофилов в послеоперационном периоде. 

Таким образом, приведенный в обзоре анализ 
литературных данных свидетельствует о значимой 
роли иммунной системы в развитии послеопераци-
онных осложнений при эндопротезировании тазо-
бедренного сустава. Проведение иммунологиче-
ского мониторинга до и после операции позволило 
исследователям выделить критерии, позволяющие 
прогнозировать развитие осложнений. Однако 
следует отметить определенные недостатки извест-
ных способов, а именно: предлагаемые критерии 
не всегда позволяют учитывать индивидуальную 
восприимчивость организма к различного рода 
инфекционным агентам при воздействии небла-
гоприятных стрессорных факторов на иммунную 
систему; большинство из них основаны на опреде-
лении целого ряда специфических, достаточно тру-
доемких показателей, что выполнимо только в ус-
ловиях специализированной, хорошо оснащенной 
иммунологической лаборатории. Существенным 
недостатком является необходимость проведения 
исследований до операции и в различные сроки 
послеоперационного периода для определения ди-
намической зависимости изменения лабораторных 
показателей, что требует достаточно длительного 
наблюдения за больным для получения информа-
ции о прогнозе результатов эндопротезирования. 
Поэтому дальнейшая разработка и использование 
новых способов раннего прогнозирования разви-
тия осложнений после эндопротезирования тазобе-
дренного сустава, несомненно, позволит улучшить 
результаты хирургического лечения пациентов с 
тяжелыми формами коксартроза.
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